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   Introduction  
 

Les problèmes respiratoires sont fréquents chez le cheval, ils représentent 20% 

des consultations équines en pratique générale et 40 % des consultations en médecine 

interne équine.  

Les raisons de cette incidence élevée de problèmes respiratoires chez le cheval 

sont souvent les conditions climatiques, les écuries mal ventilées, les contacts étroits 

entre chevaux, les conditions de management défavorables lorsqu’ils sont rentrés à 

l'écurie ainsi que les conditions de vie stressantes pour les chevaux de sports et enfin la 

fréquence des affections virales.  

Les maladies respiratoires sont également la 4ème cause de consultation 

d'urgence, ce qui implique une prise en charge rapide et efficace des animaux qui 

arrivent en détresse respiratoire. De plus, tout urgence s'accompagnant d'un état de 

choc requiert une oxygénothérapie et une prise en charge de la fonction respiratoire. 

Il convient donc de disposer d'outils de mesures fiables et objectifs permettant 

d'assurer une démarche diagnostique et thérapeutique pertinente. 

 

 

I. Gazométrie artérielle 
 

A.  Intérêt de l’analyse des gaz du sang 
 

La gazométrie sanguine (veineuse et/ou artérielle) a pour finalité diagnostique 

d’évaluer l’efficacité ventilatoire et l’ensemble des paramètres influençant l’état 

d’oxygénation sanguine/tissulaire, qui peuvent être répartis en quatre catégories 

[Siggaard-Andersen 1995] : 

1. La captation de l’oxygène dans le sang 

La captation de l'oxygène dans le sang artériel permet d'évaluer la fonction 

pulmonaire d’hématose. La captation de l'oxygène dépend avant tout : 

• de la pression partielle d'oxygène du sang artériel, la PaO2 qui est le 

paramètre clef de l'évaluation de la captation de l'oxygène  
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• de la pression partielle de l'oxygène alvéolaire, avant tout influencée par la 

pression ambiante, la FIO2, et dans une moindre mesure, par la PaCO2  

• du degré de shunt intra et extra-pulmonaire 

• de la capacité de diffusion à l’échelle alvéolo-capillaire pulmonaire 

2.  Le transport de l’oxygène  

Le transport de l'oxygène dans le sang artériel est utilisé pour évaluer la capacité 

de transport de l'oxygène des poumons vers les tissus. 

Le transport de l'oxygène, défini comme la quantité d'oxygène par litre de sang artériel, 

dépend avant tout : 

• du contenu d'oxygène du sang artériel, CaO2  qui est le paramètre clef de 

l'évaluation du transport de l'oxygène 

• de la concentration en hémoglobine dans le sang 

• de la concentration en dyshémoglobines (fraction d'hémoglobine non capable 

de transporter l’oxygène,  coHb, metHb, …)  

• de la pression partielle d'oxygène du sang artériel   

• de la saturation en oxygène du sang artériel (SaO2), laquelle est déterminée 

par la PaO2 et la P50 (voir définition ci-après) 

Il est important de noter que la SaO2 n'est pas le seul indicateur du transport de 

l'oxygène. La présence de dyshémoglobines et/ou une faible concentration 

d'hémoglobine peuvent entraîner des réductions dramatiques de la capacité de 

transport de l'oxygène du sang artériel. Il convient de souligner que le transport 

d’oxygène par l’hémoglobine représente entre 96 et 98 % de la quantité totale 

d’oxygène contenue dans le sang. 

3. La libération de l’oxygène  

La libération de l'oxygène décrit la capacité du sang artériel à libérer l'oxygène 

dans les tissus périphériques. La libération de l'oxygène dépend avant tout :   

• de l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène, exprimée par la valeur de la P50 

qui est le paramètre clé de l'évaluation de la libération de l'oxygène  

• des pressions partielles d'oxygène du sang artériel et capillaire et de la ctO2. 
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L'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène est exprimée par la courbe de dissociation de 

l'oxygène (CDO) et détermine la relation entre la pression partielle d'oxygène, ou PaO2, 

et la saturation en oxygène, ou SatO2.  La position de la CDO est déterminée par la 

valeur de la PO2 à 50 % de saturation, appelée la p50. L’affinité de l’hémoglobine pour 

l’oxygène est conditionnée par divers paramètres physico-chimiques tels que le pH, 

pCO2, la température et la quantité de 2-3 DPG. 

4. L’oxygénation des tissus 

Ceci est sujet à controverse mais plusieurs auteurs s'accordent à dire que les 

lactates permettent dans les conditions physiologiques de surveiller l'équilibre entre la 

demande d'oxygène et l'apport d'oxygène, c'est-à-dire l'oxygénation des tissus. Ainsi, 

en situation d’hypoxie tissulaire, la mise en place d’une anaérobiose se traduit non 

seulement par une diminution métabolique du pH mais aussi par l’augmentation de la 

concentration en lactates. Néanmoins, l’objectivation d’une oxygénation tissulaire 

adaptée par rapport aux besoins tissulaire reste un vaste enjeu diagnostique qui à ce 

jour ne fait pas l’objet d’un consensus diagnostique en médecine vétérinaire. Divers 

paramètres ont été proposés ou sont à l’étude comme la SvO2 (saturation veineuse en 

oxygène), le différentiel SaO2-SvO2, PaO2-PvO2, ou même la Scv O2 (saturation 

veineuse centrale en oxygène).  

B. Les paramètres analysés 
 

1. Considérations pré analytiques  

En matière d’analyse des gaz du sang et  de démarche diagnostique, un résultat 

incorrect/faux est bien souvent pire qu’une absence de résultat, il importe donc de 

réaliser des prélèvements de bonne qualité respectueux des considérations pré-

analytiques suivantes : 

 - Le moment où le prélèvement est effectué doit être choisi pour fournir une 

image instantanée mais  traduisant plus largement l’état global de l’animal dans ses 

fonctions ventilatoire et hématosique. Ainsi, il est donc préférable d’effectuer la prise de 

sang à un moment reflétant au mieux l’état clinique global de l’animal.  

 - Eliminer les bulles d'air et homogénéiser l'échantillon immédiatement après le 

prélèvement, afin d’éviter les échanges gazeux entre le sang et les bulles de gaz. 
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  - L'héparine est l'anticoagulant de référence car elle n’altère pas les résultats de 

gaz sanguins [Rose, 1999; Dowling, 1999]. En pratique, on réalise les prélèvements à 

l'aide d'une seringue de petit volume (1mL est l'idéal) préalablement rincée avec de 

l'héparine liquide. On préfèrera éviter les seringues pré-héparinées vendues 

spécialement pour ce type de prélèvements car elles contiennent de l'héparine sous 

forme de poudre qui a tendance à s'agglomérer sur le piston. En effet, lors de la prise 

de sang avec ce type de seringue, le sang peut partiellement coaguler,avant d’entrer en 

contact et se mélanger à l'héparine. En revanche d'après le site Internet de la marque 

d'analyseurs considérée comme la référence en matière de gaz du sang, ces seringues 

pré-héparinées évitent les erreurs liées à une dilution par l’héparine liquide et donc  de 

fausser les résultats électrolytiques. [RADIOMETER 2011] 

 - L'idéal serait d'utiliser des seringues en verre qui sont moins perméables aux 

gaz. Cependant, les seringues en plastique conviennent parfaitement pour des 

échantillons analysés dans les 5minutes suivant le prélèvement [Jeanneret, 1996] 

 - Réduire au maximum le délai entre le prélèvement et l’analyse pour éviter les 

effets du métabolisme cellulaire, la diffusion de l'oxygène et les fuites cellulaire de 

potassium.  

 - Homogénéiser soigneusement l'échantillon et éliminer les premières gouttes de 

sang avant l'analyse pour éviter d'analyser des échantillons non homogènes. 

 - Eviter l'hémolyse en utilisant des techniques appropriées de prélèvement et 

d'homogénéisation. 

 - Enfin il faut penser à tenir compte de l'altitude, la majorité des analyseurs 

sanguins possèdent un baromètre intégré et la prennent en compte automatiquement. Il 

a été montré qu'une élévation en altitude de 500 mètres abaisse la pression artérielle 

en oxygène de 10mmHg [Huber, 1978]. 

 

2. Les principaux paramètres mesurés 

 

a. La Pression partielle artérielle  en oxygène: PaO2 

Il s’agit de la pression partielle d’oxygène en phase gazeuse en équilibre avec le sang. 

C’est un indicateur qualitatif de la captation d’oxygène par les poumons et donc de la 

qualité des échanges hématosiques, c'est une image fonctionnelle de l’espace alvéolo-

capillaire. 
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L’oxygène est peu soluble et peu diffusible, ainsi la moindre anomalie ou lésion de 

l’espace alvéolo-capillaire entraîne une moindre diffusion de l’oxygène et la PaO2 

diminue. Cependant un animal ayant une atteinte des échanges alvéolo-capillaires peut 

ou non être en état d’hypoxémie vraie, la PaO2 n’illustre pas strictement la quantité 

d’oxygène dans le sang mais plus la quantité d’oxygène fonctionnel c'est-à-dire 

susceptible de diffuser conformément au gradient tissulaire en oxygène.  [Verwaerde, 

Jourdan, 2007] 

Chez un cheval sain au repos la PaO2 se situe entre 90 et 100 mmHg [Dowling 1999]. 

 

b. La Pression partielle en dioxyde de carbone : PCO2 

Il s’agit de la pression partielle de dioxyde de carbone en phase gazeuse en équilibre 

avec le sang. C'est un indicateur quantitatif et une image fonctionnelle de la ventilation. 

