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POINTSESSENTIELS

- L'oxygénothérapie hyperbare (OHB) consiste en I'inhalation d'oxygéne a une pression
partielle supérieurea 1 atmosphére absolue (ATA). Son mode d'action et seseffets délétéres
sont liésal'élévation dela pression partielle d'oxygene (PO2) tissulaire, ala compression des
volumes gazeux et al'absence d'inhalati on d'azote (dénitr ogénation).

-L'augmentation dela PO, artérielle et capillaire amélioreletransport de|I'oxygéne sousforme
dissous et élévela PO, tissulaire. La vasoconstriction hyper oxique danslestissus sainsfait place
aunevasodilatation au san destissus hypoxiques.

-Lessyntheses cellulair es diminuées en milieu hypoxique sont amélior ées par |I'éévation du
gradient de PO, et lesalternances d'hypoxie-hyperoxie. 11 s ensuit une stimulation del'activité
des macrophages et une synthése de collagéne par lesfibroblastes.

- Expérimentalement, I'OHB agit sur les processusinfectieux atroisniveaux : effet
bactériostatique et bactéricide, potentialisation del'action de certains agents antimicrobiens,
amélioration du pouvoir phagocytaire despolynucléair es.

-Laformation deradicaux libres dérivés del' oxygéene pourrait expliquer I'effet
bactériostatique et bactéricide, ainsi queles effetstoxiquesde|'oxygéne : toxicité neurologique
apartir de2,8 ATA d'oxygéne apres 30 minutesd'exposition, et toxicité pulmonair e rarement
observéedu fait delabriéveté des expositions.

- Lacompression desvolumes gazeux et la dénitrogénation sont a la base du traitement des
accidents de décompression, des embolies gazeuses et d'autres pathologiesbullaires. La
variation desvolumes gazeux au cour s des modifications de pression explique les accidents
barotraumatiques.

-Lesprincipalesindicationsdel'OHB sont représentées par les accidents de décompression, les
embolies gazeuses, lesintoxications au CO avec trouble de conscience et chez lafemme
enceinte.

-Du fait dela diversité du mode d'action del'OHB et dela multiplicité desindications
proposées, la crédibilité de cette thérapeutique est souvent mise en défaut par I'absence d'essais
thérapeutiques corrects permettant dejustifier un traitement onéreux.




L'idée de placer des maades dans une enceinte d'air comprime est ancienne et
reviendrait aHenshaw (it seemed like a good idea) qui fit construire en 1662 la
premiére chambre hyperbare. Déslafin du XVI111° Séde, les Anglais ouvraient
des indtituts pneumatiques. En France, Junod en 1834 présentait al'’Académie
des Sciences un mémoire sur « les effets de la condensation de I'air chez
I'homme en éat de santé ». En 1835, Pravaz créait a Lyon un établissement
portant le nom d'Ingtitut orthopédique et pneumatique de Bellevue et faisait
connaitre ses résultats en 1840 dans un « Mémoire sur I'emploi desbainsdair
comprimé associ€é ala gymnastique dans le traitement du rachitiame, des
affections strumeuses et de la surdité » dans lequel on découvre que les
indications de ce traitement alaient des affections digestives al'ophtamologie,
sans oublier toutes les atteintes inflammatoires, les affections osseuses, la
tuberculose et la coqueluche. En 1879, un chirurgien frangais, Fontaine,
congtruisait une sale d'opération mobile qui pouvait étre pressurisée. Par ce
moyen, la pression partielle doxygene délivrée au madade pouvait étre
doublée. En 1928, Cunningham, professeur d'anesthésig, fit construire a
Clevdand le Seel Ball Hospital, véritable hopita hyperbare de Six éages et de
20 metres de diamétre afin de traiter I'hypertension, I'urémie, le digbete et le
cancer. L'utilisation scientifique des chambres hyperbares et I'introduction de
I'oxygénothérapie hyperbare (OHB) débutent réellement dans les années 1950
avec lestravaux de Churchill-Davidson [1] et de Boerema.

L 'oxygénothérapie hyperbare consste en I'inhaation d'oxygéne a une pression
partielle supérieure a celle qui peut étre obtenue en pression atmosphérique.
Elle est consdérée par les uns comme une thérapeutique curieuse N'ayant pas
fait sespreuves[2] , et défendue par lesautres[3] . Il est intéressant defaire le
point sur les développements actuels [4] .

PRINCIPES PHY SIQUES DE L'OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE

Compression des volumes gazeux par augmentation dela pression
ambiante

C'est I'application de laclassique loi de Boyle - Mariotte qui édblit larelation
entre la presson et la volume d'un gaz ou dun méange de gaz parfaits:

Presson P x VolumeV = congtante

Lapression P est exprimée en pression absolue par référence au vide. Pour
éviter toute confusion avec la mesure relative de la pression par référence ala
pression atmosphérique, il est habituel d'utiliser en médecine hyperbare, le
terme ATA qui représente I'atmosphére absolue et non le Pascal (Pa) ou son
sous-multiple, I'hectoPascal (hPa) comme le recommande le Systeme
Internationa (S).

1 ATA = pression amosphérique = 1 013 hPa = 0 bar rdatif

2 ATA = pression sous 10 métres d'eau = 2 026 hPa = 1 bar rdatif



Toute augmentation de pression se traduit par une réduction du volume
apparent du gaz. Aingd, a2 ATA, levolume est réduit de50 % et a7 ATA
(pression habitudlement limite des ingallations hyperbares) le volume
apparent n'est plus que de 14 % environ. Cet effet mécanique est mis a profit
dans e traitement des embolies gazeuses, des accidents de décompression ou
de la pneumatose kystique intestinde. En revanche, il est la cause des
barotraumatismes, en particulier au niveau du tympan, des sinus, des dents ou
du tube digegtif. Une attention particuliere doit étre gpportée aux patients
présentant ou susceptibles de présenter un pneumothorax ou un
pneumomédiadtin.

Augmentation dela pression partielle d' oxygene

Lapression partielle p dun gaz dans un mélange gazeux et définie par laloi
de Ddton. Elle est égde au produit de la pression totale P du mélange par la
fraction F de ce gaz dans le méange.

pgaz=Fgaz x P

Aing en respirant de l'air, il et nécessaire que la pression ambiante ateigne
5 ATA, soit 4 bars relatifs pour que la pression partielle d'oxygene dépasse
1 ATA, presson a partir delaquelle se définit 'OHB dors que I'utilisation
d'oxygene pur multiplie par cing la pression partielle doxygene.

