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Oxygénothérapie hyperbare, principes
et indications

J.-E. Blatteau, M. Coulange, E. Parmentier-Decrucq, J. Poussard, P. Louge, S. de Maistre,
R. Pignel, H. Lehot, J. Morin, A. Druelle, P. Esnault, E. Meaudre

L’oxygénothérapie  hyperbare  (OHB)  se  définit  comme  une  méthode  d’administration  d’oxygène  (O2)
inhalé à  des  fins  thérapeutiques  sous  une  pression  supérieure  à  la  pression  atmosphérique.  Les  bénéfices
thérapeutiques de  l’OHB  résultent,  d’une  part,  des  effets  physiques  liés  à  l’augmentation  de  la  pression
barométrique et  de  la  pression  partielle  en  O2 dans  les  tissus  et,  d’autre  part,  des  effets  biologiques  liés
à la  production  d’espèces  réactives  de  l’O2 et  de  l’azote.  Celles-ci  sont  susceptibles  d’interagir  avec  de
nombreux processus  moléculaires  responsables  des  principaux  effets  anti-ischémiques,  pro-cicatrisants  et
anti-infectieux. Ses  indications  sont  régulièrement  évaluées  dans  le  cadre  de  conférences  de  consensus
internationales. Les  références  en  matière  d’indications  de  l’OHB  sont,  d’une  part,  le  consensus  nord-
américain de  l’Undersea  and  Hyperbaric  Medical  Society  (UHMS)  et,  d’autre  part,  le  consensus  européen
de l’European  Committee  of  Hyperbaric  Medecine  (ECHM).  Le  service  médical  attendu  de  l’OHB  dans  ses
différentes indications  a été  analysé  en  France  par  la  Haute  Autorité  de  santé  en  2007.  Les  principales
recommandations  du  dernier  consensus  européen  qui  s’est  tenu  à Lille  en 2016  sont  rapportées  dans  ce
document. L’OHB  est  appliquée  par  l’intermédiaire  d’une  chambre  hyperbare,  communément  appelée
« caisson ».  C’est  une  technique  complexe,  qui  nécessite  un  fort  investissement  humain  et  matériel.  Elle
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�  Principes  de  l’OHB
L’OHB  est  une  modalité  d’administration  de  l’O2 par  voie  res-

piratoire  à  une  pression  supérieure  à  la  pression  atmosphérique.
Ses effets  passent  par  l’augmentation  de  la  pression  hydrosta-

tique et  de  la  pression  partielle  d’O2 dans  le  gaz  inspiré  (Fig.  1).

Effets physiques
Augmentation  de  l’oxygénation  plasmatique
et tissulaire
Transport  sanguin  de  l’O2

L’OHB  permet  d’administrer  de  l’O2 par  voie  respiratoire  à  une
pression  supérieure  à  la  pression  atmosphérique  équivalente  à
1 ATA.  Il  est  habituel  d’utiliser  en  médecine  hyperbare  l’acronyme
ATA qui  représente  l’atmosphère  absolue  et  non  le  Pascal  (Pa)  ou
son sous-multiple,  l’hectoPascal  (hPa)  comme  le  recommande  le

Système  international  (SI).  Une  pression  sous  10  m  d’eau  est  équi-
valente à  2  ATA  ou  2026  hPa  ou  encore  1  atmosphère  (atm)  ou
1 bar  relatif.

L’OHB  a  pour  conséquence  une  augmentation  considérable  de
l’O2 dissous.  En  effet,  la  quantité  d’O2 dissous  dans  le  sang  est  pro-
portionnelle  à  la  pression  partielle  d’O2 dans  le  mélange  gazeux
inspiré  et  par  conséquent  à  la  pression  ambiante  (loi  de  Henry).
Par ailleurs,  la  pression  partielle  d’un  gaz  dans  un  mélange  gazeux
est égale  au  produit  de  la  pression  totale  du  mélange  par  la  fraction
de ce  gaz  dans  le  mélange  (loi  de  Dalton).
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Figure 1. Principaux effets de l’oxygénothérapie hyperbare.
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gazeuses
Anti-infectie

Pro-cicatrisants

En  condition  normobare,  avec  respiration  d’air  ambiant,  la  pres-
ion partielle  d’O2 est  égale  à  0,21  atm.  Lorsque  l’on  respire  de  l’O2

ur  à  une  pression  équivalente  à  20  m  (3  ATA),  la  pression  partielle
’O2 inspiré  est  de  3  atm.  Une  fois  l’O2 dans  les  alvéoles,  il  diffuse
ans  le  sang  selon  la  loi  de  diffusion  Fick.  Sous  OHB,  le  gradient
e diffusion  est  considérablement  augmenté.
En  condition  normobare,  l’O2 est  transporté  dans  le  sang

ssentiellement  sous  forme  liée  à  l’hémoglobine  et  dans  une
oindre  mesure  sous  forme  dissoute  dans  le  plasma.  En  condition

ormobare,  l’hémoglobine  est  déjà  saturée  en  grande  partie  par
’inhalation  de  l’O2 de  l’air  ambiant.  La  saturation  complète  est
apidement  atteinte  pour  une  fraction  inspirée  en  oxygène  (FiO2)
gale à  1  avec  une  quantité  maximale  d’O2 liée  à  l’hémoglobine
ui ne  peut  pas  être  dépassée.  En  revanche,  l’OHB  permet
’augmenter  de  manière  considérable  la  quantité  d’O2 dissous
ans  le  sang.  En  effet,  quand  un  sujet  sain  respire  de  l’O2 pur  à  la
ression  atmosphérique,  la  PaO2 passe  de  95–98  mmHg  en  air  à
60 mmHg,  tandis  qu’elle  s’élève  jusqu’à  2150  mmHg  sous  OHB

 3  ATA [3].
Les  travaux  d’Yte  Boerema  à  Amsterdam  dans  les  années  1950

nt montré  chez  l’animal  que  sous  OHB  à  3  ATA  et  FiO2 égale  à  1,
’O2 dissous  dans  le  plasma  passe  de  18,8  ml  (à  1  ATA  et  FiO2 =  1)

 61  ml  d’O2 par  litre  de  sang,  ce  qui  est  suffisant  pour  couvrir
ous les  besoins  de  l’organisme,  sous  réserve  d’un  débit  cardiaque

aintenu [4].  L’OHB  peut  donc  suppléer  un  défaut  de  transport
anguin  d’O2,  dans  le  cadre  d’une  anémie  ou  d’une  altération
onctionnelle  de  l’hémoglobine  comme  lors  d’une  intoxication
u CO.  Chez  l’homme,  l’O2 est  dissous  en  condition  normobare

 hauteur  de  0,3  ml  pour  100  ml  de  sang.  Cette  concentration  est
ultipliée  par  20  en  OHB  à  3  ATA  et  passe  à  7  ml  d’O2 dissous

our 100  ml  de  sang  (Fig.  2).

élivrance  tissulaire  de  l’O2

L’OHB  augmente  non  seulement  le  transport  sanguin  mais  aussi
a délivrance  de  l’O2 au  niveau  tissulaire.  En  effet,  si  l’on  se  réfère
u modèle  de  Krogh-Erlang,  la  distance  de  diffusion  du  capillaire
ers les  tissus  est  proportionnelle  à  la  quantité  d’O2 dissous  et  à
a pression  partielle  en  O2,  ce  qui  permet,  en  condition  hyper-
are, d’améliorer  la  perfusion  tissulaire [3].  Ainsi,  lorsqu’un  sujet
asse de  la  condition  atmosphérique  normale  à  3  ATA  en  OHB,  la
istance  de  diffusion  moyenne  de  l’O2 est  multipliée  par  quatre

 l’extrémité  artérielle  et  par  deux  à  l’extrémité  veineuse.  Même
i le  modèle  de  Krogh-Erlang  repose  sur  certaines  simplifications,
es études  expérimentales,  mesurant  directement  la  pression  d’O2
issulaire,  ont  confirmé  que  la  distance  de  diffusion  de  l’O2 varie
ien en  fonction  de  la  pression,  en  cohérence  avec  le  modèle [3].
ous réserve  que  la  distance  inter-capillaire  moyenne  ne  soit  pas
rop augmentée,  cet  accroissement  de  la  distance  de  diffusion  de
’O2 sous  OHB  permet  de  normaliser  les  pressions  d’O2 au  sein  de
ones préalablement  hypoxiques.

ompression  des  phases  gazeuses
Les  physiciens  Robert  Boyle  et  Edme  Mariotte  ont  démontré

u’une  relation  liait  la  pression  P  et  le  volume  V  d’une  quantité
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onnée  d’un  gaz  (ou  d’un  mélange  de  gaz).  Ainsi,  à  tempéra-
ure constante,  le  volume  occupé  par  une  certaine  quantité  de
az est  inversement  proportionnel  à  la  pression  environnante,  ce
ui s’exprime  par  la  relation  :  P  ×  V  =  constante.  La  pression  P  est
xprimée  en  pression  absolue  par  référence  au  vide.  L’application
e la  relation  de  Boyle-Mariotte  permet  de  favoriser  la  réduction
u volume  des  phases  gazeuses  pathogènes.  Toute  augmentation
e pression  se  traduit  par  une  réduction  du  volume  et  du  diamètre
pparent  de  la  bulle  de  gaz.
Cet  effet  pressionnel  « mécanique  » est  mis  à  profit  dans  la

eutralisation  des  phases  gazeuses  pathogènes  avec  des  pressions
e traitement  habituellement  appliquées  à  2,8  ATA  (O2 100  %)
u 4  ATA  (mélangées  suroxygénés)  pour  prendre  en  charge  les
mbolies  gazeuses  et  les  accidents  de  désaturation.
En complément  de  cet  effet  pressionnel  direct,  l’inhalation

’oxygène  hyperbare  favorise  l’élimination  des  phases  gazeuses
athogènes  par  un  phénomène  additionnel  de  contre-diffusion

ié à  la  métabolisation  secondaire  de  l’oxygène  (Fig.  3).

ffets biologiques
L’inhalation  d’O2 à  une  pression  supérieure  à  1  ATA  augmente

a production  de  « radicaux  libres  » ou  espèces  réactives  de  l’O2

ERO)  et  de  l’azote  qui  sont  susceptibles  d’interagir  avec  de  nom-
reux processus  moléculaires  et  sont  responsables  des  principaux
ffets  thérapeutiques  biologiques  de  l’OHB.  Les  ERO  sont  géné-
és par  le  métabolisme  normal  des  mitochondries,  du  réticulum
ndoplasmique,  des  peroxysomes,  de  diverses  enzymes  ou  encore
u métabolisme  des  phospholipides.  Les  ERO  jouent  un  rôle  cen-
ral dans  la  coordination  de  la  signalisation  cellulaire  et  dans  les
oies de  protection  anti-oxydantes [5]. Les  ERO  contribuent  à  géné-
er un  « stress  oxydatif  » physiologique  bénéfique  qu’il  ne  faut  pas
ssimiler à  la  toxicité  de  l’O2,  qui  se  produit  en  cas  d’un  stress  oxy-
atif excessif  et/ou  du  dépassement  des  systèmes  anti-oxydants.

 ce  titre,  la  réalisation  de  séances  codifiées  d’OHB  ne  semble  pas
ngendrer  de  phénomènes  délétères  de  peroxydation  lipidique
t leur  répétition  participe  a  contrario  à  l’activation  des  défenses
nti-oxydantes [6, 7].

ctions  anti-ischémiques
L’OHB  agit  à  différents  niveaux  sur  les  phénomènes  isché-
iques  et  post-ischémiques.  L’OHB  entraîne  un  effet  de

uppléance  par  augmentation  de  la  PaO2 et  de  la  diffusion

issulaire  autour  des  capillaires.  L’OHB  peut  être  administrée
ans un  contexte  d’urgence  avec  un  nombre  limité  de  séances
omplémentaires  ou  au  long  cours,  par  exemple  en  complément
es effets  pro-cicatrisants  et/ou  anti-infectieux.
Les  effets  anti-ischémiques  de  l’OHB  sont  reconnus  dans

’intoxication  au  CO,  l’accident  de  désaturation,  l’embolie  gazeuse
u les  syndromes  d’écrasement  de  membre.
L’action  de  l’OHB  semble  également  prometteuse  dans  d’autres

rocessus  ischémiques  d’origine  cérébrale  comme  par  exemple
our  la  récupération  secondaire  de  certains  accidents  vasculaires

EMC -  Anesthésie-Réanimation
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cérébraux  (AVC)  ischémiques  ou  de  traumatisés  crâniens [8].  Par
ailleurs,  des  essais  cliniques  ont  montré  que  l’OHB  peut  réduire
le risque  de  resténose  coronaire  après  angioplastie  ou  stent [9],  et
qu’elle  limite  le  volume  de  nécrose  myocardique  après  traitement
thrombolytique [10, 11].
Effets  microcirculatoires  et  anti-œdémateux
L’élévation  de  la  pression  partielle  d’O2 s’accompagne  d’une

vasoconstriction  artérielle  immédiate,  par  effet  propre  de  l’O2

sur  la  libération  du  monoxyde  d’azote  (NO)  agent  vasodilata-
teur,  soit  en  limitant  l’expression  de  la  NO-synthase  endothéliale
ou en  limitant  le  relargage  tissulaire  du  NO  en  bloquant  la  S-
nitrosohémoglobine [12].  Cette  vasoconstriction  est  à  l’origine
d’une  stimulation  réflexe  des  barorécepteurs  aortiques  et  caroti-
diens. Il  en  résulte  par  inhibition  sympathique  une  bradycardie
avec une  faible  diminution  du  débit  cardiaque  liée  à  la  baisse  de  la

EMC - Anesthésie-Réanimation
on »
e l’O2

fréquence  cardiaque,  tandis  que  la  pression  artérielle  tend  légère-
ment à  augmenter [13].  La  vasoconstriction  artérielle  hyperoxique
n’est pas  uniforme  et  s’exerce  préférentiellement  au  niveau  des
territoires  cérébral,  rétinien,  rénal  ou  musculaire.

