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INTRODUCTION  

  

 



     L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) se définit comme une méthode 

d’inhalothérapie qui consiste sur l’administration d’oxygène (O2) inhalé à des fins 

thérapeutiques sous une pression supérieure à la pression atmosphérique (1,5 à 3 

atmosphère absolue ATA) [1,2]. Les bénéfices thérapeutiques de l’OHB résultent, 

d’une part, des effets physiques liés à l’augmentation de la pression barométrique 

et de la pression partielle en O2 dans les tissus et, d’autre part, des effets 

biologiques liés à la production d’espèces réactives de l’O2 et de l’azote. Celles-

ci sont susceptibles d’interagir avec de nombreux processus moléculaires 

responsables des principaux effets anti-ischémiques, pro-cicatrisants et anti-

infectieux, ces effets sont obtenus grâce à l’utilisation du caisson de la chambre 

hyperbare [3]. 

     Ses indications sont régulièrement évaluées dans le cadre de conférences de 

consensus internationales. Les références en matière d’indications de l’OHB sont, 

d’une part, le consensus nord-américain de l’Undersea And Hyperbaric Medical 

Society (UHMS) et, d’autre part, le consensusseuropéen de l’European 

Committee of Hyperbaric Medecine (ECHM) [1] 

     L’objectif de notre travail est de souligner l’importance de cet outil 

thérapeutique en chirurgie plastique et réparatrice permettant d’améliorer le 

pronostic fonctionnel et vital des patients et constituant une thérapie adjuvante 

incontournable essentiellement dans la prise en charge thérapeutique des 

infections des parties molles et dans les brûlures avec intoxication au monoxyde 

de carbone. A travers l’exposition de l’expérience du service de chirurgie maxillo-

faciale et plastique de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat. 

Egalement, les auteurs décriront les modalités pratiques de ce protocole de soin 

ainsi que les limites et les contraintes de son usage.  

  

 



 

      
 

 

 

MATERIEL ET METHODES   

  

 



     Notre travail consiste en une étude descriptive rétrospective monocentrique 

basée sur l’exploitation de 73 dossiers sur une période de 6 ans allant de janvier 

2015 – janvier 2021. Nos patients ont été traités et suivis au service de 

stomatologie et de chirurgie plastique où ils ont bénéficié, en plus d’un protocole 

de prise en charge médico-chirurgical, de séance d’OHB dans le service de 

médecine de plongée et hyperbare à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed 

V de Rabat. 

1-CRITERES D’INCLUSION :  

     73 patients ont été inclus dans cette étude souffrant d’escarres à différents 

stades (24 cas), de brulures avec ou sans intoxication au monoxyde de carbone 

(8cas), ainsi que des patients présentant des d’infections des parties molles à type 

de fasciites et d’hidrosadénites (31 cas) des pertes de substances cutanées simples 

ou complexes (7cas) secondaires soit à des traumatismes soit à une chirurgie 

d’exérèse tumorale. 

     On a inclus également les patients présentant une souffrance tissulaire d’un 

lambeau ou d’une greffe. 

     Tous les patients ont bénéficié en plus d’un protocole de soin approprié 

médical et/ou chirurgical, d’oxygénothérapie hyperbare. 

2-CRITERES D’EXCLUSION : 

     Tous les dossiers dont la date d’admission était en dehors de la période 

comprise entre Janvier 2015 et Janvier 2021, ont été exclus. Également, tous les 

dossiers de patients présentant une infection cutanée et dont certaines données 

cliniques ou paracliniques étaient manquantes voire absentes, et/ou n’ayant pas 

accompli leur protocole de soin incluant la prise en charge chirurgicale et séances 

d’OHB ont été exclus. 

 



3-ETUDE STATISTIQUE : 

     Une fois recueillis, les résultats ont été analysés par le logiciel « EXCEL » et 

« IBM SPSS statistics v.28» 

     Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes et écart-type alors 

que celles qualitatives en pourcentage illustrées par des tableaux et graphiques. 

4-DEROULEMENT DE LA SEANCE OHB : 

4-1-Type de Caisson : 

     Tous les caissons sont composés : d’un réceptacle (le caisson lui-même) 

construit en acier avec des hublots avec une ou plusieurs entrées permettant le 

passage des patients conscients et/ou inconscients sur son lit d’hôpital ou sur une 

chaise. 

     Il existe plusieurs types de caisson hyperbare, les plus utilisés sont le caisson 

monoplace et multiplace. 

     Au niveau du service de l’OHB et médecine de plongée de Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V de Rabat, le caisson utilisé est multiplace comportant 

une enceinte principale constituée de 9 places et une place pour les patients de 

réanimation sous sédation intubé-ventilé) en plus d’un SAS qui est une 2eme 

chambre de taille réduite pour 2 personnes. Elle est au service du personnel 

médicotechnique afin d’intervenir durant un traitement en cas besoin, permettant 

d’entrer ou de sortir de la chambre principale sans en modifier la pression. Un 

second SAS-mini permet le passage de petit matériel de soin. (Figure 1) 

 



/  
Figure 1: Caisson de l’OHB au niveau du service de médecine hyperbare à l’hôpital militaire 

d’instruction Med V  

 

     Le caisson et le SAS sont munis d’un système audio (haut-parleurs) visuel 

(caméras) permettant au personnels manœuvrant le caisson de visualiser ce qui se 

passe à l'intérieur, et communiquer à tout moment dans les deux sens. 

     Un panneau externe de contrôle (poste de pilotage ou poste de contrôle) servant 

à ouvrir ou fermer les différentes vannes, à réguler et contrôler la pression interne, 

ainsi que la distribution de différents gaz injectés et surveiller les patients durant 

le traitement. 

4-2-Mesures de sécurité : 

      L’accident le plus grave et redouté est l’incendie en vue de ses conséquences 

dramatiques la prévention est essentiellement réalisée par l’éviction de tout 

matériel à risque (briquets, déodorant…) ou tout substance inflammable.  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Pression


     Le caisson multiplace de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de 

Rabat est mené de 2 systèmes de sécurité d’incendie, le 1er consiste en un système 

d’arrosage et le 2eme (extincteur) placé en intra caisson. 

     Le caisson hyperbare est équipé également d’un système de ventilation 

permettant un apport d’air frais et de systèmes d’extraction des gaz expirés par 

déverseurs rejetant les gaz à l’extérieur afin de maintenir une concentration en 

oxygène inférieure à 25%.  

 

4-3-Technique d’administration : 

 
Figure 2: séance d’oxygénothérapie hyperbare 

 

Le principe de ce traitement est d’immerger le patient dans le caisson, où il inhale 

un gaz dont la pression partielle en oxygène est supérieure à la pression 

atmosphérique. Ce traitement se déroule en plusieurs séances, dont le nombre est 

déterminé par le médecin du caisson hyperbare et ce selon l’indication, à raison 

d’une séance, voire 2 par jour.  

 



Le patient doit bénéficier d’une consultation préalable afin de rechercher toutes 

pathologies pouvant contre indiquer le caisson hyperbare,  

Les examens demandés avant d’accéder à une séance : 

- Radiographie thoracique 

- Electrocardiogramme ECG 

- Bilan sanguin fait de : numération formule sanguine NFS, Ionogramme 

sanguin et un bilan rénal 

- Un examen ORL préalable. 

 

     Les contre-indications de l’OHB sont soit absolues dans le cas d’un 

pneumothorax (PNO) non drainé, d’une crise d’angor, d’une crise d’asthme d’un 

œdème aigu du poumon et toute instabilité hémodynamique, ou relatives dans le 

cas d’un trouble psychiatrique (claustrophobie) ou d’un syndrome obstructif, 

d’une épilepsie, d’une hypertension artérielle non contrôlée ou des antécédents 

d’une pneumopathie obstructive (insuffisance respiratoire chronique, 

emphysème) ou temporaire dans le cas d’une otite, d’une sinusite. 

     Lors de la séance d’oxygénothérapie les patients sont accompagnés par une 

équipe constituée d’un chef de plongée (qui est un médecin spécialisé en 

médecine de plongée et en OHB), un directeur de plongée (un infirmier au poste 

de contrôle), un accompagnant (un infirmier apte à la plongée) et un technicien 

hyperbariste en cas d’incident technique.  

4-4-Séance proprement dite 

     Les séances durent 65 minutes et sont reparties comme suit :  

- Phase de compression pendant 10 minutes (qui correspond à une 

entrée d'air dans le caisson (le patient conscient respire l'air 

ambiant). 

 



- Une fois la pression souhaitée est atteinte, le patient va mettre un 

masque permettant d'inhaler 100% d‘O2 pendant 20 minutes, Ce 

masque possède un extracteur permettant d'évacuer les gaz expirés 

hors du caisson, afin de conserver l'air à l'intérieur du caisson à 

21% O2. La pression va rester constante pendant tout le palier. 

- Suivi d’une Pause à l’air pendant 5 minutes 

- Puis Respiration au masque de l’oxygène à 100% pendant 20 

minutes une deuxième fois 

- Lorsque le temps d'inhalation prescrit est atteint, les patients retirent 

les masques à O2 et la phase de décompression peut débuter 

(décompression pendant 10 minutes.) 

 
Figure 3: différents phases de l’OHB utilisé dans le service de médecine hyperbare de 

l’HMIMV 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS  

  

 



1-RECUEIL DES DONNEES : 

Les données ont été obtenues à partir des dossiers médicaux des patients, Nous 

avons étudié 73 patients admis au service de chirurgie plastique ayant été pris en 

charge à la fois médicalement et chirurgicalement. Cette prise en charge a été 

suivie par des séances d’oxygénothérapie hyperbare dans le service d’OHB et 

médecine de plongée et hyperbare de à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed 

V de Rabat. 

Une fiche d'exploitation réalisée à cet effet a permis le recueil des données 

variées : démographiques et anamnestiques,  motif d’hospitalisation,  bilan 

clinique, paraclinique, thérapeutique et profil évolutif  des malades ainsi que le 

nombre de séances d’OHB reçu par les malades (Annexe 1). 

2-LES DONNEES DEMOGRAPHIQUES ET ANAMNESTIQUES :     

2-1-Age :  

L’âge moyen est de 57 ans avec des extrêmes de 15 ans et 70ans. 

 
Figure 4: répartition des patients selon leur tranche d’âge 
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2-2-Sexe  

     Notre série comportait 73 patients, nos patients se répartissaient en 49 

hommes (68%), 24 femmes (32%)  

 
Figure 5: La répartition des patients selon le sexe 

 

2-3-Antécédents :  

     L’analyse des antécédents est dominée par la présence du tabagisme chez 32 

patients (43,8%), l’hypertension artérielle et la cardiopathie ischémique chez 10 

patients (13,6%) alors que le diabète a été noté chez 14 patients (19,1%). 
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Figure 6: Les comorbidités des patients gérés au niveau du service de stomatologie et de 
chirurgie plastique HMIM-V 

3-INDICATIONS DE L’OHB : 

     L’indication a été posée  chez  24 patients atteints  d’escarres, d’infections 
des parties molles chez 31 patients,  brûlures chez 8 patients ,de pertes de 
substances cutanées ou complexes chez 7 patients  et chez 3 patients pour traiter 
une souffrance tissulaire suite à un acte chirurgical. 
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3-1-Les escarres : 24 patients  

     L’exploitation des dossiers a permis d’objectiver la présence des escarres à 

différents stades : stade II chez 6 patients, escarre stade III chez 8 patients et stade 

IV chez 10 patients. 