L'éévation de la pression partidle d'oxygene favorise la dissolution de ce gaz

dans I'eau plasmatique sdlon laloi de Henry : « Le volume V d'un gaz donné
dissous dans un volume v de liquide est proportionnel a la pression partielle p
de ce gaz a la surface du liquide et au coefficient de solubilité Sde cegaz » :

V:Sxva

Alors qu'en normobarie normoxique, I'oxygene est principaement transporté
sous forme liée al'hémoglobine, en oxygéne hyperbare, I'augmentation de la
phase dissoute dans le plasma est directement responsable de I'augmentation
du contenu sanguin en oxygene. Le contenu en oxygene de la phase dissoute
dansle plasma (0,003 x PaO, mmHgQ) peut ére suffisamment important pour
couvrir les besoins tissulaires en oxygene, la saturation veineuse en oxygene de
I'némoglobine restant dors voisine de 100 %. Il sensuit par diffusion une
augmentation congdérable de la pression partielle doxygene tissulaire (loi de
Graham) qui peut étre vérifiée par lamesure de la pression partielle
transcutanée d'oxygene (PtcO5).



Effetsrésultant de I'augmentation del'apport tissulaire d' oxygene
Effets hémodynamiques

Au niveau de tissus sains hyperoxiques I'oxygénothérapie hyperbare (OHB)
entraine une vasocondriction. Chez le ra, le débit sanguin et dors diminué
dans le myocarde, les reins, le cerveau, les globes oculaires et les territoires
splanchniques[5] . Chez I'homme, |a vasocondgtriction hyperoxique est
responsable d'une hypertension artéridlle, d'une bradycardie réflexe et dune
diminution du débit cardiague [6] . En revanche, il n‘apparait pas de
vasocondtriction ou de diminution du débit sanguin au sein de tissus
hypoxiques et plusieurs éudes sont en faveur dune amdioration de la
microcirculation dans les tissus ischémiques par vasodilatation [7] , diminution
des phénomeénes transsudatifs [8] et amdioraion de ladéformatilite

érythrocytaire.
Effetssur les synthéses cellulaires

En milieu hypoxique, on note une diminution de lamultiplication des
fibroblastes qui ne peuvent synthétiser de collagéne. L'OHB fadilite les
processus de néoangiogenese par stimulation des macrophages [9] et de
synthése de collagene par lesfibroblastes [10] . L'existence d'un gradient de
pression partielle d'oxygéne et I'dternance d'épisodes d'hypoxie-hyperoxie,
induite par les séances répétées dOHB, jouent un role favorisant sur les
processus de cicatrisation. Cet effet est ala base du traitement par OHB des
retards de cicatrisation et des atteintes postradiques. De laméme fagon, une
action cicatrisante de I'OHB sur I'os a été décrite.

Effetssur les processusinfectieux

Les pressions partielles @evées doxygene exercent trois niveaux d'action sur
les processus infectieux :

- Effet bactériostatique et bactéricide

Des pressions partielles d'oxygéne supérieures a 1,5 ATA sont

bactériostatiques in vitro pour plusieurs germes agrobies comme Escherichia
coli, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella typhi, Proteus vulgaris . Cet effet
est variable selon le germe en cause, la pression partielle d'oxygéne et la durée
dadminigtration. En effet, des expositions courtes peuvent simuler la

croissance de ces germes. Plusieurs mécanismes expliquent cette action
bactériogtatique, comme 'inhibition des syntheses protéques des bactéries, une
interaction avec les cofacteurs du métabolisme bactérien, ou une diminution

des syntheses et une augmentation du catabolisme de I'ADN et de 'ARN
bactérien [11] .

L es bactéries anagrobies ne possedent pas de défenses antioxydantes et I'OHB
et bactéricidein vitro sur la plupart dentre eles comme Clostridium
perfringens . L'augmentation de pression partielle doxygéne entraine la
formation de radicaux libres, dont I'anion superoxyde et I'anion peroxyde



d'hydrogene (H20>) qui ne peuvent étre détoxifiés par absence des enzymes
superoxyde dismutase (SOD) et catalase, conduisant ala mort bactérienne [12]

Les réaultats des é&udesin vivo chez I'anima montrent un effet intéressant sur
Clostridium perfringens dautant quil existe une inhibition de la production
d'endotoxine. Dans les autres modél es, I'effet bénéfique de I'OHB n'appardit
gue pour des expositions quotidiennes répétées. Enfin, une éude récente
conclut al'absence d'effet de 'OHB en terme de moindre mortdité sur des rats
présentant un abcés intra-abdomina a E coli et/ou B fragilis [13] .

- Modification de |'action des agents antimicrobiens

L"activité des agents antibactériens est en partie dépendante de la PO, locale.
Son augmentation au cours de I'OHB potentidise les effets des aminosdes, des
fluoroquinones et de la vancomycine.

- Effet sur les fonctions immunitaires

Des études chez I'animal ont confirmé que le pouvoir phagocytaire des
polynucléaires est amédlioré par |'augmentation de la PO..

L 'ensemble de ces effets anti-infectieux a conduit a proposer I'OHB dansle
traitement des infections a germes anaérobies et des ostéomyédlites.

Synthése accrue de radicaux libres et toxicité de I'oxygéene
Les effets cliniques de latoxicité de I'oxygene hyperbare sont bien connus.
- Toxicité neurologique ou effet Paul Bert

Il sagit d'une crise convulsive générdisée, qui peut gpparditre apres 30 minutes
dinhaation doxygene a 2,8 ATA. Cette vaeur peut étre abaissée en fonction
du niveau du seuil convulsvant de chaque individu, en particulier lors
d'antécédents de comitidité ou bien lorsque la pathol ogie entraine des crises
comitides comme au cours de |'embolie gazeuse. Cette crise peut étre précédée
de quelques prodromes | e plus souvent visuels, ou d'une modification brutae
du rythme cardiague. La prévention de la crise repose sur I'administration

préal able de benzodiazépines ou de barbituriques, aing que sur I'utilisation de
saquences régulieres de ventilation en air (25 minutes en oxygene, 5 minutes

en air). Unefois déclenchée, la crise ne céde qual'arrét de I'administration
d'oxygene.

- Toxicité pulmonaire ou effet Lorrain Smith

Les expogtions prolongées a des pressions partielles doxygene supérieures a
0,6 ATA entrainent des symptémes dirritation trachéobronchiques. S
I'exposition al'oxygene se poursuit, il se produit des Iésions de I'endothélium
des capillaires pulmonaires, puis un oedéme pulmonaire, et une atération des



pneumocytes de type | avec diminution de la production de surfactant. Ces
effets sont réversibles lors de I'arrét de I'administration d'oxygene.

