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Réunion annuelle de printemps de 
La Société de Physiologie et de Médecine Subaquatiques et Hyperbares de Langue 

Française

Samedi 28 mars 2009 
Institut de Médecine Navale du Service de Santé des Armées

Boulevard Ste Anne
83000 Toulon

PROGRAMME :
9h accueil : Didier Lagarde directeur IMNSSA ; Alain Barth�l�my pr�sident de 
MEDSUBHYP
Matin�e : m�decine hyperbare 
Mod�rateur: A. Barth�l�my
Indication non consensuelle : l’autisme
1) Autisme: r�alit�s et interrogations (20 min)
V. Vautier, A. De Lahaye, P. Clervoy
2) Int�r�t de l’oxyg�noth�rapie hyperbare dans la prise en charge de 
l’autisme ? Revue de la litt�rature. (15 min)
S de Maistre, JE Blatteau, P Constantin, JM Pontier, E Gempp, P Louge, M 
Hugon.
Discussion-Questions (10 min)
Pause
10h : indication optionnelle : rectite radique
3) Rectite radique : le point de vue du radioth�rapeute  (15+5min)
JM. Hannoun-Levi
4) Rectite Radique : le point de vue du gastro-ent�rologue (15+5min)
G. Vanbiervliet 
5) Rectite Radique : le point de vue du m�decin hyperbare (15min)
O.Simon, B.Gamain, A. Kauert, F. Forneris, JM Lapoussi�re
6) Rectites radiques trait�es par Oxyg�noth�rapie hyperbare (15min)
P.Constantin, S. de Maistre, E. Gempp, J.M. Pontier, J.E. Blatteau, P.Louge, M. 
Hugon
Discussion-Questions (10 min)
11h20 : Communications libres :
7) Oxyg�noth�rapie hyperbare dans la prise en charge des ulc�res de jambe 
(10+5min)
T.Boy�, P.Constantin. 
8) M�decine hyperbare et syst�mes d’informations : int�r�t d’une plateforme 
internet pour le centre hyperbare du C.H.U. de Marseille ? (10+5min)
L. Gauvin, M. Coulange, A. Barth�l�my
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9) Int�r�t de  l’oxyg�noth�rapie hyperbare  dans le traitement des s�quelles 
trophiques chroniques de brulure �lectrique. A propos d’un cas clinique 
(10+5min)
J.C. Debouzy, C. Lompre, B.Delafosse.

12h00-12h30 : assembl�e g�n�rale
Pause Repas

Apr�s-midi : m�decine de la plong�e
14h30 accueil : Didier Lagarde directeur IMNSSA, Alain Barth�l�my pr�sident 
de MEDSUBHYP
Th�me : les m�thodes de pr�vention de l’accident de d�compression
Mod�rateur : JL. M�liet
1) Expos� introductif : Pr�vention des accidents de d�compression (15+5min)
D. Carturan  
14h50 : Pr�sentation des travaux du Service de sant� des arm�es sur le 
� pr�-conditionnement � avant plong�e 
2) De nouvelles m�thodes pour pr�venir l’accident de d�compression.
(15+5min)
JE. Blatteau , E. Gempp, JM. Pontier 
3) Pr�oxyg�nation et plong�e sous-marine: Effet b�n�fique sur la 
d�compression (15+5min)
E. Gempp, O. Castagna, JE. Blatteau  
4) Effet d’une exposition r�p�t�e � l’exercice physique et au stress de la 
d�compression sur la r�duction du ph�nom�ne bullaire. (15+5min)
JM. Pontier, F. Guerrero
Discussion (10min)

16h00 : Communications libres
5) Evolution de la prise en charge pr�-hospitali�re des accidents de plong�e 
de 1991 � 2008 (10+5min)
M. Coulange, J. Bessereau, P. Legrand, V. Vig, D. Desjardin, J.J. Arzalier, P. Le 
Dreff, J.P. Auffray, A. Barth�l�my
6) Effet protecteur du clopidogrel sur le risque d’accident de d�saturation et 
sur l’agr�gation des plaquettes sanguines li� au ph�nom�ne bullaire lors de 
la d�compression chez le rat. (10+5min)
JM. Pontier, N. Vall�e
7) pr�sentation de la Bourse de MEDSUBHYP : Oxyg�noth�rapie hyperbare et 
l�sion m�dullaire chez le rat (10+5min)
C. Benfriha 
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RESUMES

M�decine hyperbare

Indication non consensuelle : l’autisme

1 - Autisme: r�alit�s et interrogations.V. Vautier, A. De Lahaye, P. Clervoy. R�sum� non 
communiqu�.

2 - Int�r�t de l’oxyg�noth�rapie hyperbare dans la prise en charge de l’autisme ? Revue de la 
litt�rature. S de Maistre, S De Maistre1, JE. Blatteau2, P Constantin1, JM Pontier1, E Gempp2, P
Louge1, M Hugon1. 1SMHP. HIA Ste Anne. Boulevard Sainte Anne. 83800 Toulon Arm�es. 2Ecole de 
Plong�e de la Marine Nationale. BP311. 83800 Toulon Arm�es (France).
La prise en charge de l’autisme fait appel � des th�rapies comportementales et �ducatives. La mise en 
�vidence chez les enfants autistes d’une hypoperfusion c�r�brale, d’une neuroinflammation et d’un stress 
oxydatif ont conduit des cliniciens � exp�rimenter l’oxyg�noth�rapie hyperbare.
A ce jour, hormis deux descriptions de cas isol�, seuls sont disponibles les r�sultats de cinq �tudes de 
s�ries de cas, dont trois d�crites tr�s bri�vement, et de deux essais comparatifs randomis�s. On retrouve 
une am�lioration de la perfusion c�r�brale dans une �tude mais les r�sultats sur le stress oxydatif ne sont 
pas concluants. Globalement, ces �tudes semblent indiquer une r�duction des sympt�mes de l’autisme, 
mais leur validit� n’est pas d�montr�e � cause de leurs petits effectifs et de leur faiblesse m�thodologique.
De nouvelles �tudes sont en cours. La variabilit� des param�tres d’oxyg�ne et de pression d’une 
recherche � l’autre et le faible nombre de sujets recrut�s influenceront l’analyse et l’interpr�tation de leurs 
r�sultats.
L’oxyg�noth�rapie hyperbare doit, pour le moment, �tre consid�r�e comme une modalit� th�rapeutique 
exp�rimentale et n’�tre utilis�e que dans le cadre d’une recherche structur�e.
Mots-cl�s : Autisme ; Oxyg�noth�rapie hyperbare ; Imagerie fonctionnelle ; Stress oxydatif.

Indication optionnelle : rectite radique.

3 - Rectite radique : Le point de vue du Radioth�rapeute. JM Hannoun-Levi, D�partement de 
Radioth�rapie, Centre Antoine Lacassagne, Nice. (France).
La radioth�rapie repr�sente, aux c�t�s de la chirurgie et de la chimioth�rapie, l’une des techniques de 
r�f�rence en mati�re de prise en charge des cancers. L’action de la radioth�rapie peut se d�finir au niveau 
chimique, mol�culaire, cellulaire mais c’est le ph�nom�ne d’endartérite qui sera l’�l�ment tissulaire 
d�terminant.
En canc�rologie, l’efficacit� th�rapeutique est associ�e � un certain degr� de toxicit�. Le ph�nom�ne 
d’endart�rite est donc lui-m�me en relation avec la destruction du tissu tumoral mais peut �galement �tre 
� l’origine d’effets secondaires voire de complications. En cas d’irradiation pelvienne, le rectum est tr�s 
souvent un organe � risque (qu’il faudra tenter d’irradier le moins possible) et parfois l’organe cible � 
traiter (tumeur primitive rectale).
Les rectites radiques surviennent le plus souvent dans les 18 � 24 mois qui suivent l’irradiation et se 
manifestent dans la grande majorit� des cas par des saignements de sang rouge plus ou moins abondants 
parfois associ�s � des douleurs et de la diarrh�e. L’apparition d’une rectite radique est favoris�e par une 
dose de radioth�rapie �lev�e, l’association � l’irradiation d’une hormono ou d’une chimioth�rapie, la 
pr�sence de facteurs de microangiopathie (diab�te, HTA, coronaropathie). Le cort�ge clinique et le 
contexte dans lequel surviennent les rectorragies suffisent le plus souvent � porter le diagnostic de rectite 
radique. Cependant, dans certains cas, une coloscopie est pratiqu�e mettant en �vidence des 
télangiectasies sur la muqueuse rectale qu’il ne faut jamais biopsier.
Selon la gravit� de la rectite, la prise en charge th�rapeutique peut aller de la simple surveillance � la 
d�rivation chirurgicale en passant par des traitements m�dicaux (mousses rectales, oxyg�noth�rapie 
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hyperbare…), ou endoscopiques (laser argon). Les rectites radiques s�v�res (entra�nant des transfusions) 
sont rares (3 � 5% selon le type d’irradiation r�alis�e).
La prise en charge th�rapeutique des rectites radiques est pluridisciplinaire et chaque proposition doit �tre 
au mieux discut�e avec le gastro-ent�rologue, le m�decin du caisson hyperbare et le radioth�rapeute en 
fournissant au patient une information claire et adapt�e.

4 - Rectite Radique : le point de vue du Gastro-entérologue. G.Vanbiervliet. Endoscopie Digestive –
P�le digestif, H�pital L’Archet 2, CHU Nice, Nice (France).
La radioth�rapie occupe une place essentielle dans le traitement des cancers pelviens. Malgr� les 
pr�cautions prises lors son utilisation, des complications locales li�es aux radiations ionisantes peuvent 
survenir. A ce titre, les rectites chroniques touchent 10 � 20 % des malades trait�s, sont souvent profondes 
dans leur pr�sentation histologique (art�rite oblit�rante et fibrose) et se d�clarent � distance de la s�quence 
th�rapeutique (6 � 24 mois).
Elles int�ressent alors le gastro-ent�rologue du fait de leur pr�sentation clinique : le syndrome rectal est 
typique (t�nesme, imp�riosit� et �missions glaireuses) mais c’est le saignement qui par son intensit� et 
son retentissement, va influencer le plus souvent la prise en charge m�dicale. Le plus souvent minime, il 
peut toutefois �tre plus invalidant, entra�ner un inconfort notable et une d�pl�tion martiale avec an�mie 
symptomatique. Son �volution est fluctuante, mais de principe n’est pas spontan�ment favorable apr�s sa 
d�claration, � fortiori en cas de forme s�v�re.
Apr�s prise en charge de l’an�mie, les proc�dures th�rapeutiques doivent �tre mises en place de mani�re 
progressive, de la moins invasive � la plus contraignante. Les traitements oraux sont marginaux et mal 
�tudi�s. Les topiques locaux (lavements de cortico�des et de sucralfate) sont les seuls � avoir d�montr� 
une efficacit� dans des travaux prospectifs randomis�s. La prise en charge endoscopique est utilis�e pour 
les formes mod�r�es � s�v�res : la technique par plasma argon est efficace permettant d’obtenir un taux de 
cicatrisation de 80 % apr�s 1 � 3 s�ances en moyenne. Le traitement par formaline et par oxyg�noth�rapie 
hyperbare, dont l’efficacit� est admise, est r�serv� pour les formes s�v�res, diffuses ou pour les �checs 
des techniques pr�alablement cit�es.
Un organigramme th�rapeutique, pluridisciplinaire, pratique, sera propos�.

5 - Rectite radique : Le point de vue du Médecin Hyperbare O Simon, B Gamain, A Kauert, F 
Forneris, JM Lapoussière. Unit� Th�rapeutique par Oxyg�ne Hyperbare , H�pital Pasteur, CHU Nice. 
Nice (France).
Introduction :
La rectite radique est une complication invalidante de la radioth�rapie des cancers pelviens pouvant 
entra�ner des rectorragies, des diarrh�es et des douleurs. Les divers traitements m�dicaux sont 
inconstamment efficaces et le traitement par OHB se fait souvent en dernier recours. 
En janvier 2007 la Haute Autorit� de Sant� (HAS) �dite la liste des indications de l’Oxyg�noth�rapie 
Hyperbare (OHB) reconnues. Parmi elles figure la rectite radique, mais en l’absence de preuves 
scientifiques, l’HAS d�clare que le service attendu (SA) est non d�termin� et en cons�quence 
l’am�lioration du service attendu (ASA) est sans objet.
Nous verrons quelle est la position des autres organismes et soci�t�s savantes europ�ennes et d’outre-
Atlantique � ce sujet.
Matériel & Méthode :
Dans l’Unit� Th�rapeutique par Oxyg�ne Hyperbare de Nice, nous avons trait� 35 cas de rectite radique. 
24 hommes et 11 femmes trait�s par radioth�rapie externe et/ou interne pour un cancer pelvien (prostate, 
canal anal, ut�rus, rectum) et pr�sentant des sympt�mes invalidants de rectite radique (essentiellement 
douleurs et rectorragies). La plupart de ces patients ont d�j� b�n�fici� des autres traitements en usage pour 
cette pathologie (m�dicaux, topiques et laser argon), mais devant la persistance des sympt�mes, ils nous 
ont �t� adress�s pour un traitement compl�mentaire par OHB. Il s’agit d’un traitement � raison d’une 
s�ance quotidienne de 70 minutes � 2,5 ATA 5 jours par semaine. La moyenne du nombre de s�ances a 
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�t� de 46 s�ances. Les r�sultats ont montr� une am�lioration dans 73% des cas et une absence 
d’am�lioration dans 27% des cas.
Discussion :
Compte tenu de la s�v�rit� de ces cas et du fait qu’il n’ont pu b�n�ficier de l’OHB qu’apr�s avoir �t� 
trait�s par tous les autres traitements habituels, on peut affirmer que les r�sultats obtenus sont tr�s 
encourageants et en faveur d’une action ind�niable de l’OHB sur cette pathologie. Nous les comparerons 
aux r�sultats des autres �tudes d�j� effectu�es et publi�es dans la litt�rature internationale.
Conclusion :
La mise en place d’une �tude multicentrique prospective s’impose afin de montrer que l’OHB est d’un 
apport ind�niable pour la qualit� de vie de ces patients.

6 - Rectites radiques traitées par Oxygénothérapie hyperbare. P Constantin, S. de Maistre, E 
Gempp, JM Pontier, JE Blatteau, P Louge, M (France)
But : Nous rapportons les r�sultats du traitement par oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) de 6 patients 
pr�sentant une rectite radique apr�s l’irradiation de tumeurs pelviennes.
Matériel et méthode : Tous les patients pr�sentant une rectite radique, re�u entre janvier 2007 et 
novembre 2008, soit 6 patients (2 hommes, 4 femmes, �ge m�dian : 61,5 ans) ayant pu b�n�ficier d’un 
traitement par OHB. Le nombre m�dian de s�ances est de 34,5 (entre 10 et 60). Traitement administr� � 
2,5 ATA de 100% d’oxyg�ne, entre 70 et 100mn, une fois par jour. Pour �valuer la toxicit� nous avons 
utilis� l’�chelle SOMA-LENT avant et apr�s l’OHB.
Résultats : Les 6 patients ont pu b�n�ficier du nombre de s�ances prescrites. La moyenne du score 
SOMA-LENT avant OHB �tait de 14,67+/- 5,78 ; apr�s OHB de 8,17 +/- 4,83. Ce score note une 
am�lioration significative apr�s OHB (p= 0,031; test de rang de Wilcoxon pour s�ries appari�es). En 
particulier, les saignements rectaux et la douleur ont �t� minor�s. La seule complication observ�e a �t� un 
barotraumatisme auriculaire stade I de Flottes et Riu. Le d�lai de prise en charge m�dian apr�s la 
radioth�rapie �tait de 10 mois. La dur�e de la prise en charge hyperbarique inf�rieure � 3 mois.
Conclusions : L’OHB semble un traitement efficace de la rectite radique chronique, apparemment m�me 
dans les cas pr�coces et peu graves, avant �puisement de toutes les autres th�rapeutiques.