Au niveau  microcirculatoire,  cette  vasoconstriction  ne  s’observe
que dans  les  territoires  normalement  oxygénés,  tandis  que  les
zones ischémiques  bénéficient  d’une  amélioration  des  conditions

métaboliques  avec  une  restauration  de  la  vasomotricité  sous  l’effet
de l’augmentation  de  la  pression  tissulaire  d’O2

[14].
La vasoconstriction  de  territoires  sains  au  contact  de  tissus

ischémiques  permet  de  bénéficier  du  phénomène  de  redistribu-
tion du  flux  sanguin  au  profit  des  zones  mal  perfusées [15].  Ce
mécanisme  de  redistribution  est  parfois  décrit  sous  le  terme  de
« Robin  Hood  effect  ».

Une  conséquence  de  cette  vasoconstriction  est  d’entraîner
une réduction  du  débit  de  trans-sudation  capillaire  et  donc  de
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révenir  la  formation  d’œdème  vasogénique.  Cet  effet  est  notam-
ent utilisé  dans  le  traitement  des  syndromes  compartimentaux
usculaires,  cérébraux  et  médullaires.
L’OHB  limite  également  la  perméabilité  au  niveau  de  la  barrière

émato-encéphalique  après  une  ischémie  cérébrale [16, 17].  Cet  effet
ourrait  être  médié  par  une  diminution  de  la  dégradation  de  la

aminine  et  de  la  sécrétion  de  métalloprotéases [18].

ffets  pro-fluidifiants  au  niveau  sanguin
L’OHB  agit  sur  les  globules  rouges  avec  une  diminution  de  la

iscosité  du  sang  liée  à  l’augmentation  de  l’élasticité  et  de  la  défor-
abilité érythrocytaire,  de  façon  immédiate  et  prolongée  pendant

t au  décours  de  la  séance  d’OHB [1, 14].
L’OHB  agit  au  niveau  des  globules  blancs  en  empêchant

’adhérence  des  polynucléaires  neutrophiles  à  l’endothélium.  Cet
ffet est  médié  par  une  diminution  de  l’expression  des  molé-
ules d’adhésion  (ICAM  1)  et  par  l’inhibition  fonctionnelle  des
2 intégrines.  L’OHB  entraîne  la  production  d’ERO  au  sein  des
eutrophiles  qui  altèrent  directement  (par  S-nitrosylation  des  �
ctines) le  fonctionnement  et  la  distribution  intracellulaire  des
laments  d’actine [5].  L’inhibition  de  l’adhésion  leucocytaire  par

’OHB  permet  de  réduire  les  phénomènes  délétères  d’activation
ndothéliale  observés  notamment  lors  de  la  reperfusion  sans  pour
utant  compromettre  les  effets  antibactériens  des  neutrophiles.
Il a  par  ailleurs  été  montré  sur  des  études  in  vitro  que  l’OHB

ossède  un  effet  pro-fibrinolytique  en  agissant  directement  sur
e t-plasminogen  activator  (t-PA)  endogène,  avec  un  effet  cli-
ique  bénéfique  objectivé  sur  un  modèle  animal  d’ischémie
érébrale  d’origine  thrombo-embolique [19].  L’OHB  diminue  à  la
ois l’activité  du  plasminogen  activator  inhibitor-1  (PAI-1)  et  aug-

ente celle  du  t-PA  avec  un  retour  aux  valeurs  normales  dans  les
 h  après  la  séance  d’OHB [1].

ffets  anti-inflammatoires
En  dehors  de  l’action  sur  l’adhésion  leucocytaire,  les  effets  anti-

nflammatoires  de  l’OHB  ont  été  mis  en  évidence  dans  différents
odèles  animaux,  principalement  en  pré-conditionnement.  De
anière  générale,  l’OHB  diminue  l’intensité  de  la  réponse  inflam-
atoire en  limitant  la  production  des  cytokines  pro-inflamma-

oires. Ces  effets  passent  au  moins  en  partie  par  l’activation  de
’HIF-1� qui  inhibe  l’activité  pro-inflammatoire  du  nuclear  fac-
or kappa  B  (NF-�B)  et  également  la  synthèse  de  prostaglandines
mpliquées  dans  la  voie  de  la  cyclo-oxygénase  2  (COX-2) [1].

Par ailleurs,  l’activation  de  l’HIF-1�  par  l’OHB  augmente  aussi
’expression  d’hème  oxygénase-1  (HO-1)  qui  joue  un  rôle  impor-
ant dans  les  mécanismes  de  protection  cellulaire  pour  contrer  les
ffets délétères  du  stress  oxydant  sur  l’acide  désoxyribonucléique
ADN).

L’OHB  agit  également  au  niveau  mitochondrial  en  limitant  les
hénomènes  d’apoptose.  Par  exemple,  il  a  été  montré  dans  un
odèle de  lésions  du  cartilage  articulaire,  que  l’OHB  diminue

’expression  de  la  caspase  3,  initiatrice  d’apoptose,  au  niveau  des
hondrocytes,  avec  une  élévation  associée  des  heat  shock  protein
0 (HSP70) [20].
L’OHB  limite  la  production  de  cytokines  pro-inflammatoires  par

es monocytes  et  les  macrophages  avec  un  mécanisme  qui  pourrait
tre lié  à  la  production  de  HO-1  ou  de  HSP [21].  La  diminution
’interleukine  (IL)-1,  IL-6  et  tumor  necrosis  factor  (TNF)-�  produits
ar les  monocytes  a  notamment  été  objectivée  chez  des  patients
tteints  de  maladie  de  Crohn  traités  en  OHB  pour  des  abcès  péri-
naux [22].
D’autres  effets  à  caractère  neuroprotecteur  induit  par  le  précon-

itionnement  OHB  ont  été  mis  en  évidence  comme  l’action  sur
’homéostasie  énergétique  via  le  peroxisome  proliferator-activated
eceptor  (PPAR-g) [23],  ainsi  que  l’augmentation  d’érythropoïétine

econdaire  à  l’activation  de  l’HIF-1� [24].

ffets  sur  la  reperfusion
Le  syndrome  de  reperfusion  correspond  aux  phénomènes  délé-

ères « post-ischémiques  » secondaires  à  l’interruption  ou  la
éduction  du  flux  sanguin  suivis  de  reperfusion  et  de  réoxygé-
ation.  Il  s’agit  d’un  contexte  fréquent  en  pathologie,  facteur

imitant  de  gestes  thérapeutiques  aussi  bien  dans  un  contexte
’ischémie  cardiaque,  cérébrale,  qu’en  chirurgie  plastique  et
econstructive  ou  lors  de  transplantations.  Les  polynucléaires
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eutrophiles  ont  un  rôle  majeur  dans  ces  phénomènes  post-
schémiques,  car  ils  génèrent  des  médiateurs  de  l’inflammation
t entraînent  la  formation  d’espèces  radiculaires  de  l’oxygène
anion superoxyde)  et  de  l’azote  (peroxynitrites).  La  production  de
eroxynitrites  (ONOO−),  à  partir  de  la  dégradation  du  NO,  en  pré-
ence  d’anion  superoxyde,  est  responsable  d’une  vasoconstriction
ocalisée  intense  pouvant  interrompre  le  flux  sanguin  (phéno-

ène  de  no-reflow).  L’anion  superoxyde  est  généré  au  niveau
eucocytaire  par  la  dégradation  de  l’adénosine  triphosphate  (ATP)
n adénosine  monophosphate  (AMP),  elle-même  métabolisée  en
ypoxanthine  puis  en  xanthine  par  action  enzymatique.  En  situa-

ion d’ischémie,  l’enzyme  xanthine-déshydrogénase  est  convertie
n xanthine-oxydase.  Lors  de  la  réoxygénation,  la  xanthine-
xydase  catalyse  la  réduction  de  l’O2,  ce  qui  a  pour  conséquence
a formation  de  l’anion  superoxyde.

Des  travaux  expérimentaux  et  des  études  cliniques  ont  montré
ue l’OHB  à  2,8  et  3  ATA  s’oppose  efficacement  aux  proces-
us délétères  observés  lors  de  la  reperfusion,  principalement
n inhibant  l’adhésion  leucocytaire,  permettant  ainsi  de  limi-
er la  formation  de  peroxynitrites [25–27]. L’OHB  inhibe  en  effet
’action  des  �2  intégrines  des  polynucléaires  neutrophiles,  ce  qui
loque  l’adhésion  et  l’activation  leucocytaire  aboutissant  à  la
roduction  d’anion  superoxyde [28].  L’OHB  empêche  également

a conversion  de  la  xanthine-déshydrogénase  en  xanthine-
xydase,  limitant  ainsi  directement  la  formation  d’anion  super-
xyde [29, 30] (Fig.  4).
La Figure  5  reprend  les  principaux  effets  anti-ischémiques

écrits  dans  ce  paragraphe.

ctions  pro-cicatrisantes
L’OHB  est  efficace  dans  les  retards  de  cicatrisation  cutanée  aussi

ien dans  un  contexte  de  lésions  radio-induites  que  d’ischémie
ritique  chronique  dans  le  cadre  de  lésions  diabétiques  et/ou  arté-
itiques.  Dans  ces  situations,  l’OHB  est  administrée  au  long  cours
vec une  efficacité  thérapeutique  liée  à  la  répétition  des  séances
ui permet  l’induction  de  processus  spécifiques  de  cicatrisation.
La cicatrisation  d’une  plaie  nécessite  une  angiogenèse,  émer-

ence de  néo-capillaires  à  partir  du  réseau  existant  et  une
 vasculogenèse  »,  durant  laquelle  des  cellules  non  résidentes  sont
obilisées  et/ou  recrutées  pour  participer  au  processus  de  néo-

ascularisation.  Les  cellules  endothéliales  résidentes  sont  activées
our donner  naissance  à  de  nouvelles  cellules  endothéliales
rganisées  en  tubes  dans  le  tissu  lésé.  Les  cellules  progénitrices
ndothéliales  (CPE)  de  la  moelle  sont  mobilisées  dans  le  sang
irculant  et  adhèrent  à  l’endothélium  de  la  zone  lésée  pour  parti-
iper à  la  réparation  vasculaire  directement  et  par  des  mécanismes
aracrines.
L’OHB  agit  à  différents  niveaux [5] :
au niveau  de  la  moelle  osseuse,  l’OHB  mobilise  les  CPE  chez
les patients  diabétiques  ou  les  patients  ayant  été  exposés  aux
rayonnements  pour  lesquels  la  mobilisation  des  CPE  est  alté-
rée notamment  en  raison  de  l’inhibition  de  la  fonction  de
l’endothelial  nitric  oxide  synthase  (eNOS) [5, 31] ;

 au  niveau  de  la  plaie,  l’OHB  stimule  la  production  de  fac-
teurs de  croissance  angiogéniques  qui  assurent  la  maturation  du
néo-réseau  vasculaire,  en  attirant  les  CPE  circulantes  d’origine
médullaire  et  en  favorisant  leur  différentiation.
Une version  étendue  de  ce  chapitre  est  disponible  en  ligne

Annexe  2).
L’OHB  active  des  facteurs  de  transcription  comme  l’HIF-1�  dont

es effets  bénéfiques  dans  la  cicatrisation  ont  récemment  été  souli-
nés (Fig.  6).  Il  a  été  montré  que  la  multiplication  des  fibroblastes
bservée  avec  l’OHB  disparaît  en  présence  d’animaux  knocked-

ut à  l’HIF-1�,  et  que  par  ailleurs  le  transfert  local  d’HIF-1�  par
dénovirus  au  sein  de  la  plaie  améliore  le  processus  de  cicatrisa-
ion [35].

Par  ailleurs,  les  interactions  avec  la  matrice  provisoire  per-
ettent la  migration  de  kératinocytes  qui  se  multiplient  à

artir des  berges  de  la  plaie.  L’OHB  favorise  indirectement  la
é-épithélisation  en  agissant  essentiellement  sur  les  processus
mont de  cicatrisation  décrits  dans  ce  paragraphe [36].
L’activation  de  l’HIF-1� par  l’OHB  n’est  cependant  pas  un  pro-

essus  généralisable  à  toutes  les  situations,  car  en  fonction  du

EMC -  Anesthésie-Réanimation
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Figure 4. Effets inhibiteurs de l’oxygénothérapie hyperbare
(OHB) sur l’activation leucocytaire dans les processus de
reperfusion. NADPH : nicotinamide adénine dinucléotide phos-
phate.

EFFETS MICROCIRCULATOIRES
ANTI-OEDÉMATEUX

Vasoconstriction des tissus
normoxiques
Restauration de la vasomotricité des
tissus hypoxiques
Perméabilité capillaire réduite

EFFETS PRO-FLUIDIFIANTS
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des GR
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neutrophiles
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ANTI-ISCHÉMIQUES

EFFETS ANTI-INFLAMMATOIRES EFFETS POSITIFS SUR LA
EPERFUS

 l’adhésion
neutrop

onversion 
éshydrogé

Figure 5. Résumé des principaux effets anti-ischémiques de
l’oxygénothérapie hyperbare. GR : globules rouges ; t-PA :
t-plasminogen activator ; COX-2 : cyclo-oxygénase 2 ; ATP : adé-
nosine triphosphate ; HO-1 : hème oxygénase-1 ; NF-�B : nuclear
factor kappa B.
principalement médiés par l’HIF-1α :

Inhibition du NF-kB
Inhibition COX-2
Inhibition de l’apoptose
Induction de l’HO-1

 R

Diminution de

Blocage de la c
xanthine-d

modèle  pathologique  et  des  modalités  d’administration,  l’OHB
pourrait  au  contraire  réprimer  l’expression  de  l’HIF [37].

