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Liste des abréviations :

- OHB : Oxygénothérapie Hyperbare

- ATA : Atmosphere absolue

- P : Pression

- F: Force

- S : Surface

- V:Volume

- T : Température

- R : Constante universelle des gaz

- RH : Chaine d’acide gras

- kPa: Kilopascal

- mm HG : Millimetres de mercure

- O:Oxygene

- Oz :Dioxygene

- Z : Numéro atomique

- ATP : Adénosine Triphosphate

- H.O: Formule chimique de I’eau

- COz Dioxyde de carbone

-  NADH : Nicotinamide adénine dinucléotide réduit
- FADH:>: Flavine adénine dinucléotide
- HbO.: Oxyhémoglobine

- pOz: Pression d'oxygene

- CO : Monoxyde de carbone

- ORL : Oto-rhino-laryngologie

- OACR : Occlusion de I’ Artére Centrale de la Rétine
- AVC : Accident Vasculaire Cérébral

- SNC : Systeme Nerveux Central
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Introduction :

L’oxygénothérapie hyperbare est un traitement thérapeutique qui se base sur les principes
physiques de la pression sur I’oxygénation des tissus. Les patients, installés au sein d’un caisson
spécialisé, subissent une augmentation de la pression atmosphérique tout en inhalant des mélanges
gazeux. Il s’agit souvent d’oxygene pur.

Bien que ce type de thérapie puisse étre utilis€é de maniere unique pour certaines urgences, les
traitements de pathologie chronique sont souvent longs, avec un nombre de séances autour de la
vingtaine, voire plus.

L’OHB est un traitement qui agit sur beaucoup de pathologies, que ce soient des accidents de
décompression a la suite d’une plongée sous-marine, ou des intoxications au monoxyde de
carbone. Cette solution thérapeutique fonctionne, et ne présente que peu de complications, qui sont
observées dans des conditions assez rares.

Quelques études relatent cependant des apparitions de myopies et de cataractes a la suite de long
traitement par caisson hyperbare. Ces études sont peu nombreuses, et les résultats ne sont pas
toujours en accord. Il ressortirait en majorité que les cataractes, quand elles sont développées, sont
nucléaires. La myopie serait alors induite par ce phénomene, et un signe précurseur du
développement ou de 1’aggravation de la cataracte.

L’objectif de notre étude serait de voir si ces phénomenes, peu décrits pour I’instant, apparaissent
lorsque les patients ont au minimum vingt séances d’OHB.

Notre hypothése de départ est que le traitement d’oxygénothérapie au long terme provoque des
apparitions ou aggravations de cataractes nucléaires, qui se traduisent par une myopie induite.

Pour ce faire, notre mémoire se composera d’une partie théorique et d’une partie pratique.

La partie théorique expliquera tout d’abord I’anatomie de 1'ceil, en détaillant les particularités du
cristallin et de I'eeil myope. Nous nous pencherons ensuite sur le principe de 1’oxygénothérapie
hyperbare, ainsi que son fonctionnement et ses indications. Nous finirons par I’ophtalmologie en
milieu hyperbare, ou nous détaillerons plus en détail les myopies et cataractes observées lors de
ces traitements.

La partie pratique se déroulera au CHU de Bordeaux Pellegrin, dans le service du caisson
hyperbare du Professeur Vargas, qui nous accompagne sur ce mémoire.

(CC BY-NC-ND 4.0) BLANCHET_THEVENET



PARTIE
THEORIQUE



L IL’ceil

1. Anatomie générale

L’ceil est constitué de 3 parties distinctes : une partie externe, une partie moyenne et une partie
interne.

La partie externe est composée de la sclérotique, une membrane blanche et opaque qui protege le
globe oculaire. Elle est jointe a la cornée, la membrane transparente a I’avant de I'ceil et en contact
direct avec le milieu extérieur. La cornée possede un indice de réfraction de 40 dioptries. Cela
correspond au deux-tiers du pouvoir réfractif total de I'eeil, qui est de 60 dioptries.
Le dernier tiers de cet indice est di au cristallin, la deuxiéme lentille de 1'ceil, qui se situe au niveau
de la tunique moyenne de I'ceil. Cette dernicre se compose également de la choroide, une deuxieme
couche qui se situe sous la sclérotique. L’iris et les corps ciliaires completent cette deuxieme partie.
Enfin, la partie interne de I'ceil comprend la rétine, couche des neurorécepteurs, et qui aboutit au
nerf optique. Ce dernier sort ensuite de 1’orbite et amene les informations visuelles jusqu’au cortex
cérébral.

L’intérieur de 1'eceil comprend deux chambres : la chambre antérieure, remplie d’humeur aqueuse,
se situant entre la cornée et 1’iris. La chambre postérieure, dans laquelle se trouve le corps vitré,
se situe derriere le cristallin et s’étend jusqu’a la rétine [1], [6].

Sclere

Pr iliain
oces ciliaires Choroide

Angle iridocornéen —_g
Zonule y

Rétine
Iris
Cristallin Macula
Cornée Corps vitré
Humeur aqueuse ————— Papille

Nerf optique
Trajet de '"humeur aqueuse «—

CA | CP

SegmentL Segment postérieur

antérieur

Figure 1 : Représentation schématique du globe oculaire [1]

2. (Eil emmétrope, hypermétrope et myope

Un ceil dit emmétrope est un ceil qui n’a besoin d’aucune correction optique. Anatomiquement,
cela signifie qu’il mesure environ 24 millimetres. Avec cette longueur, 1’image sera réfractée a
travers 1'ceil et atterrira au niveau de la macula. Il s’agit d’une zone de dépression au centre de la
rétine. Elle mesure environ cinq millimetres de diametre et permet la vision la plus nette possible
grace a sa forte concentration en cellules coniques. Les cellules coniques sont des photorécepteurs
spécialisés dans la vision en condition lumineuse, soit photopique, et en vision des couleurs. On
en dénombre environ 6,5 millions au sein de la rétine, concentrés dans la macula.

Ainsi, un ceil emmeétrope voit net sans avoir besoin d’une quelconque correction optique.
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Cependant tres peu de personnes sont emmeétropes : 1’ceil peut étre plus petit ou plus grand. S’il
est plus petit, ’'image ne se formera pas sur la rétine, mais en arriére de cette derniére. Le patient
devra user de son pouvoir d'accommodation afin de ramener 1I’image au centre de la macula. On
appelle ce type d'eeil, un ceil hypermétrope. Les patients hypermétropes doivent porter une
correction optique mimant le travail d’accommodation a leur place afin qu’ils ne soient pas obligés
de fournir des efforts constants.

A l'inverse, si I'eeil est plus grand, I’image se formera en avant de la rétine. On appelle cela un ceil
myope. Les patients présentant une myopie peuvent simplement la contrer en plissant leurs yeux
afin de centrer les images entrant dans 1'eeil en un seul endroit, augmentant ainsi leur vision de
loin. S’ils ne posseédent pas de correction optique qui repousse 1’image sur leur rétine, ils verront
flou de loin a tout moment de leur vie.

Figure 3 : Coupe schématique d’un ceil emmétrope (gauche) et ceil myope (droite) [49]

3. Particularités de la myopie

La myopie est donc un trouble de la réfraction. Les rayons lumineux vont se focaliser en avant de
la rétine, entrainant ainsi un flou visuel de loin. Selon les patients et en fonction de la sévérité de
la myopie, la vision de pres peut quant a elle rester nette.

Il s’agit du trouble réfractif le plus fréquent a 1I’échelle mondiale, notamment dans les pays
occidentaux ou sa prévalence est d’environ 25 a 40 %. De plus la myopie considérée comme forte,
c’est-a-dire au-dela d’au moins 6 dioptries fait partie des cinq premieres causes de cécité 1€gale.

La myopie peut se distinguer en deux formes [34], [7], [8], [9], [10] :

- La myopie dite axile, donc anatomique avec un ceil plus long que la moyenne. Le
diagnostic de myopie forte est souvent ¢laboré grace a la longueur axiale de I'ceil (autour
de 26 millimetres). Dans le cadre de cette myopie, la puissance réfractive de la cornée et
celle du cristallin sont dans les normes.

- La myopie d’indice, ou la longueur axiale de I'eeil est normale, autour des vingt-quatre
millimetres physiologiques. Cette myopie est alors due a la puissance optique majorée du
cristallin et/ou de la cornée. Cette majoration de la puissance de ces deux lentilles entraine
une convergence ¢levée des rayons dans 1'ceil.

De plus, il a été remarqué que certains médicaments peuvent entrainer une myopie transitoire,

6
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comme les inhibiteurs de I’anhydrase carbonique [35].

Le travail de fagon intensive pourrait étre un facteur de myopie. De méme, ne pas assez pratiquer
d’activités a I’extérieur favoriserait le développement du trouble [7].

La myopie peut étre conjointement liée a des facteurs héréditaires. Malgré I’importance des génes
impliqués dans 1’évolution de la myopie, aucun géne spécifique n’a été déterminé. Ceci empéche
donc de déterminer un mode de transmission particulier, mais certaines analyses dans des familles
de myopes forts ont réussi a montrer une transmission autosomique dominante et dans certains cas
récessive ou bien liée a I’X [7].

4. Le cristallin

Le cristallin est une lentille optique transparente biconvexe. Il est délimité en avant par I’iris et en
arriere par le corps vitré et les corps ciliaires. Il est avasculaire et présente une absence totale
d’innervation. Son apport en nutriment provient de fait du corps vitré et de I’humeur aqueuse. Le
cristallin est transparent, notamment grace a 1’organisation réguli¢re des fibres cristalliniennes et
a son fort degré d’hydratation. L un des principaux substrats permettant I’hydratation du cristallin,
et donc permettant sa transparence, est le glucose [2], [3].

Il possede 2 faces : une face antérieure et une face postérieure. Au repos, la face antérieure est
moins convexe que celle postérieure. Les deux faces sont délimitées par un équateur. Elles
possedent également un pole, ou apex, antérieur et postérieur. La dimension du cristallin adulte au
repos est d’environ 10 milliméetres de diamétre, et son €paisseur autour de quatre millimetres. C’est
une structure qui grossit tout au long de notre vie, par ajout de fibres cristalliniennes. Le cristallin
est composé de trois couches :

- La capsule cristallinienne. C’est une membrane basale qui entoure entiérement le
cristallin. Elle est plus épaisse au niveau antérieur (douze micrometres) que postérieur
(deux a trois micrometres). Grace aux fibres zonulaires qui s’inserent dessus, elle va jouer
sur la modulation de la forme du cristallin pendant le phénomene d'accommodation.

- L’¢épithélium cristallinien. Il est présent uniquement sous la capsule de la face antérieure
et s’étend jusqu’a I’équateur. Son rdle est de produire de nouvelles fibres cristalliniennes,
en passant par trois zones : la zone centrale, ou les cellules sont au repos et inactives, la
zone germinative, ou les cellules entrent en mitose et proliferent, et enfin la zone de
transition ou les cellules se différencient en fibres cristalliniennes.

