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Le terme d’embolie gazeuse englobe les manifeswtmathologiques secondaires a la
migration de bulles d’air (le plus souvent) ou dautre gaz dans la circulation sanguine. Il
s'agit d'une pathologie accidentelle essentiellemerd’origine iatrogene,

exceptionnellement d’origine traumatique ; ellerésgnte par ailleurs un risque majeur en
médecine subaquatique puisqu’elle peut survenio@dsion d’'un accident de plongée

sous-marine.

Les embolies gazeuses iatrogénes peuvent se regrcaldins beaucoup de disciplines
médicales ou chirurgicales ; elles peuvent survemircours d’actes diagnostiques ou
thérapeutiques ou d’interventions chirurgicales égologies ont varié au cours du temps,
du fait de progres technologiques : la disparitd®s avortements clandestins dans les
années 1970 en France (loi Veil de 1975) a rentle étiologie quasi anecdotique, tres
largement supplantée désormais par les accidergsalix voies veineuses centrales ; en
effet depuis une vingtaine d’années les voies usieg centrales ne sont plus réservées a
quelques services de réanimation ou de chirurgied®o mais font partie du quotidien de

chaque service hospitalier.

L’embolie gazeuse est une affection particulierenggave, responsable d’'une mortalité

non négligeable et d’'une morbidité importante, astes séquelles neurologiques parfois

invalidantes. Des mesures de prévention que notedaggperons s'imposent.

La grande variabilité de ses signes cliniques eusaenue possible en peropératoire alors

que le malade est sous anesthésie générale rendiaprostic parfois difficile, parfois
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retardé, alors qu’une évolution favorable dépendadeapidité de la mise en ceuvre du

traitement. Nous aborderons le difficile problénuediagnostic.

Le traitement associe mesures symptomatiques, oryigérapie normobare, et
oxygénothérapie hyperbare le plus rapidement plessib

Les bases physiologiques du traitement de I'emhgdizeuse ont été apportées par Paul
Bert en 1878 ; si ces bases expérimentales ontatBrmeées et enrichies depuis, les
aspects thérapeutiques restent aujourd’hui sujeteniroverse. Les études prospectives
randomisées sont éthiguement difficiles a réaldsrs ce domaine de l'urgence ou le
pronostic vital et les séquelles neurologiques ®mijeu ; ainsi a I'ére de I' « evidence
based medicine », le traitement n’est étayé quelearétudes utilisant un modele animal
ou des études rétrospectives; la littérature &steren cas cliniques mais aucune
publication ne permet d’établir un niveau de predeerecommandation A ni B. Ainsi
'OHB est fortement recommandée (recommandationtyge 1) quelle que soit la

présentation de 'embolie, mais avec un niveaurdaye C seulement.

Ce travaill comprend l'étude de tous les cas d’embolgazeuses traitées par
oxygénothérapie hyperbare au Centre Hospitaliekalecy de 2001 a 2008 (soit 16 cas),
ainsi qu’une étude sur les cas d’embolies gazedaes les difféerents centres hyperbares
civils et militaires de France métropolitaine eDdire-mer (hormis les cas d’'accident de
plongée sous-marine) portant sur 'année 2008 @witas). Il a pour but d’évaluer le

pronostic des embolies gazeuses en fonction dueléi@ la survenue de I'événement et le

début du traitement hyperbare, et d’identifierdasises responsables d’'un retard a la mise
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en caisson. Il visera a mieux connaitre la pratideel’oxygénothérapie hyperbare en
France dans la prise en charge des embolies gazeuaessensibiliser le personnel médical
sur I'importance du diagnostic précoce d’embolieagse et de son traitement rapide par

OHB.

Dans une premiere partie, nous effectuerons quelappels sur la physiopathologie, les
étiologies, le diagnostic et les modalités théréipeas des embolies gazeuses ; dans cette
partie les accidents de plongée sous-marine satmrdés car ils représentent un certain
nombre de cas d’embolies gazeuses, notamment eksritres du littoral et d’Outre-mer.
Dans une deuxieme partie nous étudierons de fagtbospective les embolies gazeuses
traitées par OHB a Nancy de 2001 a 2008 en andlysaelation entre le temps écoulé
avant le traitement par OHB et I'état neurologidual des patients. Enfin dans une
troisieme partie nous élargirons notre étude askemble des centres hyperbares francais
avec une enquéte rétrospective portant sur les lealgazeuses traitées par OHB au cours
de I'année 2008 et nous comparerons les résubatss les deuxiéme et troisieme parties,
volontairement nous n’inclurons pas les emboliesegaes par accident de plongée car il y
aurait une trop grande disparité entre les cewnlwdgtoral et d’Outre-mer et les centres de

I'intérieur de I'hexagone.
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|. DEFINITION DE L’EMBOLIE GAZEUSE
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Le terme d’embolie gazeuse (EG) englobe les mdaifeas pathologiques secondaires a

la migration de bulles dans les vaisseaux.

Deux origines sont possibles :

- par la pénétration de gaz a pression ambiante fixpar effraction d’'une lumiére
vasculaire (accident de plongée par surpression pulmonaireorigine iatrogéne ou
accidentelle) EG exogenesou aéroembolisation Le gaz concerné est le plus souvent
I'air, mais I'oxygene, le gaz carbonique, 'azdie protoxyde d’azote, I'argon et I'hélium
peuvent étre responsables [74, 93, 130].

- par la formation de bulles de gaz au sein méme dwasg circulant par passage a
I'état gazeux d’'un gaz qui se trouvait dans le piasous forme dissoute du fait de la
diminution de la pression ambiante (accident deonression en plongée)EG

endogenes

Selon le lieu de pénétration du gaz dans le syst@seulaire, deux types d’'EG exogenes
sont décrites :

-les EG artérielles: la pénétration du gaz a lieu en aval du fititdmonaire (veines
pulmonaires, cceur gauche, arteres).

- les EG veineusesla pénétration du gaz a lieu en amont du fpiuemonaire.
Parfois 'embole, né dans le territoire veineuxsqedans le territoire artériel, donnant

'EG paradoxale, encore appelée EG mixte ou ceoisé
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IIl. EPIDEMIOLOGIE DES EMBOLIES GAZEUSES
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1. LES EMBOLIES GAZEUSES IATROGENES

L’incidence des EG iatrogenes est difficile a apmé et souvent sous-estimée, pour
plusieurs raisons :

- Tout d’abord nous pouvons aborder le difficprobléeme du diagnostic ; en effet
beaucoup de cas passent inapercus du fait soitdlagnostic encore souvent méconnu,
soit de la grande variété des signes cliniquesymaptomatologie n’étant pas spécifique.
Un certain nombre de décés de cause indétermimgensunt dans un contexte évocateur
pourraient en étre la conséquence.

- Ensuite I'accident embolique ne se tradug ga facon constante par des troubles [86].
L’incidence estimée par la détection des bulles ges techniques de type échographie
et/ou Doppler est trés supérieure a l'incidencegugur le retentissement clinique de ces
mémes épisodes emboliques [78, 108]. La détecaor@s moyens adaptés lors d’actes a

risque est donc fondamentale.

Pour la neurochirurgie en position assise l'incerest de 25 % a 50 % en utilisant le

Doppler précordial [3] et de 76 % avec I'échocagdaphie transoesophagienne [103].

Lors de césariennes, des taux de détection destmrilé®oppler précordial atteignant 71 %

ont été rapportés [110].

L’incidence lors des interventions avec insufflatide gaz carbonique semble plus élevée
(1 a 2 pour 1000) [138] que celle des accidentsaie veineuse centrale (1 pour 750 a 1

pour 3000) [17, 51] mais avec moins de conséqueritass.
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2. LES EMBOLIES GAZEUSES NON IATROGENES

Elles sont beaucoup plus rares, essentiellemeritgnanatisme ou suicide.

3. LES EMBOLIES GAZEUSES PAR ACCIDENTS DE PLONGEE [12, 82]

Les accidents de décompression sont les causeplussfréquentes, concernent les
plongeurs expérimentés essentiellement, tandislajseirpression pulmonaire est plutét

I'apanage des débutants.
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[ll. ETIOLOGIES DES EMBOLIES GAZEUSES
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1. LES EMBOLIES GAZEUSES IATROGENES (94 %) [36, 82]

1.1.Les embolies gazeuses veineugessV)

1.1.1. Par aspiration de gaz

La survenue d’'EGV passives, c’est-a-dire par aspivade gaz, est conditionnée par une
breche veineuse avec gradient de pression vessllaite droite ou regne une pression de
I'ordre de 4 a 6 cm d’eau en décubitus dorsal, dmrmalement supérieure a la pression

atmosphérique.

Les facteurs de risque sont donc aisément iddoiga hypovolémie, inspiration

profonde, breche vasculaire au-dessus de I'oreliétoite (position assise pour la veine
cave supérieure, position de Trendelenburg powelae cave inférieure) - la pression
veineuse centrale devenant inférieure a la presdimosphérique si position surélevée du
champ opératoire -, risque majeur pour les veopgisne peuvent se collaber : sinus
duremériens, veines diploiques, gros troncs veinietra-thoraciques ou a proximité du

thorax [120].

Les causes peuvent étre chirurgicales ou médicales.

Parmi lescauseschirurgicales nous pouvons citer :

- les interventions en position semi-assiseneurochirurgie surtout de la fosse

postérieure - les passages de bulles sont sigdalés 60 % des cas de neurochirurgie en
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position assise contre seulement 17 % en décubiusal [3, 34] - (dans le cas de la
neurochirurgie il est souvent difficle de faire |zart des choses entre séquelles
neurologiques liées a 'EG ou a I'affection ini&#l chirurgie cervico-faciale et chirurgie

du rachis en position assise [7, 48].

- les autres interventions chirurgicales. chirurgie des gros troncs veineux sus et sous-
diaphragmatiques, chirurgie hépatique, chirurgienpnaire, chirurgie du cceur droit, du
systeme artériel pulmonaire, cas retrouves égaleloende la pose de prothése totale de
hanche [4], mais aussi pour des gestes d’apparanocdine comme la pose ou la
mobilisation de drain thoracique, la néphrostonaecptanée [24], la résection prostatique
transurétérale, la mise en place d’'implants dezgd#6] ou la ponction de sinus.

- les avortements et interventions sur 'utérug92] : avortements clandestins, IVG par

aspiration, hystérectomie [96], quelques cas agFsarienne.

Parmi lescausesmeédicales nous retrouvons essentiellemdas ponctions des troncs

veineux centraux(veine sous-claviéere, jugulaire)les perfusions intraveineuses

Elles dominent actuellement en raison de la frégeieavec laquelle ces actes sont
pratiqués. L’incidence, évaluée dans deux grandasess prospectives étudiant les
complications survenant lors de la pose de VVCgdest pour 3000 dans la série de James
[61] et de 1 pour 750 dans la série de Feliciazp {4 Lyon dans une étude portant sur 25
ans, les EG par accident de voie veineuse centeplesentaient plus du tiers des EG
traitées [35] ; a Marseille ont été rapportés 50loes d’'une étude portant sur 14 ans [17] ;
dans notre série a Nancy portant sur 8 ans elfggsentent 33 % des EG traitées.

Les circonstances de survenue sont dominées pdébleanchement accidentel (84 % a

Marseille, 66 % a Lyon, 71 % dans l'étude de Pe&tré&\rmstrong [104], 93 % dans
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I'étude de Coppa [32]), au cours d'une chute, dapisode confusionnel ou chez un
malade non averti qui veut quitter son lit ; I'aida du cathéter, moins souvent sa mise en
place, peuvent aussi occasionner une EG en cas ode nmse en position de
Trendelenburg ; les causes par mauvaise utilisateota voie veineuse centrale ou par la
qualité du matériel sont plus rares [35] (non s#difion de raccords a vis, défaut ou bris de
matériel [105], non respect de I'anse de sécuntés de plan dorsal du patient [129] ; la
pratique consistant a injecter de I'air sous pmsgans les flacons dans le but d’en
accélérer le débit est dangereuse [114] ; enfitilifation de poches souples en matiere
plastique au lieu des flacons en verre réduit masclut pas totalement le risque d'EG

[139]).

Rappelons que le débit d’air qui peut pénétrerageirs un cathéter est proportionnel au
gradient de pression existant entre ses deux exé®net a son diamétre; il est
inversement proportionnel a sa longueur [17, 8§lfe 1).

Ainsi une aiguille de 14 Gauges laisse passer e@mviO0 ml d’air par seconde quand il

existe une pression négative de 5 cm d’eau.

Nous pouvons citer égalemdet cathétérisme des cavités droite@onction de la veine

céphalique au pli du coude ou de la veine fémarale)e cathétérisme de l'oreillette

gauchese faisanpar voie transseptale(ponction de la veine fémorale commune).

Enfin nous pouvons évoquer, bien que cette causease, les EG survenant aours

d’'une séance d’'OHB en rapport avec un accident de perfusion ; leaméme alors
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invoqué le plus souvent est celui d’une perfusiquitlienne qui se vide d'un seul coup, en

fin de flacon, avec entrée massive d’air, en firddeompression [48, 58, 107].

) DEBIT DANS UN CATHETER DE 5 CM
Débit en cc/s

100 4

80 +

14 Gauges
60 +

S oo 16 Gauges

40 4
gt L e [imssERses 20 Gauges

20.4

Gradient de pression en cm H20

DEBIT DANS UN CATHETER DE 25 CM
Débit en cc/s

100 7

80 +
14 Gauges

60 +
————— 16 Gauges

40 4
o T [ 20 Gauges

Gradient de pression en cm H20

Figure 1. Débit d’air pouvant rentrer dans un cathéter

(Boussuges A et al, Réanimation Urgences 199%3) 4456)
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1.1.2. Par insufflation de gaz sous pression

Les causes peuvent étre également chirurgicalesédlicales.

Les causeschirurgicales sontles interventions sous coelioscopi®lalgré I'utilisation de

gaz carbonique plus soluble que I'air, le risqUE@'n’est pas nul et est estimé a 1 a 2 pour
1000 [138].

La pénétration du gaz a lieu soit par injectioniégeatelle directe dans un vaisseau de la
paroi ou dans I'épaisseur d’'un organe richementuwassé (foie, rate, utérus), soit par
effraction vasculaire liée a la dissection chiroadg ou déchirures veineuses provoquées
par la distension pariétale due au pneumopéritopeefois les EG se produisent dans la
période postopératoire lors de la levée du pneuntope : en effet I'hyperpression
abdominale provoquée par le pneumopéritoine petitaieer I'occlusion de plaies
veineuses par compression des veines, et la lewégndumopéritoine supprime cette
compression mécanique [82]. Une autre cause d’'E&d&e par rapport a l'intervention
est une accumulation des bulles dans le systénte pbileur migration secondaire a la

reprise des mouvements par le patient [111].

Parmi lescausesmédicales nous pouvons citer :

- certains actes de pratique pneumologiqueponctions, lavages, biopsies pleurales ou
pulmonaires transpariétales [28] ou transbronchliqud41], pleuroscopies,
meédiastinoscopies.

- l'utilisation du laser Yag pour traiter certaines tumeurs bronchiques [112]des
sténoses des choanes en pédiatrie [142] a purartidés cas d’'EG mortelles (insufflation

de gaz a fort débit pour refroidir le saphir).
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- la ventilation mécanique avec pression positive €in d’inspiration peut provoquer
un barotraumatisme pulmonaire avec rupture alvémlat passage d’air dans le tissu
interstitiel, la plevre, le médiastin, le rétropéime et enfin les vaisseaux [88] : des cas
d’EG prolongées dans la veine cave inférieure edtddcumentées [88] ; cependdat
ventilation mécanigue méme non invasivg56] peut occasionner un barotraumatisme
pulmonaire avec effraction alvéolaire entrainanp#ssage du gaz dans les capillaires
pulmonaires puis dans la circulation systémique ggessibilité d’atteinte cérébrale. Ainsi
'EG peut compliquer la ventilation mécanique awrsode I'état de mal asthmatique, du
syndrome de détresse respiratoire aigué de I'afit®¥eou de I'enfant [67]. Plusieurs cas
mortels avec pneumothorax et pneumomeédiastin @énbleservés aussi bien chez I'adulte
que chez I'enfant quel que soit le mode de veniat56, 64, 135, 136, 137] (mécanisme
comparable a I'accident de plongée sous-marinsy@ression pulmonaire).

- inhalation d’hélium sous pressiona également été tenue responsable de quelques
cas d’aéroembolisme grave [102].

- les techniqgues médicales utilisant une circulatiomextracorporelle avec un circuit
artério-veineux ou veino-veineux telles que 'hémbge [10, 141], I'hémofiltration, ou
les échanges plasmatiques peuvent étre la cauGesitvent de volume important du fait
des pompes utilisées sur le circuit ; 'existeneagiege a bulles ne supprime pas tous les
risques.

- d’autres causesont enfin été rapportées : pose de stimulateutiague, drainage et
lavage péritonéaux, utilisation de solutions aptisgies moussantes (en particulier 'eau
oxygénée dont I'usage en lavage-irrigation doié étterdit [97]), endoscopies digestives
hautes ou basses [65, 76], cathétérisme rétrogiatke papille (ERCP) [66], hystéroscopie

[118], pneumo-orbitographie, myélographie gazeuse.
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1.2.Les embolies gazeuses artérielléEGA)

1.2.1. Causes chirurgicales

- la chirurgie cardiaque sous oxygénation extracorporelle représente tipdle cause

d’EGA [39, 82] touchant essentiellement le terriéatarotidien avec une prédilection pour
I'artere carotide droite. Lahirurgie de remplacement valvulaireest plus a risque que la
chirurgie coronarienne [82].
Trois circonstances de survenue sont retrouvéétautde purge ou d’étanchéité du circuit
extracorporel [122], ou plus frequemment pénétrati@ir dans une cavité ouverte et mal
purgée et lors de la reprise de l'activité cardedyection brusque de cet air dans le
systeme artériel, ou enfin possible libération ggene a partir du sang lors dun
réchauffement trop rapide [69, 122].

- la chirurgie vasculaire en particulier sur I'aorte thoracique et les tides, est aussi

pourvoyeuse d’'EG.

1.2.2. Causes médicales

- au cours d’actes a visée diagnostiguathétérisme ventriculaire gauche(ponction

de l'artére fémorale le plus souvent, humérale adiate parfois),coronarographie et
angiographie (crosse aortique, carotide, vertébra)e

- au cours d’'actes a visée thérapeutiqugpture d’'un ballonnet de contre pulsion

intra-aortique .
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2. LES EMBOLIES GAZEUSES NON IATROGENES

2.1. Causes médicales rares

- état de mal asthmatique, pneumothorax, pnemédiastin
- infection a germes anaérobies producteursadekyste bronchogénique, pneumatocele

- maladie de Crohn

2.2. Causes traumatigues

- plaie perforante du thorax par arme blanchmetarme a feu
- accident de circulation : traumatisme thoraeigvasculaire, plaies des gros vaisseaux

du cou, hypovolémie, position assise

2.3. EG du partum

- pratiques sexuelles buccogénitales chez lanenceinte aprés la vingtieme semaine

2.4. Suicides

- injection d’air intravasculaire

- absorption d’eau oxygénée

48



3. LES EMBOLIES GAZEUSES PAR ACCIDENTS DE PLONGEE

Deux mécanismes sont possibles quand des manidestateurologiques surviennent

apres une plongée sous-marine : la surpressionopialing et I'accident de décompression.

3.1. La surpression pulmonaire

Cause la plus frequente, non liée a la profondeur ka durée de la plongée, elle s’observe
surtout chez les plongeurs débutants, qui remontémt coup en apnée par non
connaissance des risques ou par non maitrise deel@ontée ou encore en cas de panique
(remontée explosive « blow up »).

Le mécanisme est un obstacle a I'élimination dé& l@ntenu dans les poumons au
moment de la remontée (glotte fermée au coursapmée) ; selon la loi de Mariotte, I'air
pulmonaire augmente de volume au fur et a mesuta demontée c’est-a-dire au fur et a
mesure que la pression diminue, distendant leolkasét pénétrant par effraction dans la

circulation pulmonaire.

3.2. L’accident de décompression

Lié par contre a la profondeur et a la durée dpldagée et donc a un non respect des
tables de décompression, il se rencontre plus édguent chez le plongeur expérimenté.
Son mécanisme est I'apparition de bulles d’azotelus souvent mais aussi d’hélium (en
fonction du mélange respir€) au sein de la ciraiasanguine lorsqu’'une remontée trop

rapide et/ou une plongée trop longue met I'orgarisn situation de sursaturation, ne
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permettant pas I'élimination progressive par voignmnaire des gaz dissous dans les

tissus et le sang.

Pour résumer les étiologies deEG iatrogenes nous pouvons dire qu’au fil des années
elles se sont modifiees du fait des progres deddetine et de la Iégislation en vigueur ;
ainsi avant 1975 — date de la loi Veil légalisdimtérruption volontaire de grossesse en
France — nous avions une tres importante propodie® dues aux manceuvres abortives
clandestines, cette cause est de nos jours anggeoti

Actuellement les complications dgathétérisme veineux central représentent la
principale cause d’EG iatrogene, 'EG se produisamius souvent lors du débranchement
accidentel du cathéter ; or depuis une vingtairmmmkes les voies veineuses centrales ne
sont plus réservées a quelques services de réamin@at de chirurgie lourde mais font
partie du quotidien de chaque service hospitaletrsi les complications infectieuses sont
largement documentées, 'EG, accident moins frégueais tout aussi sévere est moins
étudié et moins connu, expliqguant peut-étre encoradéfaut de prévention pour cette
cause.

Les autres sources d’accidents comprennent lesdeadsi lors de la circulation
extracorporelle lors de lahirurgie cardiaque, principale cause d’EG dans les années
1970 (59 % des EG relevées dans la littératurég@n ue considérablement diminuée
grace a une meilleure prévention et des moyens pduformants et plus fiables pour
détecter les bulles circulantes, elle reste néamsrfoéquente de I'ordre de 33 %.

Les accidents lors de feeurochirurgie en position assiseestent fréquents eux aussi.
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D’autres accidents sont devenus exceptionnelsisarra’une meilleure prévention, c’est
notamment le cas des EG secondaires a 'hémodialyse

De nouvelles étiologies ont en revanche fait lgppaaition avec le développement de
techniques chirurgicales peu invasives comportastidsufflations de gaz telles que les

interventions sousoelioscopie

Nous reviendrons par la suite sur les techniquesréeention en fonction des différentes

étiologies, qui sont capitales pour limiter encdee fréquence de ces accidents

potentiellement dramatiques.
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE DE L'EMBOLE GAZEUX
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1. ORIGINE ET DEVENIR DE L’'EMBOLE GAZEUX

Il convient de distinguer I'origine veineuse derigpne artérielle de I'EG.
En effet au niveau artériel, les conséquences ppgtiologiques apparaissent pour de
petites quantités de gaz, alors que sur le vemantonaire, la tolérance est effective pour

de plus grands volumes [43, 92].

1.1. EG artérielles

L’embole gazeux, apres sa migration dans le liraat, migre selon le flux sanguin et
d’autant plus facilement que sa taille est pet#a flottabilité intervient peu ; la migration
bullaire se poursuit jusqu'a obstruction d’'un vams de diameétre inférieur a celui de
'embole, en formant des cylindres qui se divisank bifurcations [30, 86, 117, 120]

(figure 2).

Expérimentalement, au-dela de 200 um de diameétrbubes ont tendance a obstruer les
artérioles, alors que les bulles de diametre iatéra 15 um passent la microcirculation

sans interrompre le flux ; ainsi les bulles se by quand les forces de tension de surface
s’exercant sur la face avant de la bulle (s’oppbada migration antérograde) excédent la
pression artérielle moyenne additionnée des faleeension de surface s’exercant sur la
face postérieure de la bulle ; cette situationeseantre notamment quand le diametre des
vaisseaux est plus petit a I'avant qu’a l'arriete aylindre bulleux, les forces de tension

étant inversement proportionnelles au rayon detréeité hémisphérique de cette bulle
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[86]. Il en résulte des manifestations multifocaliegyaces, parfois retardées de plusieurs

heures.
bulle sphérique recirculation
circulante 4 de bulle
(1) bulle cylindrique bulle (4)
A circulante immoblilisée

paroi vasculaire

flux sanguin

Figure 2. Trapping et redistribution bullaire.

Poussée par la pression artérielle, la bulle ieiti@nt sphérique (1) va se déformer pour
s’adapter au systéme vasculaire. Devenant cylindr(g), elle se bloque quand le diamétre
des vaisseaux devient trop étroit (3). Une rediistron ultérieure ne sera possible que si le
volume de gaz régresse suffisamment, spontanémesdus I'effet du traitement (4).

(SOUDAY V et al, Réanimation 2003 ; 12 (7) : 484)

Ainsi des blocages dans des vaisseaux de diamet8@ d 60 um entrainent une ischémie

d’aval, le plus souvent dans lesritoires cérébraux ou cardiaques[43, 60, 92].
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Tous les territoires peuvent étre concernés avpentkant une gravité accrue en cas de
tolérance a lischémie réduite (arteres coronagescérébrales) [87, 93]. Les artéres
cérébrales seraient parmi les plus facilement eisdéms ; en effet les bulles migrent selon
la flottabilité ainsi, en fonction des débits saingu régionaux, elles empruntent
préférentiellement le circuit cérébral en positidebout ou assise, tandis qu'elles
aboutissent plutét dans la circulation coronairamglule patient est allongé [68, 82].

Lors d’études expérimentales chez le chien, sulinfdctions d’air dans le ventricule
gauche, le gaz a été retrouve 17 fois dans lesean@ésentériques, 16 fois dans les arteres
cérébrales corticales, 2 fois dans les artéres rile® et une fois dans les artéres
coronaires [68, 82]. Il existe également une padgsillle migration a contre courant [27,

63] dans la lumiere artérielle selon les lois dpdaanteur [63, 89].

La présence de gaz au niveau dapillaires cérébraux entraine des modifications de la
microcirculation avec des troubles de la perméabdapillaire et de la barriere hémato-
encéphalique, associés a une activation de la gy avec comme conséguence une
anoxie des tissus sous-jacents [43, 48, 60, 92kidite également un cedeme tissulaire qui
entraine une augmentation de la pression intraamaei et des troubles de I'autorégulation

cérébrale [14, 92].

Les manifestations cardiaquessont le fait d’'une ischémie directe par oblitéatidu
réseau coronarien par la bulle [43, 60, 92]. Cleghien, un embole intracoronarien de
0,025 ml seulement peut provoquer une ischémieedutdire cardiaque d’aval et un

embole de 0,05 ml suffit & entrainer la mort daifizal. En outre, la défaillance cardiaque
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peut étre provoquée par une dysrégulation du systeeurovégétatif en rapport avec

I'atteinte cérébrale [92].

Le délai de disparition spontanée des emboles igapldtion progressive est difficile a
apprécier. Il dépend de la nature du gaz et du d@i@ndes bulles. Des bulles
intracraniennes macroscopiques ont ainsi été veaes jusqu’'a 48 heures apres leur
genese (autopsie) [6]. La nature du gaz influenessiala vitesse de dissolution : plus
rapide avec l'oxygéne ou le gaz carbonique qu'alV@rote donc qu’avec l'air [86].
L’embole gazeux bloqué dans un vaisseau se gebigressivement par diffusion dans le
plasma, et quand la diminution de taille de ladebkt inférieure au diamétre du vaisseau -
grace a la dissolution spontanée et a la vasotiiatéocale réflexe accompagnée d'une
augmentation de la tension artérielle favorisametiistribution [86] figure 2) - il reprend

sa migration jusqu’a un vaisseau de diametre edédi7, 43, 60].

Des bulles de trés petit diamétre peuvent pasdeavars la circulation cérébrale sans
provoquer d’obstruction méme si des lésions dedb&mélium peuvent produire des
lésions retardées accompagnées de signes cliniqunssles heures qui suivent [30]. Des
bulles peuvent aussi se mobiliser secondairemeniisieine cavité « réserve » expliquant
une symptomatologie retardée : cela peut étre $edes piliers du cceur ou du toit des
cavités ou le gaz peut étre pieége, avec mobilisatiterieure lors d’efforts de toux par

exemple [7, 43, 52], expliquant les signes clingjtetardes.

1.2. EG veineuses

L’embole gazeux d’origine veineuse progresse jumggoeur droit.
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Les bulles peuvent également étre piégées damslikxs ou le toit de I'oreillette droite et
constituer une réserve pour des emboles plus satdife mobilisation du patient peut étre
incriminée ou un effort de toux.
Sinon elles rejoignent les artéres pulmonaires.
Si cet embole est de grande taille ou que I'engsebrutale, il peut obstruer I'artéere
pulmonaire et alors entrainer une mort subite péaillance du cceur droit [7, 43, 92, 109],
créant un équivalent d’embolie pulmonaire massive.
Si 'embole est de moindre taille ou que I'entrée grogressive, il cheminera jusqu’aux
capillaires pulmonaires [7] avec a ce niveau deuglutions possibles a savoir une
élimination pulmonaire ou un passage de la cirmiapulmonaire a la circulation
artérielle systemique :
- si le gaz est de faible volume : il s’éliminer plissolution plasmatique et par passage a
travers la membrane alvéolo-capillaire. Cette capatélimination pulmonaire est limitée
et dépend de la quantité et de la solubilité du, gazsi que de la pression artérielle
pulmonaire, c’'est-a-dire de la capacité cardiaqumuasser I'embole vers les capillaires
[121]. Les auteurs qui ont étudié chez I'animatdpacité d’élimination pulmonaire du gaz
injecté dans la circulation s’accordent pour I'ésa| entre 0,15 et 0,30 ml/kg/min. Un
deébit d’injection supérieur pourra donc entrainepassage transpulmonaire [23, 60, 121].
- si le gaz est de volume important : les résists artérielles pulmonaires augmentent
entrainant une HTAP, un cedeme Iésionnel [43, 92, atélectasie, une hyperréactivité
bronchique, une réaction inflammatoire par I'adima du facteur Hageman [92, 109], et
des anomalies du rapport ventilation/perfusion [11®1] induisant une hypoxémie et un

tableau de cceur pulmonaire aigu.
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1.3. EG paradoxales

L’EG paradoxale est une EGV aboutissant a uneéém@hartérielle aigué aprés passage au
travers d’'un shunt droite-gauche. Le poumon a ue d& filtre, cependant un passage
transpulmonaire vers les veines pulmonaires pusder gauche est possible [92]. Dans
cette éventualité, le réle d’'une hyperpressionrigité pulmonaire est reconnu par
'ensemble des auteurs.

Ce passage est susceptible de s’effectuer par deies: shunts artério-veineux
pulmonaires ou foramen ovale perméable lors devdiision du gradient de pression

gauche-droite dans le sens droite-gauche.

Il convient de préciser qu’il existe un FOP chez3@le la population de 20 a 40 ans [30,
93, 108, 126]. La réouverture du FOP est possibla gression de l'oreillette droite
dépasse la pression de I'oreillette gauche dudfaite HTAP. Elle se produit dans diverses
situations pathologiques (ventilation meécaniquegspion expiratoire positive, embolie
pulmonaire, insuffisance cardiaque droite, broncleaymmopathie chronique obstructive
sévere) mais aussi chez le sujet sain (manoceuvréalsi@va réalisées par le plongeur pour
equilibrer les pressions de part et d'autre ders@mbranes tympaniques, exercice intense)

[30, 100, 117].

En réalité, il semble que I'hypothése d’un trapsit les shunts artério-veineux soit la plus

vraisemblable [23, 43, 48, 81, 92, 121]. Ce passmgjanodulé tant par des influences

nerveuses et respiratoires qui modifient le diaenéapillaire que par la forme de I'embole
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et la tension de surface [23]. De plus, ce tramsit favorisé par I'administration de
vasodilatateurs, et une surcharge vasculaire puire{23].

En conséquence n'importe quelle EGV peut potertiatint générer une EGA [93].

2. FACTEURS DE GRAVITE DE L'EMBOLE GAZEUX

2.1. Le volume de I'embole

Un volume de 100 a 300 ml injecté chez le chier3@d&g est le plus souvent mortel par
désamorcage du cceur droit. Toujours chez le chieembole intracoronarien de 0,025 ml
seulement peut provoquer une ischémie du territairdiaque d’aval [23, 36] et un embole
de 0,05 ml suffit a entrainer la mort subite daihaal par défaillance cardiaque. Pour un

volume intermédiaire, on a une HTAP favorisant EGeparadoxale.