     Parmi les 24 patients, 18 ont bénéficié d'un parage chirurgical au bloc avec 

nécrosectomie emportant tous les tissus nécrotiques, dont 06 ont bénéficié d'une 

couverture par un lambeau fascio-cutané ou musculo-cutané dans le même temps 

opératoire. 

     Tous les patients ont vu leur prise en charge complétée par 10 à 20 séances 

d’OHB selon le stade et la localisation de l’escarre. 

 
Figure 7: Répartition des stades d’escarres selon nos 24 cas 
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Tableau 1: stade et localisation des escarres chez les patients de notre série 

 

     Le National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) a établi une définition 

reconnue de l'escarre en 2007 : en fait, « L'escarre est une lésion ischémique 

localisée au niveau de la peau et/ou des tissus sous-jacents, située en général sur 

une saillie osseuse. Elle est le résultat d'un phénomène de pression, ou de pression 

associée à du cisaillement. Un certain nombre de facteurs favorisants ou 

imbriqués dans la survenue d'escarre y sont associés [40]. 

     L'escarre peut prendre plusieurs formes avec des  stades de gravité différents : 

elle peut se montrer sous forme d’ une simple rougeur persistant plus d'une 

journée, ou une induration de la peau, aussi, une plaie plus ou moins profonde 

pouvant, dans les cas graves, atteindre les muscles ou l'os sous-jacent. Plusieurs 

classifications ont été proposées, la plus simple et pratique distingue à l’escarre 4 

stades. (Figure 8) 

 

 

 

 

Stade Nombre de cas Nombre de séances Localisation Amélioration 

II 6 10 Sacrée 68% 

III 8 20 Trochantérienne 24% 

IV 10 20 Multiple 8% 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Rougeur
https://fr.wikipedia.org/wiki/Induration_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peau
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plaie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 8: stades d’évolution des escarres 

 

- Stade 0 : Peau est intacte mais à risque de développer l’escarre  

- Stade 1 : Peau intacte, érythème persistant, localisé, qui ne blanchit pas à la 

pression modification de la consistance et de la température de la peau 

- Stade 2 : Désépidermisation (altération superficielle de la peau, touchant 

l’hypoderme et éventuellement le derme) cliniquement ce stade est caractérisé 

par une phlyctène. 

- Stade 3 : Ulcération de toute l'épaisseur de la peau, avec atteinte des tissus 

sous cutanés pouvant s'étendre jusqu'au muscle sans le léser. Selon la 

localisation anatomique, la graisse sous cutanée peut être visible 

 



- Stade 4 : Perte de la totalité des couches tissulaires avec exposition de muscle, 

de tendon, et ou d'os. La profondeur varie selon la localisation anatomique. 

Facteurs de risques :  

 Facteurs de risques extrinsèques :  

La pression : facteur déterminant pression = poids/surface. Il faut tenir 

compte de l'intensité, de la durée et de la répétition 

Le cisaillement : Phénomène de glissement des tissus les uns sur les 

autres chez un patient assis en position instable. Les tissus sont soumis 

aux forces verticales et tangentielles. 

Le cisaillement provoque des lésions de la micro circulation plus 

importantes que la pression seule. L'escarre due au cisaillement ne se 

trouve pas nécessairement en regard d'une saillie osseuse. 

La friction : frottement direct de la peau qui entraîne une lésion 

superficielle. 

 Facteurs de risque intrinsèques 

La dénutrition est un facteur prédictif. La dénutrition doit être prouvée : 

signes cliniques = perte de poids >5% en 1 mois, signes biologiques = 

albumine < 35gr/l. 

Immobilité contrainte : plâtre, contre-indication médicale au lever, 

pathologies neurologiques... 

Immobilité due aux troubles de la conscience, aux troubles moteurs ou 

au grand âge. Pathologies associées : neurologique (hémiplégie, 

paraplégie.) diabète, artériopathie oblitérante des membres inférieurs, 

hypoxémie (anémie, hypotension...) 

 



Facteurs iatrogènes : médicaments sédatifs, vasoconstricteurs, 

corticothérapie au long cours, anesthésie, matériel d’ostéosynthèse…  

Facteurs psycho sociaux : perte du niveau d'estime de soi, paraplégie en 

phase de déni ou d'abandon, syndrome de glissement 

Défaut d’éducation : méconnaissance et/ou non-respect des consignes 

éducatives par le patient ou son entourage Insuffisance de formation des 

professionnels 

Il existe différentes types d’échelles permettant d'identifier les patients à risque, 

d'évaluer le niveau de risque individuel de développer des escarres et d’adapter le 

protocole préventif (échelle NORTON, échelle BRADEN, échelle WATERLOW, 

échelle GONESSE, échelle ANGERS) [40]. 

3-2-Brulures : 08 patients 

     Les 5 patients admis pour prise en charge de brûlure (thermiques de la face 

et/ou des membres de 3eme degré) présentent à l’admission un tableau clinique 

fait de : céphalées, nausée vomissement, une coloration rouge vif du visage, 

polypnée, tachycardie, confusion désorientation et une désaturation à l’air 

ambiant SpO2 < 95%. 

     Devant ce tableau clinique l’intoxication au monoxyde de carbone a été 

fortement suspectée, nos 5 patients ont bénéficié en urgence d’une oxygénation 

au masque haute concentration suivie d’une séance d’OHB (3 ATA pour une 

durée de 60min) en urgence (après avoir éliminé les contre-indications). 

     Ils ont complété leur protocole thérapeutique par 9 séances d’OHB au cours de 

la semaine de leur admission pour un total de 10 séances d’OHB. 

 



     L’évolution sous OHB est marquée par une nette amélioration des signes 

neurologiques (état de conscience, céphalées, vertiges) et de l’état respiratoire 

(normopnée, SpO2 >95% à l’AA)  

     Les 3 patients admis pour brûlures associés à des signes d’infection à savoir :  

- Clinique : approfondissement des lésions cutanées, aspect verdâtre des 

lésions témoignant d'une infection par le Pseudomonas aeroginusa, odeur 

nauséabonde ; sérosités malodorantes, rougeur de la peau saine péri-

lésionnelle. 

- Biologiques : augmentation des GB et CRP, PROCALCITONINE + ;  

- Bactériologique : confirmation de l'infection par un examen bactériologique 

des zones brulées. 

Nos patients ont bénéficié en plus de la prise en charge médico-chirurgicale, de 

trois séances d'OHB de 60 min, l’évolution a été marquée par l’amélioration des 

signes cliniques et paracliniques. Objectivée par la disparition des signes cliniques 

d’infection et la normalisation des données biologiques. 

Tableau 2: répartition des patients admis pour brûlures et l’amélioration après 10 séances de 
traitement par OHB  

 Nombre de 

cas 

Nombre de séances Amélioration 

Avec intoxication 

CO 

5 10 100% 

avec signes 

infectieux 

3 10 100% 

 



3-3-Infection des parties molles (31 patients) : 

     31 patients ont été admis et pris en charge pour des infections des parties 

molles, ils ont bénéficié de plus d’un protocole de soin adapté en l’occurrence :  

- Un traitement médical (antibiothérapie adaptée au germe trouvé dans 

les prélèvements bactériologiques)  

- Un traitement chirurgical (excision et mise à plat des tissus infectés, 

avec débridement des zones nécrotiques = nécrosectomie et lavage 

au sérum physiologiques) 

- Plusieurs séances d’OHB (15 à 20 séances) indiquées dans les suites 

du geste chirurgical. 

     L’évolution était marquée par une nette amélioration des signes cliniques à 

savoir :  

 Diminution des signes locaux de l’inflammation (érythème, œdème et 

douleur) 

 Amélioration des signes biologiques (↘ de la CRP et de 

l’hyperleucocytose et négativation de PROCALCITONINE) 

Amélioration de la qualité du bourgeon ( au début atrophique au début 

caractérisé par un aspect rouge foncé parfois violet, dur et blanc avec des reflets 

laqués devenant, au fur et à mesure des séances d’OHB, rouge vif, solide avec 

une surface légèrement grumeleuse, non hémorragique, peu suintant) 

 

 

 



 

Figure 9: répartition des 31 patients admis pour infection des parties molles 

 

Tableau 3: répartition des patients admis pour infections des parties molles 

 Nombre de 

cas 

Nombre de 

séances 

Evolution 

Fasciite nécrosante 12 15-20 Favorable avec 

amélioration des 

signes cliniques Maladie de Verneuil 4 15-20 

Gangrène de Fournier 15 15-20 

Fasciite nécrosante (12 patients) : 

     La fasciite nécrosante (FN) est une affection rare de la peau et des tissus sous-

cutanés profonds, se propageant le long des fascias et du tissu adipeux, lésant 

secondairement la peau sus-jacente, mais épargnant jusqu’à un stade évolutif 

avancé les muscles sous-jacents. Les définitions ont changé récemment et on parle 

dorénavant de dermo-hypodermite bactérienne nécrosante profonde [41]. Elle est 

Maladie de 
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FOURNIER

48%
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39%

Infection des parties molles

Maladie de VERNEUIL Gangrene de FOURNIER Fasciite nécrosante

 



caractérisée par une infection profonde rapidement progressive liée à une 

thrombose des vaisseaux cheminant dans les fascias [42]. 

     Elle peut se développer sur n’importe quelle partie du corps mais ses sites de 

prédilection sont les membres supérieurs et inférieurs, dans notre étude, 8 patients 

ont présenté une atteinte localisée au niveau du membre inférieur alors que chez 

4 patients, la localisation est au niveau du dos et du membre supérieur. 

     Les bactéries responsables sont nombreuses, dominées par les streptocoques ; 

la flore plurimicrobienne dans plus de la moitié des cas ; la flore mixte anaérobie 

dans la gangrène de Fournier touchant la région scrotale chez des hommes jeunes, 

et le Clostridium dans la gangrène gazeuse compliquant des contusions 

musculaires mal traitées. [43] ce qui a été constaté au niveau de prélèvements 

bactériologiques des sites infectieux de notre série de patients. 

Maladie de VERNEUIL (4 patients) : 

     La maladie de Verneuil représente une pathologie inflammatoire chronique, 

suppurative, fistulisante et sclérosante des follicules pilosébacés à poils terminaux 

des régions où existent les glandes apocrines [44] 

     Les lésions se présentaient sous forme de placards fistuleux, inflammatoires, 

nodulaires et douloureux, elle peut se présenter également sous formes de masses 

abcédées.  

     Ces lésions siégeaient dans notre série au niveau des fesses chez deux patients, 

pubis et axillaire chez un patient, et des localisations multiples chez un patient 

(axillaire et fessière). L’atteinte est majoritairement sévère et évolutive. L’agent 

responsable trouvés sur les prélèvements bactériologique est le staphylococcus 

aureus ou Streptococcus bêta-hémolytique du groupe A. 