7 - Oxygénothérapie hyperbare dans la prise en charge des ulcères de jambe. T.Boyé1, 
P.Constantin2, 1Service de dermatologie, 2Service de m�decine hyperbare et plong�e, HIA Sainte Anne 
BP20545 83041 Toulon cedex 9. (France). 
L’oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) est un traitement adjuvant int�ressant, encore sous employ� dans la 
cicatrisation des ulc�res de jambe. Les justifications physiopathologiques de son emploi dans les troubles 
trophiques reposent sur la relation �troite entre quantit� d’oxyg�ne tissulaire et cicatrisation.
L’angiog�n�se et la production de collag�ne sont perturb�s par l’hypoxie. De plus, l’apport d’oxyg�ne 
r�duit l’œd�me. Enfin, l’hypoxie favorise certains processus infectieux.
En pr�alable � l’utilisation avec succ�s du caisson hyperbare, il est n�cessaire d’avoir une approche  
rigoureuse des contre-indications du patient � l’hyperbarie, de son �tat vasculaire p�riph�rique (IPS, 
�chodoppler art�riel…) et de la mesure de l’hypoxie cutan�e r�alis�e par la mesure de la TcPO2 (une 
valeur sup�rieure ou �gale � 50 mm Hg sous O2 normobare �tant synonyme d’am�lioration possible de la 
cicatrisation).
En pratique courante, l’OHB est r�serv�e aux situations de retard de cicatrisation pr�visible ou existant li� 
� des ph�nom�nes isch�miques ou infectieux. Elle est indiqu�e dans la prise en charge des ulc�res avec 
composante art�rielle.
L’OHB ne doit pas se substituer � un geste de revascularisation lorsque ce dernier est r�alisable ni 
retarder une amputation si la TcPO2 est inf�rieure � 20 mm Hg en air et la pression transcutan�e en 
oxyg�ne � 2,5 ATA inf�rieure � 200mm Hg.. L’OHB am�liore �galement la prise des greffes cutan�es 
chez les patients art�ritiques. Elle est indiqu�e, dans certains cas de cellulite p�ri-ulc�reuse ou en cas 
d’infection ost�o-articulaire associ�e � des troubles trophiques, en compl�ment de l’antibioth�rapie ou du 
geste chirurgical.
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L’OHB a particuli�rement fait preuve de son efficacit� chez les patients diab�tiques en r�duisant le 
nombre d’amputation majeure. Elle a �t� utilis�e avec succ�s dans de nombreux autres troubles 
trophiques (ulc�re � l’hydrea, angiodermite n�crotique…), mais il n’existe que des observations isol�es 
dans la litt�rature. 
L’�loignement des caissons hyperbares et le nombre de s�ances n�cessaires pour �tre efficace (environ 
30) impliquent de nombreux transports pour les patients ambulatoires. Ces �l�ments expliquent 
actuellement la sous utilisation de cet outil th�rapeutique.

8 - M�decine hyperbare et syst�mes d’informations : int�r�t d’une plateforme internet pour le 
centre hyperbare du C.H.U. de Marseille ? L Gauvin, M Coulange, A Barth�l�my. P�le RUSH 
(R�animation Urgences SAMU Hyperbarie), APHM, CHU Ste Marguerite, Marseille. (France)
Introduction: Internet a connu un formidable essor ces derni�res ann�es et s’est d�mocratis� au point que 
de nos jours une large majorit� de fran�ais et plus particuli�rement de m�decins et de patients acc�de au 
World Wide Web quotidiennement. Il semblait probable qu’avec une telle �volution technologique, les 
attitudes des m�decins et des patients face � la recherche d’informations allaient �tre fondamentalement 
modifi�es. 
M�thode: Pour �valuer ces nouvelles pratiques dans le secteur de l’hyperbarie, nous avons r�alis� une 
�tude � l’aide d’un questionnaire aupr�s de 500 m�decins g�n�ralistes exer�ant en PACA et obtenu 176 
r�ponses, soit 35,2% de participation.
R�sultats: 97% de ces m�decins poss�dent un acc�s � internet � leur cabinet et 91% l’utilisent 
r�guli�rement dans un but de recherche d’informations m�dicales. Cette �tude pointe du doigt les lacunes 
des m�decins en termes de connaissance de l’hyperbarie en g�n�ral, de ses indications et contre-
indications avec moins de 25% d’entre eux capables de citer plus de 3 indications. N�anmoins, on 
retrouve un d�sir important de s’informer sur cette sp�cialit� avec un accueil favorable � l’id�e de pouvoir 
le faire � partir d’un site internet (82%). 
Conclusion: Les r�sultats de cette enqu�te ont montr� un int�r�t manifeste de la population m�dicale pour 
obtenir rapidement et de fa�on actualis�e une information concernant notre sp�cialit�. La r�alisation du 
site internet pour le centre hyperbare de l’Assistance Publique des H�pitaux de Marseille a donc �t� 
d�cid�e. � Cette communication sera l’occasion de pr�senter un aper�u de ce site. �

9 - Int�r�t de l’oxyg�noth�rapie hyperbare dans le traitement des s�quelles trophiques chroniques 
de br�lures �lectriques, J.C. Debouzy1, C. Lompre2, B. Delafosse3. 1CRSSA/BCM, 24 avenue des 
maquis du Gr�sivaudan, F38702 La Tronche cedex, France. 2Rue du g�n�ral Ferrier, 38000 Grenoble 
France. 3H�pital E. Herriot, D�partement d’anesth�sie r�animation – Centre de m�decine hyperbare, place 
d’Arsonval, 69000 Lyon. (France)
Dans les cas de br�lures �lectriques, il existe fr�quemment, � c�t� des l�sions cutan�es et de l’engagement 
du pronostic vital imm�diat, des atteintes profondes li�es aux cheminements pr�f�rentiels des courants. 
Leur traitement imm�diat et � long terme est volontiers d�sesp�rant de par l’intensit� des douleurs 
rebelles, les mutilations et l’invalidit� qui � terme en d�coule. Dans le pr�sent cas clinique il s’agissait 
d’ulc�res multiples et hyperalgiques des deux membres inf�rieurs n�cessitant le recours aux morphiniques 
et � des soins locaux permanents. Inf�rieurs. L’oxyg�noth�rapie hyperbare (62 s�ances entre juin et 
novembre 2007) a permis d’obtenir une s�dation totale de la douleur, durable apr�s l’arr�t du traitement, 
ainsi qu’� la fermeture compl�te des ulc�res et � l’arr�t complet des soins persistants plusieurs mois 
jusqu’� une nouvelle r�cidive li�e � un traumatique local

M�decine de la plong�e

Les m�thodes de pr�vention de l’accident de d�compression

1 - Expos� introductif : la pr�vention des accidents de d�compression. D Carturan
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Depuis plus de trente ans, la d�tection des bulles veineuses circulantes par effet Doppler  a permis 
d’am�liorer la pr�vention des accidents de d�compression (ADD). Des facteurs favorisants des ADD ont 
�t� identifi�s. Certains tiennent aux conditions de plong�e (profils des plong�es, de la d�compression, 
conditions du milieu : courant, froid, etc…), d’autres sont li�s � l’�tat physique des plongeurs (�ge, 
condition physique, sexe, fatigue, foramen ovale perm�able-FOP, etc…).
Les effets de la vitesse de remont�e, de l’�ge, de la masse grasse et de l’aptitude a�robie ont �t� mis en 
�vidence. Ces �tudes concluent � la n�cessit�, en prenant de l’�ge, de ralentir la d�compression et 
d’entretenir sa condition physique par une bonne hygi�ne de vie et par la pratique r�guli�re d’activit�s 
physiques d’endurance. La litt�rature mentionne les comportements de s�curit� � adopter en pr�sence 
d’un FOP av�r� ou possible. Les effets de l’adaptation � la plong�e, de l’effort avant plong�e, la 
diff�rence de susceptibilit� aux bulles selon le sexe ont �t� �tudi�s, les possibles implications du 
monoxyde d’azote (NO) et des prot�ines du stress (HSP) sont des pistes � explorer pour am�liorer encore 
la pr�vention. 

2 - De nouvelles m�thodes pour pr�venir l’accident de d�compression.. JE Blatteau1, E. Gempp1, 
JM Pontier2. 1Ecole de Plong�e Marine nationale, 2 SMHP. HIA Sainte-Anne, 83800 Toulon arm�es 
(France).
De nouvelles m�thodes ont �t� d�velopp�es r�cemment pour limiter le risque d accident de 
d�compression (ADD), toujours pr�sent malgr� le respect des tables de plong�e actuelles. Elles 
interviennent en amont de la plong�e et participent � une forme de pr�-conditionnement de l organisme 
avant une exposition hyperbare. L’objectif de cette communication est de pr�senter les travaux de notre 
�quipe ayant fait l objet de publications scientifiques dans ce domaine. L efficacit� des proc�dures a �t� 
�valu�e par la mesure des bulles circulantes veineuses d�tectables par Doppler puls� pr�cordial. La 
quantification du niveau de bulles est en effet un reflet du stress induit par la d�compression avec un 
risque n�gligeable d’ADD en l’absence de bulles. L effet b�n�fique de ces proc�dures semble reposer sur 
des m�canismes biochimiques et vasculaires qui r�duiraient le pool de noyaux gazeux (� l’origine des 
bulles) pr�sent � l’�tat basal. 
Exercice physique avant plong�e
Dans trois �tudes, sur plus de 60 sujets, nous avons observ� une diminution significative des niveaux de 
bulles circulantes lorsque les plongeurs r�alisaient 40 min de course � pied ou de v�lo d’intensit� sous-
maximale d�but�s deux heures avant des plong�es en caisson et en eau (30min � 30m, 9min/3m). 
L’augmentation du flux sanguin � l’exercice entra�ne la production de l’oxyde nitrique endoth�lial. Cet 
agent vasodilatateur et anti-thrombotique favoriserait l’�limination des noyaux gazeux avant la plong�e. 
D’autres hypoth�ses sont envisag�es comme l’effet de la d�shydratation post-exercice susceptible de 
limiter la perfusion tissulaire et donc de r�duire la charge en gaz inerte au cours de la plong�e. 
Exposition � la chaleur avant plong�e
La r�alisation d’une s�ance de sauna (16 sujets soumis � 30 min de cabine infrarouge � 65�C) se 
terminant une heure avant une plong�e en caisson permet de diminuer significativement la formation des 
bulles circulantes. Les m�canismes envisag�s font �galement intervenir l’oxyde nitrique endoth�lial 
augment� sous l’effet de la chaleur et la d�shydratation post-sauna. Par ailleurs, la chaleur est capable 
d’induire la production de prot�ines de stress qui semblent impliqu�es dans l’adaptation � la plong�e et 
l’att�nuation des effets inflammatoires au cours de l’ADD. 
Hydratation orale avant plong�e
La d�shydratation au d�cours d’une plong�e est consid�r�e comme un facteur de risque d’ADD mais il 
existe, en r�alit�, peu d’�tudes pour confirmer formellement cette notion. Notre travail, portant sur 8 
plongeurs ayant bu 1,3 litre d’eau (associ�e � du sel et du sucre) 90 min avant plong�e a montr� une 
diminution tr�s significative de la formation de bulles. Cet effet pourrait �tre li� � la neutralisation des 
noyaux gazeux et au maintien de la perfusion tissulaire apr�s plong�e.
En conclusion, nous pr�conisons la pratique de l’exercice dans les deux heures qui pr�c�dent une 
plong�e sous-marine. Cet effort d’endurance, potentiellement r�alisable en ambiance thermique chaude, 
doit s’associer � une hydratation orale cons�quente.
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3 - Pr�oxyg�nation et plong�e sous-marine: Effet b�n�fique sur la d�compression. E Gempp1, O 
Castagna2, JE Blatteau1. 1Ecole de Plong�e Marine nationale, 2IMNSSA, 83800 Toulon arm�es. 
(France).
(L’inhalation d’oxyg�ne normobare est une proc�dure bien connue des aviateurs et des astronautes pour 
r�duire le risque d’accident de d�compression en altitude ou lors d’une sortie extra-v�hiculaire dans 
l’espace. Son int�r�t avant une exposition hyperbare n’a curieusement jamais �t� valid�e chez l’homme.  
21 plongeurs (13 hommes et 8 femmes, �ge moyen 33 � 8 ans) ont effectu� 2 plong�es � l’air (30 min � 
30 m, avec palier de 6 min � 3 m) espac�es d’une dur�e de 100 min en surface dans 4 conditions 
exp�rimentales diff�rentes r�parties de mani�re al�atoire : “air-air” (contr�le), “O2-O2”, “O2-air” et “air-
O2”. “O2”correspond � une plong�e pr�c�d�e par 30 min d’inhalation d’oxyg�ne (FiO2 = 1) se terminant 
15 min avant l’immersion tandis que “air” correspond � une plong�e sans pr�oxyg�nation. L’importance 
du stress d�compressif a �t� �valu�e par la quantification de bulles veineuses circulantes � l’aide d’un 
Doppler puls� au niveau pr�cordial. 
Les r�sultats montrent une diminution globale des scores de bulles lorsque les plong�es ont �t� pr�c�d�es 
d’oxyg�ne et ce, quel que soit l’ordre des plong�es r�alis�es. L’inhalation d’oxyg�ne avant chaque 
plong�e (condition “O2-O2”) �tait associ�e � la plus forte r�duction de bulles par rapport � la condition de 
contr�le (- 66%, p < 0.05). Les niveaux de bulles apr�s la deuxi�me plong�e �taient moins �lev�s dans les 
conditions “O2-air” (-47.3%, p < 0.05) et “air-O2" (-52.2%, p < 0.05) par rapport � la condition “air-air”. 
La r�duction de bulles retrouv�e � l’issue de la 2�me plong�e, lorsque celle-ci n’a pas �t� pr�c�d�e 
d’inhalation d’oxyg�ne (condition “O2-air”), laisse supposer que le r�le de l’oxyg�ne ne se limiterait pas � 
�liminer l’azote des tissus par simple diffusion mais qu’il interviendrait aussi dans la neutralisation des 
noyaux gazeux.
Cette �tude apporte la preuve qu’une courte p�riode de pr�oxyg�nation normobare avant plong�e 
am�liore la d�compression avec un effet protecteur prolong� dans le temps. Cette proc�dure pourrait �tre 
b�n�fique en cas de plong�es successives pluri-hebdomadaires.

4 - Effet d’une exposition r�p�t�e a l’exercice physique et au stress de la d�compression sur la 
r�duction du ph�nom�ne bullaire. JM Pontier1, F Guerrero2. 1D�partement de Recherche en m�dicine 
subaquatique et hyperbare. Institut de M�decine Navale du Service de Sant� des Arm�es, BP 610, 83800 
Toulon. 2EA ORPHY, Universit� de  Brest, 6 avenue Le Gorgeu CS 93837, 29238 Brest. (France).
Introduction: Le s�jour en ambiance hyperbare expose le plongeur sous-marin au risque de survenue 
d’un accident de d�saturation (ADD) lors de la d�compression. Le risque d’ADD est corr�l� � 
l’importance du ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression. Des �tudes ant�rieures ont montr� l’effet 
protecteur d’un entra�nement physique r�gulier, soutenu et adapt� de m�me que la r�alisation d’un 
exercice physique unique r�alis� 2 heures avant la plong�e en r�duisant le niveau de bulles circulantes. 
L’un des m�canismes en jeu est li� � la production d’oxyde nitrique (NO) endoth�lial. Notre hypoth�se de 
d�part est que l’exposition r�p�t�e au stress de la d�compression permet de r�duire la susceptibilit� 
individuelle au risque d’ADD en ayant une action sur la production du NO. L’objectif de cette �tude a �t� 
de v�rifier si un entra�nement soutenu et r�gulier � la plong�e sous-marine durant plusieurs mois pouvait 
r�duire le niveau de bulles circulantes et modifier la fonction endoth�liale.
M�thode: Vingt-deux plongeurs militaires, �l�ves au cours de plongeur-d�mineur, ont �t� retenus. Durant 
les trois premiers mois du cours, ils ont suivi un entra�nement  physique et un apprentissage � la plong�e 
sous-marine intense et quotidien. Tous les sujets ont �t� �valu�s au d�but du cours en septembre, puis 
trois mois plus tard et enfin trois mois apr�s l’arr�t de cette p�riode d’entra�nement � la plong�e. La 
fonction endoth�liale microcirculatoire cutan�e a �t� explor�e par l’�tude de la vasomotricit� brachiale, 
mesur�e au repos (niveau basal), puis apr�s une hyperh�mie post-occlusive (vasodilatation � m�canisme 
endoth�lium-d�pendent) et enfin apr�s une stimulation thermique locale � l’aide d’une sonde 
(vasodilatation non endoth�lium-d�pendent). Pour l’�tude des niveaux de bulles circulantes, les sujets ont 
r�alis� une m�me plong�e au sec, en enceinte hyperbare (30 min � la profondeur de 30 m et un protocole 
de d�compression suivant la MN 90), aux trois temps du protocole exp�rimental. Les bulles �taient 



Toulon 28 mars 2009

9

d�tect�es par Doppler puls� en r�gion pr�cordiale � la 30i�me, 60i�me et 90i�me minutes apr�s la fin de 
la d�compression selon la cotation de Spencer le score KISS. 
R�sultats: Aucun sujet n’a pr�sent� de signe d’ADD durant toute la dur�e du protocole exp�rimental. Il 
n’y a eu aucune modification significative du poids, de l’indice de masse corporelle et de la capacit� 
maximale a�robie entre le d�but et la fin de la p�riode d’entra�nement. De m�me, la fonction endoth�liale 
microcirculatoire cutan�e  n’a pas �t� modifi�e entre les deux p�riodes. En revanche, le niveau de bulles 
circulantes a significativement diminu� apr�s la p�riode d’entra�nement � la plong�e (3.6 � 9.2 vs 16.4 �
14.3) et augment� trois mois apr�s l’arr�t de cette p�riode  (10.3 � 13.9 vs 3.6 � 9.2).
Discusion: Les r�sultats montrent que l’exposition � la plong�e sous-marine r�p�t�e associ�e � un 
entra�nement physique r�gulier au d�part r�duit la formation de bulles circulantes. Ils participent � la 
pr�vention du risque d’ADD en plong�e lors de la phase de d�compression. La fonction endoth�liale avec 
la production d’oxyde nitrique ne semble pas impliqu� chez des sujets avec un niveau d’entra�nement 
physique et une capacit� maximale a�robie �lev�s au d�but de l’�tude. Les m�canismes intervenants sont 
multiples et complexes. Le ph�nom�ne bullaire li� � la d�compression pourrait activer une r�ponse 
cellulaire (endoth�liale, plaquettaire, leucocytaire) et biochimiques (d�fense anti-oxydantes, cytokines 
anti-inflammatoires, Heat Shock Protein, microparticules pro-coagulantes) � la base d’une r�ponse 
adaptative et d’une acclimatation � la plong�e.