2.2. La vitesse d'injection

Ce paramétre est beaucoup plus important que lemenlLes poumons sont capables de
dissiper dans l'air alvéolaire un certain débitgde, débit au-dela duquel il y a passage
dans le territoire artériel. Ce débit limite estlaedre de 0,30 mil/kg/min chez le chien
[23]. Cette notion de débit par masse de poidsaretexplique qu’a débit identique, une
EG est plus sévere chez le petit enfant que chdulte [36].

Chez 'lhomme il y a risque de déces pour un délpeseur ou égal a 90 ml/seconde, qui

peut étre obtenu en pratique courante avec undlaige 14 Gauges de 5 cm de long et
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une dépression de 5 cm d’eau [100], le débit dd&nt inversement proportionnel a la
longueur du cathéter. Quelques millilitres sontngstpmatiques dans une veine (petites
bulles de perfusion par exemple). Une vitesse diigien intraveineuse de 10 ml/minute
d'oxygéne reste tolérée chez I'homme, alors qu'a A0minute des symptomes

apparaissent [87].

2.3 La nature du gaz

A volume égal, un gaz a faible coefficient de sditébaura tendance a rester sous forme
gazeuse et donc a étre plus dangereux ; le cazftidie solubilité et le caractere inerte ou
non du gaz interviennent aussi dans la durée d@ehBmie entrainée par I'embolie
gazeuse ; dans l'ordre du plus soluble au moingbémlon a : le gaz carbonique (g§Qe
protoxyde d’azote (pD), I'oxygene (Q), l'air (21 % d’'oxygene, 78 % d'azote), I'azote
(N2), 'hélium (He), I'argon (Ar) ; ainsi le gaz carbigue est mieux toléré que I'oxygéne,
alors que l'azote et I'hélium entrainent des lésiptus graves [36jtdbleau 1). L’air est

moins soluble donc moins toléré que I'oxygéne efde carbonique.

' Gaz carbonique 0,490 |
Protoxyde d'azote 0,460 |
Oxygéne 0,0230 |
Azote 0,0137

| Hélium 0,0087

Tableau 1 Coefficients de solubilité des gaz dans le satgl {litre de gaz/litre de sang).
(Delafosse B, les embolies gazeuses exogénesgmerseint du DIU de médecine

subaquatique et hyperbare, Paris 2003 : 2)
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Ces mécanismes sont majorés lorsqu’un gaz peulsgéhétre dans le sang saturé par un
gaz tres soluble (exemple : anesthésie générateudilisation de protoxyde d’azote {§)

34 fois plus soluble que l'azote, le volume de ldleb augmente en relation avec la
pression partielle de J ; de plus I'halothane favoriserait le passageaairtériel des
emboles par modification de la circulation pulmoearendant la séquence halothan®©N

particulierement dangereuse en cas d’'EG peropézd8, 36]).

2.4. La position du sujet

Il'y a risque d’EG quand une bréche veineuse adiene altitude supérieure a l'oreillette
droite. La position du sujet intervient lors du l@ééchement de I'EG sur la quantité de gaz
en modifiant les pressions veineuses, et sur jlettdas bulles qui a tendance a étre opposé
a la pesanteur : une position assise ou la tétélemée favorise la migration dans le
territoire cérébral (effet protecteur de la tétesded, tandis que le décubitus latéral

gauche favorise le blocage de 'embole gazeux Bapsinte du ventricule droit [82].

2.5 Letype dEG

Les conséquences de I'EGV sont moins graves qlesadd I'EGA, grace au passage par

le filtre pulmonaire [15]. Du fait de la mauvaiselérance du cceur et du cerveau a

I'hypoxie, les EGA cérébrales et coronariennes denmauvais pronostic [87, 93].
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2.6. Les tares associées du sujet

Le pronostic d’'un accident de cette gravité dép&ridemment des pathologies associées
du patient ; ainsi comme nous l'avons cité précédent, un patient hypovolémique par
exemple va diminuer sa pression veineuse centtaagmenter le gradient de pression et
par la la gravité, a volume égal de gaz, par rappon patient normovolémique ; une EG
survenant lors d’une intervention de neurochirurgéea plus péjorative du fait de la
possible atteinte neurologique préalable, il estoma d’ailleurs difficile dans ce cas de
différencier les troubles neurologiques liés a I'B€&ceux liés a I'atteinte cérébrale en elle-
méme ; une EG survenant lors d’'une coronarographi€’une chirurgie cardiaque sera
plus grave en cas de manifestations cardiaquepeads collapsus ou d’arrét circulatoire
du fait de la possible atteinte cardiaque antéeieurimporte quelle EG aura aussi un
pronostic plus défavorable chez un patient portdiune cardiopathie, ou d'une
insuffisance respiratoire par exemple ; une EG enamt chez un patient sédaté, intube,
ventilé sera potentiellement plus grave du fait«duasquage » des symptéomes ; enfin il
semble évident aussi que le caractere agé du patiee en sa défaveur quant a la
récupération de déficits neurologiques sur un @rva la moins bonne plasticité par

rapport a un jeune patient.
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3. CONSEQUENCES PHYSIOPATHOLOGIQUES DE L'EMBOLE GAZ EUX

3.1. Conséquences générales : obstruction vascdai

3.1.1. EG artérielles

L’obstruction vasculaire artérielle entraine unghé&mie du territoire d’aval [59, 82] plus
ou moins importante selon le caractére terminahon de la circulation (risque majeur

pour les circulations coronaire et cérébrale).

3.1.2. EG veineuses

En cas d’obstruction de I'artere pulmonaire (volum@ortant, débit rapide), il y a risque
de défaillance du cceur droit avec mort subite péessi

Si I'obstruction touche les capillaires pulmonajreie entraine une HTAP, un cedeme
lésionnel, une atélectasie, une hyperréactiviténdirgue (possible bronchospasme

sévere), une réaction inflammatoire.

3.2. Conséquences locales

3.2.1. Phénomenes physiques

Lorsque la bulle de gaz, sphérique a l'origineyjgant dans une artere de calibre inférieur

a son diametre, elle en occupe toute la lumiéres, g1 déforme, devenant cylindrique. La
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progression dépend alors de deux forces oppodagwession hydrostatique, seule force
tendant a faire progresser la bulle, et les fodm$ottement a la paroi des vaisseaux qui
s’opposent a la progression de la bulle. Ces fasoasfonction du diamétre des vaisseaux,
du caractéere mouillable ou non de la paroi, et ariqulier de la présence d’agrégats
plaquettaires et lipidiques [106]. Enfin I'existende chapelets de bulles génére des forces
de tension superficielle considérableff€t Jamin) qui s’opposent tres rapidement a la
pression hydrostatique, entrainant I'arrét de tautation dans les vaisseaux considérés

[37].

3.2.2. Phénomeénes microcirculatoires

- ischémie aigué résultant du blocage de la circulation, est diatiplus grave que les
cylindres gazeux sont longs, obstruant les vaissemllatéraux et empéchant toute
revascularisation.

- 'interface gaz/sangjoue un rdle important : en effet, 'embole consti d’éléments
gazeux et de plaquettes s’organise rapidementgntagnt hématies, leucocytes, cellules
endothéliales, lipides, fibrine. Cet ensemble s&aline bulle recouverte d’'une membrane
ou «skin bubble » [36, 140]. Un cercle vicieux se crée : obstauttistase circulatoire
dont I'aboutissement est la coagulopathie de consation (CIVD) [63]. Les caillots ainsi
formés enchassent les bulles, s’opposent a leuilisadton, renforcent leur stabilité, et
empéchent les mécanismes de diffusion qui concowreleur élimination. Les bulles
deviennent ainsi moins sensibles au traitementhyaerbarie. 1l y a alors un trouble

majeur de la microcirculation.
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- I'atteinte de I'endothélium vasculaireest constante [36, 106], avec augmentation de
la perméabilité capillaire favorisant I'cedéme césébf54, 82] dont la gravité est
proportionnelle au temps de contact avec la btiteibles de I’'hématose locale d’ou une
anoxie secondaire a l'obstruction capillaire, gétréze d'acidose et de souffrance
capillaire. Il s’ensuit un trouble de la permédBiNasculaire et un cedéeme vasogénique et
cytotoxique [63].

- les lésions histologiques cérébralese situent préférentiellement au niveau du
carrefour temporo-pariéto-occipital droit mais tées territoires peuvent étre atteints. Les
atteintes neurologiques des EG s’expliquent pas treécanismes :

. la baisse du débit sanguin cérébraliée au collapsus cardiovasculaire et a la
défaillance ventriculaire droite ;
. I'ischémie et I'anoxieliées a I'obstruction des vaisseaux cérébrauxdparemboles
gazeux ;
'oedeme et la souffrance cérébraldiés a l'augmentation de la perméabilité

capillaire et aux troubles de la microcirculati@i [ 29, 36, 132].

Pour résumer, deux mécanismes président aux |éssmamdaires des emboles :

- 'obstruction vasculaire mécanique avec au niveau cérebral un cedeme cytotoxique
lié a I'hypoxie affectant la membrane cellulaireneuaugmentation de la pression
intracranienne, un possible infarctus et des Iés@nla barriere hématoméningée, en tout
point comparables aux conséquences de migratiobsliEmes fibrinocruoriques ; jusqu’a
un certain seuil, ces processus restent réversitdesdela, méme la redistribution des
bulles ne permet pas de récupération [30, 86].|€3sns peuvent étre, en outre, intriquées

avec des lésions secondaires a I'encéphalopatbtammxique éventuelle.
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L’obstruction coronarienne entraine une ischémiecaaydique.

Des emboles massifs ou multiples provoquent une H[23].

Une injection de 50 ml de gaz en intraveineux pgméun cceur pulmonaire aigu avec
adiastolie [93].

Des troubles de ventilation/perfusion ont été m&stpouvant aboutir a un SDRA.

- la réponse inflammatoire systémiquecar la bulle représente un corps étranger qui
lese I'endothélium et provoque une réponse immiuraitaumorale et cellulaire secondaire
avec adhésion de plaquettes, leucocytes, fibrirmgéhrombine et activation du
complément et de la coagulation/fibrinolyse abmatit a la formation d'un caillot

cruorique [55, 86, 93, 100, 117idure 3).
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Figure 3. Bulle de gaz dans un vaisseau sanguin cérébral.

En tant que corps étranger obstruant la lumiereathseau, la bulle de gaz est responsable
de lésions endothéliales directes et d’'une répbuseorale et immunitaire. Un cedéeme
vasogeénique et inflammatoire se développe, créastlésions périvasculaires, affectant
I'ensemble des neurones périlésionnels. L’ischénéeanique initiale est complétée par la
réaction biochimique secondaire.

(SOUDAY V et al, Réanimation 2003 ; 12 (7) : 485)
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V. DIAGNOSTIC D'UNE EMBOLIE GAZEUSE
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De nombreux examens complémentaires existent maisdidgnostic d’'EG reste
essentiellement clinique, établi sur I'associatitume situation a risque et d’'une série de
signes compatibles. En aucun cas la recherche dianérmation paraclinique ne doit
retarder la mise en route du traitement hyperbare.

La connaissance des situations a risque est inmtigpte car elle permet non seulement la
prévention des EG mais également, lorsque cellssfgiennent, leur diagnostic pour une
prise en charge dans les meilleurs délais. En pHdbis encore le risque est ignoré ou
meéconnu, les signes cliniqgues sont masqués ou &g une autre pathologie, retardant
le diagnostic et aggravant d’autant le pronostic.

En milieu chirurgical a risque d’EG, le diagnostst facilité par le monitorage per-
opératoire (Doppler précordial, cathétérisme capata droit, échocardiographie
transoesophagienne, capnographie) ; en milieu mgédic s’agit le plus souvent de
suspicion avec rarement confirmation, les bullegae se mettant rarement en évidence a
posteriori.

En pratique tout signe neurologique et/ou cardspiratoire dans une situation a risque
doit étre considéré comme une embolie gazeuse 'uggreuve du contraire et doit

imposer un traitement avant tout autre examen no&m d’'imagerie cérébrale [30, 57].

1. LES SITUATIONS A RISQUE (cf chapitre étiologies)

2. DIAGNOSTIC CLINIQUE

D’une maniere généralde retentissement clinique estespiratoire, hémodynamique

et/ou neurologique Le diagnostic est le plus souvent probabilistesdul signe spécifique
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étant l'audition d’'un bruit évocateur de bullescalantes, le « bruit de rouet » a
l'auscultation cardiaque.

Les signes varient selon la porte d’entrée de 'EG.

2.1. EG veineuses

2.1.1. Signes cardio-respiratoires

En cas de pénétration de gaz dans lacirculation veineuse les manifestations
cardiovasculaires et respiratoiresrésultent de I'embolie gazeuse pulmonaire, trahiis
l'installation d’'un cceur pulmonaire aigu avec cpfias plus ou moins marqué et
insuffisance cardiaque droite aigué ; tous lesesgrardio-respiratoires suivants peuvent se
rencontrer : tachycardie, dyspnée (bradypnée, d¢spe Cheynes-Stokes...), toux seche,
oppression, gasp, douleur thoracique, « bruit deetro ou de «moulin & eau» a
I'auscultation cardiaque (continu systolo-diastoédraduisant le brassage de l'air lors des
contractions cardiaques, seul signe spécifiqueabiar dans le temps et selon la position,
malheureusement rarement entendu dans 10 % desegksnent [101, 114]), cyanose,
hypotension ou au contraire acces hypertensif, fiisance ventriculaire droite
(turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulairedRQchoc, arrét cardiaque.

En cas deforme mineure d’'EG du cceur droit, surviennent un tableau de collapsus
transitoire avec €élévation brutale de la pressieimause centrale et des signes irritatifs a
type de toux seche, dyspnée de courte durée, péilayanose périphérique ; lBBmes
graves présentent un tableau de détresse respiratoire1[¥8] ou un tableau de cceur

pulmonaire aigu avec des manifestations hémodynamigouvant aller de I'hypotension
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a l'arrét circulatoire brutal par insuffisance daglie droite aigué. Ces formes gravissimes
avec arrét cardio-circulatoire sont fréquemmenteolies au cours d'EG de gaz
carbonique pendant une intervention sous coeliosd@3]. A noter que des troubles du
rythme voire une FV avec effondrement de la pressidérielle sont toujours présents

dans les formes graves.

2.1.2. Signes neurologiques

Les manifestations neurologiquesconséquences de I'anoxie cérébrale due au bats déb
sont sans particularité ; un arrét cardiaque bpeat, en cas de récupération, engendrer en
lui-méme des lésions d’anoxie cérébrale difficaedistinguer des conséquences cérébrales
propres de I'EG (encéphalopathie postanoxique). masifestations neurologiques plus
focalisées, dues, elles, au passage de 'embougazineux dans la circulation artérielle

- réalisant une EG paradoxale -, sont bien sdrilpless et sont celles décrites ci-apres.

2.2. EG artérielles

2.2.1. Signes cardiaques

Les signes cardiaques sont en général absentdedaB& artérielles, en effet leur présence

dans les EG veineuses est due a 'EG pulmonairengendre un cceur pulmonaire aigu,

alors que dans les EG artérielles 'embole entrecttment dans la circulation artérielle

systémique ; il est a noter cependant une situatiodessignes cardiaguesont possibles
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en cas d'EG artérielle, c’est le cas BEmbolie coronarienne: tableau d’'IDM avec

douleur thoracique constrictive, parfois troublesgthme.

2.2.2. Signes neurologiques

Quand I'embole touche le systéeme artérie(EGA ou EG paradoxale résultant d’'une
EGV), le tableau est essentiellement neurologiquevec des signes tout aussi
aspécifiques, dépendant du territoire embolisé,idésnpar un trouble de la conscience
brutal (80 % des cas) allant de la simple obnubiladu coma profond aréactif, isolé ou
associé a un déficit moteur (50 %) par atteintdailsceau pyramidal (varié : hémiplégie,
monoplégie, atteinte bilatérale ou dissociée, pamlfaciale) [81]. Ce déficit moteur
concerne plus fréquemment I'hémicorps gauche exomaile la distribution préférentielle
des emboles gazeux dans le tronc artériel braghihatigue puis dans l'artére carotide
commune droite ; son évolution est souvent osd¢élamléconcertante et capricieuse.
Fréquemment s’observent des signes pyramidaux gsiign Babinski, exagération des
réflexes ostéo-tendineux). Plus inconstamment si#urits des troubles sensitifs ou
gnosiques, une ataxie (atteinte du cervelet, r&@eht eégalement observes : des crises
convulsives (50 %) (convulsions localisées dans pemtie du corps siege d'un trouble
déficitaire (de type Bravais-Jackson par exempleglonies asymeétriques et asynchrones
de topographie variable, plus rarement crises @éisées), une hypertonie (50 %)
(trismus, raideur de nuque, raideur des membresc aparfois des tableaux
impressionnants de renforcement en opisthotonosnoenroulement axial du corps), des
troubles de la vue (19 %) (amaurose, hémianopsiehgme par atteinte du cortex ou des

voies optiques, scotome, cecité bilatérale codidabubles pupillaires par atteinte du tronc
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cérébral ou de la motilité oculaire extrinséque],[5&hfin des bulles intravasculaires
rétiniennes sont parfois décrites). Dans les tablekes plus séveres, des troubles
neurovégétatifs peuvent étre présents (10 %)arfaila gravité immédiate (atteinte du

tronc cérébral).

Il s’agit donc habituellement d’une souffrance téade corticale avec une atteinte plus
fréquente des territoires postérieurs du cerveau.

Il semble que I'embole d’origine artérielle donfdaspde signes trés focalisés (pyramidaux,
neurovegetatifs) alors que I'embole d’origine veise a une symptomatologie plus

volontiers diffuse (troubles de la conscience, lites visuels).

Le tableau neurologique débute classiquement pauparte de connaissance isolée ou des
mouvements convulsifs ou I'apparition d’'un défigibteur : c’est la phase d’état ; ensuite
lorsque le trouble de la conscience se dissipearafipgénéralement un tableau complexe

fait de déficits moteurs, de troubles visuels fiets.

La caractéristiqgue de cette symptomatologie negrglee est sa grande variabilité dans le
temps en raison de la mobilisation possible de @l gazeux par le flux circulatoire

(bulle bloquée a un endroit dans un vaisseau quisaggduction de volume reprend son
chemin et va se bloquer dans un vaisseau de diampleis petit changeant le territoire de
I'ischémie et donc les signes neurologiques enadppl’embole peut aussi se mobiliser
secondairement comme nous l'avons vu précédemniegtast bloqué dans une cavité

réserve notamment au niveau des piliers du coets,de changements de position du

patient, provoquant des manifestations retardélesitatle quelques minutes a parfois
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plusieurs heures. Ainsi un tableau clinique dragueti peut s’améliorer ou s’amender

rapidement, mais des aggravations secondairesagatirs possibles.

2.3. Forme cliniqgue particuliére chez le patient aos anesthésie générale

Les signes cliniques neurologiques sont masqué&kpasthésie.
D’ou I'importance de la surveillance clinique atiga de la survenue d’'une toux, d’'une
cyanose, ou de facon plus évidente d’'un collapsire \d’'un arrét cardiaque, notamment
s’ils surviennent au moment d’un changement detipastdu patient, d’ou I'importance
aussi d’'un monitorage pour détecter une désaturatiles troubles du rythme, une
diminution de la fraction expirée de gaz carbonjoqueé peuvent également nous orienter
vers le diagnostic d’EG, d’ou lI'importance enfinsd@oyens de détection instrumentaux
spécifiques des bulles peropératoires comme le Boppecordial ou I'échocardiographie
transoesophagienne.
Mais en I'absence de fiabilité a 100 % de tousnsegens de surveillance, et donc sauf EG
évidente, le diagnostic n’est parfois évoqué quditament a la fin de I'intervention donc
parfois plusieurs heures apres la survenue de HaGcas d’intervention longue ; ce
diagnostic peut dans ce cas étre évoqué dangdessiances suivantes :

- soit si a distance d'un réveil normal des Iblesa neurologiques ou des signes
inquiétants cardiaques (collapsus, arrét) appamatisbrutalement (le plus souvent en
rapport avec un changement de position du patienigbilise un embole piégé dans les

cavités cardiaques) ;
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- soit si le réveil est retardé, lent, agitémalade restant semi-comateux apres dissipation
des effets des drogues anesthésiques, avec appadé signes déficitaires ou de
manifestations convulsives (cas le plus fréquent) ;

- soit enfin si le patient ne se réveille pagtalut, le sommeil de I'anesthésie étant suivi

d’emblée d’'un coma profond (embolie massive de ra@yronostic) [36].

3. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE

La visualisation de bulles circulantes affirme le cagnostic

- 'échocardiographie transoesophagiennest actuellement 'examen le plus sensible
[78] lors d’'une intervention chirurgicale a risqégevé d’EG. Elle peut visualiser les
emboles gazeux dans les cavités cardiaques ailsi fpramen ovale perméable.

- I'échocardiographie transthoracique complétée par’étude Doppler pulsé des flux
artériels pulmonaire et aortique donne également de bons résultats [18] et peut
remplacer 'ETO lorsque celle-ci s’avere délicageatient non intubé en détresse
respiratoire, risque d’inhalation) ou contre-indégupathologie oesophagienne).

Ces techniques sont pratiquées au cours des int@mwe chirurgicales a risque, mais ont
un intérét limité pour le diagnostic a posterioridehors de la mise en évidence d’'un shunt
droite-gauche (cardiaque ou extracardiaque) ; de Ipfrsque seule une ETT est réalisable,
elle a ses limites sur le plan technique : mangéehdgénicité, obésité, rotation des
cavités cardiaques ; enfin ces techniques ultrasgneécessitent un matériel colteux et un

investigateur performant.
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Les autres techniques s’appuient sur la détection e$ modifications cardio-
respiratoires liées a I'embolie gazeuse pulmonairgl34], elles remplacent souvent les
techniques ultrasonores.

- le cathétérisme artériel pulmonaire par sonde de San-Ganz permet de dépister des
variations hémodynamiques brutales (HTAP) : ent dffgbjective une augmentation de la
pression artérielle pulmonaire a partir d’'un voludee 0,27 ml/kg ou d’'un débit de 0,05
ml/kg/min. Le deuxieme intérét quand la sonde asplace au moment de la survenue de
I'embolie est qu’elle permet un traitement par espon d’air dans le cceur droit.

- la capnographiepermet la mesure de la pression télé-expirat@r€@ (PteCQ) en
peropératoire : en cas d’'EG l'augmentation brutdle rapport ventilation/perfusion se
traduit par une chute brutale de la PteCO

- chez l'animal il a été montré que les mesutes pressions transcutanées de, CO
(PtcCQ) et d’'O, (PtcQ) ont une sensibilité diagnostique identique aecdlli monitorage

des pressions artérielles pulmonaires [47].

D’autres investigations peuvent étre mises en ceuvigour étayer le diagnostic et
rechercher des complications

- la radiographie thoracique montre exceptionnellement une collection gazews®es d
les cavités cardiaques et/ou les gros vaisseauadigoes, plus frequemment elle retrouve
un cedeme pulmonaire. Elle peut faire un diagnostssocié ou différentiel de
pneumopathie d’inhalation. Dans les formes gravE&celle peut montrer des poumons

blancs de type OAP pouvant aller jusqu’au SDRA [I5].
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-I'électrocardiogramme permet le dépistage d’arythmies voire d’une isdeginoubles
de la repolarisation) secondaire a une embolienzore et permet d’entamer un traitement
spécifique.

- la tomodensitométrie cérébralepeut retrouver un cedeme et des Iésions ischémiques
multifocales secondairement, exceptionnellemerg p#rmet la visualisation directe de
bulles dans le parenchyme cérébral. Un examen ihggatpermet pas de réfuter le
diagnostic. Remarqud’IRM cérébrale est aussi de sensibilité insuffisante pour élimine
le diagnostic.

- I'électroencéphalogrammepeut montrer des troubles de I'électrogenesestlipeu
spécifiqgue en cas d’'EGV car le tableau est pargstél'anoxie cérébrale secondaire a
I'état de choc ; le tracé évoque alors le plus satides Iésions multiples et diffuses avec
des anomalies paroxystiques bilatérales a typeoilggs-ondes sur un rythme de base
delta. Lors de I'EGA, fait précocement, il peuttoliguer trois phases : une phase de
dépression initiale, trés précoce, bréve, contemiper au passage de I'embole
(ralentissement du tracé pouvant aller jusqu’atifetion compléte), une phase de
restauration passagere (aspect subnormal du tracé)phase d’aggravation secondaire
(appauvrissement du tracé, accidents irritatifgmetriques et de topographie variable)
[26, 36].

-les gaz du sangnontrent généralement une hypoxémie voire uneaeichétabolique.

- le fond d’'ceil permet exceptionnellement de visualiser la présetiair dans les
vaisseaux ; c’est un signe pathognomonique, fugatearement recherché (signe de
Starghart) [53, 93].

En résumé nous pouvons dire que :
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- dans des circonstances chirurgicales, 'ETOleoDoppler précordial permettent de
détecter les bulles dans un grand nombre de c&% ([@6ur 'ETO en neurochirurgie, 71 %
pour le Doppler précordial lors des césariennes};examens ne sont pas faits a posteriori
pour d’autres circonstances d’EG ; le cathétérisragliaque droit et la capnographie
restent peu sensibles et peu spécifiques ;

'ECG, IEEG sont peu spécifiqgues égalementsz RP, la TDM montrent
exceptionnellement des bulles en phase initialetopldes retentissements en phase

secondaire ; ces examens ne doivent pas retardesdaen route du traitement.

4. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

De nombreux diagnostics différentiels peuvent parde discuter : en cas de signes cardio-
respiratoires, nous pouvons évoquer une emboliengndire fibrinocruorique, un
pneumothorax, un OAP cardiogénique, un bronchospasn cas de signes neurologiques
nous pouvons penser a un accident vasculaire edrétbes troubles métaboliques
(hypoglycémie...), un bas débit cérébral [100].

En fait c’est surtout le contexte de survenue @un@us amener a évoquer le diagnostic

d'EG.
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VI. MODALITES THERAPEUTIQUES DES EMBOLIES GAZEUSES
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L’embolie gazeuse est une urgence vitale. Dés spigan, des mesures doivent étre
prises le plus rapidement possible ; en effet leid#e prise en charge conditionne la
gravité des lésions anatomopathologiques et lescelsad’amélioration. En premier lieu il
faut identifier et interrompre la source de gaestayer d’en limiter les effets ; ensuite si
nécessaire il faut entreprendre des mesures symafitpras de réanimation ; enfin il faut
mettre le plus rapidement possible en route ungénxgthérapie a fort débit, puis dés que

les circonstances le permettent une oxygénothéhgpierbare.

1. INTERRUPTION DE LA SOURCE DE GAZ ET MESURES POUR LIMITER

LES EFFETS DE L'ENTREE DE GAZ DANS LE SYSTEME VASCU LAIRE

- L’interruption de la source de gaz consiste par exemple en la compression et
I'obturation d’'une breche vasculaire apres retain cathéter, I'arrét de l'insufflation au
cours d’'une coelioscopie [9], 'inondation du chaag@ratoire par du sérum physiologique

[43].

- Les mesures pour limiter les effets de I'arrivéel’'un embole gazeux dans le systeme
vasculaire vont étre par exemple l'aspiration d’'une partiegz qui s’introduit dans la
circulation par l'intermédiaire d’'un cathéter veimecentral, ou d'une partie du gaz
intracardiaque lorsqu’un cathéter est en place Haresllette droite, permettant parfois de
ramener de grandes quantités d’'air [11, 85, 125].

Les autres méthodes (ponction du ventricule dimmiision de I'infundibulum pulmonaire,
clampage aortique...) ne sont envisageables qu’edecakirurgie cardiaque ou thoracique

[82].
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Les mesures visant a diminuer le gradient de pesdoivent également étre mises en
ceuvre, comme la compression des veines jugulairgmsition assise pour augmenter la
pression veineuse au niveau du site chirurgicahme également la mise en position de
Trendelenbourg et en décubitus latéral gauche gouaintérét de diminuer le gradient de
pression entre la bréche vasculaire - lorsqu’adtesiuée en territoire cave supérieur - et la
pression de l'oreillette droite ; cette positiondese de plus la collection de 'amas gazeux
dans la pointe du ventricule droit et la libératdmla voie pulmonaire [99], elle limiterait
la migration des bulles vers le cerveau sans potané permettre le désenclavement du
gaz deéja in situ [43]; cependant, elle ne doit pag maintenue durant une période
prolongée car elle peut avoir un effet déléter@r@sence d’'une atteinte neurologique [9],
en augmentant I'cedeme cérébral [43] ; en outre pdat favoriser une migration
coronarienne [7, 92, 120].

Parmi les autres mesures visant a limiter les effiet I'EG, il est impératif d’arréter le
protoxyde d’azote en peropératoire en cas d'ansistlg€nérale, car ce gaz aggraverait
I'obstruction bullaire [70, 90]. A noter cependante pour certains auteurs le protoxyde

d’azote n’accroitrait pas ce risque [75].

2. MESURES SYMPTOMATIQUES

- Un arrét cardiaque nécessite bien sdr la mise en ceuvre immédiatemdssires de
réanimation habituellesmassage cardiaque externeventilation contrblée). Tous les
auteurs signalent d’ailleurs I'intérét du MCE, lgus| est pratiqué de nécessité, qui permet

la progression des bulles limitant les phénomeémestdse et d’hypoxie [63], qui permet
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également la libération du gaz piégé [113] aing gufragmentation d’'une bulle massive
dans l'artere pulmonaire [100].

- Le recours auemplissage vasculaireet éventuellement aux vasopresseurs peut étre
nécessaire pour maintenir une pression artérielleecte et une bonne perfusion cérébrale
[9], d’autant plus en cas awllapsus tensionnetar une hypotension permet a la bulle de
s’arréter ; I'expansion volémique éleve le débid@que améliorant également le passage
sanguin dans les capillaires pulmonaires [120].

- Les convulsions ou les états d’agitation sont traités parbenzodiazépinesou
barbituriques, permettant de réduire la pression intracranietanébération de radicaux
libres oxygénés et la consommation cérébrale d'engd93].

- Le maintien d’'unehypothermie semblerait bénéfique d’'une part en contribuant a
protéger le cerveau de I'anoxie [63], d’autre ple entraine une diminution du volume
d’'un gaz et de sa pression ainsi qu'une augmentatom négligeable du coefficient de
solubilité de l'azote favorisant son élimination terganisme ; cependant elle reste
difficile a appliquer [128].

- Parmi les autres thérapeutiques parfois presgriteus pouvons citer les traitements
médicamenteux anti-inflammatoires et antiagrégplatguettaires, qui lutteraient contre les
réactions biologiques secondaires aux bulles @rdak, mais leur efficacité n'a pas été
formellement démontrée ; nous pouvons citer égaiéies traitements visant a diminuer
les lésions cérébrales, par leur effet protectiels que la lidocaine ou par 'augmentation
du transport de I'oxygene dissous tels que le parficarbone, mais la non plus aucune

étude clinique n’a confirmé leur intérét [9].
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3. TRAITEMENT ETIOPATHOGENIQUE

L’'oxygene est actuellement le seul traitement spge de I'EG, qu’il soit délivré a
pression atmosphérique (oxygénothérapie normobamneg¢n hyperbarie (oxygénothérapie
hyperbare).

Deés la suspicion d’EG, une oxygénothérapie a fébitddoit étre mise en ceuvre sans délai
(masque a haute concentration en ventilation spéetaFiQ égale a 1 en ventilation
meécanique). Et des lors que le malade est stabdliséle plan hémodynamique et

conditionné, il doit étre acheminé dans les ple$shdélais au centre hyperbare.