- Les fibres cristalliniennes. Elles sont disposées en succession de lamelles concentriques.
Les cellules sont transparentes, aplaties, allongées et s’étendent du pole antérieur jusqu’au
pole postérieur. Les fibres cristalliniennes permettent la croissance du cristallin. Il n’y a
jamais de disparition d’aucune des fibres, il y a seulement 1’ajout de nouvelles couches
de cellules. Les nouvelles cellules transformées en fibres vont venir se poser en extérieur
des fibres existantes. Les plus anciennes sont plus au centre et correspondent au noyau
embryonnaire (les fibres présentes deés la naissance). Les plus récentes se retrouvent en
périphérie, formant ainsi le noyau adulte.

Le cristallin possede une puissance réfractive de 21 dioptries au repos, qui peut s’étendre jusqu’a
30 dioptries au maximum (généralement chez I’enfant) grace a sa flexibilité. Cela en fait un acteur
majeur de I'accommodation. Ce phénomene est notamment possible grace aux fibres zonulaires,
qui rattachent le cristallin au corps ciliaire. Ce ligament va pouvoir exercer une force sur la capsule
cristallinienne, induite par la contraction du muscle ciliaire. Le cristallin pourra se modifier suivant
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cette force, modifiant ainsi ses rayons de courbure et donc sa puissance accommodative [13], [14].

Fetal nucleus

Young
lens fibers

Embryonic nucleus

Posterior part
of capsule

Figure 2 : Schéma légendé de 1’anatomie du cristallin. [4]
5. La cataracte

5.1 Définition

La cataracte correspond a une opacification du cristallin. Il existe 2 mécanismes pouvant €tre a
l'origine de cette opacification. Tout d’abord, elle peut étre due a ’accumulation ou a la diminution
d’eau dans les fibres cristalliniennes, puisque le cristallin est transparent grace a son niveau

N

constant d’hydratation. La deuxieme possibilité fait suite a une diminution du métabolisme
cristallinien. Les protéines présentes vont perdre leur solubilité et ainsi former des opacités.

Différents facteurs de risques peuvent déclencher une cataracte de maniere plus précoce tels que
le tabagisme, la consommation excessive d’alcool, I’exposition solaire aux radiations
ultraviolets, le diabete, la myopie forte ou encore la prise de certains médicaments comme les
corticoides [11].

5.2 Les différents types de cataracte

Chez I’adulte, elle est liée a 1’age le plus souvent. Il s’agit de la premiére cause de cécité dans le
monde. Elle touche environ plus de soixante pour cent de la population apres quatre-vingt-cinq
ans et est le plus souvent bilatéral, mais asymétrique.

La cataracte liée a 1’age peut étre présentée sous plusieurs formes anatomocliniques différentes :
soit avec une opacification partielle du cristallin, soit une opacification totale.

Concernant les opacifications partielles, les différentes formes sont regroupées selon leur
localisation :

- La cataracte nucléaire : il s’agit du noyau du cristallin qui s’est opacifié. Le noyau va
prendre une coloration plutot jaunatre. On retrouve de facon réguliére une baisse d’acuité
visuelle de loin, ainsi qu’une myopie d’indice.
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La cataracte corticale : I'opacification est localisée au niveau d’un groupe de fibres
cristalliniennes dans le cortex du cristallin. La géne visuelle sera maximale lorsque les
opacités atteindront 1’axe visuel.

La cataracte sous capsulaire postérieure : elle est le plus souvent observée chez les jeunes
adultes. La baisse de vision est présente de loin comme de prés. C’est en avant de la
capsule postérieure que 1’on peut re trouver 1’opacification

Figure 4 : Cataracte corticale [11]

Figure 6 : Cataracte sous capsulaire postérieure [11]
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Il existe également la cataracte congénitale, ou I’opacification du cristallin est présente des la
naissance, ou quelque temps apres. Il est important de la détecter le plus tot possible afin d’éviter
le sous-développement d’un ceil par rapport a ’autre qui pourrait créer une amblyopie : une
différence d’acuité visuelle entre les 2 yeux.

Une cataracte peut aussi étre constatée secondairement a un traumatisme : notamment a la suite
d’une contusion de I’ceil ou apres une plaie perforante. Elle va étre le plus souvent unilatérale.

Pour finir elles peuvent étre iatrogenes : secondaires a la prise de certains médicaments tels que
les corticoides, les myotiques locaux ou encore 1'amiodarone. Cela peut faire suite également a un
acte chirurgical ophtalmologique comme une greffe de cornée, une vitrectomie postérieure, une
injection de gaz ou bien un tamponnement par huile de silicone [11].

5.3 Signes fonctionnels

11 existe différents signes fonctionnels dans le cadre d’une cataracte. Il est retrouvé de fagon tres
réguliere, dans les cataractes avancées, une diminution de ’acuité visuelle de loin de fagon
progressive : ¢’est la principale cause de consultation chez les patients. De fagon plus rare, certains
patients peuvent se plaindre d’une baisse en vision de prés évoquant une cataracte au niveau sous
capsulaire postérieure.

Une autre plainte est celle d’ une diplopie monoculaire. La diplopie est le fait de voir une image en
double. Dans ce cas, le patient voit double avec les deux yeux ouverts, et la diplopie reste malgré
la fermeture de 1'ceil sain. En revanche, elle disparait avec la fermeture de I'eeil pathologique. La
diplopie monoculaire apparait typiquement dans un trouble des milieux, dont la cataracte fait
partie.

Il est possible que la personne atteinte de cataracte soit également éblouie a la lumiere : elle verra
notamment des halos colorés autour des lumieres vives.

La cataracte peut engendrer une modification de la perception des couleurs : les courtes longueurs
d’ondes comme le violet ou le bleu seront filtrées. Ceci est observé de fagon plus réguliére dans
les cataractes nucléaires.

Pour finir, il peut étre retrouvé des myopies d’indice. Au début du phénomene d’opacification, les

patients hypermétropes ou presbytes vont ressentir une amélioration en vision de loin de facon
temporaire en fonction de 1'évolution de la cataracte [11].

5.4 Signes cliniques

Lors de I'examen du patient par 1I’ophtalmologue, il va étre possible de remarquer plusieurs signes
différents. Tout d’abord il peut étre observé simplement a 1’ceil nu, sans aucun autre examen
complémentaire, une leucocorie. Il s’agit d’un reflet blanchatre vu au niveau de la pupille. Elle
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s’observe notamment dans les cataractes post traumatiques, ou bien dans les cataractes séniles
hyper-mires.

Par la suite, il va pouvoir étudier la lueur pupillaire a I’aide d’un ophtalmoscope ou il sera possible
d’observer des opacités sombres sur un fond orange.

L’ophtalmologue va ensuite réaliser I’examen a la lampe a fente afin d’en établir le diagnostic.
Cela va lui permettre de définir la forme clinique en observant la localisation de 1’opacification
ainsi que son intensité.

Pour finir il est nécessaire d’effectuer un fond d’ceil pour s’assurer de 1’absence de pathologie
rétinienne qui pourrait possiblement compromettre une bonne récupération apres 1’opération de la
cataracte. Si une telle pathologie est avérée il pourra alors étre demandé d’effectuer d’autres
examens complémentaires tels que : un champ visuel ou bien une tomographie par cohérence
optique [11].
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I1. Le caisson hyperbare et I’oxygénothérapie

Le principe de 1’oxygénothérapie hyperbare (OHB) consiste a faire inhaler au patient des gaz
thérapeutiques (souvent de I’oxygene), tout en augmentant la pression barométrique a 1’intérieur
du caisson afin qu’elle soit supérieure a la pression atmosphérique.

1. Bases physiques de ’hyperbarie

1.1 La pression

La pression se définit comme ceci :

F

P =
S

11 s’agit de I’action d’une force sur une unité de surface, F étant la force en Newton (N) et S la
surface en metre carré (m?). La pression P s’exprime en Pascal (Pa).

Lorsque la température est constante, nous pouvons faire intervenir la loi de Boyle et Mariotte :
Pl' V1 = Pz. VZ

Ici, P est la pression du gaz, V est le volume occupé par le gaz.
Elle stipule que lorsque le volume du gaz diminue, la pression de ce gaz augmente. La loi de Boyle-
Mariotte fait partie des piliers de la loi des gaz parfaits :

P.V = n.R.T

Ou T est la température absolue (en Kelvin, K), n est le nombre de molécules de gaz et R est la
constante universelle des gaz en J.mol™t.kg™1.
La loi des gaz parfaits associée a la loi de Boyle-Mariotte donnerait alors ceci :

P.V =n.R.T = constante

En médecine hyperbare, [’unité de pression utilisée est I’atmosphere absolue (ATA), car on prend
en référence le vide absolu. La pression atmosphérique en condition normale (au niveau de la mer)
est de 1 ATA, soit 101,3 kPa, ou encore 760 mmHg.

Lors des séances au sein d’un caisson hyperbare, la pression est augmentée en faisant entrer un
gaz. Il s’agit souvent d’air comprimé pour les caissons multiplaces, ou d’oxygene pour les caissons
monoplaces. Le volume disponible pour la quantité de gaz va alors diminuer et la pression
augmenter en suivant la loi de Boyle et Mariotte.

La pression du caisson est utilisée afin de reproduire des conditions de plongée sous-marine. Une
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augmentation de 1 ATA a 2 ATA permet de simuler des conditions de plongée a dix metres [16]
[17].

1.2 L’effet de la pression barométrique

On peut expliquer I’effet de la pression sur les gaz que 1’on respire par la loi de Henry. Elle est
énoncée en 1803 par William Henry : “A température constante et a saturation, la quantité de gaz
dissous dans un liquide est proportionnelle a la pression partielle qu'exerce ce gaz sur le liquide.”
[48].

Cette loi permet d'expliquer que, dans des conditions de pressions supérieures a la pression
atmosphérique, les gaz de I’air pourront se dissoudre deux fois plus qu’a pression normale.

C’est ce phénomene qui est utilis¢é en OHB, afin d’augmenter le taux d’oxygene dissous dans le
sang.

Ce dernier est également a I’origine des complications graves des accidents de décompression de
plongée sous-marine.

En effet, si la diminution de la pression est trop rapide, le volume des gaz inhalés augmente
proportionnellement et le risque de formation de bulles dans les vaisseaux est important (embolie
gazeuse).

2. L’oxygene
2.1 Définition

La découverte de 1’oxygéne remonte a 1772, par Scheele puis par Priestley. Il fut isolé pour la
premicre fois en 1774, et nommé “air déphlogistiqué”.