5 - Evolution de la prise en charge pr�-hospitali�re des accidents de plong�e de 1991 � 2008. M. 
Coulange1, J Bessereau1, P Legrand2, V Vig1, D Desjardin3, JJ Arzalier2, P Le Dreff4, JP Auffray1, 
A. Barth�l�my1. 1P�le RUSH (R�animation Urgences SAMU Hyperbarie), APHM, CHU Ste Marguerite, 
Marseille.2, SAMU83, Toulon, 3CROSSMED, Toulon, 4Bataillon de Marins Pompiers, Marseille. 
(France)
Introduction: L’accident de plong�e est l’un des principaux motifs de d�clenchement de l’Aide M�dicale 
Urgente en milieu maritime. Le polymorphisme clinique, les difficult�s de communication et la sp�cificit� 
de l’environnement marin compliquent la prise en charge pr� hospitali�re. L’objectif de ce travail est 
d’�valuer l’�volution des pratiques pr�-hospitali�res apr�s la mise en place de proc�dures sp�cifiques. 
M�thode: Il s’agit d’une �tude r�trospective concernant la prise en charge pr�-hospitali�re de 1087 
accidents de plong�es survenus de 1991 � 2008. 
R�sultats: L’alerte est devenue quasi-syst�matique (44% en 1991 vs 87% en 2008) avec un d�lai de plus 
en plus court. La mise en place d’une conf�rence � trois entre l’appelant, le centre r�gional op�rationnel 
de surveillance et de sauvetage (CROSS) et le m�decin r�gulateur garantit un traitement optimum et une 
rapidit� d’�vacuation. La sp�cialisation des m�decins r�gulateurs a permis de mieux g�rer l’engagement 
des �quipes SMUR tout en r�duisant le nombre de m�dicalisations (70% en 1991 vs 43% en 2008). La 
prise en charge initiale par l’entourage suivie d’une jonction � terre vers un VSAV ou vers un h�licopt�re 
est actuellement privil�gi�e lorsque le support de plong�e est manœuvrant � moins de 20 minutes de 
navigation d’un port et en l’absence de d�tresse vitale. Le vecteur maritime m�dicalis� est une alternative 
� ne pas n�gliger.
Conclusion: L’Aide M�dicale Urgente doit �tre syst�matiquement d�clench�e par l’interm�diaire du 
CROSS. Elle optimise le traitement pr� hospitalier tout en assurant un d�lai de recompression inf�rieur � 
3 heures. Une meilleure sensibilisation des plongeurs sur l’alerte et une orientation syst�matique des 
accidents vers un centre r�f�rent devraient permettre d’obtenir des d�lais de recompression inf�rieurs � 90 
minutes. 

6 - Effet protecteur du clopidogrel sur le risque d’accident de d�saturation et sur l’agr�gation des 
plaquettes sanguines li� au ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression chez le rat. JM Pontier1 , 
Nicolas Vall�e2. 1 Service de M�decine Hyperbare et de Plong�e. H�pital St. Anne. 83800 Toulon arm�es, 
2 D�partement de Recherche Marine et Subaquatique. Institut de M�decine Navale du Service de Sant� 
des Arm�es, BP 610, 83800 Toulon arm�es. (France).
Introduction
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Des �tudes r�centes ont montr� qu’il existait une relation �troite entre la diminution du nombre des 
plaquettes sanguines et la s�v�rit� de l’accident de d�saturation (ADD). L’agr�gation plaquettaire est li�e 
� l’importance du ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression. Cet �tat thrombotique complique et 
aggrave l’accident bullaire initial. Notre hypoth�se est que l’agr�gation des plaquettes est en partie sous la 
d�pendance de l’ad�nosine di-phosphate (ADP) et de la thrombine, les deux plus puissants agonistes de 
l’activation plaquettaire. Nous comparons les effets de trois agents anti-thrombotiques; l’acide acetyl 
salycilique (ASA), inhibiteur de la thromboxane A2, le clopidogrel (CPD) inhibiteur sp�cifique des 
r�cepteurs de l’ADP et l’h�parine (HPR), un anti-coagulant inhibiteur de la thrombine.
Méthode
Des rats m�les, Sprague-Dawley, ont �t� r�partis en un groupe trait� avec ASA, un groupe avec CPD, et 
un groupe avec HPR avant une exposition hyperbare. Les rats �taient comprim�s � la pression �quivalente 
de 1000 kPa (90 m�tres) durant 45 min puis d�comprim�s jusqu’� la surface en 38 min avec des paliers � 
10, 6 et 3 m�tres. Le d�lai de survenue et le type d’ADD �taient enregistr�s durant 60 minutes apr�s la fin 
de l’exposition. Le score clinique incluait la pr�sence de signes respiratoires et de signes neurologiques. 
Dans le groupe contr�le, les rats �taient maintenus � la pression atmosph�rique pour une dur�e 
�quivalente. Des pr�l�vements de sang �taient r�alis�s 30 minutes avant puis 30 min apr�s la fin de 
l’exposition.
Résultats
Les r�sultats montrent que le nombre de d�c�s et le nombre d’ADD diminuent significativement dans le 
groupe CPD par rapport aux groupes ASA, HPR et contr�le soumis � la m�me exposition. La 
consommation des plaquettes sanguine li�e au ph�nom�ne bullaire diminue significativement dans le 
groupe CPD vs groupes ASA, HPR et contr�le.
Discussion
Dans l’ADD, le clopidogrel r�duit l’agr�gation plaquettaire lors de la d�compression et r�duit les 
complications de l’accident bullaire initial lorsqu’il est d�livr� avant l’exposition. L’�tat thrombotique 
semble impliquer principalement l’ADP, puissant agoniste de l’activation plaquettaire et reflet des 
interactions entre les bulles et les plaquettes. La g�n�ration de thrombine interviendrait secondairement et 
serait le reflet des l�sions de l’endoth�lium vasculaire par l’agression bullaire. Dans ces conditions, le 
thromboxane A2 resterait  le reflet du couplage thrombose-inflammation.

7 - Oxygénothérapie hyperbare et lésion médullaire chez le rat. C. Benfriha. R�sum� non 
communiqu�.
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INTERET DE L’OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE 
DANS LA PRISE EN CHARGE DE L’AUTISME ? 

REVUE DE LA LITTERATURE

S. DE MAISTRE1, J.-E. BLATTEAU2, P. CONSTANTIN1, J.-M. PONTIER1, E. 
GEMPP2, P. LOUGE1, M. HUGON1. 1SMHP. HIA Ste Anne. Boulevard Sainte Anne. 
83800 Toulon Arm�es. 2Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP311. 83800 
Toulon Arm�es (France).

ABSTRACT
Interest of hyperbaric oxygen therapy in autism treatment ? A review of the literature. S de Maistre, JE Blatteau, P 
Constantin, JM Pontier, E Gempp, P Louge, M Hugon. Bull. Medsubhyp. 2009, 19 (1): 11 - 22. Comportemental and educative 
therapies take place in autism treatment. Cerebral hypoperfusion, neuroinflammation and oxidative stress findings in autistic 
children have led clinicians to experiment hyperbaric oxygen therapy.
To date, except two single case descriptions, only available results are about five case series, three of whom very brief described, 
and two randomized comparative studies. Improvement in cerebral perfusion is found in one study but results concerning oxidative 
stress are not significant. Globally, these studies seem to show an improvement in autistic symptoms, but their validity is not 
demonstrated because of their small samples and their questionable methods.
Further studies are currently carried out. Analysis and results interpretation will be distorted by oxygen concentrations and pressure 
variability from one study to another one.
To date, hyperbaric oxygen therapy should be considered as an experimental therapeutic modality and should be used only in the 
context of a well defined research.

Keywords: Autism; Hyperbaric oxygen therapy; Functional imaging; Oxidative stress.

INTRODUCTION

L’autisme est le plus fr�quent des troubles 
envahissants du d�veloppement (TED). Il s’agit 
d’un trouble neurologique caract�ris� par des 
d�ficits pr�coces du d�veloppement global des 
fonctions cognitives, verbales et relationnelles. Sa 
pr�valence est estim�e actuellement � 1 enfant sur 
500.
La prise en charge de l’autisme fait appel � des 
approches �ducatives et comportementales 
intensives. Toutefois, aucune des interventions ne 
se distingue comme la plus efficace. Dans les 
ann�es 1990, la recherche de nouvelles approches 
th�rapeutiques a amen� les cliniciens � 
exp�rimenter l’oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) 
sur la foi des connaissances de la physiopathologie 
de l’autisme et des effets qu’elle peut avoir sur le 
cerveau.
Apr�s avoir expos� la m�thodologie de notre 
recherche documentaire, nous aborderons les 
modifications fonctionnelles et neurobiologiques 
observ�es dans l’autisme. Puis nous ferons le point 
sur les b�n�fices que peut apporter l’OHB aux 
vues des conclusions des �tudes achev�es. Ensuite 
nous effectuerons une analyse critique des �tudes 

en cours.

METHODES

Nous avons effectu� une recherche sur pubmed en 
entrant dans le champ de recherche l’allocution 
� (autism OR autistic [Title/Abstract]) AND 
(hyperbaric OR HBO [Title/Abstract]) �. Nous 
avons ensuite effectu� une � recherche simple � 
sur le site de l’INIST en entrant les mots clefs 
suivants en association : autisme, autiste, 
hyperbare et OHB. Nous avons �galement utilis� le 
moteur de recherche Google scholar en entrant 
dans le champ de recherche simple les associations 
� autism hyperbaric � et � autisme hyperbare �. 
Enfin nous avons recherch� les termes � autism � 
et � autistic � dans les r�sum�s des 
communications pr�sent�es lors des r�unions 
annuelles de l’European Underwater and 
Baromedical Society (EUBS, de 2001 � 2007) et 
l’Undersea & Hyperbaric Medecine Society 
(UHMS).
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MODIFICATIONS 
FONCTIONNELLES ET 
NEUROBIOLOGIQUES OBSERVEES 
DANS L’AUTISME

HYPOPERFUSION CEREBRALE ET 
HYPOXIE

De nombreuses �tudes dans la litt�rature m�dicale 
d�montrent une hypoperfusion de plusieurs zones 
du cerveau des autistes, et plus particuli�rement 
des lobes temporaux. Cette hypoperfusion peut 
concerner jusqu’� 86% des individus autistes 
(Zilbovicius et coll. 2000). Dans une �tude, cette 
hypoperfusion s’aggravait g�n�ralement avec 
l’�ge, et devenait � assez profonde � chez les 
enfants autistes les plus �g�s compar�s aux plus 
jeunes (Wilcox et coll. 2002).  En outre, cette 
diminution du d�bit sanguin est g�n�ralement en 
corr�lation avec beaucoup des sympt�mes 
centraux de l’autisme.
Quand une personne normale doit se concentrer 
sur une t�che ou produire un discours (en d’autres 
termes, quand le cerveau doit fournir plus de 
travail), il y a un accroissement du d�bit sanguin 
dans le cerveau, fournissant plus de sang, 
d’oxyg�ne, et de glucose. Cependant, plusieurs 
�tudes ont montr� que non seulement des enfants 
autistes avaient un d�bit sanguin de base diminu�, 
mais qu’il n’y avait pas d’augmentation du d�bit 
sanguin quand les cellules c�r�brales devaient 
fournir plus de travail. Cette diminution du d�bit 
sanguin c�r�bral pourrait �tre m�di�e en partie, par 
une vasoconstriction inappropri�e et/ou des 
modifications de la r�sistance des art�res 
c�r�brales (Bruneau et coll. 1992).
L’hypoperfusion c�r�brale cause une hypoxie, qui 
d�clenche une d�faillance �lectrique des cellules 
c�r�brales. Les cellules qui ont une d�faillance 
�lectrique mais qui maintiennent la capacit� de 
leurs pompes � ions sont d�crites comme 
� quiescentes � parce qu’elles demeurent vivantes 
mais non fonctionnelles. Des �tudes par 
tomographie par �mission monophotonique (TEM) 
ont confirm� la pr�sence de ces � cellules 
quiescentes �, qui entourent des zones d’isch�mie 
localis�e et constituent ce qui est d�nomm� la 
� p�nombre isch�mique � (Olsen et coll. 1983). La 
restauration de l’oxyg�nation, parfois m�me des 
ann�es apr�s la l�sion isch�mique, peut sauver ces 
cellules.
L’OHB entra�ne une vasoconstriction hyperoxique 

responsable d’une baisse du d�bit sanguin c�r�bral 
global (DSC) largement document�e. Cependant 
les variations du DSC d�pendent des divers 
syst�mes de r�gulation microcirculatoire, et il est 
d�montr� que la vasoconstriction hyperoxique 
n’appara�t que dans les zones o� la pression 
d’oxyg�ne s’�l�ve sous OHB au-dessus des 
valeurs normales. Dans les zones isch�miques, 
l’�l�vation des pressions d’oxyg�ne reste proche 
des valeurs normales et ne s’accompagne pas 
d’une baisse du d�bit sanguin local. Au contraire, 
la r�apparition d’une vasomotion laisse supposer 
une am�lioration des conditions m�taboliques 
locales. L’OHB appara�t donc comme une 
m�thode dont les effets microcirculatoires sont 
bien adapt�s aux situations d’hypoperfusion en 
particulier quand celle-ci se r�partie de mani�re 
h�t�rog�ne (Mathieu et Wattel 2002).
L’OHB est donc potentiellement efficace dans des 
troubles qui r�pondent � un mod�le 
d’hypoperfusion c�r�brale incluant le syndrome 
alcoolique fœtal (Stoller 2005), la paralysie 
c�r�brale (Montgomery et coll. 1999, Collet et 
coll. 2001),  les l�sions c�r�brales chroniques 
(Golden et coll. 2002), le traumatisme cr�nien 
ferm� (Rockswold et coll. 1992) et l’AVC 
(Nighoghossian et coll. 1995). C’est � partir de cet 
argumentaire que l’OHB a �t� utilis� dans le 
traitement de l’autisme.