3.1. L’'oxygénothérapie normobare

Il a été montré que l'utilisation de I'oxygene aiteaconcentration permet I'accélération de
I'épuration de gaz bloqué dans la circulation eéfet 'oxygéne, en créant un gradient de
pression du gaz inerte de la bulle vers son méimuronnant, permet une diminution de la
taille de la bulle par un phénomene de dénitrogémat’est-a-dire la diffusion de 'azote

hors du volume bulleux vers le plasma [87, 93, 117]

Principe de la dénitrogénation(figure 4): une bulle d’air dans la circulation - qui
comporte essentiellement de l'azote - obstrue faidte vasculaire faisant de ce fait
obstacle a I'apport d’'oxygene et ainsi responsablme hypoxémie d’aval ; dans un
second temps, des gradients de pression en oxgjé@reazote se créent, faisant diffuser
I'oxygene du plasma vers l'intérieur de la bulld’azote de l'intérieur de la bulle vers le
plasma ; ainsi la bulle s’appauvrissant petit at pet azote diminue de volume, tandis que
'oxygene peut alors passer en aval de la bullanp#ant de corriger peu a peu

I'hypoxémie, I'azote étant ensuite éliminé par l@mtoire pulmonaire.
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Figure 4. Dénitrogénation du sang par I'oxygene

1. La bulle d’air, composée essentiellement d’azobbstrue le vaisseau, bloquant I'apport
d’oxygene d’amont et créant une hypoxie d’aval.

2. Des gradients d’oxygéne et d’azote se créentgitant la diffusion de I'azote hors de
la bulle et de 'oxygeéne dans la bulle.

3. S’appauvrissant en azote la bulle diminue damel et 'oxygéne passe en aval.

4. La bulle diminue de volume et disparait, I'azest éliminé par les poumons, I'oxygéne
est consommeé, I'hypoxémie est corrigée.

(SOUDAY V et al, Réanimation 2003 ; 12 (7) : 487)
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Il faut préciser que la dénitrogénation est un misrae qui se produit spontanément
méme sans traitement par oxygéne, le sang étargéorypar I'hématose ; ainsi elle
expliqgue la résorption naturelle de cavités bubsusontenant de I'azote comme les
pneumothorax et accidents de décompression [123,; 181 apport d’oxygene a fort débit
permet cependant d’'accélérer ce processus, et dmdiniter la durée de l'ischémie en
aval de la bulle, surtout lorsqu’elle intervientndades zones sensibles a lischémie
notamment au cours des EGA cérébrales. Chez I'danomieffet a été expérimentalement
prouve, a pression atmosphérique, la Fi® plus élevée possible offrant les meilleurs
résultats [6]. L’augmentation de la teneur en oxyg@&u sang permet en outre une

meilleure respiration des tissus anoxiés [7, 92].

3.2. L’'oxygénothérapie hyperbare

Utilisée initialement pour les accidents de décamagion (avec EGA notamment), 'OHB
a été plus récemment proposeée pour les EG iatregbheElle permet d’inhaler de I'QQa

la FiO, souhaitée) ou un mélange suroxygéné a une pressipérieure a la pression
atmosphérique (760 mmHg = 1 bar = 1 ATA (1 atmospladsolue) = 101,3 kPa =10 m
d’eau). Cette technique exerce de nombreux eftsigfiques que nous détaillerons
ensuite, parmi lesquels nous pouvons citer: laugtoh de la taille des bulles,
'augmentation considérable de la quantité d’oxygélissous, une modification de la

rhéologie [9].

Bien que n'ayant pas bénéficié d’études randomiséesntrbélées affirmant avec certitude

sa place dans le traitement de I'embolie gazewseraison de I'impossibilité éthique de

mener des études comparant une prise en charge etveans OHB - les résultats
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thérapeutiques satisfaisants en font une indicatiéortement recommandée quelle que
soit la présentation de I'embolie gazeuse » (avecracommandation de type |, un niveau
de preuve C) selon TECHMEUropean Committee for Hyperbaric Medicine = Comité
Européen pour la Médecine Hyperbare) &9a€Conférence Européenne de Consensus
sur la Médecine Hyperbare de Lille en Décembre 20081].

Le service d’évaluation des actes professionnela Haute Autorité de Santéa rendu un
Rapport d’Evaluation de I'OHB en Janvier 2007 [50] dans lequel 'OHB est évaluée
dans diverses indications notamment I'embolie gegeua méthode utilisée par 'HAS
pour évaluer le service attendu de 'OHB compraods tversants : I'analyse critique des
données de la littérature, la position de professs (principalement des médecins
pratiquant cette thérapeutique) réunis dans unpgrale travail, et la position des sociétés
savantes concernées par les indications de I'OHB.donclusions pour I'EG sont :

- concernant le service attendu (SAJ I'efficacité de cette thérapeutique est vadigar le

consensus d’experts en I'absence de faisabilittudés cliniques randomisées », « le SA
est suffisant dans cette indication ».

- concernant I'amélioration du service attendul’acte constitue un besoin thérapeutique

non couvert dans I'embolie gazeuse, qui est unleofidie grave engageant le pronostic
vital, et rare. L’'OHB présente donc une ASA impotéa(niveau de preuve scientifique II)
dans cette indication ».

- concernant la population cibléoute EG a traduction clinique est candidat©&iB, en

I'absence de contre-indication absolue (enviromp&fents par an en France évoqué par le
groupe de travail).
Ci-aprés erdocument 1: extraits duRapport d’Evaluation de 'OHB de la Haute Autorité

de Santé de Janvier 2007, p22 ,49, 50
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Oxygénothérapie hyperbare

SYNTHESE pour I'embolie gazeuse

Mécanisme d’action de I'OHB : I'OHB est utilisée dans cette pathologie, le mécanisme
d'action reposant sur un effet mécanique (ol de Marlotte).

Analyse de la littérature: les 2 conférences de consensus (ECHM et UHMS)
recommandent ['utilisation de 'OHB dans I'embolie gazeuse, en dépit de I'absence de
données cliniques disponibles (ECR impossibles a réaliser dans cette indication)
(recommandation de type 1, niveau C).

Position du GT : le GT met l'accent sur le fait qu'il est impossible de réaliser des ECR
pour des raisons éthiques dans cette indication, cette derniére étant validée sur
consensus d'experts.

It 'y a pas de traitement alternatif.

Il s'agit d'une situation d'extréme urgence.

Position des sociétés savantes : 'OHB est recommandée par les conférences de
'ECHM en 2004 et de 'UHMS en 2003 dans cette indication, mais il n'y a aucune preuve
de son efficacité. L'utilité de 'OHB dans cette indication n'est pas consensuelle. C’est aux
réanimateurs qu'est laissé le soin de la décision de réaliser POHB en fonction des Ecoles
et en labsence de preuve scientifique puisque la randomisation est impossible.
L'’Amélioration du service attendu est modérée. La ventilation mécanique n'est pas
requise, sauf en cas de troubles cardio-vasculaires ou neurologiques.

Conclusion :

SA:

Intérét thérapeutique . l'efficacité de cette thérapeutique est validée par consensus
d'experts en I'absence de faisabilité¢ ’'ECR. Les complications de I'OHB sont rarement
séveres,

Intérét de santé publique : 'acte concerne une pathologie engageant le pronostic vital a
court terme. Aucune donnée n'a été retrouvée sur I'impact de 'OHB dans cette indication
sur le systéme de soins, I'impact sur la qualité de vie et sur la morbi-mortalité.

Le SA est donc suffisant dans cette indication.

ASA : l'acte constitue un besoin thérapeutique non couvert dans {'embolie gazeuse, qui
est une pathologie grave engageant le pronostic vital et rare. L'OHB présente donc une

ASA importante (ll) dans cette indication.

Traitements alternatifs et place dans |a stratéqgie thérapeutique : 'OHB représente un
besoin thérapeutique non couvert dans cette pathologie. .

Population-cible : il s'agit d’'une pathologie rare. Toute embolie gazeuse a traduction
clinique est candidate & I'OHB, sauf en cas de contre-indication absolue (pneumothorax
non drainé, épilepsie mal équilibrée, emphyséme majeur, cardiopathie ischémique non
stabilisée, otite aigué). Le GT évoque une population-cible de moins de 90 patients par an
en France.

Conditions d'exécution : la pression utilisée est entre 4 et 6 ATA pendant 120 minutes.
Les tables utilisées différent de celles utilisées dans les accidents de décompression
(tables spécifiques).

Un médecin formé a la réanimation doit étre disponible (GT).

Haute Autorité de santé/Service évaluation des actes professionnels/janvier 2007
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Oxygénothérapie hyperbare

METHODE D’EVALUATION

La methode utilisée par la Haute Autorité de santé pour évaluer le service attendu de 'OHB
comprend :

1. 'analyse critique des données la littérature scientifique ;

2. la position de professionnels (principalement des médecins pratiquant cette
thérapeutique) réunis dans un groupe de travail ;

3. la position des sociétés savantes concernées par les indications de I'OHB,

Selon l'article R. 162-562-1 du Code la sécurité sociale, l'avis de la Haute Autorité de santé

(HAS) précise le service médical de I'acte. Ce service est évalué en fonction de :

- lintérét diagnostique ou thérapeutique de I'acte : basé notamment sur sa sécurité, son
efficacité et sa place dans la stratégie thérapeutique ;

- lintérét de santé publique de l'acte : fonction notamment de son impact sur la morbi-
mortalité liee a la pathologie traitée, sur la qualité de vie des patients, sur le systéme de
soins, sur les politiques et les programmes de santé publique ; l'intérat de santé publique
est aussi fonction de la gravité de la pathologie traitée et de la capacité de l'acte a
répondre a un besoin non couvert,

1. Analyse des données identifiées dans la littérature

Une recherche documentaire est effectuée par interrogation systématique des bases de
données bibliographiques médicales et scientifiques, sur une periode adaptée a chaque
théme. En fonction du théme traité, des bases de données spécifiques peuvent étre
consultées. Une étape commune & toutes les études consiste & rechercher
systématiquement les recommandations pour la pratique clinique, conférences de
consensus, revues systématiques, méta-analyses et autres travaux d'évaluation déja publiés
au plan national et international. Tous les sites Internet utiles (agences gouvernementales,
sociétés savantes, etc.) sont consultés. Les documents non accessibles par les circuits
conventionnels de diffusion de I'information (littérature grise) sont recherchés par tous les
moyens disponibles. Par ailleurs, les textes Iégislatifs et réglementaires pouvant avoir un
rapport avec le théme sont consultés. Les recherches Initiales sont mises 2 jour jusqu'au
terme du projet. L'examen des références citées dans les articles analysés permet de
sélectionner des articles non identifiés lors de linterrogation des différentes sources
d'information. Enfin, les membres des groupes de travail et de lecture peuvent transmettre
des articles de leur propre fonds bibliographique. Les langues retenues sont le frangais et
l'anglais. Le chapitre « Recherche documentaire » présente le détail des sources consuitées,
ainsi que la stratégie de recherche propre 4 chaque acte ou groupe d'actes.

Chaque article est analysé selon les principes de la lecture critique de la littérature afin
d'apprecier sa qualité méthodologique, et de lui affecter un niveau de preuve scientifique de
la classification suivante :

Niveau de preuve scientifique (niveau | a V)

| Essais comparatifs randomisés de forte puissance, méta-analyse, analyse de décision.
I Essais comparatifs randomisés de faible puissance ou non randomisés, études de cohorte.
i Etudes cas-témoins.
v Etudes rétrospectives, séries de cas, études épidémiologiques descriptives.
Etudes comparatives avec des biais.

Haute Autorité de santé/Service évaluation des actes professionnelsfjanvier 2007
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Oxygénothérapie hyperbare

2. la position de professionnels réunis dans un groupe de travail

Les sociétés savantes sont consultées pour connaitre les travaux réalisés sur les actes et
pour proposer une liste d'experts de I'acte, de ses alternatives ou de la pathologie limitée,
susceptibles de participer au groupe de travail. Ce derier est composé d'une quinzaine de
professionnels de différentes spécialités, de différents modes d'exercice (CHU ou CHG,
specialistes libéraux) et de différentes localisations géographiques. Ce groupe se réunit une
fois. Un rapport présentant l'analyse de la littérature est envoyé aux membres du groupe de
travail avant la réunion avec un questionnaire pour recueillir leur opinion avant la réunion.
Lors de fa réunlon, les membres du groupe de fravail discutent sur la base de leur expertise
et de l'analyse de la littérature des différents critéres permettant de mesurer le service
médical de l'acte (voir ci-dessus), et aboutissent, le cas échéant, & un consensus. Le
compte-rendu de la réunion (discussion et avis final) est rédigé par la HAS, et envoyé aux
membres du groupe de fravail pour validation.

3. La position des sociétés savantes, recueillie par courrier

Les sociétés savantes sollicitées n'ont pas toutes été représentées au GT. C'est pourquoi
devant l'insuffisante représentativité, elles ont été consultées ultérieurement par courrier. Un
questionnaire leur a été envoyé, y intégrant une fiche de synthése pour chaque indication
concernée contenant le mécanisme d'action de 'OHB dans cette pathologie, les principales
conclusions de l'analyse critique de la liftérature, la position du GT. La Commission
d'évaluation des actes professionnels (CEAP) a pris en compte les remarques des sociétés
savantes pour rendre leurs avis.

Un chef de projet de la HAS coordonne I'ensemble du travail, et en assure l'encadrement
méthodologique. .

Au vu de l'analyse de la littérature et de l'avis des professionnels du groupe de fravail, la
HAS, aprés examen et validation du dossier par la Commission d'évaluation des actes
professionnels, estime le service médical de l'acte, et émet un avis quant a l'inscription de
cet acte a la liste des actes pris en charge par 'Assurance maladie. ‘

Trois cas de figure sont possibles :

- le service médical est estimé suffisant, I'avis est favorable pour l'inscription ;

- le service médical est estimé insuffisant, l'avis est défavorable pour l'inscription ;

- le service médical n'a pas pu étre estimé, l'acte est considéré en phase de recherche
clinigue.

En plus de Festimation du service médical de l'acte, l'avis de la HAS précise également

(article R. 162-52-1 du Code de la sécurité soclale) :

- lindication de l'acte ;

- sa place dans la stratégie thérapeutique ou diagnostique ;

- l'amélioration du service médical de I'acte par rapport aux alternatives ;

- l'estimation du nombre de patients potentiellement benéficiaires de I'acte ;

- l'appréciation des modalités de mise en ceuvre et des exigences de qualité et de sécurité ;

- le caractére de gravité de la pathologie ;

- si nécessaire l'objectif d'étude complémentaire, pour mieux apprécier le service médical
de l'acte.

037
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3.2.1. Mécanismes d’action de 'OHB
Les rdles principaux de 'OHB sont :
- la réduction du volume des bulles grace a I'hgpession permise par I'hyperbarie,
- la résorption des bulles par dénitrogénation eyracl’hyperoxygénation résultant de
'augmentation de la pression partielle d’oxygéne,
- le maintien de lapport d’oxygéne aux tissus @uigues grace également a
I'hyperoxygénation,
- la diminution de I'hypertension intracraniennedeinc de I'cedeme cérébral grace a la

vasoconstriction hyperoxique.

3.2.1.1. Réduction du volume des bulles
Quelques rappels physiques sont nécessaires ani@ré&oension du meécanisme de

réduction du volume des bulles par I'hyperpres§ian 63, 82] :

- Si la pression n'a aucun effet sensible sur lgsides et les solides, pratiqguement
incompressibles, il en va differemment pour les @aizzux sont compressibles.

- Selon ldoi des gaz parfaits: P.V = n.R.T

P est la pression en Pascal

n est le nombre de molécules de gaz

V est le volume occupé par les n molécules de gaz

T est la température absolue en degrés Kelvin

R est la constante universelle des gaz.

- La dérivée de cette loi appliqguée a températorestante est l&i de Boyle-Mariotte,

selon laquelle : P.V = n.R.T = constante
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En découle la relation suivante: P1.V1 = P2.Vasta-dire le volume d'un gaz est

inversement proportionnel a la pression ; plusrksgion est grande plus le volume est
petit, et pour une méme variation de pression lattan du volume est d’autant plus

importante que I'on est plus proche de la presatorosphérique.

- La compression en caisson hyperbare permet demédlire le volume des bulles : la

réduction de volume est directement proportionrelieapport de compression :

V = V3
x

La réduction de la taille des bulles (de leur rgyest proportionnelle a la racine cubique

du rapport de compression :

La réduction de la surface de la bulle est proponelle au carré de la racine cubique du

rapport de compression :

Ainsi pour avoir le maximum d’effet sur la résoquti des bulles, il faut réduire au
maximum leur volume et au minimum leur surface ali® permettre une diffusion

maximale qui est proportionnelle a la surface dége figure 5).
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Figure 5. Courbe représentative des variations relativegolieme, de taille et de surface
d’une bulle en fonction du degré de compressionusmous rendons compte qu’au-dela
de 4 ATA le gain sur la réduction de volume estimepar rapport a 'augmentation de
pression qu'il faut réaliser, et que la surfacedgga réduite de moitié dans les 3 premiers
ATA ; d'ou une augmentation de pression au-del@ @€TA ne gagnerait plus beaucoup

sur le volume mais continuerait par contre a rédlarsurface ce qui réduirait d’autant la

vitesse de dissolution des bulles.

(JULIEN H, BOREL JP, traitement par OHB de 74 cdambolies gazeuses exogenes,

Urgences médicales 1990 ; 9 (2) : 94)
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- Il faut préciser que s'il existe des bulles spdugégs, il existe également des bulles en
forme de manchons cylindriques ; dans ce caspindtion du volume du manchon passe
par la diminution de la longueur, tant que cellest supérieure au diamétre du vaisseau ;
la diminution de volume (donc de longueur) est prapnnelle au rapport de compression
tant que cette longueur n'est pas égale ou inféxiau diameétre du vaissedigq(re 6) ; le
rayon et la surface d’échange demeurent constdotw (la diffusion est constante) tant
que la géométrie du manchon n’atteint pas cell@alulle sphérique de diamétre égal a
celui du vaisseau. Quand | = 2r, on se retrouve tkEs1conditions de résolution des bulles

sphériques.

\

S

|
/]

Figure 6. Physique de la résolution des manchons gazeindcgues

(JULIEN H, BOREL JP, traitement par OHB de 74 cdambolies gazeuses exogenes,

Urgences médicales 1990 ; 9 (2) : 94)

3.2.1.2. Résorption des bulles
Tandis que la pression diminue le volume de laehulaugmentation de la pression
partielle d’'oxygéne permet une résorption de lalebydar diffusion (mécanisme de

dénitrogénation vu précédemment, d’ou l'intérét'@e normobare avant la compression).
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- La vitesse de variation du rayon de la bullepesportionnelle au gradient de pression du

gaz a l'intérieur et a I'extérieur de la bulle :

r=KPi—P
Pi
Pi est la pression a l'intérieur de la bulle,

Pg est la tension de gaz dissous.

C’est essentiellement le gradient azoté qui estifiigtif lors de bulles d'air, car elles
contiennent 0,3% de GQui est tres diffusible, absorbé par 'hémoglob&tesous forme
de carbonate de sodium ou de potassium, 20% giDest absorbé par 'hémoglobine et
les tissus d’autant plus que le gradient spontafié-plasma tend a augmenter du fait de
I'hypoxie, et 80% d’azote, gaz inerte, moins diffils et qui n'a aucun gradient spontané

de tension.

- La vitesse de résorption varie selon la formdadbulle : elle est plus longue pour les

bulles cylindriqgues que pour les bulles rondes, camme vu précédemment, dans les
bulles cylindriques la surface d’échange est rédoitisque les bulles appuient sur la paroi
des vaisseaux dans toute ou partie de leur longrapéchant les échanges a ces niveaux.

(figure 7).
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Figure 7. Temps de résorption selon la forme de la bulle

(BRANGER AB et al, J Appl Physiol 2001 ; 90 (295%596)

Le temps de résorption pour une bulle d’embolieegae cérébrale d’'un volume initial de

50 nl varie selon que la bulle est sphérique (L/Rwkc R=228 um) ou cylindrique

(L/R=2,6 avec L=414 pm et R=159 um), chez un patiespirant de l'air a pression

ambiante : 177 min pour la bulle sphérique, 296 puar la bulle cylindrique ; la cassure

de la courbe de volume de la bulle cylindrique espond au moment ou celle-ci est

devenue sphérique, ayant a partir de ce momen€haentinétique mais décalée dans le

temps que la bulle initialement sphérique.
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- Le temps de résorption est bien sOr fonctionadiedction d’Q inspirée ; pour des bulles

de tres grosse taille, le temps de résorptiorreéstiaong {ableau 2.

Dimensions of emboli Absorption time (min); (h)

: Radius Fapg, = L
Volume (mL)* (um)? 0 mm Hg?” 428 mm Hg?
1.0 X 107 28.8 0.2; 0.0 1.2; 0.0
1.0 X 10—° 62.0 1.6; 0.0 5.0; 0.1
3.2 < 10" ¢ 91.0 3.4; 0.1 11; 0.2
1.0 < 10> 134 7.0; 0.1 22; 0.4
32 x 10"° 196 14; 0.2 44; 0.7
1.0 < 104 288 27; 0.5 85; 1.4
32 x 104 423 52; 0.9 162; 2.7
1.0 X 103 620 94; 1.6 295; 4.9
32 < 103 911 167: 2.8 520- 87
1.0 X 10~ 2 1336 285; 4.8 890; 14.8
32 x 102 1962 474; 7.9 1480; 24.7
1.0 x 101 2879 769; 12.8 2400; 40.0
3.2 x 101 4226 1220; 20.3 3810; 63.5

Tableau 2 Temps de résorption de bulles d’air de difféereatons et selon la FiQlans
une artere cérébrale

(Dexter F, Hindman BJ, Anesth analg 1997 ; 84 (6203-1207)

(a) les valeurs encadrées correspondent aux bulles ldamille permet de les voir au
scanner (a partir de 1,3 mm de rayon)

(b) les valeurs de pressions partielles d’azote dasarg artériel de 0 mm Hg et de 428
mm Hg correspondent respectivement aux valeursiabgavec une ventilation avec FiO
a 100% et FiQa 40%.

Nous constatons qu’en dessous de 0,9 mm de rag®bulles mettent moins de 3 heures a
se résorber sous Fi@ 100%, le triple de temps soit environ 9 heumes $iQ a 40% ;

les plus grosses bulles de 4,2 mm de rayon magttastde 60 heures a se résorber sous
FiO, a 40%, 20 heures sous Ei®100%, nous nous rendons bien compte la deréntie

I'hnyperoxygénation.
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- Au total l'effet cumulé de la compression et dbyperoxygénation permet une
diminution du volume des bulles et leur résorptioous pouvons alors nous demander
guelles sont les valeurs optimales de pressioneeFi@, pour permettre la meilleure
résorption possible avec le moins d’effets indéd@®s possibles : c’est tout le délicat
probleme du choix optimal des tables de compression

La figure 8 qui suit montre le temps pour une résorption maieémret la diminution du
volume des bulles en fonction de la pression etoantion de la FiQ; nous observons
gu'en passant de 2,8 ATA a 6 ATA, le gain n’estspttes important, ni en temps de
résorption ni en diminution de volume de la bulle :

— en terme de diminution de volume, le gain est iigmé quand on passe de 1 ATA -
c’est-a-dire la pression atmosphérique - a 2,8 AlWsque la bulle passe de son volume
initial de 50 nl & 16 nl, ensuite il 'est moins A& a 4 ATA puisque la bulle passe de 16 nl
a 10 nl, enfin il est quasiment nul de 4 a 6 ATA ;

— en terme de résorption, quelle que soit la fractdtD, inspirée, nous notons un gain
important de 2,8 a 4 ATA, moindre de 4 a4 6 ATA ;

— en terme de résorption toujours, en tenant comdptda fraction d’'Q inspirée, la
résorption la plus longue possible a 32,5% de,Higbit la résorption d'une bulle
cylindrique) a une pression donnée est quand méasergpide de >4% que la résorption
la plus courte possible (soit la résorption d'undieosphérique) chez un patient respirant
21% d’'QGy ; de la méme facgon, la résorption chez un paéidsi% de FiQest toujours plus
rapide de au minimum 5% au maximum 37,5% que larpéi®n chez un patient a 32,5%
d'o,.

Tout ceci montre bien I'intérét de combiner une pogssion avec une Fi@levée, tendant

cependant a exclure les incursions profondes @dnémhéfice semble modéré.
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Figure 8. Temps de résorption selon la pression et la EtQliminution du volume selon
la pressio(BRANGER AB et al, J Appl Physiol 2001 ; 90 (296%97):
A : Temps pour la résorption totale d’'une bulle waice cérébrale (cylindrique ou

sphérique) de 50 nl a différentes pressions etrdifftes FiQ

B : Diminution du volume d’une bulle vasculaire d#nade de 50 nl a différentes pressions.
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3.2.1.3. Augmentation de I'oxygénation tissulaire
Chez le sujet sain qui respire de I'air a une poasde 1 ATA, le volume d’oxygéne fixé a
I’'hnémoglobine est de 19,7 ml pour 100 ml de saagidlume d’oxygéne dissous dans le
plasma est de 0,3 ml pour 100 ml de sang.
Si la saturation de I'hémoglobine, qui est de 988%, ne peut augmenter que dans des
proportions minimes lorsque le sujet respire deylgene pur a pression atmosphérique ou
en hyperbarie, la fraction doxygéne dissoute, ,elleigmente de facon linéaire,
proportionnellement a la pression partielle d’oxyge en effet, ldoi de Henry stipule que
la quantité de gaz dissous dans un liquide estoptiopnelle a la pression partielle du gaz

dans le liquide et a son coefficient de solubilité

o

760 * V

v=0Q

v est le volume du gaz dissous

V est le volume de liquide

P est la pression partielle du gaz dans le liquide

a est le coefficient de solubilité.

En respirant de 'oxygene pur a 3 ATA, la Ba3t de 2018 mm Hg, le volume d’oxygéne

lié & ’'hémoglobine est de 20,1 ml pour 100 ml dags donc pas beaucoup plus gu’a la
pression atmosphérique, par contre le volume d’érggdissous dans le plasma est de 6
ml pour 100 ml de sang, donc 20 fois plus qu’a giogsatmosphérique, pouvant assurer
les besoins tissulaires (RQissulaire augmentée) et donc améliorer le méisinel

éenergétique cérébrabpleau 3.
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Pression Air 1ATA 02 2ATA 02 3ATA 02

(en ATA) 0,21 ATA 02

PAO, (mmHg) 760-(40+47) 2x760-(40+47) 3x760-(40+47)
100 673 1433 2193

O, hémoglobinique vol O, lié a I'Hb 19.7 20,1 20,1 20,1

(en ml) pour 100 ml de sang

O, plasmatique dissous vol O, libre 0.3 1.92 3,8 6

(en mi) pour 100 ml de sang

PaO, (mmHg) 92 619 1318 - 2018

Tableau 3 Variations de la capacité de transport de I'oxygén OHB
(JULIEN H, BOREL JP, traitement par OHB de 74 césmbolies gazeuses exogenes,

Urgences médicales 1990 ; 9 (2) : 95)

Il est important de préciser que la dénitrogénati@pend pour chaque tissu du débit
sanguin et de la composition en eau et en lipid@ssi le cerveau est rapidement désaturé
en azote, en revanche la dénitrogénation est bepualas lente pour les tissus graisseux ;
de plus la demi-vie de I'azote varie en fonction’éige et s’accroit avec celui-ci d’ou I'age

est un facteur péjoratif de 'embolie gazeuse [37].

3.2.1.4. Diminution de la pression intracranienne te autres effets
bénéfiques de I'OHB sur le cerveau
La vasoconstriction hyperoxique entraine une ditmmudu débit sanguin cérébral et
parallelement une baisse de la pression intraaréai@vec pour corollaire la diminution
du débit d’exsudation plasmatique et donc de I'cedéénébral [9]. L'OHB peut diminuer

I'hypertension intracranienne d’environ 30% a 2 ATE6]; a la différence de celle

produite par les catécholamines, la vasoconstrigtiduite par 'OHB permet de conserver
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I'apport tissulaire oxygéné pour assurer une deéfive périphérique d’oxygéne accrue aux
tissus ischémiés comme vu précédemment. Plus gpgésiient, 'OHB produit une
augmentation du taux de radicaux libres oxygénésant réagir avec le NO et entrainer
sa diminution au niveau sanguin et donc inhiber aotion vasodilatatrice. Au niveau
cérébral, a I'échelon mitochondrial, 'OHB restaure métabolisme aérobie de rendement
satisfaisant faisant ainsi face a la faillite éétigue en augmentant les taux d’ATP. De
plus, 'OHB diminue I'adhésion des polynucléairesitiophiles a I'endothélium vasculaire

altéré par la cascade de réactions inflammatogesnslaires a I'action de la bulle in situ

9.

3.2.2. Limites de 'OHB
L’OHB est cytotoxique par la libération de radicdibres, ceci peut entrainer des effets
pathologiques qui sont dépendants de la pressiotielga en oxygéne et du temps

d’exposition :

3.2.1.1. Toxicité neurologique ou effet Paul Bert
Il s’agit d’une crise convulsive généralisée dectgpand mal a partir de seuils d’exposition
variables pour chaque individu et avec les conaticlu moment, apres un temps
d’exposition (délai de tolérance) [63].
Elle peut apparaitre apres 30 minutes d’inhaladionygene a 2,8 ATA [37], cette valeur
pouvant étre abaissée en fonction du seuil conransides individus, en particulier lors
d’antécédents de comitialité ou lorsque la pathelggut entrainer des crises comitiales

comme c’est le cas au cours de I'embolie gazeesepratique I'expérience prouve que
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lors d’'un caisson a 2,8 ou 3 ATA, en inhalant @xygéne, des périodes respectives de 2
heures et 1 heure semblent rester dans la limiggderité [127].

Cette crise peut étre précédée de certains prodrol@eplus souvent visuels, ou une
modification brutale du rythme cardiaque [37].

Cet effet toxigue peut étre prévenu ou retardé pPadministration préalable
d’anticonvulsivants (benzodiazépines ou barbitweg)yl24] ; sa prévention repose
également sur l'utilisation de séquences réguligi@ssentilation en air (en général 25
minutes en oxygene, 5 minutes en air) [37].

Une fois déclenchée, la crise ne cede qu’a I'atedtadministration de I'oxygéne.

3.2.1.1. Toxicité pulmonaire ou effet Lorrain Snth
Les expositions prolongées a des pressions peagielloxygéne supérieures a 0,6 ATA
entrainent des symptdmes d'irritation trachéobranah Si I'exposition a I'oxygéene se
poursuit, il se produit des lésions de I'endoth@élides capillaires pulmonaires, puis un
cedeme pulmonaire, et une altération des pneumodgtagpe Il avec diminution de la
production de surfactant [37], véritable pneumoai€oxygéne évoluant vers un OAP
lésionnel avec hypoxie réfractaire.
Cette toxicité se manifeste cliniquement au bou24leu 48 heures d’exposition en Qur
alATA, 3a6 heures a2 ATA, 3 heures a 3 ATA[63
Ces effets sont réversibles lors de I'arrét dentiadstration de I'oxygene.
La encore les conditions d'utilisation de I'OHB gpération d’air par intermittence au
cours de la séance, limitation de la pression dadkirée de la séance) permettent de se

situer bien en deca des valeurs toxiques de I'axgge
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En fait il faut signaler que cet effet peut étreafement plus souvent observé lors
d’administrations d’oxygéne normobare a f#levée pendant de longues durées : en effet,
si on parle en unités de dose toxique pulmonairét(Bulmonary Toxic Dose = UPTD =
durée d’exposition en minutes * Kp, Kp étant valkdabelon la PQ et donné par des
tables), 1425 UPTD produisent une diminution dedpacité vitale de 10% or 2 heures
d’oxygene pur a 2,5 ATA exposent a seulement 38UJERNdis que 4 jours d’'oxygene
normobare a Fi@a 0,8 exposent a 3744 UPTD [37].

Le seul réel probleme de la toxicité pulmonaird’ @B dans les EG se pose lorsqu’un

SDRA est présent [120].