En dehors  de  la  cicatrisation  cutanée,  l’OHB  favorise  également
la cicatrisation  osseuse,  effet  cliniquement  contributif  dans  les
syndromes  d’écrasement  avec  fractures,  l’ostéomyélite  réfractaire,
les ostéites  infectieuses  ou  encore  l’ostéonécrose  aseptique.

L’OHB  stimule  notamment  l’action  des  ostéoclastes,  dont
l’activité  métabolique  élevée  est  oxygéno-dépendante  et  qui
permettent  l’élimination  des  tissus  osseux  calcifiés,  nécrosés  ou
infectés [27].  Il  a  par  ailleurs  été  montré  sur  des  modèles  animaux
de fracture  de  tibia  que  l’OHB  favorise  aussi  l’activité  de  synthèse
des ostéoblastes  au  niveau  du  cal  osseux [38].
Actions  anti-infectieuses
Les  actions  anti-infectieuses  de  l’OHB  sont  mises  à  profit  dans

un contexte  d’urgence  pour  la  prise  en  charge  de  cellulites  infec-
tieuses ou  de  gangrènes  gazeuses  mais  aussi  pour  des  processus
infectieux  chroniques  nécessitant  également  de  limiter  l’ischémie
et de  favoriser  la  cicatrisation.  Dans  les  infections  sévères,  l’OHB
doit être  administrée  précocement  et  associée  à  un  débridement
chirurgical  approprié  avec  antibiothérapie.

Lorsque  l’OHB  est  appliquée  à  des  bactéries  anaérobies,  tota-
lement  ou  partiellement  dépourvues  de  moyens  de  défenses

EMC - Anesthésie-Réanimation
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 des
hiles
de la
nase

anti-oxydantes,  l’élévation  des  pressions  partielles  d’O2 inhibe
les fonctions  métaboliques  de  la  bactérie.  La  formation  d’ERO
par l’OHB  entraîne  en  effet  une  oxydation  des  protéines  cyto-
plasmiques,  des  lipides  membranaires  et  une  altération  de  l’ADN
microbien.  La  croissance  et  la  prolifération  bactérienne  sont  ainsi
limitées  par  l’OHB.  L’OHB  est  également  en  mesure  de  bloquer  la
production  et  d’inactiver  l’effet  de  certaines  endotoxines,  comme
la toxine  alpha  dans  les  infections  à  Clostridium  perfringens,  prin-
cipale source  de  lésions  tissulaires [39, 40].

Les effets  de  l’OHB  s’appliquent  également  aux  bactéries  aéro-
bies lorsque  la  pression  d’O2 dépasse  une  certaine  valeur  seuil.
Ainsi des  pressions  partielles  d’O2 supérieures  à  1,5  ATA  sont  bac-
tériostatiques  in  vitro  pour  plusieurs  germes  aérobies  comme  pour
le Staphylococcus  aureus  ou  Pseudomonas  aeruginosa.  Cet  effet  est

variable  selon  le  germe  en  cause,  la  pression  partielle  d’O2 et  la
durée d’administration [41].

Les infections  des  tissus  mous  et  des  os  s’accompagnent
fréquemment  de  zones  localisées  d’hypoxie  tissulaire  provo-
quées par  les  processus  inflammatoires  accompagnant  l’infection.
L’OHB  favorise  l’oxygénation  tissulaire  et  restaure  de  nombreuses
fonctions  cellulaires  au  sein  des  tissus  infectés  hypoxiques.
Par exemple  l’OHB  potentialise  les  capacités  de  phagocytose
des polynucléaires  neutrophiles  qui  sont  pour  une  grande
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Processus de cicatrisation d’une plaie Effets anti-ischémiques

Plaie :
facteurs de croissance

 NF-kB
n d’HSP70
n d’EPO
n d’HO-1
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Figure 6. Effets médiés par l’oxygénothérapie hyperbare
(OHB) sous la dépendance de l’hypoxia inducible factor-1 alpha
(HIF-1�). VEGF : vascular endothelial growth factor ; PDRF :
platelet-derived growth factor ; SDF-1 : stromal-derived growth
factor 1 ; nFGF : basic fibroblast growth factor ; TGF �1 : transfor-
ming growth factor β1 ; CPE : cellule progénitrice endothéliale ;
HO-1 : hème oxygénase-1 ; NF-�B : nuclear factor kappa B ;
HSP70 : heat shock protein 70 ; EPO : érythropoïétine.
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• VEGF
• SDF-1
• PDRF
• Angiopoïétine
• bFGF
• TGFβ1

• Stimulation par
  thiorédoxine/HIF1
• Recrutement des CPE
  par VEGF et SDF-1

• Inhibition
• Productio
• Productio
• Productio

art  oxygéno-dépendantes.  Ainsi  dans  des  conditions  d’hypoxie
ocalisée,  comme  au  sein  d’un  abcès,  l’OHB  restaure  l’action  bacté-
icide  des  polynucléaires  neutrophiles  liée  à  la  production  d’ERO
u sein  des  vésicules  phagolyzosomiales.  Il  en  va  de  même  pour  les
acrophages,  acteurs  importants  dans  la  lutte  contre  l’infection,

ont l’activité  est  restaurée  après  normalisation  par  l’OHB  des
iveaux  d’oxygénation  au  sein  des  tissus  hypoxiques [42].
Par ailleurs,  il  a  été  montré  un  effet  synergique  de  l’OHB  avec

ertains  antibiotiques  (aminosides,  fluoroquinolones,  ampho-
éricine,  vancomycine,  etc.).  En  effet  l’action  de  nombreux
ntibiotiques  et  leur  pénétration  intracellulaire  sont  en  partie
épendantes  de  la  pression  d’oxygénation  locale [41].  De  plus,  il

 été  montré  que  l’OHB  favorise  la  pénétration  de  certains  anti-
iotiques  (tétracyclines)  à  travers  la  barrière  hémato-méningée,
ropriété  intéressante  pour  la  prise  en  charge  des  abcès  intracrâ-
iens [27].

 Indications
e  l’oxygénothérapie  hyperbare
Nous  avons  fait  le  choix  de  présenter  un  résumé  des  indications

etenues  de  l’OHB  de  la  dernière  conférence  de  l’European  Commit-
ee on  Hyperbaric  Medicine  (ECHM)  qui  organise,  depuis  sa  création
n 1990,  des  conférences  de  consensus  sur  les  indications  d’OHB.
a dernière  conférence  de  consensus  a  eu  lieu  à  Lille  en  avril  2016
t a  rassemblé  un  large  panel  d’experts  européens.

éthodologie
Même  si  la  communauté  médicale  hyperbare  a  fait  des  efforts

onsidérables  pour  réaliser  des  études  cliniques  randomisées  de
aute qualité,  seul  un  petit  nombre  d’entités  cliniques  de  la  liste

es indications  est  soutenu  par  un  haut  niveau  de  preuve.  En
ffet, les  essais  cliniques  randomisés  en  médecine  hyperbare  sont
ifficiles  à  mettre  en  place  pour  diverses  raisons.  Tout  d’abord

es séances  d’OHB  participent  à  une  prise  en  charge  globale  et
l est  donc  difficile  d’isoler  l’efficacité  ou  la  non-efficacité  de  ces
éances.  L’aveugle  est  également  difficile  à  réaliser  en  raison  de
’effet  pression,  notamment  sur  les  tympans  (le  patient  se  rend
ompte  de  l’augmentation  de  pression  et  l’alternative  de  mise  en
ression  à  1,3  ATA  en  air  n’est  pas  admise  par  tous).  Enfin  concer-
ant le  traitement  hyperbare,  la  table,  le  rythme  et  le  nombre  de
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éances  diffèrent  entre  les  centres.  Pour  autant,  tous  les  praticiens
dmettent  la  nécessité  de  réaliser  des  essais  cliniques  randomisés
t de  surcroît  le  besoin  de  tels  essais  qui  existe  en  médecine  hyper-
are. Il  est  important  de  rappeler  que  les  décisions  cliniques  sont
abituellement  basées  sur  un  certain  niveau  de  preuve  mais  que
ette  preuve  n’est  pas  absolue.  De  plus,  l’absence  de  preuve  d’un
énéfice n’est  pas  la  preuve  de  l’absence  d’un  bénéfice.
Pour la  conférence  européenne  de  consensus  de  2016,  l’ECHM  a

dopté le  système  GRADE  modifié  pour  l’analyse  des  preuves [43],
ssocié  au  système  DELPHI  pour  l’évaluation  du  consensus [44].
omme pour  les  conférences  précédentes,  l’ECHM  a  demandé

 un  panel  d’experts  dans  chaque  domaine  de  préparer  des
apports  basés  sur  une  enquête  exhaustive  de  la  littérature,  de
éaliser une  synthèse  pondérée  du  niveau  de  preuves  et  une  pro-
osition de  recommandations [45–47].  Tous  les  rapports  ont  été
istribués  au  sein  du  groupe  d’experts  et  chaque  expert  a  été

nvité à  se  prononcer  sur  l’importance  clinique  et  le  niveau  de
reuve de  chaque  recommandation  proposée  (méthode  DELPHI).
u cours  de  la  conférence,  les  rapports  et  les  avis  d’experts  ont
té présentés  et  discutés.  Le  public  a  ensuite  voté  sur  chaque
ecommandation.  L’accord  entre  les  participants  a  été  mesuré  et
apporté.

ésultats
Deux  précédentes  conférences  de  consensus  sur  les  indications

’oxygénothérapie  hyperbare  avaient  eu  lieu  en  1994  et  en  2004.
a conférence  de  consensus  de  2016  a  permis  de  confirmer  cer-
aines indications,  d’augmenter  le  niveau  de  recommandations
’autres  indications  ou  enfin  d’intégrer  de  nouvelles  indications

 ces  recommandations  (Tableau  1).
Les indications  d’OHB  sont  nombreuses  et  variées  et  touchent

uasiment  toutes  les  spécialités  médicales  ou  chirurgicales.
e nombreuses  indications  ne  sont  pas  des  urgences  comme
’entendent  les  réanimateurs.  Néanmoins,  la  connaissance  de
es indications  permettra  des  avis  éclairés  lors  de  gardes  en  ser-
ice conjoint  (réanimation  et  centre  hyperbare)  et  permettra
’optimisation  de  la  prise  en  charge  de  ces  patients.

ndications  de  type  1  (la  recommandation  de  type
 signifie  « fortement  recommandée  »)
Les  indications  « urgentes  » comme  l’accident  de  décom-

ression,  l’embolie  gazeuse,  l’intoxication  au  CO,  ainsi  que  les

EMC -  Anesthésie-Réanimation
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Tableau 1.
Recommandations en médecine hyperbare (d’après les résultats de la conférence de consensus de 2016).

Condition Accepté Niveau d’agrément

Niveau de preuve

A B C

Type I

Intoxication au CO X Agrément fort

Fracture ouverte avec délabrement X Agrément fort

Prévention de l’ostéoradionécrose après extraction dentaire X Agrément fort

Ostéoradionécrose (mandible) X Agrément fort

Radionécrose des tissus mous (cystite, proctite) X Agrément fort

Surdité  brusque X Agrément fort

Accident de décompression X Agrément fort

Embolie gazeuse X Agrément fort

Infections bactériennes à germes anaérobies ou mixtes X Agrément fort

Type II

Lésions du pied diabétique X Agrément fort

Nécrose aiguë de la tête fémorale X Agrément fort

Greffe  de peau et/ou lambeaux compromis X Agrément fort

Occlusion de l’artère centrale de la rétine X Agrément fort

Syndrome d’écrasement sans fracture X Agrément

Ostéoradionécrose (os autres que la mandibule) X Agrément

Lésions radio-induites des tissus mous (autres que cystite et
rectite)

X Agrément

Chirurgie et implants en tissus irradiés (traitement préventif) X Agrément

Ulcères ischémiques chroniques X Agrément

Ostéomyélite chronique réfractaire X Agrément

Brûlures du 2 e degré > 20 % X Agrément

Pneumatose intestinale X Agrément

Neuroblastome de stade IV X Agrément

Type  III

Cérébro-lésés (traumatisme crânien aigu et chronique, AVC
chronique, encéphalopathie post-anoxique) chez des patients
hautement sélectionnés

X Agrément

Lésions radio-induites du larynx X Agrément

Lésions radio-induites du SNC X Agrément

 nerveux ce
Syndrome d’ischémie-reperfusion après revascularisation 

Réimplantation de membre 

Plaies  chroniques sélectionnées secondaires à un processus
systémique

Drépanocytose 

Cystite interstitielle 

CO : monoxyde de carbone ; AVC : accident vasculaire cérébral ; SNC : système

infections  bactériennes  sévères  à  anaérobies  ou  mixtes  et  les
syndromes  d’écrasement  de  membre  ont  été  confirmés  comme
des indications  de  type  1.