Afin de comparer latoxicité pulmonaire de diverses modalités thérapeutiques,
on utilise la notion d'unité de dose toxique pulmonaire ( Unit Pulmonary Toxic
Dose ; UPTD = durée dexposition en minutes x Kp) ; le coefficient Kp est
variable en fonction de la PO, et donné par des tables. Une exposition a

1 425 UPTD produit une diminution de 10 % de la capacité vitae, alors qu'une
séance de deux heures a2,5 ATA d'oxygene expose seulement a 380 UPTD.
Cet effet pulmonaire est donc en fait rarement observe lors de traitement par
OHB, dorsquiil est préoccupant en cas dadminigtration d'oxygene a FlO»
élevée pendant de longues durées (4 jours a FIO, = 0,8 exposent a

3744 UPTD).

- Toxicité oculaire

On peut observer chez I'adulte recevant un traitement de longue durée par

OHB le développement de myopies habituellement réversibles ou de cataractes
non réversbles [14] . Ces anomalies ont é&é décrites apres des traitements de
durée inhabitudle (150 & 850 séances d'OHB).

Quelques modifications du champ visud ont été rapportées et semblent de
méme nature que lafibroplasie rétrolentae du prématuré qui peut survenir
gpres une exposition a une hyperoxie rdativement faible.

- Radicaux libres

L'hypothése de la formation de radicaux libres de dérivés oxygénés dans
I'agression des membranes et des organites cellulaires semble actuellement
acceptée pour expliquer latoxicité de I'oxygene [15] . Laréduction de
I'oxygene moléculaire par addition d'un dectron conduit alaformation de
radicaux superoxyde, peroxyde d'hydrogene et hydroxyle. Ces composés sont
responsable de peroxydations lipidiques avec destruction des membranes
cdlulares. Il aéé demontré que I'OHB augmentait |e taux de radicaux libres
dans le sang chez I'nomme[16] . L'organisme dispose de deux systemes de
lutte anti-radicaaire : un systéme enzymatique représenté par la superoxyde
dismutase, la catdase, la glutathion réductase, et quelques autres enzymes, et
un systéme non enzymetique comprenant le glutathion, le s8énium, I'acide
ascorbique (vitamine C), I'a-tocophéral (vitamine E) et I'acide urique. Un
déficit de ces composés favorise I'atteinte radicaaire aors qu'un gpport
exogene laprévient en partie[17] . De plus, il aéé démontré que les séances
d'OHB discontinues (avec séquences dinhdation dair) gimulaient I'activité
des enzymes anti-oxydants [ 18] , ce qui a podteriori jutifie une attitude
pragmatique.



Diminution dela pression partielle d'azote : dénitrogénation

Lors del'inhdation d'oxygeéne pur, la quantité dazote dans|'air dvéolaire
diminue rapidement et il sétablit un gradient de pression d'azote du sang vers
I'ar dvéolaire qui favorise I'dlimination de ce gaz. Par le méme mécanisme,
I'azote dissous dans les différents tissus de 'organisme est relargué dansle
sang. Cette dénitrogénation dépend pour chague tissu du débit sanguin et dela
compostion en eau et en lipides. Aing, le cerveau est trés rapidement désaturé
en azote : chez un jet jeune, il ne contient plus que 13 % d'azote aprés

5 minutes de ventilation en oxygeéne pur a presson amosphérique, et 3 %
aprés 10 minutes[19] . En revanche, la dénitrogénation est beaucoup plus lente
pour lestissus graisseux et la demi-vie dédimination de 'azote varie de

120 minutes &8 heures pour certaines zones mal perfusées. Globaement, la
denitrogénation de I'organisme seffectue sur la base dune demi-vie d'azote de
I'ordre de 73 minutes ; aing, apres 4 heures dinhdation d'oxygene, le contenu
en azote n'est plus que de 10 % de savaeur initide. Lademi-vie de |'azote
varie en fonction de I'ége et saccroit avec ce dernier. L'effet

« dénitrogénation » est donc mis a profit dans le traitement des accidents de
décompression et des embolies gazeuses. Lors de larecompresson en
oxygene, la presson patielle (et non la quantité) du gaz contenu dans labulle
(principaement de |'azote) et augmentée en fonction de la presson ambiante,
aors que la pression partielle d'azote environnant la bulle tend vers zéro ; |l
exige dors un gradient d'azote maximum de la bulle versle sang favorisant la
disparition de cette derniére.

INDICATIONS DE L'OXYGENE HYPERBARE

Lacomplexité et lamultiplicité de I'action de I'OHB a naturellement conduit a
tenter cette thérapeutique dans diverses pathologies. Ce traitement a été

proposé dans pas moins de 132 pathologies diverses recensées [2] . En 1989, le
comité déude del" Undersea medical society (UMS) n'aretenu que 12
indications reposant sur des arguments scientifiques et cliniques. D'autres
indications sont potentielles mais méritent une évaluation ; enfin, certaines sont
des voies de recherche. Une conférence de consensus sest déroulée aLilleen
septembre 1994 et les différentes indications de I'OHB ont éé réexaminées

(tableaul) .



Tableau I.
Indications de I'oxygénothér apie hyperbare
d'apreslaréunion del' Undersea Medical Society 1989.

| INDICATIONS | UMS1989 | Lille 1994
Accidents décompression F IFR

[Embolies gazeuses F FR

lIntoxications CO F FR

[Infections anaérobies F FR

Pathologie ischémique | |

- syndrome des loges F R

- greffes et lambeaux F R

- cicatrisation F R

ILésions postradiues F FR

Brilures F IFR s CO associé sinon O
Ostéomyédlite F R

|Souffrance cérébrale E o

/Accident vasculare céréoral E INon envisagé
Neurotraumatol ogie E INon envisagé
|Surdités brusques E R

lschémie rétinienne R [o

IRétinite pigmerttaire | Non reconnue
Sclérose en plaques | 'Non reconnue

(F:indicationformelle ; E: indication en cours d'évaluation ; R : voie de recherche) et la Conférence
deLille 1994 (FR : indication fortement recommandée ; R : indication recommandée ; O : indication
optionnelle).