3.2.3. Intérét de la précocité de 'OHB
- L’obstruction vasculaire, au début due exclusigatra 'embole gazeux, se complete au
fil du temps d’une obstruction par caillot cruorggqui ne sera pas, elle, influencée par une
eventuelle mise sous OHB. En effet, lorsque laebet recouverte d'une membrane
(« skin bubble »), la résorption spontanée de ke lpar dissolution du gaz est alors
diminuée [140], et les chapelets de bulles et lasse deviennent plus cohérents et donc
moins sensibles au traitement par hyperbarie.
- Au bout d'un certain temps, l'effet volume netsplus a rien, la bulle étant déja
fragmentée.
- Une OHB précoce semble avoir un effet plus imgratrsur la diminution de la pression

intracranienne (modeéles animaux) [13figre 9).
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Figure 9. Effet d’'une OHB précoce ou plus tardive sur lagsion intracranienne (modeles
animaux)(Van Hulst et al, Crit Care Med 2005 ; 33 (4) : §41

La figure compare la PIC durant 6 heures apresemmgolisation a I'air chez 2 groupes
d’animaux ayant recu une OHB a différents tempsapiembolisation : le groupe A
(cercles vides) a été traité par OHB 3 minutessapeinbolie ; le groupe B (triangles) a
recu une OHB 60 minutes apres I'embolie : nous tedoss que la courbe d’augmentation
de la PIC du groupe A a une pente moins ascendpm@ecelle du groupe B, montrant
I'intérét d’'une prise en charge précoce par OHBrpeffet sur la diminution de la PIC.

La courbe avec les cercles pleins provient d’'urézguiente étude avec le méme modele

animal, elle montre la PIC d’'un groupe n’ayant raggun traitement apres embolisation et

constitue donc un groupe témoin.
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- De la méme facon, une OHB précoce semble avoefig bénéfique sur I'oxygénation

cérébrale (modeles animaux) [13figgre 10).
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Figue 1Q Effets d’'une OHB précoce ou plus tardive sur ygénation cérébrale (modeles
animaux)(Van Hulst et al, Crit Care Med 2005 ; 33 (4) : §41

Chez les 2 mémes groupes d’animaux que pour lefigula pression partielle en oxygene
dans le cerveau est mesurée : pour le groupe Alésevides) la courbe représente les 10
premieres minutes aprés embolisation a l'air, aYétB 3 minutes apres embolisation ;
pour le groupe B (cercles pleins), il s'agit égataindes 10 premiéres minutes apres
embolisation, avec OHB 60 minutes aprés (donc pe®re traités par OHB sur la
courbe) ; la courbe avec les triangles est la @ull groupe B dans les 10 premiéres

minutes qui suivent le début de 'OHB donc de 18&® 76 minutes aprés I'embolisation.
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Nous constatons que :

— pour le groupe A, dés I& ginute aprés I'embolisation (début de 'OHB), utbe de
'oxygénation cérébrale, aprés étre légerement esteliee durant les 3 minutes sans
traitement, monte vite et haut jusqu’a plus deig $a valeur de départ, tandis que pour le
groupe B sans traitement dans les 10 premiérestesinioxygénation cérébrale diminue
puis remonte sensiblement jusqu’a sa valeur dertlgpa

— Si nous comparons la courbe du groupe A a pagtiladnise en route de 'OHB et la
courbe du groupe B a partir de la mise en routéQteB (triangles), nous remarquons que
celle du groupe B monte aussi vite mais 2 fois mbiaut (4 fois sa valeur de départ).

Ainsi nous pouvons en déduire qu’'une mise en réaitplus précocement possible de
'OHB permet de maintenir une oxygénation cérébyales satisfaisante par des valeurs
plus élevées de pression partielle en oxygéne léacerveau, avec le bémol du niveau de

preuve puisqu’il s’agit d’extrapolations de modé@smaux a ’lhomme.

- Les études rétrospectives sur des patients srpsé OHB pour EG qui ont essayé de
montrer le délai idéal d’'une prise en charge paBQ@ldns les EG s’accordent pour situer
ce délai entre trois et six heures, que I'embabdi¢ artérielle ou veineuse [15, 143]. Dans
I'étude de Ziser et al, un délai de 4 +/- 3,4 heyfel2 heures) dans les EGA est retrouvé
chez les patients récupérant totalement contre /4 +eures (16-20 heures) chez les
patients décédés [143] ; dans I'étude de Bland, aetradélai de 2 heures quinze minutes
avant 'OHB est retrouvé dans les EGV chez lesep&i récupérant totalement contre 4

heures pour ceux présentant des séquelles [15].
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3.2.4. Protocoles d’'OHB
* Les protocoles sont nombreux, découlent des satdée compression utilisées pour les
accidents de plongée ; ils jouent sur la pressidioxeygénation. Nous distinguons [63] :

- les tables a pression initiale élevégui amenent le malade a 6 ATA puis le

décompriment jusqu'a 2 ATA ou 3 ATA, niveau ou coemoent a étre administrés les
mélanges suroxygénés ou l'oxygene pur : table 6ALR NAVY (planche 1 qui dure 5

heures 19 (319 minutes), table 6A modifiée quitfcame les séquences d’inhalation d’air
ou d’oxygene entre 18 et 9 m de profondeur et que & heures 19, table COMEX 50 qui
plonge le malade a 6 ATA puis le ramene en sureBac@ugmentant progressivement la

concentration en oxygeéne du gaz inhalé et qui dureures 24 (444 minutes) ;

34 139 319
minutes
30
L15 15
10p 60 60
30

5 5 5
ok 2 2 20
30

4

40§
50 :30

Ry fiman Alr
t
b mtres I_ 0, 100 %

Planche 1 Table US NAVY 6A(Broussolle B, Physiologie et médecine de la plengé

Ellipses 1992 : 422)
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- les_tables intermédiairesqui limitent la pression initiale a 4 ATA mais pegttent

I'inhalation de mélanges suroxygénés dés la miggression : table courte (A) et moyenne

(B) du GERS glanches 2et 3) qui durent 5 heures 30 (330 minutes) et 8 he(#88

minutes), table COMEX 30 qui dure 6 heures 59 (@irfutes) planche 4 ;

10

12

15

Fy -

20
21

24

42 78 114 150 186 222 258 294 330

$

30 gg»

metres

minutes
,.._ 30
6
T30
6
D
)
30
6
—0—0— 0240% N 60 %
—0—0— 0260% N 40 %
02100 %
Air

Planche 2 Table GERS ABroussolle B, Physiologie et médecine de la plengdlipses

1992 : 411)
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Planche 3 Table GERS BBroussolle B, Physiologie et médecine de la plengdipses

1992 : 411)
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Planche 4 Table COMEX 30(Broussolle B, Physiologie et médecine de la plengé

Ellipses 1992 : 413)
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- enfin_les tables qui limitent la compression a 2,&TA et permettent I'inhalation

d’oxygéne pur dés la mise en pression. Certainaslaogues et contiennent des séquences
de respiration d’air : table 6 de I'US NAVY ditebla longue de Goodman et Workmann
qui dure 4 heures 45 (285 minutgslafiche 5, table COMEX 18 longue qui dure 4
heures 50 (290 minutesplénche 6 ; d'autres sont courtes, limitent la durée de
compression a 2 heures a 2 ATA ou a 1 heure a ZBdu 3 ATA, contiennent parfois
également des séquences a lair, semblent mieuptéeta a I'embolisation gazeuse
exogene, ce sont notamment les procédés en geetaalis par les utilisateurs de caissons
monoplace en Ppur mais également utilisés dans les caissonspiagies : table COMEX

18 courte qui dure 2 heures 45 (165 minutp&nche 7).

105 285
i
minutes
30
9 15 s
10 4 60 ' 60
i
30
185 5 5
20 20 20
20‘ O — All’
¢ metres - O, 100 %

Planche 5 Table US NAVY 6(Broussolle B, Physiologie et médecine de la plengé

Ellipses 1992 : 418)
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Planche 6 Table COMEX 18 longue
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Planche 7 Table COMEX 18 courte

(Broussolle B, Physiologie et médecine de la plengdlipses 1992 : 419-420)
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* A lorigine, une compression thérapeutiqgue arl'aiune pression de 6 ATA a été
proposée empiriquement par 'US NAVY, considéréarésenter le meilleur compromis
entre la réduction du volume gazeux et les effétmtifs d’une exposition a des pressions
partielles d’azote élevées [30, 87].

L’intérét des fortes pressions a été depuis remigeestion au profit de l'inhalation
d’oxygene pur a de moins fortes pressions [20884117] ; en effet :

— de fortes pressions exposent le personnel soigma@mpagnateur vers 4 ATA a la
narcose a l'azote pouvant altérer la qualité de siaveillance au cours de la
compression [30, 87] ;

— la possibilité de compression a ¥@ur est limitée du fait du risque neurologique de
'O, (comitialité a 2,8 ATA ou effet Paul Bert décrigpédemment) ;

— a6 ATA a l'air I'efficacité sur la dénitrogénati est moins bonne que celle obtenue a 3
ATA en O, pur ou a 6 ATA avec un mélange contenant 50% @tOun autre gaz inerte

moins toxique que I'azote comme I'hélium [126]K{leau 4).

Pression partielle Fi0,=021 Fi0, =1 Fi0,=1 FiD.=0.21 50 % Ol‘,S“OI % He
| ATA 2 1ATA A3ATA' 16 ATA T6ATA
(mmHg) artere  veine artere veine artere veine  artere veine  artére  veine
PO, 100 40 73 40 2193 293 957 40 2193 293
pPCO, 40 46 40 46 40 46 40 46 40 46
PN, 573 573 0 0 0 0 3516 k6 0 0
PH,0 47 4 a 47 47 47 47 47 47 )
PHe 0 0 0 0 0 0 0 0 2280 2280
Total 760 706 760 133 2280 386 4560 3649 4560 2666

Gradiéntdedénitrogénation 5 627 1894 911 1894

Tableau 4 Pressions partielles a différents couples Jfif@ssion de compression et

efficacité sur la dénitrogénatig8OUDAY V et al, Réanimation 2003 ; 12 (7) : 487)
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L’inhalation de mélanges suroxygénéghe a fortes pressions semble étre un compromis
intéressant utilisé dans certains centres permettanoir a la fois I'effet volume par
I'hyperpression, I'effet dénitrogénation par I'hyprygénation, sans les effets de narcose
car absence d’azote, sans le risque de crise @benityeroxique car pas d@ur.

— le rble propre de l'effet pression est cependasireint par le fait que les bulles ne sont
pas sphériqgues mais cylindriques et que leur volatrieur diamétre diminuent de facon
peu significative au-dela de 3 ATA [120].

— enfin sur le plan technologique toutes les inati@mhs hyperbares ne permettent pas des
compressions a 6 ATA : les tables a haut niveagaepression initiale nécessitent un
soutien logistique trés lourd du fait de leur durédes sont de plus difficlement

réalisables pour des malades a la mise en condigerlourde et dont |'état est précaire.

Finalement, en raison de l'absence de preuve desulgériorité d'une table de
recompression thérapeutique sur une autre [5,188]modalités d’application de 'OHB
aux embolies gazeuses dépendent des écoles, ddslgén individuelles, des possibilités
matérielles et techniques locales ; certains rés¢tes hauts niveaux de compression pour
les EG traitées précocement arguant du fait qu&a-d’'un délai de 6 a 12 heures la
compression n’'a plus pour but la réduction du vaudas bulles [83] ; d’autres appliquent
de premiére intention les tables courtes quel aqutels délai de mise en pression et le
méme protocole si d'autres séances sont admingstrée

Certains traitent les EG par OHB uniquement enrtsence de signes neurologiques,
d’autres traitent également en cas de signes ceedpratoires isolés, d’autres enfin
traitent méme si des symptdmes initiaux ont spa@meent disparu en raison de leur

fluctuation dans le temps et de la possible réajpartardive de signes (48 heures)
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traduisant la présence de bulles silencieuses [12HCHM « recommande fortement
I'OHB quelle que soit la présentation de 'EG»est-a-dire en cas de signes cliniques,
gu’ils soient cardio-respiratoires ou neurologiqude la méme facgon, le rapport de 'HAS
dit que « toute embolie gazeuse a traduction almigst candidate a 'OHB ».

En général, en cas de non récupération ou de n&tigréincomplete aprés la premiére
séance, la répétition des séances pratiquée gaupart des eéquipes s’effectue jusqu’a
stabilisation de I'état clinique, une a deux fo@r gour, souvent avec des tables plus
simples [15, 87]. L'ONB doit étre proposée entiedéances [6].

Le délai limite au-dela duquel 'TOHB n’a plus dé@mét est inconnu [143] ; dans certaines
séries, une amélioration aprés OHB a été rappongdgré un retard d’instauration de 48
heures [87], parfois méme plus. Donc méme si I'Od& recommandée le plus
précocement possible, un délai tardif ne doit pa® frenoncer a la thérapeutique par OHB

[14, 35, 36].

La suite de ce travail aura pour but d’étudier,sdane série d’EG traitées par OHB au
CHU de Nancy de 2001 a 2008 (soit 16 cas) et daassérie d’EG traitées par OHB par
les 27 centres hyperbares de France en 2008 (§bita8), I'évolution de [état

neurologique des patients en fonction du délairdeeen charge par OHB, afin de voir si

une OHB précoce influe ou non sur le pronosticpidnts victimes d’embolie gazeuse.
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/ DEUXIEME PARIE

LES EMBOLIES GAZEUSES
TRAITEES PAR OHB A NANCY

DE 2001 A 2008 :

A PROPOS DE 16 OBSERVATIONS
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|. PRESENTATION DE L'ETUDE
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1. INTRODUCTION

L’embolie gazeuse est un accident peu fréquent s#ai8re car potentiellement a risque de
séquelles neurologiques graves. La physiopatholdgidembolie gazeuse cérébrale est
marquée par un cedéeme cérébral et par une ischécaie due a 'occlusion artérielle ; les
lésions sont multifocales, expliquant la grandeiétar des déficits neurologiques
possibles ; des séquelles neurologiques parf@sarsibles et méme des déces grevent le
pronostic dans un pourcentage non négligeablesle ca

Cet accident est a 94% d’origine iatrogene c’edir@-induit par un acte meédical ou
chirurgical, diagnostique ou thérapeutique. Lesstmésistes et les médecins des unités de
soins intensifs sont sensibilisés a cette compdicasurvenant notamment au cours
d’interventions a haut risque comme la chirurgiedizaue utilisant une circulation
extracorporelle mais également au cours de leurgpea quotidienne avec des patients
porteurs de voies veineuses centrales.

Le traitement de 'embolie gazeuse, outre les nessaymptomatiques de réanimation si
elles sont nécessaires, consiste en I'administratioxygene en milieu hyperbare, indiqué
en cas de survenue de signes cliniques cardioradsipes et/ou neurologiques. L'OHB
diminue le volume des bulles intravasculaires pagneentation de la pression ambiante,
favorise la dénitrogénation des tissus, diminued@€oee cérébral par la baisse du débit
sanguin cérébral et permet une meilleure oxygématles tissus ischémiés grace a
'augmentation de I'oxygene dissous. L'utilisatiale I'OHB dans cette indication est
admise de par son mode d’action, malgré I'absenétidkes prospectives randomisées
chez 'lhomme confirmant son efficacité ; en effettdlles études avec un groupe témoin

sont éthiqguement impossibles a réaliser. La deasmnigles mécanismes d’action de 'OHB
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ainsi que I'étude des modeles animaux faites pe¥nétent suggerent que plus vite cette

thérapeutique est instaurée, meilleure est socaefte.

Ainsi donc nous nous demandons si le délai de mriseression, autrement dit le délai
entre la survenue de lI'embolie gazeuse et la misepatient en caisson hyperbare,
conditionne le pronostic c’est-a-dire la présencenon de séquelles neurologiques au
décours de cet accident.

Pour tenter de répondre a cette question, noussaapalysé de facon rétrospective la
symptomatologie et le pronostic d’'une série d’engsolgazeuses traitées par OHB au
centre hyperbare de I'H6pital Central de Nancye2001 et 2008. Le but de cette étude
rétrospective est d’évaluer l'influence du délaamivI’admission en caisson hyperbare sur

le pronostic neurologique des patients victimesntbelie gazeuse.

2. ETUDES DEJA REALISEES SUR LES EMBOLIES GAZEUSES ET LEUR

PRONOSTIC

Plusieurs études rétrospectives ont été reéalisgdes embolies gazeuses, le plus souvent
restrictives aux EG occasionnées par des manipoktie voies veineuses centrales. En
effet en étudiant les EG d'une méme étiologie, &#niné le biais du pronostic
potentiellement différent selon la cause de I'EG.

Parmi ces études, les premieres séries d’EG paipaiation de VVC ont été rapportées
dans les années 1970, alors que la thérapeutigiiséait était la réanimation

symptomatique et I'oxygénation normobare : Ordwayl874 rapportait 6 cas et évaluait
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la mortalité a 50% [99] ; Otteni en 1976 [101] edté?s et Armstrong en 1978 [104]
retrouvaient une mortalité de 33% ; Coppa [32] @81lrapportait 14 cas et retrouvait une
mortalité & 29%, une guérison a 36%.

Parmi les études plus récentes incluant un gramtbrevde patients, nous pouvons citer la
série de 50 patients victimes d’'EG compliquant UN€E traités par OHB de Boussuges A
et al a 'H6pital Salvador de Marseille de 1979982 [17] qui concluait a une absence de
corrélation entre la présence dun signe neurolagigparticulier ou de troubles
hémodynamiques initiaux et la survenue de séquelles corrélation entre I'amélioration
spontanée des signes neurologiques avant 'OHB'ablsdnce de séquelles, et une

corrélation entre un délai de mise en pressiomigiiéa 3h et un bon pronostic.

Parmi les études rétrospectives sur les EG d'@fiefovariées traitées par OHB, nous
pouvons citer Goulon en 1973 (52 malades) qui rdpppaune mortalité a 15,4%, une
guérison a 59,6% [48], Hart en 1974 (11 patients)rgtrouvait une mortalité a 9%, une
guérison a 73% [49], Saulnier en 1983 (44 maladasyapportait une mortalité a 18%,
une guérison a 69% [116], Murphy en 1985 (16 p&tjequi retrouvait une mortalité a
13%, une guérison a 50% [91], Massey en 1990 (14dwes) qui rapportait une mortalité a
22%, une guérison a 50% [80].

Parmi les études plus récentes incluant un grantbrevde patients, nous pouvons citer la
série de 86 patients victimes d’'EG de causes \atiagées par OHB de Blanc P et al a
I'Hbpital Salvador de Marseille de 1980 a 1999 [1ddnt la conclusion était que les EG
veineuses traitées dans les 6h avaient un meplemostic que celles traitées plus tard, par
contre pour les EG artérielles - qui en moyennegeawvaun délai de prise en charge plus

long (8h en moyenne contre 3h en moyenne pour@sdineuses) - la différence de délai
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de prise en charge entre les EG de bon pronodiés &G de mauvais pronostic n’était pas

significative.

3. MALADES ET METHODES

yo

18 patients victimes d’embolie gazeuse ont béer@fttOHB de 2001 a 2008, 16 cas
retenus en fait en raison d’un diagnostic douteux |2 cas.

Dans chaque cas nous avons analysé les paramdirasts : caractéristiques des patients
(age, sexe, état de santé préalable), cause dbdlEnsignes cliniques initiaux (cardio-
respiratoires et surtout neurologiques) et leurlidian, spontanée avant traitement par
OHB et suite au traitement par OHB, heure de swwale 'embolie gazeuse et heure de
mise au caisson hyperbare, protocole d’'OHB réaks$éincidents éventuels, état
neurologique final c’est-a-dire avec au moins 6sm® recul par rapport a I'accident.

Les données ont éteé recueillies dans les dossiecemtre hyperbare, dans les dossiers du
service ou s’est produite 'embolie gazeuse, dassdbssiers du service de réanimation
dont dépend le centre hyperbare si le patientgjame apres sa mise au caisson, dans les
dossiers du service de transfert si le patientéaimimeédiatement transféré apres son
passage au caisson, et pour le devenir neurologsgitedans les courriers adressés
secondairement au centre hyperbare, ou au servicetrahsfert, soit par appels
téléphoniques aux meédecins traitants.

Nous avons regroupé les patients qui n'ont gard=irs séquelle, les patients qui ont

gardé des séquelles modérées n’entrainant pagppdadince au quotidien, les patients qui
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ont gardé de lourdes séquelles entrainant une dépee pour les gestes de tous les jours,

et les patients décédeés.

Nous avons étudié les éléments prédictifs de |iénah ; dans ce but, nous avons cherché
I'existence d’une corrélation entre :

- les circonstances de survenue (EG veineuses/ESietles, EG chirurgicales/EG
médicales) et le pronostic ;

- la présence d’un signe neurologique initial (bieude la conscience, déficit moteur,
syndrome pyramidal, crises convulsives, signesow@getatifs) et le pronostic ;

- la présence d'un signe cardio-respiratoire ihiexrét cardio-respiratoire, collapsus,
HTA, dyspnée) et le pronostic.

Nous avons également évalué la valeur pronostique caractere évolutif de la
symptomatologie et celle du délai entre la surveteld’'EG et le traitement par OHB ;
pour ce faire, nous avons cherché une corrélatitne e

- 'amélioration clinique avant le traitement pafB et le pronostic ;

- le délai avant compression et le pronostic.

Les tests statistiques ont été réalisés avec l@gidBocteur Empereur, PH responsable de
I'Unité Evaluation au Service Epidémiologie et Exation Cliniques du CHU de Nancy :

- le test exact de Fisher (équivalent de Chi 2 plmsr petits groupes) pour la comparaison
de parametres qualitatifs ;

- le test U de Mann et Withney (test non parameégign raison de petits groupes) pour la
comparaison de parameétres quantitatifs.

Les différences entre les groupes sont considéaame significatives pour un p<0,05.
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4. LE CAISSON HYPERBARE DE NANCY : QUELQUES PHOTOS

Le caisson et son tableau
de commandes

L’entrée du sas et de la chambreé
de compression

La chambre de compression
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. PRESENTATION DES CAS CLINIQUES
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Pour chaque cas seront présentés : le sexe etdifgatient, les circonstances de survenue
de I'embolie gazeuse, les signes cliniques carespiratoires et/ou neurologiques, les
examens paracliniques réalisés, le délai écoul@ta@amise en caisson, le protocole
d’OHB utilisé et les éventuels incidents au coueslalou des séance(s), I'évolution et le

devenir des patients.

Pour les délais de prise en charge, nous prendmmsne moment de survenue de I'EG
I'apparition de signes cliniques, qui en généralt ®mncomitants avec I'entrée d’air.

Les cas posant probleme sont les EG qui survientweat d'une AG masquant les
symptémes ; dans ce cas, plusieurs situationgpemsibles :

- des symptdbmes surviennent pendant 'AG (ACR, tlgaton...) : nous retenons ce
moment ;

- le patient a un réveil retardé ou un mauvais itéva I'entrée d’air a été clairement
identifiee pendant l'intervention (visualisation elles), nous retenons ce moment ; si
I'entrée d’air n’a pas été vue, alors nous prencomme moment de survenue de 'EG
I'heure de sortie du bloc opératoire (pour la clyre cardiovasculaire sous CEC c’est en
fin d’'intervention au moment du débranchement deE& et des purges que généralement
I'entrée d’air se fait, parfois également quelles goit I'intervention c’est la mobilisation
du patient lors du passage de la table du bloc @ahsqui fait bouger des bulles d’air
piégees) ;

- le patient se réveille normalement et aprés aquesicheures seulement il présente des
signes cardio-respiratoires ou neurologiques plasmretenons le moment d’apparition des
symptémes en partant du principe que probablemenbdlles piégées se sont mobilisées

déclenchant a ce moment-la les signes cliniques.
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1. Mme JAR., 63 ans, EG en 2001

1.1. Circonstances de survenuechirurgie cardiaque coronarienne (pontage aorto-

coronarien) sous CEC.

1.2. Signes cliniques

1.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
1.2.2. Neurologiques réveil lent, hémiparésie droite, Babinski bilatgral
mouvements convulsifs de 'hémicorps gauche, aphasiubles visuels.

1.3. Examens paraclinigues bulles observées lors de la CEC.

1.4. Délai avant OHB: 8 heures 45 min.

1.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 175 min, incursion bréve a 4 ATA, platke

95 min a 2,8 ATA, Fi@=1, pauses de 5 min toutes les 25 min a,Fi(21, ventilation
meécanique.
1.6. Incidents: ébauche de réveil a 35 min, administration de Riivbimg.

1.7. Evolution et devenir. aprés 'OHB, persistance du Babinski bilatéral,eitv

favorable sans déficit moteur mais petite confuswec troubles phasiques et troubles
visuels ; scanner a distance retrouvant des plagpsdenses temporales et pariétales
gauches, frontales droites ; 3 ans plus tard réatipg compléte des troubles phasiques,

persistent quelques troubles visuels d’origine redat
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2. Mme MIC., 43 ans, EG en 2002

2.1. Circonstances de survenueintervention sous coelioscopie (ligature tubaire).

2.2. Signes cliniques

2.2.1. Cardio-respiratoires: ACR 10 min aprés insufflation du
pneumopéritoine, en dissociation électromécaninmédiatement récupéré, ajournement
du geste chirurgical.

2.2.2. Neurologiques :hémiplégie gauche aprés récupération de I'ACR,
régressive spontanément, plus aucun deéficit avirau caisson.

2.3. Examens paracliniques aucun.

2.4. Délai avant OHB: 6 heures 30 min.

2.5. Protocole d’'OHB: 2 séances, la premiere de 80 min a 2,5 ATA,,F¥i0

ventilation mécanique, la deuxiéme également dei@Ca 2,5 ATA.
2.6. Incidents: salve de 5 ESV en fin de palier a 2,5 ATA.

2.7. Evolution et devenir: aprés la premiere séance d’'OHB, hémiparésie gaiche

Babinski gauche ; aprés la deuxieme séance d’OBi&iperation compléte du déficit de

I’'hémicorps gauche, aucune séquelle.
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3. M. HAR., 63 ans, EG en 2002

3.1. Circonstances de survenue chirurgie vasculaire sur l'aorte thoracique

(remplacement de l'aorte ascendante pour anévrysous) CEC.

3.2. Signes cliniques

3.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.

3.2.2. Neurologiques : déficit moteur de I'hémicorps gauche, crise
convulsive généralisée a la deuxieme heure posttges, mouvements tonico-cloniques
de I'hémicorps gauche a I'arrivée au caisson.

3.3. Examens paraclinigues bulles observées lors de la CEC, EEG montrant par

moments une activité paroxystique plus lente awscpbintes ondes ou pleds compatibles
avec une anoxie ischémique.

3.4. Délai avant OHB: 5 heures.

3.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 177 min, incursion breve a 4 ATA, platie

95 min a 2,8 ATA, Fi@=1, pauses de 5 min toutes les 25 min a,Fi(21, ventilation
meécanique.
3.6. Incidents: aucun.

3.7. Evolution et devenir. aprés 'OHB, récupération compléte de I’hémiplégie

gauche, persistance du Babinski bilatéral ; auséqeelle a terme.
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4. Mme LOM., 72 ans, EG en 2003

4.1. Circonstances de survenueretrait d'un cathéter de dialyse sur une VVC

(hémodialyse suite a une IRA anurique obstructireobstacle vésical : cystite bulleuse).

4.2. Signes clinigues

4.2.1. Cardio-respiratoires : ACR 15 min aprés retrait du cathéter,
récupéré en 30 secondes avec MCE et ventilatioomasque ; souffle dans tout le
précordium apres l'ablation du cathéter ; collapsésere a 42/12 de TA apres une crise
tonico-clonique généralisée au cours de la deuxisdance d’OHB.

4.2.2. Neurologiques coma aréactif initialement, puis Glasgow a 15 apre
récupération de 'ACR, mydriase bilatérale réactivé¢’arrivée au caisson et déficit du
membre supérieur droit ; le lendemain de la preenggrance d’OHB Glasgow a 13 avec
parésie des 2 membres supérieurs et paralysidefagaiche, crise convulsive partielle
gauche de type Bravais-Jackson, méme crise ayadariee a se généraliser lors de la
deuxieme séance d’OHB, puis Glasgow a 11 suitedauaieme séance d’OHB.

4.3. Examens paraclinigues ECG modifié sans ischémie aigué, échographie

cardiaque aprés la deuxieme séance d’OHB visualges bulles, scanner cérébral apres
OHB normal.

4. 4. Délai avant OHB: 2 heures 20 min.

4.5. Protocole d'OHB: 2 séances, la premiére de 177 min, incursion béeve

ATA, plateau a 2,8 ATA, Figrl, pauses de 5 min toutes les 25 min a,fi(21, la
deuxieme de 32 min a 2,5 ATA, Fi€l puis FiQ=0,21.
4.6. Incidents: a la deuxiéeme séance, survenue d'une crise comeulsi

probablement hyperoxique des 2,2 ATA, cédant asgggsa Fi@=0,21, décision d’arréter
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la séance, tentative de repassage a=Hidors de la remontée mais reprise des crises d’ou
remontée finalement a F€0,21.

4.7. Evolution_et devenir. aprés la premiére séance d’'OHB, récupération du

déficit du membre supérieur droit et de la mydriage lendemain dégradation

neurologique avec déficit du membre supérieur gauphralysie faciale gauche, réflexe
cutané plantaire indifférent a gauche et crise utsive partielle gauche de type Bravais-
Jackson ; apres la deuxieme séance d’OHB, étatadiépiieptique nécessitant I'intubation
et un traitement par Nesdonal ; 2 jours apres, iamaébn neurologique permettant
I'extubation, persistance d’'une monoparésie du nmersbpérieur droit ; évolution finale

favorable avec juste persistance de quelques pésess du membre supérieur droit

disparaissant a terme.
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5. M. BOU., 80 ans, EG en 2003

5.1. Circonstances de survenuecoronarographie.

5.2. Signes cliniques

5.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.

5.2.2. Neurologiques syndrome confusionnel avec DTS, monoparésie puis
monoplégie du membre supérieur gauche avec hypsstiiotale, RCP indifférent a
droite.

5.3. Examens paraclinigues train de bulles détecté pendant la coronarographie

scanner cérébral normal, ETT et ETO apres 'OHBrnmales.

5.4. Délai avant OHB: 3 heures 40 min.

5.5. Protocole d’OHB: 1 séance de 193 min, incursion breve a 4 ATA, platie

90 min a 2,8 ATA, pression atmosphérique 36 miQ,FL.

5.6. Incidents: compression lente car difficulté d’équilibration OBEu patient et
de 'accompagnante ; quelques épisodes de bradgcafb/min avec quelques ESV ; TA
élevée durant toute la séance a 170-200 de systoliq

5.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, récupération de la motricité du membre

supérieur gauche, en actif et en passif.
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6. M. AlZ., 65 ans, EG en 2003

6.1. Circonstances de survenue embolie gazeuse originaire de la cavité

hydroaériqgue chez un patient pneumectomisé, aver peénement déclenchant une
pneumopathie.

6.2. Signes cliniques

6.2.1. Cardio-respiratoires :instabilité hémodynamique.

6.2.2. Neurologiques crise convulsive tonico-clonique généralisée suivi
d’'un coma postcritique prolongé puis crise pasiatoite, déficit gauche au réveil ; en
arrivant en réanimation, anisocorie avec mydriaseche aréflexique, réflexe photomoteur
droit négatif, doute sur Babinski gauche.

6.3. Examens paraclinigues scanner avant transfert en réanimation objectivant

des micro-images parenchymateuses sus-tentormelesant évoquer une embolie gazeuse
(hypodensités aériques multiples), contrdle eningéaiion montrant une disparition des
images de tonalité aérique, nouveau scanner apreBlvisualisant de multiples Iésions
ischémiques ; échographie cardiaque apres 'OHBeigant pas en évidence de thrombus
ou de bulles d’air.

6.4. Délai avant OHB: 14 heures.

6.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 60 min a 2,5 ATA, B, ventilation

meécanique.
6.6. Incidents: aucun.

6.7. Evolution et devenir. aprées I'OHB, persistance d'importants troubles

neurologiques, décés a J21 par choc septique fmation de la cavité de pneumectomie

droite et hémorragie massive a travers le draiarplesuite a un effort de toux.
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7. Mme JOS., 31 ans, EG en 2003

7.1. Circonstances de survenuedésadaptation d’'un cathéter de VVC (VVC pour

correction de troubles hémodynamiques induits @aténutrition suite & une gastroplastie
chez une patiente atteinte d’obésité morbide).

7.2. Signes cliniques

7.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.

7.2.2. Neurologiques : Glasgow a 3 initialement avec déviation
oculocéphalogyre vers la gauche, ROT vifs diffu§€PRindifférents, puis apres quelques
minutes d’oxygéne normobare a 15 litres/min, Glasgo 15 avec juste une lenteur
d’idéation, puis par la suite dégradation neurajagi avec troubles de la conscience,
automatisme verbal.