L’oxygene est un atome faisant partie du tableau périodique des éléments de Mendeleiev. Sa
formule chimique est O,, son numéro atomique est Z = 8.

Il possede trois isotopes stables : €0 est le plus communément retrouvé et se compose de 8
protons et 8 neutrons. Les deux autres isotopes, 70 et 180, sont plus rares que le premier.

En conditions naturelles, I’oxygene est présent sous forme de molécules de dioxygeéne O,. En effet,
I’atome d’oxygene ne possede sur sa couche externe que 6 électrons de valence, ce qui laisse la
place a deux autres électrons pour venir se placer aux endroits restants. Le dioxygene se forme car
les deux atomes créent une liaison entre deux de leurs électrons libres. Le dioxygene est alors
construit et possede un déficit de deux électrons.

Dans des conditions de pression et températures normales, le dioxygene prend la forme d’un gaz
inodore et incolore. Cet élément joue un role essentiel dans la respiration des organismes aérobies.
Les organismes aérobies sont des organismes ne pouvant exister que dans un milieu contenant de
I’oxygene. A I’inverse, le composant est toxique pour les organismes anaérobies [16], [22], [23],
[24].
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2.2 Role de I’oxygene

Le role principal de I’oxygéne se déroule au niveau de la mitochondrie.

Pour rappel, la mitochondrie est un organite retrouvé dans les cellules eucaryotes et qui a pour
fonction d’assurer la respiration cellulaire. Elle produit notamment de 1’adénosine triphosphate,
ou ATP, qui est la molécule énergétique utilisée dans les réactions métaboliques de I’organisme.
Cette production d’ATP passe par de nombreux mécanismes indispensables, comme le cycle de
Krebs.

La majeure partie de 1’oxygene est consommeée par la mitochondrie (90%). Il faut savoir que
I’oxygene peut interagir avec de la matiére organique de deux manicres différentes : soit en
déclenchant une réaction d’oxydation, c’est-a-dire que 1’oxygene accepte des électrons. L exemple
le plus commun est la formation d’H,0, avec la captation des électrons des deux atomes
d’hydrogene par I’oxygéne. L’autre réaction est celle d’oxygénation, ou I’oxygene vient se greffer
sur de la matiere organique : la formation de CO, en est un exemple [24].

C’est notamment grace a I’oxygeéne que les deux molécules de pyruvate, produites de la glycolyse,
ou dégradation du glucose, vont parvenir a entrer dans la mitochondrie et se changer en acétyl-
CoA. En effet ce phénomene peut se produire grace a la décarboxylation, qui est la production de
CO,, et a la formation de NADH qui complete le changement.

L’acétyl-CoA vient ensuite alimenter le cycle de Krebs et produire des ATP.

Acudes gras membrane externe Mitochondrie
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Figure 7 : La mitochondrie, lieu de consommation de 1’oxygene et de production de I’ATP, [16]

L’oxygene intervient également au niveau de la membrane interne mitochondriale. De nombreuses
réactions électroniques se produisent a son niveau. On appelle alors le travail qui se produit la-bas
“chaine de transport ¢lectronique de la membrane interne mitotique”, ou “chaine de
phosphorylation oxydative” de son autre appellation. Il va se produire un échange d’¢lectrons et
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de protons entre les molécules de dioxygene et les molécules de NADHet FAD H,. Cette oxydation
permet de produire d’autres ATP. Au total, en condition aérobie, 36 molécules d’ATP sont
produites pour une molécule de glucose de départ.

Lorsque I’oxygene n’est pas présent en quantité suffisante, les deux molécules de pyruvate devront
étre transformées en lactate par le biais des deux NADH qui se sont formés avec elles lors de la
glycolyse. Le but de cette manceuvre est de recycler le NAD* qui est en quantité limitée. Cette
glycolyse est alors appelée glycolyse anaérobie, et ne produit que 2 ATP pour un glucose. Ces
deux ATP sont celles produites lors de la glycolyse de départ.

En comparant les productions de molécules d’ATP avec un bon apport en oxygene et en carence

d’oxygene, on comprend alors la nécessité d’un bon apport de cet élément pour le métabolisme, et
le role important qu’il joue dans la respiration cellulaire [16].

2.3 Transport de I’oxygéne

Au sein de I’organisme, I’oxygene suit un trajet particulier. Tout d’abord, il passe de 1’air ambiant
a Dintérieur du corps par le te tractus respiratoire. Il va ainsi se diriger vers les alvéoles
pulmonaires, ou il se diffuse dans le plasma. Son transport se répartit ensuite en deux formes : une
forme ou il est dissout dans le plasma, et une autre ou il se retrouve li¢ a I’hémoglobine, en formant
de I’oxyhémoglobine (Hb0,). 1l se répartit au sein des différents tissus de I’organisme suivant les
besoins spécifiques de chaque organe.

La quantité d’oxygene transporté en étant combinée a I’hémoglobine est plus importante que celle
diffusée dans le plasma. En effet, on retrouve une quantité de 1,34 millilitres de dioxygene pour
un gramme d’hémoglobine. Dans un sang en conditions normales, qui contient 15 grammes
d’hémoglobine pour 100 millilitres de sang, on peut donc avoir 20,1 millilitres d’0, transportés
lorsque ce sang est en saturation totale. Il s’agit la du maximum possible pour la concentration en
hémoglobine indiquée.

A P’inverse, I’oxygene dissout au sein du plasma se retrouve en quantité beaucoup plus faible, aux

alentours de 0,285 millilitres pour les 100 millilitres de sang. Néanmoins, cet oxygene est
indispensable car c’est lui qui diffuse vers les tissus, et qui approvisionne les cellules [16].

2.4 Effets de la pression sur ’oxygéne

Le modele de Krogh est un modéele scientifique utilisé pour modéliser I’oxygéne moléculaire au
travers des cylindres que forment les capillaires sanguins. Ce modéele peut étre utilisé€ afin d’estimer
la pression de I’oxygene au sein des différents tissus.

En condition atmosphérique normobare, la pression de 1’oxygéne au niveau de I’extrémité des
arteres est d’environ 100 mmHg et sa capacité de diffusion s’étend a 100 microns. Celle a
I’extrémité des veines vaut 34 mmHg, et I’oxygene peut se diffuser sur 36 microns.

En conditions de pression, il y aura une augmentation de la diffusion de 1’oxygéne. Par exemple,
a3 ATA, la diffusion de I’oxygene a I’extrémité des arteres est de 247 microns et celle a I’extrémité

des veines vaut 64 microns.
Cela correspond a une augmentation de la diffusion de 1’oxygene d'environ 10 fois.
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Figure 8 : Volume de diffusion théorique péricapillaire de I’oxygéne selon le modele de Krogh-
Erlang en fonction de la pression d’oxygene (pO2) inhalée [16]

L’oxygénothérapie hyperbare est donc majoritairement utilisée pour son action sur I’augmentation
de la pression de 1’oxygene dans le sang. La quantité d’oxygene obtenue par dissolution sous
pression permet alors de pallier des problémes du transport de 1’oxygeéne sous hémoglobine, et
d’augmenter la capacité de diffusion du gaz au niveau des tissus.

La pression artérielle élevée de 1’oxygéne peut également créer une vasoconstriction, sans
provoquer pour autant de perte en quantit¢ d’oxygene délivré. Cette vasoconstriction est
importante, car elle prévient la formation d’cedémes et n’existe que par 1’augmentation de la
pression de I’oxygene et donc seulement en milieu hyperbare. Elle protége notamment des
possibles 1ésions hyperoxiques [16].

3. Le caisson hyperbare

3.1 Description

3.1.1 Installations et structures

Les installations hyperbares ne concernent pas seulement le caisson. Pour le bon fonctionnement
il est indispensable d’avoir des dispositifs techniques et médicaux pour la sécurité, les fluides et
aussi un local adapté pour abriter toute cette installation.

Différents dispositifs techniques doivent €tre installés au sein du caisson afin que tout soit
sécuritaire pour le patient et le personnel soignant en permettant un acces rapide en cas de
complication. Il est donc nécessaire que le caisson soit composé de ces différents éléments :

- Un sas d'entrée

- Un sas a médicaments

- Une soupape de sécurité

- Un systéme permettant d’observer et de parler au patient présent a 1’intérieur du caisson
- Un systeme de lutte contre les incendies
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- Un systeme de ventilation automatique

- Un manometre

- Un systéme permettant la mesure de la concentration de 1’oxygene

- Un éclairage : soit dehors a travers un hublot soit des ampoules résistant a la pression

Au niveau médical, il est indispensable de posséder des déverseurs afin d’évacuer les gaz expirés
par les patients vers I’extérieur. Dans les caissons, ne sont autorisées que les matériaux électriques
dont la tension est inférieure a 50 volts. L’intensité de ces appareils n’est pas soumise a des
réglementations.

Tout matériel pouvant entrer dans le caisson doit étre soumis a des vérifications par rapport au
risque d’incendie qui est trés élevé dans ces enceintes : au niveau des composants inflammables.

L’OHB nécessite de 1’air de compression afin d’atteindre la pression souhaitée, et d’autres gaz
thérapeutiques qui sont inhalés par le patient : de 1’oxygéne, de ’air médical ou encore des
mélanges comme oxygene/azote, oxygene/hélium.

Il existe des appareils alimentés en gaz purs pouvant délivrer différents mélanges a une
concentration voulue. [16], [19]

3.1.2 Les différents caissons

I1 existe deux sortes de chambres hyperbares possible pour délivrer I’OHB.

Les patients peuvent étre placés dans des chambres monoplaces c'est-a-dire qu’ils sont seuls, sans
personnel soignant a leur coté. Ils nécessitent donc moins de personnels mais le patient est laissé
seul donc s’il y a un probléme il est impossible de le rejoindre sans interrompre la séance. C’est
pour cela qu’il est important d’y placer des patients non claustrophobes, ni dans un état critique.
En France, les caissons monoplaces ne sont plus utilisés.

Il existe différents types de caissons, construits dans des matériaux différents. Le caisson a utiliser
sera décidé selon I’indication du patient.

Pour des patients alpinistes, des caissons souples seront utilisés afin de traiter le mal aigu des
montagnes.

Des caissons fabriqués en aluminium ou en acier serviront eux pour transporter des accidentés de
plongée : on les appels des caissons de transport. Ces caissons vont permettre de commencer le
traitement hyperbare avant méme 1'arrivée du patient dans un centre.

Il existe également des caissons thérapeutiques en matiere plastique transparente, donnant ainsi
acces a la visibilité du patient. Cependant, aucune intervention au sein de ce caisson n’est possible:
il faut alors éviter de placer des patients critiques au sein de ce caisson. [18]
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Figure 9 : Le caisson hyperbare monoplace [27]

La deuxieme possibilité est de les installer dans des chambres multiplaces nécessitant la présence
de personnel soignant au sein du caisson.