Accidents  de  décompression  (ou  de  désaturation)
Les accidents  de  décompression  sont  liés  à  une  formation  exces-

sive de  bulles  tissulaires  et  vasculaires  dans  certains  tissus  de
l’organisme.  Les  symptômes  les  fréquents  sont  neurologiques  et
vestibulaires  avec  une  fluctuation  clinique  sur  une  période  de
24 h,  parfois  à  l’origine  de  difficultés  diagnostiques.  Des  critères
de sévérité  ont  été  identifiés  :  la  survenue  précoce  d’un  défi-

cit sensitivo-moteur  objectif,  d’une  rétention  urinaire  dans  un
deuxième  temps  et  la  non-résolution  des  signes  pendant  le  trans-
port sous  O2 sont  de  mauvais  pronostic.  La  prise  en  charge  repose
sur l’inhalation  immédiate  d’O2 normobare  et  la  recompression
en urgence.  Le  pronostic  est  meilleur  lorsque  le  délai  de  recom-
pression  est  inférieur  à  6  h  avec  des  tables  initiales  d’OHB  à
2,8 ATA  (O2 100  %)  ou  à  4  ATA.  Les  patients  adressés  tardive-
ment doivent  être  également  recomprimés.  Des  séances  d’OHB
complémentaires  sont  réalisées  en  cas  de  symptômes  persistants
(Fig. 7).

EMC - Anesthésie-Réanimation
X Agrément

X Agrément

X Agrément

X Agrément

X Agrément

ntral.

Embolies  gazeuses
Les  embolies  gazeuses  artérielle  ou  veineuse  sont  essentiel-

lement d’origine  iatrogène  (perfusions,  ponctions  vasculaires,
circulation  extracorporelle,  neurochirurgie,  cœlioscopie,  etc.).  Les
formes  cliniques  avec  manifestations  neurologiques  et/ou  car-
diaques  doivent  bénéficier  d’une  recompression  en  urgence.  Le
pronostic  est  meilleur  lorsque  le  délai  de  recompression  est  infé-
rieur à  6  h  avec  des  tables  d’OHB  à  2,8  ATA  (O2 100  %)  ou
à 4  ATA  (de  préférence  Héliox).  Les  patients  adressés  tardive-
ment doivent  être  également  recomprimés.  Des  séances  d’OHB
complémentaires  sont  réalisées  en  cas  de  signes  persistants.
Intoxication  au  CO
Dans  l’intoxication  au  CO,  il  a  été  montré  que  l’OHB  permet

une réduction  significative  du  risque  de  séquelles  cognitives  à  six
semaines  et  à  12  mois [48] sous  réserve  de  respecter  des  critères
cliniques  spécifiques  et  d’utiliser  des  tables  initiales  d’OHB  à  2,5
ou 2,8  ATA  pendant  au  moins  90  min.  Une  à  deux  séances  d’OHB
complémentaires,  idéalement  dans  les  24  h  suivantes  (entre  2  et
2,5 ATA),  sont  licites  s’il  persiste  des  signes  neurologiques.  L’OHB
est indiquée  en  présence  de  troubles  de  la  conscience,  de  signes
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• Signes subjectifs : paresthésies isolées sans
  déficit sensitivo-moteur  
  et/ou
• Disparition de signes objectifs sous O2 pur
  normobare (EVASAN)

Table 2,8 ATA courte O2 100 % : B18

• Signes objectifs : déficit moteur et/ou sensitif
   et/ou
• Aggravation de signes objectifs sous O2 normobare
   et/ou
• Atteinte vésico-sphinctérienne

Table 2,8 ATA longue O2 100 %, ex. C18 ou
Table 4 ATA, ex. Héliox 50 % : Cx 30

s d’OHB a
les 2,8 AT

10 séance

Figure 7. Arbre décisionnel. Prise
en charge hyperbare d’un accident
de désaturation neurologique. Asté-
risque : protocole HIA Sainte-Anne,
Toulon. IRM : imagerie par réso-
nance magnétique.
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Séances de consolidation : 2,5 ATA O2 100 % 1/j jusqu’à 

eurologiques  ou  cognitifs,  d’une  dysfonction  myocardique  ainsi
u’en cas  de  perte  de  connaissance  transitoire,  y  compris  lorsque

’examen  clinique  est  normalisé  à  l’admission.  La  femme  enceinte,
n raison  de  risque  fœtal,  doit  également  bénéficier  de  l’OHB.
Le cas  échéant,  les  patients  intoxiqués  ne  relevant  de  ces

ndications  sont  placés  sous  oxygénothérapie  normobare  (ONB)
endant  12  heures.

nfections  à  germes  anaérobies  ou  mixtes
Les  infections  à  anaérobies  ou  mixtes  restent  assez  fréquentes

u fait  de  la  traumatologie  routière,  ou  encore  de  la  prescrip-
ion inadéquate  d’antibiotiques  ou  d’anti-inflammatoires.  Les
ormes  extensives  médiastinales,  abdominales  ou  périnéales  sont
e moins  bon  pronostic.  La  prise  en  charge  médicale  est  optimale

orsque  le  délai  est  inférieur  à  24  h  avec  réalisation  conjointe  du
este chirurgical  et  de  la  première  séance  d’OHB  et  d’une  antibio-
hérapie  intraveineuse.  Trois  séances  d’OHB  (tables  à  2,5  ATA)  sont
ffectuées  pendant  les  premières  24  h,  puis  deux  par  jour  pendant
ne semaine.  Des  séances  consolidation  peuvent  être  poursuivies
our  favoriser  la  cicatrisation.

yndromes  d’écrasement
Les  syndromes  d’écrasement  de  membre  étaient  déjà  une  indi-

ation de  type  1  en  2004.  L’indication  a  été  précisée  en  2016.  De
ombreuses  séries  ou  cas  cliniques  ainsi  qu’une  étude  randomisée
e faible  effectif [49–57] ont  été  publiées  et  montrent  un  intérêt  de

’OHB  dans  la  prévention  d’une  infection  ou  d’une  nécrose  chez
es patients  sélectionnés.  Il  est  licite  d’utiliser  alors  l’OHB  pour
inimiser  ou  prévenir  la  nécrose  et  l’infection  après  un  trauma-

isme  avant  que  ces  problèmes  ne  surviennent.  La  progression
e la  nécrose  d’un  tissu  compromis  commence  quelques  heures
près le  traumatisme.  De  même,  l’infection  aiguë  précoce  qui  suit
a contamination  bactérienne  a  lieu  au  cours  des  premiers  jours.
l s’ensuit  que  le  traitement  par  OHB  devrait  commencer  le  plus
ôt possible  afin  de  prévenir  l’infection.  Dans  certains  centres,
’objectif  « le  plus  tôt  possible  » les  amène  à  traiter  par  OHB  les
atients  immédiatement  au  décours  de  la  chirurgie  initiale,  dans
ertains  cas  alors  que  le  patient  est  encore  anesthésié  et  sous  venti-
ation  artificielle.  La  recommandation  de  type  1  concerne  donc  les
ractures  ouvertes  graves  :  Gustilo  3B  et  3C  et  les  blessures  moins
raves  mais  avec  un  facteur  de  risque  (type  1,  niveau  B).  Il  est
galement  suggéré  de  traiter  par  OHB  les  écrasements  avec  plaie

uverte,  mais  sans  fracture,  où  la  viabilité  des  tissus  est  jugée  à
isque  et/ou  quand  il  y  a  un  risque  important  d’infection  (type  2,
iveau  C).

urdité  brusque
La  surdité  brusque  a  également  été  reconnue  comme  une  indi-

ation de  type  1  plutôt  que  de  type  2  comme  en  2004.  En  effet,
ne méta-analyse  de  quatre  études  randomisées  a  été  réalisée  pour

e rapport  d’expert  de  la  conférence  de  consensus  et  a  permis
’établir  de  manière  évidente  l’intérêt  de  l’OHB  dans  cette  indi-

C
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djuvantes dans les 24-36 h*
A courtes Héliox 50 %

s selon évolution

ation.  Chez  les  patients  (n  =  193)  présentant  une  surdité  brusque
e moins  de  15  jours,  le  risque  relatif  de  non-amélioration  était

nférieur  dans  le  groupe  OHB  comparativement  au  groupe  sans
raitement  ou  avec  traitement  médicamenteux  seul  (risque  relatif
RR] =  0,281  avec  OHB  et  0,469  sans  OHB  ;  RR  =  0,6  [0,42–0,86]).  Il
st donc  recommandé  de  traiter  par  OHB  en  combinaison  aux  cor-
icostéroïdes  dans  les  deux  semaines  de  l’apparition  d’une  surdité
rusque  (type  1  niveau  B).  Après  deux  semaines  d’évolution  d’une
urdité  brusque  et  en  particulier  chez  les  patients  souffrant  d’une
erte auditive  grave  ou  profonde,  il  est  raisonnable  de  considé-
er l’OHB  en  complément  d’une  corticothérapie,  mais  pas  au-delà
’un mois  d’évolution  (recommandation  de  type  2).  Il  est  recom-
andé  de  ne  pas  traiter  par  OHB  après  six  mois  d’évolution  de  la
aladie.
D’autres  indications  « non  urgentes  » ont  été  confirmées  comme

es indications  de  type  1,  à  savoir  l’ostéoradionécrose  mandibu-
aire et  la  prévention  de  celle-ci  après  extraction  dentaire.  La  prise
n charge  des  radiolésions  des  tissus  mous  de  type  cystite  et  rec-
ite radiques  a  également  été  retenue  comme  une  indication  de
ype 1.

La  rectite  radique  était  en  2004  une  indication  de  type  2  mais
 été  retenue  cette  fois  comme  une  indication  de  type  1  grâce  à
otamment  la  publication  de  trois  études  de  bonne  qualité  (deux
andomisée  et  une  non  randomisée) [58–60].  Ces  études  ont  montré
ne amélioration  de  la  prise  en  charge  des  patients  tant  sur  le  plan
u score  SOMA-LENT  (score  évaluant  le  retentissement  clinique
e la  rectite)  que  sur  la  qualité  de  vie  (immédiatement  et  après

 mois).
Un  chapitre  sur  les  « Autres  indications  » est  disponible  en  ligne

Annexe  3).

 Modalités  pratiques  de  l’OHB
La  prise  en  charge  d’un  patient  de  réanimation  en  oxygéno-

hérapie  hyperbare  nécessite  un  plateau  technique  adapté  avec
es équipes  spécialisées  et  entraînées  à  la  réanimation  en  milieu
yperbare [84].  Le  rapport  bénéfice-risque  doit  être  systémati-
uement  évalué  en  fonction  de  l’état  du  patient,  le  caractère
’urgence,  l’accessibilité  au  centre  hyperbare  et  la  proximité  d’un
ervice  de  réanimation.
ontraintes liées aux circonstances
Les  patients  graves  relevant  de  l’OHB  en  urgence  peuvent  être

dressés  « en  première  intention  » comme  par  exemple  dans  le
as d’un  accident  de  plongée,  d’une  embolie  gazeuse  systémique
u d’une  intoxication  grave  au  CO,  ou  bien  « en  deuxième  inten-
ion » après  une  prise  en  charge  chirurgicale  pour  des  séances
’OHB  itératives  dans  le  cadre  d’une  infection  grave  des  tissus
ous  ou  d’un  écrasement  de  membre.

EMC -  Anesthésie-Réanimation



Urgence  hyperbare
En  urgence,  le  délai  de  recompression  est  un  critère  pronostique

important  qui  impose  un  transfert  rapide,  si  possible  direct,  vers
le centre  hyperbare.  Le  plateau  technique  doit  être  adapté  à  la
gravité du  patient,  quitte  à  éventuellement  rallonger  les  délais  de
transfert  pour  bénéficier  d’une  chambre  hyperbare  de  réanimation
avec  une  équipe  expérimentée,  à  proximité  d’une  réanimation  ou
à défaut  d’une  salle  de  déchoquage.

Le  patient  doit  être  stabilisé  et  évalué  dans  les  délais  les  plus
brefs avant  de  débuter  la  séance  d’OHB.  En  cas  de  doute  clinique
sur un  pneumothorax,  la  réalisation  d’une  tomodensitométrie
ou à  défaut  une  échographie  doit  être  réalisée  pour  confirmer  le
diagnostic  et  permettre  un  drainage  en  urgence  avant  la  recom-
pression.  En  cas  de  pneumothorax  peu  accessible  avec  un  drainage
peu efficace  (exemple  de  lésions  bullaires  parenchymateuses  mul-
tiples),  le  personnel  médical  accompagnant  doit  être  renforcé  et
prêt à  réaliser  une  exsufflation  de  sauvetage  en  cas  de  décompen-
sation lors  de  la  décompression.

Dans  certains  cas,  l’OHB  peut  être  retardée  comme  par  exemple
dans le  cas  d’un  blast  ou  d’une  défenestration  lors  d’un  incen-
die, où  la  prise  en  charge  d’une  hémorragie  interne  non  contrôlé
prime  sur  le  traitement  hyperbare  de  l’intoxication  grave  au  CO.
Dans  d’autres  cas,  les  filières  des  soins  habituelles  peuvent  être
également  modifiées  comme  par  exemple  lors  d’un  syndrome
coronarien  aiguë  au  décours  d’une  intoxication  au  CO  ou  d’une
embolie  gazeuse  systémique  qui  doit  alors  bénéficier  en  urgence
d’une  recompression  thérapeutique  et  non  d’une  table  de  corona-
rographie  pour  un  éventuel  geste  de  revascularisation.

Au  total,  la  décision  d’une  OHB  en  urgence  pour  un  patient
grave  ne  peut  être  prise  qu’après  une  discussion  collégiale  avec
le médecin  régulateur  ou  le  médecin  traitant,  l’hyperbariste  et  le
réanimateur.