7.3. Examens paracliniques scanner cérébral normal.

7.4. Délai avant OHB: 14 heures.

7.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 180 min, incursion bréve a 4 ATA, platke

95 min a 2,8 ATA, Fi@=1, pauses de 5 min toutes les 25 min a,Fi(21, ventilation
meécanique.
7.6. Incidents: aucun.

7.7. Evolution et devenir: apres I'OHB, persistance d’'un léger déficit du rbeen

supérieur gauche qui disparait dans la journéejreusequelle.
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8. Mme LYO., 41 ans, EG en 2004

8.1. Circonstances de survenue intervention sous coelioscopie (ovariectomie

bilatérale et mammectomie droite avec curage gamggiire et biopsie mammaire gauche).

8.2. Signes cliniques

8.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
8.2.2. Neurologiques en salle de réveil, hémiplégie droite, déviationale
téte et des yeux a gauche, aphasie.

8.3. Examens paraclinigues ECG normal, scanner en urgence normal, scanner 48

heures aprés objectivant une hypodensité sousalerfpariéto-temporale gauche.

8.4. Délai avant OHB: 9 heures 15 min.

8.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 221 min, incursion bréve a 4 ATA, plate

2,8 ATA, FiO,=1, pauses de 5 min toutes les 25 min &ER1.
8.6. Incidents: aucun.

8.7. Evolution et devenir: aprés I'OHB, persistance d’'une monoparésie du

membre supérieur droit, d’'une paralysie facialeitdrod’'une aphasie ; récupération

partielle progressive avec une rééducation précoce.
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9. Mme MAR., 69 ans, EG (?) en 2004

9.1. Circonstances de survenue coronarographie (diagnostic différentiel

d’embole cruorique principalement évoqué, traitehpem OHB quand méme de principe).
Nous exclurons ce cas de I'étude en raison du dgtgndouteux.

9.2. Signes clinigues

9.2.1. Cardio-respiratoires :hypertension artérielle a 220/90.

9.2.2. Neurologiques : pendant la coronarographie, plafonnement du
regard, réponse correcte aux ordres simples imitiaht, puis agitation lors de I'IRM,
deéficit moteur du membre supérieur gauche et aphemnduisant a une sédation mais
aucun signe de réveil a l'arrivée en réanimatiohaaét de la sédation ; deux crises
convulsives pendant le transfert ainsi que la @asbn d’'un enroulement des membres
supérieurs, puis hypertonie généralisée avec esmmnt du membre supérieur gauche a
I'admission en réanimation et réflexe cornéen absen

9.3. Examens paraclinigues acidose métabolique aux gaz du sang, ECG normal,

échographie cardiaque sans particularité, IRM catémormale, EEG montrant un trace
lent peu réactif sans paroxysme ni focalisatiogneer cérébral a J1 montrant une
hypodensité occipitale droite.

9.4. Délai avant OHB: 24 heures.

9.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 175 min, incursion bréve a 4 ATA, plate

2,8 ATA, FiO,=1, pauses de 5 min toutes les 25 min &EU21, ventilation mécanique.
9.6. Incidents: crise convulsive pendant la compression initialanaynécessité
I'administration d’'un bolus de 200 mg de Nesdonal 100 min légére agitation avec

désadaptation du respirateur, cédant a la majordeda sédation.
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9.7. Evolution_et devenir: aprés I'OHB, aucun changement, toujours pas de

réveil ; réveil a J4 avec monoparésie du membrérsayr gauche en cours de récupération

au moment de la sortie ; a 2 mois, récupératiaidates troubles.
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10. Mme DAB., 35 ans, EG (?) en 2004

10.1. Circonstances de survenueintervention sous coelioscopie (chirurgie d’'un

kyste ovarien gauche) (diagnostic différentiel pantv étre évoqué car incident

peropératoire : lors de la mise en position de detenbourg, débranchement accidentel du
respirateur chez une patiente curarisée ayantieé@trane désaturation a 75%, une
bradycardie a 45/min pendant 2 min, pouvant faiemspr a une hypoxie cérébrale
accidentelle peropératoire ; décision d’'une OHBnguaéme de principe).

Nous exclurons ce cas de I'étude en raison du d&tgndouteux.

10.2. Signes clinigues

10.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
10.2.2. Neurologiques :a l'extubation, pas de reprise normale de la
conscience (état d’agitation avec absence de répons

10.3. Examens paracliniques IRM cérébrale normale.

10.4. Délai avant OHB: 4 heures 45 min

10.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 160 min, incursion breve a 4 ATA, plate

2,8 ATA, FiO,=1, pauses de 5 min toutes les 25 min &EUR1, ventilation mécanique.
10.6._Incidents: aucun.

10.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, pas de troubles neurologiques en dehor

de troubles mnésiques.
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11. M. MIC., 72 ans, EG en 2004

11.1. Circonstances de_survenuerupture d'un cathéter de VVC (a J8 d'une

sigmoidectomie pour sigmoidite diverticulaire).

11.2. Signes clinigues

11.2.1. Cardio-respiratoires polypnée.
11.2.2. Neurologiques perte de connaissance brutale mais reprise rapide
sous Q normobare a fort débit, monoplégie du membre seypegauche, hypertonie.

11.3. Examens paracliniques aucun.

11.4. Délai avant OHB: 4 heures 30 min.

11.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 105 min, incursion breve a 4 ATA, plate

2,8 ATA, FiO,=1, pauses de 5 min toutes les 25 min &ER1.

11.6. Incidents: crise convulsive probablement hyperoxique génémlés 33 min,
arrét temporaire de I'9 administration d’'Hypnovel 3 mg, séance abrégégerise de I'Q
a2,5ATA.

11.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, récupération du déficit du membre

supérieur gauche, persistance d’'une hypertoni@adigsant progressivement.
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12. Mme DEM., 62 ans, EG en 2005

12.1. Circonstances de survenue désadaptation d'un cathéter de VVC (a J5

d’une rectosigmoidectomie pour néo du rectum).

12.2. Signes clinigues

12.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.

12.2.2. Neurologiques retrouvée en coma profond avec Glasgow a 3,
enroulement du membre supérieur gauche, retrainembre supérieur droit, mydriase
réactive bilatérale.

12.3. Examens paracliniques scanner cérébral normal, EEG montrant une

altération bilatérale de I'électrogenese cérébrale.

12.4. Délai avant OHB: au moins 9 heures.

12.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, E#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a F©0,21, ventilation mécanique.
12.6._Incidents: aucun.

12.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, disparition de la mydriase mais

réapparition rapide, avec myoclonies des 4 membprgs état de mal myoclonique,
hypertonie de type pyramidale des 4 membres, ftexané plantaire en triple retrait des
2 cotés traduisant une atteinte étendue du faigogaunidal, faible réactivité a la douleur
avec flexion gauche et enroulement droit, deltdudifa I'EEG, au total état clinique et

EEG compatibles avec une anoxie massive du traebd ; déces a J9.

139



13. M. BUZ., 44 ans, EG en 2005

13.1. Circonstances de _survenueangiographie cérébrale (angiographie curative

avec pose de 7 coils d'une rupture d’anévrysme’atgedle communicante antérieure
gauche).

13.2. Signes clinigues

13.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.

13.2.2. Neurologiques :difficiles a préciser car survenue de I'embolie
gazeuse en cours d’intervention alors que le paétit sous AG, et de toute fagcon non
contributifs car déja troubles neurologiques préoédEG en raison de l'atteinte initiale
c'est-a-dire la rupture d’anévrysme (syndrome mg@indéficit moteur du membre
inférieur gauche avec difficulté a la station ddbet déficit sensitif (paresthésies),
Babinski bilatéral).

13.3._Examens paraclinigues pendant I'angiographie, au décours de la pose de 7

coils, arrét temporaire du flux sur l'artere céedbrmoyenne et hypodébit de l'artere
fronto-polaire et péricalleuse gauche ; scanneglrét en urgence visualisant des bulles
d’air au niveau de I'artére cérébrale antérieuneche traduisant une EG frontale gauche ;
scanner a distance : foyer hypodense frontal @togiauche, plus marqué et plus étendu a
gauche.

13.4. Délai avant OHB: 5 heures 30 min.

13.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, E#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a F©0,21, ventilation mécanique.
13.6. Incidents: TA élevée a 35 min et 75 min a 240/140, renforcdnuenla

sédation par Diprivan et Fentanyl, stabilisatidt08 min a 170/100.
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13.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, pas de réveil, réveil & J17 avec

hémiplégie droite et aphasie sévere ; évolutiom®B : persistance d’'une monoparésie du
membre inférieur droit associée a une monoplégiendmbre supérieur droit, aphasie
mixte et syndrome frontal. Il est dans ce casdiffide dire quelle est la part de séquelles

lite a 'EG et celle liée a la rupture d’anévrysmeoitement intriquées.
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14. M. GIA., 61 ans, EG en 2006

14.1. Circonstances de survenueretrait d’'un cathéter de VVC.

14.2. Signes clinigues

14.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
14.2.2. Neurologiques coma profond avec Glasgow a 3, récupération sous
O, normobare fort débit, monoplégie du membre supegauche.

14.3. Examens paracliniques aucun.

14.4. Délai avant OHB: 2 heures.

14.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, E#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a F§90,21.
14.6. Incidents: a 80 min, douleur abdominale cédant apres admatistr de
Perfalgan (abdomen souple).

14.7. Evolution et devenir. apres 'OHB, force musculaire du membre supérieur

gauche nettement améliorée, aucune séquelle.
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15. M. FRA., 62 ans, EG en 2006

15.1. Circonstances de survenueintervention sous coelioscopie (ablation d’'une

tumeur rectosigmoidienne).

15.2. Signes clinigues

15.2.1. Cardio-respiratoires :lors du passage du brancard au lit (lors de la
correction de la position de Trendelenbourg), acegtio-circulatoire (FV), récupéré par
MCE et CEE, hémodynamique stable a I'arrivée agscai, séance d’'OHB retardée en
raison de la survenue d’un épisode de rectorragies.

15.2.2. Neurologiques coma profond avec Glasgow a 3 initialement, 2
épisodes de myoclonies généralisées.

15.3. Examens paraclinigues RP normale, acidose métabolique aux gaz du sang,

échographie cardiaque normale.

15.4. Délai avant OHB: 7 heures 20 min.

15.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, E#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a F©0,21, ventilation mécanique.

15.6. Incidents: a 75 min, diminution de la TA ayant nécessité unpléssage par
Voluven 500 ml; a la fin de la séance, quelguenseses myocloniques des membres
inférieurs.

15.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, réveil sans déficit, aucune séquelle.
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16. M. NOT., 50 ans, EG en 2008

16.1. Circonstances de survenueretrait d’un cathéter de dialyse en VVC.

16.2. Signes clinigues

16.2.1. Cardio-respiratoires : désaturation brutale a 49%, hypotension
artérielle.

16.2.2. Neurologiques coma avec Glasgow a 3 initialement, récupération
rapide de la conscience avec Glasgow a 15 ageco@nobare a fort débit, hémiplégie
droite et déviation oculaire gauche rapidementeggjves mais persistance d’'un retard a la
motricité a droite.

16.3. Examens paraclinigues échographie cardiaque : contrastes spontanés

intraoreillette gauche et ventricule gauche poucantespondre a des bulles.

16.4. Délai avant OHB: 1 heure.

16.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, B#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a Fg©0,21.
16.6. Incidents: aucun.

16.7. Evolution et devenir. aprés I'OHB, disparition totale du déficit droit.
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17. M. LAL., 39 ans, EG en 2008

17.1. Circonstances de _survenue chirurgie cardiaque et vasculaire

(remplacement de l'aorte ascendante sus-coronatredissection aortique de type I) sous
CEC.

17.2. Signes clinigues

17.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
17.2.2. Neurologigues :aucun objectivable avant 'OHB (patient sédaté,
intubé, ventilé) ; apres 'OHB, réveil agité et Hplagie gauche.

17.3. Examens paraclinigues bulles observées lors de la décanulation de la

CEC ; scanner cérébral a JO normal et a J3 normal.

17.4. Délai avant OHB: 4 heures.

17.5. Protocole d’'OHB: 1 séance de 165 min a 2,8 ATA, E#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a Fi20,21. Au cours de la séance, les aspirations dessdpleural et
péricardiaque sont poursuivies en les adaptantvarations de pression.
17.6._Incidents: aucun.

17.7. Evolution et devenir. au réveil a J6 de l'intervention, hémiplégie gauche

sa sortie de réanimation a J45, début de recupgrate I'hémicorps gauche avec
mouvements de la main possibles; 1 an apres, suitlee la rééducation intensive,

récupération totale.
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18. Mme MAR., 81 ans, EG en 2008

18.1. Circonstances de survenue angiographie (pose de stent sur l'artere

vertébrale droite).

18.2. Signes clinigues

18.2.1. Cardio-respiratoires :aucun.
18.2.2. Neurologiques hémiplégie gauche 3 heures aprés I'intervention.

18.3._ Examens paraclinigues a la relecture du film d’angiographie, observation

d’'une bulle gazeuse faisant irruption dans la ¢atoon lors d’une injection de contréle ;
scanner a J1 normal, deuxieme scanner quelquesgpugs normal.

18.4. Délai avant OHB: 4 heures 45 min.

18.5. Protocole d’OHB: 1 séance de 80 min a 2,8 ATA a B#Q, pauses de 5 min

toutes les 25 min a F§90,21.

18.6. Incidents: au bout de quelques minutes de mise en pressiadydardie
importante, hypertension artérielle a 192/101, tadipcardie cede avant linjection
atropinique prévue ; a 25 min, céphalées interggmrtension a 198/88, administration de
Perfalgan ; a 50 min, vomissements, bradycardia diee décision d’arréter la séance et de
commencer la décompression.

18.7. Evolution et devenir. apres 'OHB, pas de régression de I'hémiplégie ; 3

jours apres, récupération totale.
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[ll. ANALYSE
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1. POPULATION ETUDIEE

Entre 2001 et 2008, 18 patients ont bénéficié danement par OHB pour une suspicion
d’embolie gazeuse, 16 cas retenus pour notre éudaison de 2 diagnostics douteux.

Sur ces 16 patients, nous avons 9 hommes et 7 fenimer &ge moyen était de 58 ans +/-

14,6 ans (ages extrémes : 31-81 ans).

2. CIRCONSTANCES DE SURVENUE

Tableau 1. Circonstances de survenue
(18 cas traités a Nancy, 16 diagnostics d'EG)

Mme MAR.

EG IATROGENES
EG VEINEUSES EG ARTERIELLES ==
NON
par aspiration de gaz par insufflation de gaz hirurgical IATROGENE
¢ éﬁ::glr(;?ees médicales de’(c:j.ausle
i : médicale
chirurgicales chiruraicales cardiaque angiographie,
interventions médicales esteg sous médicales et/ou coronﬁ_r ogra-
en position VVvVC goeliosco ie pneumologie vasculaire phie
semi-assise p
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Le tableau 1 permet de visualiser les circonstances de suevdas EG de notre série.
Parmi les 16 cas de diagnostic hautement probabl® cetenus pour I'étude, hormis un
cas, tous sont d’origine iatrogéne (15 cas surali6%%, reflet exact de I'incidence des
EG iatrogenes dans la littérature), résultant dsanédicaux ou chirurgicaux a visée
diagnostique ou thérapeutique.

Un seul cas est d’origine non iatrogene, médicale de la cavité hydroaérique d’un

patient pneumectomisé passé dans la circulatida@ auine pneumopathie).

Parmi cette série d'EG, 10 sont d'origine médic@e,5%), 6 d'origine chirurgicale

(37,5%) ; 10 sont d’origine veineuse (62,5%), Tridioe artérielle (37,5%).

Figure 1. Etiologies des EG

@ woies veineuses
centrales

W gestes par coelioscopie

nombre Lo
O chirurgie

cardiaque/vasculaire

O angiographie/
coronarographie

o P M W K ISP

étiologies B médicale non iatrogene

étiologies

Les étiologies des EG sont trés nettement domipg&ekes causes médicales veineuses que
sont les manipulations des cathéters de VVC (&ua46 soit 37,5% des EG totales), aussi
bien par débranchement accidentel (50%) que paagasd’air au moment de leur retrait

(50%), aucune au moment de leur pose.
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Ensuite arrivent ex aequo les causes chirurgioa@seuses représentées par les gestes
sous coelioscopie (3 cas sur 16 soit 19%, tous faitisée thérapeutique, avec 2 cas de
chirurgie gynécologique dont 1 de cancérologiel, eas de chirurgie digestive également
cancérologique), les causes médicales artérielles l&s angiographies (3 cas sur 16 soit
19%, avec 1 coronarographie diagnostique, 2 angpbdges cérébrales, toutes 2
thérapeutiques), et les causes chirurgicales altesisurvenues lors de chirurgie cardiaque
et/ou vasculaire sous circulation extracorporeflecs sur 16 soit 19%, avec 1 cas de
chirurgie cardiaque coronarienne, 1 cas de chiewgsculaire aortique, 1 cas de chirurgie

cardiaque et vasculaire aortique).

Le tableau 2montre le pronostic selon la cause des EG.

Tableau 2. Pronostic en fonction des circonstances de survenue
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

Etat neurologique final
- séquelles | séquelles L
guérison < 2 déces
modérées | majeures
VVC (6) 5 1
coelioscopie (3) 2 1
Circonstances
de angiographie (3) 2 1
survenue
chirurgie cardiaque ou vasculaire (3) 2 1
cause médicale non iatrogene (1) 1

Parmi les 10 EG veineuses, nous constatons 7 casodestic favorable (guérison sans
séquelle), 3 cas de pronostic défavorable (2 ddceas de séquelles modérées) donc 70%

contre 30% ; parmi les 6 EG artérielles, nous avboas de guérison, 2 cas de pronostic
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défavorable (1 cas de séquelles majeures, 1 cagdgielles modérées) donc 67% contre
33% ; ainsi il semblerait que nous n'ayons passduanire série, de différence significative

de pronostic entre les EG veineuses et les EGellsdt

Parmi les 10 EG de cause médicale, nous retrouv@as de guérison, 3 cas de pronostic
défavorable (2 déces, 1 cas de sequelles majedoas)70% contre 30% ; parmi les 6 EG
de cause chirurgicale, nous avons 4 cas de pronéstorable, 2 cas de pronostic
défavorable (2 cas de séquelles mineures) doncddrite 33% ; ainsi hous ne retrouvons
a priori pas non plus dans notre série de Nancgiffierence de pronostic entre les EG

suite a un acte médical et les EG suite a un a&ctdidurgie.

3. DIAGNOSTIC CLINIQUE

Comme nous l'avons vu précédemment, les signesqueés des embolies gazeuses

peuvent étre cardio-respiratoires et/ou neurolaggqu

Lestableaux 3et4 résument les signes cardio-respiratoires et negiques observes.
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Tableau 3. Signes cliniques cardio-respiratoires
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)
SIGNES CLINIQUES CARDIO-RESPIRATOIRES

Collapsus .
ACR Pic HTA TTBUEES s pl_JImonalre Bruit de rouet
A du rythme aigu
Dyspnee

Mme MIC. X X
Mme LOM. X X
M. AlZ. X

Mme MAR. X

Tableau 4. Signes cliniques neurologiques
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)
SIGNES CLINIQUES NEUROLOGIQUES

Troubles . . Signes Troubles
ela | Detet | Syore | Craes | neuo | D= | aonase | 2R | T
conscience Py végétatifs vue

Mme LOM. X X X X
M. AlZ. X X X X X

Mme LYO. X X
Mme DEM. | X X X X ]

M. GIA.

M. NOT.

Mme MAR. X
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La figure 2 montre la fréquence des différents symptémes negieles initiaux lors de

I'épisode embolique.

Figure 2. Symptdmes neurologiques

W déficit moteur (15)

O troubles conscience (12)
B syndrome pyramidal (8)

O convulsions (6)

B signes neurovégétatifs (2)
0O dysesthésies (2)

symptémes
neurologiques
'_\

0O aphasie (2)
| hypertonie (1)

O troubles vue (1)

nombre

Comme nous pouvons le remarquer, Bgnes cliniques initiaux constatés étaient

inconstants et variés.

Destroubles hémodynamiquesttaient constatés chez 7 patients (44%) ; il s&egi de 3
arréts cardio-respiratoires, et de 4 cas de callaps HTA ou dyspnée. Parmi ces patients,
un a déclaré des troubles du rythme cardiaquen eteulement a permis d’entendre un

bruit de rouet a I'auscultation précordiale.

Destroubles neurologiquesétaient retrouves chez tous les patients.

Des troubles de la consciencettaient tres frequemment retrouvés (12 cas susoli6

75%).
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Lorsque le trouble de la conscience n’entravait f@samen neurologique, udéficit
moteur était retrouvé de facon quasi constante, de laopemésie a la tétraplégie (15 cas
sur 16 soit 94%) ; les déficits moteurs étaientdprgdinants a gauche (9 cas sur 15 avec 4
hémiplégies, 3 monoplégies du membre supérieurgrhigarésie, 1 monoparésie du
membre supérieur), dans 5 cas ils étaient locadissite (3 hémiplégies, 1 hémiparésie, 1
monoparésie du membre supérieur), et dans 1 cagient bilatéraux (1 tétraplégie).

Un syndrome pyramidal était retrouvé dans 8 cas (50%) ; @esvulsions survenaient
dans 6 cas (37,5%); designes neuroveégétatifsétaient retrouvés dans 2 cas, des
dysesthésieslans 2 cas, ur@phasiedans 2 cas, unypertonie dans 1 cas, désoubles

de la vuedans 1 cas.

L’état neurologique pouvait varier de facon impotéa au cours du temps; des
améliorations ont pu étre observées (certaines piégies régressant totalement), a

I'inverse des aggravations secondaires ont aussirpipossibles.

La symptomatologie initiale parait peu prédictive gtonostic ; ainsi les 3 patients ayant
présenté un arrét cardio-respiratoire ont eu paui@ un pronostic favorable donc l'arrét
cardiaque n’est pas péjoratif sur le pronostic daoise série ; nous pouvons peut-étre
expliquer le pronostic favorable de ces patientdgé#ait que I’ACR oblige a une prise en
charge immeédiate avec des mesures de réanimatianeebxygénothérapie et permet un
diagnostic d’EG précoce et un traitement adapti&leap sur les 15 patients ayant présenté
un déficit moteur, 10 ont eu un pronostic favoraldeseul patient n’ayant pas présenté de
déficit moteur a eu un pronostic favorable égalemaonc la présence d’un déficit moteur

ne semble pas pé€jorative ; les 2 cas de signesveggtatifs en revanche sont décédés, et
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nous savons bien que les signes neurovégétatifsgleanauvais pronostic car ils traduisent
une atteinte du tronc cérébral.

Lors de I'admission au centre hyperbare, la symptotngie avait régressé entierement
dans un cas, partiellement dans 1 autre cas ; gegiénts n'ont pas gardé de séquelles
d’ou il semble exister un lien entre 'amélioratides troubles neurologiques avant 'OHB

et 'absence de séquelles dans notre série, nfégsleia extrapoler avec 2 cas seulement.

4. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE

Comme nous l'avons évoqué dans les rappels sur, IE@iagnostic n'est pas toujours
évident a évoquer, reposant en général sur unefisd’arguments comprenant une
situation a risque et des signes cliniques évocateg’est le cas le plus fréquent,
aboutissant a un diagnostic de présomption c’estrqumi la réalisation d’examens
complémentaires ne doit pas retarder le traitemel@#ns un certain nombre de cas, les
bulles sont directement visualisées (dans le ¢ideiCEC, a I'échographie cardiaque, a
I'angiographie, images aériques au scanner), p&ntedlors un diagnostic de certitude ;
enfin parfois le diagnostic d’'embolie gazeuse esiteux, lorsqu’apparait un diagnostic
différentiel plus probable, parfois dans ces cagaient est « caissonné » de principe au

cas ou.

Le tableau 5 résume les examens complémentaires réalisés gotiiec ou étayer le

diagnostic.
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Tableau 5. Examens paracliniques
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECG EEG TDM

per OHB :
salve de 5
ESV

Mme MIC.

modifié sans
signe
d’'ischémie

Mme LOM. post OHB : normal

hypodensités
aériques ; post
OHB : multiples
lésions
ischémiques

normal

M. AIZ.

normal ; & 48h
hypodensité sous-
corticale pariéto-
temporale G

normal

Mme LYO.

altération bilatérale
de I'électrogenése
cérébrale

normal normal

Mme DEM.

normal

M. NOT.

en urgence et a

normal -
distance : normaux

Mme MAR.

ECHO

post 1ére OHB :
bulles

post OHB : normale

post OHB : normale

contrastes

évoquant des
bulles

AUTRE

bulles vues sur le
film d'angiographie
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Ainsi dans9 casles bulles ont été directement mises en évideaoagttant urdiagnostic

de certitude (3 cas ou les bulles ont été vues dans le cideu€EC, 1 cas ou les bulles ont
été vues lors de l'injection a la coronarograptiesas ou les bulles ont été vues a la
relecture du film d’'angiographie, 2 cas ou les dmillont été mises en évidence a
I'échographie cardiaque, 2 cas ou le scanner aipel@wvoir des images aériques).

Dans 7 cas nous avons la concordance d’'une situation a eisefude signes cliniques
évocateurs permettant dimgnostic de présomption

Enfin dans le casque nous avons exclus nous avionsdiagnostic douteux: cas de
Mme MAR. qui a présenté des signes neurologiquesoats d’'une coronarographie mais
diagnostic différentiel plus probable : embole cipe, et cas de Mme DAB. qui a
présenté des signes neurologiques au décours dioeéoscopie mais diagnostic
différentiel plus probable : hypoxie cérébrale deaielle peropératoire en raison d’un

débranchement accidentel du respirateur.

Dans 10 cas sur 16 un scanner a été realisé ;&laas il a été fait en urgence avant le
traitement par OHB, mettant en évidence des bdbes 2 cas seulement ; dans 6 de ces 8
cas il a été refait a distance, montrant des I&silams 3 cas (les 2 cas ou les bulles avaient
été vues au premier scanner, et 1 cas ou le prestéemer était normal) ; dans 2 cas le
scanner a été fait uniquement a distance, mettaétvielence des Iésions dans 1 cas. Au
total cela donne 2 scanners montrant des bulleles@ réalisés en urgence, et 4 scanners
montrant des lésions ischémiques sur les 8 réaiskstance, dont les 2 cas ou des bulles
avaient éte visualisées ; les 4 patients dontdasrers montraient des lésions ishémiques a

distance sont tous porteurs de séquelles ou décédés
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5. DELAI AVANT TRAITEMENT PAR OHB

Tableau 6. Délai avant traitement par OHB

(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

DELAI AVANT TRAITEMENT PAR OHB

< 3 heures 3 a 6 heures > 6 heures

Mme JAR. X
Mme MIC. X
M. HAR. X

Mme LOM. X

M. BOU. X

M. AlZ. X
Mme JOS. X
Mme LYO. X
M. MIC. X

Mme DEM. X
M. BUZ. X

M. GIA. X

M.FRA. X
M. NOT. X

M. LAL. X

Mme MAR. X

Les causes retrouvées d'un délai parfois londge prise en charge par OHB dans notre
série sont :

- le probleme du diagnostidl n’y a pas eu beaucoup de retard de diagnastics la série

étudiée, juste le cas du patient ayant présent&@ron iatrogéne de diagnostic tardif en
raison du mécanisme peu classique de 'EG ; nousqms également citer le cas de la
patiente restée inconsciente probablement plusibatses aprés arrachement de son
cathéter de VVC, entrainant un retard de prisehemge fatal pour elle, ou la il ne s’agit

pas d’'un retard de diagnostic par mauvais diagnestis en raison d’'une survenue de

I'EG a un moment sans surveillance ;
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- le probléeme de la chirurgiesur les 6 cas d’EG survenue lors d'une interieant

chirurgicale, 4 ont eu un délai de prise en chatg®rieur a 6 heures (patients anesthésiés,
signes cliniques parfois visibles au réveil seuleimpatients de chirurgie cardiaque lourds
nécessitant parfois une stabilisation hémodynamapent la mise au caisson, cas du
patient ayant présenté un épisode de rectorragiesriwant au caisson retardant la séance
le temps de vérifier 'absence de déglobulisation)

- le probléme de 'acheminemerie caisson de Nancy se trouve a I'H6pital Ceéntnales

gros services de chirurgie pourvoyeurs d’'EG comanghirurgie cardiague et vasculaire se
situent a I'H6pital de Nancy Brabois, d’ou parfais acheminement long entre la survenue
de I'EG et l'arrivée au caisson, de méme que poutes les EG survenant dans les
hopitaux de périphérie (1 patient venant de Renordgndans le 88, un patient venant de

Vitry-le-Francois dans le 51).

6. TRAITEMENT PAR OHB : PROTOCOLES UTILISES, INCIDE NTS

Sur les 16 patients, 9 étaient sédatés, intubésilé®e pendant la ou les séance(s) dOHB
(ventilation assurée par respirateur LAMA, B#Q avec pauses de 5 min toutes les 25 min
a Fig=0,21).

Les séancesttaient sauf motif particulier d'une durée de 16,nles patients ont
bénéficié de 2 protocoles différents en raison dhangement décidé par les médecins
responsables du caisson hyperbare de Nancy en: 20@ht 2005, table profonde a 4 ATA
courte avec incursion bréve a 4 ATA puis plateaBflemin a 2,8 ATA, Fi@=1 avec

pauses de 5 min toutes les 25 min a.E@R1 figure 3) ; depuis le I Janvier 2005
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abandon de l'incursion profonde en raison de lguedice des crises hyperoxiques chez les
patients : table a 2,8 ATA (COMEX 18 courte), s@mce 165 min avec 10 min de
descente jusqu’a 2,8 ATA, 40 min a 2,8 ATA, B avec pauses de 5 min toutes les 25
min a FiQ=0,21, puis remontée en 36 min de 2,8 a 2,2 ATAI{® pour 1 métre), 55 min

a 2,2 ATA, FiQ=1 avec pauses de 5 min toutes les 25 min af6iQ1, enfin remontée (2

min pour 1 metre) en 24 mifiqures 4etb5).

Figure 3. Table a 4 ATA courte
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Figure 4. Table a 2,8 ATA courte (COMEX 18 courte)
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Figure 5. Table a 2,8 ATA courte avec visualisation desqa&s en @pur et en air
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Les incidentsque nous avons pu observer au cours des séar@ed3dlans notre série
étudiée sont :

- 2 cas de troubles du rythme a type d’'ESV ;

- 3 cas d’augmentation de la pression artérielle ;

- 1 cas a l'inverse de diminution de la pressidéralle ayant nécessité un remplissage ;

- 2 cas de bradycardie ;

- 1 cas d’ébauche de réveil chez un patient séudtdé, ventilé ;

- 1 cas de douleurs abdominales ;

- 1 cas de vomissements ;

- 2 cas de crises convulsives probablement hypguesi (avant 2005) ayant nécessité

d’abréger la séance et de remonter &,E021 ; 1 cas de myoclonies de la face et d’'un
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membre supérieur d'origine hyperoxique chez uneompagnante, ayant cédé
spontanément en la repassant &EXPR1 ;

- aucun cas d’accident ORL (juste un cas de ditficd’équilibration ORL (patient et
accompagnante) ;

- aucun cas de trouble neuropsychique (claustrapha;

- aucun incident lié au matériel.

7. DEVENIR DES PATIENTS

Tableau 7. Etat neurologique final
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

Etat neurologique final

guérison | séquelles modérées | séquelles majeures déces

Mme MIC. X
Mme LOM. X
M. AlZ. X

Mme MAR. X
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Nous constatons :

- 2 décéqsoit une mortalité globale de 12,5%) : un probai#nt di a une prise en charge
tardive d'une patiente ayant arraché son cathéeNdC dans la nuit retrouvée en
Glasgow a 3 le matin, et un sur diagnostic tarfiifad mécanisme inhabituel de 'EG et a
sa survenue sur un état antérieur débilité (inbectle la cavité de pneumectomie d'un
patient pneumectomise) ;

- un cas de séquelles neurologiques majeureEG survenue sur un terrain neurologique
précaire (hémorragie sous-arachnoidienne par mptdianévrysme de [lartére
communicante antérieure) ; chez ce patient le didaprise en charge était inférieur a 6
heures et le traitement par OHB a néanmoins éigaeé car le scanner postOHB montrait
la disparition des bulles ; les séquelles sontgiotdiment en grande partie dues a I'accident
neurologique initial ;

- 2 cas de séquelles modéréadype de déficit moteur ou sensitif modére, bpagghie ;

- 11 cas de guérison ad integrum

8. ANALYSE STATISTIQUE

8.1. Recherche d’'une corrélation entre le délai avi OHB et le pronostic

8.1.1. Recherche d'une corrélation entre un délaiourt avant OHB et
I'absence de séquelles

Le tableau 8montre le pronostic selon le délai de prise engsar
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Tableau 8. Pronostic en fonction du délai de prise en charge
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

Etat neurologique final
- séquelles séquelles L
guerison 2ot . déces

modérées majeures

< 3 heures (3) 3

Délai
de prise 3 a 6 heures (6) 5 1
en charge
> 6 heures (7) 3 2 2

La figure 6 montre les médianes des délais de mise en preshien les groupes de

patients de différents pronostics.