Le CO2 est un gaz soluble qui diffuse facilement à travers les membranes cellulaires 

(beaucoup plus que l’oxygène). Ainsi la PaCO2 dépend directement de la ventilation 

alvéolaire (qui dépend elle-même de la fréquence respiratoire et du volume courant de 

l’animal). Comme on peut considérer que la PaCO2  est nulle dans l'air inspiré, elle 

reflète donc l'adéquation de la ventilation alvéolaire par rapport à la production 

métabolique de dioxyde de carbone. En outre ce marqueur est assez spécifique de la 

ventilation et de l’état de l’arbre trachéobronchique, car des atteintes légères à 

marquées du parenchyme pulmonaire ou des alvéoles n’ont que peu d’impact sur la 

valeur de cette pression partielle. [Verwaerde, Jourdan, 2007]  

Chez un cheval sain au repos la PCO2 se situe entre 35 et 45 mmHg [Dowling 1999]. 

 

c. La saturation en oxygène du sang artériel : SaO2 

La saturation sanguine en oxygène est le pourcentage d’hémoglobine oxygénée par 

rapport à la quantité d’hémoglobine réduite ou desoxyhémoglobine. Elle permet 

l’évaluation de l’oxygénation et de la dissociation de l’oxyhémoglobine, exprimée par la 

courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine (CDO). 

La diffusion de l’oxygène, la fraction inspirée en oxygène, la température corporelle et 

l’état acidobasique conditionnent le pourcentage d’hémoglobine oxygénée présente 

dans le lit artériel. Or la majeure partie (environ 98 %) de l’oxygène contenu dans le 

sang est fixée à l’hémoglobine ; ainsi le contenu artériel en oxygène (CaO2), qui seul 

permet de diagnostiquer avec certitude un état d’hypoxémie (cf infra), dépend 

essentiellement de la SaO2 et de la quantité d’hémoglobine.  
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La SaO2 permet donc d'identifier certains états hypoxémiques vrais.  

La valeur de la SaO2 dans le sang artériel est supérieure à 95% chez un cheval sain au 

repos.  

 

Il existe une courbe d'homogénéité du poumon d'après Sadoul [graphique A]. Sur un 

diagramme  exprimant la SaO2 en fonction de la PCO2, la courbe correspond à la 

relation entre ces deux paramètres lors d’une hypoventilation homogène sur un poumon 

sain (QR=0,8 ; avec QR le quotient respiratoire, rapport entre la production de CO2 et la 

consommation d'O2). Il est déterminé par le métabolisme des tissus. Ainsi,  tout écart 

par rapport à cette courbe permet de suspecter une hyperoxygénation thérapeutique 

(points situés au-dessus), une anomalie des rapports ventilation-perfusion sans (points 

situés en dessous)  ou avec hyperventilation (points situés à droite de la bande grise).  
 

 

 

 

 

                                                                                        Graphique A : Diagramme de Sadoul 

                                                                                          [Saunier et Sadoul 1960] 

 

 

 

 

 

d. Le contenu artériel en oxygène : CaO2 

Les tissus nécessitent une certaine quantité d'oxygène pour garantir leur métabolisme. 

Ni la PaO2 ni la SaO2 ne donnent d'information sur le nombre de molécules d'oxygène 

présentes dans le sang (il est intéressant de noter que leurs unités ne dénotent aucune 

quantité). Le CaO2 dont l'unité est le mL d'O2 par dL de sang est la seule des trois 

variables évaluant le niveau d'oxygène sanguin qui permet de dire combien d'oxygène 

est présent dans le sang, car c'est la seule à prendre en compte la concentration en 

hémoglobine. Il peut être mesuré directement ou être calculé par l'équation suivante: 

CaO2 = Hb (g/dL) x 1.34 ml O2/g Hb x SaO2 + PaO2 x (0.003 ml O2/mm Hg/dL). 

La valeur de PaO2 qui dépend aussi de la saturation artérielle en oxygène, bien que 

quantitativement mineure, reste néanmoins la part fonctionnelle de l’oxygène sanguin. 

La PaO2 représente la part d’oxygène diffusible. 
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Les valeurs du CaO2 chez un cheval sain au repos sont comprises entre 17 et 20 mL 

O2/dL [Martin, 1999]. 

 

e. Le pH 

Le pH est le logarithme inverse de la concentration en ion hydrogène : pH = - log (H+). 

Sa valeur traduit l'état acido-basique global du sang et plus largement de l’organisme.  

Le pH sanguin est déterminé par la concentration d'acide carbonique (donc par la 

PaCO2) et la concentration en bicarbonate (selon l'équation de Henderson-

Hasselbalch :                              . 

Le pH peut ainsi être considéré comme comprenant une composante “respiratoire” 

(déterminée par la PaCO2, “acide respiratoire”) et une composante 

“métabolique” (déterminée par la concentration de bicarbonate qui dépend notamment 

de la régulation physiologique rénale). 

Les valeurs du pH chez un cheval sain au repos sont comprises entre 7,35 à 7,45 [Mc 

Namara, 2001; Williams, 1998]. 

 

3. Les autres paramètres usuellement mesurés  

 

a. L’hématocrite 

La quantité d'oxygène délivrée aux tissus dépend non seulement du volume sanguin 

contenu dans le réseau microcirculatoire, mais aussi de la concentration en globules 

rouges dans le sang capillaire, c'est-à-dire l'hématocrite capillaire. Des études ont 

montrés une relation linéaire entre la perfusion et l'oxygénation tissulaire [Ruokonen 

1993]. D'une part la capacité de transport de l'oxygène pour une quantité de sang est 

directement proportionnelle à l'hématocrite. Ainsi la quantité d'oxygène délivrée aux 

tissus pour un flux sanguin constant est plus importante pour un hématocrite élevé. 

D'autre part une élévation de l'hématocrite entraîne une augmentation de la viscosité, 

donc une diminution du flux sanguin et de la quantité de sang perfusant un tissu donné.  

L'oxygénation tissulaire est donc maximale lorsque l'hématocrite et la perfusion sont 

toutes les deux optimales.  

Chez un cheval adulte sain au repos l'hématocrite varie de 32 à 46 % [Baud, 2003]. 
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b. L’hémoglobine 

L'allure sigmoïde de la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine (CDO) illustre que 

l'affinité de l'hémoglobine pour l'O2 est corrélée positivement à l'augmentation de la 

PaO2 [graphique B]. Ceci est lié aux propriétés allostériques de l'hémoglobine. On peut 

remarquer que pour une PaO2 supérieure à 70mmHg, l'hémoglobine est presque 

saturée en O2, c'est pourquoi une augmentation de la PaO2 améliore peu la fixation de 

l'O2 sur l'hémoglobine [Parot, 2011], mais augmente la part diffusible de l’oxygène 

sanguin. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique B : Courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine 

 

Les valeurs usuelles d'hémoglobinémie chez un cheval de race standard, adulte au 

repos varient de 10,5 à 17 g/100mL. 
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c. L'ionogramme  

On mesure usuellement les ions Na+, K+ et Cl- afin de déceler les désordres ioniques 

pouvant renseigner par exemple sur l'état d'hydratation cellulaire ou sur l’état acido-

basique. 

Chez un cheval adulte au repos les valeurs de références sont 128 à 148 mmol/L pour 

le sodium, de 3,2 à 5,1 mmol/L pour le potassium, et 97 à 110 mmol/L pour le chlorure 

[Rossier, 1994; LDFD, 2010]. 

 

 

d. Le glucose  

Chez un cheval adulte au repos les valeurs de référence sont : 0,6 à 1 g/L. 

 

 

e. Les lactates  

Le lactate est un métabolite du pyruvate. D'après plusieurs auteurs, il permet de 

surveiller l'équilibre entre la demande tissulaire et l'apport d'oxygène, c'est-à-dire 

l'oxygénation des tissus. Un excès de lactates est produit lorsque l'apport d'oxygène 

aux tissus est insuffisant. On peut ainsi utiliser la concentration en lactates du sang 

comme indicateur d'un déséquilibre critique entre la demande d'oxygène des tissus et 

l'apport d'oxygène. Le plus souvent, une lactatémie élevée résulte d’une hypoperfusion, 

d’une hypoxémie ou d’une combinaison des deux.  

En revanche, d'après Poortmans (2003), l'accumulation d’acide lactique dans le sang, 

longtemps appréhendée comme la résultante directe et unique d’un déficit en oxygène 

au sein des cellules musculaires, est à discuter et le rôle de l’hypoxie dans 

l’augmentation du taux de lactate sanguin est contesté au profit d’une simple  différence 

physiologique entre les vitesses de transformation de l’énergie par les filières anaérobie 

et aérobie. 

Les valeurs de référence chez un cheval adulte au repos  sont comprises entre 0,4 et 1 

mmol/L.  
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4. Les autres paramètres usuellement calculés  

  

a. La pression partielle d’oxygène à 50% de saturation : p50 

Elle est calculée à partir de la pO2 mesurée et de la saturation en oxygène extrapolée 

de la CDO [Graphique B]. 

Elle est le reflet de la libération de l’oxygène au niveau des tissus et exprime l'affinité de 

l'hémoglobine pour l'O2. 

Si l'hémoglobine est saturée à près de 100% au niveau des poumons (PpO2 voisine de 

100mmHg), elle l’est encore à 50% dans le sang veineux, pour une pression partielle 

dans le sang veineux de 40mmHg. Cela indique qu'une partie de l'O2 fixée à 

l'hémoglobine n'a pas été cédée aux tissus, il existe donc un stock permanent d'O2 

dans lequel les tissus peuvent puiser lorsque leurs besoins métaboliques augmentent.  

   

b. L’excès de base : BE 

L’excès de base est la quantité de base forte ou d’acide fort à ajouter à l’échantillon de 

sang pour atteindre un pH de 7,40, à une PCO2 de 40 mmHg (5,3 kPa), à 37 °C et à la 

saturation réelle en oxygène. L’excès de base est un paramétre illustrant la composante 

métabolique des équilibres acido-basiques, comprenant les bicarbonates, 

l’hémoglobine, les protéines du plasma et les phosphates. 