Accidents de décompression

Lors d'un s§our & une pression supérieure ala presson atmosphérique,
plongée ou travail en hyperbarie, la quantité d'azote dissous dans I'organisme
augmente en fonction de la presson ambiante, de la durée d'exposition a cette
pression et d'autres facteurs comme les efforts effectués [20] . A l'inverse, la
décompression ou la remontée a la surface saccompagne d'une diminution de
la quantité d'azote dissoute : C'est la désaturation. Si la décompression est trop
rapide, la pression partielle d'azote dissous devient trop éevée par rapport ala
presson ambiante et il apparait aors des microbulles, puis des bulles de gaz au
sein destissus dans lesquels ce phénomeéne se produit. Les accidents qui en
résultent sont classés en deux catégories selon que le symptéme principd est la
douleur (typeI) ou bien I'existence de troubles graves (type 1) (tableaull) . Le
dda de survenue de ces accidents est varigble : deladécompression a

15 heures gpres pour les accidents de type | ; de la décompression a deux
heures apres pour les accidents de type 1.




Tableau |1. Classification des accidents de décompr ession.

Type Atteinte cutanée « Puces » Prurit cutané sans léson visble

Démangeai sons plus ou moins
douloureuses rapidement suivies par

«Moutons » | xerition de taches cyaniques ou lie
devin
« Peau Oedeme parotidien, pseudo-gynéco-

Atteinte lymphatique

d'orange » medie

Ftigue généreliste | |

Atteinte ostéo-
aticulare, «Bends » Géne articulaire, pseudotendinite,
musculaire, ou douleur suraigué insupportable
tendineuse

Type Atteinte neurologicue Pargplégie, atteinte |abyrinthique,

manifestations cérébraes

Douleur rétrosternae avec géne
respiratoire progressive et toux

Atteinte respiratoire |« Chokes »

Compte tenu de la gravité des accidents de type |1 et du risque de séquelles des
accidents de type | (ostéonécrose dysbarique), leur traitement est une urgence.
[I comporte une oxygénothérapie normobare qui entraine une dénitrogénation,
et le plus rapidement possible, un traitement par OHB. Les protocoles de
recompression sont variables selon les équipes et le matérid employé.
Habituellement, les accidents de type | sont traités par des recompressions en
oxygene pur (avec siquences dinhdation dar afin de diminuer latoxicité
neurologique) ala presson maximum de 2,8 ATA pendant une durée de

145 minutes (table B18 Toulon Nava) ou pendant une durée de 5 heures (table
de Workman et Goodman). La disparition de la symptomeatologie et
habituellement immédiate. Les accidents de type |1 sont traités soit par latable
de Workman et Goodman, soit par des tables utilisant des pressions plus
élevées de type D30 Toulon Nava (8 heures a une pression maximum de

4 ATA) ou D50 Toulon Nava (8 heures aune presson maximum de 6 ATA).
L'intérét théorique d'une pression devée et une plus grande diminution du
volume apparent des bulles. Cependant plusieurs facteurs moderent cette
atitude : 8 compte tenu de laforme de la courbe de larelation PxV = Cte, les
variaions de volume sont les plusimportantes entre 1 et 2 ATA puis
décroissent apres 5 ATA (volume gpparent de 20 % du volumeinitid) ;

b) dors que ladiminution du volume d'une bulle cylindrique se fait par
diminution de salongueur, la diminution du volume dune bulle sphérique qui
sefait sdon son diamétre est trés faible puisque proportionnelle alaracine
cubique de la pression (diamétre apparent : 79 % a2 ATA, 58 % a5 ATA &
52 % a7 ATA) ; enfin, €) du fait de latoxicité de I'oxygene a-dela de

2,8 ATA, il est nécessaire dgouter un gaz inerte, le plus souvent de |'azote
(mdange oxygéne-azote dit « Nitrox ») pour obtenir une pression plus
importante ; dans ce cas, le gradient d'azote de la bulle versle sang qui est
maximum en compresson en oxygene pur, diminue en fonction de la presson




partielle dazote administré. 1l est dors propose dutiliser I'ndlium, gaz inerte
diffusible et peu soluble en remplacement de I'azote (mé ange oxygene-hdium
dit « Hdiox ») [21] .

L ors des accidents de décompression, d'autres mécanismes

phys opathologiques sont mis en oeuvre, impliquant en particulier le systeme
du complément et les plaguettes, justifiant |'gppellation de maadie dysbarique.
Des traitements tel's que | es anti- agrégants plaguettaires sont associés a
I'oxygénothérapie normo et hyperbare. En cas d'accident de type I1, le nombre
de séances dOHB et variable en fonction de I'améioration desésions. Enfin,
un déa trop important ne doit pas faire refuser de tenter le traitement et
plusieurs observations anecdotiques illustrent cette attitude.

Embolies gazeuses

Les embolies gazeuses exogenes sont la consaquence de la pénétration
intravasculaire dun gaz, le plus souvent I'air, parfoisle gaz carbonique ou
exceptionnelement |e protoxyde d'azote ou I'oxygene. L'origine est le plus
souvent iatrogene (96 % des cas) [22] , et les causes les plus fréquentes sont les
accidents de voie veineuse centrale dans plus dun tiers des cas [ 23] , and que
la chirurgie cardiague sous circulation extracorporelle (39 % des cas). La
fréquence des embolies gazeuses de gaz carbonique au cours de I'hystéroscopie
ou de la coelioscopie est relativement faible, de l'ordre de 59 cas pour 100 000
pour cette derniere,

Les facteurs de gravité de |'embolie gazeuse sont représentés par la nature du
gaz (le coefficient de solubilité et la nature inerte ou hon du gaz), le volume de
I'embole gazeux et surtout sa vitesse diinjection. Au niveau delacirculation
capillarre pulmonaire, la survenue d'un embole gazeux entraine une
augmentation de la postcharge ventriculaire droite avec tableau de coeur
pulmonaire aigu ou méme désamorcage de la pompe ventriculaire droite en cas
d'embole massif. Une partie de I'embole peut étre dissipée par la ventilation
avéolaire (jusqua 0,30 mL - kg™t - min* chez le chien). Enfin, des bulles
peuvent paradoxaement passer dans la circulation artériele, soit par ouverture
d'un foramen ovale, soit atravers les capillaires pulmonaires. Leur passage
danslacirculation cérébrale ou coronaire est responsable de lagravité du
tableau clinique.

M écanismes physiopathologiques

La connai ssance des mécanismes phys opathol ogiques liés au passage
intravasculaire d'un gaz est essentielle pour la compréhension de l'intérét et des
limites du traitement par OHB.