Ces caissons sont polyvalents et les seuls pouvant effectuer tous les actes de médecine hyperbare
La pression maximale possible dans ce type de caisson est de 6 ATA mais des pressions a 2 ou 3
ATA sont les plus utilisées en moyenne.

Les patients vont respirer soit des mélanges suroxygénés ou de I’oxygene pur. L’inhalation se fait
grace a des circuits spécifiques et distincts, des respirateurs ou des masques.

Figure 10 : Le caisson multiplace du CHU de bordeaux [50], [51]

En France ce type d’appareil est sous une réglementation tenant compte des directives
européennes. Il est obligatoire d’obtenir la certification des Mines a partir du moment ou la
pression est supérieure a 4 bars. [16]

La configuration de ces structures est différente et reste a adapter en fonction de I’application de
médecine hyperbare souhaitée : traitement d’affection au long terme, urgence et réanimation,
explorations.
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3.2 Fonctionnement du caisson

3.2.1 Déroulement des séances

Lors des séances hyperbares, nous allons pouvoir différencier 3 phases.

Dans un premier temps a lieu une phase de compression ou la vitesse de cette derniere est variable
en fonction des patients et du personnel soignant qui les accompagnent. Le plus souvent, elle est
de 0,1 ATA par minute.

Elle est suivie de la phase de palier consistant a respirer de 1’oxygeéne pur durant une période
d’environ soixante a 90 minutes. La pression aura atteint la valeur souhaitée, qui aura été définie
dans le protocole de traitement et selon 1’indication. En régle générale, cette pression ne dépasse
pas les 3 ATA : en pratique la plus utilisée est de 2.8 ATA soit 18 metres.

Pour finir, la phase de décompression va consister a diminuer lentement la pression, a environ 0,1
ATA par minute. Elle doit respecter des regles identiques a celles de la plongée sous-marine. Il est
possible d’insérer des paliers si nécessaire. [16], [17]

Il est possible de prévenir 1’apparition de convulsions ainsi que de barotraumatismes lors des
séances d’OHB.

Afin d’éviter des convulsions dues a I’hyperoxie, on peut introduire des coupures. Le patient devra
respirer de I’air normal pendant 5 minutes et ce toutes les 20 minutes. Des drogues anticonvulsives

sont également une solution a prendre avant la séance, mais il faut savoir que les facultés
pharmacologiques de ces dernieres peuvent se modifier en conditions hyperbares.

Pour prévenir les barotraumatismes, les patients, avant leur premiere séance, doivent effectuer un
examen otoscopique et une radiographie du thorax. De plus, durant la phase de compression, ils
doivent réaliser la manceuvre Valsalva qui consiste en une inspiration profonde suivie d’une
expiration forcée avec la glotte fermée. Des déglutitions forcées pendant la phase de
décompression seront également nécessaires [16], [26].

Avant de réaliser une seconde séance, un intervalle d’au minimum 4 heures doit étre respecté.
b

3.2.2 Tables thérapeutiques

Il existe des tables thérapeutiques, qui sont des protocoles établis pour la pratique de
I’oxygénothérapie hyperbare, et qui prennent en compte la pression ainsi que les fortes pressions
partielles d’oxygene.

Les prises en charge des différentes pathologies par OHB peuvent différer. Les tables utilisées ne
seront pas les mémes pour traiter une embolie gazeuse ou un accident de décompression par
exemple. Il existe plusieurs stratégies possibles :

Tout d’abord la méthode nord-américaine, ou table US Navy.

Ces tables sont utilisées dans les accidents médullaires modérés, apres une plongée inférieure a 40
metres, dans les formes ostéo articulaires ainsi que dans les accidents cochléovestibulaires.
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La seconde est la méthode francaise, aussi appelée table de GERS.
Les tables de cette méthode seraient plus efficaces lors des accidents de décompression qui
présentent des signes neurologiques périphériques ou centraux. [18]

3.3 Indications et contre-indications

Les indications et contre-indications sont tirées de la 10eme conférence européenne de consensus
sur la médecine hyperbare qui s’est déroulée a Lille en 2016 [21], [17]

Les indications sont classées en trois types :

- Type 1, qui regroupe les indications fortement recommandées.
- Type 2, ou sont regroupées les indications recommandées.
- Type 3, qui retient les indications optionnelles.

Chaque type a été défini également en fonction du nombre de preuves apportées pour chaque
indication. Il existe 6 niveaux de preuves :
- A1l faut au minimum deux grandes études, randomisées et controlées, en double aveugle
et avec peu ou sans biais de méthode.
- B : études randomisées en double aveugle mais qui peuvent comporter des biais
méthodologiques, ou une petite ampleur.
- C il est nécessaire d’avoir un consensus entre des opinions d’experts.
- D : les études ne sont pas controlées et il y a absence d’opinion d’expert.
- E : il n’existe pas de preuves, et un biais de méthode et d’interprétation empéche une
possible conclusion.
- F:T’OHB n’est pas indiquée car il n’y a pas de preuves existantes.

e Indications a ’OHB :

Typel:
Intoxication au CO

Fracture ouverte avec délabrement

Prévention de l'ostéoradionécrose apres extraction dentaire
Ostéoradionécrose (mandibule)

Radionécrose des tissus mous (cystite, proctite)

Surdité brusque

Accident de décompression

Embolie gazeuse

Infections bactériennes a anaérobie ou mixte

Type 2 :

Lésion de pieds diabétiques

Nécrose de téte fémorale

Greffe de peau et/ou lambeaux compromis
Occlusion de I’artére centrale de la rétine
Syndrome d’écrasement sans fracture
Ostéoradionécrose (os autre que mandibule)
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Lésion radio-induite des tissus mous (autre que cystite et proctite)
Chirurgie et implant en tissus irradiés (traitement préventif)
Ulcere ischémique

Ostéomyélite chronique réfractaire

Brilure du 2éme degré supérieure a 20%

Pneumatose intestinale

Neuroblastome de stade IV

Type 3 :
Cérébrolésé (traumatisme cranien aigu et chronique, AVC chronique, encéphalopathie post

anoxique) chez des patients hautement sélectionnés

Lésions radio-induites du larynx

Lésions radio-induites du SNC

Syndrome d’ischémie - reperfusion apres revascularisation
Réimplantation de membres

Plaie chronique sélectionnée secondaire a un processus systémique
Drépanocytose

Cystite interstitielle

e Contre-indications et pathologies particulieres :

Contre-indications absolues :
Pneumothorax non drainé

Angor instable

Infarctus du myocarde a la phase aigué
Asthme aigu

Grossesse (sauf urgence vitale)

Contre-indications relatives :

Emphyseéme pulmonaire

Comitialité

Affections ORL telles que sinusites otites et rhinites chroniques
Claustrophobie

Indications non acceptées :
Médiastinite post-sternotomie
Otite maligne externe
Infarctus aigu du myocarde
Rétinite pigmentaire
Paralysie faciale

Pathologies non indiquées :
Trouble du spectre autistique
Sclérose en plaque

Infirme moteur cérébral
Acouphene

AVC a la phase aigué
Insuffisance placentaire
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3.4 Complications générales

Il existe des complications au traitement par oxygénothérapie hyperbare, bien que ces dernieres
soient rares. Il est important de néanmoins les prendre en compte, ainsi que les éventuelles
complications qui seraient liées a la toxicité de I’oxygene.

3.4.1 Les barotraumatismes

Les principales atteintes de barotraumatismes tournent autour du domaine de I’ORL (oreille
moyenne et sinus).

L’autre atteinte importante et beaucoup plus grave quand elle survient concerne les
barotraumatismes pulmonaires [16].

3.4.1.1 Les accidents de décompression

Un accident de décompression est un type d’accident qui survient lors d’une diminution de
pression brutale. Cela peut étre retrouvé en plongée sous-marine, quand le plongeur regagne la
surface trop rapidement. Lorsque la pression augmente lors de la descente en plongée, ou induite
en caisson hyperbare, le volume des gaz inhalés (oxygene, azote, hélium) diminue, conformément
a la loi de Boyle-Mariotte, et la quantité de ces gaz dissoute dans le sang augmente par la loi de
Henry.

Lorsque la pression redescend, lorsque le plongeur regagne la surface, 1’azote présent dans les
tissus et le sang reprend son état original, gazeux. Il doit alors étre évacué par le systeme alvéolo-
capillaire.

Si la remontée, avec la diminution de la pression, atteint une vitesse trop importante, le corps
n’aura pas le temps de s’adapter afin d’éliminer tout 1’azote nécessaire. Cet azote en trop va alors
provoquer des compressions intra-tissulaires. Ces compressions seront responsables d’algies
(douleurs diffuses) et d’embolies vasculaires (particules qui obstruent un vaisseau), qui sont
spécifiques de I’accident de décompression [28], [29].

Si un accident de type décompression survient au sein d’un caisson hyperbare, il affecte alors le
personnel accompagnant les patients et qui n’est pas sous oxygene. Il s’agit d’un risque théorique
au sein des caissons, ceci n’arrive pas en pratique.

Cela apparaitrait dans des conditions spécifiques, par exemple dans des simulations de plongée a
4 ATA (environ 40 metres) avec une décompression de vitesse anormalement élevée.

Ces conditions ne respectent pas les procédures établies, il s’agit donc toujours de faute. Leurs
conséquences peuvent €tre désastreuses.

La présence de “puces” (picotements et démangeaisons) ou de “bends” (douleur au niveau d’une
articulation, due a l'apparition de bulles) a néanmoins été rapportée, rarement, chez le personnel
soignant lors de conditions de plongées habituelles, c’est-a-dire a 2.5 ATA pendant 60 a 90
minutes. Il s’agirait également de non-respect des régles de sécurité qui n’autorisent que deux
plongées en 24 heures [16].
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3.4.1.2 Pneumothorax

Un pneumothorax est une complication rare, mais grave de ’OHB. Le pronostic vital peut étre
atteint.

Le pneumothorax se caractérise par la présence d’air dans la cavité pleurale. La cavité pleurale est
une membrane fine de tissus qui enveloppe les poumons et qui se retrouve au niveau de la cavité
thoracique, la tapissant.

Lors d’un pneumothorax, la pression intra-pleurale augmente tandis que le volume du poumon
diminue.

Les deux seules possibilités de développer cette complication en OHB sont si le patient est atteint
d’asthme, ou s’il en avait déja un avant le début du traitement qui était non diagnostiqué.

En cas de pneumothorax pendant le traitement OHB, il faut faire attention a la phase de
décompression. En effet, le volume du pneumothorax peut augmenter a la méme vitesse et ampleur
que la pression redescend, ce qui accroit le risque de pneumothorax compressif, qui est une urgence
médicale [16].

3.4.2 La toxicité de I’oxygene

3.4.2.1 Définition

I1 existe des especes intermédiaires de I’oxygene appelées radical libre. Elles existent au niveau de

d’hydrogene H,0,.