 



Gangrène de FOURNIER (15 patients) : 

     La gangrène de Fournier (GF) décrite pour la première fois au Xe siècle par 

Avicenne, puis formalisée par Jean Alfred Fournier en 1883, est une fasciite 

nécrosante rapidement progressive du périnée et des organes génitaux externes 

qui entraîne une nécrose parfois très étendue des tissus mous. Le point de départ 

est le plus souvent lié à des affections génito-urinaires (20 à 43 %) ou colorectales 

(16 à 45 %) [45,46]. 

     L’étiologie est identifiée dans 95 % des cas. La source de l’infection est, soit 

cutanée, urogénitale ou colorectale. Des facteurs favorisants, comme l’âge, le 

diabète et l’immunodépression, sont souvent présents chez les patients atteints  

     C'est une urgence thérapeutique, médico-chirurgicale, justifiant une prise en 

charge multidisciplinaire (anesthésistes-réanimateurs, urologues, chirurgiens 

viscéraux et plasticiens). 

3-4-Pertes de substances cutanées et ou complexes : 07 patients 

     Dans notre série, sept patients ont été pris en charge pour une perte de 

substance cutanée dont 3 patients présentaient un ulcère de la jambe d’origine 

veineux, trois patients d’origine post-traumatique et chez un patient, l’ulcère est 

dû à une résection chirurgicale. 

Tableau 4: répartition des 7 patients en fonction de la localisation de la PDS  

 Nombre de 

cas  

Nombre de séances 

Ulcère de la jambe 3 10 

Post-traumatique 3 10 

 



Post résection chirurgicale 1 10 

3-5-Souffrance cutanée suite à un acte chirurgical : 03 patients 

     Trois de nos patients ont été traités par l’OHB pour une souffrance cutanée 

dont 2 patients présentaient une souffrance d’un lambeau sural et une patiente 

après plastie abdominale 

Tableau 5: répartition des 3 patients selon la localisation de la souffrance cutanée 
 Nombre de 

cas 

Nombre de séances 

Apres souffrance d’un 

lambeau (sural) 

2 10 

Apres plastie abdominale  1 10 

 

Evolution :  

     Dans les deux cas de souffrance du lambeau sural suite à une congestion 

veineuse, l’application de l’OHB nous a permis de sauver le lambeau dans 85% 

des cas avec limitation de la nécrose à la partie distale du lambeau, qui a bien 

évolué sous cicatrisation dirigée après un parage très économe. 

     Dans la plastie abdominale, une amélioration nette de la partie souffrante a été 

constatée, ayant permis une restitution ad-integrum de la paroi abdominale. 

 

 

 

 



4-CRITERES DE JUGEMENT :  

Chez nos patients on a constaté : 

 Une diminution des signes d'infection clinique : le bourgeon est devenu 
rouge et bien vascularisé avec une diminution de la durée de cicatrisation, 
une diminution de l'œdème avec une absence d'odeur fétide ; 

 Normalisation du bilan biologique : CRP, GB, procalcitonine 

 Négativation du résultat des examens bactériologiques  

 Diminution de la durée d'hospitalisation  

 Diminution de l'utilisation des antibiotiques à larges spectre  

 Amélioration de la qualité de vie : avec autonomie et tarissement du 
suintement 

 

Tableau 6: critère de jugement après 5 et 10 séances d’OHB 

 5 séances d’OHB 10 séances d’OHB 

Signes infectieux faible Meilleure 

Qualité du bourgeon bonne Meilleure  

Taille de PDS 20% 55% 

Qualité de vie   Amélioration moyenne Nette amélioration 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

DISCUSSION 

  

 



I- RAPELL HISTORIQUE 

     L’histoire de l’hyperbarie débute en 1662 à Londres avec le Dr HENSHAW 

qui a l’idée d’utiliser de l’air comprimé comme modalité thérapeutique au moyen 

d’une chambre dédiée appelée « domicilium ». Il faut attendre le XIXe siècle pour 

que la thérapeutique des « bains d’air comprimé » prenne son essor en France 

sous l’impulsion des docteurs JUNOD à Paris, PRAVAZ à Lyon et TABARIE à 

Montpellier. Les pressions de compression étaient habituellement faibles de 

l’ordre de 1,5 et 2 atmosphère absolue (ATA) avec des indications très larges, 

comprenant des nombreuses affections respiratoires, neurologiques, digestives, 

oto-rhino-laryngologiques (ORL) sans oublier les atteintes inflammatoires, 

osseuses, la tuberculose et la coqueluche. En 1879, Fontaine sera le premier à 

mettre en place une salle opératoire mobile et pressurisée. 

     À la fin du XIXe siècle et au début du XXe siècle, on assiste à une 

multiplication des centres thérapeutiques en Europe et en Amérique du Nord, avec 

notamment le Steel Ball Hospital de Cleveland du Pr CUNNINGHAM, plus grand 

centre jamais construit, de forme sphérique, disposant de 72 lits sur six étages. 

C’est aussi à la fin du XIXe siècle que l’on commence à s’intéresser aux effets de 

l’inhalation de l’oxygène (O2) avec PAUL BERT qui, dans le cadre de l’étude des 

effets de la pression et de la décompression, décrit la toxicité de l’O2 respiré sous 

forte pression dans son ouvrage « La Pression Barométrique » en 1878. Il propose 

par ailleurs l’inhalation d’O2 suivie de recompression comme traitement des 

accidents de désaturation. En 1895, JOHN SCOTT HALDANE montre que 

l’exposition à l’O2 hyperbare à 2 ATA permet de prévenir les symptômes 

d’intoxication au monoxyde de carbone (CO) chez la souris. Les travaux de 

BENHKE sur le modèle animal d’accident de désaturation en 1936 complètent 

les préconisations de Paul Bert en suggérant d’associer l’O2 et la pression à 3 ATA 

 



comme traitement préférentiel dans cette indication. Cependant, la thérapeutique 

associant l’inhalation d’O2 dans une chambre pressurisée telle que réalisée de nos 

jours en tant qu’« OHB » (oxygénothérapie hyperbare) ne se développe 

véritablement qu’à partir des années 1950, sous l’impulsion des travaux 

hollandais de BOEREMA en chirurgie cardiaque et de Brummelkamp pour le 

traitement de la gangrène gazeuse. L’idée originale consistant à vouloir assurer 

une survie sans hémoglobine et le pouvoir médiatique de BOEREMA vont 

contribuer à faire connaître cette nouvelle discipline. Dans le même temps, des 

caissons embarqués se multiplient pour traiter les accidents de désaturation des 

plongeurs militaires au sein de la Marine nationale française, de la Royal Navy ou 

de l’US Navy [4]. 

     De nos jours, la discipline s’est consolidée par la publication d’études cliniques 

et la validation d’indications raisonnées par des comités d’experts tant au niveau 

national qu’au niveau international [5]. 

Au Maroc le 1er caisson fut installé en 1966 : premier caisson de la marine royale 

à Casablanca et installé à l’HMIM-V Rabat en 1999. 
 

 

 

 

 

 

 

 



II- PRINCIPAUX INDICATION DE L’OHB DANS LA 

LITTERATURE  

Le tableau 1 résume les indications électives reconnues de l’OHB selon l’ECHM 

et UHMS, en complément aux thérapeutiques habituelles. Il existe des niveaux de 

preuve différents selon les pathologies [39] 

Elles ont été décrites et actualisées au cours de la lors de la 10eme conférence 

européenne de consensus en médecine hyperbare (Lille -Avril 2016) [62]. 

Le jury a classé ces indications selon 3 types [39] : 

• Type I : indications fortement recommandées, le jury considère 

l’OHB comme ayant une importance critique sur l’évolution 

• Type II : recommandées, l’OHB affecte positivement l’évolution 

• Type III : le jury considère l’OHB comme une indication 

optionnelle. 

Cette graduation a été élaborée grâce à 3 niveaux de preuve : 

• Niveau A : au minimum deux études concordantes contrôlées, 

randomisées en double aveugle sans ou avec un biais 

méthodologique minime ; 

• Niveau B : études contrôlée randomisées en double aveugle mais 

avec un biais méthodologique ou étude d’effectif réduit ou une seule 

étude disponible 

• Niveau C : consensus d’opinion d’experts sur le sujet. 

 

 

 

 

 



Tableau 7. Indications électives à l’oxygénothérapie hyperbare selon l’ECMH et l’UHMS 

 
 

 

ECMH : European commitee for hyperbaric medicine ; UHMS : l’Undersea 

And Hyperbaric Medical Society      B : niveau de preuve B ; C : niveau de 

preuve C [1] 

INDICATIONS Type 1 Type 2 Type 3 
Prévention de l’ostéoradionécrose après 
extraction dentaire  

B   

Ostéoradionécrose mandibulaire  B   
Radionécrose des tissus mous  B   
Infections anaérobies ou mixtes C   
Lésion du pied diabétique  B  
Greffes cutanées ou lambeaux musculo-
cutanés compromis 

 C  

Ostéoradionécrose autre que mandibulaire   C  
Lésions radio-induites des tissus mous  C  
Surdité brusque   C  
Ulcères ischémiques  C  
Ostéomyélites chroniques réfractaire   C  
Neuroblastome stade IV  C  
Encéphalopathie post-anoxique    C 
Radionécrose du larynx    C 
Lésion du SNC radio induite   C 
Syndrome de reperfusion après chirurgie 
vasculaire  

  C 

Réimplantation d’un membre    C 
Brulures minimes 2eme degré > 20% 
surface corporelle 

  C 

Problème ophtalmologique ischémique 
aigue  

  C 

Plaies chroniques non évolutives sur 
processus inflammatoire 

  C 

Pneumatose cystoïde intestinale    C 

 



III-PRINCIPE DE L’OHB  

1-Bases physiologique de l’OHB 

1-1-Effets physiques résultant de l’augmentation de la pression 

barométrique : 

     La thérapie hyperbare est une modalité d’inhalothérapie qui consiste sur 

l’administration de l’O2 par voie respiratoire à une pression supérieure à la 

pression atmosphérique, permettant l’augmentation de la pression partielle 

d’oxygène. [6] 

La pression = force appliquée sur une surface. P = F / S. 1 Newton = 0.1 kg 

L'unité légale de la pression est le Pascal (Pa) =1 Newton(N) / m². En plongée, 

on exprime souvent la pression en bar (b).  

     Une pression de 1 bar correspond à une force de 1 Kg s'exerçant sur une 

surface de 1 cm² c’est à dire chaque cm² de notre peau supporte environ 1kg 

représentant le poids de l'atmosphère = la pression atmosphérique au niveau de la 

mer  

1bar (1Kg/cm2) ou 1 atm ou 760 mmHg 

En plongée sous-marine, à 10 mètres de profondeur, chaque cm² de notre peau 

supportera le poids d‘1 litre d’eau.  1 litre d'eau pèse environ 1 kg, la pression 

due à l'eau à 10 m de profondeur = 1 kg / cm²= 1 bar. La Pression absolue en 

plongée est la Pression totale : Pression atmosphérique + Pression due à l'eau. 

Pression absolue (ATA) = Pression atmosphérique + Pression hydrostatique 

     À température constante, le volume occupé par un gaz varie en raison inverse 

de la pression qu'il subit. Toute variation de pression entraine une variation du 

volume de gaz.  