Phénomenes physiques

Lorsgue la bulle, sphérique al'origine, parvient dans un capillaire de cadibre
inférieur ason diamétre, ele en occupe toute la lumiere puis salonge pour
devenir cylindrique, ou se fractionne. La progression de la bulle est rdentie par
des forces de frottement ala paroi. Ces forces sont fonction du diamétre du



vaisseal, du caractere mouillable ou non de la paroi et de la présence rapide
d'agrégats plaquettaires et lipidiques [24] . Enfin, I'existence de chapelets de
bulles génére des forces de tension superficielle considérables qui sopposent
trés rapidement ala pression hydrostatique : c'est I'effet Jamin responsable de
I'arrét de la circulation dans les vaissealix consdérés.

Phénomenes microcirculatoires

L'ischémie aigué, qui résulte du blocage de lacirculation, et dautant plus
grave que les cylindres gazeux sont plus longs ou plus nombreux et obstruent
les collatérales en empéchant toute revascul arisation spontanée.

Lerole de l'interface gaz-sang : trés rapidement, la surface de labulle est
recouverte de globulines, de fibrinogéne, de plaguettes activées, puisil y a
adhésion de leucocytes et de cdlules endothdlides. Une sorte de membrane
recouvre dorslabulle, diminue lavitesse de diffuson des gaz et rend le
traitement par hyperbarie moins efficace que lorsquiil est applique
expérimentaement dans les minutes qui suivent I'embolie gazeuse.

L'atteinte de la parol vasculaire est congtante avec augmentation de la
perméabilité capillaire favorisant aing 1'oedéme cérébrd. 1l est probable que
cet effet soit plus important en cas d'embolie gazeuse de gaz carbonique
expliquant aing la gravité des embolies gazeuses cérébra es gpres codioscopie
ou hystéroscopie.

Traitement

Il découle de la physiopathologie. En dehors des mesures habitudlles de prise
en charge d'un patient le plus souvent comateux, il convient de conserver un
état hémodynamique satisfaisant afin de tenter de recycler les bullesdansle
versant capillaire veineux. Le massage cardiague par voie externe, associé a
une ventilation a volume courant devé, permet de fractionner les bulles fixées
dansla circulation capillaire pulmonaire et daméiorer cdle-di. L'inhdation
immédiate d'oxygéne pur normobare favorise la diffuson du gaz de labulle
vers|'dvéole e amorce la dénitrogénation. L'administration précoce d'anti-
agrégants plaguettaires évite la cohésion des bulles par les amas de plaquettes
et de leucocytes. Les crises convulsives secondaires al'embolie gazeuse et a
I'OHB doivent étre prévenues systématiquement. L'oxygénothérapie hyperbare
doit &re mise en oeuvre le plus rapidement possible ; cependant, comme pour
les accidents de plongée, un dda prolongé ne doit pasfaire refuser un
traitement par oxygene hyperbare.

Il n'y apas deréd consensus sur les modaités d'application de I'OHB.
Néanmoins, compte tenu de la multiplicité des bulles dans un méme capillaire
et de la présence d'éléments figurés qui diminuent la diffusion de I'azote, de
congtatations autopsiques de la persistance de bulles aprés des tables de
recompression courtes, les recompressions sont effectuées au moyen de tables
longues (D30 et D50 Toulon Nava) avec lorsgue l'ingtalation le permet,
I'utilisation de I'ndlium. Au cours dembolies gazeuses céréorales graves, il

n'est pas rare que I'amdioration de |'éat de conscience et la récupération



compléte ne soient observés quiapres plusieurs seances dOHB pouvant parfois
totaliser 40 a 50 heures de ce traitement. La ventilation du maade aFlO;
proche de 1 entre les premiéres séances dOHB et intéressante mais n'a pas
fait I'objet d'éudes.

I ntoxications au monoxyde de carbone

Ce type dintoxication en recrudescence afait I'objet de mises au point récentes
[25] . Lagrande affinité de I'hnémoglobine pour le monoxyde de carbone (CO)
apour consaquence une diminution du transport de I'oxygene et de plus, en
présence dHbCO, la courbe de dissociation de I'oxyhémoglobine est déplacée
verslagauche, rendant plus difficile lalibération d'oxygéene au niveau des

tissus. Ces deux mécanismes conduisent donc a une hypoxie tissulaire. Quinze
a50 % du CO se fixent sur des Sites extravasculaires, en particulier la
myoglobine, expliquant en partie les troubles cardiagues et musculaires. Le CO
interfére enfin avec le fonctionnement de systemes enzymatiques de la
respiration cellulaire : cytochrome a3, catalase, et certaines peroxydases.

Mises a part les manifestations neurol ogiques immédiates connues,

l'intoxication au CO et responsable d'une atteinte neurol ogique retardée qui
peut survenir selon les séries, chez 4 a 20 % des patients survivant a
I'intoxication méme en dehors de toute perte de conscienceinitide [26] : il

sagit du syndrome postintervallaire qui apparait aprés un ddai libre de

quelques jours aun mois. Des travaux récents ont permis de mieux comprendre
les mécanismes de cette atteinte neurologique retardée qui semble en relation
avec l'ischémie-reperfusion conduisant alalibération de radicaux libres et
I'apparition de [ésions de peroxydation lipidique [27] [28] . Sur un modele
animd, il a é&é montré qu'une exposition au CO avant I'épisode de coma et
d'hypotension était nécessaire pour voir apparaitre la peroxydation lipidique
[27] . Ceci et a comparer au fait que dans certaines observations cliniques, une
période de contact (soaking) avec le CO favorisait lamorbidité. Ce méme
modéle animd a permis de montrer que la peroxydation lipidique n'apparait
qu'aprés 90 minutes de respiration dair et non immédiatement gpres
I'exposition au CO [28] .

Paradoxaement, le traitement par OHB qui génere en soi des radicaux libresa
montré son efficacité dans la prévention du syndrome postintervalaire dors
gue lalésion de reperfusion semble liée al'activité des radicaux libres dérivés
de I'oxygéne. La diminution par I'OHB de lalésion de reperfusion serait liée a
lalibération de faibles quantités de peroxyde d'hydrogéene (H205), antagoniste
de lalipoperoxydation.

L'intérét du traitement de l'intoxication au CO par I'oxygéne a &é pressenti
void un siecle par Hadane [29] . Cetraitement permet ddiminer plus
rapidement le toxique et de lutter contre les conséquences de I'anoxie
celulare. Il peut étre gppliqué soit ala pression amosphérique
(oxygénothérapie normobare : ONB), soit en oxygene hyperbare puisque la
demi-vie de la carboxyhémoglobine est d'autant plus courte que la pression
partidle doxygéne est plus éevée (4 heures en air ambiant, 90 minutesen



oxygene pur normobare et 20 minutes en oXygene pur a une presson absolue
de 3 atmosphéres).