Le BE trouve sa signification principale dans le contexte de l'analyse de l'état acido-

basique du sang, c'est-à-dire en conjonction avec la PCO2 et le pH comme sur ce 

graphique d'interprétation du BE [graphique C].  

Chez un cheval sain au repos les valeurs du BE sont de 1,8 +/- 0,9. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique C : interprétation du BE en fonction du pH et de la pCO2 
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c. La teneur en ions bicarbonates cHCO3- 

La bicarbonatémie standard ou corrigée est la concentration en carbonate d’hydrogène 

du plasma d’un sang équilibré avec un mélange gazeux de PaCO2 = 40 mmHg (5,3 

kPa) et PaO2 = 100 mmHg (13,3 kPa) à 37 °C. La concentration de  bicarbonate 

“standard” est la concentration de bicarbonate qui serait mesurée dans un échantillon 

sanguin si l'échantillon était complètement oxygéné, puis équilibré à une PCO2 de 40 

mmHg. La “standardisation” des conditions de mesure élimine ainsi l'influence 

respiratoire de la concentration de bicarbonate. Dans ces circonstances, si le 

bicarbonate standard est bas, il indique une acidose métabolique; s’il est élevé, il 

indique une alcalose métabolique. 

Chez un cheval sain au repos les valeurs normales de la teneur en ions bicarbonates 

sont de 22 à 34 mmol/L.  

 

 

d. Pression inspirée en oxygène : PiO2 

La pression inspirée en oxygène est la pression partielle en oxygène autour du nez du 

patient qui est disponible au moment de son inspiration. Elle se calcule de la façon 

suivante :  

PiO2 = (PB-PH20)*FiO2 au niveau bronchique avec PB la pression barométrique, PH20 

la pression de vapeur d'eau qui dépend de la température et FIO2 la fraction inspirée en 

oxygène.  

Soit 150mmHg si l’air est humide (norme BTPS : Body Temperature and Pressure 

Satured with water vapor); soit 160mmHg si l'air est sec (norme STPD : Standard 

Temperature and Pressure Dry), 

PIO2 est également la somme de PAO2 et de PACO2 qui sont respectivement la 

pression partielle en O2 et en CO2 dans les alvéoles.  

D'après l'équation des gaz alvéolaires on a donc :  

PAO2 = PiO2 – (PaCO2/QR) = 150 – (40/0,8) = 100mmHg avec PAO2 la pression 

partielle en oxygène dans les alvéoles, PACO2 assimilée à PaCO2 la pression artérielle 

en CO2 et QR le quotient respiratoire qui correspond au CO2 produit grâce à l'O2 

consommé.   
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e. Gradient alvéolo artériel en O2 : G(A-a)O2 

La PAO2 est la pression alvéolaire en oxygène, elle dépend de la FiO2 et de la façon 

dont est renouvelé le gaz alvéolaire, donc de la ventilation alvéolaire. Dans les 

conditions physiologiques théoriques de diffusion elle est égale à la pression capillaire 

pulmonaire PcapO2.  

La différence alvéolo artérielle est donc  un indice simple d'évaluation de la dysfonction 

alvéolo-capillaire. 

D'après l'équation des gaz alvéolaires on retrouve cette différence : 

G(A-a)O2 = PAO2 – PaO2 = PiO2 – (PaCO2/0,8) – PaO2  

                = 150 – (40/0,8 + 100)  

                = 0 

A partir de cette équation, il est possible, au lit du malade, à partir du résultat de la 

mesure des gaz du sang, de connaître l'origine d'une baisse de la PaO2 (hypoxémie) 

comme résultant d’une élévation du gradient Alvéolo-artériel pour l'oxygène ou d’une 

hypoventilation alvéolaire  [Baud, 2003; Lemaire 2005]. 

 

 

f. Gradient artério alvéolaire en CO2 : G(a-A)CO2 

La différence artério-alvéolaire en CO2 est la différence entre la pression artérielle en 

CO2, PaCO2 et la pression en CO2 dans les alvéoles, PACO2. Dans la majorité des cas 

ces deux paramètres sont assimilables l'un à l'autre [Dautzenberg, 1980]. Néanmoins, 

ce gradient calculable par la valeur gazométrique de PaCO2 mesurée sur un échantillon 

de sang artériel et la  PACO2 approchable par la valeur capnométrique de CO2 en fin 

d’expiration (ETCO2), permet d’identifier des dysfonctions pulmonaires de type 

« espace mort ». Dans ce cas les alvéoles ventilées ne sont pas perfusées, donc  le 

CO2 alvéolaire est dilué par l’air inspiré alors que le CO2 s’accumule dans le sang. Le 

gradient artério-alvéolaire en CO2 est alors anormalement élevé (> 5–8 mmHg). 
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C. Valeurs usuelles des gaz sanguins chez le cheval 

adulte au repos d'après l'analyseur EPOC  

(Kitvia, Labarthe-Inard, France) 

 

Paramètres 

mesurés 
Unités Intervalles 

pH pH units 6.5-8.0 

pCO2 mmHg 5-250 

pO2 mmHg 5-750 

Na+ mmol/L 85-180 

K+ mmol/L 1.5-12 

Ca++ mmol/L 0.25-4 

Glu mg/dL 20-700 

Lac mmol/L 0.30-20.00 

Hct %PCV 10-75 

 
 

Paramètres 

Calculés 
Unités Intervalles 

cTCO2 mmol/L 1-85 

cHCO3- mmol/L 1-85 

BE(ecf) mmol/L -30–+30 

BE(b) mmol/L -30–+30 

cSO2 % 0-100 

cHgb g/dL 3.3-25 

 

Tableau A : Valeurs usuelles des gaz sanguins chez le cheval adulte au repos  

d'après l'analyseur EPOC, EPOCAL®  [EPOCAL 2011] 
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II. Capnographie  
 

La capnographie est la représentation graphique de la capnométrie, qui est la 

mesure de la concentration en gaz carbonique de l’air expiré/inspiré [graphique D].  

« La valeur de la capnométrie est une donnée multifactorielle tenant compte de la 

production de gaz carbonique dans l’organisme, de la circulation sanguine, des 

échanges gazeux au niveau des alvéoles pulmonaires et de la circulation des gaz dans 

les voies respiratoires » [Mulher, 2007]. 

 

A. Tracé normal 

 

 

 

 

 

Graphique D : pCO2 en fonction du temps : capnographie 

- Phase 0 : inspiration de gaz frais ou insufflation lors de la ventilation artificielle et chute 

rapide du taux de CO2 

- Phase 1 : début de l'expiration et passage des gaz de l'espace mort ne participant pas 

aux échanges et donc absence de CO2 (à condition qu'il n'y ait pas de ré-inhalation) 

- Phase 2 : le CO2 éliminé augmente rapidement correspondant à la vidange des 

alvéoles les mieux ventilés (et donc avec un moindre taux de CO2) et au mélange avec 

les gaz de l'espace mort 

- Phase 3 : plateau alvéolaire. Le CO2 augmente plus lentement correspondant à la 

vidange des alvéoles les moins bien ventilés (et donc avec un taux de CO2 plus élevé), 

pour atteindre un maximum : ETCO2 = End Tidal CO2 = CO2 de fin d'expiration. 

- Angle alpha : reflète le statut du rapport de ventilation sur perfusion (V/Q) du poumon. 

Il augmente si la pente de la phase 3 augmente. 

- Angle bêta : se modifie en cas de réhinhalation. 

L’enregistrement du dioxyde de carbone expiré que l’on appelle capnogramme est 

influencé par au moins trois facteurs : l’intensité de la production métabolique des 

tissus, l’état du système circulatoire et l’état du système ventilatoire. Ces facteurs 
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peuvent interagir entre eux en positif ou en négatif et parfois s’annuler les uns les 

autres, avec absence de modification du tracé capnographique. Ainsi, ce n’est que 

quand deux de ces trois systèmes restent constants, que les modifications du 

capnogramme peuvent être interprétées avec acuité comme liées à des altérations du 

troisième système [BHAVANI-SHANKAR 2011]. 

 

B. Interprétation de la pression en CO2 en fin d’expiration : 

ETCO2 
 

1. Qu’est-ce que l’ETCO2 ? 

 

ET CO2 (End Tidal) correspond à la pression partielle en dioxyde de carbone en 

fin d’expiration, elle est obtenue soit par calcul et affichage par un appareil (avec 

correction ou non des variations de la pression atmosphérique), soit à partir de la 

fraction expirée de dioxyde de carbone (notée FE CO2) grâce à la formule suivante : 

PETCO2 = FETCO2 *(PB-PH2O), où PH2O est la pression saturante de la vapeur d’eau 

à une température donnée [Ward, 1998]. 

PETCO2 est la pression partielle de dioxyde de carbone à la fin de l’expiration, c’est le 

seul moment où l’air purement alvéolaire est accessible, et représente donc le pic des 

oscillations des pressions partielles artérielles en dioxyde de carbone.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Evolution des pressions en dioxyde de carbone dans les capillaires et dans les 

alvéoles pulmonaires en fonction du cycle respiratoire (A). PETCO2 correspond 

approximativement à la pression alvéolaire maximale en fin d’expiration (B). 
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2. Relation entre ETCO2 et PaCO2 

 

Quand la délivrance de dioxyde de carbone au poumon est faible, l’amplitude de 

ces oscillations est faible et donc PETCO2 est peu différente de la moyenne de PaCO2. 

Mais dans d’autres circonstances (pathologies pulmonaires et mauvais assortiment 

ventilation/perfusion ; élévation de la production de dioxyde de carbone ou du travail 

cardiaque; augmentation du volume courant et de la fréquence respiratoire ; etc.) les 

oscillations autour de la valeur moyenne en dioxyde de carbone dans le sang artériel 

augmentent, ce qui rend les données capnographiques vides de sens. Donc PETCO2 

n’est qu’une représentation de la moyenne artérielle en dioxyde de carbone et 

uniquement chez des sujets possédant des poumons sains et que dans certaines 

circonstances [Krivosic-Horber 1989]. 