La diminution de volume atteint de moitié lorsque la pression s’élève de 1 à 2 

atmosphère absolus ; elle est minime au-dessus de ces valeurs, pour devenir 

 



négligeable au-dessus de 5 ATA. Cet effet est utilisé pour la réduction du volume 

des bulles gazeuses dans le traitement des embolies gazeuses (EG) et des 

accidents de décompression. 

Inversement, à la remontée, la pression diminue et le volume de gaz augmente (50 

% de 2 ATA à 1 ATA). Cet effet explique la possibilité de barotraumatisme 

pulmonaire, ou encore la majoration d’un PNO préexistant lors de la phase de 

décompression posant une contre-indication absolue à l’OHB. [6] 

 

1-2-Effets résultant de l’augmentation de l’oxygénation 

plasmatique et tissulaire  

 Transport sanguin de l’O2 :  

     L’oxygène est transporté par le sang sous 2 formes, une forme combinée à 

l’hémoglobine (HbO2) et une deuxième forme dissoute dans le plasma. En air 

ambiant, en situation normoxique (la fraction inspirée en oxygène est égale à 

0,21), l’oxygénation tissulaire est essentiellement assurée par l’O2 transporté par 

l’hémoglobine. La capacité de fixation totale de HbO2 est de 1,34 ml d’oxygène 

par gramme d’hémoglobine. Le sang dans les conditions normales contient 

environs 15 g d’hémoglobine /100 ml de sang et peut transporter à saturation de 

100%, 20,1 ml d’O2 combiné pour 100 ml de sang.  

     La quantité d’oxygène dissous dans le sang artériel est en l’occurrence 

négligeable (0,285 ml pour 100 ml de sang). Cependant cette forme joue un rôle 

essentiel dans les échanges gazeux pulmonaires et tissulaires ; c’est sous cette 

forme qu’il diffuse du sang vers les tissus. 

     Selon la loi de Henry, Q = a x PO2 = 0,3ml/100ml (Q : quantité de gaz dissout 

a : constante des gaz parfaits, PO2 : pression partielle en oxygène) la dissolution 

 



d'un gaz est liée à la pression partielle. A température constante, la quantité de gaz 

dissoute est proportionnelle à la pression partielle (PO2) que ce gaz exerce au-

dessous du liquide. 

     Sous O2 pur (Fraction inspiré en O2 = 1), en situation normobare (pression à 1 

Atmosphère Absolus), la quantité d’Oxygène dissous est de 1,88 ml/100 ml de 

sang. En situation hyperbare dans le caisson de l’OHB cette quantité peut atteindre 

6,1 ml sous une pression de 3 ATA [7,8] (Tableau 1). À cette pression, l’oxygène 

dissous est suffisant pour maintenir et assurer l’oxygénation tissulaire, même en 

l’absence d’hémoglobine [9] 

     L’augmentation considérable de la pression partielle artérielle en O2 permet 

également la restitution de pressions tissulaires en O2 normales au sein de zones 

préalablement hypoxiques [8] 

 

 

 

 

 PATA FiO2 PAO2 

mmHG 

HbO2 ml O2 dissous 1ml 

Air 1 0,21 100 19,7 0,285 

ONB 1 1 673 20,1 1,88 

OHB 2 1 1433 20,1 3,8 

OHB 3 1 2193 20,1 6,1 

 



PATA : pression en ATA ; FiO2 : fraction inspirée d’oxygène ; PAO2 : pression alvéolaire 

en oxygène ; ONB : oxygénothérapie normobare ; OHB : oxygénothérapie hyperbare. 

Tableau 8: Quantité d’oxygène dissous en fonction de la pression partielle en oxygène [10] 

 

     L’OHB est une technique qui consiste essentiellement sur l’administration de 

l’O2 par voie respiratoire à une pression supérieure à la pression atmosphérique 

équivalente à 1 ATA. Il est habituel d’utiliser en médecine hyperbare l’acronyme 

ATA qui représente l’atmosphère absolue. Une pression sous 10 m d’eau est 

équivalente à 2 ou 1 bar relatif. 

     L’OHB a pour conséquence une augmentation considérable de l’O2 dissous, 

en effet, la quantité d’O2 dissous dans le sang est proportionnelle à la pression 

partielle d’O2 dans le mélange gazeux inspiré et par conséquent à la pression 

ambiante (loi de Henry). (Figure10) 

     En situation normobare, avec respiration d’air ambiant, la pression partielle 

d’O2 est égale à 0,21 atm. Lorsque l’on respire de l’O2 pur à une pression 

équivalente à 20 m (3 ATA), la pression partielle d’O2 inspiré est de 3 atm. Une 

fois l’O2 dans les alvéoles, il diffuse dans le sang selon la loi de diffusion de FICK.  

Sous OHB, le gradient de diffusion est considérablement augmenté. En condition 

normobare, l’O2 est transporté dans le sang essentiellement sous forme liée à 

l’hémoglobine et sous forme dissoute dans le plasma. En condition normobare, 

l’hémoglobine (Hb) est déjà saturée en grande partie par l’inhalation de l’O2 de 

l’air ambiant. La saturation complète est rapidement atteinte pour une fraction 

inspirée en oxygène (FiO2) égale à 1 avec une quantité maximale d’O2 liée à 

l’hémoglobine qui ne peut pas être dépassée. En revanche, l’OHB permet 

d’augmenter de manière significative la quantité d’O2 dissous dans le sang. En 

effet, quand un sujet sain respire de l’O2 pur à la pression atmosphérique, la PaO2 

 



passe de 95–98 mmHg en air à 660 mmHg, tandis qu’elle s’élève jusqu’à 2150 

mmHg sous OHB à 3 ATA. [11]. 

     Les travaux de BOEREMA à Amsterdam dans les années 1950 ont montré 

chez l’animal que sous OHB à 3 ATA et FiO2 égale à 1, l’O2 dissous dans le 

plasma passe de 18,8 ml (à 1 ATA et FiO2 = 1) à 61 ml d’O2 par litre de sang, ce 

qui est suffisant pour couvrir tous les besoins de l’organisme, sous réserve d’un 

débit cardiaque maintenu [12]. 

     L’OHB peut alors suppléer un défaut de transport sanguin d’O2, dans le cadre 

d’une anémie ou d’une altération fonctionnelle de l’hémoglobine comme lors 

d’une intoxication au CO. Chez l’homme, l’O2 est dissous en condition normobare 

à hauteur de 0,3 ml pour 100 ml de sang. Cette concentration est multipliée par 

20 en OHB à 3 ATA et passe à 7 ml d’O2 dissous pour 100 ml de sang. (Figure 

11) 

 

 

 

 



 

Figure 10: Variation du contenu artériel en oxygène (O2) en fonction de la pression partielle 
en O2 (courbe dissociation de l’oxyhémoglobine de BARCROFT) 

 

 

 

 Délivrance tissulaire de l’O2 

     L’OHB augmente non seulement le transport sanguin mais aussi la délivrance 

de l’O2 au niveau tissulaire. En effet, si l’on se réfère au modèle de KROGH-

ERLANG, la distance de diffusion du capillaire vers les tissus est proportionnelle 

à la quantité d’O2 dissous et à la pression partielle en O2 selon la loi de HENRY, 

ce qui permet, en condition hyperbare, d’améliorer la perfusion tissulaire [11]. 

Ainsi, lorsqu’un sujet passe de la condition atmosphérique normale à 3 ATA en 

 



OHB, la distance de diffusion moyenne de l’O2 est multipliée par x4 à l’extrémité 

artérielle et par x2 à l’extrémité veineuse. Même si le modèle de KROGH-

ERLANG repose sur certaines simplifications, des études expérimentales, 

mesurant directement la pression d’O2 tissulaire, ont confirmé que la distance de 

diffusion de l’O2 varie bien en fonction de la pression, en cohérence avec le 

modèle [11]. 

     Sous réserve que la distance inter-capillaire moyenne ne soit pas trop 

augmentée, cet accroissement de la distance de diffusion de l’O2 sous OHB 

permet de normaliser les pressions d’O2 au sein de zones préalablement 

hypoxiques. 

  

 Compression des phases gazeuses 

    Les physiciens ROBERT BOYLE et EDME MARIOTTE ont démontré qu’une 

relation liait la pression P et le volume V d’une quantité donnée d’un gaz (ou d’un 

mélange de gaz). Ainsi, à température constante, le volume occupé par une 

certaine quantité de gaz est inversement proportionnel à la pression environnante, 

ce qui s’exprime par la relation : P × V = constante. La pression P est exprimée 

en pression absolue par référence au vide. L’application de la relation de BOYLE-

MARIOTTE permet de favoriser la réduction du volume des phases gazeuses 

pathogènes. Toute augmentation de pression se traduit par une réduction du 

volume et du diamètre apparent de la bulle de gaz.  

     Cet effet pressionnel « mécanique » est mis à profit dans la neutralisation des 

phases gazeuses pathogènes avec des pressions de traitement habituellement 

appliquées à 2,8 ATA (O2 100 %) ou 4 ATA (mélangées suroxygénés) pour 

prendre en charge les embolies gazeuses et les accidents de désaturation. 

 



     En complément de cet effet pressionnel direct, l’inhalation d’oxygène 

hyperbare favorise l’élimination des phases gazeuses pathogènes par un 

phénomène additionnel de contre-diffusion lié à la métabolisation secondaire de 

l’oxygène (Figure 12).      

 

 

 

 
Figure 11: effet de la contre diffusion de l’O2 hyperbare sur le volume des phases gazeuses. 

 

 

 

 

 



2-Bases biologiques de l’OHB 

     L’inhalation d’O2 à une pression supérieure à 1 ATA augmente la production 

de « radicaux libres » ou espèces réactives de l’O2 (ERO) et de l’azote qui sont 

susceptibles d’interagir avec de nombreux processus moléculaires et sont 

responsables des principaux effets thérapeutiques biologiques de l’OHB. Les 

ERO sont généré par le métabolisme normal des mitochondries, du réticulum 

endoplasmique, des peroxysomes, de diverses enzymes ou encore du métabolisme 

des phospholipides. Les ERO jouent un rôle central dans la coordination de la 

signalisation cellulaire et dans les voies de protection anti-oxydantes [13]. 

     Les ERO contribuent à générer un « stress oxydatif » physiologique bénéfique 

qu’il ne faut pas assimiler à la toxicité de l’O2, qui se produit en cas d’un stress 

oxydatif excessif et/ou du dépassement des systèmes antioxydants. 

     À ce titre, la réalisation de séances bien codifiées d’OHB ne semble pas 

engendrer de phénomènes délétères de peroxydation lipidique et leur répétition 

participe a contrario à l’activation des défenses anti-oxydantes [13,14] 

2-1-Action anti-ischémique  

     L’OHB agit à différents niveaux sur les phénomènes ischémiques et post-

ischémiques (figure 14). L’OHB entraîne un effet de suppléance par augmentation 

de la PaO2 et de la diffusion tissulaire autour des capillaires. L’OHB peut être 

administrée dans un contexte d’urgence avec un nombre limité de séances 

complémentaires ou au long cours, par exemple en complément des effets anti-

infectieux et/ou pro-cicatrisants. 

     Les effets anti-ischémiques de l’OHB sont reconnus dans l’intoxication au CO, 

l’accident de désaturation, l’embolie gazeuse ou les syndromes d’écrasement de 

membre (crush syndrome). (Figure 10)  

 

 



 
Figure 12: principaux effets de l’OHB 

 

 

 
Figure 13: Résumé des principaux effets anti-ischémique de l’OHB. 