Figure 6. Délai de mise en pression

700+ —
600 @ guérison
500+
inut 400+ m séquelles
minutes 300- modérées
200 O séquelles
100+ majeures
0- P
pronostic O deces
pronostic

On constate que le groupe des patients décédésiélairde mise en pression supérieur a
celui des patients guéris, ou ceux porteurs deedégu de méme le groupe des patients
guéris a un délai de mise en pression inférieur gioupes de patients porteurs de
séquelles (médianes : 270 min pour les patientsigyu®40 min pour les porteurs de

séquelles modérées, 330 min pour le seul portewédaelles lourdes, 690 min pour les

patients décédeés).
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Nous allons comparer le pronostic des patientsegailans les 3 heures avec celui des
patients traités apres 3 heurégbleau 9, et également le pronostic des patients traités
dans les 6 heures avec celui des patients trgtés & heures, en prenant comme criteres
I'absence totale de séquelles ou un pronostic gifjallant de la présence de séquelles

méme modeérées au déces du patiamiéau 10).

Tableau 9. Délai d'OHB < 3 heures et pronostic

Guérison sans séquelles
(N=11)

3 (100%) 8 (62%)

- d’'apres le test exact de Fisher, la différencenestsignificative avec p=0,5.

Tableau 10. Délai d'OHB < 6 heures et pronostic

Guérison sans séquelles

(N=11) 8 (89%) 3 (43%)

- daprés le test exact de Fisher, la différence nest significative également avec

p=0,07.
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Nous avons I'impression d’'un pronostic meilleur ptas 9 malades traités par OHB dans
les 6 heures par rapport aux 7 traités apres eé, adhis le petit nombre de patients inclus
dans I'étude nous empéche d'établir statistiuenuer@ corrélation entre une mise en

pression dans les 6 heures suivant 'EG et I'alseecséquelles.

En effet avec des groupes de petite taille, ilisdftin patient de plus ou de moins dans un

groupe pour rendre un test statistiquement sigtifiou non.

Dans notre étude par exemple, le seul patienttidains les 6 heures qui présente des
séquelles avait une atteinte neurologique antériadiEG faisant que nous ne sommes pas
sdrs que ses séquelles soient imputables a I'EGi, myus excluons ce patient alors le test
de corrélation entre délai inférieur a 6 heuresbsence de séquelles devient significatif : il
s’agit du cas de M. BUZ. qui avait présenté unedt@ours d’'une angiographie cérébrale
curative avec pose de coils d’'une rupture d’anéweyde I'artere communicante antérieure
gauche ; ainsi il avait une atteinte neurologiqou&alable et il est donc tres difficile de
déterminer quelle est la part de séquelles impatallEG et celle imputable a la rupture
d’anévrysme, or si nous excluons le patient deudét en raison de seéquelles
potentiellement pas imputables a I'EG faisant qaat{&tre ce patient ne devrait pas se
trouver dans le groupe des « porteurs de séqudlies a I'EG » t@bleau 10big, cela
augmente la significativiteé, avec cette fois-citast statistique qui devient significatif avec

p<0,05.

166



Tableau 10bis . Délai d'OHB < 6 heures et pronostic

Délai < 6 heures

Délai > 6 heures

(N=8) (N=7)

Guérison sans sequelles o o
(N=11) 8 (100%) 3 (43%)
Seéquelles ou déces 0 4 (57%)

(N=4)

- d’apreés le test exact de Fisher, la différencesigsiificative avec p<0,05.

8.1.2. Recherche de biais dans la composition degsud groupes de

patients

Afin de voir si certains biais n'auraient pas pwdser les résultats obtenus, nous
comparons les deux groupes de patients selon Igeir laur sexe, leur état antérieur
précaire ou non, la cause de I'EG, I'état clinignigial, I'amélioration clinique ou non

avant la mise en pression, et enfin le protoco@HB utilisé tableau 11(a 16 patients,

incluant M. BUZ.) etableau 11bis(a 15 patients, excluant M. BUZ.)).
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Tableau 11. Etude comparative entre les sujets traités par OHB dans les 6 heures
et les sujets traités apres ce délai (16 patients)

Age (moyennes, en années)

Etat antérieur précaire

.veineuse
.artérielle

< 6 heures > 6 heures

62,4 +-

145 52,4 +/- 12,7 NS

4 (44%) 3 (43%) NS

4 (44%) 6 (86%)

NS
5 (56%) 1 (14%)

déficits moteurs 9(100%) | 6 (86%)
Amélioration clinique avant mise en pression 1(11%) 1 (14%)

Tableau 11bis . Etude comparative entre les sujets traités par OHB dans les 6 heures
et les sujets traités apres ce délai (15 patients)

Age (moyennes, en années)

Etat antérieur précaire

.veineuse
.artérielle

< 6 heures > 6 heures

64,75 52,4 NS

3 (37,5%) 3 (43%) NS

4 (50%) 6 (86%)

NS
4 (50%) 1 (14%)

8 @00y | 650

Amélioration clinique avant mise en pression 1(12,5%) 1 (14%)
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Pour les deux tableaux, tous les tests sont nanfisafifs (NS) (test exact de Fisher pour
tous les criteres sauf pour les ages ou nous audis® un test non paramétrique le test U
de Mann et Withney, les tests sont considérés igmifisatifs pour p>0,05).

Nous remarquons donc qu'il n'y a pas de différesigaificative entre les deux groupes de
patients comparés pour I'age, le sexe, I'état aiérla cause de I'EG, I'état clinique

initial, 'amélioration clinique avant OHB, et lerqgiocole d’OHB utilisé ; ainsi les deux

groupes « délai inférieur a 6 heures » et « délaégeur a 6 heures » sont homogenes.

En outre, pour I'age le groupe des patients trapes 6 heures - donc avec le moins bon
pronostic - a une moyenne d’age plus basse ; & sawons que I'age avancé est plutbt un
facteur pronostique défavorable donc la difféeredé@ge observée dans les deux groupes
comparés, méme si elle n'est pas significativestnjgas dans le sens ou elle pourrait

influencer le pronostic.

8.1.3. Comparaison des délais de mise en pressiomer les patients

guéris et les patients porteurs de séquelles ou déiés

La comparaison des délais de mise en prestabteau 12 montre un délai moyen pour le

groupe des patients guéris significativement plusric(moyenne : 5 heures 4 minutes =
304 minutes) que le délai moyen pour le groupe migents décédés ou porteurs de
séquelles (moyenne : 9 heures 18 minutes = 558tes)jlavec un test non paramétrique,

ce qui renforce notre corrélation entre délai deengin pression court et guérison.
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Tableau 12 . Comparaison des délais de mise en pression
(EG traitées a Nancy de 2001 a 2008)

Guérison Séquelles ou déceés

390-300-140-220-840-270-
120-480-60-240-285
(moyenne : 304 minutes)

525-555-330-840-540
(moyenne : 558 minutes)

Délais de mise en pression
(en minutes)

- la différence est significative entre les délaswise en pression du groupe « guérison »
et du groupe « séquelles ou décés » avec un tasparamétrique le test U de Mann et
Withney.

Il est inutile dans ce cas de réaliser un autréegaben excluant M. BUZ. car étant le
patient du groupe « séquelles ou déces » qui lusecourt délai de mise en pression (330
min), la moyenne des délais de ce groupe seradrermlus élevée et donc la différence

entre les deux groupes encore plus significative.

8.1.4. Résultats

Nous avons I'impression d’'une différence de proiccsttre les patients pris en charge par

traitement OHB dans les 6 heures et les patieait®$rapres ce délai, mais le nombre de

patient est trop petit pour aboutir a une relasitatistique puissante.

Cette impression est renforcée par le fait quedganne des délais de mise en pression est

significativement plus courte dans le groupe dé®epis guéris que dans celui des patients

décédés ou porteurs de séquelles.
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8.2. Recherche d’une corrélation entre d’autres dteres et le pronostic

Afin de savoir si aucun autre critere que le déieimise en pression n’'a pu avoir une
influence sur le pronostic, nous allons compardféiints paramétres des groupes

« patients guéris » et « patients porteurs de dégqumi décédés » :

- des parametres liés aux patients eux-mémes, endé@pts de I'EG : age, sexe, état de

santé antérieur a I'EG ;

- des parametres liés a 'EG : cause veineusetetiale, cause médicale ou chirurgicale ;

- des facteurs de gravité initiaux de I'EG se tisdot par la présence ou non de certains

signes cliniques cardio-respiratoires (ACR, collepdHTA, dyspnée) et/ou neurologiques

(troubles de la conscience, déficits moteurs, symér pyramidal, crises convulsives,

signes neurovégeétatifs) et 'amélioration ou noétat clinique avant 'OHB ;

- le protocole d’OHB utilisé qui, lui aussi, peueyt-étre avoir une influence sur le

pronostic.
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Tableau 13. Pronostic en fonction de différents critéres (16 patients)
Guérison Séquelles ou déces

43-63-72-80-31-72-61-
Age (ans) 62-50-39-81
(moyenne : 59,4)

63-65-41-62-44
(moyenne : 55)

.veineuse (10) 7 3 i
.artérielle (6) 4 2

O deesmoessay | 1 | s | ons |
oo | 3 | o | ns |
Améloraioncinque svanmise enpresson@ | 2 | o | ns |

Tableau 13bis . Pronostic en fonction de différents critéres (15 patients)
Guérison Séquelles ou déces

43-63-72-80-31-72-61-
Age (ans) 62-50-39-81
(moyenne : 59,4)

63-65-41-62
(moyenne : 57,75)

.veineuse (10) 7 3 s
.artérielle (5) 4 1

oo | 3 | o | ons |
Amélorsioncinque avan mise enpresson@ | 2 | o | ns |
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Pour les deux tableaux, tous les tests sont nanfisafifs (NS) (test exact de Fisher pour

tous les criteres sauf pour les ages ou nous audis® un test non paramétrique le test U

de Mann et Withney, les tests sont considérés igmifisatifs pour p>0,05).

Ainsi aucun critére testé n’influe sur le pronostseul le délai de prise en charge differe
de facon significative dans les deux groupes «eptiguéris » et « patients décédés ou

gardant des séquelles ».

9. CONCLUSION

La moyenne des délais de mise en pression esfisagiviement plus courte dans le groupe
des patients guéris que dans celui des patien&ldémou porteurs de séquelles (5 heures 4

minutes contre 9 heures 18 minutes).

Les patients traités dans les 6 heures semblent@vaneilleur pronostic que ceux traités
apres ce délai, avec une différence presque sigtiife (p=0,07) en incluant 16 patients,
significative (p<0,05) en excluant le seul portderséquelles traité dans les 6 heures qui

avait une atteinte neurologique préalable.

Les deux groupes comparés « délai inférieur a Belsew et « délai supérieur a 6 heures »
sont homogeénes (tableaux 11 et 11bis) en ce guiecoe I'age, le sexe, I'état de santé
préalable, la cause de 'EG, la gravité initiald’&8& et le traitement instaure ; ils different

donc juste par le délai de mise en pression.
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La comparaison de différents criteres pour lesepéi « guéris » et les « porteurs de
séquelles ou décédés » (tableaux 13 et 13bis) mdrenpar ailleurs aucune différence
significative (pour I'age, le sexe, I'état de samatdtérieur, la cause de I'EG, la gravité
initiale et le traitement instauré) ; ainsi le setitére significativement différent pour les
patients « guéris » et les « porteurs de séquellesiécédés » est le délai de mise en

pression, inférieur a 6 heures ou supérieur a éelseu

L’inconvénient de notre étude est qu’elle inclutpetit nombre de patients, de ce fait les
tests statistiques ne sont pas puissants et ngqusuvens pas conclure avec certitude.

C’est pourquoi dans la troisieme partie de ce ftan@us allons nous intéresser a tous les
cas d'EG traités par OHB en France sur une anfe@®éde 2008, permettant de disposer

d’'un total de 90 cas a étudier.

174



V. DISCUSSION
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1. COMPARAISON DE NOS RESULTATS AVEC CEUX D'AUTRES ETUDES

La manipulation de cathéters de voie veineuse @lengst couramment la cause la plus
fréquente d’embolie gazeuse et constitue effectergnun nombre important de cas de
notre série (33%). C'est généralement la désadaptatcidentelle qui domine (50% dans
notre série, a egalité avec les mauvaises maniposatiors de retraits). Les autres
circonstances fréquemment retrouvées sont les sggsie coelioscopie, la chirurgie

cardiaque ou vasculaire sous CEC, et les angiogsghérébrales ou coronarographies

dans notre série).

Le pronostic neurologique des patients victimesntbelie gazeuse semble étre lié au délai
entre la survenue de I'événement et la mise ers@aibyperbare des patients mais une

étude avec un plus grand nombre de patients esssaice pour le vérifier.

Dans notre série il N’y a pas de différence de pstin selon la cause veineuse ou artérielle
des EG : en effet le pronostic des EGA est aussidue celui des EGV contrairement a
certaines études qui montrent un pronostic pluaviééble pour les EGA ; rappelons que
pour une pénétration d’air a partir d’'un certainuvmoe dans le systéme veineux, il y a un
passage transcardiaque ou transpulmonaire danscldaton artérielle d’ou finalement
des symptdbmes neurologiques possiblement identigaesc en plus pour I'embolie
veineuse le risque d'un désamorcage de la pompmbagae par insuffisance cardiaque
droite aigué.

Dans I'étude de Blanc P et al a 'H6pital SalvaderMarseille de 1980 a 1999 de 86 cas

d’EG de causes variées [15], le pourcentage deisgumérdes EGA est faible (35%
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seulement contre 67% dans notre série) expliquépatiagnostic retardé en raison de la
survenue de I'EG lors de la CEC quand le patient sesis anesthésie générale et
I'apparition des signes seulement au réveil ; des plans leur étude pour les EGA le délai
de prise en charge est trés long (15 heures cbritmires 17 min dans notre série soit un
délai exceptionnellement rapide, plus rapide engoeepour les EGV ou il est de 7 heures
3 min) ; le délai de prise en charge tres courtigup probablement un pourcentage aussi
élevé de guérison des EGA dans notre étude paomagpp’autres. L'étude de Ziser A et al

[143] sur 17 patients victimes d’EGA dues a un @ect de CEC retrouvait une guérison
dans 47%, avec un délai avant OHB de 9 heures B6suit un pourcentage de guérison
intermédiaire entre notre étude et celle de BlanetRal avec un délai avant OHB

intermédiaire lui aussi.

Nous pouvons préciser enfin que dans I'étude deBRaet al et dans celle de Ziser et al,
le protocole d’OHB utilisé était le méme, c’estitedune table profonde avec une
compression initiale élevée a 6 ATA de 10 min puisplateau de 60 min a 2 ATA, a la
différence de notre étude ou le protocole a cohisist une table intermédiaire avec
incursion a 4 ATA puis plateau a 2,8 ATA d’'une dutétale de 165 min pour les patients
traités avant 2005, ou en une table qui limitedapression a 2,8 ATA pour une durée de

165 min également (table Comex 18 courte) poupédients traités apres 2005.

A Nancy une étude sur la prise en charge des EE&eaéalisée également dans le cadre
d’'une thése de médecine générale soutenue en 4978ne période de 8 ans egalement,
incluant 35 patients [72]; elle concluait déja antérét dun traitement par

oxygénothérapie hyperbare dans tous les cas etlue grécocement possible et a
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I'importance de la prévention ; 30 ans plus taedr@le d’'une OHB précoce semble se
confirmer et la prévention semble avoir pas maktfiemné puisque nous avons constaté

sur la méme période de 8 ans une diminution du newmid cas de plus de la moitié...

2. EFFETS BENEFIQUES D'UN TRAITEMENT RAPIDE PAR OHB

Ces résultats sont conformes aux résultats dese®tarpéerimentales et cliniques : les
études expérimentales animales d’ischémie céréboale montré que les Iésions

neurologiques sont réversibles dans une ischémébiade temporaire provoquée par la
ligature des carotides si la durée de celle-ci égadse pas 2 heures [62, 123] ; toujours
dans des expériences d’ischémie cérébrale provoghée l'animal, il a été mis en

evidence une difféerence de pronostic selon le teégmailé avant la mise en ceuvre du
traitement par OHB [119]. Les études chez I'hommelss accidents ischémiques sont
d’accord sur 'importance d’une reperfusion rapjé®]. Dans les EG iatrogenes, les effets
bénéfiques d’un traitement rapide par OHB ont @@dment rapportés [10, 91, 94];

I'étude de Murphy et al [91] a montré une différertte pronostic chez les patients traités
par OHB dans les 6 heures par rapport a ceuxgrafiges 6 heures ; le point faible de cette
étude est qu’elle était de petite taille (16 pdserde méme que la notre (16 patients
également), les études de Blanc P et al et de BgassA et al de respectivement 86 et 50
patients ont des données suffisamment nombreusespofirmer ces résultats ; et dans la
troisieme partie de ce travail nous étudierons sgr@e comprenant toutes les embolies
gazeuses traitées par OHB dans tous les centresliayps de France sur I'année 2008,

soit 90 patients, afin de voir si ces résultatsmdirment.
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LES EMBOLIES GAZEUSES
TRAITEES PAR OHB EN FRANCE

EN 2008 :

A PROPOS DE 90 OBSERVATIONS
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|. PRESENTATION DE L'ETUDE
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1. INTRODUCTION

Dans la deuxiéme partie de ce travail, nous avéaklsé une étude sur les cas d’embolies
gazeuses traitées par OHB a Nancy de 2001 a 2008 Gmbservations ; il semblerait

gu'il existe un lien entre un délai de prise enrgkapar oxygénothérapie hyperbare dans
les 6 heures et 'absence de séquelles, mais itenpebbre de patients nous empéche de

conclure.

Nous avons donc souhaité élargir notre étude asdmble des centres hyperbares de
France meétropolitaine et d’Outre-mer pour inclure plus grand nombre de patients et
également pour une meilleure connaissance de da pn charge de cette pathologie sur
'ensemble du territoire francais. Nous avons dhdes limiter I'étude a une année afin

d’optimiser le pourcentage de réponses, et avons daoisi 'année 2008 qui était 'année

la plus récente au début de la réalisation deasailt Les embolies gazeuses par accident
de plongée ont été volontairement exclues camiinait eu une trop grande disparité entre

les centres du littoral et d’Outre-mer et les centte I'intérieur de 'lhexagone.

Nous voulons comparer la fréquence des emboliesugas, les circonstances de survenue,
le protocole d’OHB utilisé, les délais de priseabiarge des patients, les causes d’'un délai
retardé, les résultats thérapeutiques en termauéigsgn ou de séquelles ; il s’agit d’'une
large enquéte rétrospective descriptive. Nous starisaégalement, comme nous I'avons
fait pour Nancy, évaluer le pronostic en fonctiom délai de prise en charge, mais
également en fonction d’autres critéeres comme J'&gsexe, I'état de santé antérieur des

patients et les tables de compression utiliséasdafréaliser une étude multivariée.
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2. MATERIEL ET METHODE

26 questionnairesdbcuments let 2) ont été envoyés au milieu de I'année 2009 par
courrier papier aux différents centres hyperbaraschis, soit 23 centres civils dont 4 en

Outre-mer et 3 centres militairdggre 1).

Des relances ont été faites par courrier électtanigt/ou appels téléphoniques, ou bien
dans certains centres les données ont été directeemueillies dans les dossiers mis a
disposition dans les services, permettant d’obt2@iréponses soit 100%, soit une cohorte

exhaustive.

Un total de 98 cas — nos cas de Nancy compriete eecueilli pour 'année 2008 sur toute

la France.

Sur ces 98 cas, 4 cas ont été exclus pour diagramtiteux, ainsi nous avons 94 cas d’'EG
recueillis.

Sur ces 94 cas d’EG, nous en avons exclu 4 autriesegcorrespondent pas entiérement
aux critéres définis pour I'étude, c’est-a-dire IS traitées par OHB pour lesquelles nous
pouvons recueillir rétrospectivement les circonsésnde survenue, le délai avant 'OHB et
I'état neurologique final des patients permettamtles classer en « patients guéris » ou
« patients porteurs de séquelles ou décédés »4 Cas que nous avons exclus de I'étude
correspondent a 2 cas ou le patient est décédéd kvamaitement par OHB, 1 cas ou le

déces avait une autre cause sur un patient sadat&iventilé avant 'EG et jusqu’a son

déces rendant difficile I'évaluation de I'état nelagique, et 1 cas pour lequel le délai non

retrouvé nous empéche de conclure.
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Nous avons ainsi retenu 90 cas d’EG pour notreeétud

Nous avons évalué la valeur pronostique du déta¢da survenue de I'EG et le traitement
par OHB ; pour ce faire, nous avons cherché uneéledion entre le délai avant
compression et le pronostic, dans un premier teslaps une étude bivariée, en analysant
eégalement en étude bivariée l'influence d’autrasupetres sur le pronostic : I'age, le sexe,
I'état de santé antérieur précaire ou non, la caut&ielle ou veineuse, médicale ou
chirurgicale de 'EG, et les tables de compressiiisées.

Les tests statistiques ont été réalisés avec laidBocteur Empereur, PH responsable de
I'Unité Evaluation au Service Epidémiologie et BEation Cliniques du CHU de Nancy :

- le test du Chi 2 (ou son équivalent pour lestpeioupes le test exact de Fisher) pour la
comparaison de parametres qualitatifs ;

- le test t de Student-Fisher pour la comparaigsomdyennes.

Les différences entre les groupes sont considéaame significatives pour un p<0,05.

Puis dans un second temps nous avons effectué tude gultivariée avec régression
logistique, étudiant ces mémes parametres (ages, s#at de santé antérieur, cause
artérielle ou veineuse, cause meédicale ou chiralgicde I'EG, délai avant OHB et

protocoles d’'OHB), afin d’éliminer le plus de bigsssible.
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Figure 1. Répartition des centres hyperbares en France :
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Document 1.Courrier envoyé aux différents centres hyperbares :

Nancy, le 20 Juilk&09

Centre Hyperbare de ...

Monsieur le Docteur...,

Je me permets de vous adresser ce courriedafgolliciter votre aide a la réalisation d’'unedé&tyortant
sur la prise en charge en oxygénation hyperbareeddmlies gazeuses en 2008, une étude que je compte
mener pour I'obtention de ma thése de médecinergiené

Cette étude se fera sous la direction du PrefesRierre-Edouard BOLLAERT, chef de service de la
Réanimation médicale et de I'Unité de médecine thyge de I'HOpital Central de Nancy et du Docteur
Bernadette BRIQUEL, son adjointe a I'Unité de médedyperbare.

Ayant obtenu mon DIU de Médecine subaquatiquieyperbare en 2006 et réalisé alors un mémoire sur
« les embolies gazeuses traitées par oxygénotieéngperbare a Nancy de 2001 a 2006 », je comatgigl
mon étude a I'ensemble des centres hyperbaresafeaqiyils et militaires, par un questionnaire pattsur
'année 2008.

Ce travail a pour but d'évaluer, comme je l'aitfpour Nancy, le pronostic des embolies gazeases
fonction du délai entre la survenue de I'événensdrie début du traitement hyperbare, et d'identifes
causes responsables d’'un retard a la mise en paisso

Grace a votre participation, cette étude permelt mieux connaitre la pratique de 'OHB en Feadians
la prise en charge des embolies gazeuses, et prrrdetsensibiliser le personnel médical sur I'inigpace
du diagnostic précoce d’embolie gazeuse et deragarhent rapide par OHB.

Je compte soutenir ma thése début 2010 ; urmmsépde votre part avant le 31 Aolt 2009 me |aadsker
temps nécessaire a l'analyse des questionnaires &itendu, je vous tiendrai informé des résuldats
travail.

Me tenant a votre disposition pour de plus aspémseignements, je vous remercie par avancentér&t
que vous porterez a cette étude.

Veuillez agréer, Monsieur, I'expression de nedstations respectueuses.

Professeur P.-E. BOLLAERT Docteur B. BRIQUEL

I. PIERRE

Mes coordonnées : Isabelle PIERRE
7 Rue d’Angleterre
57100 THIONVILLE
06.73.28.36.62
isabel.pierre@orange.fr
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Document 2.Questionnaire adressé aux différents centres hgpesh

QUESTIONNAIRE SUR LA PRISE EN CHARGE PAR OXYGENATHND
HYPERBARE DES EMBOLIES GAZEUSES EN 2008

I-ACTIVITE GENERALE DU CENTRE HYPERBARE DE 2001 A 2008

1. Quelle est I'activité globale annuelle de votretoeyperbare ?

a. Nombre de patients traités ?

b. Nombre total de traitements hyperbares réalisés ?

2. Quelle est votre activité d'urgence annuelle ?

a. Nombre de patients traités ?

b. Nombre total de traitements hyperbares ?

[I-LES EMBOLIES GAZEUSES DE 2001 A 2008

1. Combien de cas d’embolies gazeuses agag-pris en charge pour la période

considérée?

Quel protocole utilisez-vous actuellet@our la prise en charge des embolies
gazeuses (profondeur, durée des sédri€@snombre de séances)?

3. Utilisez-vous ce protocole depuis 2001 ou a-t-drmfpé au cours de ces années ?
S’il a changé, pourquoi ?
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I-PRISE EN CHARGE HYPERBARE DES EMBOLIES GAZEUSES EN 2008

1. Combien de cas d’embolies gazeuses hormis leseaside plongée avez-
vous pris en charge en 2008 ?

2. Quelles étaient les circonstances de survenue (p@ague circonstance,
nombre en 2008)?

a. latrogenes

eveineuses

-par aspiration de gaz

*chirurgicales (interventions en position sengias) :

*médicales (VVC) :

-par insufflation de gaz

*chirurgicales (coelioscopie) :

*médicales (pneumologie) :

« artérielles

*chirurgicales (cardiaque, vasculaire) :

*médicales (angiographie, coronarographie) :

b. Non iatrogenegcauses médicales rares, causes traumatiques) EG d
partum) :
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3. Quel a été le délai entre la survenue de I'emlgaimeuse et le début du
traitement hyperbare ?

Délai entre EG et prise en charge Nombre de cas
hyperbare

< 3 heures

3 a6 heures

> 6 heures

4. Quels ont été les facteurs identifiés d’un délaglavant prise en charge (>3

heures) ?
Facteurs d’'un délai long avant prise en Nombre de cas (pour un méme cas,
charge (>3 heures) plusieurs facteurs possibles)

Retard diagnostique (cause ?)

Survenue peropératoire ou per-examen
complémentaire

Difficultés d’organisation de
I'acheminement (cause ?)

Distance longue entre le lieu de survenue et
le caisson

Autres (lesquelles ?)

5. Quelle a été I'évolution de I'embolie gazeuse, ea&slire I'état neurologique
final (actuel) en fonction du délai de prise enrgea?

Etat neurologique final (actuel)

Délai de prise en | Absence de séquelle Séquelles séveres Déces
charge ou séquelles (dépendance)
modérées

(indépendance ou
aide minime)

< 3 heures

3 a 6 heures

> 6 heures
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[I. RESULTATS DE L’ENQUETE
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Nous allons présenter centre par centre les résydtatant sur les embolies gazeuses de
I'année 2008 pour les circonstances de survenudéli avant la mise en caisson et le
devenir des patients.

Pour les circonstances de survenue, tous les cantg@ésentés, pour les délais et le

devenir seuls seront présentés les cas retendisrqot partie de I'analyse statistique.

CENTRES CIVILS

1. Centres du littoral de la France

1.1. Centre de Brest (C.H.U. de la Cavale Blanche)

1.1.1. Nombre d’EG :2.
1.1.2. Circonstances 1) retrait d’'un cathéter de VVC.
2) geste par coelioscopie.
1.1.3. Délai 1) inférieur a 3 heures.
2) 3 a 6 heures (peropératoire espart d’'un autre hopital).

1.1.4. Evolution :aucune séquelle pour les deux cas.

1.2. Centre du Havre (Hépital Jacques Monod)

1.2.1. Nombre d’EG :1.
1.2.2. Circonstances désadaptation accidentelle de cathéter de VVC.
1.2.3. Délai :supérieur a 6 heures (transport d’'un autre étalisat).

1.2.4. Evolution :déces.
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1.3. Centre de Bordeaux (C.H. Pellegrin-Tripode)

1.3.1. Nombre d’EG :1.

1.3.2. Circonstances retrait d'un cathéter de VVC en position assise.

1.3.3. Délai :3 a 6 heures (retard pour examen complémentag@alisation
d’un scanner cérébral - et transport d’un autrblissement).

1.3.4. Evolution : hémiparésie avec essentiellement déficit du membre

supérieur gauche, marche possible.

1.4. Centre de Perpignan (Clinigue Saint-Pierre)

1.4.1. Nombre d’EG :2 cas, 1 seul retenu car 1 diagnostic douteux.
1.4.2. Circonstances 1) désadaptation accidentelle de cathéter de VVC.
2) remplacement mitral sous CEC, diagnostic
différentiel d’'embole cruorique évoqué. Nous exahs donc ce cas de I'étude.
1.4.3. Délai 1) inférieur a 3 heures.

1.4.4. Evolution :1) aucune séquelle.

1.5. Centre de Marseille (C.H.U. Sainte-Marguerite

1.5.1. Nombre d’EG :1.

1.5.2. Circonstances désadaptation accidentelle de cathéter de VVC.

1.5.3. Délai :3 a 6 heures (sédaté, intubé, ventilé pour suitehiteirgie
digestive).

1.5.4. Evolution :aucune séquelle.
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1.6. Centre de Marseille ( Polyclinigue Clairval) aucune EG en 2008.

1.7. Centre de Marseille (Clinigue Valmante) aucune EG en 2008.

1.8. Centre de Toulon (Hépital Font-Pré) aucune EG en 2008.

1.9. Centre de Nice (Hopital Pasteur) aucune EG en 2008.

1.10. Centre d’Ajaccio (C.H. de la Miséricorde) aucune EG en 2008.

2. Centres de l'intérieur de la France

2.1. Centre de Lyon (Ho6pital Edouard Herriot)

2.1.1. Nombre d’EG: 30 cas d'EG, 1 exclu car ne répondant pas aux
criteres, donc 29 cas retenus.

2.1.2. Circonstances : tableau.1
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Tableau 1. Lyon : circonstances de survenue (toutes iatrogénes) (30 EG)

EG VEINEUSES EG ARTERIELLES
par aspiration de gaz par insufflation de gaz
i ; chirurgicales : - .
chirurgicales : | médicales : VVC, | .o mer?e'zili_)s ' Aitiuraie médicales :
interventions en | VVP, cathé OG, 9 | P | emreieeus e angiographie,
I : L gestes sous | endoscopie que ¢ coronarographie
position semi- | cathé cavités D, " . - vasculaire grap!
. coelioscopie | digestive,
assise PAC
ERCP
Virginie X (chondro-’
sarcome sacré)
Delphina X (pontage
coronarien)

X (biopsie
ganglionnaire
rétropéritoine

Philippe X (ERCP)

Louis X (VVC)

Berkan X (VVC)

deanie | | | X(coona) |
Vieor | | X(VCarérielle)

Xavier X (valve mitrale)

coronaire)

X (shunt
péritonéo-
jugulaire)

Perete | xwog |

Georges2

X (VVC)
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Parmi ces 30 cas d’'EG nous exclurons celui de déhedr des le début de la montée en
pression il y a eu reprise des hémorragies masgi@ede drain thoracique obligeant a
arréter la séance ; I'équipe chirurgicale a refdeéréopérer le patient qui est décédé
d’hémorragie active ; 'EG n’a donc pas été la eadis déces ; aussi nous exclurons ce cas
de I'étude en raison d’'une part de I'impossibilité connaitre le devenir neurologique a
cause du déceés et d’autre part en raison du faltrga pas bénéficie d’'OHB puisqu’il

s’est remis a saigner tout au début de la séarlgeahbt a interrompre celle-ci.