 

Selon les auteurs, il existe normalement une différence entre les valeurs 

artérielles (PaCO2) et alvéolaires (PACO2) de la pression partielle en dioxyde de 

carbone de 2 à 3 mmHg ou de 2 à 5 mmHg chez les humains et de 2 à 5 mmHg chez 

des chiens en bonne santé. La pression artérielle s’avère supérieure à la pression 

alvéolaire à cause de la dilution du gaz participant aux échanges respiratoires avec 

ceux des espaces morts anatomiques et alvéolaires. Il est cependant totalement 

impossible de prélever du véritable gaz alvéolaire car les alvéoles se vident à des taux 

et à des degrés variés [Bhavani-Shankar, 1995]. Dans des conditions normales 

d’échantillonnage, la pression partielle en fin d’expiration (PETCO2) est considérée 

comme étant égale à la pression partielle moyenne en dioxyde de carbone au niveau 

alvéolaire. PaCO2 est dans ces conditions normales peu différente de PETCO2. Cette 

différence peut être masquée par trois causes principales incluant la ventilation, une 

perfusion anormale et des conditions respiratoires inhibant la vidange complète des 

alvéoles, ainsi que des techniques de prélèvement pauvres.  

 

En résumé l'EtCO2 est un bon indicateur de la PaCO2, mais chez des chevaux 

sains uniquement. 
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III. Fraction inspirée en oxygène : FIO2 
 
 

A. Définition et utilité 

 

La quantité d'oxygène délivrée au tissu dépend de la quantité d'oxygène inspirée, 

de l'efficacité de la diffusion des gaz entre les alvéoles et le sang, de la perfusion 

sanguine tissulaire et de la capacité du sang à transporter l'oxygène. La quantité 

d'oxygène présente dans le sang artériel est donc influencée par la quantité d'oxygène 

inhalée, elle-même déterminée par le volume courant de gaz inspiré, la fréquence 

respiratoire et la concentration en oxygène dans le mélange gazeux inhalé, c'est-à-dire 

la fraction inspirée en oxygène ou FIO2.  

Toute variation de FiO2 a donc un impact sur la quantité d’oxgène alvéolaire et par voie 

de conséquence sur la PaO2. 

La FIO2 est de 21% dans l'air inhalé et peut aller jusqu'à 90 à 100% dans le mélange 

gazeux inhalé par le cheval lors d'une anesthésie [Scicluna, 1995, Lekeux, 1994]. 

 

B. Estimation  

 

En pratique, on a l'habitude d'estimer que pour un chien ou un chat qui respire : 

- de l’air ambiant, la FiO2 est de 21% 

- de l’oxygène à un débit de 1L/10 kg par des lunettes nasales ou une sonde nasale, la 

FiO2 est d’environ 30% [Perrin 2012] 

- de l’oxygène à un débit de 1L/10 kg par un masque, la FiO2 est entre 50 et 80% selon 

l’étanchéité du masque 

- de l’oxygène par une sonde endotrachéale, la FiO2 est proche de 95%. 

 

Chez les chevaux l'estimation est beaucoup moins évidente et varie selon les auteurs. 

D'après Muir et Hubbell 2009, l'application d'un masque à un débit de 10 à 15L/min  

apporterait une FiO2 de 35 à 60%, une cage à oxygène chez les poulains une FiO2 de 

40 à 50% et enfin l'intubation apporterait une FiO2  de 50 à 100% grâce à une valve de 

demande.   
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C. Quelle FiO2 pour quelle situation ? 

 

Le problème de la FiO2 est qu'il s'agit d'une variable qui est toujours estimée, elle 

n'est jamais mesurée en pratique. Comme on l'a vu dans le paragraphe précédent, les 

valeurs estimées varient beaucoup entre les auteurs, donc entre les praticiens. Cela 

engendre très probablement de lourdes erreurs d'oxygénation et surtout d’interprétation 

des résultats de gazométrie artérielle.  

 

IV. Relation entre PaO2  et FiO2 
 

A. Relation  

 

La PaO2 et la FIO2 varient théoriquement de façon proportionnelle puisque PaO2 

= FIO2 x PB (pression barométrique sur le lieu de mesure). De nombreux auteurs 

s'entendent pour dire que la PaO2 est liée à  la FiO2  par la relation PaO2 = 5 x FiO2. 

Ainsi, en augmentant la FiO2 on augmenterait proportionnellement la PaO2. Selon cette 

relation la PaO2 normale observée si l’animal respire de l'air devrait être de 100 mmHg 

alors que  sa valeur devrait atteindre 500 mmHg lors d’une oxygénation à 100% 

d'oxygène [Portier, 2005]. 

 

 

 

 

 

 

Graphique E : PaO2 prévisible en fonction de la FiO2 d'après Portier, 2005 

 

Cependant sur des chevaux couchés recevant 95 à 100% d'oxygène les valeurs 

obtenues sont bien souvent inférieures à ces valeurs prédites. Cette observation peut 

notamment être expliquée par une anormalité de la relation ventilation/perfusion ou bien 

par le fait que la ventilation mécanique altère la distribution de la ventilation aux 
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poumons. Ainsi, la valeur de référence théorique de 5 peut dans les situations 

pathologiques être sensiblement réduite.  

 

B. Le rapport PaO2/FIO2 

 

Pour de nombreux auteurs, le rapport PaO2/FiO2 ou P/F est l’image de l’efficacité 

des échanges alvéolo-capillaires et donc de la fonctionnalité hématosique globale des 

poumons. Le rapport normal serait supérieur ou égal à 5 [Offner 2003]. 

 

Cependant, d'après L. Brochard, 2009, la relation PaO2-FIO2 n'est pas linéaire, elle est 

liée à la courbe de dissociation de l'hémoglobine. La forme de cette relation varie avec 

la différence artério-veineuse, le débit cardiaque, le taux d'hémoglobine et la présence 

d'un shunt intrapulmonaire. De plus comme on va le voir au paragraphe suivant (V.A.2), 

avec une FIO2 trop proche de l'O2 pur il se produit une atélectasie de dénitrogénation.  

 

Il n'en est pas moins vrai que de nombreux cliniciens utilisent ce rapport facile à 

calculer, pour évaluer les échanges gazeux alvéolo-capillaires. Cette approche est en 

outre validée par diverses études qui montrent que plus le rapport PaO2/ FiO2 est 

diminué plus l’atteinte de l’espace alvéolo-capillaire est intense. Ainsi si la valeur de ce 

rapport est :  

- supérieure à 4 - 4.5, les échanges gazeux sont normaux, il n’y a pas d’atteinte 

fonctionnelle de l’espace alvéolo-capillaire, 

-  comprise entre 2,1 et 3, il existe un ALI (Acute lung injury) qui est une atteinte 

pathologique de l’espace alvéolo-capillaire (fibrose pulmonaire, œdème pulmonaire, 

pneumopathie infectieuse ou non, déséquilibre entre la ventilation et la perfusion des 

alvéoles), responsable d’un défaut de diffusion pouvant ou non être à l’origine d’une 

hypoxémie.  

- inférieure à 2, il existe un ARDS (Acute respiratory distress syndrom) [Wilkins 2007]. 

 

En pratique, plus ce rapport est réduit, plus le clinicien devra augmenter l’apport 

d’oxygène et contrôler la ventilation pour tenter de maintenir une SaO2 correcte et une 

quantité suffisante d’oxygène dans le sang [Al-otaibi, 2011]. 

 

La valeur critique de ce rapport est donc PaO2/FIO2 < 4. 
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V. Les risques liés à l'oxygénation 
 

A. Inadéquation ventilation/perfusion  
 

1. Situation normale  

 

Pour assurer un approvisionnement suffisant de la surface respiratoire en 

oxygène, la fréquence ventilatoire V doit être ajustée au débit de perfusion Q des 

alvéoles et au contenu en gaz dans les deux milieux. De telle sorte que la quantité 

d’oxygène disponible au niveau de l’épithélium soit adaptée à celle qui est prélevée et 

qui diffuse dans le sang. A l’équilibre, la teneur en oxygène du sang qui sort des 

poumons est proche de celle de l’air, le rapport V/Q est alors situé entre 0,8 et 1 

[Eckert, 1999, Rieutort, 1999]. 

Dans certaines circonstances, ce ratio peut être plus faible ou plus important. Lorsqu’il 

est plus faible, on parle d’effet shunt ; lorsqu’il est plus important, on parle d’effet 

espace mort. 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Schéma des 
échanges pulmonaires 
en situation normale 
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2. Effet Shunt  

 

Il y a effet shunt quand certains territoires pulmonaires sont moins ventilés que 

perfusés. Il ne s’agit jamais d’hyperperfusion locale mais d’hypoventilation alvéolaire 

régionale : (V/Q tend vers 0). 

Il en résulte une hypoxémie qui selon l’étendue des lésions pulmonaires peut être 

associée à une hypocapnie compensatrice, une normocapnie ou une hypercapnie 

modérée. 

 

 

 

 

 

                   

 

 

 
Au plan anatomo-pathologique, les effets shunts pulmonaires sont généralement 

associés à la survenue d’une atélectasie alvéolaire : 

• L'atélectasie résulte d’un affaissement des alvéoles pulmonaires alors non 

ventilées mais encore perfusée. Il y a alors mélange entre du sang artériel 

oxygéné et du sang non oxygéné issu des zones non ventilées. Il en résulte donc 

une hypoxémie parfois sévère avec des valeurs de PaO2 < 80mmHg.   