(GR : globule rouge, t-PA : t-plasminogen-activator, COX-2 : cyclo-oxygénase 2, ATP : 

adénosine triphosphate, HO-1 : hème-oxygénase 1, NF-KB : nuclear factor Kappa B) 

 



     L’action de l’OHB semble également prometteuse dans d’autres processus 

ischémiques d’origine cérébrale comme par exemple pour la récupération 

secondaire de certains accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques ou de 

traumatisés crâniens [15]. Par ailleurs, des essais cliniques ont montré que l’OHB 

peut réduire le risque de re-sténose coronaire après angioplastie ou stent [16], et 

qu’elle limite le volume de nécrose myocardique après traitement thrombolytique 

[17,18]. 

2-2-Effets microcirculatoires et anti-œdémateux 

     L’élévation de la pression partielle d’O2 s’accompagne d’une vasoconstriction 

artérielle immédiate, par effet propre de l’O2 sur la libération du monoxyde 

d’azote (NO) qui est un agent vasodilatateur, soit en limitant l’expression de la 

NO-synthase endothéliale ou en limitant le relargage tissulaire du NO en bloquant 

la S-nitroso-hémoglobine [19]. Cette vasoconstriction est à l’origine d’une 

stimulation réflexe des barorécepteurs aortiques et carotidiens. Il en résulte par 

inhibition sympathique une bradycardie avec une faible diminution du débit 

cardiaque liée à la baisse de la fréquence cardiaque, tandis que la pression 

artérielle tend légèrement à augmenter [20]. 

     La vasoconstriction artérielle hyperoxique n’est pas uniforme et s’exerce 

préférentiellement au niveau des territoires rétinien, cérébral, rénal ou musculaire. 

Au niveau microcirculatoire, cette vasoconstriction ne s’observe que dans les 

territoires normalement oxygénés, tandis que les zones ischémiques bénéficient 

d’une amélioration des conditions métaboliques avec une restauration de la 

vasomotricité sous l’effet de l’augmentation de la pression tissulaire d’O2 [21]. 

   La vasoconstriction de territoires sains au contact de tissus ischémiques permet 

de bénéficier du phénomène de redistribution du flux sanguin au profit des zones 

 



mal perfusées [22]. Ce mécanisme de redistribution est parfois décrit sous le terme 

de «Effet Robin Hood ». 

     Une conséquence de cette vasoconstriction est d’entraîner une réduction du 

débit de transsudation capillaire et donc de prévenir la formation d’œdème 

vasogénique. Cet effet est notamment utilisé dans le traitement des syndromes 

compartimentaux cérébraux, musculaires et médullaires.  

     L’OHB limite également la perméabilité au niveau de la barrière hémato-

encéphalique après une ischémie cérébrale [23,24]. Cet effet pourrait être médié 

par une diminution de la dégradation de la laminine et de la sécrétion de métallo-

protéases [25]. 

 

2-3-Effets pro-fluidifiants au niveau sanguin 

     L’OHB agit sur les globules rouges avec une diminution de la viscosité du sang 

liée à l’augmentation de l’élasticité et de la déformabilité érythrocytaire, de façon 

immédiate et prolongée pendant et au décours de la séance d’OHB [8,22]. 

     L’OHB agit au niveau des globules blancs en empêchant l’adhérence des 

polynucléaires neutrophiles à l’endothélium. Cet effet est médié par une 

diminution de l’expression des molécules d’adhésion (ICAM 1) et par l’inhibition 

fonctionnelle des β-2intégrines. L’OHB entraîne la production d’ERO au sein des 

neutrophiles qui altèrent directement (par S-nitrosylation des β-actines) le 

fonctionnement et la distribution intracellulaire des filaments d’actine [13]. 

L’inhibition de l’adhésion leucocytaire par l’OHB permet de réduire les 

phénomènes délétères d’activation endothéliale observés notamment lors de la 

reperfusion sans pour autant compromettre les effets antibactériens des 

neutrophiles. 

 



     Par ailleurs il a été montré sur des études in vitro que l’OHB possède un effet 

pro-fibrinolytique en agissant directement sur le t-plasminogen activator (t-PA) 

endogène, avec un effet clinique bénéfique objectivé sur un modèle animal 

d’ischémie cérébrale d’origine thromboembolique [27]. L’OHB diminue à la fois 

l’activité du plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) et augmente celle du (t-

PA) avec un retour aux valeurs normales dans les 3 heures après la séance d’OHB 

[27]. 

2-4-Effets anti-inflammatoires 

     En dehors de l’action sur l’adhésion leucocytaire, l’OHB diminue l’intensité 

de la réponse inflammatoire en limitant la production des cytokines pro-

inflammatoires. Ces effets passent au moins en partie par l’activation de l’hypoxia 

inducible factor-1 alpha (HIF-1 α) qui inhibe l’activité pro-inflammatoire du 

nuclear factor kappa B (NF-κB) et également la synthèse de prostaglandines 

impliquées dans la voie de la cyclo-oxygénase 2 (COX-2) [8]. 

     Par ailleurs, l’activation de l’HIF-1α par l’OHB augmente aussi l’expression 

d’hème oxygénase-1 (HO-1) qui joue un rôle important dans les mécanismes de 

protection cellulaire pour contrer les effets délétères du stress oxydant sur l’acide 

désoxyribonucléique (ADN). 

     L’OHB agit également au niveau mitochondrial en bornant les phénomènes 

d’apoptose. Par exemple, il a été montré dans un modèle de lésions du cartilage 

articulaire, que l’OHB diminue l’expression de la caspase-3, inductrice 

d’apoptose, au niveau des chondrocytes, avec une élévation associée des heat 

shock protein 70 (HSP70) [28] 

     L’OHB limite la production de cytokines pro-inflammatoires par les 

monocytes et les macrophages avec un mécanisme qui pourrait être lié à la 

production de HO-1 ou de HSP [29]. La diminution d’interleukine IL-1, IL-6 et 

 



facteur de nécrose tumoral (TNF- α), produits par les monocytes a notamment été 

objectivée chez des patients atteints de maladie de Crohn traités en OHB pour des 

abcès périanaux [30]. 

D’autres effets à caractère neuroprotecteur induit par le pré-conditionnement 

OHB ont été mis en évidence comme l’action sur l’homéostasie énergétique via 

le peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR-g) [31] ainsi que 

l’augmentation d’érythropoïétine secondaire à l’activation de l’HIF-1α [32] 

 

2-5-Effets sur la reperfusion 

     Le syndrome de reperfusion correspond aux phénomènes délétères « post-

ischémiques » secondaires à l’interruption ou la réduction du flux sanguin suivis 

de reperfusion et de ré-oxygénation. Il s’agit d’un contexte fréquent en pathologie, 

facteur limitant de gestes thérapeutiques aussi bien dans un contexte d’ischémie 

cardiaque, cérébrale, qu’en chirurgie plastique et reconstructive.  

     Les polynucléaires neutrophiles (PNN) ont un rôle majeur dans ces 

phénomènes post-ischémiques, car ils génèrent des médiateurs de l’inflammation 

et entraînent la formation d’espèces radiculaires de l’oxygène (anion superoxyde) 

et de l’azote (peroxynitrites). La production de peroxynitrites (ONOO−), à partir 

de la dégradation du NO, en présence d’anion superoxyde (H2O2 + NO2
− → 

ONOO− + H2O), est responsable d’une vasoconstriction localisée intense pouvant 

interrompre le flux sanguin (phénomène de no-reflow).  

     L’anion superoxyde est généré au niveau leucocytaire par la dégradation de 

l’adénosine triphosphate (ATP) en adénosine monophosphate (AMP), elle-même 

métabolisée en hypoxanthine puis en xanthine par action enzymatique. En 

situation d’ischémie, l’enzyme xanthine-déshydrogénase est convertie en 

 



xanthine-oxydase. Lors de la ré-oxygénation, la xanthineoxydase catalyse la 

réduction de l’O2, ce qui a pour conséquence la formation de l’anion superoxyde. 

Des travaux expérimentaux et des études cliniques ont montré que l’OHB à 2,8 et 

3 ATA s’oppose efficacement aux processus délétères observés lors de la 

reperfusion, principalement en inhibant l’adhésion leucocytaire, permettant ainsi 

de limiter la formation de peroxynitrites [33,35] L’OHB inhibe en effet l’action 

des β-2 intégrines des polynucléaires neutrophiles (PNN), ce qui bloque 

l’adhésion et l’activation leucocytaire aboutissant à la production d’anion 

superoxyde [36]. L’OHB empêche également la conversion de la xanthine-

déshydrogénase en xanthineoxydase, limitant ainsi directement la formation 

d’anion superoxyde [37,38] (Figure 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Figure 14: Effets inhibiteurs de l’OHB sur l’activation leucocytaire dans les processus de 
reperfusion (NADPH : nicotinamide adénine di-nucléotide phosphate.) 

 

 

 

 

 



2-6-Actions pro-cicatrisantes  

     L’OHB est efficace dans les retards de cicatrisation cutanée aussi bien dans un 

contexte d’ischémie critique chronique dans le cadre de lésions diabétiques et/ou 

artéritiques ou dans un contexte de lésions radio-induites, l’OHB est administrée 

au long cours avec une efficacité thérapeutique liée à la répétition des séances qui 

permet l’induction de processus spécifiques de cicatrisation. 

     La cicatrisation d’une plaie nécessite une angiogenèse, émergence de néo-

capillaires à partir du réseau existant et une « vasculogenèse », durant laquelle des 

cellules non résidentes sont mobilisées et/ou recrutées pour participer au 

processus de néo-vascularisation.  

     Les cellules endothéliales résidentes sont activées pour donner naissance à de 

nouvelles cellules endothéliales organisées en tubes dans le tissu lésé. Les cellules 

progénitrices endothéliales (CPE) de la moelle sont mobilisées dans le sang 

circulant et adhèrent à l’endothélium de la zone lésée pour participer à la 

réparation vasculaire directement et par des mécanismes paracrines. L’OHB agit 

à différents niveaux [13] : 

• Au niveau de la moelle osseuse, l’OHB mobilise les CPE chez les 

patients diabétiques ainsi que les patients ayant été exposés aux 

rayonnements pour lesquels la mobilisation des CPE est altérée 

notamment en raison de l’inhibition de la fonction de l’endothelial nitric 

oxide synthase (eNOS) [13,47], 

• Au niveau de la plaie, l’OHB active la production de facteurs de 

croissance angiogéniques qui assurent la maturation du néo-réseau 

vasculaire, en attirant les CPE circulantes d’origine médullaire et en 

favorisant leur différentiation. 

 



     Ces deux processus semblent être pour une part liés à l’activation de facteurs 

de transcription comme l’hypoxia inducible factor-1 alpha (HIF-1 α) par l’OHB. 

Comme sa dénomination l’indique, on a longtemps pensé que l’HIF-1 α n’était 

stimulé que par l’hypoxie. Il s’avère que la présence des ERO est nécessaire à 

l’activation de l’expression de l’HIF-1 α [48]. Cette situation pouvant s’observer 

aussi bien en conditions d’hypoxie que d’hyperoxie. Dans certaines conditions ou 

pathologies ischémiques chroniques, le stimulus hypoxique n’est plus actif. Dans 

ce cas, l’exposition à un gradient répété et intermittent d’oxygénation peut 

restaurer l’expression de l’HIF-1 α.  