Ces especes sont présentes naturellement au sein de I’organisme, mais lorsqu'elles sont en
conditions non normoxiques (hyperoxie) elles sont responsables de la toxicité de I’oxygene en lien
avec leur grand taux de réactivité.

En effet, un radical est une espece chimique instable, de par sa possession d’électrons non appariés.
Ces especes vont alors chercher a tout prix a se stabiliser, soit en gagnant un électron, soit en en
donnant un, afin de créer une liaison avec une autre espece chimique.

Au sein de la mitochondrie, les radicaux vont venir se cibler sur les acides gras poly-insaturés qui
se trouvent dans les membranes cellulaires. S ensuit alors une réaction en chaine comprenant trois
étapes distinctes (phase d’initiation, phase de propagation et phase de terminaison) avant que le
cycle de réactions ne prenne fin en formant un composé stable, laissant derriere elle des especes
toxiques que les systemes de défenses de 1’organisme doivent annihiler.

En voici un exemple. RH représente une chaine d’acide gras. L’espece radicale est représentée par
un point en exposant.

OH + RH - H,0
R + 0, > ROO:

ROO- + RH -» ROOH + R
R+ R - R-—R

Ce phénomene se nomme la lipoperoxydation. Il est admis qu’un cycle de réaction peut ainsi créer
des centaines de molécules d’hydroperoxydes (ROOH) pour une seule molécule radicale de départ.

La toxicité de I’oxygene intervient lorsque les composés toxiques sont en trop grand nombre, ou
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que les systemes de défenses n’arrivent pas a tous les éliminer. Ce phénomeéne va de pair avec
I’augmentation de la pression de I’oxygene, qui est la manifestation d’un milieu hyperoxique [16].

3.4.2.2 Complication

La principale complication est une manifestation de la toxicité de 1’oxygene sur le systéme
nerveux. On les appelle crises hyperoxiques. Il s’agit de crises de convulsions, ressemblant a des
crises comitiales. Lorsque la crise est déclenchée, elle ne peut pas €tre stoppée méme si les
conditions hyperoxiques sont retirées. Cependant, le retrait des conditions hyperoxiques permet la
récupération du patient a la suite de la crise, la plupart du temps sans séquelles.

Les crises sont des crises convulsives avec perte de connaissance et qui se déroulent en trois étapes
: une tonique, de contracture en extension durant environ une minute. Une deuxieme, clonique, ou
se produisent des convulsions avec morsure de langue et émission d’urines pendant 2 a 3 minutes.
Enfin, un coma d’environ 10 minutes, suivi d’un retour a la conscience.

Lors de la survenue d’une crise hyperoxique en OHB, le retrait de la cause toxique, c’est-a-dire
I’oxygene, doit étre la premiere chose a faire. La suite de la crise doit étre ensuite traitée de la
méme facon qu’une crise comitiale, avec une libération des voies aériennes et une mise au calme
pour éviter tout traumatisme et une agitation en sortie de crise.

Cette complication reste une manifestation rare lors de traitement en caisson hyperbare [16].
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III. Ophtalmologie et OHB

L’oxygénothérapie hyperbare avait ét¢ source d’espérance dans le domaine de 1’ophtalmologie.
En effet, I’action et la nécessité d’une bonne oxygénation au sein de 1'eeil n’est plus a prouver. Le
manque d’oxygénation correcte, notamment au niveau de la rétine, peut engendrer des 1ésions
irréversibles, altérant la fonction visuelle.

Cependant, la plupart de ces questionnements n’ont pas abouti a une réponse définitive, et ’OHB
n’a pas su se frayer un chemin dans la mallette d’outils thérapeutiques de 1’ophtalmologiste.

1. Indications

Il existe malgré tout des indications a I’OHB dans le cadre de I’ophtalmologie. La plupart de ces
indications restent des cas parfois prometteurs, sans études précises les concernant [16].

1.1 Les occlusions de I’artére centrale de la rétine

Lors d’une occlusion de I’artére centrale de la rétine (OACR), la rétine interne est impactée. La
rétine externe, dont la vascularisation est assurée par les vaisseaux de la choroide, est épargnée.
La baisse d’acuité visuelle associée a cette pathologie est souvent totale et irréversible. Néanmoins,
les cellules de la rétine montrent une résistance a 1I’ischémie, et grace a 1’oxygene contenu dans le
vitré et a la glycolyse anaérobie que produisent les photorécepteurs, arrivent a survivre quelques
heures.

Avec I’OHB, il est possible de remplacer la vascularisation manquante par celle de la choroide en
appliquant le principe de dissolution de 1’oxygéne en plus grande quantité. Les résultats de ce
traitement sont néanmoins contraints par la qualité de la vascularisation choroidienne.

1.2 Glaucome

Dans les glaucomes, I’atteinte se situe au niveau du nerf optique. Des études ont rapporté des effets
au niveau du champ visuel mais aucune modification de la pression.

1.3 (Edéeme maculaire cystoide

Un cedéme maculaire cystoide peut apparaitre dans un contexte d’occlusion de la veine centrale
de la rétine, ou dans une rétinopathie diabétique. Il se caractérise par une baisse d’acuité visuelle,
associée a un scotome central relatif.

L’effet de I’OHB sur la remontée temporaire de 1’acuité visuelle est relaté dans plusieurs études,
méme s’il ne ferait pas baisser la taille de I’cedéme en lui-méme.
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1.4 Rétinopathie pigmentaire

Lors de la rétinopathie pigmentaire, ce sont les photorécepteurs qui sont atteints. En raison de leur
grande sensibilité a I’oxygene et a ses variations, I’OHB avait été proposé comme traitement. Il
semble y avoir une vitesse moins élevée de progression de la maladie apres ce traitement.

1.5 Ischémie post opératoire

L’utilisation de I’OHB lors d’ischémie post-opératoire du segment antérieur a montrer des résultats
prometteurs, que ce soit en chirurgie oculomotrice ou chirurgie orbito-faciale.

1.6 Rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique est une pathologie typique du diabete. Elle peut engendrer une
malvoyance de la personne atteinte, voire une cécité.

Elle se caractérise par la formation de micro-anévrismes, due a 1’obstruction des capillaires
rétiniens. L’OHB est indiquée dans ce cadre-la de par son agissement sur le débit sanguin rétinien.
Les résultats de ce genre de traitement ne sont pas unanimes.

2. Contre-indications

Il n’existe pas de véritables contre-indications, mais certains cas doivent €tre pris en compte
notamment dans les thérapies non urgentes.

A la suite d’une chirurgie vitréo-rétinienne, du gaz est présent dans ’ceil et I’OHB doit étre évitée
au maximum en post opératoire de ce type d’intervention puisqu’elle peut provoquer des
hyperpressions dues a la distension gazeuse. Ceci est donc temporaire, donc quand le gaz présent
dans I’ceil aura disparu, la thérapie pourra commencer [16].

3. Effets sur I’ceil

Plusieurs effets indésirables survenant au niveau de I'ceil ont été rapportés lors de traitement par
oxygénothérapie hyperbare.

3.1 Toxicité au niveau de la rétine

Les phénomeénes de toxicité rétinienne sont extrémement rares, voire inexistants chez 1’adulte et
dans des conditions thérapeutiques normales. Seul un cas de rétinopathie toxique a été décrit, chez
une patiente qui associait un traitement par OHB et une radiothérapie. [47]
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3.2 Atteintes du champ visuel

Il est arrivé, de maniere rarissime, que des raccourcissements du champ visuel soient décrits par
des patients. Ces altérations pouvaient étre accompagnées ou non de baisse d’acuité visuelle, et
disparaissaient dans 1’heure suivant la fin du traitement. Ces troubles retrouvés peuvent annoncer
une crise hyperoxique.

Les hypotheses concernant ces manifestations seraient une toxicité neuronale directe, ou une
vasoconstriction.

L’apparition d’un scotome central avec baisse d’acuité visuelle associée serait dans ce cas di a
une neuropathie optique avec une atteinte démyélinisante [16], [30].

3.3 Myopie

A la suite des séances par caisson hyperbare, la myopisation des patients est un effet indésirable
commun observé chez I’adulte. Cette myopie est généralement transitoire, et disparait en quelques
mois.

Elle serait causée par la modification de la courbure ou de la puissance cristallinienne, suite aux
phénomenes de compression et décompression.

L’apparition d’une myopie pendant un traitement par OHB peut étre bénin, mais cela peut aussi
étre un signe précoce de développement de cataracte. Dans ce cas, la myopie ne disparaitrait pas
forcément, car sa cause serait la cataracte qui se développe chez le patient. Il est d’ailleurs
conseillé, si la myopie ne se résorbe pas seule au bout de 10 a 12 semaines, de faire passer des
examens aux patients afin de déceler une potentielle cataracte [36], [37], [43], [44].

3.4 Cataracte

Il a été observé des apparitions de cataracte, mais également des aggravations de cataractes déja
existantes chez des patients ayant ¢été traités pendant plusieurs mois par OHB.
Cette apparition de cataracte est souvent précédée d’un changement de réfraction chez le patient,
en direction de la myopie. Bien que toutes les myopies ne soient pas signe de cataracte, elles restent
malgré tout un signe précoce de 1’apparition de cette derniere. En effet, dans le cas ou une cataracte
se développerait suite a un traitement par OHB, elle serait la cause de la myopisation du patient.

La cause de cette cataracte n’est pas encore bien définie a ce jour, mais pourrait résulter de la
production de radicaux libres ou de 1’apparition d’acide urique dans la chambre antérieure. Malgré
cela, il a ét¢ démontré que I’apparition des cataractes était rare et qu'il s’agissait de cataractes
nucléaires dans la plupart des cas. L’un des principaux facteurs serait la durée d’exposition a
I’oxygene, notamment apres une exposition prolongée par OHB avec un minimum de 100 séances
[36], [37], [45].
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PARTIE PRATIQUE



Introduction :

Le traitement par caisson hyperbare est un traitement le plus souvent chronique, méme s’il peut
étre utilisé dans des contextes d’accidents et d’urgences. La majorité des patients qui bénéficient
de ce type de traitement doivent effectuer un certain nombre de séances, étalées sur plusieurs
semaines.

Alors que des cas de myopie et de cataracte précoces ont été reportés face a des traitements sur
le long terme, nous nous sommes interrogés sur la nécessité de mettre en garde le patient face
a ces possibles complications.

Ce mémoire a pour objectif de mettre en évidence 1’impact direct du caisson hyperbare sur la
vision, notamment sur ’acuité visuelle, et d’apporter une premicre réponse quant au risque
encouru par les patients.