• Les causes d’atélectasie sont nombreuses et peuvent résulter d’affections 

pulmonaires variées. Néanmoins, en réanimation, l’atélectasie pulmonaire peut 

se produire à la suite d’une oxygénation à FIO2 élevée. En effet sous 100% 

d'oxygène, on observe une atélectasie dite de diffusion ou d’absorption qui 

résulte de la disparition complète des gaz alvéolaires qui diffusent dans le sang. 

En l'absence d'un gaz de soutien les alvéoles se collapsent.  

Figure 3 : Effet shunt : 
zone perfusée mais 

non ventilée 
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Les gaz du sang permettent donc d'évaluer le retentissement fonctionnel de 

l'atélectasie sur la fonction hématosique. Néanmoins, les altérations gazométriques 

dépendent de l’étendue de l’atélectasie et de la mise en place d'un mécanisme de 

protection qu'est le réflexe hypoxique : la perfusion de la zone atteinte est redistribuée 

vers les zones correctement ventilées [Shaffran 1998, Winter, 1972]. 

 

3. Effet espace mort  

 

On parle d’effet espace mort lorsque certains territoires pulmonaires sont ventilés 

et peu ou pas perfusés : (V/Q>0.8). 

Il en résulte une hypoxémie souvent modérée associée à une normo-capnie ou une 

hypocapnie, le CO2 traversant beaucoup plus facilement la membrane alvéolo-capillaire 

que l’oxygène.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les troubles des échanges alvéolo-capillaires affectent beaucoup plus la PaO2 

que la PaCO2 pour deux raisons :  

- le CO2 est échangé plus vite que l’oxygène car sa solubilité est plus grande 

- la PaCO2 est plus étroitement soumise aux régulations des centres respiratoires que 

la PaO2. 

 

Figure 4 : Effet espace 
mort : 

Zone ventilée mais non 
perfusée 
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B. La toxicité de l'oxygène  

 

Il est très difficile d'apporter au cheval un support respiratoire efficace et maitrisé 

dans sa iatrogénie sans contrôler régulièrement  la PaO2 et la PaCO2 de l’animal. 

Même une simple oxygénothérapie n'est pas sans conséquences car si une FiO2 trop 

élevée est maintenue de façon injustifiée, il est possible d’induire une atélectasie de 

diffusion. Cette iatrogénie est à l’origine d’un paradoxe thérapeutique, pour oxygéner un 

animal, on l’expose à un risque d’effet shunt croissant. De même, l’oxygénation lors 

d'hypoventilation modérée associée à une hypoxie  peut inhiber le chémoreflexe 

périphérique et donc être à l’origine d’un effet là encore paradoxal de modération 

ventilatoire qui favorise aussi la survenue d’une atélectasie [Mensack 1999]. 

D'après Muir et Hubbell 2009, il n'y a cependant pas de toxicité de l'oxygène en deçà 

d'une FiO2 de 50% même si les radicaux libres induits par l'oxygène peuvent 

endommager les cellules (et particulièrement les membranes des cellules pulmonaires). 

Cette complication sérieuse de l'administration prolongée (supérieure à 12 heures) d'un 

mélange gazeux à plus de 60% d'O2, bien étayée par des études expérimentales et 

quelques données cliniques chez des patients humains prématurés fait encore l’objet 

d’un débat sur la réalité de son existence clinique [SFAR 1997]. Néanmoins, il est 

recommandé de faire plusieurs mesures des gaz du sang artériel afin de déterminer la 

concentration minimale en O2 fournissant la PaO2 adéquate [Levionnois 2010]. 

 

C. Hypoxie-hypoxémie 

 

1. L'hypoxie 

 

L'hypoxie est une diminution de l'apport d'O2 aux tissus. 

Il y a quatre causes d'hypoxie :  

- L'hypoxie par stase, lorsque le débit sanguin est insuffisant. PaO2, SaO2 et CaO2 sont 

normales. 

- L'hypoxie par anémie, lors d'une diminution de l'hémoglobinémie, la CaO2 est basse 

mais PaO2 et SaO2 restent normales.  
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- L'hypoxie histotoxique, lorsque l'apport d'O2 aux tissus est normal mais qu'il y a un 

blocage des processus oxydatifs cellulaires, lors d'une intoxication au cyanure par 

exemple.  

- L'hypoxie hypoxémique : baisse de la PaO2, de la CaO2 et même de la SaO2 si 

l'hypoxémie est importante. C'est le cas le plus fréquent [Fajac, 2009]. 

 

2. L'hypoxémie 

 

L'hypoxémie est une diminution de CaO2. 

Il y a six grandes causes d'hypoxémie :  

- Un abaissement de la PIO2 par des causes exogènes (anesthésie, altitude…) 

- Une hypoventilation alvéolaire globale, objectivée par la PaCO2 (supérieure à 

45mmHg). Attention ici l'oxygène corrige l'hypoxémie mais peut aggraver 

l'hypoventilation alvéolaire en supprimant le stimulus hypoxique chémoréflexe.  

- Un shunt vrai  

- Un effet shunt entraînant une inadéquation des rapports ventilation / perfusion 

(bronchite chronique…) 

- Une réduction du temps de contact par réduction du lit vasculaire pulmonaire 

(thromboembolie, emphysème…) 

- Un effet membrane lors de l'épaississement histologique de la membrane alvéolo-

capillaire par fibrose pulmonaire par exemple.  

 

L’hypoxémie associée à l’hypoventilation ne résulte généralement pas d’une défaillance 

des échanges gazeux mais d’une inadaptation de la pompe ventilatoire. Une différence 

(ou gradient) alvéolo-artérielle en G(A-a)O2 normale ou plus simplement une somme 

PaO2 + PaCO2 > 120 mmHg est le témoin de l’efficacité des échanges gazeux et 

permet de distinguer une hypoventilation alvéolaire d’une autre cause d’hypoxémie. La 

présence d’une hypercapnie implique l’existence d’une hypoventilation alvéolaire pure 

G(A-a)O2 < 10mmHg et PaO2 + PaCO2 > 120mmHg ou d’une hypoventilation alvéolaire 

associée à une autre cause d’hypoxémie G(A-a)O2 > 10mmHg et PaO2 + PaCO2 < 

120mmHg). Il est à souligner que la valeur seuil de 120 mmHg pour la somme PaO2 + 

PaCO2 n’a à ce jour jamais fait l’objet d’une validation chez le cheval. 
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VI. Débits en oxygène usuellement employés en 

anesthésie équine : quel débit pour quelle 

circonstance ? 
 

Le débit en oxygène nécessaire est proportionnel à la taille de l’animal et à la 

concentration en O2 de l’air inspiré (FIO2) que l’on veut atteindre. D’après, Fitzpatrick et 

Crowe (1986), on peut établir le tableau suivant chez les chiens : 

 

Poids (kg)  30-50%  50-75%  75-100%  

0-10  0.5-1  1-2  3-5  

10-20  1-2  3-5  >5  

20-40  3-5  >5  ?  

 

Tableau B : Débit en oxygène (litre/minute) nécessaire pour atteindre une FIO2 (en %)  

 

Hoover a recommandé en 1994 un débit de 50 ml/kg/min pour l’oxygénothérapie 

intranasale, ce qui correspond pour un chien de 20 kg à un débit de 1L/min. Ce débit 

correspondrait selon P.Loukopoulos et W.Reynolds (1996) à une fraction inspirée en O2 

de 50% environ. Ainsi leur étude tend à montrer que des débits un peu inférieurs 

permettraient d’atteindre une fraction inspirée en oxygène (FIO2) suffisante à la 

bifurcation trachéobronchique ; ils préconisent un débit de 0,75 L/min pour un chien de 

20kg. En effet, selon Bistner et Ford (1995), une FIO2 de 30 à 40 % est suffisante pour 

saturer l’hémoglobine dans la majorité des cas cliniques.  

 

  

 

Chez les chevaux, en matière d’oxygénation il existe diverses recommandations. Ainsi, 

selon les auteurs, on peut résumer les données dans le tableau suivant [tableau C]. 
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Auteur Date Recommandations 

 

Chez les chevaux adultes 

 

 

D. Wilson / N. Caulkett 

 

      2007 

Appliquer un débit de 10-15L/min  pour toute saturation 

inférieure à 85% jusqu'à retrouver une saturation d'au 

moins 95% puis ajuster autour de 8-10L/min  au débit 

minimal pour conserver cette saturation.   

 

O. Levionnois 

 

2008 

Une oxygénation de 100% ou de 30% engendre quoi qu'il 

en soit une hypoxémie au réveil, mais à 30% 

d'oxygénation on réduit les risques de shunts pulmonaires. 

W.W. Muir / J Hubbell      2009 Une oxygénation de 10-15L/min   

améliore la FiO2 de 30% à 60% 

 

O. Levionnois 

 

2010 

Au réveil laisser le cheval intubé à un débit de 10L/min , 

utiliser une valve de demande, utiliser une sonde nasale 

avec un débit de 15 à 20L/min  ou encore une sonde dans 

chaque narine, à ce même débit. 

D. Mason et WW. Muir 1987 Un débit d'oxygène de 5 à 15L/min  est recommandé pour 

maintenir une PaO2 supérieure à 80mmHg.  

 

Chez les poulains 

 

 

D. Wong 

 

2010 

Débits de 12L/min  simultanément dans chaque narine 

pour des poulains de 60kg afin d'améliorer la FiO2 à 75% 

(valeur mesurée). 

W.V Bernard 1993 3 à 10L/min  en insufflation nasale pour améliorer la PaO2 

sans atteindre 100% de FiO2 car mélange air/O2. 

W.W Muir / J. Hubbell 2009 10 à 15L/min  au masque.  

A.M Hoffman et L. Viel 1992 5 à 10L/min  avec un cathéter transtrachéal. 