NEUROINFLAMMATION

Le m�canisme de la modification anormale de la 
r�sistance des art�res c�r�brales chez les individus 
autistes est inconnu mais pourrait �tre due � 
l’inflammation. Plusieurs �tudes ont montr� que 
les astrocytes peuvent r�guler le d�bit sanguin 
c�r�bral. Une �tude publi�e en 2005 met en 
�vidence, � l’autopsie, que les enfants autistes 
pr�sentent une inflammation c�r�brale (Vargas et 
coll. 2005). En outre, le liquide c�r�brospinal 
pr�lev� chez des patients autistes vivants a aussi 
montr� un � profil proinflammatoire patent �. A 
�galement �t� d�crite une inflammation autour des 
vaisseaux sanguins avec activation des astrocytes, 
coh�rente avec une vascularite. La vascularite peut 
affecter le contr�le du d�bit sanguin r�gul� par les 
astrocytes et conduire � des modifications 
anormales de la r�sistance des art�res c�r�brales et 
� l’hypoperfusion retrouv�e chez des enfants 
autistes. 
L’inflammation est g�n�ralement associ�e � un 
œd�me, entra�nant un transfert de fluide vers les 
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cellules c�r�brales. Il est possible que 
l’inflammation retrouv�e dans le cerveau 
d’individus autistes conduise � une diminution du 
d�bit sanguin, � une r�duction des 
neurotransmissions, et � une augmentation du 
fluide dans les cellules c�r�brales.
En outre, on a d�crit r�cemment des taux urinaires 
�lev�s de 8-isoprostane-F2α chez des individus 
autistes (Ming et coll. 2005). Dans des �tudes, on a 
montr� que l’�l�vation de l’isoprostane cause une 
vasoconstriction in vivo et accro�t l’agr�gation des 
plaquettes. Par cons�quent, l’inflammation 
entourant les vaisseaux sanguins, et 
l’augmentation des substances inflammatoires 
conduisant � la vasoconstriction, et � l’activation 
accrue des plaquettes et de l’endoth�lium 
pourraient provoquer la diminution du d�bit 
sanguin c�r�bral retrouv� chez beaucoup 
d’individus autistes.
On notera que l’inflammation chez les enfants 
autistes n’est pas limit�e au cerveau. Les enfants 
autistes produisent des anticorps s�riques 
circulants dirig�s non seulement contre les 
�l�ments c�r�braux (Singer et coll. 2006) mais 
�galement contre la muqueuse gastro-intestinale 
(Torrente et coll. 2002).
Le traitement de l’inflammation pourrait aider � 
r�tablir un d�bit sanguin normal. En fait, beaucoup 
d’�tats inflammatoires comme le lupus, la maladie 
de Kawasaki, la maladie de Beh�et, l’enc�phalite, 
et le syndrome de Sj�gren sont caract�ris�s par une 
hypoperfusion c�r�brale et le traitement avec un 
m�dicament anti-inflammatoire peut restaurer un 
d�bit sanguin c�r�bral dans quelques uns de ces 
�tats. De plus, la revue de la litt�rature d�montre 
que l’utilisation de traitements anti-inflammatoires 
semble am�liorer les sympt�mes d’enfants 
pr�sentant un autisme (Wakefield et coll. 2002).
L’OHB pourrait �tre utile en raison de ses effets 
anti-inflammatoires (Al-Waili et Butler 2006), 
l’OHB a d’ailleurs �t� utilis�e avec un certain 
succ�s dans des cas de vascularites (Efrati et coll. 
2007). L’OHB emp�che la s�questration des 
polynucl�aires dans les veinules post capillaires en 
bloquant les b�ta 2 int�grines � l’origine de 
l’adh�rence des neutrophiles � l’endoth�lium. La 
r�p�tition de s�ances d’OHB permet �galement la 
stimulation des pi�geurs de radicaux libres, 
susceptibles de bloquer l’initiation d’�tat pro-
inflammatoire. Ces effets anti-inflammatoires ont 
�t� compar�s � l’action du diclofenac dans une 
�tude animale utilisant l’OHB � 2,4 ATA et 100% 
d’oxyg�ne (Sumen et coll. 2001). 

STRESS OXYDATIF

Des �tudes r�centes ont montr� que les enfants 
autistes pr�sentent un stress oxydatif accru  comme 
en t�moigne des taux s�riques r�duits 
d’antioxydants de type glutathion (James et coll. 
2004). Sogut a observ� que les enfants autistes 
pr�sentaient une �l�vation du monoxyde d’azote 
(NO) dans les globules rouges, le NO poss�de des 
propri�t�s radicalaires avec une toxicit� potentielle 
pour le cerveau (Sogut et coll.2003). James a 
montr� r�cemment que les taux de glutathion 
s�rique totaux �taient 46% plus bas et que le 
glutathion oxyd� �tait 72% plus �lev� chez les 
patients autistes compar�s aux t�moins. Cela �tait 
refl�t� par un ratio diminu� de glutathion r�duit 
(actif) sur glutathion oxyd� (inactif) chez ces 
enfants autistes (James et coll. 2004). On a trouv� 
dans de multiples �tudes sur les enfants autistes 
des taux abaiss�s d'enzymes antioxydantes et de 
glutathion, ainsi que des taux de pro oxydants plus 
�lev�s (McGinnis 2004). On a montr� que le 
traitement  avec des antioxydants augmente les 
taux de glutathion r�duit dans le s�rum des enfants
autistes et semble am�liorer les sympt�mes (James 
et coll. 2004).
A ce jour, la g�n�ration de l�sions induites par des 
radicaux libres de l’oxyg�ne sous l’effet de 
s�ances d’OHB conventionnelles (PpO2 � 2.5 
ATA) n’est pas d�montr�e. Il semble au contraire
que la nature intermittente de l’administration de 
l’OHB r�duit les effets d’une augmentation de 
production des esp�ces r�actives de l’oxyg�ne. Des 
m�canismes d’adaptation conduisent � une 
augmentation des syst�mes antioxydants par 
l’organisme limitant les �ventuels effets d�l�t�res 
li�s au stress oxydatif induit par l’OHB (Van 
Poucke et coll. 2002).
Un certain nombre d’�tudes a montr� une 
r�duction du stress oxydatif gr�ce � l’OHB avec 
une production accrue d’antioxydants et 
d’enzymes antioxydantes et une diminution des 
marqueurs du stress oxydatif comme le 
malonedialdehyde (Ozden 2004, Yasar 2003). 

EFFETS DE L’OXYGENOTHERAPIE 
HYPERBARE : CONSTATS SUR LA 
LITTERATURE

METHODOLOGIE DES ETUDES 
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REALISEES

L’information traitant de l’oxyg�noth�rapie 
hyperbare et de l’autisme peut �tre class�e en deux 
grandes cat�gories : une litt�rature abondante, 
incluant les histoires de cas isol�s, et une litt�rature 
scientifique qui se r�sume � quelques �tudes de cas 
et de s�ries de cas seulement.
Notre recensement des �crits a permis de rep�rer � 
ce jour, hormis deux descriptions de cas isol�s, 
cinq �tudes de s�ries de cas, dont trois d�crites tr�s 
bri�vement, et deux essais comparatifs randomis�s 
(Tableau I).

Descriptions de cas
La premi�re tentative d’utilisation de 
l’oxyg�noth�rapie hyperbare pour le traitement de 
l’autisme remonterait � 1994. L’Hyperbaric 
Oxygen Report mentionne le cas d’un enfant d’� 
peine trois ans pr�sentant des sympt�mes 
d’autisme. Son grand-p�re anesth�siste, en 
collaboration avec le Dr James Parsons, directeur 
m�dical du Sunstate Preventive Medicine Institute 
en Floride, a eu l’id�e d’employer l’OHB pour 
diminuer les sympt�mes de cet enfant. Le 
document disponible ne sp�cifie pas le protocole 
d’OHB. En 1998, Iskowitz publiait les r�sultats du 
m�me cas dans Advance for Speech-Language 
Pathologists and Audiologists (Iskowitz 1998). 

A l’occasion d’un symposium sur l’OHB et la 
paralysie c�r�brale, Heuser et ses coll�gues (2002) 
ont pr�sent� les r�sultats de neuf patients ayant un 
diagnostic d’enc�phalopathie toxique et trait�s par 
oxyg�noth�rapie hyperbare dite � l�g�re �. Cette 
cohorte comptait un enfant autiste �g� de quatre 
ans. Le protocole utilis� consistait en 10 s�ances 
d’une heure chacune � une pression de 1,3 ATA 
(24 % d’O2). 

Par ailleurs, d’autres �tudes de cas sont 
mentionn�es dans Internet mais n’ont pas fait 
l’objet de publications scientifiques.

Etudes de séries de cas
En 2006, les r�sultats d’une analyse r�trospective 
portant sur six enfants autistes (quatre gar�ons et 
deux filles) �g�s de deux � sept ans ont �t� 
pr�sent�s dans l’annexe de l’article de Rossignol et 
Rossignol (2006). Dans cette �tude, les six enfants, 
dont deux �taient les fils des auteurs, ont �t� 
expos�s � 40 s�ances d’OHB d’une dur�e d’une 
heure � une pression de 1,3 ATA. La concentration 

d’oxyg�ne vis�e dans cette recherche �tait de 28 � 
30 % apr�s ajustement de la pression. La dur�e 
totale de l’�tude �tait de trois mois. L’analyse des 
donn�es couvre les r�sultats obtenus sur les six 
sujets � l’�tude, m�me si un enfant n’a re�u que 25 
s�ances sur 40. Par ailleurs, les enfants pouvaient 
continuer toutes les th�rapies auxquelles ils �taient 
soumis et m�me en ajouter d’autres. Par exemple, 
tous les enfants prenaient de multiples anti-
oxydants avant le d�but de l’OHB. 
Rossignol a �galement r�alis� une �tude pilote 
prospective portant sur 18 enfants autistes 
(Rossignol 2007a). Le protocole consistait en 40 
s�ances d’une heure chacune, � raison d’environ 5 
s�ances par semaine, � des pressions de 1,5 ATA 
d’oxyg�ne pur (6 enfants) ou de 1,3 ATA 
d’oxyg�ne � 24 % (12 enfants). Durant la p�riode 
de l’�tude, les enfants ne pouvaient pas 
commencer un nouveau traitement ou arr�ter un 
traitement en cours. Beaucoup d’enfants prenaient 
d�j� des compl�ments avant que l’�tude ne 
commence, comme de l’acide folique ou de la 
m�thylcobalamine. Pour appr�cier les r�sultats, des 
scores cliniques ont �t� utilis�s avant et apr�s 
traitement. De plus, des tests biologiques ont �t� 
r�alis�s pour tracer le profil du stress oxydatif et de 
l’�tat inflammatoire (mesur� par la prot�ine C 
r�active) imm�diatement avant la premi�re s�ance 
et dans les 24 heures suivant la 40�me (et derni�re) 
d’OHB.

Au Qu�bec, un psychiatre a pr�sent� lors d’une 
conf�rence les r�sultats d’une �tude longitudinale 
portant sur 14 enfants (Marois, 2007). Ces 14 
enfants �g�s de 2 ans et 9 mois � 11 ans et demi 
ont �t� mis sous OHB � 1,5 ATA d’oxyg�ne pur. 
Leur �tat a �t� �valu� avant et deux mois apr�s le 
traitement; il n’y avait pas de groupe t�moin. 
Douze enfants ont re�u 40 s�ances d’OHB, et deux 
ont re�u jusqu’� 120 s�ances. 

Lors d’une conf�rence, Kinaci (2007) a pr�sent� 
bri�vement les r�sultats d’une �tude cherchant � 
mettre en �vidence des modifications de perfusion 
c�r�brale secondaires � l'inflammation c�r�brale et 
les effets du traitement par oxyg�ne hyperbare 
chez 108 enfants autistes. 50 s�ances d'OHB ont 
�t� r�alis�es pour chaque patient � 1,5 ATA 
pendant 60 minutes/jour. Les r�sultats de 
tomographies par �mission monophotonique 
(TEM) avant et apr�s le traitement ont ensuite �t� 
compar�s.
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Une premi�re �tude prospective a �t� r�alis�e en 
Tha�lande pour d�terminer si l'oxyg�noth�rapie 
hyperbare est s�re � utiliser chez les enfants 
autistes, et si elle a un effet statistiquement 
significatif sur les sympt�mes de l’autisme 
(Chungpaibulpatana et coll. 2008). Sept enfants 
autistes ont re�u un traitement par OHB (1,3 ATA, 
100%O2) comprenant 10 s�ances � raison d’une 
s�ance par semaine. Une �valuation clinique a �t� 
r�alis�e avant et apr�s le traitement dans cinq 
domaines: le d�veloppement social, la coordination 
motrice fine et oeil-main, le d�veloppement du 
langage, le d�veloppement moteur global.

Essais comparatifs randomis�s
Un essai comparatif randomis� sur 10 sujets �g�s 
de 2 � 18 ans, dont une fille seulement, a �t� publi� 
en 2006 par VanEstenberg sous forme de th�se de 
doctorat (VanEstenberg 2006). Cette �tude avait 
pour objectif de cr�er un instrument pour �valuer 
la r�ponse d’enfants et d’adolescents autistes � un 
traitement d’OHB, intitul� VanEstenberg Autism 
Rating Evaluation.
Les cinq sujets affect�s au groupe exp�rimental ont 
re�u 1,75 ATA d’oxyg�ne pur, alors que les cinq 
du groupe t�moin ont re�u 1,3 ATA d’air 
pressuris� pour une dur�e d’une heure. Les sujets 
ont particip� � 10 s�ances, � raison de deux 
s�ances par semaine �tal�es sur une dur�e totale de 
cinq semaines. Les parents ont rempli le 
questionnaire � la fin de chaque semaine de 
l’�tude.

En 2007, lors de la r�union annuelle de l’undersea 
hyperbaric medical society (UHMS), rossignol 
(2007b) a pr�sente bri�vement les r�sultats de la 
premi�re �tude prospective contr�l�e en double 
aveugle sur l’utilisation de l’OHB (1,3 ATA, 
24%o2) chez 61 enfants autistes. Le groupe t�moin 
a ete soumis approximativement a 1,03 ATA. Les 
parents, les psychologues et les m�decins �taient 
ignorant du traitement re�u par les enfants.

AMELIORATION DES SYMPTOMES DE 
L’AUTISME

Plusieurs instruments de mesure peuvent �tre 
utilis�s pour appr�cier l’�volution des sympt�mes. 
L’Autism Treatment Evaluation Checklist (ATEC) 
�value quatre dimensions : 

parole/langage/communication ; sociabilit� ; 
aptitudes sensorielles ou cognitives ; et 
sant�/condition physique/comportement. Le 
questionnaire peut �tre rempli par les parents, les 
�ducateurs ou les soignants. La Childhood Autism 
Rating Scale (CARS) est un instrument de mesure 
qui serait bien corr�l� avec les crit�res 
diagnostiques du DSM-IV. Cet outil sert � 
diff�rencier le trouble autistique des autres troubles 
du d�veloppement. Il permet �galement de 
distinguer les formes l�g�res, mod�r�es et graves 
du trouble autistique. La Social Responsiveness 
Scale (SRS) permet d’obtenir une mesure 
quantitative de la symptomatologie de l’autisme. 
Compos�e de 65 items, elle a �t� r�cemment 
valid�e et porte sur le comportement 
interpersonnel, les difficult�s de langage et les 
comportements st�r�otyp�s. Elle est remplie par 
les parents ou par les �ducateurs.

Apr�s 10 s�ances, le Dr Parsons notait une 
am�lioration de l’humeur chez son jeune patient, et 
apr�s 19 s�ances, une am�lioration de ses capacit�s 
de communication et de contact social (Iskowitz 
1998). Toutefois le processus
d’�valuation clinique de l’enfant n’est pas pr�cis�.

Heuser a not� une am�lioration des fonctions 
cognitives et de la m�moire (Heuser et coll. 2002). 
De m�me, il ne mentionne pas les instruments 
ayant servi � l’appr�ciation des am�liorations 
cliniques. 

Rossignol et Rossignol (2006) constatent dans leur 
�tude que les trois enfants plus jeunes, �g�s de 
quatre ans et moins, avaient de meilleurs r�sultats 
aux trois tests utilis�s apr�s administration d’OHB. 
L’ATEC montrait apr�s l’intervention une 
tendance vers l’am�lioration moyenne chez tous 
les enfants de 22,1 % (p = 0,0538), elle �tait de 
31,6 % chez les enfants plus jeunes. La CARS 
montrait une am�lioration globale de 12,1 % (p = 
0,0178), cette augmentation �tait plus �lev�e chez 
les enfants les plus jeunes (18 %) contre 5,6 % 
chez les plus �g�s. Les r�sultats de la SRS 
indiquaient une am�lioration globale de 22,1 % (p 
= 0,0518) : ils �taient �galement plus favorables 
dans le groupe d’enfants plus jeunes (28,9 %) que 
dans le groupe d’enfants plus �g�s (13 %).
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Tableau I: Etudes complÄtÄes

R�f�rences Plan de recherche Echantillon Protocole d’OHB
Hyperbaric Oxygen Report 

1994 et Iskowitz 1998
Description de 

cas
n = 1 Non pr�cis�

Heuser et coll. 2002 
(r�sum� de conf�rence)

Description de 
cas

n = 1 1,3 ATA ; 24% d’O2 ; 10 
s�ances

Rossignol et Rossignol 
2006

Etude de s�rie de 
cas

n = 6 1,3 ATA ; de 28 � 30% 
d’O2 ; 40 s�ances

Rossignol et coll. 2007a Etude de s�rie de 
cas

n = 18 (15) 1,5 ATA ; 100% d’O2 ; ou 
1,3 ATA ; 24% d’O2 ; 40 

s�ances
Marois et coll. 2006 

(r�sum� de conf�rence)
Etude de s�rie de 

cas
n = 14 1,5 ATA ; 100% d’O2 ; 40 

s�ances
Kinaci et coll. 2007 

(r�sum� de conf�rence)
Etude de s�rie de 

cas
n = 108 1,5 ATA ; O2 ?