Séances  itératives  d’OHB  pour  un  patient
de réanimation

Contrairement  à  l’urgence  hyperbare,  le  patient  de  réanimation
peut bénéficier  d’un  bilan  complémentaire  approfondi  et  d’un
conditionnement  optimal.  La  prescription  de  séances  itératives
doit être  conditionnée  par  le  niveau  de  preuve  de  l’indication,  le
pronostic,  la  stabilité  du  patient  et  l’accessibilité  de  la  chambre
hyperbare  de  réanimation.  L’impact  délétère  du  transport  doit
être systématiquement  intégré  dans  la  discussion [85].  L’OHB  ne
doit pas  compromettre  les  traitements  conventionnels  comme  par
exemple les  chirurgies  itératives  et  la  réanimation  intensive  dans
les infections  nécrosantes  des  tissus  mous.

Contraintes liées aux spécificités techniques
Chambre  hyperbare  de  réanimation

Bien  que  non  recommandé  en  France,  certains  pays  sont  équi-
pés de  chambres  hyperbares  monoplaces  à  O2 pur [86].  Ce  dispositif
nécessite  un  moindre  effectif  et  a  pour  avantage  d’être  moins  coû-
teux et  moins  volumineux.  Cependant,  il  présente  un  risque  accru
d’incendie.  L’absence  de  sas  rend  impossible  toute  intervention  en
cas d’incident  comme  par  exemple  une  crise  convulsive  hyper-
oxique  ou  une  détresse  vitale.  Son  exiguïté  limite  les  moyens  de
surveillance.  Ainsi,  la  prise  en  charge  d’un  patient  grave  dans  ce
type de  dispositif  reste  très  discutable.

Les  équipes  françaises  préfèrent  utiliser  des  chambres  hyper-
bares multiplaces  comprimées  à  l’air  et  adaptées  à  la  réanimation
en milieu  hospitalier.  Le  risque  d’incendie  est  limité  par  le  contrôle
du taux  d’O2 dans  la  chambre,  maintenu  inférieur  ou  égal  à

23 %.  Le  patient  ventile  de  l’O2 pur  par  l’intermédiaire  d’une
interface  non  invasive  (masque  à  la  demande,  masque  en  débit
continu,  cagoule,  etc.)  ou  d’une  sonde  d’intubation  trachéale.
La pression  partielle  d’O2 ne  doit  pas  dépasser  2,8  bar  pour
prévenir  tout  risque  de  crise  convulsive  hyperoxique.  Certains
centres utilisent  des  mélanges  Nitrox  (O2,  azote)  ou  Héliox  (O2,
hélium)  qui  permettent  d’atteindre  des  pressions  de  compres-
sion supérieures  jusqu’à  4  ATA  voire  6  ATA,  pour  pouvoir  obtenir
un effet  mécanique  additionnel  sur  les  manchons  gazeux  dans
le cas  d’une  embolie  gazeuse  iatrogène  ou  d’un  accident  de
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décompression.  Les  gaz  expirés  sont  rejetés  à  l’extérieur  du  cais-
son par  l’intermédiaire  d’un  déverseur  pour  éviter  de  polluer
l’atmosphère  de  la  chambre  dans  laquelle  l’accompagnateur  ven-
tile. La  chambre  est  équipée  d’un  sas  à  médicament  et  d’un  sas  à
personne,  permettant  de  faire  entrer  ou  sortir  du  matériel  et  du
personnel  sans  avoir  à  décomprimer  la  chambre  dans  laquelle  se
trouve le  patient.  La  chambre  hyperbare  multiplace  est  plus  volu-
mineuse  et  plus  coûteuse.  Elle  nécessite  plus  de  personnel  dont
une partie  est  exposée  aux  risques  inhérents  aux  interventions
en milieu  hyperbare  comme  par  exemple  l’accident  de  désatura-
tion et  les  barotraumatismes.  Néanmoins,  elle  permet  de  prendre
en charge  un  patient  grave  dans  des  conditions  de  sécurités  très
proches de  celles  d’un  box  de  déchoquage,  24  h/24,  sept  jours  sur
sept.

De  façon  exceptionnelle,  la  chambre  hyperbare  peut  être  posi-
tionnée  en  dehors  d’une  structure  hospitalière  dans  le  cadre  d’un
soutien  médical  comme  dans  l’armée  ou  sur  un  chantier  civil  de
plongée.  Cette  stratégie  a  pour  objectif  de  respecter  les  délais  de
recompression  imposés  par  les  réglementions  spécifiques.  Dans
ce cas,  la  décision  d’une  recompression  sur  site  doit  se  discu-
ter en  fonction  de  la  gravité  et  de  la  stabilité  de  l’accidenté,  des
compétences  du  personnel  du  chantier,  de  l’équipement  du  cais-
son mobile  et  du  délai  pour  bénéficier  d’une  prise  en  charge  spé-
cialisée dans  une  chambre  hyperbare  hospitalière  de  réanimation.

Dans tous  les  cas,  le  fonctionnement  de  la  chambre  hyperbare
doit être  en  accord  avec  la  norme  NF  EN14931  et  le  Code  européen
de bonne  pratique  pour  l’oxygénothérapie  hyperbare [87].

Matériel  de  réanimation
Les  dispositifs  médicaux  utilisés  en  ambiance  hyperbare  doivent

satisfaire  aux  recommandations  de  l’annexe  B  de  la  norme  NF
EN14931.  En  effet,  la  variation  de  pression  provoque  une  varia-
tion de  volume  gazeux  qui  peut  détériorer  ou  dérégler  un  dispositif
en cas  de  séquestre  gazeux  au  sein  d’une  cavité  peu  résistante.
Le voltage  doit  être  inférieur  à  50  volts  et  les  étincelles  évitées
pour prévenir  tout  risque  d’incendie.  Le  matériel  bénéficiant  de
la mention  CE  Hyperbare  ou  ayant  fait  l’objet  d’une  analyse  de
risque peut  être  placé  à  l’intérieur  de  la  chambre  et  exposé  à  la
pression [86, 88].  Le  cas  échéant,  les  dispositifs  médicaux  doivent
être remplacés  par  du  matériel  adapté.  Ils  peuvent  être  également
placés à  l’extérieur  et  reliés  au  patient  par  l’intermédiaire  d’un
câble qui  passe  à  travers  la  coque  du  caisson.  Ils  sont  alors  moins
visibles  et  surtout  moins  accessibles  pour  les  accompagnateurs
responsables  de  la  sécurité  du  patient.

Les dispositifs  implantables  type  stimulateurs  cardiaques
conservent  une  fonction  électronique  normale  jusqu’à  7  ATA  mais
la plupart  des  dispositifs  testés  ont  montré  des  déformations  signi-
ficatives  du  stimulateur  à  des  pressions  supérieures  à  4  ATA.  Il
est donc  prudent  de  ne  pas  dépasser  4  ATA [89].  Pour  les  autres
dispositifs,  il  est  indispensable  de  vérifier  la  pression  maximale
d’utilisation  délivrée  par  le  constructeur  avant  toute  OHB [88].

Certains  défibrillateurs  ont  été  testés  en  hyperbarie,  néanmoins
la présence  d’étincelles,  y  compris  en  normobarie,  nécessite  la  plus
grande prudence.  La  réalisation  d’un  choc  électrique  en  hyperba-
rie reste  considérée  comme  dangereuse [88].  Le  risque  peut  être
limité  par  le  positionnement  du  défibrillateur  à  l’extérieur  de  la
chambre,  la  mise  en  place  de  patchs  adhésifs,  l’absence  de  source
d’O2 à  proximité  et  le  respect  strict  de  la  norme  concernant  le  taux
d’O2 ambiant.  L’utilisation  de  palettes  est  proscrite.  Par  ailleurs,
le choc  électrique  sous  pression  n’a  pas  démontré  son  bénéfice
par rapport  à  la  procédure  habituelle  qui  consiste  à  effectuer
une réanimation  cardiopulmonaire,  une  décompression  rapide  et
une défibrillation  à  pression  atmosphérique.  Cette  stratégie  est
d’autant  plus  acceptable  que  la  tension  en  O2 intra-tissulaire  est
élevée tout  au  long  de  la  séance.  Le  choc  électrique  en  pression

peut toutefois  se  discuter  lorsque  la  décompression  rapide  pourrait
engendrer  un  accident  de  décompression  chez  l’accompagnateur
et/ou une  aggravation  de  la  pathologie  initiale  chez  le  patient
traité.

L’hémofiltration,  les  dispositifs  d’assistance  cardiaque  et
l’oxygénation  par  membranaire  extracorporelle  demeurent
actuellement  incompatibles  avec  l’environnement  hyperbare [86]

ainsi  que  les  dispositifs  de  planches  auto-massantes.
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odalités d’organisation et de réalisation
e  l’OHB
Le  centre  hyperbare  doit  être  alerté  au  plus  vite  dès  que  l’OHB

st évoquée  afin  de  pouvoir  valider  l’indication  et  libérer  la
hambre  hyperbare  dans  laquelle  des  traitements  chroniques  ont
ieu tous  les  jours.  Les  coordonnées  téléphoniques  de  la  vingtaine
e centres  hyperbares  français  sont  disponibles  sur  le  site  de  la
ociété de  médecine  et  de  physiologie  subaquatique  et  hyperbare
e langue  française  (Medsubhyp)  :  https://www.medsubhyp.com/
r/s-informer/se-documenter/centres-hyperbares.html.  L’alerte
récoce  permet  également  au  personnel  de  convertir  la  chambre
yperbare  en  mode  réanimation  et  d’effectuer  les  contrôles  néces-
aires,  à  travers  la  réalisation  d’une  procédure  type  check-list.  Il
st indispensable  entre  autres  de  vérifier  l’ouverture  de  la  vanne
’expiration  à  laquelle  le  ventilateur  hyperbare  est  connecté,  sans
uoi, la  ventilation  contrôlée  du  patient  pourrait  être  à  l’origine
’un  barotraumatisme  pulmonaire  gravissime.

onditionnement  du  patient
Le  médecin  hyperbare  doit  avant  tout  vérifier  l’absence  de

ontre-indications  formelles  à  l’OHB,  contrôler  par  une  otosco-
ie l’absence  d’obstruction  du  conduit  auditif  externe  et  réaliser
ne imagerie  pour  guider  un  geste  de  drainage  en  cas  de  doute  cli-
ique sur  un  pneumothorax [90].  La  présence  d’une  cavité  gazeuse

ntra-tissulaire  non  communicante  avec  le  milieu  ambiant  doit
galement  faire  discuter  une  prise  en  charge  préthérapeutique.  Le
ontrôle  glycémique  des  diabétiques  doit  être  systématique  avant
a recompression  pour  éviter  une  hypoglycémie  brutale  consécu-
ive à  l’hyperoxie.  Toute  substance  ou  matériel  pouvant  être  à
’origine  d’un  feu  doit  être  retiré,  avant  de  placer  le  patient  sur  un
it adapté  à  l’hyperbarie.  Dans  certaines  réanimations,  le  patient
st d’emblée  positionné  sur  un  lit  compatible  avec  l’hyperbarie
our  éviter  tout  risque  lié  au  transfert  du  patient  d’un  lit  à  un
utre.
Pour  limiter  le  risque  d’infection  nosocomiale,  le  médecin  peut

écider d’isoler  le  patient  infecté  dans  une  chambre  hyperbare,
ssocié  à  une  procédure  de  désinfection  approfondie  avant  et
près OHB.  Il  est  également  important  de  rappeler  que  les  pro-
édures  d’asepsie  doivent  être  adaptées  aux  risques  toxiques  et
ncendie  inhérents  à  l’espace  confiné  et  à  la  présence  de  source
’O2 sous  pression.  L’utilisation  de  substances  inflammables  ou
oxiques  volatiles  doit  être  proscrite  dans  l’enceinte  hyperbare.

Le patient  est  ensuite  installé  à  l’intérieur  de  la  chambre  hyper-
are et  scopé  avec  les  paramètres  habituels  (fréquence  cardiaque,
racé  électrocardiogramme  [ECG],  tension  artérielle,  fréquence
espiratoire,  saturation  artérielle  en  O2,  capnographie,  tempé-
ature, etc.).  La  pression  transcutanée  en  O2 et  en  dioxyde  de
arbone,  couramment  utilisée  par  les  hyperbaristes,  peut  amélio-
er la  surveillance  de  l’hématose  en  particulier  lorsque  l’accès  à
’analyse  des  gaz  du  sang  par  ponction  artérielle  est  limité.  Les
aleurs doivent  être  interprétées  avec  prudence  car  elle  présente
ne certaine  imprécision [91].
Les  perfusions  doivent  être  limitées  au  minimum.  Les  flacons

igides sont  proscrits,  car,  en  cas  de  décompression,  le  volume  de
az contenu  dans  le  flacon  se  dilate  brutalement  et  part  directe-
ent  vers  le  patient.  Seule  l’utilisation  d’une  aiguille  d’altitude

Fig. 8),  permettant  de  relier  la  poche  d’air  du  flacon  à  la  pression
mbiante  du  caisson,  permet  d’en  limiter  le  risque.  Les  poches
ouples doivent  être  privilégiées  et  changées  dès  qu’elles  sont
ides, en  dehors  de  toutes  variations  de  pression.  La  tubulure
oit être  correctement  purgée  et  en  permanence  contrôlée.  Le
ltre doit  toujours  contenir  le  maximum  de  liquide  en  parti-

ulier lors  de  la  décompression  (Fig.  8).  La  prise  d’air  du  filtre
oit être  systématiquement  fermée  en  hyperbarie.  Les  débits
oivent  être  surveillés  et  adaptés  en  particulier  lors  des  phases
e compression  et  de  décompression.  L’utilisation  d’un  pousse-
eringue  électrique  hyperbare  ou  à  défaut  d’un  dosiflow  optimise
a gestion  des  débits.  L’idéal  est  que  la  réanimation  utilise  égale-

ent un  pousse-seringue  hyperbare  afin  d’éviter  les  contraintes
iées au  relais.  Le  fonctionnement  de  la  pompe  à  perfusion  élasto-