Dans cette série de 30 EG, toutes sont iatrogenes.

Les causes sont dominées par les mauvaises mdiopalde VVC, avec 9 cas sur 30 soit
30% ; il s’agissait pour 6 cas d'une désadaptatacidentelle, pour 1 cas d'une
déconnexion volontaire, pour 1 cas d'une VVC owgubur prélevement en position
assise, et 1 cas non precisé.

Concernant de la méme facon les ponctions veingnees retrouvons 1 cas d’EG lors de
la pose d’'un port-a-cath, 1 cas lors d’'une ponctiemeuse périphérique (injection lors
d’'un scanner), 1 cas sur cathétérisme des cavibiies] et 1 cas sur épreuve de contraste a
la recherche d’'un FOP.

Ensuite viennent les cas de chirurgie a risque dMeé{Beuse si une bréche veineuse est
faite a un niveau supérieur a l'oreillette droitéant un gradient de pression qui aspire
I'air (5 cas), avec 2 cas de neurochirurgie entosiassise dont 1 cas sur FOP connu, 1
cas de chirurgie pulmonaire, 1 cas de chirurgieopédique (chondrosarcome sacré en

position ventrale), et 1 cas de chirurgie digestslaunt péritonéo-jugulaire).
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En nombre égal, nous avons les EG compliquant bimargie cardiaque et/ou vasculaire
(4 cas) et les coronarographies +/- angioplastier@re (4 cas) ; nous avons également 1
cas d’EG sur VC intraartérielle.

Pour finir nous avons 3 cas d’EG veineuses paffflation de gaz, avec 2 cas d’EG faisant
suite & un cathétérisme rétrograde de la papilRC{) et un seul cas d’'EG compliquant

une intervention chirurgicale par coelioscopie fisie ganglionnaire rétropéritonéale).

2.1.3. Délai : tableau 2

Tableau 2. Lyon : délai avant traitement par OHB (29 EG)

Délai avant traitement par OHB

Causes d'un délai long
3a6 >6
heures heures

Bean | x| etwddagosige

< 3 heures

Jeanine | x| RMtansfer
vier | x| erancedagnostique scamer
Xavier X reprise chirurgicale, découverte PNO difficilement drainable

Phippez | x| findelintervention transfert
Georges | | x| sedation postopératoire et doute diagnostigue
Angel | | x | dificultés diagnostiques, scanner, transfert
Momque | | x | dificultés diagnostiques, scanner, transfert
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2.1.4. Evolution : tableau 3

Tableau 3. Lyon : état neurologique final (29 EG)

Etat neurologique final

- - Causes des déces
séquelles séquelles L

guérison s ]
modérées majeures

Virginie

Delphina

X
gekan | x| 0
geanine | x| | 0
Vieor | x|
Xavier

Phippe2 | x| |
Georges | x| |
Angel | x|
Monige | x| | 4/
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Nous constatons que parmi les déces, certainsliserd 'EG de facon certaine, d’autres
peuvent étre liés a I'EG, enfin d’autres ont unesegtout a fait a part :

- Louis : le déceés est lie a 'EG puisque suitéaacident (arrachage de VVC) et malgré
'OHB, le coma a persisté et le patient est décéde défaillance respiratoire par
emphyséme historique ;

- M-Claude : le décés est lié a 'EG puisque saditsa survenue dans un contexte de
cathétérisme rétrograde de la papille, la patiemt@résenté des poussées majeures
d’cedéme cérébral avec engagement ;

- Roger : le déces par arrét circulatoire brutaitpgdgre di a 'EG comme il peut étre aussi
da a I'atteinte cardiaque sous-jacente (contexteodenarographie) ;

- Jean : le malade sans trouble de la conscientetougours hémiparétique apres 'OHB a
été retrouvé mort subitement alors qu’'un encombn¢rnchique avait été constaté : le
déces peut alors étre soit lié a 'EG soit lié ereombrement bronchique ;

- Georges?2 : 'EG est survenue par arrachage datinéter de VVC dans un contexte de
choc septique sur un patient ventilé en raison GDRA infectieux, et le patient n’est
décédé que deux mois aprés suite a la multiplicates problemes infectieux ; or suite a
'EG et deux mois aprés il n‘avait pas gardé deusligs neurologiques donc nous le

classerons en « guérison » et non en « déces ».

2.2. Centre de Lille (Hbpital Albert Calmette)

2.2.1. Nombre d’EG : 24 cas, 2 diagnostics douteux donc 22 diagnostics

hautement probables d’EG, 21 cas retenus car époadant pas aux criteres.
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2.2.2. Circonstances : tableau.4

Tableau 4. Lille : circonstances de survenue
(24 cas dont 22 diagnostics d’EG)

EG IATROGENES
EG VEINEUSES EG ARTERIELLES
par aspiration de gaz par insufflation de gaz — EG
T e Ve chclzr#:glr(;?ées médicales : NON
chirurgicales | médicales : o L angiographie, | IATROGENE
interventions VVP, Ctg;l:ég'gﬁlj: médicales : | cardiaque cogon%roZra-
en position | cathétérisme OG, 30 clioscopie | Pheumologie et/ou phie
semi-assise PAC P vasculaire

Mme MUL. X
M. SAU. X (PAC ouvert)

XX (cathé OG

Enf. CZU.
pour fermer CIA)

M. ROH. X
M. VER. X

X (débranch

Mme PIE.
VVC)

X (biopsie
transbronchique)

mea. | x|
MmesOU.| x|

M. BIL. X

Mme VIN. X (débranch
VVC)

Mme
GOE. X
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Pour deux cas, le diagnostic est douteux :

- M. ROY. : méme si une séance d’'OHB a été réalimédiagnostic d’embole cruorique
(lors d’'une chirurgie programmée d’anévrysme dert& ascendante par intervention de
Bentall sous CEC) est plus probable : troubles aagtg sous OHB, AVC ischémique du
tronc cérébral avec a I'lRM un stop net de la teargon du tronc basilaire et un Doppler
des TSA normal confirmant un obstacle sur le tloasilaire, et cliniguement un locked-in
syndrom et un décés 20 heures aprés ; nous exsldont ce cas de I'étude.

- M. LEM. : dans les suites d’'un accident de tromg@use au niveau cervical, il a bénéficié
d’'un pontage carotido-carotidien gauche par endbpse et a présenté au réveil une
hémiplégie droite avec signes d’ischémie au scacérébral ; 'hypothese la plus probable
était un bas débit cérébral plutét qu'une EG (dattqu’aucune plaie veineuse n'a été

retrouvée) ; aussi nous exclurons également ce cas.

Parmi les 22 cas d’EG, nous exclurons égalemectdede Mme CAM. (chirurgie en
urgence sous CEC pour dissection aortique) déceébi® de bénéficier d'OHB qui donc

ne réepond plus aux criteres définis (« EG trait@e@HB »).

Dans cette série de 22 EG, les causes sont tresmeeit dominées par les complications
de chirurgie vasculaire et/ou cardiaque (12 ca2wsoit 54%).

Ensuite viennent les accidents sur voies veineosesales (5 cas sur 22 soit 23%), sur
chambre implantable (1 cas), sur voies veineusaghigiques (2 cas).

Enfin nous avons 2 causes plus rares qui sont '3 suite a une biopsie nodulaire

transbronchique sous fibroscopie bronchique, edslICEG avec récidive quelques heures

plus tard chez une fillette de 8 ans suite a unététisme pour fermeture d’'une CIA.
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Parmi les 12 cas de chirurgie vasculaire et/ouiagog nous avons 9 cas de prothése
valvulaire sous CEC (7 aortiques dont 4 associées gontage aorto-carotidien, 1 mitrale
seule, 1 mitrale et tricuspide), 1 cas de chirudgies I'urgence de rupture d’anévrysme de
'aorte ascendante sous arrét cardiaque en hypoihern raison de I'impossibilité de
réaliser le geste sous CEC et clampage aortiquas 2'intervention de Bentall sous CEC
(1 dissection aortique, 1 chirurgie programmeée chiezpatient porteur de maladie de

Marfan).

Parmi les 5 accidents de voies veineuses central@ss avons 2 débranchements
accidentels, 1 retrait en position assise, 1 veieause défectueuse, et 1 cathéter central
tunnelisé retrouvé ouvert a l'air de facon fortuitee cas du port-a-cath est similaire
puisque la tubulure a été retrouvée ouverte alll@e avec constatation de bulles. Pour les
deux cas d’entrée d’air sur voie veineuse péripjugriils sont tous les deux survenus lors
d’injection de produit de contraste pour la rédigad un scanner, le train de bulles d’air a

été visualisé dans la tubulure et mis en évideaos tbs deux cas dans le ventricule droit.

Enfin nous avons les EG de causes moins fréquentes.
Le cas de Mme CRO. est une EG survenue lors deéd#disation de biopsies
transbronchiques d’un nodule par fibroscopie branety a priori par effraction vasculaire

lors du geste.

Le cas de I'enfant CZU. est un peu particuliers’@git de la survenue d’'une EG lors du

cathétérisme pour fermeture d’'une CIA avec shudirdxitionnel dans le cadre d'une
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atrésie pulmonaire. Lors du cathétérisme elle agmt& une désaturation et un passage de
bulles a pu étre constaté en scopie.

En postopératoire immédiat elle a bénéficié d’'udanse d’'OHB mais pas en, @ur
compte-tenu de son age, afin de limiter la toxidad’'O, (O,/Hélium 50/50 & 4 ATA). Elle

a ensuite pu étre extubée rapidement sans aucigit.déf

Dans la nuit qui a suivi elle a présenté une témége avec aphasie, syndrome
cérébelleux, amaurose, liés a une nouvelle EGrit peidépart le plus probable le cathéter
fémoral droit mis en place lors du cathétérisnes;dignes ont été neurologiques d’emblée
signant une embolie artérielle et a la réalisatieéchographie cardiaque a effectivement
été notée la persistance de la CIA expliquant ksage des bulles directement dans la
circulation artérielle, de plus nous pouvons suppague dans son cas une HTAP a
favorisé ce passage droite-gauche de bulles.

La fillette a alors bénéficié d’une nouvelle séadd®@HB (O./He 50/50 a 4 ATA) mais
étant donné la persistance de signes cliniquelogigues et leur gravité elle a bénéficie
de nouvelles séances en Pur cette fois-ci a 2,5 ATA jusqu’a ce qu’il nyitegplus
d’amélioration clinique (9 séances de consolidasiom 11 séances au total).

Elle gardera quand méme des séquelles invalidadiefecit des 4 membres, plus prononcé

au membre inférieur droit (testing musculaire 26&u membre supérieur droit.

201



2.2.3. Délai : tableau 5

Tableau 5. Lille : délai avant traitement par OHB (21 EG)

Délai avant traitement par
OHB

3a6 >6
heures | heures

Causes d'un délai long
< 3 heures

Mme MUL.
M. SAU. autre département (80), instabilité respiratoire

Enf. CZU.

M. ROH. X chirurgie lourde dans l'urgence (AAA rompu)

MVER | x40

MmePE. | x

Mme CRO.

MmeBOU. | x|

M. RIB.

mMcA. | | x | autredépartement(80)

Les causes retrouvées d'un délai supérieur a Ghesant :

- M. GHE. : intervention lourde (remplacement vd&ie aortique avec endartériectomie
carotidienne et pontage aorto-coronarien) et aripatiente inhabituelle en arrivant au
centre hyperbare dans I'attente des examens dmeocavant 'OHB (ECG, RP, examen

des tympans) ;
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- M. SAU. : transport d'un autre département (8Q) bélicoptére, instabilité respiratoire
dans un contexte de lymphangite carcinomateuseawer bronchique épidermoide du
lobe supérieur gauche découvert suite a une empalmonaire quelques jours avant
l'EG ;

- M. OGE. : transport d’un autre département (6#)lp route, instabilité hémodynamique
(a quelques jours postopératoires d’'une cystopeastamie de Bricker pour cancer de la
vessie) ;

- M. ROH.: suites immeédiates d'une chirurgie laurdaite dans l'urgence (cure
chirurgicale d’'une rupture d’un anévrysme de 'a@scendante faite sous arrét cardiaque
en hypothermie a 21° en raison d’'une impossibiiiee réaliser le geste sous CEC et
clampage aortique) ;

- M. BIL. : intervention de Bentall (maladie de N&m de I'enfance) difficile compliquée
d’'une déchirure de l'oreillette droite et de lanicave inférieure peropératoire, EG au
réveil mais choc hémorragique par la suite néaadsiine reprise chirurgicale de la plaie
de I'OD avant de pouvoir transporter le patientaisson hyperbare ;

- M. CALl. : transport d’'un autre département (88) pélicoptére ;

- Mme GOE. : chirurgie lourde (remplacement valirelaaortique et pontage aorto-

coronarien), instabilité hémodynamique.
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2.2.4. Evolution : tableau 6

Tableau 6. Lille : état neurologique final (21 EG)

Etat neurologique final

guérison séquelles modérées séquelles majeures déces

wmewor. | x|/ |
mver | ox |

wmepE | x| 0
wmegoU. | x| .
mMCcA || X(efidéfitmotewrD) | ||

2.3. Centre de Garches (Hépital Raymond Poincaré)

2.3.1. Nombre d’EG : 14 cas, 1 diagnostic douteux donc 13 diagnostics

hautement probables d’EG, 12 cas retenus car épundant pas aux critéres.
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2.3.2. Circonstances : tableau.7

Tableau 7. Garches : circonstances de survenue
(14 cas dont 13 diagnostics d’EG)

EG IATROGENES
EG VEINEUSES EG ARTERIELLES

par aspiration de gaz par insufflation de gaz EG
chirurgicales médicales : NON

o chirurgie angiographie, | IATROGENE
medicales : | cardiaque et/ou | coronarogra-
pneumologie |  yasculaire phie

chirurgicales | médicales :
interventions | VVC, VVP,
en position | cathétérisme
semi-assise OG, PAC

chirurgicales
gestes sous
coelioscopie

X (air circuit
hémodialyse)

M. GRE. X (chir AAA)

X
M. LAU. (arthroscopie
épaule)
M. WEB. X
(VVP/scan)

Pour le cas de M. FIS., le diagnostic differendié{\VCI par embole cruorique sur troubles

du rythme a été évoqué ; en effet les signes cl@sqPF avec dysarthrie) sont apparus le
lendemain de lintervention et alors que le patiawit présenté au cours de la journée
trois épisodes de tachycardie jonctionnelle chogdéslus ils n'ont pas régressé du tout

suite a la séance d’OHB ; nous exclurons donc seled’étude.
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Pour le cas de M. COR., le décés est survenu us apoes I'EG suite & une pneumopathie
infectieuse chez un patient présentant une fibpog@onaire idiopathique sous-jacente ; le
patient était sédaté intubé ventilé avant 'EGedtIresté jusqu’a son déces ; les séquelles
neurologiques de I'EG sont donc impossibles a @valle plus le déces est de cause autre,
ainsi nous excluons ce cas de I'étude en raisoretintissement de I'EG difficilement

évaluable.

2.3.3. Délai : tableau 8

Tableau 8. Garches : délai avant traitement par OHB (12 EG)

Délai avant traitement par OHB
- Causes d'un délai long
3a6 >6
< 3 heures
heures | heures
Mme ZIT. X
découverte EG jugulaire alors qu'une encéphalopathie sans
M. AVY. X 2 . . B .
cause évoluait depuis plusieurs semaines

Mile BAR. X tentative de suicide
M. BEN. X
M. BOD. X
M. BOM. X
Mme DAU.
M. GRE. X
M. GUE. X
M. LAU. X retard réveil postchirurgie, IRM réalisée avant OHB
Mme SOE. X
M. WEB. X
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2.3.4. Evolution : tableau 9

Tableau 9. Garches : état neurologique final (12 EG)

Etat neurologique final

séquelles
modérées

M. AVY. X (encéphalopathie) _
M. BEN. X

guérison séquelles majeures déces

meom | x| ]
M. GRE. X

M. LAU X (hémiplégie G avec négligence, agnosie
' ' des troubles)

M. WEB. X

2.4. Centre de Toulouse (C.H.U Purpan)

2.4.1. Nombre d’EG: 8 cas d'EG, 1 exclu car ne répondant pas aux
criteres, donc 7 cas retenus.

2.4.2. Circonstances : tableau 10
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Tableau 10. Toulouse : circonstances de survenue (8 EG)

EG VEINEUSES

EG ARTERIELLES

par aspiration de gaz par insufflation de gaz
Adi . chirurgicales : L .
chirurgicales : r\?\sgcsll\?; S GE 25 5 chi?urgie médicales ECIEON
. gicales - hé " | chirurgicales : pneumo, cardiaque angiographie, | |ATROGENE
|nterven_tt|_ons cat ?hQG’ gestes sous | endoscopie et/ou coronarogra-
en position cathé . } : ; . hie
semi-assise | cavités D, | coelioscopie d'geRS(t:';e' vasculaire P
PAC
J-Luc X (VVC)
Isabelle X
Marie X
Odette X (VVC)
Marcel X (PAC)
Pierre X (VVC)
Romain X (VVC)
Charlotte X (TS par

injection d'air)

Parmi ces 8 EG, nous excluons le cas de Pierre guunous n’avons retrouvé aucune

donnée sur le délai de prise en charge par OHRIigbay conséquent ne nous permettra

pas de chercher un lien entre le pronostic etll dé mise en caisson.

Dans cette série de 8 EG, les causes sont dompaédes manipulations de VVC avec 4
cas sur 8 soit 50% (2 cas au moment du retraigslde déperfusion accidentelle, 1 cas
sans données) ; nous avons également 1 cas d’B@®ment de la pose d’'un port-a-cath.
Puis nous avons 1 EG survenue lors d’'un geste geioscopie, 1 EG lors de chirurgie

cardiovasculaire sous CEC, et 1 cas d'EG non iatregconsécutive a une tentative

d’autolyse par injection d’air intraveineux.
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2.4.3. Délai : tableau 11

Tableau 11. Toulouse : délai avant traitement par OHB (7 EG)

Délai avant traitement par OHB

Epye Causes d'un délai long
a
< 3 heures heures | > 8 heures

Isabelle transfert hopital périphérique

2.4.4. Evolution : tableau 12

Tableau 12. Toulouse : état neurologique final (7 EG)

Etat neurologique final

Odette

Romain
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2.5. Centre d’Angers (C.H.R. d’Angers)

2.5.1. Nombre d’EG :4.
2.5.2. Circonstances 1) retrait d’'une VVC.
2) déconnexion accidentelle d’'une VVC.
3) déconnexion accidentelle d’'une VVC.
4) transplantation cceur/poumons sous CEC.

2.5.3. Délai :pour les 4 cas délai supérieur a 6 heures (patiensplanté
lourd difficile a transporter, et pour les VVC palegux d’entres elles discussion tardive de
I'indication d’OHB et pour la troisieme instabilitmodynamique).

2.5.4. Evolution :1) et 2) aucune séquelle.

3) séquelles majeures.

4) deces.

2.6. Centre de Nancy (Hoépital Central). (cf deuxieme partie de ce travail).

2.6.1. Nombre d’EG :3.
2.6.2. Circonstances 1) retrait d’'un cathéter de VVC (cathéter de dia)ys
2) remplacement de l'aorte ascendante susiage
sous CEC pour dissection aortique de type I.
3) angiographie cérébrale (pose de stent suet@a
vertébrale droite).
2.6.3. Délai :1) inférieur a 3 heures.
2) 3 a 6 heures.
3) 3 a 6 heures.

2.6.4. Evolution :aucune séquelle pour les trois cas.
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2.7. Centre de Strasbourg (Hopital de Hautepierre)

2.7.1. Nombre d’EG :3.
2.7.2. Circonstances 1) retrait d'un cathéter de VVC.
2) remplacement valvulaire aortique sous CEC
3) remplacement valvulaire aortique sous CEC.
2.7.3. Délai :1) inférieur a 3 heures.

2) supérieur a 6 heures (sédatiolgésee postopératoire,
retard de réveil). 3) supérieur a 6 beysédation/analgésie postopératoire, état
de mal épileptique).

2.7.4. Evolution :1) et 2) aucune séquelle.

3) épilepsie séquellaire.

2.8. Centre de Besancon (C.H.R.U. Jean Minjoz)

2.8.1. Nombre d’EG :1 (caisson monoplace, pas de patients intubés).

2.8.2. Circonstances non iatrogéne de cause traumatique : plaie pert®ran
abdominale par arme blanche, avec plaies de deymesdgs hépatiques et des veines sus-
hépatiques.

2.8.3. Délai :supérieur a 6 heures (alcoolémie a 3,59 g/L aiVéerau SAU
apres sa rixe, chirurgie de ses plaies, stabibisdtemodynamique).

2.8.4. Evolution :aucune sequelle (plus de déficit a l'arrivée asszan).

2.9. Centre de Reims (Hdépital Maison Blanche)aucune EG en 2008.

2.10. Centre d’Avignon (Polyclinique Urbain V): aucune EG en 2008.
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3. Centres d'Outre-Mer

3.1. La Réunion : Centre Hospitalier de Saint-Piere

3.1.1. Nombre d'EG :1.

3.1.2. Circonstances désadaptation accidentelle de cathéter de VVC.
3.1.3. Délai :3 a 6 heures.

3.1.4. Evolution :aucune sequelle.

3.2. Guadeloupe : Centre Hospitalier de Pointe-a-Be Les Abymes: aucune

EG en 2008 : le centre hyperbare renait depuigjgasimois depuis la prise de fonctions a
mi-temps d’'un médecin attitré, avant son arrivéetivité se résumait au traitement des
accidents de plongée essentiellement ; cependant’pwstant le caisson n’est pas encore
prévu pour la prise en charge de lourds patienésplDs d’aprés le médecin en poste |l

semble que le diagnostic d’EG ne soit pas posé leacentre hospitalier de Pointe-a-Pitre.

3.3. Martinique : C.H.U. La Meynard de Fort-de-France: aucune EG en 2008,

aucune EG depuis 8 ans.

3.4. Tahiti : Centre Hospitalier de Polynésie Frangise a Papeete aucune EG

en 2008, aucune EG de 2001 a 2008. L'Unité du Gaisk/perbare fonctionne seulement

en astreinte pour les urgences seulement (reconatiansl de type | dont font partie les

embolies gazeuses).
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CENTRES MILITAIRES

1. Centres du littoral de la France

1.1. Centre _de Toulon (Hépital d’Instruction _des Amées Sainte-Anne)

aucune EG en 2008, aucune EG depuis 2006.

2. Centres de l'intérieur de la France

2.1. Centre de Paris (Hdépital d’Instruction des Arnees du Val-de-Grace)

2.1.1. Nombre d’EG :3.

2.1.2. Circonstances 1) neurochirurgie de la fosse postérieure en ositi
assise. 2) chirurgie de dissection aortigmeurgence sous
CEC. 3) double pontage aorto-coronarien S#S.

2.1.3. Délai :1) supérieur a 6 heures (transport en hélicopténe dutre
département (45)). 2) 3 a 6 heures.

3) 3 a6 heures.

2.1.4. Evolution :aucune séquelle pour les trois cas.

2.2. Centre de Metz (Hépital d’Instruction des Armés Legouest) aucune EG

en 2008, 2 EG pour la période de 2001 a 2008.
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[ll. ANALYSE
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1. GENERALITES

Tout d’abord nous pouvons faire quelques remargBRegpelons que sur les 98 cas
recueillis nous avons exclu 4 cas ou le diagnodt@nbolie gazeuse était douteux,
ramenant a 94 cas de diagnostics d’'EG hautementaples ; ce nombre de 94 cas
d’embolies gazeuses recueilli pour I'année 2008tsute la France semble conforme au
nombre évoqué par les professionnels réunis pdatlde Autorité de Santé dans le groupe
de travail destiné a évaluer le service attend’@eB pour les EG qui parlent d'une
population-cible d’environ 90 patients par an earfee.

Pour I'étude de l'influence du délai de prise eargle sur le pronostic, nous avons exclu 4
autres cas : 2 cas ou le patient est décédé avargtitement par OHB, 1 cas ou le déces
avait une autre cause sur un patient sédatée inaiilé avant 'EG et jusqu’a son déces
rendant difficile I'évaluation de I'état neurologig, et 1 cas pour lequel le délai non

retrouvé nous empéche de conclure, ce qui nousetnB cas retenus pour I'étude.

Ensuite, concernant la répartition des cas danglifé&rents centres, il est frappant de
constater '’énorme disparité selon les centres.

Sur les 94 cas d’EG, avec 30 cas, la série dueeleti_yon est de loin la plus importante
avec un tiers des cas (32%), suivie par celle e avec 22 cas soit 23%, puis par celle de
Garches avec 13 cas soit 14%.

A I'extréme, nombre de centres n’'ont eu a traitecum cas en 2008 voire méme certains
n'en traitent plus depuis plusieurs années : sI2lé centres francais, 12 n’ont rapporté
aucune EG pour I'année 2008 soit 44%. Si certagméres sont mal équipés pour prendre

en charge cette potentielle lourde pathologie (ligg de Besancon notamment avec son
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caisson monoplace ne peut traiter les patientbéstventilés, mais a pourtant eu un cas a
traiter pour I'année considérée), d’autres en relarle sont mais il semblerait que dans
certains centres hospitaliers les embolies gazessemt devenues une pathologie
historique : I'équipe de Toulon/caisson civil n‘enpas recu depuis plusieurs années,
I'équipe de Toulon/caisson militaire n’en a pasuredepuis 2006, idem pour celles
d’Avignon (pas depuis plusieurs années), Reims (fegmiis 2003), Fort-de-France (pas
depuis 8 ans), Papeete (aucune EG de 2001 a 26@8%;d’autres hopitaux il semblerait
que le diagnostic d'EG ne soit pas posé (le perdode Pointe-a-Pitre n’a jamais vu
d’EG) ; certains centres hyperbares traitent desr&&s tres peu : Metz : 2 cas de 2001 a
2008, Brest : 6 cas de 2001 a 2008 (moins de hrasbaint-Pierre : 4 cas depuis 2004
(idem), Perpignan : 10 cas de 2001 a 2008 (urppeuqu’l cas par an).

Entre ces deux extrémes, nous avons les autreseseaqui traitent un peu plus de cas:
Angers : 16 cas de 2001 a 2008 soit 2 cas param;\N 16 cas €galement, Bordeaux : 20
cas (2,5 cas par an), Strasbourg : 29 cas (3,pazaan), Paris : 3 cas en 2008, Toulouse : 8

cas en 2008.

Ces difféerences entre les centres étudiés nouspéllient et nous allons essayer de

chercher des pistes de réflexion pour les compeendr

Tout d’abord il parait logique d’étudier la répaoin géographique des différents centres et
de voir la population gu’ils drainent : nous notie@dons a un nombre plus important de
cas dans les grandes agglomérations de par latéatesipopulation mais aussi de par
I'activité hospitaliere pourvoyeuse de cas ; adtumeént les 5 plus grandes agglomérations

de France en nombre d’habitants sont : Paris, Liyamseille, Lille, Toulouse ; or les deux
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centres de Paris totalisent un nombre de cas d&G@&e qui est inférieur au centre de
Lyon (30 cas) ou a celui de Lille (22 cas) alore tiagglomération parisienne compte plus
de 11 millions d’habitants contre respectiveme@trillion & Lyon, 1,1 million a Lille ; de
méme, les trois centres de Marseille réunis onéredout et pour tout 1 cas d’'EG pour
I'année 2008 pour une agglomération a 1,5 milliraditants ; ainsi nous constatons que
la taille des agglomérations ne suffit pas a exjglide nombre de cas.

Nous remarquons que les centres du bassin médiéeman’ont quasiment pas eu de cas :
2 cas en tout pour les 8 centres suivants : Paapigarseille (3 centres), Nice, Toulon (2
centres), Ajaccio ; nous pouvons supposer qu'ayaet plus grande activité dédiee aux
accidents de plongée le reste de l'activité ess paduite ; nous pouvons en déduire la
méme chose des 4 centres hyperbares des DOM-TOMNg®u a traiter 1 cas en tout

seulement pour I'année 2008.

Comme autre piste de réflexion nous pouvons ndéserea I'adage qui dit en médecine
que «on ne trouve que ce que I'on cherche », gxgfit ainsi que si certains centres
hyperbares traitent beaucoup d’EG c’est parcegjlés cherchent ; nous pensons bien sar
au centre de Lyon ou le Docteur Delafosse depuisigurs dizaines d’années s’intéresse
de prés aux embolies gazeuses, avec la publicdgoplusieurs articles insistant sur le
diagnostic et la prévention des EG en particuliercdlles survenant lors de mauvaises
manipulations de VVC (notamment l'article de Réaatiion Urgences de 1995 [35]), et
s’emploie a «traquer » activement cette patholoDie plus a Lyon des améliorations
spectaculaires ont eu lieu méme aprés un délairde @n charge long (régression
complete d'une hémiplégie avec un traitement paBQ@He semaine apres la survenue de

'EG [35]), ce qui explique aussi le grand nombre chs traités car contrairement a
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d’autres centres ou I'équipe médicale se dit ques@an certain délai traiter ne sert plus a
rien, a Lyon le traitement est quand méme instaé&fe tardivement. Le centre de Lille
également « traque » les EG et est une référenceagare d’hyperbarie (coordination du
DIU de médecine subaquatique et hyperbare, puldicdu Traité de Médecine Hyperbare
par les Professeurs Wattel et Mathieu). Parmi ldégea centres ayant étudié les EG nous
pouvons citer le centre de Marseille Sainte-MarngeefHopital Salvador) avec deux
grandes études sur 13 et 19 ans (respectivemestt & cas, sur les EG sur VVC pour la
premiere sous la direction du Docteur BoussugelesetEG de toutes causes pour la
deuxieme sous la direction du Docteur Blanc) etpuridication récente dans Réanimation
médicale de 2009 dirigée par le Docteur Barthélélmycentre de Garches du Docteur
Annane avec également plusieurs publications ¢atitCare Medicine en 1994, La Presse
Médicale en 1996, Réanimation en 2002, et trésmawnt Intensive Care Medicine en
Mars 2010), le centre d’Angers du Docteur Soudacawne publication dans Réanimation

en 2003.

Parmi les hypothéses que nous pouvons faire popiligeer une absence d’EG dans
certains centres nous pouvons évoquer un sousadiigndes embolies gazeuses dans
certains services, de par une mauvaise connaissi@neepathologie ou tout du moins une

absence de sensibilisation a cette pathologie.

Ensuite, il se peut qu'une « atténuation » de déitéédans certains cas soit parfois en cause
du fait du caractére iatrogene de la pathologig, sjudans certaines circonstances
(chirurgie a risque) peut peut-étre passer pouwléa thérapeutique, peut en revanche dans

d’autres (pose ou retrait d’'une voie veineuse admtnon effectué en position allongée)
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étre considérée comme une faute qu'il n'est pariais évident de reconnaitre ; d'ailleurs
dans les dossiers d’EG consultés, le terme d’ «ofimlgazeuse » n’apparait pas toujours
clairement dans les courriers de transfert ou diesdes patients, l'incident est souvent

nommé « événement neurologique ».

Nous pouvons émettre I’hypothese a l'inverse dassceéntres avec peu ou pas d’'EG de la
mise en place de moyens de prévention adaptésrferrpants ; par exemple, au centre
hyperbare de Fort-de-France, avant 2001 plusieasdiEG étaient traités chaque année,
le principal service pourvoyeur étant la chirurgiardiaque mais depuis que les
anesthésistes ont perfectionné leurs techniquesdébdullage » il semble que plus aucune
EG ne survienne ; de méme aucun patient ne s@emhice de réanimation avec une VVC
afin de ne pas laisser les manipulations de VVQ ersonnel moins expérimenté qui
potentiellement ne prendrait pas autant de prémasitice qui semble une piste intéressante

a exploiter dans le cadre de la prévention des &Gnauvaise manipulation de VVC.