 

Tableau C : Recommandations de divers auteurs concernant l'oxygénothérapie  

chez le cheval adulte et le poulain  
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Conclusion  

 
 Comme nous venons de le voir dans cette première partie, la connaissance des 

gaz sanguins notamment artériels est un point crucial de la réanimation en général et 

du cheval en particulier. Ces données relativement simples à obtenir en médecine 

équine peuvent en effet permettre au clinicien d’obtenir des informations d’intérêt 

sémiologique majeur sur le plan respiratoire. Ainsi, la maitrise des gaz sanguins sont  

des éléments diagnostiques/pronostiques sur les fonctions hématosique et ventilatoire 

de la respiration. Néanmoins, la synthèse bibliographique que nous venons de 

présenter témoigne que les données de la littérature vétérinaire concernant les débits 

d'oxygène à utiliser en pratique courante sont rares, contradictoires, mal documentées 

en termes de iatrogénie et ne concernent principalement que des chevaux couchés. 

Face à ce constat de carence, nous nous proposons dans la suite de ce travail de 

déterminer expérimentalement et de façon prospective chez le cheval la FIO2 en 

fonction du débit d’oxygène administré par sonde nasale et d’identifier par une 

approche gazométrique artérielle les conséquences de cette oxygénation sur les 

fonctions hématosique et ventilatoire. Un objectif secondaire de cette étude réside dans 

l’établissement de valeurs usuelles initiales pour l’ensemble des paramètres 

gazométriques étudiés chez le cheval. 
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Deuxième partie : 
 

Etude expérimentale 
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    Introduction  
 

Contexte scientifique  

 Comme nous venons de le voir, les urgences respiratoires requièrent 

généralement une prise en charge thérapeutique rapide, adéquate et efficace, reposant 

notamment sur une oxygénothérapie.  

Il n'existe cependant chez le cheval aucune norme établie liant un débit d'oxygène et  

une FiO2. Ainsi, dans la situation actuelle nous ne pouvons qu’estimer les FiO2 

obtenues, ce qui limite largement l’interprétation du rapport P/F servant de marqueur de 

la fonctionnalité alvéolo-capillaire.  

 

Objectif  

 Mesurer la «qualité» (efficacité/iatrogénie) de l’oxygénothérapie chez le cheval 

adulte sédaté en déterminant la relation entre les FiO2 et les PaO2 obtenues pour 

différents débits d’oxygène apportés par une sonde nasale. 

 

I. Sujets, matériel et méthodes 
 

A. Sujets  

 

Cette étude a été menée sur six chevaux sains, un hongre et cinq femelles, âgés 

de 12,6 +/- 1,97 ans et pesant 505 +/- 33,16 kg (moyennes des mesures obtenues sur 

la balance et au ruban). Ils vivent ensemble dans une pâture à l'Ecole Nationale 

Vétérinaire de Toulouse et sont nourris uniquement au foin. On les appellera A, B, C, D, 

E et F.  

Pour chaque séquence expérimentale, les chevaux ont tous subit un examen clinique 

général préalable et ont été sédatés avec de la détomidine à la dose moyenne de 10 

µg/kg (Domosedan®, Orion Corporation, Espoo, Finlande). Le degré de sédation ainsi 

obtenu a permis  de disposer de chevaux dans un même état de quiétude, répondant 

de la même façon aux stimuli. Ces doses de détomidine ont été déterminées 

individuellement  au cours d'essais pilotes préalables. 



45 
 

B. Matériel et méthodes 
 

1. Protocole expérimental  
 

L'examen clinique t0 est d’un point de vue sémiologique un examen clinique 

complet réalisé juste avant la sédation. Pour l’étude, seules les valeurs de fréquence 

cardiaque (FC), fréquence respiratoire (FR) et température rectale sont relevées. Une 

anomalie dans l’examen clinique initial est une cause d’exclusion de l’étude. Les 

examens cliniques ultérieurs ont permis de noter  la FC, la FR et la température du 

cheval à t15, t30 et t60 minutes après le début de l'oxygénothérapie. 

La séquence expérimentale suivante a été respectée : 

1- Le cheval est sédaté par voie intraveineuse à la détomidine. 

2- Une sonde nasale (sonde ID 14L KRUUSE, droite avec ballonnet) est  

introduite dans une des deux narines jusqu’au niveau du quantus interne de 

l’œil et fixée avec du ruban adhésif au licol.  

3- Tonte et asepsie avec un savon à base de chlorhexidine  de la zone de pose 

du cathéter transtrachéal et des deux artères faciales transverses, cinq 

passages alternatifs d’Hibitan savon® et d’alcool 

4- Après une anesthésie locale à l’aide de 6mL de lidocaïne (Xylovet®, Ceva 

Santé Animale, Libourne, France), un cathéter intraveineux court de 12G, 80mm de 

long et 2,7mm de diamètre (430mL/min) de marque Intraflon 2® (Vygon SA, Ecouen, 

France) est introduit dans la trachée à mi-hauteur [photo1] puis fixé à la peau avec des 

points simples au polypropylène. 

5- L’ensemble est alors solidarisé autour de l'encolure du cheval avec un lien en 

coton afin d'épouser tout mouvement de la tête du cheval [photo 2]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Photo 1 : pose du cathéter transtrachéal               Photo 2 : cathéter transtrachéal fixé 
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6- Avant d’initier l'oxygénation, une première prise de sang artériel t0 est réalisée 

[photos 3a et 3b]. Les prises de sang suivantes étaient réalisées après 15 minutes, 30 

minutes et 60 minutes d’oxygénation, sur seringues héparinées  (Héparine choay®, 

Sanofi-Aventis, Paris, France) de 1mL, au niveau de l’artère faciale transverse 

alternativement à droite et à gauche. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           Photos 3a et 3b : prise de sang artériel 

 

 7- L’oxygénation par sonde nasale est ensuite initiée. Le débit d’oxygène 

administré est sélectionné selon une table de randomisation et une séquence aléatoire. 

Chaque cheval est son propre témoin. 

Trois débits d’oxygène ont été testés de façon aléatoire sur chacun des chevaux inclus 

dans l’étude : 0L/100 kg/min, 1L/100 kg/min et 3L/100 kg/min. 

Chaque cheval a reçu un débit différent au cours de 3 sessions expérimentales 

distinctes, espacées au minimum d'une semaine : 

 

 session 1 session 2 session 3 

0L/100 kg/min A et E B et F C et D 

1L/100 kg/min B et F C et D A et E 

3L/100 kg/min C et D A et E B et F 

 

 

8- Mesure des paramètres de gazométrie artérielle et respiratoire. Au cours 

d’une séquence expérimentale, les valeurs des paramètres d’intérêt ont été mesurées à 

T0, T15, T30 et T60 par rapport au début de l’oxygénation par sonde nasale. 

 

Tableau 1 : Planning des sessions expérimentales 
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2. Paramètres étudiés  

 
Mesure triplicate de la fraction inspirée en oxygène et de l'EtCO2 : 

La mesure est réalisée en extemporanée à mi-trachée grâce à un moniteur 

mutliparamétrique Diascope G2 de Kontron Medical® (St Germain en Laye, France) 

équipé d’un capnographe avec sonde de prélèvement de type sidestream passée dans 

le licol et reliée au cathéter transtrachéal [photos 2 et 4]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Photo 4 : Moniteur multiparamétrique et analyseur sanguin 

 
Analyse des gaz du sang : 

Une gazométrie artérielle  incluant les valeurs de pH, pCO2, pO2, Na, K, Ca, Lact, Ht, 

Hb, cHCO3-, ctCO2, BE, SO2 est réalisée à l’aide de l’analyseur de gaz du sang portable 

EPOC® (société Kitvia, Labarhe-Inard, France) [photos 5, 6a et 6b]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Photo 5 : analyseur sanguin                         Photo 6a et 6b : cassettes d’analyse sanguine 
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3. Analyses statistiques  

 

Les résultats sont présentés sous la forme de moyennes +/- écart-type. Les 

analyses statistiques et l’établissement des corrélations ont été réalisés à l’aide du 

logiciel XLstat (addisoft). Les comparaisons ont été réalisées par une approche 

paramétrique après vérification de l’homosédasticité en utilisant selon les cas, des tests 

de student uni ou bilatéraux. Une valeur de p inférieur à 0,01 a été considérée comme 

significative. 

 

II. Résultats 
 

A. Evolution de la FiO2 en fonction du débit d'oxygène 

 

La représentation graphique liant la fraction inspirée en oxygène mesurée et le 

débit d'oxygène imposé montre que la FiO2 augmente de façon significative en suivant 

une relation exponentielle dont l'équation est y = 20,688e0,2987x. (R2=0,9322; p<0,01 

selon la table des valeurs critiques du r de Bravais-Pearson).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 1 : FiO2 en fonction du débit d’oxygène 
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B. La FiO2 croissante est-elle à l'origine d'une 

perturbation de l'espace alvéolo capillaire ? 

 

1. Evolution du rapport PaO2/FiO2 en fonction du débit 

 

 

 

Graphique 2 : Rapport PaO2/FiO2 en fonction du débit d’oxygène  

 

Le graphique 2 représentant l'évolution du rapport PaO2/FiO2 calculé pendant 

l’oxygénation en fonction du débit en oxygène montre que ce rapport reste stable, 

compris entre 4 et 4,5, même après 60 minutes d’oxygénation. Il n'y a pas de 

modification significative du rapport  P/F (p=0,715). Dans ce contexte, l’oxygénation 

n’est pas significativement à l’origine d’une perturbation des échanges hématosiques au 

niveau alvéolo-capillaire. 
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2. Evolution de la PCO2 en fonction du débit 

 

 

 

 

Graphique 3 : pCO2 en fonction du débit d’oxygène 

 

 

Le graphique 3  représente l'évolution de la PaCO2 en fonction du débit en 

oxygène imposé. Il n’y a pas de modification significative de la valeur de PaCO2 au 

cours de l’oxygénation. Ainsi, l’oxygénation à ces débits n’est pas chez le cheval en 

bonne santé à l’origine d’un effet de modulation de la ventilation.  
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3. Evolution de la PaO2 en fonction du débit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 4 : PaO2 en fonction du débit d’oxygène 

 

 

 

Comme le montre le graphique 4 liant la pression artérielle en oxygène et le débit 

d'oxygène administré par sonde nasale,  la PaO2 augmente de façon significative avec 

le débit en suivant une régression linéaire y = 40,494x+86,21 (R2=0,8984 ; p<0,01). 