Pendant de nombreuses années, l'intérét respectif de 'ONB et de 'OHB dans le
traitement de l'intoxication au CO n'apas éé évaué, en partie du fait de

critéres différents d'appréciation de la gravité de l'intoxication, de la svérité du
syndrome postintervalaire et de son déla d'observation, et de I'absence de
chambres hyperbares dans certaines régions. La vaeur pronostique du taux
d'HbCO est mise en défaut depuis de nombreuses années [30] et ne permet pas
lorsquiil est bas, d'diminer une intoxication grave. Les critéres dliniques sont
prépondérants : perte de connaissance ou coma persistant, présence de facteurs
aggravants tels que I'age 60 ans, et I'existence d'une atteinte cardiague ou
neurologique antérieure. Le probléme spécifique de l'intoxication par le
monoxyde de carbone chez lafemme enceinte est consdéré comme une
indication formelle de traitement par OHB, qud que soit le taux de
carboxyhémaoblobine et la symptomatologie clinique[31] .

L'éude publiée en 1989 par Raphad et d [32] comparant ONB et OHB a
permis de dégager un schéma thérapeutique clair en fonction du tableau
clinique. Cependant, dans cette éude, I'appréciation de I'existence ou non du
syndrome podtintervalaire &ait réaisée seulement un mois gpres

I'intoxication, lamodalité dadministration d'oxygéne était courte tant pour le
groupe ONB (6 heures) que pour e groupe OHB (60 minutesa2 ATA), et
enfin le nombre de séances dOHB arédiser en cas de comagrave n'éait pas
aéfini.

Une éude multicentrique randomisée comparant |'efficacité d'une séance
d'OHB de 90 minutesa 2,5 ATA versus 12 heures dONB chez des patients
ayant présenté ou non une perte de connaissance breve est actuelement en
cours[33] . L'évauation neurologique est rédiste 1, 3, 6 mois et 1 an apres
I'intoxication. L'andyse intermédiaire de cette éude portant sur 575 patients
confirme I'absence de différence entre les deux traitements lors du bilan
effectué & un mois. En revanche, on note un bénéfice dans le groupe OHB lors
du bilan 23 mais ; cette différence satténue lors du bilan effectué a 6 mois.
Enfin, un dernier travail compare en double aveugle l'intérét de I'OHB et de
I'ONB dans le traitement des pertes de connai ssance breves par intoxication au
CO. Ledouble aveugle et rédisé en chambre hyperbare avec administration
d'oxygene pur (OHB) ou méange hypoxique de facon a ddlivrer une PO, de
0,21 ATA. Lesréaultatsintermédiaires [ 34] ne montrent pas de différence sur
I'incidence de séquelles neurol ogiques persistantes avec ou sans OHB. En
revanche, il existe une différence concernant le syndrome podtintervallaire,
mais |'absence de levée du double aveugle ne permet pas de savoir en faveur de
quel traitement.

Sdlon la Conférence de consensus de Lille, I'atitude thérapeutique suivante
peut étre proposée :

- les intoxications par |e monoxyde de carbone doivent bénéficier dune
oxygénothérapie normobare en premiére intention;



- lesintoxications par |e monoxyde de carbone se présentant avec un trouble de
conscience, des signes cliniques neurologiques, cardiagues ou respiratoires
doivent bénéficier d'une oxygénothérapie hyperbare quel que soit le taux de
carboxyhémoglobine ;

- lafemme enceinte doit bénéficier d'oxygénothérapie hyperbare quels que
soient la symptomatologie clinique et e taux de carboxyhémoglobine ;

- dans les intoxications mineures, il existe un choix entre I'oxygene normobare
pendant 12 heures et I'OHB. Dans |'atente des résultats des études
randomisées, |'oxygéncthérapie hyperbare reste optionnelle.

Le probleme reste celui posé par le transport (trgjet et déla) vers un centre de
médecine hyperbare. Dans la mesure ou cette décison est prise, il importe de
veiller ace que le trangport se fasse sous ONB avec masgue a haute
concentretion et débit suffisant d'oxygene.

Enfin, I'OHB apu étre proposée avec succes dans le traitement du syndrome
podtintervalaire.

Infections graves des partiesmolles : cellulites et gangr énes gazeuses

Cesinfections, et plus particulierement les infections a germes anaérobies, ont
fait I'objet de deux revues générdesrécentes [35] [36] . Laclassfication la
plus logique de ces infections est anatomique : dle distingue les cdlulites qui
touchent la peau et les tissus cdlulaires sous-cutanés avec parfois ateinte des
fascias, des myosites qui atteignent les muscles et comprennent la classique
gangrene gazeuse.

L'idée detraiter cesinfections par 'OHB est anciemne [37] et repose sur deux
congtatations :

- |le potentiel d'oxydoréduction des tissus est un moyen de défense de
I'organisme contre |e développement des bactéries anagrobies [38] . Différents
mécaniames diminuent le potentiel doxydoréduction : la présence de corps
érangers, l'ischémie et la nécrose cellulaire favorisées par les systemes
enzymatiques des anagrobies, et le dével oppement de bactéries agrobies
associées. L 'abai ssement du potentiel d'oxydo-réduction permet aors aux
anagrobies de se dével opper méme en présence de PO, tissulaire normae.
L"'augmentation de la PO, tissulaire lors du traitement par OHB élevele
potentiel d'oxydoréduction entrainant I'arrét de la production d'endotoxine et
l'inhibition de la croissance bactérienne ;

- laproduction de radicaux libres dérivés de I'oxygene au sein du cytosol
bactérien aboutit ala bactéricidie.



Enfin, sur le plan immunitaire, 'OHB amédiore le pouvoir bactéricide des
polynucléaires qui est inhibé lorsque la PO, locde et inférieure &30 mmHg.

Des expérimentations animaes ont complété ces observationsin vitro. Dansun
modele anima de gangréne gazeuse a Clostridium perfringens chez le chien, la
meilleure survie éait obtenue avec I'association chirurgie, antibiothérapie et
OHB [39] .

Cependant, l'intérét de I'OHB fait I'objet de controverses en |'absence
d'évauation scientifique[2] : les données expérimental es reposent
essentiellement sur des modées dinfection a Clostridium aors que I'infection
est en générd polymicrobienne avec fréquente association a une flore aérobie.
Une étude rétrospective importante n'a pas montré de bénéfice de I'adjonction
de 'OHB en dehors du cas de lamyonécrose [40] ; un travail récent n'a pas
montré de différence de résultats lorsque I'OHB était associée ou non a
l'antibiothérapie et ala chirurgie [41] .