     L’HIF et en particulier l’HIF-1 α est un activateur transcriptionnel qui 

commande la régulation de l’homéostasie de l’oxygène dans tous les tissus. 

L’essentiel des effets de l’HIF-1 α concerne le contrôle du métabolisme cellulaire. 

L’expression de centaines de gènes est activée par l’HIF-1 par la liaison directe 

de ce facteur de transcription au promoteur de ses gènes cibles. A contrario, 

l’expression de centaines d’autres gènes est réprimée par l’HIF-1 α de manière 

indirecte.  

     L’HIF- α est un régulateur fondamental de l’angiogenèse. Un des gènes cibles 

le mieux connu est celui du vascular endothelial growth factor (VEGF). D’autres 

gènes cibles sont sous la dépendance de l’HIF, impliqués en particulier dans le 

métabolisme énergétique, l’érythropoïèse, la vasodilatation, l’autophagie, toutes 

opérations pour lesquelles la disponibilité en O2 est cruciale. 

     L’augmentation des ERO sous OHB restaure la fonction de l’eNOS et entraîne 

une activation de l’HIF-1 α dans les CPE de la moelle osseuse. Cette activation 

semble être médiée par la thiorédoxine agissant comme facteur de transcription 

de gènes impliqués dans la néo-vascularisation. [49,50] 

 



Sous l’effet de l’activation de l’HIF-1 α, l’OHB stimule la production de VEGF, 

qui a un rôle central dans la phase initiale de réparation tissulaire en association 

avec d’autres facteurs de croissance comme l’angiopoïétine, le platelet-derived 

growth factor (PDRF) ou encore le stromal-derived growth factor 1 (SDF-1), qui 

agissent à la fois sur l’angiogenèse à partir des cellules endothéliales locales et sur 

la vasculogenèse en attirant localement les CPE de la moelle osseuse (Figure 15). 

À noter que dans les plaies diabétiques, la diminution du SDF-1 empêche la 

migration des CPE [51]. 

 

 

 

 

 



 
Figure 15: Effets de l’OHB sur les processus de cicatrisation d’une plaie. 

(VEGF : vascular endothelial growth factor ; PDGF : platelet-derived growth factor ; SDF-1 : 

stromal-derived growth factor 1 ; βFGF : basic fibroblast growth factor ; TGF- β1 : 

transforming growth factor- β1) 

 

     D’autres facteurs de croissance tels le basic fibroblast growth factor (bFGF) 

et le transforming growth factor β 1 (TGF β 1), également stimulés par l’OHB, 

favorisent la multiplication des fibroblastes au niveau du foyer cicatriciel. Un 

bourgeon charnu va se mettre en place, formé par une matrice extracellulaire 

 



provisoire avec des fibroblastes et les cellules endothéliales des néo-vaisseaux. Le 

tissu de granulation définitif est constitué de collagène qui remplace peu à peu la 

matrice provisoire.  

     L’OHB favorise la synthèse d’un collagène de bonne qualité par les 

fibroblastes sous la dépendance de facteurs de croissance et l’action d’autres 

processus (réactions d’hydroxylation, inhibition de métalloprotéases) [13] 

     L’OHB active des facteurs de transcription comme l’HIF-1 α dont les effets 

bénéfiques dans la cicatrisation ont récemment été soulignés (Figure 16). Il a été 

montré que la multiplication des fibroblastes observée avec l’OHB disparaît en 

présence d’animaux knockedout à l’HIF-1 α, et que par ailleurs le transfert local 

d’HIF-1 α par adénovirus au sein de la plaie améliore le processus de cicatrisation 

[51]. 

     Par ailleurs, les interactions avec la matrice provisoire permettent la migration 

de kératinocytes qui se multiplient à partir des berges de la plaie. L’OHB favorise 

indirectement la ré-épithélisation en agissant essentiellement sur les processus 

amont de cicatrisation décrits dans ce paragraphe [52]. 

     L’activation de l’HIF-1 α par l’OHB n’est cependant pas un processus 

généralisable à toutes les situations, car en fonction du modèle pathologique et 

des modalités d’administration, l’OHB pourrait au contraire réprimer l’expression 

de l’HIF [53]. 

     En dehors de la cicatrisation cutanée, l’OHB favorise également la 

cicatrisation osseuse, effet cliniquement contributif dans les syndromes 

d’écrasement avec fractures, l’ostéomyélite réfractaire, les ostéites infectieuses ou 

encore l’ostéonécrose aseptique. 

     L’OHB stimule notamment l’action des ostéoclastes, dont l’activité 

métabolique élevée est oxygéno-dépendante et qui permettent l’élimination des 

 



tissus osseux calcifiés, nécrosés ou infectés [35]. Il a par ailleurs été montré sur 

des modèles animaux de fracture de tibia que l’OHB favorise aussi l’activité de 

synthèse des ostéoblastes au niveau du cal osseux [54]. 

 

 

 
Figure 16: Effets médiés par l’OHB sous la dépendance de l’hypoxia inducible factor-1 

alpha. HI1-α 

(VEGF : vascular endothelial growth factor ; PDGF : platelet-derived growth factor ; SDF-1 : 

stromal-derived growth factor 1 ; βFGF : basic fibroblast growth factor ; TGF- β1 : 

transforming growth factor- β1 ; CPE : cellule progénitrice endothéliale ; HO-1 : hème 

 



oxygénase-1 ; NF- κB : nuclear factor kappa B ; HSP70 : heat shock protein 70 ; EPO : 

érythropoïétine) 

 

 

 

2-7-Actions anti-infectieuses 

     Les actions anti-infectieuses de l’OHB sont mises à profit dans un contexte 

d’urgence pour la prise en charge de cellulites infectieuses ou de gangrènes 

gazeuses mais aussi pour des processus infectieux chroniques nécessitant 

également de limiter l’ischémie et de favoriser la cicatrisation. Dans les infections 

sévères, l’OHB doit être administrée précocement et associée à un débridement 

chirurgical approprié avec antibiothérapie. 

     Lorsque l’OHB est appliquée à des bactéries anaérobies, totalement ou 

partiellement dépourvues de moyens de défenses anti-oxydantes, l’élévation des 

pressions partielles d’O2 inhibe les fonctions métaboliques de la bactérie. La 

formation d’ERO par l’OHB entraîne en effet une oxydation des protéines 

cytoplasmiques, des lipides membranaires et une altération de l’ADN microbien. 

La croissance et la prolifération bactérienne sont ainsi limitées par l’OHB. L’OHB 

est également en mesure de bloquer la production et d’inactiver l’effet de certaines 

endotoxines, comme la toxine alpha dans les infections à Clostridium perfringens, 

principale source de lésions tissulaires [55,56]. 

     Les effets de l’OHB s’appliquent également aux bactéries aérobies lorsque la 

pression d’O2 dépasse une certaine valeur seuil. Ainsi des pressions partielles d’O2 

> 1,5 ATA sont bactériostatiques in vitro pour plusieurs germes aérobies comme 

pour le Staphylococcus aureus ou Pseudomonas aeruginosa. Cet effet est variable 

 



selon le germe en cause, la pression partielle d’O2 et la durée d’administration 

[57] ce qui est constaté dans notre étude. 

     Les infections des tissus mous et des os s’accompagnent fréquemment de 

zones localisées d’hypoxie tissulaire provoquées par les processus inflammatoires 

accompagnant l’infection. L’OHB favorise l’oxygénation tissulaire et restaure de 

nombreuses fonctions cellulaires au sein des tissus infectés hypoxiques. Par 

exemple l’OHB potentialise les capacités de phagocytose des polynucléaires 

neutrophiles qui sont pour une grande part oxygéno-dépendantes. Ainsi dans des 

conditions d’hypoxie localisée, comme au sein d’un abcès, l’OHB restaure 

l’action bactéricide des polynucléaires neutrophiles liée à la production d’ERO au 

sein des vésicules phagolyzosomiales. Il en va de même pour les macrophages, 

acteurs importants dans la lutte contre l’infection, dont l’activité est restaurée 

après normalisation par l’OHB des niveaux d’oxygénation au sein des tissus 

hypoxiques [58]. 

     Par ailleurs, il a été montré un effet synergique de l’OHB avec certains 

antibiotiques (aminosides, fluoroquinolones, amphotéricine, vancomycine, etc.). 

En effet l’action de nombreux antibiotiques et leur pénétration intracellulaire sont 

en partie dépendantes de la pression d’oxygénation locale [57].  De plus, il a été 

montré que l’OHB favorise la pénétration de certains antibiotiques (tétracyclines) 

à travers la barrière hémato-méningée, propriété intéressante pour la prise en 

charge des abcès intracrâniens [35]. 

 

  

 



 

 

 

 

LIMITES ET CONTRAINTES 

TECHNIQUES :  

    

  

 



     Une pénurie des données dans la littérature concernant l’utilisation et la 

place de l’OHB dans la prise en charge thérapeutique des escarres, dans les 

pertes de substance et dans les infections des parties molles a été constatée ce 

qui limité grandement la pertinence et la perspicacité de notre étude.  

Dans Une étude réalisée dans le service de chirurgie plastique à valence-France 

[72], les résultats ont montré que l’oxygénothérapie hyperbare n’améliore aucun 

des critères d’évaluation par rapport aux soins courants car son indication a été 

recommandée sans en avoir recours vue la non disponibilité du caisson. 

Seulement 35% des patients ont été adressés à une unité de médecine hyperbare 

et ont arrêté prématurément cette prise en charge pour une mauvaise tolérance.  

     une autre étude intitulée :  place de l’OHB dans le traitement des FN réalisée 

au service d’urgence respiratoire, réanimation et médecine hyperbare à l’hôpital 

Calmette Lille-France[10], a  mis en exergue deux  caractéristiques qui 

pourraient  expliquer  l’emploi de l’OHB :   le caractère polymorphe de la flore 

microbienne causale (prédominance des anaérobies) et le  caractère nécrosant 

due à l’obstruction micro vasculaire. 

     Les controverses concernant sa place dans le traitement des FN sont plus en 

rapport avec la difficulté de disposer d’une installation hyperbare capable de 

prendre en charge les patients [10]. 

     En revanche une étude sur la place de l’OHB  dans la prise en charge du Pied 

diabétique a été réalisée au niveau du service de médecine interne B de  l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat [73] Dans le but est d'évaluer 

l’efficacité de ce traitement et sa place dans l’arsenal thérapeutique mis à la 

disposition des médecins pour améliorer le pronostic vital et fonctionnel  de cette 

catégorie de patients. Au moyen d’une analyse rétrospective des cas colligés dans 

 



le service suivis pour une ou plusieurs lésions chroniques localisées aux niveaux 

des membres inférieurs et ayant bénéficié de l'OHB. 

      80 patients ont été traités sur une période de 10 mois, dont   77,5% 

présentaient un diabète type 2 avec des lésions chroniques du pied (grade 2, 3 ou 

4 de Wagner).  