Pour cela, nous avons mis en place en collaboration avec le Professeur VARGAS, chef du
service du caisson hyperbare du Centre Hospitalier Universitaire de Bordeaux Pellegrin, et
notre maitre de mémoire le docteur Valérie PONCIN, Ophtalmologiste, Médecin hyperbare et
subaquatique, Médecin du sport, une étude de cas réalisée dans le service du Professeur
VARGAS.

Nous avons notamment récolté 1’acuité visuelle des patients en traitement dans le service, ainsi
que leur ressenti sur leur vision.

I. Matériels et méthodes

Notre étude s’est déroulée au sein du Centre Hospitalier Universitaire de Bordeaux Pellegrin.
En effet, nous avons fait appel via notre maitre de mémoire au service de caisson hyperbare du
CHU. C’est la-bas que le Professeur VARGAS, responsable du service, a mis en place 1’étude
et les tests dont nous avions convenu ensemble.

Les patients ayant €té inclus dans I’étude ont été vus dans le service hyperbare entre décembre
2023 et avril 2024.

Afin d’entrer dans notre étude, les patients devaient étre majeurs, €tre suivis dans le service du
caisson hyperbare pour une maladie chronique, et avoir au minimum vingt séances a effectuer
dans le caisson.

Les critéres d’exclusion comprenaient un mauvais suivi du traitement par caisson hyperbare et
un nombre de séances inférieur a vingt.
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Nous avons établi en collaboration avec le Professeur VARGAS une liste de données a
récupérer pour chaque patient inclus dans 1’étude, répertoriée dans un document Excel type
(annexe 2) :

Les initiales du patient

Le sexe du patient

L’ age du patient

La pathologie pour laquelle le patient est suivi en caisson hyperbare

La correction du patient (myope, hypermétrope, astigmate) ou 1’absence de correction
La présence ou 1’absence de cataracte

Le nombre total de séances en caisson effectuées par le patient

L’acuité visuelle du patient avec sa correction de loin et de prés lors de la 1% séance de
caisson hyperbare

L’acuité visuelle du patient sans sa correction de loin et de prés lors de la 19 séance de
caisson hyperbare

L’acuité visuelle du patient avec sa correction de loin et de pres lors de la derniére
séance de caisson hyperbare

L’acuité visuelle du patient sans sa correction de loin et de pres lors de la derniére séance
de caisson hyperbare

Les réponses a un questionnaire fourni au patient lors de la premiere séance de caisson
hyperbare

Les réponses au méme questionnaire fourni au patient lors de la derniere séance de
caisson hyperbare.

Le questionnaire portait sur la présence de symptdmes en lien avec une apparition de myopie
et/ou de cataracte. Les questions étaient a réponses fermées OUI/NON :

Avez-vous ressenti une baisse de vision récemment ?

Avez-vous l'impression de voir moins bien de loin ?

Vous sentez-vous plus facilement ébloui a la lumiere ?

Avez-vous des petites taches noires qui apparaissent dans votre champ de vision ?
Sentez-vous que votre vision des couleurs s'altere ?

Percevez-vous un halo lumineux autour de lumieres vives ?

Avez-vous l'impression de voir double, méme en fermant un ceil ?

Les données citées précédemment ont été récupérées grace au logiciel Excel®. L’acuité visuelle
de loin a été prise grice a une échelle de Monoyer. Pour I’acuité visuelle de pres, un test
reprenant la nomenclature Parinaud fourni par un opticien a été utilisé.

Le Professeur VARGAS se chargeait de faire passer les tests d’acuité visuelle et le
questionnaire au patient, puis nous renvoyait les documents Excel® complétés pour chacun
d’entre eux.

Au total, nous avons inclus 13 patients au sein de notre étude. La totalité des données a été
analysée via le logiciel Excel®. Tous les résultats sont renseignés dans 1’annexe 3.
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II. Résultats

1. Données concernant les patients :

Nous avons recueilli les résultats de 5 hommes (38,46 %), 6 femmes (46,15% ), et 2 personnes
de sexe inconnu (15,38 %).

L’age des patients variait entre 41 ans pour le plus jeune, et 82 ans pour le plus agé.

Les indications pour le suivi en traitement hyperbare étaient les suivantes :

Surdité : 7 patients

Rectite radique : 1 patient

Covid long : 2 patients

Cystite radique : 3 patients

Sur les 13 patients, seuls 2 (patient 3 et patient 5) signalaient la présence avérée d une cataracte
a I’inclusion. Le patient 5 précisait que sa cataracte avait été opérée.

Concernant le nombre de séances total effectuées en caisson hyperbare, 8 patients ont fait 20
séances (61,54 %), 3 en ont fait 30 (23,08%) et 2 sont allés jusqu’a 40 séances (15,38%).
Voici le détail du nombre de séances effectuées par patient :

Patient 1 : 20
Patient 2 : 30
Patient 3 : 20
Patient 4 : 20
Patient 5 : 20
Patient 6 : 30
Patient 7 : 20
Patient 8 : 20
Patient 9 : 20
Patient 10 : 40
Patient 11 : 30
Patient 12 : 20
Patient 13 : 40

2. Acuité visuelle de loin

Nous avons recueilli les acuités visuelles des patients avant et apres traitement par caisson
hyperbare.
Concernant I’acuité visuelle de loin, elle a ét¢ mesurée avec la correction du patient et sans la
correction du patient (quand ce dernier avait une correction).
Une diminution de I’acuité visuelle de loin a été observée telle que :
- 2 patients ont perdu de ’acuité visuelle lors de la mesure de 1’ceil droit sans correction.
- 1 patient a perdu de I’acuité visuelle lors de la mesure de 1’ceil gauche avec correction.
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- 4 patients ont perdu de I’acuité visuelle lors de la mesure de I’ eil gauche sans correction.

Diminution - avec correction - oeil droit - de Diminution - sans correction - oeil droit - de
loin loin
"
10
" o

g g 5
- g7
] o 6
[ ] 5 é» 5
g s :
z , 2 :

: .

Qui Non Oui MNon
Diminution - avec correction - oeil gauche - de Diminution - sans correction - oeil gauche - de
loin loin
10 10
9 9
g 8 a 8
g5 g 6
v § o 5
¢ 4 e a
£, £,
2, 2,
| :
0
Owui Non Qui Non

. . . . Nombre de patients avec diminution, et leur
Les patients ayant perdu de I’acuité visuelle de loin type de correction

étaient les patients 1, 5,7, 8, 10 et 11.
Ces 6 patients portaient pour 4 d’entre eux des verres

progressifs, et pour 2 d’entre eux aucune correction : '
= Verre progressif

= Aucun
Les patients porteurs de verres progressifs étaient les patients 1,5,7 et 8. Les patients ne
portant pas de correction étaient les patients 10
et 11. Diziémes d'AV perdus - Patient 1
Voici leur perte d’acuité visuelle individuelle : 12 1
‘
-_5_’ X -]
- Patient 1 : 2
Lo8
N £ 0.4
Le patient a perdu 1/10°"¢ d’acuité visuelle sur 3
02
son ceil gauche avec sa correction. , 0 0 0
Diminution avec Diminution avec  Diminution sans  Diminution sans
correction cail droit  comection call  correction cail droit  correction ceil
gauche gauche
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Diziemes d'AV perdus - Patient 5

- Patient 5 :
35
3 3
Le patient a perdu 1/10®™¢ d’acuité visuelle - .
sur son ceil droit sans sa correction, et E R
N . <
3/10°™¢€ sur son ceil gauche sans sa E 15
correction. s :
o
0.5
0
Diminution avec  Diminution avec  Diminution sans  Diminution sans
correction call droit  correction cail  correction oail droit  correction cail
gauche gauche
Diziemes d'AV perdus - Patient 7
. 1,2
- Patient 7 : 1

Le patient a perdu 1/10°™¢ d’acuité
visuelle sur son ceil gauche sans sa
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(=]
[+

correction. .
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0 0 0
0
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Diziemes d'AV perdus - Patient 8
25
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o
; 1,5
Le patient a perdu 2/10°™¢ d’acuité -3
. . . 1
visuelle sur son ceil droit sans sa £
2]
correction. Q05
] 0 0
0
Diminution avec  Diminution avec  Diminution sans  Diminution sans
correction ceil droit  correction cail  correction ceil droit  correction ceil
gauche gauche
Diziemes d'AV perdus - Patient 10
1.2
- Patient 10 : 4

-

o
™

Le patient a perdu 1/10°™¢ d’acuité
visuelle sur son ceil gauche sans correction.

Diziéme d'AV perdus
o o
L (]

o
[¥]

0

o

Diminution sans correction ceil droit Diminution sans correction ceil gauche
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Diziéemes d'AV perdus - Patient 11

[

- Patient 11 : 1

=

o
w

Le patient a perdu 1/10°™¢ d’acuité visuelle
sur son ceil gauche sans correction.

Dizieme d'AV perdus
o (=]
' o

=]
(]

0

o

Diminution sans correction ceil droit Diminution sans correction ceil gauche

Nous avons donc obtenu une moyenne de perte d’acuité visuelle de loin par personne de :
- (Eil droit avec correction : 0/10°™¢
- (il droit sans correction : 0,231/10%™¢
- (Eil gauche avec correction : 0,100/10%™¢
- (Eil gauche sans correction : 0,462/10°™¢

Moyenne de diminution de loin (/personne)
0,5

0,482
0,45
04
0,35
0,3

0,25 0,231

0,2

Diminution /personne

0,15

0,100
0,1

0,05
0

Diminution avec Diminution avec Diminution sans Diminution sans
correction ceil droit correction ceil gauche correction ceil droit correction ceil gauche

3. Acuité visuelle de pres

Nous avons également mesuré 1’acuité de pres des patients avec et sans leur correction. Afin de
pouvoir comparer nos données, les résultats du Parinaud ont été retranscrits en dixiéme d’acuité
visuelle en respectant la transposition suivante :
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- P1.5=10/10%™¢

- P2=8/10%m
- P3=5/100m
- P4 =4/100m

- P5=3.2/10°™
- P6=2.5/10""
- P8=2/10%m

- P10=1.6/10°"

Nous avons pu observer une diminution de 1’acuité visuelle de pres telle que :
- 1 patient a perdu de ’acuité visuelle lors de la mesure de I’ceil droit avec correction.
- 2 patients ont perdu de I’acuité visuelle lors de la mesure de I’ceil droit sans correction.