Bien que la Conférence de consensus de Lille ait consdéré que
«|'oxygénothérapie hyperbare est fortement recommandée dans e traitement
des infections nécrosantes a germes anaérobies ou mixtes », nous considérons
comme Annane et d [42] quel'OHB est un traitement adjuvant qui peut
conserver un intérét dans certaines formes peu bles au traitement
chirurgica acondition que sa mise en oeuvre ne retarde pas ce geste.
Néanmoins, I'OHB conserve un intérét indirect qui demeure primordid dansle
traitement des infections & anagrobies : celui de regrouper les maades aupres
d'équipes rompues a cette pathologie tres spécifique sur le plan technique
chirurgicd.

Pathologie ischémique des tissus mous
Syndrome des loges

Il existe au cours de ce syndrome des phénomeénes oedémateux qui peuvent
conduire al'arré de lacirculation capillaire avec nécrose secondaire. Bien que
certains auteurs aient pu prétendre que I'OHB pouvait éviter lerecoursala
chirurgie, le traitement de choix reste chirurgical par les aponévrotomies de
décharge qui limitent la compression capillaire. L'oxygénothérapie hyperbare a
un effet adjuvant en diminuant I'nypoxie et les phénomenes oedémateux.

Greffes et lambeaux musculocutanés a vascularisation compromise

Il sagit dune indication reconnue par I'Undersea Medical Society et considérée
comme recommandeée par la Conférence de Lille qui découle de I'augmentation
dela PO, tissulaire e de I'effet stimulant des syntheéses cdllulaires. L'OHB
semble intéressante dans |a préparation destissus ala greffe, maisil est
recommandeé de réenvisager le probléme s une vingtaine de séances dOHB
n'ont pas suffi [43] . Apresle geste chirurgica, I'OHB n'est indiquée que dans
les cas ou lacirculation locae est compromise et ala condition quele soit



administrée précocement, avant 48 h dischémie. Une série rétrospective
rapporte un pourcentage de succes de 90 % avec utilisation de I'OHB apres
chirurgie de recouvrements par lambeaux cutanés et greffes cutanées chez des
patients a risque ischémique, contre 40 % sans OHB. En revanche, lamesure
de la PtcO, est recommandée et la vaeur seuil de 58 mmHg en oxygéene
hyperbare semble pouvoir permettre de différencier les patients qui vont subir
un échec de ceux obtenant un succes [44] . Dans les syndromes de reperfusion
apres chirurgie vasculaire et gpres rémplantation de segments de membres, le
traitement par OHB demande a étre validé et demeure actuellement optionnd.

Effet bénéfique sur la cicatrisation
L ésions d'origineischémique chronique

Elles sont consécutives a l'athéroscl érose périphérique et classtes sdlon les
stades de Fontaine (tableau |11) ou au digbéte et dors classées selon les stades
de Wagner-Boulton (tableau 1V) . Leslésions du « pied diabétique » sont liées
apluseursfacteurs: l'ischémie par macro et microangiopathie, la neuropathie
périphérique et végétative ains que l'infection. A ces dlassfications, se
superpose le concept dischémie critique chronique des membres inférieurs
dont la définition repose sur les criteres suivants : douleurs ischémiques de
décubitus persstant au-dela de deux semaines, récidivantes ou avec présence
de troubles trophiques avec pression sanguine systolique abaissée a 50 mmHg
au niveau de la cheville ou 2 30 mmHg au niveau de l'ortell. L'OHB mérite une
place dans la panoplie de traitements qui associe, selon les cas, chirurgie,
traitements vasodilatateurs, anal ogues des prostaglandines, simulation
médullaire, antibiothérapie et traitement loca. Son intérét repose sur
I'oxygéndtion tissulaire, la réparation tissulaire et les modifications de la
micro-circulation.

Tableau Il1.
Classification des stades d'athér osclér ose selon Fontaine.

| Stade | Symptomatologie

1 \Asymptomatique ou paresthésies

2.2A.  |Claudication modérée

2B.  |Claudication sévére (< 50 métres)

3 'Douleur au repos

4 Lésions trophiques et gangréne extensive




Tableau V.
Classification de Wagner-Boulton deslésions du « pied diabétique ».

Classe| Description

0 Pied arisque - Pasdulcére

1 Ulogration superficidlle - Pas dinfection dinique significative

2 Ulcération profonde - Infection dinique - Pas d'atteinte osseuse
3 Ulcération profonde - Abces - Atteinte osseuse

4 |Gangréne localisée aux orteils ou & l'avant-pied

Cependant, ce traitement ne doit pas étre appliqué sans digtinction atous les
patients qui ont une ischémie périphérique sous peine d'échec. Les mesures de
PtcO, permettent de juger des possibilités thérapeutiques de I'OHB. Seulesles
mesures de PtcO, effectuées dans la zone distde d'oxygénothérapie hyperbare
a2,5 ATA doxygere sont prédictives de la possibilité dune évolution
favorable. Chez le patient artéritique non diabétique avec une ulcération distale
ou un retard de cicatrisation, une valeur de PtcO, distale sous OHB supérieure
a100 mmHg est prédictible de guérison, dors quune vaeur inférieure a

50 mmHg ne laisse guere d'autre recours que I'amputation [45] . Chez le
patient diabétique, les vaeurs initides de PtcO, prédictive sont plus élevées:
400 mmHg pour une évolution favorable, 200 mmHg pour une évolution trés
probablement défavorable et 100 mmHg pour une amputeation quas certaine.

Atteintes périnéales de la maladie de Crohn

L "atteinte périnéale de la maadie de Crohn pose des problemes théragpeutiques
difficiles et les traitements conventionnels se soldent souvent par des échecs.
L'OHB a été proposee avec succes [46] . Le mécanisme daction et
multifectorid : améioration de la cicatrisation par néo-angiogenéese, action
antimicrobienne et potentidisation du métronidazole.

L ésions postradiques

Les effets retardés et chroniques des radiations ionisantes dépendent de la
radiosensibilité des cdllules et sont fréquents au niveau du tissu conjonctif.