Une réduction significative de la surface de la plaie a été observée dès la 10eme 

séance avec cicatrisation complète et guérison chez 56 (70%) des patients après 

20 séances d'OHB. L'amputation a été notée chez 20 (25%) patients. 

 L'OHB est ainsi reconnue dans le traitement des lésions chroniques du pied 

chez le diabétique, elle permet de réduire considérablement l'incidence des 

amputations [73]. 

     

 L’OHB est une technique coûteuse et lourde à disponibilité limitée dans les 

hôpitaux de notre Royaume, nécessitant un fort investissement matériel et humain 

(personnel de santé spécialiste en médecine hyperbare et de plongée). 

Elle comporte également des risques, à la fois pour les patients et les 

accompagnants, ce qui impose des règles de sécurité biens codifiées [63]. 

Principales modifications physiologiques induites par l’OHB 

     Les complications sont de plusieurs types : biophysiques liées aux variations 

de pression (barotraumatismes), biochimiques, liées à la dissolution des gaz dans 

l’organisme, toxicité neurologiques Paul Bert, toxicité pulmonaire (effet Lorrain 

smith), toxicité ophtalmologique et à la fin les complications dues au matériel, 

[64, 65, 67,68]. 

 

 

 



 Effets liés à l’augmentation de la densité des gaz 

Sur le plan ventilatoire, l’augmentation de la densité des gaz engendre une 

majoration du travail ventilatoire en particulier avec l’utilisation de masque à la 

demande chez un patient en spontanée. La ventilation doit donc être en 

permanence monitorée et en cas d’instabilité ventilatoire, le patient doit être placé 

sous ventilation mécanique avant toute recompression. Le mode contrôlé est le 

plus souvent utilisé en hyperbarie pour faire face aux contraintes physiologiques 

et techniques liées aux modifications de pression. Ce choix impose une sédation 

de qualité pour éviter une asynchronie patient-respirateur [75] et prévenir tout 

risque de barotraumatisme. L’utilisation d’un curare peut se discuter qu’après 

avoir vérifié l’efficacité de la sédation d’autant qu’en hyperbarie, l’effet dose est 

atténué ainsi que la durée d’action de la plupart des médicaments à visée sédative 

[27]. 

Sur le plan hémodynamique, l’augmentation de la densité des gaz entraîne une 

majoration de la pression intra-thoracique qui peut retentir sur le remplissage et 

la postcharge du ventricule droit. 

Cet effet peut être limité par un remplissage préalable de 0,5 à 1 l. 

 Effets liés à l’hyperoxie 

La ventilation d’O2 pur et sec peut induire des micro-atélectasies pulmonaires 

avec un effet shunt intrapulmonaire. Ces lésions limitent l’efficacité de l’OHB et 

génèrent une hypoxie transitoire en post séance, pouvant nécessiter des 

manoeuvres de recrutement 

[76]. Il est donc préférable d’humidifier les gaz et d’associer une pression 

expiratoire positive de 5 à 10 cmH2O tout au long de la séance. 

L’hyperoxie provoque également une vasoconstriction avec majoration des 

résistances vasculaires systémiques et de la post charge ventriculaire gauche, ainsi 

 



qu’un inotropisme négatif et une bradycardie. Ces effets peuvent rapidement 

engendrer une défaillance cardiaque ou a minima une limitation de l’efficacité de 

l’OHB par diminution des débits et de la libération de l’O2 en intra-tissulaire. Ces 

effets délétères peuvent être contrôlés par la mise en place d’un remplissage 

préalable de 0,5 à 1 l, éventuellement associé à des substances vasoactives et/ou 

inotropes guidées par un monitorage hémodynamique invasif. La surveillance en 

continu de la pression transcutanée en O2 peut être également un critère de 

surveillance et d’efficacité. 

L’hyperoxie peut enfin modifier le seuil épileptogène et ainsi engendrer une crise 

convulsive hyperoxique en particulier lorsqu’elle est associée à une prise 

médicamenteuse proconvulsivante, une lésion cérébrale corticale, une 

hyperthermie ou un contexte septique. La mise en place d’une thérapeutique 

préventive ou la diminution de la pression inspirée d’O2 peuvent en limiter le 

risque. 

 Effets liés à la décompression 

Lors des phases de décompression, les phénomènes de trapping associés à la 

dilatation des gaz dans un contexte de résistance liée au circuit expiratoire peuvent 

engendrer un barotraumatisme thoracique en particulier sur un poumon 

pathologique. Il est donc indispensable de contrôler en permanence les paramètres 

ventilatoires et éventuellement de réduire les volumes tout en déconnectant le 

circuit expiratoire du déverseur pour limiter les contraintes expiratoires. Cette 

option impose une surveillance stricte de la quantité d’O2 dans l’ambiance de la 

chambre qui peut être majorée par la déverse des gaz expiratoires suroxygénés 

directement dans la chambre. Le ralentissement de la vitesse de décompression 

peut également être discuté tout comme la préparation d’un kit d’exsufflation en 

cas d’apparition d’un pneumothorax compressif. 

 



La dilatation des gaz peut également provoquer un barotraumatisme dans une 

cavité gazeuse acquise consécutive à un traumatisme ou dans une anse digestive 

dans un contexte de parésie intestinale postopératoire. Il est donc indispensable 

de discuter un drainage préalable, de ralentir la décompression voire d’effectuer 

une exsufflation de sauvetage. 

La décompression génère un refroidissement important dans un environnement 

où la conductivité thermique est élevée. Il est donc indispensable de mettre en 

place précocement un dispositif de protection thermique en particulier chez le 

petit enfant. La mise en place d’une couverture type couverture de survie doit être 

systématique. L’utilisation d’un sac à grêle peut limiter les pertes par évaporations 

chez le petit enfant. La surveillance en continu de la température corporelle doit 

être systématique chez l’enfant et fortement conseillée chez l’adulte. L’accident 

de désaturation est peu probable car le patient respire de l’O2 pur ou un mélange 

suroxygéné. 

 Principaux effets secondaires Liés à la compression 

Lors de la mise en pression, le barotraumatisme de l’oreille est le plus fréquent 

[77]. La mise en place d’un traitement décongestionnant local associé à une 

éventuelle interruption de 48 à 72 h permet une reprise de l’OHB dans les 

meilleurs délais, en évitant toute séquelle. La pose d’aérateurs trans-tympaniques 

est une bonne alternative en cas de dysperméabilité tubaire réfractaire, y compris 

chez le patient intubé ventilé. 

 Liés à l’hyperoxie 

En pression, la pression inspirée d’O2 élevée peut générer une crise convulsive 

hyperoxique [78]. Dans ce cas, le passage sur l’air permet de diminuer rapidement 

la pression inspirée d’O2 et ainsi d’interrompre la crise. La séance peut être 

reprise sous couvert d’une thérapeutique adaptée et/ou d’une réduction de la 

 



pression inspirée d’O2 en utilisant un mélange Nitrox ou Héliox ou en diminuant 

la pression ambiante de traitement. En cas de persistance de la crise convulsive, 

un diagnostic différentiel doit être recherché. Les principaux sont l’hypoglycémie, 

l’hypodébit cérébral d’origine cardiaque ou une lésion cérébrale hypoxique. En 

l’absence de traitement étiologique, une décompression rapide n’est possible 

qu’après reprise d’une ventilation efficace pour prévenir tout risque de 

surpression pulmonaire. 

 Liés à la décompression 

Lors de la décompression, toute détresse vitale doit imposer un arrêt immédiat de 

la décompression et un contrôle des perfusions. [68,69]. 

En cas de passage d’air dans la perfusion, le diagnostic d’embolie gazeuse 

iatrogène doit être évoqué. L’aspiration du gaz doit être faite sans délai sur la voie 

veineuse. Le patient doit être allongé, au repos strict, remis sous O2 et recomprimé 

jusqu’à une pression d’au moins 2,8 ATA. Dans le cas où le diagnostic d’embolie 

gazeuse n’est pas retenu, l’accompagnateur doit rechercher un pneumothorax 

compressif et éventuellement réaliser une exsufflation de sauvetage pour 

permettre le retour à la pression ambiante [74]. En l’absence de pneumothorax, il 

faut évoquer la possibilité d’une décompensation cardiaque nécessitant la mise en 

place d’un traitement inotrope et d’une assistance ventilatoire. En cas d’arrêt 

cardiaque, une décompression en urgence doit se discuter après la mise en place 

des compressions thoraciques et de la ventilation, pour permettre un choc 

électrique en pression ambiante si nécessaire. 

 Sans oublier l’accompagnateur 

Lors d’une séance d’OHB, l’accompagnateur est soumis à l’isolement, au bruit, 

aux contraintes thermiques et dans certains cas à la narcose à l’azote (tables 

profondes). Il est exposé au même risque que le patient. Il peut également 

 



présenter au décours de l’OHB un accident de désaturation neurologique, 

vestibulaire, cutanée et/ou ostéo-arthro-musculaire nécessitant une mise sous O2, 

une réhydratation et une recompression sans délai. 

 

  

 



 

 

 

 

CONCLUSION  

  

 



     L’OHB est une thérapeutique ancienne, c’est une méthode d’inhalothérapie 

dont l’efficacité est démontrée dans de nombreuses indications.  

Ses indication et recommendations en matière de référances sont évalués atravers 

des conférences publié basées sur des niveaux de preuve clairement définis ainsi 

que des normes de fonctionnement ont également été décrétées pour assurer une 

sécurité optimale de l’OHB, dont les risques doivent être mis en balance dans le 

rapport bénéfice/risque attendu pour le patient. 

     L’OHB doit s’intégrer dans une prise en charge multidisciplinaire codifiée. 

Selon l’indication et le degré d’urgence, elle peut être le principe thérapeutique 

initial notamment dans la prise en charge des intoxications au CO, des accidents 

de plongée et des embolies iatrogènes, voire une méthode de préconditionnement. 

Ou sinon constituer une modalité de traitement adjuvant au long cours 

particulièrement dans la prise en charge pluridisciplinaire des infections graves 

des parties molles et des autres pathologies où son action ne peut être que 

bénéfique. 

     La médecine hyperbare est une discipline en constante évolution avec des 

perspectives de validation de nouvelles indications, en particulier dans les 

pathologies à composante ischémique.  

Elle reste une technique anodine lorsqu’elle est supervisée par un personnel 

minutieux, qualifié, vigilant, qui respecte les mesures de sécurité et les contre-

indications reconnues. 