Diminution - avec correction - oeil droit Diminution - sans correction - oeil droit
10 12
9 1
g 10
" 2 9
87 3 g
= 8 =
£ 27
5 5 o 6
g §:
g 3 I} 4
Z Z 3
2 2
1 .
) | .
Qui Non Qui Non
Diminution - avec correction - oeil gauche Diminution - sans correction - oeil gauche
12 14
13
10 12
" W 1
2 5 310
> > 9
£ £ 8
o 6 o 7
I @ 6
5 52
E 4 &
s s
3
2 2
»
0 0
Oui Non Oui Non

Les patients ayant perdu de I’acuité visuelle de pres étaient les patients S, 6 et 11.Sur ces 3
patients, 2 d’entre eux portaient des verres

progressifs et le dernier ne portait pas de Nombre de patients avec diminution, et leur
correction. type de correction

= Verre progressif

Les patients porteurs de verres progressifs
= Aucun

étaient les patients S et 6. Le patient 11 ne
portait pas de correction.
Voici leur perte d’acuité visuelle individuelle :
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Diziemes d'AV perdus - Patient 5

(%}

-

g
o
- Patient 5 : EOB
Le patient a perdu 1’équivalent de 1/10°™e S 08
d’acuité visuelle sur son ceil droit sans sa % 04
) o
correction. 0,2
0 0 0
0
Diminution avec Diminution avec Diminution sans Diminution sans
correction cail droit  correction cail  cormrection ceil droit  correction ol
gauche gauche
Diziéemes d'AV perdus - Patient 6
35
g 3
- Patient 6 : 8.s
Le patient a perdu I’équivalent de 3/10°™m¢ g,
-]
d’acuité visuelle sur son ceil droit avec sa 3 -
correction. % !
a
0.5
0 0 0
0
Diminution avec Diminution avec  Diminution sans Diminution sans
correction ceil droit comecton oml comection oml droit  comection oal
gauche gauche
Diziemes d'AV perdus - Patient 11
35
- Patient 11 : i 3
Le patient a perdu ’équivalent de 3/10°™e i
sos - . . B
d’acuité visuelle sur son ceil droit sans g,
. -
correction. s
g 16
]
H 1
(m]
0,5
0
0

Diminution sans correction ceil droit Diminution sans correction ceil gauche

Nous avons donc obtenus une moyenne de perte d’acuité visuelle de pres par personne de :
- (Eil droit avec correction : 0,300/10%™¢
- (Eil droit sans correction : 0,308/10%™e
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Moyenne de diminution (/personne)

0,35
0,300 0,308

03

0,25
w
, =]
{ =
c

£ 02
L]
A2
c
=]

E 0,15
£
(]

0,1

0,05

5 0,000 0,000
Diminution avec Diminution avec Diminution sans Diminution sans
correction ceil droit correction ceil gauche correction oeil droit correction ceil gauche
4. Signes fonctionnels

Pour les signes fonctionnels nous avons reporté les réponses au questionnaire dans le graphique
suivant :

Réponses aux questions relatives aux signes fonctionnels - avant

13 13

12
11 1
10
]
& Oui
= Non
4
4
2 2
1
B . o
0

Avez-vous ressenti une Avez-vous limpression Vous sentez-vous plus Avez-vous des petites Sentez-vous que votre Percevez-vous un halo
baisse de vision de voir moins bien de  facilement ébloui a la taches noires qui vision des couleurs umineux autour de
récemment 7 loin 7 lumigre 7 apparaissent dans volre s'altére 7 umiéres vives 7
champ de vision 7

-]

Nombre de réponse
[+ 1]

(8
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Nous avons pu observer qu’au début du traitement par caisson hyperbare, 2 patients rapportaient
une baisse de vision récente, le patient S et le patient 6.

Le patient § avait I’impression de voir moins bien de loin.

Les patients 3, 8, 9 et 11 se sentaient éblouis a la lumiere.

Les patients 6 et 8 présentaient des petites taches noires dans leur champ de vision. Aucun des
patients ne percevaient de halos lumineux autour de lumiéres vives et aucun n’avait de probléme
de vision des couleurs.

Voici a présent les réponses des patients en fin de traitement :

Réponses aux questions relatives aux signes fonctionnels - aprés

m Oui
= Non

@ @ o = ™

Nombre de réponse

&

L8]

Avez-vous ressenti une Avez-vous [impression Vous sentez-vous plus Avez-vous des petites Sentez-vous que votre Percevez-vous un halo
baisse de vision de voir moins bien de facilement ébloui a la taches nowes qu vision des couleurs lumineux autour de
récemment 7 oin 7 umiére 7 apparaissent dans votre s'altére 7 lumiéres vives

champ de vision ?

Nous avons donc constaté ici que 2 patients rapportaient une baisse de vision récente, les
patients 5 et 13.

Le patient 13 a eu I’impression de voir moins bien de loin.

Le patient 3 se sentait facilement ébloui a la lumiere.

Les patients 6 et 8 présentaient de petites taches noires dans leur champ de vision. Aucun
patient ne pergoit de halo lumineux ni d’altération de sa vision des couleurs.

Voici un récapitulatif des réponses ayant changé entre le début du traitement et la fin du
traitement :
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Nombre de réponse
s & ® =

[N

-]

Différences de réponses aux questions relatives aux signes fonctionnels - avant/aprés

13
®m Oul
®m Non
I I 0
Avez-vous ressenti une Avez-vous 'mpression Vous sentez-vous plus Avez-vous des pelites -JE" ez-vous que volre :'e'ce;ez--,m.s un halo
baisse de vision de voir moins bien de facilement ébloui a la taches nores qu vission des couleurs umineux autour de
récemment 7 oin 7 umiere 7 apparassent cans votre s'altére 7 umiéres vives 7

champ de vision

En ce qui concerne la sensation de baisse de vision récente :
- Le patient 5 n’a pas changé sa réponse et en rapportait une avant et apres le traitement.
- Le patient 6 rapportait une baisse de vision avant, mais pas apres le traitement.
- Le patient 13 ne rapportait pas de baisse de vision avant, mais en rapportait une apres
le traitement.

Pour I’impression de voir moins bien de loin :
- Le patient 5 a rapporté cette impression avant mais pas apres le traitement.
- Le patient 13 a rapporté cette impression apres le traitement seulement.

Concernant 1’éblouissement a la lumiére :
- Le patient 3 se sentait ébloui a la lumiere avant et apres le traitement

- Les patients 8, 9 et 11 se sentaient éblouis a la lumiere avant le traitement, mais pas
apres.
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I11. Discussion

Au vu de nos résultats, nous observons la présence d’une baisse d’acuité visuelle de loin pour
46,15 % des patients, et une baisse d’acuité visuelle de prés pour 23,08 % des patients.

Le nombre de patients ayant une diminution dans leur vision est donc plus élevé en vision de
loin qu’en vision de prés, ce qui nous ameéne a penser que la baisse de cette vision pourrait étre
entrainée par un changement réfractif dans le sens de la myopie.

En effet, I’acuité visuelle brute, sans correction, d’un myope est mauvaise de loin.

Nous avons par ailleurs observé qu’en vision de loin comme en vision de prés, les pertes
d’acuité visuelle retrouvées sont en majorité sans la présence de correction :

33,33% des pertes sont mesurées sans correction pour 1'eeil droit de loin, contre 0% avec
correction.

66,67 % des pertes sont mesurées sans correction pour 'eeil gauche de loin, contre 16,67 % avec
correction.

66,67 % des pertes sont mesurées sans correction pour l'ceil droit de pres, contre 33,33% avec
correction.

Nous n’avons observé aucune perte pour I'ceil gauche de prés, avec ou sans correction.

Bien que les patients ayant présenté des baisses d’acuité visuelle ne soient pas majoritaires, ces
résultats renforcent notre hypothese de changements réfractifs en direction de la myopie.

Dans les différentes études menées sur le sujet de la myopie induite lors de traitement par OHB,
la présence de changements réfractifs en direction de la myopie était significative et présente a
chaque fois :

- L’¢tude de Hans C. Fledelius et al montre un changement moyen de 0,5 dioptries en
direction de la myopie pour 17 patients sur 26 au total. [49]

- L’¢tude de Lyne AJ observe un changement réfractif myopique entre 0,5 et 5,5 dioptries
pour 18 patients sur un total de 26. [40]

- L’étude de Ross ME et al a permis de mesurer 1’acuité visuelle et la réfraction de 8
patients avant et aprés des sé€ances d’oxygénothérapie, au début, milieu et fin de
traitement, associées a une échographie A pour 4 patients et une prise de sang. 2 patients
ont eu une augmentation significative de la réfraction en direction de la myopie. [44]

- L’¢tude de Britt-Marie Palmquist et al nous permet d’étre renseignés sur les
changements réfractifs de 25 patients au bout de 100 séances en caisson hyperbare. La
réfraction de leurs patients a été modifiée de minimum 1 dioptrie pour 24 d’entre eux.
Au total, apres 100 séances, 23 des patients étaient devenus myopes. [43]

- L’étude de Philip Riedl et al nous fait part du résultat de 29 patients ayant effectué¢ 40
séances en caisson. Des changements réfractifs ont été observés sur 26 patients avec une
moyenne de -0,75 dioptries en plus. [36]
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Malgré des résultats plus timides sur notre étude de cas, nous pouvons nous appuyer sur ces
études pour mettre en garde le patient quant a I’impact du traitement par OHB sur sa vision,
notamment en termes de complications myopiques.

Nous ne retrouvons cependant pas de corrélation entre le nombre de séances effectuées et la
perte d’acuité visuelle de loin : sur les 6 patients ayant perdu de 1’acuité visuelle, 4 ont effectué
20 séances en caisson, 1 en a eu 30 et le dernier montait a 40.

Le nombre de séances intervient probablement plus en vision de pres, avec 2 patients 30 séances
et un a 20 séances.

Notre faible taux de patients et donc de patients présentant une diminution de leur vision ne
nous permet pas de répondre avec certitude sur I’impact du nombre de séances.

Concernant les signes fonctionnels des patients, nous n’observons pas de liens directs entre les
réponses des patients et la perte d’acuité visuelle observée lors de I’étude. En effet, seul le
patient 5 qui manifeste une baisse de vision de loin et de pres, a répondu positivement a la
question sur la baisse d’acuité visuelle récente. Il avait cependant déja répondu positivement a
cette question lors de 'entretien avant le traitement.

Les patients 6 et 8, qui présentent respectivement des diminutions de vision de pres pour le
patient 6 et de loin pour le patient 8, ont tous deux répondu avoir la présence de taches noires
dans leur champ de vision aussi bien avant qu’aprés le traitement. Le patient 8 avait également
précisé étre ébloui facilement a la lumiere en début de traitement, mais ne 1’était plus a la fin
de ce dernier.

C’est aussi le cas du patient 11, dont I’acuité visuelle de loin et de prés a été impactée. Il ne
présente plus I’éblouissement dont il avait fait part au début du traitement.

Les autres patients ayant répondu positivement a des symptomes n’ont pas manifesté de baisse
d’acuité visuelle. Les autres patients ayant eux présenté une baisse n’ont pas répondu
positivement concernant les symptomes du questionnaire.

Les réponses a ce questionnaire n’ayant pas de lien réel avec les observations concrétes de
I’étude, nous ne pouvons nous exprimer au sujet de potentielles cataractes nucléaires, ou
aggravation de ces dernieres.