L 'ateinte la plus importante sur le plan structurd et fonctionnd est celledela
microvascul arisation atype dendartérite et de fibrose artériolocapillaire. De
plus, des formations thrombotiques sont fréquemment associées. La
consdquence immédiate est une hypoxie tissulaire par diminution de la
perfusion. La pression partielle doxygéne est inférieure de 20 a30 % acdle
des tissus non irradiés. Ces facteurs sont responsables d'une involution
tissulaire avec hypoplasie, atrophie et fibrose de remplacement. Ces tissus
n'ont pas de capacité propre de cicatrisation et ne se revascul arisent pas
spontanément.

La création dun gradient d'oxygéene d'environ 230 mmHg entre la périphérie et
le centre de lalésion postradique stimule la néo-angiogenee et favorise la
recongtruction tissulaire. Cet effet a été utilisé pour traiter les atteintes
postradiques ORL [47] [48] , puisles cystites postradiques [49] , les proctites



[50] et colites[51] post-radiques avec ou sans hemorragies [51] . Une éude
prospective en cancérologie ORL a montré que le nombre d'ostéoradionécroses
mandibulaires secondaires a des extractions dentaires en milieu irradié éait
notablement diminué lorsgue les extractions dentaires éaent précédees dune
vingtaine de séance dOHB [52] . En revanche, dans le traitement des myédlites
postradiques, I'intérét de I'OHB demande a étre évalué et son utilisation est
congidérée comme optionnelle.

Autresindications de I'oxygénothér apie hyperbare

Nous n'envisagerons a titre documentaire que deux indications peu
référencées.

Pneumatose kystique intestinale

Il sagit d'une affection consdérée comme assez rare décrite pour la premiere
foisen 1730. Elle se caractérise par la présence de multiples kystes gazeux
SOUS- MugueuX ou Sous-séreux dansla paroi de l'intestin gréle ou du colon. Le
méange gazeux formant ces kystes est composé de méthane, d'azote,
d'hydrogene (jusgu'a 50 %), de gaz carbonique et d'oxygene.

Les causes de cette affection restent inconnues, mais deux théories

phys opathol ogiques prédominent : lathéorie mécanique avec pénétration dair
d'origine pulmonaire, traumatique, ou par 1éson mugueuse e lathéorie
bactérienne avec production d'hydrogene par I'action des bactéries (ischémie
colique, entérite nécrosante).

La symptomatologie est peu spécifique : douleurs abdominaes basses atype
de crampes, hémorragies basses avec émisson de mucus, ténesme et
condtipation ou diarrhée. Le diagnogtic est évoqué par laradiologie et confirmé
par I'endoscopie.

Le traitement par OHB fondé sur celui des embolies gazeuses, permet de
réduire le volume des kystes ou méme de les faire disparaitre [53] . Il andliore
I'agpect de lamuqueuse, qui est habituellement ischémique et la

symptomatol ogie samende rapidement. Le schéma thérapeutique consiste en 2
a3 sancesinitidles dOHB de 5 heuresa 2,8 ATA d'oxygene, ce qui entraine
un affaissement des kystes. Par la suite, les malades subissent une séance de
méme type, une foistous les 10 a 15 jours en fonction de la réapparition des
Symptomes.

A défaut de traitement par OHB, il a é&é proposé de faire inhaer au maade soit
de I'oxygene pur a pression atmosphérique, soit plus récemment un mélange
gazeux oxygene-hdlium. Cependant, ces modalités thérapeutiques sont peu
efficaces vraisemblablement du fait d'un gradient moindre de gaz.



Curiethérapie méabolique et oxygénothérapie hyperbare

Dansles années 1950, I'oxygénothérapie hyperbare avait éé proposée afin
damdiorer laradiosensibilité des tumeurs, puis progressivement abandonnée.
Lasenghilité des cdlules tumoraes de la créte neurde (neuroblastome) aux
radicaux libres est assez bien connue et en fait actuellement la base du
traitement par Méa 31 odo- Benzyl- Guanidine (M-1311BG). Il a &é récemment
proposé de renforcer les propriétés biochimiques du M-13!1BG par une grande
disponibilité en oxygene moléculaire obtenue par I'OHB dans |e neuroblastome
stade IV dont le pourcentage de survie est pratiquement nul. En associant M-
131|BG et OHB, une premiére éude a montré une probabilité de survie de 32 %
a 28 mois contre 12 % sans OHB [54] . D'autres équipes vérifient le bien-fondé
de cette indication.

CONTRE-INDICATIONSA L'OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE

En dehors du cas particulier du pneumothorax non drainé, les contre-
indications absolues sont relativement rares et fonction du bénéfice attendu.

L 'épilepsie non stabilisée par le traitement est une contre-indication au
traitement par I'OHB, en I'absence d'une indication vitale comme I'embolie
gazeuse ou |'intoxication sdvere au monoxyde de carbone. Enfin, il existe un
risque de barotraumatisme dentaire ou ORL qui est a prendre en compte et &
prévenir.

PRISE EN CHARGE D'UN MALADE DE REANIMATION DANS UNE
CHAMBRE HYPERBARE

La plupart des chambres hyperbares modernes sont assez spacieuses ; lamise
en pression se fait au moyen d'air comprimé, réduisant aing les risques
dincendie, et le patient inhale I'oxygéne par un masgue facid (ou une sonde
dintubation 9 son éat le nécessite). Cesingdlations permettent des soins
pratiquement identiques a ceux prodigués dans les services : ventilation
mécanique, monitorage cardiague et hémodymamique, possibilité
d'accompagnement et dintervention par un personnd qudifié. Cependant, les
risques d'accidents, toujours possibles tant pour les malades que pour le
personnel accompagnant nécessitent des mesures de prévention importantes
qui comportent auss bien I'agpect technique de I'ingtdlation que laformation
du personnel qui en alacharge.



CONCLUSION

L 'oxygénothérapie hyperbare est une technique ancienne dont la diversité des
indications alongtemps reposé sur des cong dérations physiopathol ogiques
seduisantes qui n'ont pas été évaluées par des s thérapeutiques prenant un
critére clinique comme critére de jugement. Actudlement, le nombre dessas
thérapeutiques bien conduits en médecine hyperbare et tres faible comparé
aux autres activités médicales et chirurgicales. L'dtitude souvent irrationnelle
de certains défenseurs de I'OHB a conduit a comparer ce mode de traitement a
« une thérapeutique alarecherche de pathologies » [2] . La crédibilité de
I'OHB nécessite des s thérapeutiques randomisés d'autant que son colt
n'est pas négligeable. C'est par cette attitude que la sclérose en plagues ne fait
plus partie de laliste des indications [55] . Cependant, I'interprétation d'éudes
bien réalisées reste difficile et peut étre contradictoire comme dansle cas de
I'accident vasculaire cérébord [56] [57] .
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