érique  ne  semble  pas  altérée  par  l’hyperbarie  même  si  des  études
omplémentaires  restent  nécessaires [92, 93].  Les  pompes  électriques
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igure 8.
. Mise en place d’une aiguille d’altitude (flèche) sur un flacon en verre.
. Contrôle de la perfusion avec poche souple lors d’une séance d’oxygén-
thérapie hyperbare. 1. Vérifier que la perfusion ne soit pas vide ; 2. vérifier
ue la prise d’air soit fermée ; 3. vérifier qu’il y ait suffisamment de liquide
ans le filtre.

 perfusion  doivent  rester  à  l’extérieur  du  caisson.  La  poche  à  pres-
ion de  la  pression  artérielle  invasive  doit  être  regonflée  lors  de  la
ise en  pression  et  inversement  lors  de  la  décompression  pour
aintenir  une  pression  constante.
Le ballonnet  de  la  sonde  endotrachéale  ou  de  la  canule  de  tra-

héotomie  doit  être  gonflé  à  l’eau  pour  éviter  que  l’augmentation
e pression  entraîne  un  risque  d’extubation  consécutif  à  la  baisse
u volume  du  ballonnet  lors  de  la  compression.  Il  doit  être  regon-
é à  l’air  après  chaque  session  pour  éviter  le  risque  de  nécrose
rachéale.  L’utilisation  d’un  ballonnet  en  mousse  peut  être  une
lternative.
Les ventilateurs  hyperbares  récents,  certes  peu  nombreux  et

rès onéreux,  peuvent  être  considérés  comme  fiables  en  termes
e maintien  des  paramètres  préréglés  en  OHB  quels  que  soient

a pression  ambiante  et  le  gaz  utilisé.  Ils  peuvent  être  posi-
ionnés  à  l’intérieur  de  la  chambre  pour  faciliter  la  surveillance
t l’adaptation  des  réglages.  Les  ventilateurs  plus  anciens  sont
écriés à  cause  de  leur  manque  de  fiabilité  et  la  détérioration
es volumes  inspirés  en  condition  hyperbare  et  plus  particuliè-
ement  lors  de  pressions  supérieures  à  2,8  ATA [85, 94].  Dans  ce  cas,
l est  indispensable  d’utiliser  des  abaques  pour  adapter  les  volumes
élivrés  en  fonction  de  la  pression,  mais  également  de  sécuriser  la
éance grâce  à  un  spiromètre  mécanique  et  une  optimisation  de  la
urveillance  de  l’hématose.  Dans  tous  les  cas,  il  est  indispensable,
vant  toute  compression,  de  connaître  la  pression  maximale  à
aquelle  le  ventilateur  utilisé  a  été  validé  et  les  gaz  qu’il  peut  ven-
iler. Le  réglage  du  respirateur  doit  tenir  compte  de  la  pression
xpiratoire  positive  (PEP)  extrinsèque  liée  à  la  densité  des  gaz,  au
iamètre  et  à  la  longueur  du  tuyau  expiratoire  et  à  la  résistance  du
éverseur.  Ce  point  est  particulièrement  important  lors  des  phases

e décompression  où  la  dilatation  des  gaz  intra-avléolaires  peut
énérer des  lésions  barotraumatiques  en  particulier  sur  un  pou-
on pathologique.  En  pédiatrie,  les  déverseurs  ne  sont  pas  utilisés

our éviter  une  résistance  trop  importante  à  l’expiration.  Il  est  éga-
ement  important  de  vérifier  la  présence  d’un  débilitre  auquel  un
allon  autoremplisseur  à  valve  unidirectionnelle  (BAVU)  peut  être
onnecté  afin  de  faire  face  à  une  panne  du  ventilateur.
L’aspiration  à  partir  du  vide  de  l’hôpital  n’est  possible

u’en pression  atmosphérique.  Les  dispositifs  manuels  sont  peu
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efficaces.  En  hyperbarie,  il  est  facile  d’utiliser  la  différence  de
pression  entre  l’extérieur  et  l’intérieur  du  caisson.  Ce  système  ne
fonctionne  que  lorsque  la  chambre  est  en  pression.  Un  régula-
teur manuel  permet  de  maintenir  constante  la  pression  négative
y compris  lors  des  changements  de  pression  afin  d’éviter  tout
risque  de  barotraumatisme  ou  de  passage  rétrograde  des  exsudats.
Le meilleur  système  consiste  à  créer  le  vide  avec  un  système  ven-
turi et  d’y  associer  un  régulateur  manuel.  Dans  tous  les  cas,  une
valve unidirectionnelle  type  Heimlich  doit  être  systématiquement
rajoutée  au  drain  thoracique.  La  tubulure  de  la  pressothérapie
négative  doit  être  clampée  et  désadaptée  à  la  pompe,  afin  que
cette dernière  reste  à  l’extérieur.  Elle  peut  être  également  reliée  à
un dispositif  de  pression  négative  adapté  à  l’hyperbarie [95].  Les
systèmes  de  drainage  passif  (nasogastrique,  urinaire,  stomie,  etc.)
peuvent  être  utilisés.  Il  est  toutefois  nécessaire  de  vérifier  l’absence
d’excès  de  gaz  avant  la  décompression  pour  prévenir  le  risque  de
barotraumatisme  consécutif  à  la  dilatation  des  gaz.  Les  flacons  de
drainage  doivent  être  clampés.  Dans  certains  cas,  ils  peuvent  être
percés  à  l’aiguille  pendant  la  séance  puis  remplacés  au  décours
pour rétablir  le  vide.

L’OHB  peut  être  également  administrée  à  des  enfants  de  réani-
mation  à  moindre  risque,  à  condition  d’avoir  une  attention
particulière  en  ce  qui  concerne  la  protection  thermique,  les
contraintes  mécaniques  ventilatoires  et  la  toxicité  de  l’O2 au
niveau  pulmonaire  voire  rétinienne  en  néonatologie [85].

Recompression  thérapeutique
Une  fois  installé  dans  la  chambre  hyperbare  de  réanimation,

il est  indispensable  que  le  personnel  accompagnant  refasse  un
contrôle  type  check-list  pour  vérifier  que  tout  est  conforme  avant
de débuter  le  recompression  thérapeutique.

En fonction  du  niveau  de  gravité,  le  patient  est  accompagné
au minimum  d’un  infirmier  hyperbare  ou  d’un  médecin  hyper-
bare entraîné  à  ce  type  de  prise  en  charge,  voire  d’un  binôme
médecin  infirmier.  Cette  décision  doit  également  dépendre  du
nombre  d’intervenants  disponibles  et  des  modalités  de  décom-
pression.  En  effet,  lors  d’une  table  à  4  bars  avec  une  équipe
restreinte,  il  est  préférable  d’engager  un  seul  personnel  et  de  le
relayer  en  cours  de  table  pour  lui  éviter  une  saturation  tissulaire
en gaz  neutres  trop  importante  qui  pourrait  augmenter  le  risque
d’accident  de  désaturation.  Idéalement,  un  médecin  doit  être  dis-
ponible  en  permanence  à  l’extérieur  afin  de  pouvoir  intervenir
à tout  moment  en  cas  de  dégradation  de  l’état  du  patient.  Par
ailleurs,  les  accompagnateurs  sont  soumis  à  la  réglementation
des travailleurs  intervenants  en  milieu  hyperbare  qui  impose  la
présence  d’un  « opérateur  de  secours  chargé,  en  cas  de  situation
anormale  de  travail,  de  prêter  assistance  à  l’opérateur  intervenant
en milieu  hyperbare  ».  À  ce  sujet,  seul  un  personnel  formé,  titu-
laire d’un  certificat  d’aptitude  à  l’hyperbarie  classe  I,  II  ou  III  et
mention  C  ainsi  qu’une  aptitude  médicale  pour  les  interventions
en milieu  hyperbare  à  jour,  peut  intervenir  dans  une  chambre
hyperbare  en  pression.

La  vitesse  de  compression  est  généralement  d’une  minute  par
mètre. Elle  peut  être  plus  rapide  en  particulier  pour  les  tables
profondes.  Elle  doit  être  adaptée  par  rapport  à  la  capacité  du
patient  à  équilibrer  ses  oreilles.  En  effet,  l’augmentation  de  la
pression entraîne  une  mise  sous  tension  du  tympan  consécu-
tive à  la  baisse  du  volume  gazeux  dans  l’oreille  moyenne.  Afin
d’éviter  un  barotraumatisme  de  l’oreille,  le  patient  doit  régu-
lièrement  effectuer  des  manœuvres  d’équilibration  afin  de  faire
pénétrer de  l’air  par  l’intermédiaire  de  la  trompe  d’Eustache.  Pour
les patients  ayant  une  dysperméabilité  tubaire  par  exemple  consé-
cutive  à  une  cellulite  cervico-faciale,  la  mise  en  place  d’aérateurs

trans-tympaniques  permet  d’en  limiter  le  risque  tout  comme
pour les  patients  sédatés  qui  développent  très  rapidement  des
dysperméabilités  compliquées  d’otites  séro-muqueuses  rendant
impossible  l’équilibration  par  les  voies  naturelles.  Seul  le  patient
en urgence,  intubé  depuis  peu  de  temps,  peut  bénéficier  d’une
première  séance  sans  dérivation.

Arrivé  à  la  pression  de  traitement,  le  patient  ventile  le  gaz  thé-
rapeutique.  Toutes  les  20  à  25  min,  une  pause  à  l’air  peut  être
effectuée  pour  limiter  le  risque  de  crise  convulsive  hyperoxique
chez  les  patients  à  risque.  La  pression  de  traitement  est  généra-
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lement  de  2,5  ATA  avec  une  durée  totale  de  60  à  120  min.  Dans
les cas  d’embolie  gazeuse  ou  d’accident  de  plongée,  la  pression  de
traitement  peut  être  supérieure  à  2,5  ATA  avec  des  durées  totales
augmentées.  Au-delà  de  2,8  ATA  de  pression  ambiante,  l’O2 100  %
doit être  dilué,  en  sélectionnant  un  mélange  suroxygéné  de  type
Héliox  (O2 +  hélium)  ou  Nitrox  (O2 +  azote).  La  vitesse  de  décom-
pression  est  de  1  à  10  minutes  par  mètre.

Principales  modifications  physiologiques  induites
par l’OHB
Effets  liés  à  l’augmentation  de  la  densité  des  gaz

Sur le  plan  ventilatoire,  l’augmentation  de  la  densité  des  gaz
engendre  une  majoration  du  travail  ventilatoire  en  particulier
avec l’utilisation  de  masque  à  la  demande  chez  un  patient  en
spontanée.  La  ventilation  doit  donc  être  en  permanence  moni-
torée et  en  cas  d’instabilité  ventilatoire,  le  patient  doit  être
placé sous  ventilation  mécanique  avant  toute  recompression.  Le
mode contrôlé  est  le  plus  souvent  utilisé  en  hyperbarie  pour
faire face  aux  contraintes  physiologiques  et  techniques  liées  aux
modifications  de  pression.  Ce  choix  impose  une  sédation  de
qualité pour  éviter  une  asynchronie  patient-respirateur [96] et  pré-
venir tout  risque  de  barotraumatisme.  L’utilisation  d’un  curare
peut se  discuter  qu’après  avoir  vérifié  l’efficacité  de  la  séda-
tion d’autant  qu’en  hyperbarie,  l’effet  dose  est  atténué  ainsi
que la  durée  d’action  de  la  plupart  des  médicaments  à  visée
sédative [27].

Sur  le  plan  hémodynamique,  l’augmentation  de  la  densité  des
gaz entraîne  une  majoration  de  la  pression  intra-thoracique  qui
peut retentir  sur  le  remplissage  et  la  postcharge  du  ventricule  droit.
Cet effet  peut  être  limité  par  un  remplissage  préalable  de  0,5  à  1  l.

Effets liés  à  l’hyperoxie
La  ventilation  d’O2 pur  et  sec  peut  induire  des  micro-atélectasies

pulmonaires  avec  un  effet  shunt  intrapulmonaire.  Ces  lésions
limitent  l’efficacité  de  l’OHB  et  génèrent  une  hypoxie  transitoire
en post  séance,  pouvant  nécessiter  des  manœuvres  de  recrute-
ment [97].  Il  est  donc  préférable  d’humidifier  les  gaz  et  d’associer
une pression  expiratoire  positive  de  5  à  10  cmH2O  tout  au  long
de la  séance.

L’hyperoxie  provoque  également  une  vasoconstriction  avec
majoration  des  résistances  vasculaires  systémiques  et  de  la  post
charge ventriculaire  gauche,  ainsi  qu’un  inotropisme  négatif  et
une bradycardie.  Ces  effets  peuvent  rapidement  engendrer  une
défaillance  cardiaque  ou  a  minima  une  limitation  de  l’efficacité
de l’OHB  par  diminution  des  débits  et  de  la  libération  de  l’O2 en
intra-tissulaire.  Ces  effets  délétères  peuvent  être  contrôlés  par  la
mise en  place  d’un  remplissage  préalable  de  0,5  à  1  l,  éventuelle-
ment  associé  à  des  substances  vasoactives  et/ou  inotropes  guidées
par un  monitorage  hémodynamique  invasif.  La  surveillance  en
continu  de  la  pression  transcutanée  en  O2 peut  être  également  un
critère  de  surveillance  et  d’efficacité.