Cette relation linéaire permet d’établir et donc à terme de prédire chez un cheval normal 

en bonne santé, la PaO2 attendue en fonction du débit d’oxygène utilisé pour 

l’oxygénothérapie. 
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4. Evolution de la Somme PaO2+PCO2 en fonction du débit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 5 : Somme PaO2 + PCO2 en fonction du débit d’oxygène 

 

 

Pertinente pour affiner le diagnostic étiogénique d’une hypoxémie, la somme 

PaO2 + PaCO2 évolue significativement avec le débit d’oxygène. En effet, comme le 

montre le graphique 5 liant l'évolution de la somme pression artérielle en oxygène + 

pression en dioxyde de carbone au débit d'oxygène suit une relation linéaire y = 

40,494x+86,21 (R2=0,527 ; p<0,01). 
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5. Evolution du G(Aa)O2 en fonction du débit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 6 : Gradient alvéolo artériel en O2 en fonction du débit d’oxygène 

 

 

Marqueur de la fonctionnalité alvéolo-capillaire, le gradient alvéolo-artériel en 

oxygène apparait influencé par l’oxygénation. 

Le graphique 6 représentant l'évolution du gradient alvéolo-artériel en oxygène 

en fonction du débit en oxygène imposé montre que le gradient augmente de façon 

significative en suivant une régression exponentielle y = 60,558e(0,233x). (R2=0,5169 ; 

p<0,01). L’établissement de cette relation avec un coefficient de détermination de 52% 

devrait à terme permettre au clinicien équin de prédire le gradient normal attendu en 

s’exonérant de l’influence de l’oxygénation sur la valeur absolue de ce gradient. 
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C. Cinétique d’évolution des paramètres au cours de 

l’oxygénation 
 

1. Evolution de la FiO2 au cours du temps selon le débit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 7 : FiO2 en fonction du temps 

 

Le graphique 7, représente l'évolution au cours du temps de la fraction inspirée 

en oxygène mesurée en fonction du débit d'oxygène imposé, il montre  qu'à t0 toutes 

les FiO2 sont en moyenne à 21 % (+/- 1,25). 

A T60, les chevaux n'ayant pas reçu d'oxygène ont une FiO2 en moyenne de 

20,36 % (+/-0,36), ceux ayant reçu 1L/100 kg/min d'oxygène ont une FiO2 en moyenne 

de 29,66 % (+/-3,54) et ceux ayant reçu 3L/100 kg/min sont en moyenne à 53,88 % (+/-

5,86).     

L'oxygénation la plus efficace apparait donc comme celle réalisée avec un 

débit de 3L/100 kg/min, avec une stabilisation  de la FiO 2 à son maximum atteint 

en moyenne à 40 minutes (+/-15,5) d'oxygénation.  

Pour l'oxygénation à 1L/100 kg/min, la FiO 2 maximale stable est atteinte 

après 45 minutes (+/- 21,2) d'oxygénation. 

Il existe une différence significative  (p<0,01) entre le groupe 3L et les groupes 

0L et 1L à chaque point de la courbe (T15-T30-T60).  

Débits: 
3L/100kg/min 
1L/100kg/min 
0L/100kg/min 
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2. Evolution de la PaO2 au cours du temps selon le débit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 8 : PaO2 en fonction du temps 

 

Le graphique 8 représente l'évolution de la PaO2 au cours du temps selon le 

débit d'oxygène imposé. Il montre qu'à t0, la PaO2 des chevaux est en moyenne de 

97,03 mmHg (+/-11,52).  

A T60, les chevaux n'ayant pas reçu d'oxygène ont en moyenne une PaO2 de 

96,46 mmHg (+/- 4,24), ceux ayant reçu 1L/100 kg/min ont une valeur moyenne de 

PaO2 de 113,96 mmHg (+/-18,17) tandis que les chevaux ayant reçu 3L/100 kg/min ont 

une valeur  moyenne de 206,25 mmHg (+/-22,07). 

L'oxygénation la plus efficace est donc celle réali sée avec un débit de 

3L/100 kg/min. La PaO 2 maximale est atteinte en moyenne après 42,5 minute s (+/-

22,1) d'oxygénation.  

Pour l'oxygénation à 1L/100 kg/min, la PaO 2 maximale est obtenue après 24 

minutes (+/- 20,1) d'oxygénation.  

Il existe une différence significative (p<0,01) entre le groupe 3L et les groupes 0L 

et 1L à chaque point de la courbe (T15-T30-T60).  

 

Débits: 
3L/100kg/min 
1L/100kg/min 
0L/100kg/min 
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3. Evolution de la somme PaCO2 + PaO2 au cours du temps 

 

 

 

Graphique 9 : Somme PaO2 + PCO2 en fonction du temps  

 

Le graphique 9, représentant l'évolution de la somme PaO2+PaCO2 au cours du 

temps selon le débit d'oxygène imposé, montre qu'à T0, la valeur moyenne de cette 

somme est de 137,33 mmHg (+/-10,63).  

A T60, les chevaux n'ayant pas reçu d'oxygène ont en moyenne une valeur de 

PaO2 +PaCO2 égale à 133,16 mmHg (+/- 4,33) alors que ceux ayant reçu 

1L/100kg/min ont une valeur  moyenne de 155,8 mmHg (+/-19,6) tandis que les 

chevaux ayant reçu 3L/100 kg/min en ont une de 250,63 mmHg (+/-34,54). 

Il existe une différence statistique (p<0,01) entre le groupe 3L et les groupes 0L 

et 1L à chaque point de la courbe (T15-T30-T60).  
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4. Evolution de la SaO2 au cours du temps 

 

 
 

Graphique 10 : SaO2 en fonction du temps  

 

Le graphique 10 représentant l'évolution de la SaO2 au cours du temps selon le 

débit d'oxygène imposé montre qu'à t0, la SaO2 des chevaux est en moyenne de 

97,08% (+/-0,66).  

A T60, les chevaux n'ayant pas reçu d'oxygène ont une SaO2 moyenne de 

97,94% (+/- 0,35), ceux ayant reçu 1L/100 kg/min sont en moyenne à 98,48% (+/-0,84) 

tandis que les chevaux ayant reçu 3L/100 kg/min sont en moyenne à 99,78% (+/-0,07). 

L’augmentation de la saturation est observée chez l es chevaux recevant 

3L/100 kg/min,  avec un maximum atteint à 17,5 minu tes (+/-6,12) alors qu’à 

1L/100 kg/min, la saturation maximale n’est observé e qu’après 24 minutes         

(+/- 20,12) d'oxygénation.  

Il existe une différence statistique (p<0,01) entre le groupe 3L et les groupes 0L 

et 1L à chaque point de la courbe (T15-T30-T60).  
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5. Evolution du gradient alvéolo artériel en O2 au cours du temps 

 

 

 

Graphique 11 : G(Aa)O2 en fonction du temps  

 

 

Le graphique 11, représente l'évolution du gradient alvéolo-artériel en oxygène 

au cours du temps selon le débit d'oxygène imposé. La valeur moyenne à t0, du 

GAaO2 des chevaux en bonne santé est de 16,70 mmHg (+/-11,28).  

A T60, les chevaux n'ayant pas reçu d'oxygène ont en moyenne un GAaO2 de 

1,99 mmHg (+/- 5,5), ceux ayant reçu 1L/100 kg/min sont en moyenne à 38,35 mmHg 

(+/-34,82) tandis que les chevaux ayant reçu 3L/100 kg/min sont en moyenne à     

91,58 mmHg (+/-55,26). 

D’un point de vue cinétique, la valeur maximale du gradient est observée 

respectivement après 35 minutes (+/-20,49) et 48 minutes (+/- 16,43) d’oxygénation à 

3L/100kg/min et 1L/100kg/min. 
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6. Evolution du gradient artério- alvéolaire en CO2 au cours du temps 

 

 

 
 

Graphique 12 : G(a-A)CO2 en fonction du temps 

 

 

Comme l’illustre le graphique 12, le gradient artério-alvéolaire en CO2 évolue 

significativement au cours chez les chevaux recevant un débit de 1L/100kg/min alors 

qu’à 3L/100kg/min d’oxygène ce gradient n’est pas significativement différent de celui 

observé chez les chevaux non oxygénés. L’augmentation significative du gradient 

artério-alvéolaire en CO2 traduit l’apparition d’un effet espace mort significatif même si 

celui-ci ne semble pas se traduire clinique chez les chevaux (absence de variation 

significative des paramètres vitaux i.e. FC, FR, T°). 
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Bilan partiel :  

 

 Considérant les résultats significatifs, il apparaît que l’oxygénation réalisée avec 

un débit de 3L/100 kg/min apparait en pratique optimale, les valeurs de PaO2, FiO2, 

GAaO2 sont maximales entre 35 et 45 minutes alors que la SaO2 maximale est atteinte 

plus précocement, aux alentours de 17 minutes. 

 

 

Les graphiques suivants (13 à 16) montrent qu’il n’y a pas de variations 

intergroupes significatives en fonction du temps et des différents débits d’oxygène 

imposés pour l'évolution du rapport P/F, la PCO2, les lactates et l’EtCO2.  