Chungpaibulpatana et coll. 
2008

Etude de s�rie de 
cas

n = 7 1,3 ATA ; 100% d’O2

VanEstenberg 2006 (th�se 
de doctorat)

Essai comparatif 
randomis� (ECR)

n = 10 Groupe exp�rimental : 1,75 
ATA ; 100% d’O2 ; 10 

s�ances
Groupe t�moin : 1,3 ATA ; 

21% d’O2 ; 10 s�ances
Rossignol 2007b 

(conf�rence)
ECR n = 61 Groupe exp�rimental :

1,3 ATA ; 24% d’O2
Groupe t�moin : 1,03 

ATA ; 21% d’O2

Tableau II: Etudes en cours

R�f�rences Plan de 
recherche

Echantillon Protocole d’OHB

Medical Center at 
Thoughtful House, 
Texas, Etats-Unis

Etude avant-
apr�s (sans 

groupe t�moin)

n = 30 80 s�ances ; % d’O2 et 
pression non sp�cifi�s

International Child 
Development Resource 
Center, Floride, Etat-

Unis

Etude avant-
apr�s (sans 

groupe t�moin)

n = 10 1,3 ATA

University of 
California, Davis, Etats-

Unis

Etude avant-
apr�s (sans 

groupe t�moin)

n = 10 1,5 ATA ; 100% d’O2 ; 
2 x 40 s�ances
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Si l’am�lioration obtenue dans les trois tests apr�s 
OHB est plus marqu�e chez les trois enfants plus 
jeunes, il est toutefois important de souligner que 
ces enfants avaient des scores plus �lev�s avant le 
traitement. Aucun effet ind�sirable n’a �t� observ�.
Les auteurs font �tat des limites et des biais 
inh�rents � cette recherche, qui affectent la validit� 
des r�sultats : �tude r�trospective, questionnaires 
remplis par les parents, absence de � double 
aveugle �, concomitance d’autres th�rapies avec 
l’OHB et tr�s petit �chantillon (Rossignol et 
Rossignol 2006).

Rossignol (2007a) fait part de r�sultats 
statistiquement significatifs obtenus chez les 18 
sujets, dont 6 enfants soumis � 1,5 ATA et 12 
enfants � 1,3 ATA. Pour appr�cier les r�sultats, les 
instruments de mesure suivants ont �t� utilis�s : 
l’Aberrant Behavior Checklist Community (ABC), 
la Social Responsiveness Scale (SRS), l’Autism 
Treatment Evaluation Checklist (ATEC), la 
Childhood Autism Rating Scale (CARS). Un 
parent ou un autre responsable remplissait chaque 
�chelle avant le traitement, et apr�s 10, 20, 30 et 
40 s�ances d’OHB. Dans le premier groupe, les 
sympt�mes se sont att�nu�s, surtout sur les plans 
de l’irritabilit�, de la l�thargie, de l’hyperactivit�, 
de la motivation et des aptitudes sensorielles et 
cognitives. Les r�sultats du deuxi�me groupe 
montrent des am�liorations de la motivation, du 
mani�risme, de la sant� physique, des aptitudes 
sensorielles et cognitives, du langage et de la 
communication. Les tests biologiques, par contre, 
n’ont pas permis d’obtenir des r�sultats concluants. 
L’auteur est rest� prudent dans sa conclusion en 
soulignant qu’il n’y avait pas de comparaison avec 
un placebo ou un groupe t�moin, que les effectifs 
�taient faibles et que les am�liorations pourraient 
�tre dues au hasard ou au d�veloppement normal 
des enfants. Il concluait donc � la n�cessit� de 
r�aliser un essai comparatif randomis� en double 
aveugle pour valider ces r�sultats.

Marois (2007) a montr� en utilisant l’ATEC des 
am�liorations sur les plans de la parole, du 
langage, de la communication; de la sociabilit�; 
des aptitudes sensorielles et cognitives; de la sant�, 
de la condition physique et du comportement. 
Cependant aucun test statistique n’a �t� employ� 
et, � notre connaissance, ces r�sultats n’ont pas �t� 
publi�s.

Chungpaibulpatana (2008) a retrouv� une 

am�lioration dans les cinq domaines qu’il explorait 
avec un niveau significatif (p<0,001). Toutefois
25% n'ont pas sembl� r�pondre au traitement. Il n'y 
a pas eu d'effet ind�sirable s�rieux.

Bien que l’objectif premier de sa recherche ait �t� 
la mise au point d’un instrument de mesure, 
VanEstenberg quant � elle note que les r�sultats de 
la Autism Rating Evaluation montrent une 
r�duction globale des sympt�mes autistiques dans 
son �chantillon durant l’exposition. Les 
sympt�mes autistiques ont diminu� de 33 % dans 
le groupe t�moin, mais cette diminution des scores 
cumulatifs serait, d’apr�s l’auteure, de 103 % dans 
le groupe exp�rimental apr�s cinq semaines 
d’OHB (VanEstenberg 2006, p. 43).
L’auteure elle-m�me mentionne que l’�tude est 
tr�s affaiblie par le fait que le groupe exp�rimental 
et le groupe t�moin diff�raient au point de d�part 
sur le plan de la gravit� de l’autisme. De plus, 
l’�chelle de mesure (de Likert) utilis�e pouvait 
pr�ter � interpr�tation ou �tre difficile � 
comprendre. Par ailleurs, un seul outil d’�valuation 
a �t� employ� pour mesurer les �tapes du 
d�veloppement de l’�ge de 2 � 18 ans, et l’auteure 
souligne qu’il aurait fallu deux instruments de 
mesure. Mis � part le fait que le nombre d’items du 
questionnaire ait �t� r�duit de 400 � 58 selon des 
crit�res non d�finis, l’auteure ne traite pas des 
m�canismes de validation du questionnaire, 
notamment des tests de fiabilit� et de validit� de 
construit, �tapes fondamentales dans l’�laboration 
de tout instrument de mesure.

Dans sa derni�re �tude, Rossignol (2007b) a trouv� 
une am�lioration significative suivant les Clinical 
Global Impression (CGI) Scales, l’ATEC et 
l’ABC. N�anmoins comme l’�tude conr�l�e 
randomis�e de VanEstenberg, l’�tude de Rossignol 
porte sur un �chantillon relativement petit, qui 
restreint la fiabilit� et la validit� des r�sultats. En 
outre, il n’existe pas de suivi clinique permettant 
de v�rifier que les gains se maintiennent � distance 
des s�ances d’OHB.

AMELIORATION DU DEBIT SANGUIN 
CEREBRAL

Heuser a montr� une am�lioration de la perfusion 
c�r�brale d’un enfant autiste sur une tomographie 
par �mission monophotonique (TEM), r�alis�e 
avant et apr�s le traitement par OHB (Heuser et 
coll. 2002). Selon lui, ce r�sultat et l’am�lioration 



De Maistre et coll.

18

clinique de l’enfant portent � croire qu’il est 
possible que l’OHB � des pressions inf�rieures � 
1,5 ATA (OHB � l�g�re �) contribue � am�liorer 
l’�tat clinique des autistes.

Tous les sujets de l’�tude de Kinaci (2007) avaient 
des TEM anormales ; on a retrouv� dans tous les 
cas des zones de diminution de la perfusion dans le 
lobe temporal. En revanche tous les sujets avaient 
des IRM normales. Apr�s l'OHB, toutes les 
anomalies visibles sur les TEM se sont am�lior�es. 
L’auteur conclue que l'OHB est une m�thode de 
traitement efficace de l'alt�ration de la perfusion 
c�r�brale retrouv�e dans l'autisme.

DIMINUTION DE L’INFLAMMATION

L’examen de la CRP chez les 18 enfants de l’�tude 
de Rossignol (2007a) d�montre que la CRP d�cro�t 
de 88,4% � partir d’une valeur de d�part de 4,3+/-
8,7 mg/l jusqu’� une valeur de 0,5+/-0,7 mg/l (p = 
0,021). Toutefois la diminution de la CRP n’�tait 
observ�e que chez les enfants pr�sentant un 
syndrome inflammatoire avant le traitement par 
OHB, ce qui �tait le cas chez 9 des enfants du 
groupe � 1,3 ATA.

EFFET NEUTRE SUR LE STRESS 
OXYDATIF

Rossignol (2007a) ne retrouve pas de variation 
significative du stress oxydatif, �valu� � partir des 
ratio du glutathion plasmatique total (tGSH) sur le 
glutathion oxyd� plasmatique moyen (GSSG) 
[tGSH/GSSG] et du glutathion libre (fGSH) sur le 
GSSG [fGSH/GSSG]. Ces deux ratios n’�taient 
pas significativement diminu�s apr�s OHB � 1,3 
ATA et 1,5 ATA, avec en outre des valeurs 
proches de celles d�crites par James chez ses 
enfants t�moins (James et coll. 2004). Par ailleurs 
le GSSG seul, ne variait pas de mani�re 
significative aussi bien dans le groupe � 1,3 ATA 
que dans le groupe � 1,5 ATA. Or le GSSG est un 
marqueur fiable du stress oxydatif intracellulaire. 
L’OHB aux pressions utilis�es dans cette �tude ne 
modifiait donc pas de mani�re significative la 
r�ponse au stress oxydatif mesur�e par les 
variations du GSSG plasmatique.

L’utilisation de l'OHB � des pressions sup�rieures 
de l’ordre de 2,5 ATA est � l’origine d’un stress 
oxydatif accru. Il semble exister un effet � seuil � 
puisque l'OHB � 2,0 ATA entra�ne une 

augmentation des d�fenses antioxydantes comme 
le taux de superoxyde dismutase (SOD) tandis que 
l'OHB � 3,0 ATA cause une r�duction des taux de 
SOD, probablement par consommation de SOD 
pour neutraliser la production accrue radicaux 
libres � 3,0 ATA (Wada et coll. 2001). Ainsi, d'un 
point de vue du stress oxydatif et de la production 
de SOD, il doit y avoir une pression d'OHB 
optimale, qui se situe quelque part au-dessous de 
2,5 ATA.

Par ailleurs, les th�rapeutiques �levant les taux de 
glutathion et l'utilisation d'antioxydants peuvent 
�tre b�n�fiques chez les patients avec des �tats de
stress oxydatif augment� avant la r�alisation de 
l'OHB.

RECHERCHES EN COURS

Dans le site Web am�ricain Clinicaltrials.gov, qui 
fournit de l’information sur les essais cliniques en 
cours aux Etats-Unis, nous avons relev� cinq 
recherches pertinentes en cours de r�alisation ou 
r�cemment achev�es, mais dont les r�sultats n’ont 
pas encore �t� communiqu�s (Tableau II).

ETUDES SANS GROUPE TEMOIN

L’�tude du Medical Center at Thoughtful House a 
pour objectif d’explorer et d’�valuer les effets de 
l’OHB sur les troubles cognitifs et 
comportementaux li�s � l’autisme. Des �valuations 
sont r�alis�es avant l’intervention, � quatre reprises 
pendant l’intervention et un mois et trois mois 
apr�s l’intervention avec une batterie d’instrument. 
Il est pr�vu jusqu’� 80 s�ances pour la dur�e totale 
de l’�tude. Toutefois, la pression et le taux 
d’oxyg�ne ne sont pas sp�cifi�s.

L’�tude de l’International Child Development 
Resource Center a pour objectif de v�rifier si des 
pressions l�g�rement plus �lev�es que la pression 
atmosph�rique peuvent avoir des effets sur le 
stress oxydatif. Toutefois, les auteurs pr�cisent que 
cette �tude ne vise qu’� tester la s�curit� d’une 
telle intervention, et non � �valuer l’am�lioration 
de l’�tat clinique des enfants autistes. Le protocole 
consiste en des s�ances d’une heure � une pression 
de 1,3 ATA � l’air.

Les donn�es disponibles sur le Web donnent peu 
de d�tails sur l’�tude de l’Hyperbaric Medicine 
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Center d’Honolulu. L’�valuation sera faite par des 
cliniciens avant et apr�s l’exposition.

L’�tude de l’University of California de Davis a 
pour objectif d’am�liorer la compr�hension de 
l’effet de l’OHB sur le comportement des enfants 
autistes. Durant la dur�e de 20 semaines de l’�tude, 
tous les enfants re�oivent 80 s�ances d’OHB au 
cours de 2 sessions de 8 semaines, avec une pause 
de 4 semaines entre les 2. Le protocole consiste en 
des s�ances � une pression de 1,5 ATA � 100% 
O2. Le comportement des enfants est �valu� au 
d�but de l’�tude, � 8 semaines et � 20 semaines.

ETUDES CONTROLEES RANDOMISEES

L’�tude du Center for Autism and Related 
Disorders a pour objectif d’�valuer l’OHB sur les 
sympt�mes cognitifs et comportementaux. Les 
�valuations sont faites durant et trois mois apr�s 
l’exposition � l’OHB. Le groupe exp�rimental 
re�oit 1,3 ATA d’oxyg�ne � 24%, et le groupe 
t�moin re�oit de l’air � une pression de 1,05 ATA 
� 1,1 ATA.

CRITIQUES METHODOLOGIQUES SUR 
LES RECHERCHES EN COURS

Tout d’abord, signalons que dans les recherches en 
cours, on retrouve encore des �tudes sans groupe 
t�moin dont on a d�j� signal� les limites. Il est en 
effet impossible de dire si les am�liorations 
observ�es ne sont pas dues au hasard ou au 
d�veloppement normal des enfants. 

Les recherches en cours portent sur des effectifs 
relativement restreints. Ensuite, elles adoptent des 
protocoles de recompression variables et parfois 
non pr�cis�s ne permettant pas la r�alisation d’une 
�tude multicentrique. Dans les �tudes publi�es 
jusqu’� pr�sent, on observe des effets b�n�fiques 
de l’OHB sur les sympt�mes de l’autisme pour des
pressions variables et des gaz th�rapeutiques 
contenant de 24 � 100% d’O2. Ainsi, Rossignol et 
Rossignol (2006), de m�me que Heuser et ses 
coll�gues (2002), utilisaient 1,3 ATA comme 
pression th�rapeutique, alors que VanEstenberg 
(2006) a soumis les sujets du groupe exp�rimental 
� 1,75 ATA.
On peut l�gitiment se demander si 
l’oxyg�noth�rapie normobare (ONB) n’aurait pas 
le m�me effet qu’une OHB � l�g�re � de 1,3 ATA 
� 24% d’O2 telle que pratiqu�e par plusieurs 

auteurs (Heuser et coll. 2002, Rossignol 2007a, 
Rossignol 2007b). En effet, dans ce cas la pression 
partielle d’O2 est inf�rieure � 1 ATA, et donc � la 
respiration d’oxyg�ne pur en normobarie. 
Cependant, les d�fenseurs de l’OHB argueront 
que, dans quelques �tudes, la diminution de 
l’inflammation li�e � l’OHB semble �tre caus�e 
par l’augmentation de pression, pas n�cessairement 
par l’augmentation de tension en oxyg�ne 
(Granowitz et coll. 2002). En outre, une diff�rence 
franche du pourcentage d’O2 inspir� de 100% 
contre 24% pour des variations minimes de
pression (1,5 ATA contre 1,3 ATA) ne 
s’accompagne pas d’am�lioration plus franche des 
sympt�mes de l’autisme (Rossignol 2007a).
Rossignol dans son �tude contr�l�e randomis�e 
(2007b) a montr� un effet b�n�fique de l’�l�vation 
simple de la pression de 1,03 � 1,3 ATA. 
N�anmoins, on ne peut pas totalement exclure le 
r�le jou� par l’augmentation de la pression 
partielle d’O2 (VanEstenberg 2006).

Une augmentation concomitante de la pression et 
du pourcentage d’O2 dans le m�lange gazeux 
respir� semble n�cessaire. La question qui se pose 
est plus celle de la pression optimale de traitement. 
Outre Atlantique des faibles pressions ont �t� 
utilis�es pour le traitement de l’autisme. Ces 
faibles pressions pr�sentent l’avantage de 
permettre le traitement des patients � leur domicile 
par caissons portatifs de location. Aucune des 
�tudes r�alis�es � ce jour dans l’autisme ne semble 
d�montrer l’int�r�t d’utiliser des pressions plus 
importantes, mais il faut bien admettre que les 
b�n�fices attendus de l’OHB en termes de 
physiopathologie sont objectiv�s pour des niveaux 
de pression sup�rieure de l’ordre de 2.5 ATA de 
PpO2 en OHB conventionnelle.