L’hyperoxie  peut  enfin  modifier  le  seuil  épileptogène  et
ainsi engendrer  une  crise  convulsive  hyperoxique  en  particu-
lier lorsqu’elle  est  associée  à  une  prise  médicamenteuse  pro-
convulsivante,  une  lésion  cérébrale  corticale,  une  hyperthermie
ou un  contexte  septique.  La  mise  en  place  d’une  thérapeutique
préventive  ou  la  diminution  de  la  pression  inspirée  d’O2 peuvent
en limiter  le  risque.

Effets  liés  à  la  décompression
Lors  des  phases  de  décompression,  les  phénomènes  de  trapping

associés à  la  dilatation  des  gaz  dans  un  contexte  de  résistance
liée au  circuit  expiratoire  peuvent  engendrer  un  barotraumatisme
thoracique  en  particulier  sur  un  poumon  pathologique.  Il  est

donc indispensable  de  contrôler  en  permanence  les  paramètres
ventilatoires  et  éventuellement  de  réduire  les  volumes  tout  en
déconnectant  le  circuit  expiratoire  du  déverseur  pour  limiter  les
contraintes  expiratoires.  Cette  option  impose  une  surveillance
stricte  de  la  quantité  d’O2 dans  l’ambiance  de  la  chambre  qui
peut être  majorée  par  la  déverse  des  gaz  expiratoires  suroxygé-
nés directement  dans  la  chambre.  Le  ralentissement  de  la  vitesse
de décompression  peut  également  être  discuté  tout  comme  la
préparation  d’un  kit  d’exsufflation  en  cas  d’apparition  d’un  pneu-
mothorax  compressif.
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6-940-A-10 � Oxygénothérapie hyperbare, principes et indications

La  dilatation  des  gaz  peut  également  provoquer  un  baro-
raumatisme  dans  une  cavité  gazeuse  acquise  consécutive  à  un
raumatisme  ou  dans  une  anse  digestive  dans  un  contexte  de
arésie intestinale  postopératoire.  Il  est  donc  indispensable  de  dis-
uter un  drainage  préalable,  de  ralentir  la  décompression  voire
’effectuer  une  exsufflation  de  sauvetage.
La décompression  génère  un  refroidissement  important  dans

n environnement  où  la  conductivité  thermique  est  élevée.  Il  est
onc indispensable  de  mettre  en  place  précocement  un  dispositif
e protection  thermique  en  particulier  chez  le  petit  enfant.  La
ise  en  place  d’une  couverture  type  couverture  de  survie  doit  être

ystématique.  L’utilisation  d’un  sac  à  grêle  peut  limiter  les  pertes
ar évaporations  chez  le  petit  enfant.  La  surveillance  en  continu
e la  température  corporelle  doit  être  systématique  chez  l’enfant
t fortement  conseillée  chez  l’adulte.  L’accident  de  désaturation
st peu  probable  car  le  patient  respire  de  l’O2 pur  ou  un  mélange
uroxygéné.

rincipaux effets secondaires
Les  incidents  graves  sont  rares  en  particulier  chez  les  patients

e réanimation [85].

iés  à  la  compression
Lors  de  la  mise  en  pression,  le  barotraumatisme  de  l’oreille  est

e plus  fréquent [98].  La  mise  en  place  d’un  traitement  déconges-
ionnant  local  associé  à  une  éventuelle  interruption  de  48  à  72  h
ermet  une  reprise  de  l’OHB  dans  les  meilleurs  délais,  en  évi-
ant toute  séquelle.  La  pose  d’aérateurs  trans-tympaniques  est  une
onne alternative  en  cas  de  dysperméabilité  tubaire  réfractaire,  y
ompris chez  le  patient  intubé  ventilé.

iés  à  l’hyperoxie
En  pression,  la  pression  inspirée  d’O2 élevée  peut  générer  une

rise convulsive  hyperoxique [99].  Dans  ce  cas,  le  passage  sur  l’air
ermet  de  diminuer  rapidement  la  pression  inspirée  d’O2 et  ainsi
’interrompre  la  crise.  La  séance  peut  être  reprise  sous  couvert
’une thérapeutique  adaptée  et/ou  d’une  réduction  de  la  pression

nspirée  d’O2 en  utilisant  un  mélange  Nitrox  ou  Héliox  ou  en
iminuant  la  pression  ambiante  de  traitement.  En  cas  de  persis-
ance de  la  crise  convulsive,  un  diagnostic  différentiel  doit  être
echerché.  Les  principaux  sont  l’hypoglycémie,  l’hypodébit  céré-
ral d’origine  cardiaque  ou  une  lésion  cérébrale  hypoxique.  En
’absence  de  traitement  étiologique,  une  décompression  rapide
’est possible  qu’après  reprise  d’une  ventilation  efficace  pour  pré-
enir tout  risque  de  surpression  pulmonaire.

iés  à  la  décompression
Lors  de  la  décompression,  toute  détresse  vitale  doit  imposer  un

rrêt  immédiat  de  la  décompression  et  un  contrôle  des  perfusions.
n cas  de  passage  d’air  dans  la  perfusion,  le  diagnostic  d’embolie
azeuse  iatrogène  doit  être  évoqué.  L’aspiration  du  gaz  doit  être
aite sans  délai  sur  la  voie  veineuse.  Le  patient  doit  être  allongé,
u repos  strict,  remis  sous  O2 et  recomprimé  jusqu’à  une  pression
’au moins  2,8  ATA.  Dans  le  cas  où  le  diagnostic  d’embolie  gazeuse
’est pas  retenu,  l’accompagnateur  doit  rechercher  un  pneumo-

horax  compressif  et  éventuellement  réaliser  une  exsufflation  de
auvetage  pour  permettre  le  retour  à  la  pression  ambiante [90].  En
’absence  de  pneumothorax,  il  faut  évoquer  la  possibilité  d’une
écompensation  cardiaque  nécessitant  la  mise  en  place  d’un  trai-
ement  inotrope  et  d’une  assistance  ventilatoire.  En  cas  d’arrêt
ardiaque,  une  décompression  en  urgence  doit  se  discuter  après
a mise  en  place  des  compressions  thoraciques  et  de  la  ventila-

ion, pour  permettre  un  choc  électrique  en  pression  ambiante  si
écessaire.

ans  oublier  l’accompagnateur
Lors  d’une  séance  d’OHB,  l’accompagnateur  est  soumis  à

’isolement,  au  bruit,  aux  contraintes  thermiques  et  dans  cer-
ains cas  à  la  narcose  à  l’azote  (tables  profondes).  Il  est  exposé
u même  risque  que  le  patient.  Il  peut  également  présenter  au
écours  de  l’OHB  un  accident  de  désaturation  neurologique,  ves-

n
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2

ibulaire,  cutanée  et/ou  ostéo-arthro-musculaire  nécessitant  une
ise sous  O2,  une  réhydratation  et  une  recompression  sans  délai.

 Conclusion
L’oxygénothérapie  hyperbare  est  une  méthode  d’inhalo-

hérapie  dont  l’efficacité  est  démontrée  dans  de  nombreuses
ndications.  L’OHB  doit  s’intégrer  dans  une  prise  en  charge  mul-
idisciplinaire  codifiée.  Selon  l’indication  et  le  degré  d’urgence,
lle peut  être  le  principe  thérapeutique  initial  voire  une  méthode
e préconditionnement  ou  sinon  constituer  une  modalité  de  trai-
ement  adjuvant  au  long  cours.  La  médecine  hyperbare  est  une
iscipline  en  constante  évolution  avec  des  perspectives  de  valida-
ion de  nouvelles  indications,  en  particulier  dans  les  pathologies

 composante  ischémique.

éclaration de liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
’intérêts en relation avec cet article.

 Annexe  1.  Rappels  historiques
L’histoire  de  l’hyperbarie  débute  en  1662  à  Londres  avec  le
r Henshaw  qui  a  l’idée  d’utiliser  de  l’air  comprimé  comme
odalité  thérapeutique  au  moyen  d’une  chambre  dédiée  appelée
domicilium  ».  Il  faut  attendre  le  XIXe siècle  pour  que  la  thérapeu-

ique  des  « bains  d’air  comprimé  » prenne  son  essor  en  France  sous
’impulsion  des  docteurs  Junod  à  Paris,  Pravaz  à  Lyon  et  Tabarié

 Montpellier.  Les  pressions  de  compression  étaient  habituelle-
ent faibles  de  l’ordre  de  1,5  et  2  atmosphère  absolue  (ATA)  avec

es indications  très  larges,  comprenant  des  nombreuses  affections
espiratoires,  neurologiques,  digestives,  otorhinolaryngologiques
ORL)  sans  oublier  les  atteintes  inflammatoires,  osseuses,  la  tuber-
ulose  et  la  coqueluche.  En  1879,  Fontaine  sera  le  premier  à  mettre
n place  une  salle  opératoire  mobile  et  pressurisée.
À la  fin  du  XIXe siècle  et  au  début  du  XXe siècle,  on  assiste  à  une
ultiplication  des  centres  thérapeutiques  en  Europe  et  en  Amé-

ique du  Nord,  avec  notamment  le  Steel  Ball  Hospital  de  Cleveland
u Pr  Cunningham,  plus  grand  centre  jamais  construit,  de  forme
phérique,  disposant  de  72  lits  sur  six  étages [1].

C’est  aussi  à  la  fin  du  XIXe siècle  que  l’on  commence  à
’intéresser  aux  effets  de  l’inhalation  de  l’oxygène  (O2)  avec  Paul
ert qui,  dans  le  cadre  de  l’étude  des  effets  de  la  pression  et  de  la
écompression,  décrit  la  toxicité  de  l’O2 respiré  sous  forte  pression
ans son  ouvrage  « La  Pression  Barométrique  » en  1878.  Il  pro-
ose par  ailleurs  l’inhalation  d’O2 suivie  de  recompression  comme
raitement  des  accidents  de  désaturation.  En  1895,  John  Scott  Hal-
ane montre  que  l’exposition  à  l’O2 hyperbare  à  2  ATA  permet  de
révenir  les  symptômes  d’intoxication  au  monoxyde  de  carbone
CO) chez  la  souris.  Les  travaux  de  Benhke  sur  le  modèle  animal
’accident  de  désaturation  en  1936  complètent  les  préconisations
e Paul  Bert  en  suggérant  d’associer  l’O2 et  la  pression  à  3  ATA
omme  traitement  préférentiel  dans  cette  indication.
Cependant,  la  thérapeutique  associant  l’inhalation  d’O2 dans

ne chambre  pressurisée  telle  que  réalisée  de  nos  jours  en  tant
u’« OHB  » (oxygénothérapie  hyperbare)  ne  se  développe  vérita-
lement  qu’à  partir  des  années  1950,  sous  l’impulsion  des  travaux
ollandais  de  Boerema  en  chirurgie  cardiaque  et  de  Brummel-
amp pour  le  traitement  de  la  gangrène  gazeuse.  L’idée  originale
onsistant  à  vouloir  assurer  une  survie  sans  hémoglobine  et  le  pou-
oir médiatique  de  Boerema  vont  contribuer  à  faire  connaître  cette

ouvelle  discipline.  Dans  le  même  temps,  des  caissons  embarqués
e multiplient  pour  traiter  les  accidents  de  désaturation  des  plon-
eurs  militaires  au  sein  de  la  Marine  nationale  française,  de  la
oyal Navy  ou  de  l’US  Navy.
En  France,  l’OHB  hospitalière  se  développe  à  la  même  époque

ous l’impulsion  de  médecins  réanimateurs  qui  introduisent
es indications  OHB  dans  le  domaine  de  l’urgence  telles  que
’intoxication  au  CO,  la  gangrène  gazeuse  ou  l’embolie  gazeuse
atrogène.  De  nos  jours,  la  discipline  s’est  consolidée  par  la  publi-
ation d’études  cliniques  et  la  validation  d’indications  raisonnées
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Figure 9. Effets de l’oxygénothérapie hyperbare (OHB) sur les
processus de cicatrisation d’une plaie. VEGF : vascular endothe-
lial growth factor ; PDRF : platelet-derived growth factor ; SDF-1 :
stromal-derived growth factor 1 ; bFGF : basic fibroblast growth
factor ; TGF �1 : transforming growth factor �1.
Bourgeonnement
Synthèse

de collagène

par  des  comités  d’experts  tant  au  niveau  national  qu’au  niveau
international.  La  discipline  est  reconnue  comme  une  spécialité  à
part entière  en  Italie  ou  en  France,  au  niveau  militaire [2].

�  Annexe  2.  OHB
Ces  deux  processus  semblent  être  pour  une  part  liés  à

l’activation  de  facteurs  de  transcription  comme  l’hypoxia  indu-
cible factor-1  alpha  (HIF-1�)  par  l’OHB.  Comme  sa  dénomination
l’indique,  on  a  longtemps  pensé  que  l’HIF-1�  n’était  stimulé
que par  l’hypoxie.  Il  s’avère  que  la  présence  des  ERO  est  néces-
saire  à  l’activation  de  l’expression  de  l’HIF-1� [32].  Cette  situation
pouvant  s’observer  aussi  bien  en  conditions  d’hypoxie  que
d’hyperoxie.  Dans  certaines  conditions  ou  pathologies  isché-
miques  chroniques,  le  stimulus  hypoxique  n’est  plus  actif.
Dans ce  cas,  l’exposition  à  un  gradient  répété  et  intermittent
d’oxygénation  peut  restaurer  l’expression  de  l’HIF-1�.