 

 

 
 

Graphique 13 : rapport P/F en fonction du temps 
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Graphique 14 : PCO2 en fonction du temps  

 

 
Graphique 15 : EtCO2 en fonction du temps  
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Graphique 16 : lactates en fonction du temps  

 

 

 

III. Discussion 
 

Un des enjeux majeur de cette étude réside dans la détermination de la fraction 

inspirée en oxygène obtenue avec des débits connus d’oxygène administré par voie 

nasale chez le cheval. Cette étude originale qui détermine le lien entre FiO2 et débit 

d’oxygène chez le cheval en position quadrupède permet donc, sans approximation, ni 

estimation de pouvoir utiliser une valeur de FiO2 mesurée notamment dans 

l’établissement du rapport P/F. Notre étude, menée sur 6 sujets, ne nous permet pas 

d’établir strictement des valeurs usuelles (manque de puissance de l’effectif), mais elle 

permet néanmoins de proposer en Annexe des valeurs utilisables en pratique sur le 

terrain, qui permettent d'avoir une idée correcte de la FiO2 obtenue ainsi que des 

valeurs de PaO2, SaO2, rapport P/F, somme PaCO2 + PaO2, GaACO2 et GAaO2 

optimaux/ normaux en fonction du débit d'oxygène imposé par le clinicien pendant 60 

minutes.  

Très utilisé en pratique vétérinaire, le rapport P/F comme nous l’avons évoqué 

plus haut, permet de réaliser une évaluation de la fonctionnalité de l’espace alvéolo-
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capillaire, mais aussi d’assurer un suivi de son évolution même en situation 

d’oxygénation variable. En outre l’intérêt sémiologique de ce rapport réside dans le fait 

que l’on considère généralement  que chaque point  de P/F perdu représente environ 

5% d’effet shunt pulmonaire.  Ce constat souligne l’intérêt clef de connaitre le plus 

précisément possible la valeur de FiO2 en réanimation vétérinaire, afin de permettre 

une démarche diagnostique adaptée. Ainsi, dans cette étude prospective  randomisée 

nous montrons l’existence d’une relation forte entre FiO2 et débit d’O2                           

(y = 20,688e0,2987x. (R2=0,9322; p<0,01) dont le coefficient de détermination est tel que 

la valeur de FiO2 peut en toutes situations cliniques être calculée de façon précise.  

 

L’évaluation de la fonctionnalité alvéolo-capillaire peut au-delà du rapport P/F 

être en outre envisagée par le calcul du gradient alvéolo-artériel en O2. Néanmoins, 

comme le confirme notre étude, en situation d’oxygénothérapie ce gradient augmente 

significativement le rendant moins aisément utilisable en pratique équine courante pour 

l’évaluation et le monitoring de l’espace alvéolo-capillaire au cours d’une 

oxygénothérapie. Cependant, il apparait que l’influence de l’oxygénothérapie sur ce 

gradient soit linéaire chez le cheval en bonne santé (y = 0,4927x – 69,403 avec R² = 

0,7349 ; p< 0,01)) et puisse donc être prédit avec une certaine fiabilité. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 17 : Evolution du G(A-a)O2 en fonction de la FiO2 délivrée 

 

Néanmoins, diverses études notamment de médecine humaine soulignent de 

surcroit que l’âge est un facteur à considérer pour établir une valeur de référence de ce 

gradient. Si notre étude documente l’influence d’une oxygénation sur ce gradient 
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alvéolo-artériel en oxygène chez le cheval, il n’en reste pas moins qu’il soit à terme 

intéressant et utile d’envisager une étude comparable visant à évaluer l’influence de 

l’âge sur ce gradient chez le cheval. 

 

Par ailleurs, si nous montrons que la somme PaO2 + PCO2  est largement 

influencée par l’oxygénation et donc la PaO2, notre étude permet pour la première fois 

d’établir une valeur « usuelle » de cette somme chez le cheval. Ainsi, si chez l'Homme, 

les valeurs usuelles de gazométrie donnent une somme PaO2 + PCO2 proche de 120 

[Taytard 2005], nous établissons que cette somme moyenne est de 137,33 mmHg (+/-

10,63) chez le cheval sédaté en bonne santé. Comme nous l’avons évoqué plus haut, 

la connaissance de cette valeur est d’un intérêt sémiologique majeur pour l’identification 

des causes d’hypoxémie. Ainsi, face à une hypoxémie associée à une somme PaO2 + 

PaCO2 > 137 mmHg (à une FiO2 de 21%) la cause de l’hypoxémie est en partie liée à 

une hypoventilation. De même, si l’hypoxémie est associée à une valeur élevée de 

PaCO2 et une somme PaO2 + PaCO2 de 137 alors il existe une hypoventilation 

homogène possiblement d’origine centrale ou métabolique, alors que si la même 

somme admet une valeur inférieure à 137 alors l’hypoventilation est inhomogène, c'est-

à-dire résultant d’une anomalie ventilation perfusion pulmonaire. Cette dernière atteinte 

peut en outre être confirmée par la mise en évidence d’une diminution sensible du 

rapport P/F.  

 

Le troisième élément clef documenté par ce travail consacré à l’oxygénation du 

cheval repose sur la confirmation qu’une oxygénothérapie à l’origine d’une FiO2 < 50% 

ne s’accompagne d’aucun effet shunt pulmonaire. Au-delà du fait que le gradient 

alvéolo-artériel apparait lié linéairement à la PaO2, nous ne mettons en évidence 

aucune modification significative du rapport P/F au cours de l’oxygénothérapie par 

sonde nasale. Confirmant en cela des avis d’expert tel que Muir en 1993, ces données 

expérimentales pourront à terme constituer une évidence médicale. 

Néanmoins, comme nous l’avons évoqué dans la partie résultats, au débit de 

1L/100kg/min apparait à l’origine de l’émergence d’un effet « espace mort » résultant 

donc d’une anomalie de perfusion d’alvéoles correctement ventilées. 
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Schéma 1 : une explication à la cinétique du G(a-A)CO2 

 
L’origine de cet effet reste peu clair, il est cependant possible d’envisager une 

hypothèse reposant sur l’implication du réflexe hypoxique alvéolaire bien connu 

notamment dans le cadre du mal des montagnes. Cependant, le fait de n’observer ce 

phénomène qu’à un débit de 1L/100kg/min complique l’interprétation. Ainsi, à débit 

faible, la ventilation alvéolaire peut être améliorée par simple effet flux dans l’arbre 

respiratoire mais la quantité d’oxygène administrée reste insuffisante pour inhiber la 

sécrétion basale d’endothéline 1 responsable de l’équilibre V/Q au repos. A débit plus 

élevé 3L/100kg/min la quantité d’oxygène serait alors suffisante pour rétrocontrôler la 

sécrétion basale d’endothéline majorant alors la perfusion dans l’ensemble des lobes 

pulmonaires notamment dans les parties dorsales des lobes pulmonaires qui au repos 

sont généralement bien ventilés mais mal perfusés. 

 

Finalement, au-delà d’une efficacité accrue attestée par l’ensemble des résultats 

colligés dans ce travail,  le débit de 3L/100kg/min d’oxygène apparait aussi plus 

sécuritaire en matière d’oxygénation chez le cheval. Ce débit est donc à recommander 

plus volontiers qu’un débit plus réduit. 
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    Conclusion  
 

Si depuis longtemps, l’oxygénation est pratiquée « à l’aveugle » tant en termes 

d’efficacité que sur ses conséquences gazométriques, nous apportons par ce travail 

des éléments permettant aux vétérinaires équins de mieux connaitre, réaliser et 

appréhender les conséquences d’une oxygénothérapie par sonde nasale chez le 

cheval. 

De nos jours de nombreuses chirurgies se réalisent debout, évitant ainsi tous les 

risques du décubitus et plus largement de l'anesthésie générale chez le cheval i.e. 

cœlioscopies, chirurgies du pharynx et du larynx au LASER, chirurgies de sinus, 

nombreuses chirurgies oculaires… Ces chirurgies se réalisent alors sous sédation 

profonde, entretenue par bolus ou perfusion continue d'alpha deux agonistes et de 

morphiniques. Cependant, il n'existe aucune valeur de référence permettant au 

vétérinaire d'associer une oxygénothérapie adaptée à cette sédation.  

De même pour toutes les urgences arrivant en état de choc, les chevaux en 

coliques, les  chevaux souffrant de RAO (Reccurent Airway Obstruction) ou d'IAD 

(Inflammatory Airway Disease) en crises aiguës… on recherche généralement une 

oxygénation efficace sans effet iatrogène. Il conviendra pour cela de privilégier un débit 

de 3L/100kg/min. En outre, une des causes justifiant parfois une mise en place retardée 

d’oxygénothérapie réside dans la possible perturbation, par cette thérapeutique, des 

éléments sémiologiques indispensables à l’établissement du diagnostic étiogénique. 

Les données accumulées dans ce travail et détaillées en Annexe permettront au 

clinicien de trouver des valeurs critiques obtenues chez des chevaux normaux 

oxygénés lui permettant ainsi d’interpréter des résultats gazométriques obtenus sous 

oxygénothérapie chez des chevaux malades.  
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ANNEXE 
 

 

Valeurs normales critiques après une heure d’oxygénation : 

 

 

Paramètres 

 

Débits 

 

T0 (Moyennes) 

 

T60 

 

FiO2 

 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

21% 

20,36% 

29,66% 

53,88% 

 

PaO2 

 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

97,03 mmHg 

96,46 mmHg 

113,96 mmHg 

206,25 mmHg 

 

SaO2 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

97,08% 

97,94% 

98,48% 

99,78% 

 

P/F 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

4,33 

4,74 

3,99 

4,18 

 

PaO2 + FiO2 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

137,33 mmHg 

133,16 mmHg 

155,8 mmHg 

250,63 mmHg 

 

GaACO2 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

- 2,88 mmHg 

- 10 mmHg 

8,02 mmHg 

- 5,56 mmHg 

 

GAaO2 

0L/100kg/min 

1L/100kg/min 

3L/100kg/min 

 

16,70 mmHg 

1,99 mmHg 

38,35 mmHg 

91,58 mmHg 
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