     Malgré ses bénéfices, l’OHB reste méconnue et très peu prescrite par les 

médecins car elle nécessite une structure adaptée, malheureusement non 

disponible dans la majorité des hôpitaux du pays. 
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RESUME 

 

Titre : intérêt de l’oxygénothérapie hyperbare en chirurgie plastique (à-propos 
de 73 cas) 
Auteur : HEBBAZI Badr 
Mots clés : OHB, perte de substance, escarres, brulures, infections des parties 
molles 

OBJECTIF  
     L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est une modalité thérapeutique 
d’administration, à des fins thérapeutiques, d’oxygène pur a une pression 
supérieure à la pression atmosphérique standard. L’objectif de notre travail est de 
souligner l’importance de cet outil thérapeutique en chirurgie plastique et 
réparatrice, à travers l’exposition de l’expérience du service de chirurgie maxillo-
faciale et plastique de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat.  
MATERIELS ET METHODES  
     Notre travail consiste en une étude descriptive rétrospective monocentrique 
basée sur l’exploitation de 73 dossiers sur une période de 6 ans allant de janvier 
2015 – janvier 2021. Chez les patients traités et suivis au service de chirurgie 
plastique souffrant des escarres à différents stades, chez les patients présentant 
des brulures avec ou sans intoxication au CO et chez les patients qui ont été admis 
pour les infections des parties molles à savoir des fasciites et des hidrosadénites.  
     On a inclus également les patients présentant des pertes de substances cutanées 
(simples ou complexes), secondaires à des traumatismes ou à une chirurgie 
d’exérèse tumorale, présentant une souffrance tissulaire intéressant un lambeau 
ou une greffe réalisée dans le cadre d’une reconstruction suite à un acte 
chirurgical.     
     Tous les patients ont bénéficié en plus d’un protocole de soin approprié, de 
plusieurs séances d’oxygénothérapie hyperbare. 
RESULTATS 
     L’âge moyen des patients est de 53 ans, une prédominance masculine a été 
constatée (49 hommes, 24 femmes), les patients sont admis pour les (escarres 
stade II III IV) chez 32%, brulures avec intoxication CO 6,8% et signes infectieux 
4,1%, infections des parties molles (fasciite nécrosante 16,4% Maladie de 
Verneuil 5,4% Gangrène de Fournier 20,5%) pertes de substances cutanées 
(ulcère de la jambe et Post-traumatique 4,1%, Post résection chirurgicale 1,3%) 
et souffrance tissulaire suite à un acte chirurgicale 4,1%. 

 



ABSTRACT 

 

Title : interest of hyperbaric oxygen therapy in plastic surgery (apropos of 73 
cases) 
Author : HEBBAZI Badr 
Keywords : OHB, loss of substance, pressure sores, burns, soft tissue infections 

 
OBJECTIVE 
     Hyperbaric oxygen therapy (HBOT) is a therapeutic modality of administering 
pure oxygen at a pressure higher than the standard atmospheric pressure. The 
objective of our work is to underline the importance of this therapeutic tool in 
plastic and reconstructive surgery, through the exposure of the experience of the 
department of maxillofacial and plastic surgery of the military hospital of 
instruction Mohamed V of Rabat. 
MATERIALS AND METHODS 
     Our work consists of a single-centre retrospective descriptive study based on 
the exploitation of 73 files over a period of 6 years from January 2015 - January 
2021. In patients treated and followed up in the plastic surgery department with 
pressure sores at different stages, in patients with burns with or without CO 
poisoning and in patients who were admitted for soft tissue infections namely 
fasciitis and hidrosadenitis.  
     Also included were patients with skin loss (simple or complex), secondary to 
trauma or tumour removal surgery, with tissue damage involving a flap or graft 
performed as part of a reconstruction following surgery.     
     All patients received several sessions of hyperbaric oxygen therapy in addition 
to an appropriate treatment protocol. 
RESULTS 
     The average age of the patients is 53 years, with a male predominance (49 men, 
24 women), the patients are admitted for pressure sores stage II III IV in 32%, 
burns with CO intoxication 6.8% and infectious signs 4.1%, soft tissue infections 
(necrotizing fasciitis 16.4% Verneuil's disease 5.4% Fournier's gangrene 20.5%), 
loss of skin substances (leg ulcers and post-traumatic 4.1%, post-surgical 
resection 1.3%) and tissue suffering following a surgical act 4.1%. 
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 العلاج بالأكسجین عالي الضغط في الجراحة التجمیلیةدور  العنوان:
 بدر الھبازي :المؤلف

العلاج بالأكسجین عالي الضغط، فقدان المادة، تقرحات الضغط، الحروق، التھابات  الكلمات الأساسیة:
 الأنسجة الرخوة

  
 المقدمة

العلاج بالأكسجین عالي الضغط ھو طریقة علاجیة تعتمد على إدخال الأكسجین النقي عند ضغط أعلى 
من الضغط الجوي القیاسي وذلك لأغراض علاجیة. الھدف من عملنا ھو التأكید على أھمیة ھذه الأداة 

لفكین والجراحة العلاجیة في الجراحة التجمیلیة والترمیمیة، من خلال عرض تجربة قسم جراحة الوجھ وا
 التجمیلیة بالمستشفى محمد الخامس العسكري الدراسي بالرباط. 

 المواد والأسالیب
 6ملفاً على مدى  73یتمحور عملنا على دراسة وصفیة بأثر رجعي من مركز واحد تعتمد على استغلال 

ومتابعتھم في قسم . عند المرضى الذین تم علاجھم 2021إلى ینایر  2015سنوات تتراوح من ینایر 
الجراحة التجمیلیة الذین یعانون من تقرحات الفراش في مراحل مختلفة، أو من الحروق مع التسمم بأول 
أكسید الكربون أو بدونھ، أو التھابات الأنسجة الرخوة مثل التھاب اللفافة والتھاب الغدد العرقیة، أو فقدان 

عد جراحة استئصال الورم، أو إحداث تلف في الأنسجة مواد جلدیة بسیطة أو معقدة نتیجة الصدمة، أو ب
 .بعد إجراء جزء من إعادة بناء رقعة جلدیة بعد إجراء جراحي

استفاد كل المرضى بالإضافة إلى بروتوكول العلاج المناسب من عدة جلسات من العلاج بالأكسجین عالي 
الدراسي محمد الخامس. الضغط في قسم العلاج بالأكسجین عالي الضغط في المستشفى العسكري  

 النتائج
امرأة)، یتم قبول المرضى في  24رجلاً،  49عامًا، مع غلبة الرجال ( 53بلغ متوسط عمر المرضى 

، والحروق المرفقة بالتسمم بأول أكسید الكربون ٪ 32المرحلة الثانیة، الثالثة والرابعة من التقرح بنسبة 
مرض  ٪16.4لأنسجة الرخوة (التھاب اللفافة الناخر ، التھابات ا%4.1والعلامات المعدیة  ٪ 6.8

) فقدان المواد الجلدیة (قرحة الساق وإصابات ما بعد الصدمة ٪20.5غرغرینا فورنییھ  ٪5.4فیرنویل 
.٪4.1) ومعاناة الأنسجة بعد الجراحة ٪1.3بعد الاستئصال الجراحي  4.1٪  

 

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEXE  

  

 



Annexe 1 : Fiche d’exploitation des dossiers 

Date d’entrée :………………………………………………………………Date de sortie…………………………………… 

Nom :…………………………………………………………………………………………………………………………………… 

Prénom :……………………………………………………………………………………………………………………………… 

Sexe :………………………………….……Masculin �…………………………………………..……féminin  � 

Age : ………………………………………………………………………………………………………………………………….. 

Profession :…………………………………………………………………………………………………………………………. 

ATCD : 

- Diabète : ……………………………………………………………….oui �………………………………non � 

- HTA :………………………………………………………………………oui �………………………………non � 

- Tabagisme : …………………………………………………………...oui �……………………..………non � 

- Cardiopathie ischémique : ……………………………………..oui �………………………………non � 

Renseignements cliniques :  

Résumé du dossier médical : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………….. 

Motif d’hospitalisation :……………………………………………………………………………………………………… 

Escarre  Localisation   Stade  Geste 
chirurgical  

Séances OHB  

     

 

Brulure  Localisation  Degré  Signes 
infectieux  

Séances OHB  

     

 

 

- Infection des parties molles :  

 



Maladie de Verneuil……………oui �………………………………non � 

Gangrène de Fournier…………oui �………………………………non � 

Fasciite nécrosante…………….oui �………………….……………non � 

Infections des 
parties molles  

Gestes 
chirurgicaux  

Séances OHB   Evolution  Durée 
hospitalisation  

     

 

- Perte de substance :  

Ulcère de la jambe………………………….oui �………………………………non � 

Post-traumatique……………………………oui �………………………………non � 

Post résection chirurgicale……………..oui �………………………………non � 

- Souffrance cutanée suite à un acte chirurgical :  

Apres souffrance d’un lambeau (sural)……..oui �………………………non � 

Apres plastie abdominale………………………….oui �……..………………non � 

Nombre de séances d’oxygénothérapie hyperbare :  

5 séances…………………………………….….……� 

10 séances…………………………………….……...� 

15 séances……………………………………………� 

20 séances……………………………………………� 

EVOLUTION :  

- Clinique : qualité du bourgeon, odeur, durée de cicatrisation  

- Biologique :……………………………………………………………………….. 

- Bactériologique :…………………………………………………………………..  

DUREE D'HOSPITALISATION :  

 



Annexe 2 :  

  Annexe 2-a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Annexe 2-b 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

2-a : brûlure 2eme degré profonde jambe droite  

2-b : Evolution après greffe de la peau 10 séances d’OHB  
 

 



Annexe : 3 

 

Annexe 3-a                                                      Annexe 3-b 

3-a : brûlure profonde infectée du dos du pied  

3-b : évolution après prise en charge médico (antibiothérapie) chirurgicale 
(nécrosectomie des tissus infectés) et 10 séances d’OHB  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 4 :  

Annexe 4-a : 

 

 

 

 

 

 

 

 

Annexe 4-b : 

 

 

 

 

 

 

 

 

4-a : perte de substance étendue de la région fessière gauche après mise à plat 
chez un patient souffrant d’une fasciite nécrosante 

4-b : bourgeonnement de la PDS après soins locaux et 20 séances d’OHB 

 

 



Annexe 5 : 

     

Annexe 5-a                                                      Annexe 5-b 

5-a : Infection profonde du lambeau de couverture d’escarre trochantérienne 

5-b : évolution après prise en charge médico-chirurgicale (parage et 
antibiothérapie) et 20 séances d’OHB 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 6 : 

Annexe 6-a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Annexe 6-b 

 

 
 

 

 

 

 

 

  

 

6-a : fasciite nécrosante de la jambe gauche  

6-b : évolution après antibiothérapie et nécrosectomie + 20 séances d’OHB 

 

 



Annexe 7 :  
Annexe 7-a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Annexe 7-b 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7-a une perte de substance cutanée de la région inguinale droite suite a une 
excision de la maladie de Verneuil  

7-b évolution après 10 séances d’OHB 

 

 



Annexe 8 : 

   

Annexe 8-a                                                    Annexe 8-b  

 

8-a : perte de substance post traumatique du bras droit 

8-b : évolution après 10 séances d’OHB 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 9 :  

 

Annexe 9-a 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Annexe 9-b 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9-a : PDS cutanée de la face interne de la jambe gauche  

9-b : évolution après 10 séances d’OHB 

 



Annexe 10 : 

Annexe 10-a  

 

 

 

 

 

 

  
 

Annexe 10-b 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 10-c 

 

 

 

 

 

 

 

Annexe 10-d 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10-a/10-b : perte de substance du dos du pied droit post traumatique (AVP) + plaque de 
nécrose  

10-c/10-d : évolution après excision chirurgicale de la plaque de nécrose et sous 10 séances 
d’OHB 

 

 

 

 

 



Annexe 11 : 

   

Annexe 11-a                                         Annexe 11-b 

11-a : perte de substance de la région fessière après exérèse de la maladie de Verneuil  

11-b : Evolution après 20 séances d’OHB 
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 دور العلاج بالأكسجین عالي الضغط
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