L’HIF  et  en  particulier  l’HIF-1�  est  un  activateur  transcription-
nel qui  commande  la  régulation  de  l’homéostasie  de  l’oxygène
dans tous  les  tissus.  L’essentiel  des  effets  de  l’HIF-1�  concerne  le
contrôle  du  métabolisme  cellulaire.  L’expression  de  centaines  de
gènes est  activée  par  l’HIF-1  par  la  liaison  directe  de  ce  facteur
de transcription  au  promoteur  de  ses  gènes  cibles.  A  contrario,
l’expression  de  centaines  d’autres  gènes  est  réprimée  par  l’HIF-1�
de manière  indirecte.

L’HIF  est  un  régulateur  fondamental  de  l’angiogenèse.  Un  des
gènes cibles  le  mieux  connu  est  celui  du  vascular  endothelial  growth
factor (VEGF).  D’autres  gènes  cibles  sont  sous  la  dépendance  de
l’HIF,  impliqués  en  particulier  dans  le  métabolisme  énergétique,
l’érythropoïèse,  la  vasodilatation,  l’autophagie,  toutes  opérations
pour lesquelles  la  disponibilité  en  O2 est  cruciale.

L’augmentation  des  ERO  sous  OHB  restaure  la  fonction  eNOS
et entraîne  une  activation  de  l’HIF-1�  dans  les  CPE  de  la  moelle
osseuse.  Cette  activation  semble  être  médiée  par  la  thiorédoxine
agissant  comme  facteur  de  transcription  de  gènes  impliqués  dans
la néo-vascularisation [33, 34].
Sous l’effet  de  l’activation  de  l’HIF-1�,  l’OHB  stimule  la  pro-
duction  de  VEGF,  qui  a  un  rôle  central  dans  la  phase  initiale
de réparation  tissulaire  en  association  avec  d’autres  facteurs  de
croissance  comme  l’angiopoïétine,  le  platelet-derived  growth  factor
(PDRF)  ou  encore  le  stromal-derived  growth  factor  1  (SDF-1),  qui
agissent  à  la  fois  sur  l’angiogenèse  à  partir  des  cellules  endothé-
liales locales  et  sur  la  vasculogenèse  en  attirant  localement  les
CPE de  la  moelle  osseuse  (Fig.  9).  À  noter  que  dans  les  plaies
diabétiques,  la  diminution  du  SDF-1  empêche  la  migration  des
CPE [35].

EMC - Anesthésie-Réanimation
D’autres  facteurs  de  croissance  tels  le  basic  fibroblast  growth  fac-
tor (bFGF)  et  le  transforming  growth  factor  �1  (TGF  �1),  également
stimulés  par  l’OHB,  favorisent  la  multiplication  des  fibroblastes
au niveau  du  foyer  cicatriciel.  Un  bourgeon  charnu  va  se  mettre
en place,  formé  par  une  matrice  extracellulaire  provisoire  avec  des
fibroblastes  et  les  cellules  endothéliales  des  néo-vaisseaux.  Le  tissu
de granulation  définitif  est  constitué  de  collagène  qui  remplace
peu à  peu  la  matrice  provisoire.  L’OHB  favorise  la  synthèse  d’un
collagène  de  bonne  qualité  par  les  fibroblastes  sous  la  dépendance
de facteurs  de  croissance  et  l’action  d’autres  processus  (réactions
d’hydroxylation,  inhibition  de  métalloprotéases) [5].

�  Annexe  3.  Autres  indications
Indications de type 2 (la recommandation
de type 2 signifie simplement
« recommandée »)

Les  indications  suivantes  ont  été  confirmées  comme  des
indications  de  type  2  :  les  lésions  du  pied  chez  un  patient
diabétique,  les  greffes  de  peau  et/ou  les  lambeaux  compromis,
l’ostéoradionécrose  d’os  autres  que  la  mandibule,  les  lésions  radio-
induites  des  tissus  mous  autres  que  la  cystite  ou  la  rectite  radique,
la chirurgie  ou  les  implants  en  tissus  irradiés  en  traitement
préventif,  les  ulcères  ischémiques,  l’ostéomyélite  chronique,  les
neuroblastomes  de  stade  IV.

À  propos  des  plaies  chroniques,  une  sélection  des  patients
s’impose.  Il  est  recommandé  de  traiter  par  OHB  les  lésions  isché-
miques  sans  lésion  artérielle  nécessitant  une  chirurgie  ou  après
chirurgie  vasculaire.  Chez  les  patients  diabétiques,  l’utilisation
d’OHB  est  recommandée  en  présence  d’une  ischémie  critique
chronique  et  si  les  lectures  transcutanées  de  pression  d’O2 (pTcO2)
dans des  conditions  hyperbares  (2,5  ATA,  100  %  O2)  sont  supé-
rieures  à  100  mmHg  (type  1,  niveau  A)  et  chez  les  patients
artéritiques,  si  ces  mêmes  pressions  transcutanées  d’O2 sont  supé-

rieures  à  50  mmHg  (type  2,  niveau  B).  Mais  devant  les  difficultés
de mesurer  la  pTcO2 à  2,5  ATA  -  FiO2 100  %  notamment  d’un
point de  vue  pratique,  il  est  suggéré  de  traiter  par  OHB  les
ulcères du  pied  diabétique  qui  n’ont  pas  répondu  aux  soins  de
base après  quatre  semaines  (type  2,  niveau  B).  Pour  la  même
raison,  il  est  raisonnable  d’utiliser  l’OHB  dans  la  cicatrisation
retardée  des  plaies  non  diabétiques  et  dans  les  plaies  chro-
niques multiples  et  récurrentes  liées  aux  vascularites  (notamment
ne répondant  pas  au  traitement  immunosuppresseur)  (type  3,
niveau  C).

13



3

h
a
p
F
s
A
l

t
r
a
t
s
1
t
p
(
r
c
u
s
c
d
u
c
(

d
c
t
p
C
d
l
r
p
r
t
d
h
r
s
s
d
q
d
t

c
p
d

I
d

c
l
l
r
u

t
c
A
c
m
f
d
i
d
r

s
d
p

n
t
l
r
p
c

t
e
p

I

s
e
c
r
d
m
e

N

r
n
d
a
p

�
[

[

[

[

[

[

[

[

[

[

1

6-940-A-10 � Oxygénothérapie hyperbare, principes et indications

Une  toute  nouvelle  indication  concerne  les  ostéonécroses  de
anche  aux  stades  Ficat  I  et  II.  L’étude  randomisée,  en  double
veugle,  prospective  de  Camporesi  et  al.  a  pu  montrer  chez  20
atients  avec  une  nécrose  de  tête  fémorale  unilatérale  au  stade
icat II  une  amélioration  de  la  douleur  immédiatement  et  après
ept ans  de  suivi,  associée  à  une  amélioration  fonctionnelle.
ucun  patient  traité  n’a  dû  recourir  à  une  arthroplastie  durant

es sept  ans  de  suivi [61].
Deux  nouvelles  études  ont  permis  de  modifier  l’indication  de

ype 3  à  un  type  2  dans  les  occlusions  de  l’artère  centrale  de  la
étine. En  effet,  les  patients  présentant  cette  pathologie  (dont
ucun  traitement  médical  ne  permet  une  récupération)  ont  été
raités  par  OHB  avec  des  résultats  encourageants.  Desola  et  al.  pré-
entaient  en  2015  une  étude  prospective  non  randomisée  incluant
82 patients  dans  les  deux  mois  d’une  occlusion  de  l’artère  cen-
rale de  la  rétine.  Aucun  changement  n’était  constaté  chez  46
atients  (25  %),  une  récupération  partielle  chez  132  patients
71,7 %)  et  totale  chez  six  patients  (3,3  %).  Dans  une  analyse
étrospective,  128  patients  présentant  une  occlusion  de  l’artère
entrale  de  la  rétine  (symptômes  <  20  h)  ont  bénéficié  d’OHB  selon
n protocole  de  trois  séances  dans  les  premières  24  h,  puis  d’une
éance  par  jour  jusqu’à  l’arrêt  de  l’amélioration.  La  BCVA  (best-
orrected  visual  acuity)  a  été  significativement  améliorée  après  OHB,
e 2,14  ±  0,50  à  1,61  ±  0,78  La  proportion  de  patients  présentant
ne amélioration  visuelle  cliniquement  significative  était  signifi-
ativement  plus  élevée  chez  les  patients  sans  tache  rouge  cerise
86,0 %  vs  57,6  %) [62].

Les  modifications  physiopathologiques  au  cours  et  au  décours
es séances  d’OHB  sont  des  arguments  importants  dans  la  prise  en
harge des  patients  brûlés.  En  effet,  la  vasoconstriction  et  le  main-
ien de  la  perméabilité  capillaire  permettent  une  réduction  de  la
erte liquidienne  et  une  réduction  de  l’œdème  tissulaire [63–66].
es séances  permettent  également  une  préservation  tissulaire  par
iminution  du  risque  infectieux  (bactériostase,  amélioration  de

a fonction  leucocytaire  et  de  l’efficacité  des  antibiotiques),  par
éduction  de  la  progression  en  profondeur  de  la  brûlure,  par
révention  des  lésions  d’ischémie-reperfusion  et  permettent  une
éduction  de  la  mortalité [67].  On  note  de  plus  une  optimisa-
ion de  la  survie  des  greffons  et  des  lambeaux  par  augmentation
e la  « prise  » du  greffon,  guérison  et  réduction  des  cicatrices
ypertrophiques [65, 68, 69].  Tous  ces  effets  ont  incité  les  experts  à
ecommander  l’OHB  dans  les  brûlures  de  second  degré  avec  une
urface  corporelle  de  20  à  50  %,  évidemment  en  complément  des
oins classiques  de  brûlure  et  seulement  si  le  plateau  technique
’OHB  était  à  proximité  immédiate  du  centre  de  brûlure.  À  noter
ue les  brûlures  au  visage  (oreille,  nez),  au  cou,  aux  mains  et  aux
oigts et  au  périnée  pourraient  en  bénéficier  même  si  la  surface
otale  brûlée  est  inférieure  à  20  %.

Plusieurs  cas  cliniques  récents  et  une  revue  de  la  littérature
oncluent  à  une  efficacité  de  l’OHB  dans  la  prise  en  charge  de  la
neumatose  intestinale.  Elle  est  donc  maintenant  une  indication
e type  2 [70–72].

ndications de type 3 (la recommandation
e type 3 signifie « optionnelle »)
Les  indications  suivantes  ont  été  confirmées  de  type  3  durant  la

onférence  de  consensus  :  les  lésions  radio-induites  du  larynx,
es lésions  radio-induites  du  système  nerveux  central  (SNC),
es syndromes  d’ischémie-reperfusion  après  revascularisation,  les
éimplantations  de  membre,  les  plaies  chroniques  secondaires  à
n processus  systémique.
Les  encéphalopathies  post-anoxiques  étaient  déjà  une  indica-
ion de  type  3  en  2004,  mais  ont  été  rajoutés  les  traumatismes
râniens  subaigus [73, 74] et  chroniques  (>  6  mois) [75, 76] ainsi  que  les
VC chroniques  (>  3  mois)  dans  cet  item  concernant  les  patients
érébro-lésés [8, 77, 78].  Dans  ces  nouvelles  indications,  il  est  recom-
andé  de  réaliser  une  imagerie  par  résonance  magnétique  (IRM)

onctionnelle,  et  si  la  dysfonction  métabolique  présente  à  l’IRM
isparaît  après  la  séance  d’OHB  (à  l’IRM  de  contrôle),  il  y  a  une

ndication  d’OHB.  En  effet  dans  ce  contexte,  il  a  été  montré
ans ces  deux  pathologies  une  amélioration  des  fonctions  neu-
ologiques  évaluées  par  le  score  NIHSS,  immédiatement  après  les

[
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[
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éances  et  deux  mois  après.  Ces  patients  nécessitent  d’être  inclus
ans un  protocole  de  recherche  afin  de  bénéficier  d’un  traitement
ar OHB.
Une  étude  rétrospective  intéressante  de  Stirnemann  et  al.  sur

euf patients  drépanocytaires  avec  une  crise  vaso-occlusive  résis-
ante au  traitement  conventionnel  fait  part  d’une  diminution  de
’administration  de  morphine  et  une  diminution  de  la  douleur
essentie  chez  ces  patients  après  OHB [79].  Cela  a  conduit  a  pro-
osé cette  indication  comme  une  indication  de  type  3  lors  de  la
onférence  de  consensus.
De nombreuses  publications  (cas  cliniques  ou  séries  rétrospec-

ives) [80–83] montrent  un  éventuel  intérêt  de  l’OHB  dans  la  prise
n charge  des  cystites  intersticielles,  raison  pour  laquelle  cette
athologie  a  été  rajoutée  comme  indication  de  type  3.

ndications sans recommandation
Certaines  indications  quoique  parfois  réalisées  en  pratique  ne

ont pas  soutenues  par  un  consensus.  L’absence  de  preuve  d’un
ffet n’étant  pas  preuve  de  l’absence  d’effet,  les  équipes  de  chaque
entre hyperbare  sont  libres  de  traiter  ces  pathologies  sous  la
éserve d’expliquer  au  patient  l’absence  de  consensus.  Il  s’agit
e pathologies  comme  la  médiastinite  post-sternotomie,  l’otite
aligne  externe,  l’infarctus  du  myocarde,  la  rétinite  pigmentaire

t la  paralysie  faciale  a  frigore.

on-indications
Pour  la  première  fois,  la  conférence  de  consensus  a  émis  des

ecommandations  négatives  pour  lesquelles  il  est  recommandé  de
e pas  traiter  par  OHB  certaines  pathologies.  Il  s’agit  de  l’autisme,
e la  sclérose  en  plaques,  des  infirmes  moteurs  cérébraux,  des
couphènes  isolés,  des  AVC  à  la  phase  aiguë  et  de  l’insuffisance
lacentaire.
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