Dans I’étude de Britt-Marie Palmquist et al décrite au-dessus, des cataractes ont été retrouvées
: sur 15 patients ayant un cristallin clair au début de 1’étude, 7 d’entre eux ont développé une
cataracte nucléaire a la suite du traitement. [43]

Sur les études citées précédemment, elle est la seule montrant le développement de cataractes
lors de traitement par OHB. Les autres études ne relatent que des changements myopiques, sans
autres incidences sur I'eeil. Elles font parfois un lien avec une myopie d’indice laissant le doute
sur une cataracte nucléaire, mais sans données objectives. [49], [40], [44], [36]

De par le manque de moyens concrets et de résultats significatifs, nous ne pouvons apporter
une réponse plus détaillée que de prévenir le patient que le risque existe, mais est moins
rencontré que celui de la myopie.

Notre ¢tude n’apporte pas de résultats significatifs, mais elle conforte les études précédentes
sur le risque de développer un défaut réfractif dans le sens de la myopie avec impact direct sur

41

(CC BY-NC-ND 4.0) BLANCHET_THEVENET



la qualité de vision du patient. Il faut néanmoins prendre en compte que cette myopie est
réversible dans le temps aprés arrét du traitement, et la nécessité de subir un traitement d’au

moins 20 séances pour observer son apparition.

Malgré cela, nos résultats sont biaisés par un certain nombre de facteurs :

Le manque d’examen ophtalmologique : une lampe a fente pour observer s’il existe une
évolution ou apparition de cataracte, une mesure de la réfraction afin de quantifier
I’évolution du défaut réfractif du patient aurait été un minimum pour avoir une étude
concrete appuyée de chiffres significatifs.

A cela s’ajoute le manque de temps pour inclure les patients dans 1’étude : le traitement
par caisson hyperbare est un traitement long qui se compte en semaines. En discutant
avec le Professeur VARGAS nous avons appris que les places de ce genre de traitement
sont limitées, et que les sessions se font par groupe. En résumé, un groupe de patients
effectue ses séances sur plusieurs semaines, puis un nouveau groupe arrive quand le
précédent a terminé. Cela rend les inclusions dans ce type d’étude tres lente et un petit
nombre de patients entraine trop peu de représentativité au sein de 1’échantillon.

Au niveau de nos données nous avons da faire confiance aux patients lors de leur
premier entretien afin de déterminer la correction qu’ils portaient, s’ils ont déja été
opérés de la cataracte ou si elle avait déja été diagnostiquée. Les résultats que nous
avons obtenus ne sont pas significatifs, nous ne pouvons donc pas les interpréter en
statistiques descriptives.

De plus, la perte en vision de prés peut étre due a 1’évolution de la presbytie chez les
patients les plus jeunes, notamment chez le patient 11 qui a 42 ans.

Enfin, le fait que les patients soient au courant de I’étude a pu les influencer sur des
potentielles sensations de baisse de vision qu’ils n’auraient pas ressenties si 1’étude
n’existait pas.
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Conclusion

L’oxygénothérapie hyperbare est une solution thérapeutique réalisée le plus souvent dans des
contextes de pathologies chroniques. Les résultats de ce traitement sont fiables, et il ne présente
que peu de complications. Certaines études relatent cependant un impact sur I'ceil et la vision
du patient dans le cadre de thérapies d’au moins 20 séances dans ces caissons.

Notre objectif pour ce mémoire était de pouvoir apporter une réponse plus concrete au patient
concernant les risques visuels qu’il encourt liés a ce traitement.

Les principales complications relatées et étudiées sont I’apparition de changements réfractifs
dans le sens de la myopie, ainsi que des cataractes nucléaires associées a des myopies d’indices.

Notre hypothese était que ces complications arrivaient et présentaient un réel risque de
complication pour des patients suivant des traitements de 20 séances minimum
d’oxygénothérapie hyperbare.

Nos résultats ne nous permettent pas de répondre avec certitude quant a 1’apparition de myopie
et/ou de cataractes nucléaires précoces face a ce traitement.

Ils nous permettent cependant de mettre en évidence un retentissement visuel sous forme de
diminution de 1’acuité visuelle des patients, plus présent de loin que de pres.

Avec presque la moitié¢ de nos patients souffrant d’une diminution de leur acuité visuelle de
loin ou de pres, nous pouvons affirmer que ce risque mérite d’étre reconnu et que les patients
concernés par ces traitements méritent d’en étre informeés.

Nos résultats restent cependant non significatifs et sans réelle valeur médicale et scientifique.
Il serait intéressant de pousser 1’étude en ayant acces a du matériel médical ophtalmologique
afin de pouvoir mesurer objectivement ces changements réfractifs et ces apparitions de
cataracte. Une prise en charge de ces patients par la suite serait un point essentiel a mettre en
place.

Un nombre de patients plus élevé serait par ailleurs indispensable afin de pouvoir réaliser une
étude plus significative.

Afin de pousser encore plus la réflexion, une discussion sur la nécessité de mettre les patients
au courant de 1’étude pourrait étre envisagée. En effet, ne pas les informer offrirait la possibilité
d’enlever certaines influences sur leurs conditions de vision. A ce méme titre, un groupe
contrdle ne participant pas aux séances d’OHB, comme cela a été fait dans I’étude de Britt-
Marie Palmquist et al, permettrait de pouvoir réellement comparer 1’impact du traitement sur
les yeux de patients présentant les mémes pathologies. [43]
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Annexes :

Annexe 1 : Notice d’information aux patients

Dans le cadre d’une étude pour notre mémoire de derniére année d’orthoptie a 1'école de Lyon, et
avec la collaboration du service du caisson hyperbare de I'hopital Pellegrin a Bordeaux, nous
aimerions mesurer, avec votre accord, votre acuité visuelle en début et en fin de traitement par
caisson hyperbare.

Nous vous demanderons également de répondre a un petit questionnaire sur vos conditions de
vision.

Annexe 2 : fichier Excel type

A A B ©
1 Initiales du patient :
2  Sexe (H/F)
3  Age:
4 Pathologie :
5  Présence de correction ?(Myope,hypermétrope,astigmate) :
6  Présence de cataracte ?
7 Nombre de séances au fotal :
8
9
10 Premier entretien : J-
11 Cacher I'oeil non examiné Acuité Visuelle de Loin JAcuité Visuelle de Prés
12 Avec Correction Oeil Droit 110 P
13 Avec Correction Oeil Gauche 10 P
14 Sans Correction Oeil Droit /10 P
15 Sans Correction Oeil Gauche /10 P
16
17
18
19 Deuxieme entretien : J-
20  Cacher I'oeil non examiné Acuité Visuelle de Loin J Acuité Visuelle de Prés
21 Avec Correction Oeil Droit /10 P
22 Avec Correction Oeil Gauche 110 P
23  Sans Correction Oeil Droit /10 P
24  Sans Correction Oeil Gauche 110 P
Ne garder que la réponse du patient
|Questionnaire . |Avez-vous ressenti une baisse de vision récemment ? Oui/Non

Avez-vous l'mpression de voir moins bien de loin ? Qui/Non

Vous sentez-vous plus facilement ébloui & la lumiére ? Qui/Non

Avez-vous des petites taches noires qui apparaissent dans votre champ de vis| Oui/Non

Sentez-vous que votre vision des couleurs s'altére ? Qui/Non

Percevez-vous un halo lumineux autour de lumiéres vives ? Oui/Non

Avez-vous l'impression de voir double, méme en fermant un oeil ? Qui/Non

Ne garder que la réponse du patient
Questionnaire ;. | Avez-vous ressenti une baisse de vision récemment ? Oui/Non

Avez-vous l'mpression de voir moins bien de loin ? Qui/Non

Vous sentez-vous plus facilement ébloui @ la lumiére ? Qui/Non

Avez-vous des petites taches noires qui apparaissent dans votre champ de vis| Oui/Non

Sentez-vous que votre vision des couleurs s'altére ? Qui/Non

Percevez-vous un halo lumineux autour de lumiéres vives ? Oui/Non

Avez-vous l'impression de voir double, méme en fermant un oeil ? Qui/Non
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Annexe 3 : Tableau Excel

Fatient 1 2 3 4 5 [ T g 3 10 il 12 13
Avec Carrection Deil Orait 3 = 3 T = o 5 10 3 o
Avant Avec Conection Deil Gauche 3 5 E] 5 5 ] B E] 5 E]
Sans Correction Dleil Drcit E] 5 1 1 7 1 7 q 3 E] 3 1 2
Sians Correction Deil Gauche 10 4 1 1 [ 3 0 S 3 10 10 1 1
Avec Carrection Deil Orait 3 5 3 T 5 o T 10 1o 10
P Avec Correction Deil Gauche 2 5 3 [ [ ] g 3 T El
B Sans Comection Deil Droit 3 E] 1 1 5 1 2 3 E] 7 H B
Sans Correction Deil Gauche 0 0 1 1 3 3 E] 5 3 3 3 1 1
Clui Mon
Auvec comestio (il drait MOl (] (] MO (] [u] MOl (] ] [u] i} 10
Diminuti [Eilgauche oul [u] [u] [E] ] ] ] 0 0 ] 1 3
il PR il dioit ] O & & &N E 0 & ] HON O ] 0 z T
Eilgauche ] NON [a] [a] oul ] oul ] [a] ool oul a] Ja] 4 3
eres Verres
. Were Werre " Werre Werre Werre Were Vere Werre progressifs Moyenne diminution
Tupe de corection . Aucune . | progressits . . . . Aucune Aucune .
progressif progressit | Pyl | progressif | progiessit | progiessif | progressit | progressit progressif | [double [lpersorine)
il correction)
PR Eil dhoit i i i i i i i i i 0 i
. (Eil gauche 1 1] 1] 1] 1] 0 0 1] 1] 0 0,100
Sane comectio (il drait i} 1] 1] 1] 1 1] i} 2 1] 1] a a 1] 0.231
(Eil gauche 1] 1] 1] 1] 3 1] 1 0 1] 1 1 1] 0 0,462
AvantlAprés de I'AY - Acuité visuelle de prés
Patient 1 2 3 4 5 5] T g 3 10 1 12 13
Avec Carrection Deil Orait Pz P3 P3 P3 P Pz P P P2 P3
Buant Awvec Correction Deil Gauche Pz P3 P P4 F, Pz P P P3 P3
Sans Correction Deil Drait P& [=20] [=20] P 3 F10 P3 P10 P Pz Pz P10 P10
Sians Correction Deil Gauche PE P10 P10 P PS5 P10 Pd P10 P P2 P2 P10 P10
Avec Carrection Deil Orait Pz P3 P P2 P P, P P P P3
Bprés Avec Correction Deil Gauche Pz P3 P P3 P P, P P P3 P3
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