CONCLUSION

Au terme de la pr�sente �valuation, les donn�es 
scientifiques disponibles ne permettent pas 
actuellement de b�tir un argumentaire solide quant 
au r�le de l’OHB dans la prise en charge de 
l’autisme. 
Les rares �tudes examin�es n’offrent pas un niveau 
de preuve suffisant pour d�montrer l’efficacit� de 
cette technologie. De plus, la majorit� d’entre elles 
n’ont pas �t� publi�es dans des revues scientifiques 
avec comit� de lecture. Elles servent au mieux � 
formuler des hypoth�ses � v�rifier, non seulement 
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sur les modalit�s op�rationnelles du recours � 
l’OHB, mais �galement sur l’efficacit� relative 
m�me de cette th�rapie. Cette v�rification exige, 
selon les auteurs m�mes des �tudes trait�es dans le 
pr�sent rapport, des essais comparatifs randomis�s 
comportant un nombre suffisant de sujets.
Les diff�rentes �tudes r�alis�es et celles qui sont 
en cours utilisent des protocoles de pression et de 
concentration qui varient d’une recherche � l’autre. 
Par ailleurs, aucune de ces �tudes ne fait appel � 
des �valuateurs ind�pendants, non inform�s de 
l’intervention qu’ont subie les enfants examin�s.
En conclusion, dans la prise en charge de 
l’autisme, l’OHB doit, pour le moment, �tre 
consid�r�e comme une modalit� th�rapeutique 
exp�rimentale et, en cons�quence, ne devrait �tre 
utilis�e que dans le cadre d’une recherche 
structur�e.
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RESUME
Int�r�t de l’oxyg�noth�rapie hyperbare dans la prise en charge de l’autisme ? Revue de la litt�rature. S de Maistre, JE 
Blatteau, P Constantin, JM Pontier, E Gempp, P Louge, M Hugon. Bull. Medsubhyp. 2009, 19 (1) : 11 – 22. La prise en 
charge de l’autisme fait appel � des th�rapies comportementales et �ducatives. La mise en �vidence chez les enfants autistes d’une 
hypoperfusion c�r�brale, d’une neuroinflammation et d’un stress oxydatif ont conduit des cliniciens � exp�rimenter 
l’oxyg�noth�rapie hyperbare.
A ce jour, hormis deux descriptions de cas isol�, seuls sont disponibles les r�sultats de cinq �tudes de s�ries de cas, dont trois 
d�crites tr�s bri�vement, et de deux essais comparatifs randomis�s. On retrouve une am�lioration de la perfusion c�r�brale dans une 
�tude mais les r�sultats sur le stress oxydatif ne sont pas concluants. Globalement, ces �tudes semblent indiquer une r�duction des 
sympt�mes de l’autisme, mais leur validit� n’est pas d�montr�e � cause de leurs petits effectifs et de leur faiblesse m�thodologique.
De nouvelles �tudes sont en cours. La variabilit� des param�tres d’oxyg�ne et de pression d’une recherche � l’autre et le faible 
nombre de sujets recrut�s influenceront l’analyse et l’interpr�tation de leurs r�sultats.
L’oxyg�noth�rapie hyperbare doit, pour le moment, �tre consid�r�e comme une modalit� th�rapeutique exp�rimentale et n’�tre 
utilis�e que dans le cadre d’une recherche structur�e.
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PRISE EN CHARGE DE LA RECTITE RADIQUE PAR 
OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE, A PROPOS DE 6

PATIENTS

P. CONSTANTIN, S. DE MAISTRE, E. GEMPP, J.M. PONTIER, P. LOUGE, 
J.E. BLATTEAU, M. HUGON. Service de m�decine hyperbare et plong�e ; HIA 
Sainte Anne BP20545 83041 Toulon cedex 9, (France)

ABSTRACT
Radio-induced lesions of soft tissues with proctitis. Effect of hyperbaric oxygen therapy in 6 patients. P Constantin, S De 
Maistre, E Gempp, JM Pontier, P Louge, JE Blatteau, M Hugon. Bull. Medsubhyp. 2009, 19 (1): 23 – 30.
Aims : We report the results of hyperbaric oxygen therapy (HBOT) used in the treatment of 6 patients with radiation induced 
proctitis after irradiation of pelvic tumours.
Materials and methods : 6 patients, (2 men, 4 women, median age 61.5 years) with radiation proctitis, between january 2007 and 
november 2008 underwent HBOT, 100% oxygen at 2.5 absolute atmospheres for 70 to 100 min, once a day. The median time 
between the completion of radiation therapy and the start of HBOT was 10 months. The outcome measures were made with the 
Subjective, Objective, Management, Analytic; Late Effets Normal Tissue (SOMA-LENT) score; before and after HBOT.
Results: The mean of HBOT session received by the patients was 39.2 (range 10-60). The LENT score showed a significant 
improvement after HBOT (p=0,031, Wilcoxon rank test). Rectal bleedings and pains show clinical improvement. The only observed 
side-effect was an ear barotrauma stade I.
Conclusion: This study confirms the interest of an early use of HBOT in managing radiation induced chronic proctitis. A 
multicentric clinical trial comparing HBOT with other treatments should permit to evaluate the place of this indication.

Key words:  Hyperbaric oxygen, radiation proctitis.

INTRODUCTION

La radioth�rapie occupe une place essentielle dans 
le traitement de nombreux cancers pelviens (col 
ut�rin, prostate, vessie, rectum et canal anal). 
Malgr� les progr�s de la dosim�trie qui concentre 
au maximum l’irradiation vers le volume tumoral, 
des complications peuvent appara�tre au niveau des 
organes de voisinage, en particulier au niveau du 
rectum (Girodet et coll. 2000).
Les rectites radiques vont se pr�senter sous deux 
aspects tr�s diff�rents dans leur symptomatologie 
et surtout dans leur pronostic :

- les rectites pr�coces : disparaissent � 
l’arr�t du traitement et sont la plupart du 
temps b�nignes ;
- les rectites tardives : 5 � 10 % des patients 
d�velopperont, des mois ou des ann�es apr�s 
la radioth�rapie, des l�sions chroniques plus 
profondes qui constituent les v�ritables 
complications de ce type de traitement.

Les radiations ionisantes entra�nent au niveau des 
tissus vivants de multiples r�actions cons�cutives � 
la lib�ration de radicaux chimiques actifs, 
notamment les radicaux libres.

Ces radicaux libres sont � l’origine du foyer 
inflammatoire initial. Ils sont capables de d�grader 
les matrices cellulaires en attaquant les 
phospholipides membranaires et l�sent aussi les 
acides nucl�iques. 
Ils activent les fibroblastes qui � leur tour 
relarguent de nouveaux radicaux libres et des 
prot�ases. Le processus est ainsi auto-entretenu, ce 
qui contribue � l’extension des l�sions et 
notamment de la fibrose et � la d�g�n�rescence 
cellulaire.
Les atteintes chroniques sont le t�moin de la 
poursuite du processus fibro-inflammatoire avec 
constitution d’une art�rite oblit�rante, d’une 
fibrose sous-muqueuse. Cette vascularite provoque 
des l�sions isch�miques de toutes les tuniques de 
la paroi intestinale. La fibrose conjonctive 
contribue � majorer l’isch�mie favorisant 
l’apparition d’ulc�rations, de n�croses, voire de 
fistule.
C’est essentiellement la dose de rayonnement 
re�ue par la muqueuse rectale qui va d�terminer 
l’apparition d’�ventuelles complications. 
L’association radioth�rapie externe-curieth�rapie, 
utilis�e notamment pour les cancers du col de 
l’ut�rus, donne un taux de rectite radique sup�rieur 
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� une dose �quivalente administr�e uniquement par 
voie externe (Girodet et coll. 2000, de Parades et 
coll. 2008).

L’OHB a surtout �t� �tudi�e dans la prise en 
charge des patients ayant des effets secondaires 
tardifs suite � une irradiation, comme les cystites, 
dermites ou ost�on�croses mandibulaires (Bui et 
coll. 2004), avec des r�sultats satisfaisants. 
De nombreuses publications depuis celle de 
Bouachour et coll. en 1990, sugg�rent avec de 
petites s�ries que l’OHB est b�n�fique dans la 
rectite radique (Charneau et coll. 1991, Warren et 
coll, 1997, Feldmeier et coll. 2002, Bennett et coll. 
2004, Clarke et coll. 2008, Safra et coll. 2008). 
Cependant la controverse persiste bien que 
Gilinsky et coll. en 1983 ait montr� que l’�volution 
naturelle des rectites radiques de s�v�rit� moyenne 
(ne requ�rant pas de transfusion) ; ne se faisait que 
dans 35% des cas, vers la r�gression naturelle et 
cela sur une p�riode de 6 mois.
Clarke et coll. ont publi� en 2008 une �tude 
multicentrique, contr�l�e, randomis�e, en double 
aveugle pour �valuer l’efficience de l’OHB dans 
les cas r�fractaires de rectite radique. Malgr� les 
critiques m�thodologiques qui ont �t� faites � cette 
�tude Hayne et coll. 2008, on retrouve n�anmoins 
une am�lioration significative de la qualit� de vie 
chez les personnes trait�es.

Parall�lement � la diminution temporaire de 
l’hypoxie tissulaire, et � une action anti-
infectieuse, il est admis que de hautes tensions 
d’oxyg�ne favorisent la n�o-vascularisation et la 
r�duction de l’œd�me dans les tissus endommag�s 
des patients trait�s pour l�sions radiques (Hart et 
coll. 1976, Davis et coll. 1979). L’effet 
angiog�nique de l’OHB sur la densit� vasculaire 
des tissus mous est de 8 � 9 fois sup�rieure en 
OHB que sur des contr�les respirant de l’air (Marx 
et coll. 1990).
Ces modifications permettraient de normaliser le 
m�tabolisme tissulaire ainsi que sa r�g�n�ration.

MATERIELS ET METHODES

CARACTERISTIQUES DES PATIENTS

Entre janvier 2007 et novembre 2008, 6 patients 
pr�sentant une rectite radique ont �t� admis au 
Centre d’Oxyg�noth�rapie Hyperbare de l’H�pital 

d’Instruction des Arm�es Sainte Anne. Tous les 
patients ont �t� adress�s par des gastro-
ent�rologues et les l�sions de rectite radique ont 
�t� objectiv�es par endoscopie.

Les patients ont pu b�n�ficier du traitement par 
OHB que si le diagnostic de rectite radique �tait 
pos� depuis plus de 3 mois avec �chec des 
traitements topiques voire endoscopiques (Clarke 
et coll. 2008, de Parades et coll. 2008).
Lors de la prise en charge ont �t� not�s, l’�ge, le 
sexe, les ant�c�dents (y compris l’usage du tabac), 
l’histoire de la maladie, le traitement en cours, le 
type de tumeur, sa localisation, son stade et les 
traitements utilis�s. 
Apr�s avoir v�rifi� l’absence de contre indication � 
la th�rapeutique hyperbare (examen clinique, 
ECG, RP), un suivi clinique r�gulier a ensuite �t� 
effectu� tous les 15 jours. L’�valuation des progr�s 
th�rapeutiques a �t� effectu�e avec une �chelle 
clinique valid�e (Rubin et coll. 1995, Clarke et 
coll. 2008) SOMA-LENT (Subjective, Objective, 
Management, Analytic –Late Effect Normal 
Tissue), � partir de laquelle un score num�rique 
(score LENT) a �t� �tabli (cf. tableau 2). 

Pour obtenir un score LENT, il faut ajouter les 14
param�tres SOM* ; chaque crit�re �tant chiffr�e de 
1 � 4 (0 en l’absence de g�ne fonctionnelle).
* L’aspect Analytique est pris en compte dans le 
bilan initial et �volutif mais n’est pas scor�.

TRAITEMENT PAR OXYGENOTHERAPIE 
HYPERBARE

Les s�ances d’OHB consistaient en une s�ance � 
2.5 ATA (oxyg�ne 100%) par jour d’une dur�e 
comprise entre 70 et 100 min selon la tol�rance du 
patient.
Le nombre de s�ances minimales a �t� de 3/ 
semaine, maximal de 5/ semaine.

STATISTIQUES

La diff�rence entre les scores LENT avant et apr�s 
OHB a �t� d�termin�e par un test de rang de 
Wilcoxon pour s�ries appari�es (logiciel 
SIGMASTAT 3.0), avec p < 0.05 comme crit�re 
de significativit�. 
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RESULTATS

La dur�e m�diane de prise en charge a �t� de 1,5 
mois et le nombre m�dian de s�ances de 40. Le 
score LENT a �t� r�duit significativement apr�s 
OHB (p= 0,031). L’am�lioration clinique �tait 
surtout nette sur les saignements rectaux et la 
douleur. Avec un recul moyen de 13,17 mois, le 
b�n�fice des s�ances d’OHB persistait. 

Aucun effet adverse d’importance n’a �t� rapport�, 
seul un barotraumatisme de l’oreille moyenne 
stade I, r�solutif en 24 heures.

DISCUSSION

Malgr� sa faiblesse num�rique, notre s�rie sugg�re 
que l’OHB, traitement non invasif, est efficace 
dans la prise en charge de la rectite radique. Les 
b�n�fices de l’OHB semblent durables (Bui et coll. 
2004, Ennis 2002), mais les �tudes sur le long 
terme manquent. 

Les �tudes ant�rieures montrent qu’il faut entre 25 
et 35 s�ances pour avoir un effet positif chez 60 % 
des patients. Les s�ances sont quotidiennes � 
raison d’au moins 3 par semaine (Hampson et coll. 
2007), de 2 � 2,5 ATA, 100%O2,  d’une dur�e de 

90 � 120mn (Davis et coll. 1979, Bouachour et 
coll. 1990, Warren et coll. 1997, Kitta et coll. 
2000, Hampson et coll. 2007). Notre protocole de 
prise en charge est conforme � ce qui a �t� 
pr�c�demment d�crit.  La dur�e de la table et le 
nombre de s�ances hebdomadaires doivent laisser 
une certaine flexibilit� en fonction de la tol�rance 
du patient au traitement.

Nous avons choisi l’�chelle SOMA-LENT  pour 
mesurer l’efficience du traitement car elle permet 
d’�valuer la s�v�rit� des l�sions anatomiques 
(Rubin et coll. 1995) et sa standardisation permet 
une bonne reproductibilit�. Elle a notamment �t� 
utilis�e dans la seule �tude d’importance 
randomis�e et contr�l�e sur la rectite radique 
(Clarke et coll. 2008). La standardisation de la 
m�thode d’�valuation permettrait par ailleurs de 
faciliter les m�ta-analyses et la corr�lation 
multicentrique. D’autres �chelles ont �t� utilis�es 
afin de mesurer la toxicit� des l�sions post 
radiques (Woo et coll. 1997, Girnius et coll. 2006, 
Dell’Era et coll. 2006, Safra et coll. 2008) mais 
elles sont moins pr�cises et standardis�es.

Dans notre �tude le  d�lai moyen de prise en 
charge entre la fin de la radioth�rapie et la prise en 
charge par OHB est de 14,7 mois, ce qui est moins 
que la plupart des s�ries publi�es (Woo et coll.
1997, Warren et coll. 1997, Safra et coll. 2008,

Tableau 1 – Caract�ristiques des patients

N° du 
Patient

Type de tumeur Sexe Age

1 Carcinome 
�pidermo�de du canal 
anal

F 61

2 Carcinome 
�pidermo�de du canal 
anal

F 49

3 Carcinome 
prostatique

M 62

4 Carcinome 
prostatique

M 68

5 Carcinome 
�pidermo�de du canal 
anal

F 64

6 Carcinome 
�pidermo�de du canal 
anal

F 58

Âge 
médian

61,5
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Tableau 2 – Echelle SOMA-LENT

GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3 GRADE 4
Subjectif Score
T�nesme Urgence occasionnelle Urgence intermittente Urgence persistante R�fractaire
Perte de mucus Occasionnelle Intermittente Persistante R�fractaire
Perte du control 
sphinct�rien Occasionnelle Intermittente Persistante R�fractaire

Fr�quence de la 
d�f�cation 2-4 fois par jour 4-8 fois par jour > 8 par jour Diarrh�e 

incontr�lable

Douleur Occasionnelle & minimale Intermittente & tol�rable Persistante & intense R�fractaire & 
atroce

Objectif
Saignements Occulte Occasionnels > 2/semaine Persistants/journaliers H�morragie 

brutale
Ulc�rations Superficielle  1cm� Superficielle > 1 cm� Ulc�re profond Perforation. Fistule
Striction > 2/3 du diam�tre normal sans 

dilatation
1/3 � 2/3 du diam�tre 
normal avec dilatation

< 1/3 du diam�tre 
normal

Obstruction 
compl�te

Prise en charge (Management)

T�nesme & 
fr�quence des 
selles

Occasionnel  2 anti 
diarrh�iques/semaine

R�gulier > 2 anti 
diarrh�iques/semaine

Multiple. >2 anti 
diarrh�iques/jour

Intervention 
chirurgicale/ 
Colostomie 
permanente

Douleur Occasionnelle, traitements non 
opiac�s

R�guli�re, traitements non 
opiac�s

R�guli�re avec 
traitement opiac�

Intervention 
chirurgicale

Saignement Laxatifs, traitement � base de 
fer Transfusion occasionnelle Transfusion fr�quente

Intervention 
chirurgicale/ 
Colostomie 
permanente

Ulc�ration Prise en charge di�t�tique, 
Laxatifs

Corticost�ro�des 
occasionnels

Lavement aux 
st�ro�des, OHB

Intervention 
chirurgicale/ 
Colostomie 
permanente

Striction Prise en charge di�t�tique Dilatation occasionnelle Dilatation r�guli�re Intervention 
chirurgicale

Contr�le 
sphinct�rien

Usage occasionnel de 
protection

Usage intermittent de 
protection

Usage permanent de 
protection

Intervention 
chirurgicale/ 
Colostomie 
permanente

Analytique
Transit Baryt� Donn�es sur la lumi�re intestinale et le p�ristaltisme Date :
Rectoscopie Donn�es sur la lumi�re intestinale et la muqueuse Date :
Coloscopie Donn�es sur l’�paisseur du mur et la formation de fistules Date :
IRM Donn�es sur l’�paisseur du mur et la formation de fistules Date :
Manom�trie 
anale Donn�es sur la continence anale Date :

Echographie Donn�es sur l’�paisseur du mur et la formation de fistules Date :
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Dell’Era et coll. 2006). Cet �l�ment pourrait �tre 
corr�l� � la qualit� des r�sultats obtenus Diff�rents 
auteurs ont  notifi� que l’HBO pouvait apporter 
une am�lioration m�me quand les autres 
techniques avaient �chou� (Leiper et coll. 
2007).Les indications de l’OHB dans les rectites 
radiques sont � ce jour limit�es aux cas 
d’ulc�rations h�morragiques et/ou aux cas avec 
atteinte recto-sigmo�dienne �tendue ayant peu de 
chance d’�tre soulag�e par les autres traitements 
(de Parades et coll. 2008, Denton et coll. 2003). 
Toutefois, si l’OHB est prescrite trop tardivement, 
tout comme dans le cas des d�labrements v�sicaux 
(Bevers et coll. 1995), une am�lioration 
significative des sympt�mes sera difficile � 
obtenir, c’est pourquoi, une prise en charge plus 
pr�coce que celle commun�ment admise pourrait 
�tre licite.
Reste � positionner l’OHB dans l’�volution de la 
maladie ; le traitement par sucralfate semble �tre  
le meilleur traitement m�dical et le mieux tol�r� 
Dans ce contexte le probl�me souvent avanc� est 
celui du co�t de l’OHB (Girodet et coll. 2000, 
Leiper et coll. 2007). Il conviendrait pr�alablement 
de l’�valuer. Pour cela, la prise en compte de la 
diminution de la morbidit� et du co�t social qu’elle 
g�n�re est n�cessaire. 
Des diff�rentes r�flexions sus-cit�s, nous avons 
mod�lis� une prise en charge r�sum�e dans le 
Tableau 5 ci-dessous qui pourrait �tre pr�conis�e.
Si apr�s 40 s�ances d’OHB, il n’existe pas 
d’am�lioration, un bilan � la recherche d’une 
r�cidive canc�reuse, comme ce qui a �t� d�crit
pour les cystites radiques (Bevers et coll. 1995) 
devrait �tre effectu� avant de poursuivre le 
traitement hyperbare.
Dans tous les cas apr�s ces s�ances eu �gard aux 
possibles complications oculaires (Mouriaux et 
coll. 2002), et � la contrainte g�n�r�e sur le confort 
de vie du patient par d’aussi nombreuses s�ances, 
une pause d’un mois semble raisonnable. 
Une reprise du traitement par un cycle de 40 
s�ances (Charneau et coll. 1991, Girnius et coll. 
2006, Carl et coll. 1998) pourrait �tre ensuite 
envisag�e si l’�pisode pr�c�dent avait conduit � 
une am�lioration objective.

CONCLUSION

Cette �tude confirme l’int�r�t de r�aliser 

pr�cocement des s�ances d’OHB dans la rectite 
radique chronique. Une �tude multicentrique 
comparant l’OHB avec les traitements 
conventionnels permettrait de pr�ciser la place de 
cette indication.
Comme souvent en m�decine hyperbare, le 
manque d’�tudes contr�l�es et randomis�es 
(Danton et coll. 2002) ne permet actuellement 
pas de pr�ciser formellement l’importance du 
b�n�fice attendu de l’OHB dans cette 
indication.
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Tableau 3 – Prise en charge OHB

N° du Patient Délai de la prise en 
charge après 
radiothérapie

Durée de la prise 
en charge

Nombre de 
séances effectuées

1 9  mois 3 mois 60
2 8 mois 2 mois 40
3 6 mois 2 mois 40
4 36 mois 1 mois 10
5 15 mois 1 mois 40
6 11 mois 1 mois 45

Moyenne 14,17 mois 1,67 mois 39,17
Médiane 10 mois 1,50 mois 40

Tableau 4 – Score LENT avant et apr�s OHB

N� Patient Score LENT avant OHB Score LENT apr�s OHB
1 16 9
2 20 5
3 6 1
4 6 4
5 18 13
6 22 17

Moyenne 14,67 8,17
Médiane 17 7

Ecart type 5,78 4,83

Tableau 5 – R�sum� de la prise en charge

J0

 Fiche d’observation OHB ;
 Echelle SOMA-LENT ;
Prise en charge de la douleur du patient ; et des difficult�s de transit du 
patient dans un contexte multidisciplinaire.

<J3 D�but d’un 1er cycle de 20 s�ances ;
Rythme des s�ances  3/semaine, � raison d’1 � 2/jour.

J20  Echelle SOMA-LENT
>J25 Si absence de gu�rison, d�but d’un 2nd cycle de 20 s�ances.

J40

 Echelle SOMA-LENT ;
 Mesure de l’acuit� visuelle ;
Si absence d’am�lioration ; noter dans un cadre pluridisciplinaire 
(canc�rologue, gastroent�rologue) les examens compl�mentaires 
p�riodiques r�alis�s et �liminer une r�cidive.

J>50
& 40 s�ances r�alis�es

Absence d’am�lioration objective � l’�chelle SOMA-LENT : arr�t de la 
th�rapeutique hyperbare, patient consid�r� comme non r�pondeur r�-
adress� au gastro-ent�rologue.
Am�lioration objective � l’�chelle SOMA-LENT, pause de 1 mois. Une 
reprise d’un cycle de 40 s�ances pourrait �ventuellement �tre envisag�e 
dans un contexte multidisciplinaire.
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RESUME
Prise en charge de la rectite radique par oxygenotherapie hyperbare, a propos de 6 patients. P Constantin, S De Maistre, E 
Gempp, JM Pontier, P Louge, JE Blatteau, M Hugon. Bull. Medsubhyp. 2009, 19 (1): 23 – 30.
Objectif : Nous rapportons les r�sultats du traitement par Oxyg�noth�rapie Hyperbare (OHB) de 6 patients pr�sentant une rectite 
adique apr�s l’irradiation de tumeurs pelviennes.
Mat�riel et m�thodes : 6 patients (2 hommes, 4 femmes, �ge m�dian : 61,5 ans), pr�sentant une rectite radique entre janvier 2007 et 
novembre 2008, ont pu b�n�ficier d’un traitement par OHB � 2,5 ATA pendant 70 � 100 min (100% d’oxyg�ne), une fois par jour. 
Le d�lai de prise en charge m�dian apr�s la radioth�rapie �tait de 10 mois. Pour �valuer l’efficacit� du traitement, nous avons utilis� 
l’�chelle SOMA-LENT, et le score LENT avant et apr�s l’OHB.
R�sultats : Les patients ont b�n�fici� d’un nombre moyen de s�ances de 39,2 (entre 10 et 60). Le score LENT a �t� r�duit 
significativement apr�s OHB (p= 0,031 ; test de rang de Wilcoxon pour s�ries appari�es). L’am�lioration clinique �tait nette sur les 
saignements rectaux et la douleur. La seule complication observ�e a �t� un barotraumatisme auriculaire stade I. 
Conclusion : Cette �tude confirme l’int�r�t de r�aliser pr�cocement des s�ances d’OHB dans la rectite radique chronique. Une �tude 
multicentrique comparant l’OHB avec les traitements conventionnels permettrait de pr�ciser la place de cette indication.

Mots cl�s : Oxyg�noth�rapie hyperbare, rectite radique.
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INTERET DE L’OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE  DANS 
LE TRAITEMENT DES SEQUELLES TROPHIQUES 

CHRONIQUES DE BRULURE ELECTRIQUE

J.C. DEBOUZY1, C. LOMPRE2, B. DELAFOSSE3. 1CRSSA/BCM, 24 avenue des 
maquis du Gr�sivaudan, F38702 La Tronche cedex, France. jcdebouzy@crssa.net. 2Rue 
du g�n�ral Ferrier, 38000 Grenoble France. 3H�pital E. Herriot, D�partement 
d’anesth�sie r�animation – Centre de m�decine hyperbare, place d’Arsonval, 69000 
Lyon. (France)

ABSTRACT
Hyperbaric oxygen treatment in the healing of chronical hyperalgic trophic sequelae of the lower limbs after electric 
wounds. JC Debouzy, C Lompre, B.Delafosse. Bull. Medsubhyp. 2009, 19 (1): 31 - 37. Beside immediate emergency and 
cutaneous wounds, electrical burns also induce deep lesions as a result of preferential electrical pathways, for instance. Long term 
mending of such injuries is often hopeless and hazardous due to the dramatic association of intense dolour, extensive trophic lesions 
and iterative therapeutics finally leading to a more or less marked invalidity. In the present case report, chronical  hyperalgic 
disseminated ulcerations of both ankles and feet  had  led to permanent local treatments and to the chronical use of morphinics.  
Hyperbaric oxygen treatment (61 courses of treatment within the june-november 2007 period) resulted in a total relief from pain 
still present during months after the end of the treatment, and also to the compete mending of the ulcers that lasted as long as a local 
traumatism led to a new recurrence after several months 

INTRODUCTION

L’utilit� du traitement par oxyg�noth�rapie 
hyperbare (OHB) est une indication bien accept�e 
comme traitement d’appoint d’un certain nombre 
de �plaies � probl�mes� incluant par exemple le 
pied diab�tique (recommandation 2R) ou bien 
l’isch�mie chronique des membres inf�rieurs (2R), 
dans le cadre d’une prise en charge 
pluridisciplinaire et avec l’aide du guide qu’est la 
mesure de la PtcO2 sous OHB (Wattel et Matthieu 
2002). Dans le cas pr�sent, l’origine pr�sum�e des 
troubles, une br�lure �lectrique (moyenne tension) 
ancienne et l’existence d’un d�lai de plusieurs 
dizaines d’ann�es avant l’apparition de signes 
cliniques constitue une premi�re originalit�. 
Parall�lement, l’emploi de l’OHB sur le tableau 
mixte associant des troubles trophiques � une 
polyn�vrite et surtout sur les manifestations 
douloureuses majeures montre l’efficacit� de cette 
th�rapeutique dans ce contexte particulier pour 
faire �voluer ce patient de l’�tat d’infirme auquel il 
�tait parvenu vers une autonomie compl�te sans 
soins compl�mentaires, antalgique ou locaux.
Le cas clinique de monsieur. D, avec des 
circonstances de survenue inhabituelles, la dur�e 
de l'atteinte, des douleurs, un handicap de plusieurs 
ann�es, et la spectaculaire am�lioration sur 
quelques mois, gr�ce � l'oxyg�noth�rapie 

hyperbare, (OHB), t�moigne d’un usage inhabituel 
de cette th�rapeutique envisag�e alors comme une 
ultime et d�sesp�r�e tentative de soulagement des 
ph�nom�nes algiques.

QUELQUES RAPPELS SUR LES 
BRULURES ELECTRIQUES BASSE 
FREQUENCE, HAUTE TENSION

Distribution tissulaire de l’�nergie.
En premi�re approche, le corps humain est 
repr�sent� par un �assemblage segment� de 
conducteurs di�lectriques h�t�rog�ne (Lee RC et 
coll., 2000) �. Globalement constitu� de 60% 
d’eau (33% intra cellulaire et 27% extracellulaire) 
il s’agit de compartiments � contenus hautement 
�lectrolytiques s�par�s par des syst�mes 
membranaires imperm�ables et hautement r�sistifs 
(Geddes et Baker, 1967). La distribution des 
courants d�pend de la conductivit� sp�cifique de 
chaque tissus � la fr�quence consid�r�e (on 
retrouve au premier plan les vaisseaux et les 
muscles), mais aussi d’un certain nombre de 
facteurs physiques (humidit�, �ge, v�tements, 
voltage, trajets pr�f�rentiels ... (Gaylor et coll.
1988)).
L�sions  pr�coces des l�sions par courants de 
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haut voltage (Gueugniaud et coll. 1997) 
Les br�lures et n�croses secondaires sont les 
l�sions principales r�pondant � trois m�canismes 
principaux, flamme, et surtout arc et passage du 
courant. Dans tous les cas, on distinguera les 
l�sions, essentiellement cutan�es � la porte 
d’entr�e-sortie (n�crose-br�lure), et les atteintes 
profondes ou syst�miques (surtout musculaires et 
vasculaires).( S�n�chaud 2004). 
L’atteinte vasculaire peut r�aliser une thrombose 
totale ou une fragilisation de la paroi, responsables 
d’h�morragies secondaires. Les atteintes des 
art�res de petit calibre sont les plus fr�quentes
(Zelt et coll. 1988). 
Les autres cons�quences du passage du courant 
peuvent r�aliser des atteintes tr�s vari�es 
(osseuses, syst�me nerveux central, digestives, 
sensorielles (Remensnyder 2000)), mais des 
expressions au niveau du syst�me nerveux 
p�riph�rique ne sont pas rares 
(polyradiculon�vrites, parapl�gies, my�lites 
transverses, paralysies spinales progressives 
atteintes m�dullaires.

L'arc électrique à haute tension (seuil de 
30kV/cm)°. Il s’agit d’une  atteinte sans contact 
direct avec la source de courant par "saut" 
�lectrique .Les l�sions produites sont le plus 
souvent des br�lures cutan�es profondes souvent 
sans passage de courant interne ou r�alisant le 
tableau complet de l’�lectris�  par  passage de 
courant.

Manifestations différées. En dehors des 
�volutions chroniques classiques, existent des 
manifestations cliniques survenant de novo en 
territoire apparemment indemne jusqu’alors. Si des 
atteintes cutan�es de ce type n’ont gu�re �t� 
rapport�es, on trouve cependant des signes 
essentiellement neurologiques, mais aussi cardio-
vasculaires  diff�r�s lors d’accidents par 
�lectrisation haute-tension.

Signes diff�r�s neurologiques :  ce sont les plus 
fr�quentes des manifestations � distanc, 12% dans 
la s�rie de Grube et coll. (1990) essentiellement 
des neuropathies p�riph�riques, apparaissant dans 
les d�cours  d’une hyperactivit� sympathique 
(hyperhydrose, oed�mes, atrophie des phan�res , 
transpiration excessive) se compl�tant au fil des 
mois d’une faiblesse motrice et de troubles de la 

perception thermique, le diagnostic pos� �tant une 
dystrophie sympathique r�flexe. Il peut �galement 
exister 2-5% pour des atteintes m�dullaires 
g�n�ralement incompl�tes et progressives 
(Freemann et coll. 2004).
Signes diff�r�s cardiovasculaires : ils peuvent 
appara�tre assez pr�cocement (2 semaines)
Comme la  cons�quence directes des l�sions 
initiales (accidents thromboemboliques , 
myocardiopathies diff�r�s (Fleury et coll. 2008) 
ruptures vasculaires en dehors des ruptures 
initiales, des ruptures � distances ont (rarement) �t� 
identifi�es (Chuang SS, 2003), voire des zones 
d’isch�mie/n�crose �en plaques�. Un effet 
�lectrique direct de coagulation-thrombose de 
petits vaisseaux aboutit � une n�crose de la media 
et g�n�ralement � une n�crose tissulaire diff�r�e 
(Robseon et coll. 1984), ou des ph�nom�nes de 
Raynaud � distance (d�butants � 2 semaines) suivis 
d’isch�mie puis finalement de n�croses des 
extr�mit�s reli�s � l’occlusion diff�r�e de petits 
vaisseaux r�gionaux (Bongard et coll. 1988). 
Absence de signes diff�r�s cutan�s: Si l’on excepte 
l’�volution subaigu�/chronique aux d�cours des 
l�sions initiales d�j� �voqu�es ,  aucune survenue 
d’incidents trophiques (ulc�res) n’a pu �tre trouv�e 
sur terrain apparemment indemne � l’origine, chez 
un individu apparemment sain avant l’accident 
(facteurs de risques, autres pathologies 
circulatoires…). 
Séquelles
Le traitement des br�lures par courant de haut 
voltage impose fr�quemment des interventions 
chirurgicales it�ratives. N�anmoins, d'importantes 
br�lures internes le long du trajet du courant ne 
sont pas concern�es par ces gestes. L'�volution 
locale se fait alors vers la fibrose � l'�chelon 
tissulaire, et les dysfonctionnements 
�lectrophysiologiques � l'�chelon cellulaire. Au 
total, on con�oit ais�ment la fr�quence et le 
polymorphisme des s�quelles orthop�diques,
neurologiques, sensorielles, r�nales, 
cardiovasculaires, abdominales, psychiatriques…

HISTOIRE CLINIQUE

En 1979, Mr D. travaille dans une raffinerie de 
p�trole en Chine. En fin d’hiver, le sol est partout 
d�tremp� et couvert de neige. 
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L’�paisseur de la neige masque les objets au sol, 
notamment les c�bles �lectriques haute tension. En 
voulant effectuer une manœuvre sur une vanne 
m�tallique, la victime, elle aussi d�tremp�e, a pos� 
le pied droit sur le c�ble tr�s d�grad�, il a ressenti 

une violente douleur  br�lure des deux membres 
inf�rieurs  et est rest� t�tanis� sur la moiti� 
inf�rieure du corps (court-circuit entre c�ble et 
terre via les membres inf�rieurs). La douleur 
maximale au contact a �t� ressentie sur la face 

Figure 1. haut :Aspect des l�sions lors du d�but de l’OHB (juin 2007) ; Bas : r�sultat obtenu 6 mois apr�s la 
fin des s�ances d’OHB (mai 2008).
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plantaire de l’avant-pied droit. 
En voulant se lib�rer il a agripp� la vanne de la 
main droite, � pleine paume, et a aussit�t perdu 
connaissance par �lectrisation comme en t�moigne 
l’observation par un t�moin d’un arc �lectrique 
entre vanne et main avant la saisie de la vanne. Ce 
deuxi�me court-circuit met en jeu le trajet partant 
du pied droit vers la terre via le corps, le membre 
sup�rieur droit et la vanne m�tallique. Un essai de 
reconstitution a posteriori a permis un encadrement 
grossier de la source, soit une tension comprise 
entre 10 et 25kV et des intensit�s de l’ordre de 
20mA (1 choc) � presque 1A (deuxi�me choc avec 
arc �lectrique).
Il a �t� hospitalis� localement a priori avec des 
soins et un bilan r�duits au minimum et a d� 
reprendre le travail apr�s quelques jours. Il n'y 
avait pas eu de d�ficit franc, mais il persistait une 
gaucherie globale portant sur les trois membres 
concern�s, des crampes musculaires mal 
syst�matis�es sans notion d'effort pendant cinq ou 
six mois, des pertes de m�moire plus ou moins 
marqu�es, pas de trouble sphinct�rien.

� l'interrogatoire, il n'y a pas eu de br�lure franche
aux points d'entr�e et de sortie potentiels, ni de 
l�sions de contournement. Au niveau de la paume 
de la main droite et des faces internes des deux 
pieds ont �t� constat�es des marques lin�aires 
brunes, qui ont migr� en quelques semaines vers la 
racine des membres jusqu'au niveau des tiers 
sup�rieurs des deux cuisses et du milieu du biceps 
droit, sous forme cordons indur�s et douloureux.

Dans les ann�es qui ont suivi, sont apparues des 
paresth�sies des deux membres inf�rieurs. Du fait 
de l’�volution douloureuse (surtout � droite) les 
activit�s sportives puis la marche sont devenues 
g�nantes  
Un bilan neurologique effectu� en 2001 conclut � 
un d�ficit de la sensibilit� distale, plus marqu� � 
droite, attribu� � une polyn�vrite des petites fibres
en relation avec l’�lectrisation, et une hyperpathie 
qui aggrave les douleurs  p�riulc�reuses, les 
troubles trophiques �tant apparus entre temps.
L’autre volet clinique consistait en effet, 7 ans 
apr�s l’accident, en l’apparition de paraphl�bites, 
alors que les mouvements �taient d�j� limit�s par 
les ph�nom�nes paresth�siques, puis de nouvelles 
thromboses veineuses superficielles en 1998, 
contemporaines des premiers ulc�res mall�olaires, 
d'abord mall�olaires droits (internes puis externes) 
puis, avec un retard de 6mois au niveau 
mall�olaire gauche. Leur �volution se fait tra�nante 
tr�s douloureuse et r�cidivante. Des soins 
quotidiens et s�dation par antalgiques majeurs sont 
par la suite n�cessaires (MOSCONTIN, 
NEURONTIN, TOPALGIC).
A l’�poque, � l’exception d’une sœur ayant un 
terrain variqueux et d’une tendance migraineuse, 
on ne note pas de facteur de risque (tabac, diab�te)
except� une HTA stabilis�e. 
En 2007, apparaissent d'e nouvelles l�sions sur 
l'avant-pied droit sans circonstances d�clenchantes, 
d�butant par un �ryth�me, puis formation d'un 
placard ecz�matiforme, puis d’une phlyct�ne, et 
�rosion avec perte de substance (Figure 1).
En septembre, petite plaie au bord externe du pied 

Figure 2. Trac� de PtcO2 sous OHB obtenu en 2007. Des deux c�t�s, les valeurs de PtcO2 initialement bien 
inf�rieures � 10mmHg  d�passent 300mmHg sous OHB 2.5ATA.
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gauche. Le bilan de cette �poque pour expliquer 
les douleurs et les l�sions torpides comprend : un 
Doppler art�rio veineux, qui conclut � une 
art�riopathie tibiale post�rieure compens�e par une 
art�re tibiale ant�rieure dominante de bonne 
qualit� � droite et � gauche, donc sans indication 
chirurgicale. Le r�seau veineux profond est 
normal, mais il existe une incontinence saph�ne 
interne bilat�rale, pr�dominant � gauche. 
Le bilan vasculaire de 2007 met cependant en 
�vidence une art�riopathie jambi�re avec axe tibial 
ant�rieur unique � droite et � gauche, permettant 
une vascularisation normale des pieds, ainsi q’un 
reflux saph�ne interne pr�dominant � gauche. 
D’autres �tiologies (vascularites, PAN, Buerger et 
maladie de Behcet sont �limin�s)

La possibilit� d’une prise en charge par OHB est 
finalement sugg�r�e. La mesure pr�liminaire de la 
PtcO2 sous 2.5ATA d’O2 objective une 
am�lioration spectaculaire puisque la PtcO2 �volue 
de 3 � 310mHg  � droite et de 6 � 390 � gauche 
sous OHB (figure 2), ce qui est favorable au 
traitement
Les s�ances d’OHB se d�roulent de juin  � 
novembre 2007 pour une dur�e totale de 120 
heures en s�ances de 2 heures � 2.5ATA.
L’efficacit� de l’OHB s’est premi�rement 
manifest�e sur les douleurs, ce qui a permis l’arr�t 
des morphiniques � hautes doses, puis sur la 
cicatrisation progressive sur six mois des plaies en 
avril 2008(figure 3).
L’arr�t des s�ances a �t� li� d’une part � la 
lassitude du patient, mais �galement par 
l’apparition de signes neurologiques mal 
syst�matis�s de l’h�micorps droit et des membres 
inf�rieurs (paresth�sies, fourmillement, g�ne � la 
marche) rendant les s�jours en caisson p�nibles. 
Un nouveau bilan ang�iologique a par ailleurs mis 
en �vidence une thrombose veineuse. 
Le b�n�fice de l’OHB a perdur� plus de six mois, 
jusqu’� ce que, � l’occasion d’un traumatisme 
minime, une nouvelle plaie soit r�apparue. 

DISCUSSION 

Si la prise en charge des br�lures �lectriques 
initiale puis les d�cours, m�me torpides et �maill�s 
d’�pisodes de surinfections, d’amputations, de 
reprises-reconstructions chirurgicales vers un stade 
s�quellaire parfois lourd sont relativement bien 
connus,( Dega, 2007), l’apparition d’une 

symptomatologie nouvelle apr�s un intervalle 
apparemment libre est bien moins rapport�e.
S’agit’il en fait d’un ulc�re � suspendu � tardif ou 
ulc�re de d�compensation sur terrain l�s�?
Dans l’apparition de s�quelles trophiques tardives 
et/ou diff�r�es (ulc�res…) en zone initialement 
indemne, un certain nombre de pistes 
m�canistiques ont �t� sugg�r�es : 
Cooper (1995) �voque les possibilit�s d’apparition 
tardive ou pr�coces  de d�g�ts d’origine vasculaire 
en opposant un syst�me dissipatif efficace 
repr�sent� par les art�res de gros ou moyen calibre, 
mais susceptible de thromboses et de rupture 
imm�diate ou dans les d�cours imm�diats � un 
syst�me d’aval veineux � circulation plus lente et 
permettant l’apparition d’� coups thermiques et 
d’alt�rations de remplissage vasculaire. 
L’alt�ration progressive du lit vasculaire peut 
occasionner l’apparition de l�sions ignor�es 
initialement et dont d�rivent par la suite des pertes 
musculaires et une isch�mie d’aval.
Au contraire, l’histoire de la maladie de ce malade 
incite � envisager l’atteinte ulc�reuse comme 
aboutissement d’une d�compensation  d’origine 
multiple.
Il existe de toute fa�ons un terrain veineux bien 
identifi� : l’existence d’ant�c�dents de thromboses, 
varices et la pr�sence d’une  dermite ocre des 
jambes en t�moignent. L’hypertension veineuse 
due au reflux, plus rarement � l’obstruction, serait 
responsable de troubles de la microcirculation 
conduisant � une souffrance tissulaire avec anoxie 
(microangiopathie). Dans  l’optique d’une 
contribution veineuse  � la maladie ulc�reuse, la 
contribution microcirculatoire peut impliquer 
divers m�canismes: pi�geage leucocytaire,
manchon de fibrine p�ricapillaire, 
hyperperm�abilit� capillaire, accentuation de la 
viscosit� sanguine et microthromboses 
responsables d’une rar�faction capillaire... La 
rar�faction capillaire, quel que soit le m�canisme 
invoqu�, est responsable d’une isch�mie 
microcirculatoire localis�e et de l’ulc�re veineux.
En outre, le terrain p�riulc�reux, sous forme de 
dermite ocre ou d’ecz�ma variqueux est d’ailleurs 
g�n�ralement pr�sent, comme c’est ici le cas.
Comme l’a d�montr� la mesure initiale de la PtcO2

avant OHB, il s’agit d’un terrain profond�ment 
hypoxique (moins de 10mmHg), l’ensemble 
pouvant largement expliquer l’absence compl�te 
de cicatrisation sous traitement classique, et a 
fortiori rejeter toute possibilit� de gu�rison 
spontan�e. On retient donc en faveur d’une origine 
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plurifactorielle que la plupart des ulc�res de jambe 
sont de cause vasculaire par hyperpression 
veineuse ou insuffisance art�rielle ; la douleur et 
l’extension n�crotique sont les signes d’orientation 
vers une cause art�rielle ou art�riolaire, m�me si 
les modifications de la peau p�riulc�reuse sont 
plus fr�quentes dans les ulc�res de cause veineuse.
Dans le cas pr�sent, s’agit-il de thromboses 
�lectriques m�connues art�rielles et veineuses avec 
l�sions endoth�liales g�n�ratrices � long terme 
d’ulc�res �voluant pour leur compte, aggrav�es par 
des l�sions micro circulatoires ?  Des l�sions de 
shunts sont probables, li�es � la fois � des l�sions  
fonctionnelles (m�diateurs, ROS, NO…) par 
hypersphygmie/hyperstomie (Masson, 1924) du 
glomus et anatomiques locales (microthrombi, 
engorgement veineux, surcharge art�riolaire…). Le 
facteur veineux appara�t de toutes fa�ons 
pr�pond�rant, sans pr�juger du r�le exact (s’il 
existe) jou� par l’�lectrisation dans la constitution
des ulc�res.

Quant � l’intensit� des manifestations 
douloureuses, leur relation � une neuropathie a �t� 
�tablie (et m�me attribu�e � l’�lectrisation). Par 
contre aucun argument d�cisif ne peut �tre apport� 
dans l’attribution du tableau actuel (paresth�sies, 
sciatalgies…) � l’accident initial. En tout �tat de 
cause, des neuropathies p�riph�riques 
d�g�n�ratives ne pourraient �voluer que vers 
l’aggravation, ce qui est impossible � v�rifier en 
l’absence de suivi, non souhait� par le patient du 
fait du caract�re tr�s douloureux de tels examens.

CONCLUSIONS

Quelque soit l’hypoth�se �tiopathog�nique,
l’utilisation de oxyg�noth�rapie hyperbare peut se 
justifier dans le cas pr�sent, naturellement en 
association avec les soins classiques. En effet, elle 
a permis une nette am�lioration clinique par une 
s�dation importante de la douleur, permettant de 
cesser le recours aux antalgiques majeurs, la 
fermeture � terme des ulc�res au prix de (120 
heures), et le recouvrement d’une certaine 
autonomie.
In fine, d’un point de vue m�canistique, on 
retrouve en commun des indications de l’OHB
plus ou moins valid�es par l’HAS (2007), (plaies � 
probl�mes, retard � la cicatrisation, br�lures…), en 
agissant directement sur la douleur qui comme 

dans le cas pr�sent est le premier signe � 
s’amender sous OHB dans des pathologies telles 
que les l�sions ORL post radiques ou les ulc�res 
art�riels. L’importance de l’am�lioration obtenue 
lors de la mesure de la PtcO2 sous OHB va bien 
dans ce sens. En effet, dans des indications 
reconnues d’OHB les valeurs seuils d’indication 
sont bien moindres : par exemple pour les 
isch�mies aigues post traumatiques des membres 
(20mmHg), les lambeaux musculo cutan�s 
(50mmHg), mais surtout les ulc�res art�riels des 
jambes (50mmHg) et encore davantage les l�sions 
des pieds diab�tiques (200mmHg) (Wattel et coll.
202). Ces deux derni�res indications pr�sentant de 
fortes analogies avec le cas pr�sent aussi bien par 
le d�labrement micro et macrocirculatoire que par 
le terrain neurologique sous jacent. 
- en jouant sur la distribution de l’oxyg�ne dans 
un r�seau microcirculatoire d�labr� (effet Robin 
des bois) et sur la longueur de diffusion de 
l’oxyg�ne dans un tissu hypocellulaire, hypoxique 
et hypovasculaire ;
- en am�liorant la d�formabilit� des globules 
rouges
- en favorisant la n�oangiogen�se et la 
cicatrisation, ceci dans un cadre o�, � pouls distaux 
per�us, l’atteinte microcirculatoire intervient sur 
un terrain veineux m�diocre ;
- En aidant � la lutte contre la surinfection qui a 
toujours �t� ma�tris�e dans l’�volution clinique. 
L’ensemble aboutissant in fine � la fermeture 
compl�te des ulc�res du patient cinq mois apr�s 
l’arr�t de l’OHB. Cependant, m�me si l’effet 
b�n�fique a bien dur� apr�s la dur�e du traitement, 
le terrain restant inchang�, la probabilit� de 
r�cidives ulc�reuses est tr�s forte, notamment  � 
l’occasion de traumatismes m�me minimes. On ne 
pourra alors que discuter de la reprise de l’OHB…
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RESUME.
IntÄrÇt de l’oxygÄnothÄrapie hyperbare dans le traitement des sÄquelles trophiques chroniques de brÑlures Älectriques, JC 
Debouzy, C Lompre, B. Delafosse. Bull. Medsubhyp. 2009 19 (1) : 31 - 37. Dans les cas de br�lures �lectriques, il existe 
fr�quemment, � c�t� des l�sions cutan�es et de l’engagement du pronostic vital imm�diat, des atteintes profondes li�es aux 
cheminements pr�f�rentiels des courants. Leur traitement imm�diat et � long terme est volontiers d�sesp�rant de par l’intensit� des 
douleurs rebelles, les mutilations et l’invalidit� qui � terme en d�coule. Dans le pr�sent cas clinique il s’agissait d’ulc�res multiples 
et hyperalgiques des deux membres inf�rieurs n�cessitant le recours aux morphiniques et � des soins locaux permanents. Inf�rieurs. 
L’oxyg�noth�rapie hyperbare (62 s�ances entre juin et novembre 2007) a permis d’obtenir une s�dation totale de la douleur, durable 
apr�s l’arr�t du traitement, ainsi qu’� la fermeture compl�te des ulc�res et � l’arr�t complet des soins persistants plusieurs mois 
jusqu’� une nouvelle r�cidive li�e � un traumatique local


































































