2. CIRCONSTANCES DE SURVENUE

Concernant la diversité des causes d’EG par cemtngs remarquons que les centres de
Lyon et de Garches sont de loin ceux qui ont eaitet des EG de causes les plus variées ;
en effet pour le centre de Lyon toutes les catégadiétiologies d’EG sont représentées
sauf les EG non iatrogenes, et pour celui de Garthetes sont représentées sauf les

veineuses par insufflation de gaz de cause choalgket les artérielles de cause médicale.
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Tableau 1. Circonstances de survenue
(94 EG prises en charge en 2008 dans les centres hyperbares de France)

EG IATROGENES

EG VEINEUSES

par aspiration de gaz

par insufflation de gaz

chirurgicales
interventions
en position

semi-assise

mMIwZ0=2

médicales

VVC, VVP,
cathétérisme

OG, PAC

chirurgicales
gestes sous | médicales
coelioscopie

EG ARTERIELLES
chirurgicales L
chirurgie m?dlcalis.
cardiaque angiographie,
coronarogra-
et/ou I
i phie
vasculaire

EG
NON
IATROGENES

i 0
2

1 1
1 1
L2 N A S A S R S B
esareon |1
Gwgeowe o
T ol
2 3 S I R 2 R R
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Les causes iatrogénes veineuses par aspiratioraus®e eanédicale sont de loin les plus
fréquentes avec 45 cas dont 34 (36% des EG totsleshauvaise manipulation de VVC
(17 cas de débranchement accidentel (53%), 8 caddlo retrait (25%), 2 cas de VVC
retrouvées ouvertes (7%), 1 cas lors de la posas kuite a une perfusion, 1 cas de VVC
défectueuse, 1 cas de déconnexion volontaire, Baaprécisés). Concernant toujours les
ponctions veineuses, nous avons 3 cas d'EG swapcath (2 lors de la pose, 1 cas sur une
tubulure retrouvée ouverte), 4 cas d’'EG sur VVRigtdors d’injection de produit de
contraste pour scanner), 1 cas lors du cathétérm&G pour fermeture de CIA chez
une enfant, 1 cas lors de cathétérisme des cdvjtésas lors d'une épreuve de contraste a
la recherche d’'un FOP ; enfin nous avons 1 casnatesd’EG survenue lors de biopsies
transbronchiques.

Nous remarquons en outre que les cas d’EG sur \&d@trairement a toutes les autres
causes, sont répartis sur 'ensemble des centpesibgres, c’est-a-dire que tous les centres
ayant eu a prendre en charge une ou plusieurs EBGhont eu au moins un cas d’'EG sur
VVC, hormis celui de Paris qui a eu 3 cas de caastes que des VVC et celui de

Besancon qui n’a eu qu’une seule EG d’origine mbrogene.

Ensuite en deuxiéme position pour la fréquencevaria chirurgie cardiaque et/ou
vasculaire avec 26 cas soit 28%, dont 12 cas (peglsgmoitié) au centre de Lille, 4 cas au
centre de Lyon, 3 cas au centre de Garches, goix &rois presque les 3/4 des cas (a noter
que ces trois centres ont traité pour 'année 2D@RBIX trois, avec 65 cas sur les 94 EG

totales recueillies, un peu plus des 2/3 des cas).
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Ensuite, toujours par ordre de fréquence, nousalemEG veineuses par aspiration lors
d’interventions chirurgicales avec 7 cas: 5 cdsy@n avec 2 cas de neurochirurgie en
position semi-assise dont 1 sur FOP connu, 1 cashdadrosarcome sacré, 1 cas de
pneumectomie et 1 cas de shunt péritonéo-juguldirecas a Garches (chirurgie

arthroscopique de I'épaule) et 1 cas a Paris (mhimggie en position semi-assise).

Ensuite arrivent les EG artérielles médicales a®eccas (4 coronarographies, 1

angiographie cérébrale, 1 VC artérielle), dont pares 6 cas 5 a Lyon.

Puis viennent les EG veineuses lors d'insufflatiengaz lors d’actes médicaux (4 cas dont
2 cas A'ERCP, 1 cas de ponction pleurale, 1 cas digams un circuit d’hémodialyse) et
d’actes chirurgicaux (3 cas dont 2 cas de chirusgies coelioscopie, 1 cas de biopsie

ganglionnaire rétropéritonéale).

A égalité avec ces derniéres nous avons les causesatrogenes d’EG qui dans notre
série représentent 3% des EG totales et sont abrease trois : 1 EG suite a une plaie de
I'abdomen par arme blanche, et 2 EG par tentateveuicide par injection d'air 1V, 1 sur

VVP, 1 sur PAC.
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3. DELAI AVANT TRAITEMENT PAR OHB

Parmi les 90 cas d’EG retenus pour notre étudepr23té traités par oxygénothérapie
hyperbare dans les 3 heures suivant la survenderdbolie gazeuse (26%), 30 ont été
traités entre 3 & 6 heures (33%), et 37 ont étésrpar OHB plus tardivement au-dela de 6

heures (41%).

Tableau 2. Délai avant traitement par OHB
(90 EG traitées par OHB en France en 2008)

DELAI AVANT TRAITEMENT PAR OHB
Nombre d'EG

< 3 heures 3 a6 heures > 6 heures

Besagn | 1 | g
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4. TRAITEMENT PAR OHB : PROTOCOLES DES DIFFERENTS CENTRES

Les protocoles sont différents selon les centres.

Peu de centres utilisent des tables a pressioialéniélevée : celui de Lyon se sert en
général de la table D50 Héliox c’est-a-dire avee meursion a 50 metres (6 ATA), longue
de 8 heures, avec inhalation d’oxygene ou plus emtude mélange oxygene/hélium,
répétée tant qu'une amélioration est obtenue eére de Perpignan utilise également une

table profonde mais a I'air, la B50.

La plupart des centres préferent les tables limi@mompression a 2,8 ou 3 ATA : Brest
(USN 5), Bordeaux (Nitrox 3 ATA), Marseille Saintéarguerite (3 ATA), Angers (USN

6), Besancon (2,8 ATA), Paris (USN 6), Strasbowgniex 18), Nancy (Comex 18).

Enfin d’autres centres utilisent des tables intelisiées avec incursion initiale a 30 meétres

(4 ATA) : Le Havre (B30), Lille, Garches, Toulouds, Réunion.

En général les séances de compression sont reptréss a une moindre profondeur)
jusqu’a deux fois par jour, et ce jusqu’a ce qui#al clinique du patient apres OHB ne
s’améliore plus, c’est-a-dire jusqu’a ce que léeraent par OHB n’ait plus aucun effet sur

les troubles neurologiques encore présents.
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5. DEVENIR DES PATIENTS

Dans cette série étudiée, nous avons une guéres66% soit 2/3 des cas, une mortalité de
9%, des séquelles dans 25% soit 1/4 des cas (algafquelles majeures que de séquelles

modérées).

Tableau 3. Etat neurologique final
(90 EG traitées par OHB en France en 2008)

Etat neurologique final
Nombre - -
dEG . séquelles séquelles L
uérison L . décés
9 modérées majeures

7 5 1 1
3

Besancon | 1 | 1 |
Avignon 0
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6. ANALYSE STATISTIQUE

6.1. Recherche d’une corrélation entre le délai avidt OHB et le pronostic

6.1.1. Recherche d'une corrélation entre un délaiotirt avant OHB et

I'absence de séquelles

De la méme fagon que nous l'avons fait pour laesde Nancy, nous allons comparer le
pronostic des patients traités dans les 3 heuess @lui des patients traités apres 3 heures
(tableau 4), et également le pronostic des patients traiéés des 6 heures avec celui des
patients traités aprés 6 heures, en prenant comtaees I'absence totale de séquelles ou

un pronostic péjoratif allant de la présence deuses méme modérées au déces du

patient {ableau 5.

Tableau 4. Délai d'OHB < 3 heures et pronostic

N=90 Délai < 3 heures Délai > 3 heures
(N=23) (N=67)
Guérison sans sequelles o o
(N=509) 20 (87%) 39 (58%)
Séquelles ou déces o o
(N=31) 3 (13%) 28 (42%)

- d’apreés le test du Chi 2, la différence est sigatfve avec Chi 2=6,2 et p<0,05 (0,01).
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Tableau 5. Délai d'OHB < 6 heures et pronostic

N=90 Délai < 6 heures Délai > 6 heures
- (N=53) (N=37)
Guérison sans sequelles o o
(N=509) 42 (79%) 17 (46%)
Séquelles ou déces 11 (21%) 20 (54%)
(N=31)

- d'aprés le test du Chi 2, la différence est sigatfve avec Chi 2=10,7 et p<0,05

(<0,005).

Nous constatons donc un pronostic meilleur pouRBmalades traités par OHB dans les 3
heures par rapport aux 67 traités apres ce délec ane différence statistiguement
significative (p<0,05) et un pronostic meilleur pdes 53 malades traités par OHB dans
les 6 heures par rapport aux 37 traités apres k=, éé&ec une différence encore plus

significative (p<0,005).

Il s’agit pour linstant d’'une relation bivariéet aous allons analyser les biais dans la
composition des deux groupes « délai < 6 heureswdglai > 6 heures » et étudier,
également de facon bivariée, les autres criteresugpaient pu influencer le pronostic en
dehors du délai de prise en charge, a savoir Ilggsexe, I'état antérieur précaire ou non,

la cause de I'EG, et le traitement instauré.
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6.1.2. Recherche de biais dans la composition desud groupes de
patients

Tableau 6. Etude comparative entre les sujets traités dans les 6 heures
et les sujets traités aprés ce délai

< 6 heures > 6 heures

Etat antérieur précaire (50) 28 (53%) 22 (59%)

.veineuse (59) 35 (66%) 24 (65%) i
.artérielle (31) 18 (34%) 13 (35%)

Les 2 groupes sont homogénes, aucune différentigtigizement significative n'a été mise
en évidence (test du Chi 2 pour tous les criteae$ gour la comparaison des ages ou nous

avons utilisé le test de Student, les tests samgidérés non significatifs pour p>0,05).

6.2. Recherche d’'une corrélation entre d’autres ctéres et le pronostic

Tableau 7. Pronostic en fonction de différents critéres

Guérison Séquelles ou déces

Etat antérieur précaire (50) 33 (56%) 17 (56%)

.veineuse (59) 37 (63%) 22 (71%) i
.artérielle (31) 22 (37%) 9 (29%)
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La comparaison de différents criteres pour lesepéi « guéris » et les « porteurs de
séquelles ou décédés » ne montre aucune difféstguaiicative pour I'age, le sexe, I'état
de santé antérieur et la cause de I'EG (test du2Qbdur tous les criteres sauf pour la
comparaison des ages ou nous avons utilisé leléeStudent, les tests sont considérés non
significatifs pour p>0,05). Ces criteres n’ont dgras pu jouer sur le pronostic dans un
sens ou dans l'autre.

Le seul critere pour lequel nous notons une difféeesignificative est le traitement
instauré : dans le groupe des patients « portdeisequelles ou décédés », il y a eu une
majorité de tables avec incursion profonde a 4 AGégi malgré une instauration plutot
précoce dans les 6 heures ; et dans le groupeatiests « gueéris », il y a eu une majorité
de tables D50 Héliox (centre de Lyon), et ceci mélgne instauration souvent tardive
aprés 6 heures ; les tables peu profondes ont abedtats intermédiaires en terme de
pronostic. Ainsi il semble que dans notre sériesnayons une meilleure efficacité des
tables D50 Héliox, mais comme ces tables ont éidpinstaurées apreés 6 heures qu’avant
6 heures, elles n'ont pas pu fausser la relatitre elelai inférieur a 6 heures et pronostic.
De plus les protocoles different beaucoup selorcésdres, pas seulement en profondeur
de compression et en gaz inhalés mais aussi er,dairési il est difficile d’établir des

sous-groupes pour la comparaison des tables.

Grace a I'analyse bivariée de tous ces différentsres avec le pronostic on peut dire que
le seul critére significativement trés difféerentupdes patients « guéris » et les « porteurs
de séquelles ou décédés » est le délai de miseessign, inférieur a 6 heures ou supérieur
a 6 heures, montrant bien une corrélation entrdélai de mise en pression inférieur a 6

heures et la guérison sans séquelles.
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Néanmoins pour un résultat plus puissant, une étudgvariée avec régression logistique

nous a semblée intéressante a réaliser.

6.3. Analyse multivariée avec régression logistique

La régression logistique s’intéresse a tous ledférdifits criteres qui peuvent

potentiellement influencer le pronostic et les gealun par un pour 'ensemble des 90
patients afin d’'un résultat plus pertinent d'unrpaide vue statistique puisque toutes les
différents données sont croisées entre elles.decdrrence pour notre étude nous saurons
avec plus de certitude quels criteres précisénoerent favorablement ou défavorablement

sur le pronostic avec une meilleure élimination loiess.

Le tableau 8 ci-apres est le tableau a 90 lignes (une lignepadient) permettant cette

régression logistique, et tableau 9est le tableau des résultats de la régressiontitpags

(recherche des facteurs associés au pronosticueltEsjou déces »).

230



Tableau 8. 90 patients et différents critéres pour étude multivariée

(EG traitées en France en 2008)

S1IN3Ilvd

Sexe
.homme=1
(N=60)
femme=2
(N=30)

Age

Etat antérieur
.précaire=1
(N=50)
.nn
précaire=0
(N=40)

Cause
EG
.méd=1
(N=55)
.chir=2
(N=35)

Type
EG
.vein=1
(N=59)
.art=2
(N=31)

Protocole OHB
.pfde héliox=1
(N=27)
.interm 02=2
(N=42)
.peu prfde
02=3 (N=21)

Délai
.<6h=1
(N=53)
.>6h=2
(N=37)

Pronostic
.guéris=1
(N=59)
.S€q=2
(N=31)
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Tableau 9. Facteurs associés au pronostic « séqgeslbu décés » apres EG

N Pronostic Régression bivariée Régression
~__defavor. multivariée**
n % Odds IC* 95% p Odds IC* 95%
S ratio ratio

Inf  Sup Inf  Sup
Sexe
1 60 19 31,7 1 0,4353
2 30 12 400 14 0,6-3,6
Age° 90 31 344 10 1,0-1,0 0,7322
Etat précaire antérieur
non 40 14 35,0 1 0,9210
oui 50 17 340 10 04-23
Cause EG
meédicale 55 20 36,4 1 0,6300
chirurgicale 35 11 314 08 0,3-2,0
Type EG
veineuse 59 22 37,3 1 0,4302
artérielle 31 9 29,0 0,7 0,3-1,8
Protocole OHB
Profonde Héliox 27 5 18,5 1 0,0033 1
Intermédiaire 02 42 22 524 48 1,5-152 10,9 2,6-45,2
Peu profonde 02 21 4 190 10 0,2-45 14 0,3-6,9
Délai avant OHB
< 6h 53 11 20,8 1 0,0011 1
> 6h 37 20 54,1 45 18-11,3 9,1 2,7-30,5

* |IC : Intervalle de confiance - Inf : Borne imigure - Sup : Borne supérieure.

** Seuls les facteurs présentant une associatgmifgiative au seuil 0,2 en modéle bivarié
ont été candidates dans le modéle multivarié (n=90)

Par conséquent, les variables qui n'appardigses dans le modéle multivarié ne
répondent pas a ce critére de sélection.

° Les variables quantitatives n‘ont pas de ma&ldkt référence. L'odds ratio exprime la
variation de risque pour une augmentation de ¥uwdstla variable.
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De cette étude multivariée nous pouvons dire que :

- en régression bivariée au seuil 0,2, comme naughs vu en analyse bivariée simple,
les parameétres age, sexe, état de santé antérieause de I'EG n’ont aucune influence
sur le pronostic, et n’ont donc pas été candidat®adéle multivarié ;

- les deux critéres qui ont une influence sur lenpstic sont le délai avant 'OHB et le
protocole d’'OHB ; ils ont donc fait I'objet de légression multivariée dont la conclusion
est :

—> pour le délai de prise en charge avant OHB, uaidélérieur a 6 heures est favorable
tandis qu’un délai supérieur a 6 heures est pdjodannant 9,1 fois plus de risques d’'un
pronostic de « séquelles ou déces » ;

—> pour le protocole d’OHB, les tables profondesHgliox sont favorables tandis que les
tables intermédiaires avec incursion a 4 ATA donnEn9 fois plus de risques d'un

pronostic de « séquelles ou déces ».

6.4. Recherche d’'une corrélation entre un délai catiavant OHB et I'absence

de séquelles dans les deux sous-groupes EG veinslls€& artérielles

Ces études de sous-groupes sont beaucoup moirisegréar le plan statistique, car elles
ne tiennent plus compte des parametres age, setegdet santé antérieur et traitement,

constituant un biais statistique important.
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Tableau 1Q Cause veineuse/artérielle : différence de délana@&IB et pronostic

EG veineuses EG artérielles
(N=59) (N=31)

Délai avant OHB

< 6 heures (N=53) 35 (66%) 18 (34%)

> 6 heures (N=37) 24 (65%) 13 (35%)
Pronostic:

Guérison (N=59) 37 (63%) 22 (71%)
Séquelles (N=31) 22 (37%) 9 (29%)

Tableau 11 Délai avant OHB et pronostic chez les 59 patieitsmes d’EG veineuse

Délai < 6 heures Délai > 6 heures
(N=35) (N=24)
Guérison (N=37) 28 (80%) 9 (37%)
Séquelles (N=22) 7 (20%) 15 (63%)

- d’apres le test du Chi 2, la différence est sigative avec p<0,05 (<0,001).

Pour les EG veineuses, les patients traités dan@ heures ont un meilleur pronostic que

ceux traités apres 6 heures (p<0,001).
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Tableau 12 Délai avant OHB et pronostic chez les 31 patieitses d’EG artérielle

Délai < 6 heures

Délai > 6 heures

(N=18) (N=13)
Guérison (N=22) 14 (78%) 8 (62%)
Séquelles (N=9) 4 (22%) 5 (38%)

- d’apreés le test de Fisher, la différence est ngmifecative avec p>0,05.

Pour les EG artérielles, la différence de pronaestite les patients traités dans les 6 heures

et ceux traités apres 6 heures n’est pas signifeegip>0,05).

6.5. Recherche d’'une corrélation entre un délai catiavant OHB et I'absence

de séquelles dans les deux sous-groupes EG chirawaes/EG médicales

Tableau 13 Cause chirurgicale/médicale : difféerence de délanaOHB et pronostic

EG chirurgicales

EG médicales

(N=35) (N=55)
Délai avant OHB

< 6 heures (N=53) 18 (34%) 35 (66%)
> 6 heures (N=37) 17 (46%) 20 (54%)
Pronostic:

Guérison (N=59) 24 (69%) 35 (64%)
Séquelles (N=31) 11 (31%) 20 (36%)
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Tableau 14 Délai avant OHB et pronostic chez les 35 patiert$rves d’EG chirurgicale

Délai < 6 heures

Délai > 6 heures

(N=18) (N=17)
Guérison (N=24) 15 (83%) 9 (53%)
Séquelles (N=11) 3 (17%) 8 (47%)

- d’apreés le test du Chi 2, la différence est ngnificative avec p>0,05.

Pour les EG chirurgicales, la différence de pranoshtre les patients traités dans les 6

heures et ceux traités aprés 6 heures n’est paificigive (p>0,05).

Tableau 15 Délai avant OHB et pronostic chez les 55 patiert$rres d’EG médicale

Délai < 6 heures

Délai > 6 heures

(N=35) (N=20)
Guérison (N=35) 27 (77%) 8 (40%)
Séquelles (N=20) 8 (23%) 12 (60%)

- d’apres le test du Chi 2, la différence est sigatfve avec p<0,05 (<0,01).

Pour les EG médicales, les patients traités dan6 leeures ont un meilleur pronostic que

ceux traités apres 6 heures (p<0,01).
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7. BIAIS METHODOLOGIQUES ET LIMITES DE L'ETUDE

Le probleme d'une enquéte par questionnaires estl@juecueil de données est fait par

autant de personnes que de questionnaires, pooeeadionner guelques imprécisions.

En effet certaines questions posées, en l'absemcegitéres précis deéfinis, peuvent laisser
place a une certaine marge d’erreur :

- a la question « état de santé du patient antéaellEG précaire ou non » (qui a été
rajoutée secondairement au questionnaire pouralésaéon d’'une enquéte multivariée) :
les médecins qui répondent le font avec leur prdpfaition ou interprétation de ce qu’est
un « état de santé précaire » ;

- a la question « séquelles mineures ou majeureagbeance de séquelles », la aussi en
I'absence d’'une définition claire des « séquell@senres » et « séquelles majeures » avec
un questionnaire standardisé d'état de dépendai@mue médecin répond selon ses
propres criteres ;

- a la question « délai entre survenue de I'EGeerdé de mise au caisson », nous avons vu
pour I'étude des cas de Nancy que I'heure de suevee 'EG n’est parfois pas évidente a
définir, les signes cliniques n’étant pas toujogmicomitants a la pénétration d’air

intravasculaire (cas du patient sous AG).

L’idéal aurait été de définir avec précision lestétes pouvant étre interprétés
différemment par les médecins des centres hypexbare
- pour « I'état de santé précaire ou non », nou®@as pu déterminer quelles pathologies

catégorisaient le patient en « état précaire ».
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Mais finalement pour minimiser ce biais, nous avdesmandé plut6t les antécédents et
effectué nous méme les deux groupes, en mettard b « états précaires » . les
pathologies cancéreuses évolutives, les patholggiksonaires lourdes sous-jacentes, les
grosses immunosuppressions et maladies systémitgesantécédents cardiaques ou
vasculaires importants tels que IDM, pontages.

- pour « la présence de séquelles mineures ou reajey nous aurions pu de méme
déterminer des critéres en utilisant par exempledéng musculaire avec note de 0 a 5
pour préciser I'importance des déficits musculapessistants, en définissant des degrés
d’aphasie, d’épilepsie, etc. Nous aurions pu nausgirspar exemple de la GOS (Glasgow
Outcome Scale) pour évaluer le degré des séquelles.

Cependant pour la question des séquelles nous dir@iement supprimé ce biais en
regroupant séquelles mineures et séquelles maj@awsla comparaison des délais de
prise en charge.

- pour « le délai entre la survenue de I'EG et Isenen caisson », nous aurions pu comme
pour I'enquéte de Nancy définir « 'heure de suneede I'EG » en différenciant le cas du
patient conscient et le cas du patient sous AG.

Volontairement tous ces criteres n’avaient pagpétééfinis pour simplifier au maximum
les questionnaires afin d’optimiser le pourcentdgeéponses, de peur qu'un questionnaire
complexe oblige a un investissement de travail eettemps trop important pour les

médecins sollicités.

De plus linconvénient des enquétes rétrospectessque parfois les renseignements

voulus ne sont pas retrouvés dans les dossiersexemple aucun examen neurologique
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complet et détaillé aprés OHB n’est réalisé, ldingsmusculaire est rarement fait, du

moins rarement rapporté dans les dossiers.

Le plus pertinent pour ce type d’étude serait unquéte prospective avec certains
renseignements a prendre concernant le patiemiédee que certains signes a rechercher a
'examen clinique, définis a l'avance, comme |'eétpitres récemment publiée par les
meédecins du centre hyperbare de Garches avec 1@6rgas d’EG recueillis sur 12 ans
[13]. Mais ce type d’enquéte aurait également segels dans le cas de la pathologie
étudiée qui est I'embolie gazeuse pour une étutienade car les centres hyperbares ne
sont souvent qu'un lieu de « transit » du patientlg plupart du temps repart dans son
service d’origine aprés son traitement hyperbasefops sédaté intubé ventilé rendant
difficile 'examen neurologique ; de ce fait souva@nicune information sur I'évolution du
patient n’est retransmise au centre hyperbareg etest que tres rarement que nous avons
trouvé dans les quelques dossiers consultés déesdryperbares une copie du courrier
d’hospitalisation du service de transfert. Souveniis avons dd faire appel au médecin

traitant pour connaitre le devenir des patients.

8. CONCLUSION

Tous ces renseignements recueillis dans les diff@i@ntres hyperbares de France sur les
cas d’embolies gazeuses survenues au cours dee¢aPd08 nous permettent de faire

plusieurs remarques.
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L’embolie gazeuse est encore une pathologie grerseontre de fagon non exceptionnelle,
elle est encore trop souvent due a des erreurs afgpuiations de VVC ; nous avons

vraisemblablement encore une sous-estimation papmm@issance ou « par omission »,
expliguant I'énorme disparité des cas selon le$émdints centres ; nous savons que
I'embolie gazeuse est potentiellement mortelle rpoute la France en 1 an nous comptons
8 déces pour 94 cas soit une mortalité de 9%, sstisiee, qui serait plus élevée si nous
avions un moyen de comptabiliser les cas des pataécédés avant méme d’avoir été

adressés aux centres hyperbares.

Il a été démontré dans notre série qu’un traiterapptiqué dans les 6 heures est corrélé de
facon tres significative (p<0,005) a I'absence élguelles, sans que I'étude soit faussée par
des parametres qui auraient pu jouer sur le prinagii sont I'age, le sexe et I'état de
santé préalable.

Cette corrélation apparait clairement en étude ivawiée, avec d’aprés I'odds ratio 9,1
fois plus de risques d’avoir un pronostic péjorafec un délai supérieur a 6 heures

gu’'avec un délai inférieur a 6 heures.

A I'étude multivariée il apparait également queptetocole d’'OHB utilisé influence le
pronostic ; mais pour la comparaison des tablesotepression utilisées, les protocoles
varient beaucoup d'un centre a l'autre, pas seuienam terme de profondeur de
compression mais également en terme de durée deression et de gaz inhalés,(@ur

ou meélanges suroxygénés Heéliox ou Nitrox), ainsstl difficile de faire des comparaisons.
Dans notre série, les tables aJjiaur peu profondes semblent avoir de meilleurs tétsul

que les tables a I'fpur avec incursion a 4 ATA.
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Par contre, en analysant le pronostic centre paresenous remarquons qu'a Lyon il y a
plus de guérisons ; or le centre de Lyon est ld gau utilise un protocole vraiment
différent des autres a savoir une table longuee(8ds) et profonde (incursion a 50 metres)
avec inhalation d'oxygene ou de mélange oxygenefinél sans jamais d'azote, ce
traitement étant répété tant qu’'une amélioratidrobtenue. Il semble que ce protocole a
I'Héliox permette d’avoir moins de séquelles, ce mssort a I'étude multivariée, et ce

méme avec une instauration tardive.
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V. DISCUSSION
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1. COMPARAISON DE NOS RESULTATS AVEC CEUX D'AUTRES ETUDES

Cette étude nous a permis de mettre en évidenckemnentre un délai court avant
traitement par OHB et le pronostic, avec une cati@h statistique entre un délai inférieur
a 3 heures et I'absence de séquelles avec p<Q,0Beeorrélation encore plus forte entre

un délai inférieur a 6 heures et I'absence de skeguavec p<0,005.

Pour le sous-groupe des embolies gazeuses vein@®eas), nous avons mis en évidence
une relation entre un délai rapide avant OHB disémnce de sequelles, avec un meilleur
pronostic pour les patients traitées dans les 6 dsegue ceux traités aprés ce délai
(p<0,001).

L’étude de Blanc P et al a 'HOpital Salvador dearbtille de 1980 a 1999 de 86 cas d'EG
de causes variées [15] a retrouvé des résultatgigdes pour ses 63 cas dEGV avec
également un meilleur pronostic des EGV traitée¥B dans les 6 heures.

L’étude de Boussuges A et al a I'Hopital SalvaderMarseille de 1979 a 1992 de 50

patients victimes d’'EGV compliqguant une manipulatie VVC [17] a retrouvé également

des résultats similaires avec une corrélation amrdélai avant OHB inférieur a 3 heures

et 'absence de séquelles.

Pour le sous-groupe des embolies gazeuses adsr{8ll cas), la différence de pronostic

entre les patients traités avant 6 heures et gaited aprés ce délai n’est pas significative

dans notre série (p>0,05).
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Dans la méme étude que citée ci-dessus de Blan@P[E5], il n'a pas été montré non
plus de lien entre délai avant OHB et pronosticrpeurs 23 cas d’'EGA. Eux I'expliquent
par un pourcentage de guérison faible de ces EGB6(8eulement) di a un diagnostic
retardé en raison de la survenue de I'EG lors d&H& quand le patient est sous anesthésie
générale et I'apparition des signes seulement\ailré

Dans notre série pourtant, le pourcentage de gueéries EGA est tres élevé (71%,
meilleur encore que celui des EGV qui est de 63%agis ce qui explique sans doute
I'absence de lien entre pronostic et délai estrgues avons un pourcentage élevé d’'EGA
guéries avec une prise en charge apres 6 heurés @@atre 37% pour les EGV)
expliquant qu'avec un pourcentage quasiment éqmvgbour les EGA et les EGV de
guérison avec une prise en charge avant 6 heusés |our les EGA, 80% pour les EGV)
nous ayons cette différence entre les deux sougpgeo

De plus, la plupart des EGA étant de cause chicakgiavec des symptdbmes masqués par
I'AG, les délais sont souvent plus difficiles a . lls peuvent étre parfois surestimeés si
nous prenons par exemple I'heure de débrancheneelat AEC, car si les bulles entrent a
ce moment-la, ce n'est pas pour autant que I'erapgliii correspond aux conséquences,
survient de facon concomitante car nous savonsgueent les bulles se font piéger dans
les cordages du cceur et ne se mobilisent que saicemeént ; il peut ainsi y avoir une
surestimation du délai selon le moment de surveleu&mbolie choisi.

L’étude de Ziser et al [143] sur 17 patients viesrd’EGA dues a un accident de CEC
retrouvait une guérison dans 47%, et la par cameecorrélation entre un délai rapide de

prise en charge et un pronostic favorable pouEcaA.
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Pour ces deux études de Blanc P et al et de Zisdy le protocole d’'OHB utilisé était le
méme, c’est-a-dire une table profonde avec une pessjpn initiale élevée a 6 ATA de 10
min puis un plateau de 60 min a 2 ATA, supprimamnbiais par rapport a notre étude ou

les protocoles étaient différents en compressionemps, et en nature du gaz inhalé.

De la méme facon que pour les sous-groupes EG usas&EG artérielles, nous avons
comparé également le pronostic en fonction du dddeis les deux sous-groupes EG
médicales/EG chirurgicales.

Pour le sous-groupe des embolies gazeuses meédi6aleas), nous avons mis en évidence
une relation entre un délai rapide avant OHB disémnce de sequelles, avec un meilleur

pronostic pour les patients traités dans les 6dseque ceux traités apres ce délai (p<0,01).

En revanche pour le sous-groupe des embolies gemecisirurgicales (35 cas), la
différence de pronostic entre les patients tratémt 6 heures et ceux traités apres ce délai
n'est pas significative (p>0,05). Etant donné qaeplupart des EG chirurgicales sont
artérielles, nous pouvons probablement appliquesismnnement tenu pour le sous-groupe

des EGA a celui des EG chirurgicales.

246



2. CONFIRMATION DES EFFETS BENEFIQUES D'UN TRAITEME NT RAPIDE

PAR OHB

Nos résultats sont donc en accord avec certaingte®tréalisées dans d’autres centres
hyperbares, et confirment ce que nous presserdiasnotre étude de Nancy qui avec ses
16 cas ne nous permettait pas de conclure.

Les effets bénéfiques d’'un traitement rapide paBQiit été en effet déja rapportés par
d’autres études citées précédemment : I'étude depiuet al [91] sur 16 patients a
montré une différence de pronostic chez les patitaités par OHB dans les 6 heures par
rapport a ceux traités apres 6 heures ; les étml@anc P et al et de Boussuges A et al de
respectivement 86 et 50 patients ont confirmeé ésgltats.

Notre étude de 90 cas d’EG de causes variéesesail@ns les centres de toute la France
métropolitaine et d’Outre-mer, civils et militairesiontre bien une corrélation entre un
délai court de prise en charge et une guérisonsaqeelles, autrement dit afin d’optimiser
les chances de guérison d'un patient victime d’diebgazeuse la priorité est de

I'acheminer au plus vite au centre hyperbare ls phache.

L’étude multivariée avec régression logistique #ateonfirme bien qu’'un délai de prise
en charge avant 'OHB supérieur a 6 heures estatéjsur le pronostic avec 9,1 fois plus
de risques de séquelles ou déces qu'un délai éniied 6 heures. Elle confirme bien que
cette corrélation est indépendante du sexe, de,l'dg la cause de 'EG ou de I'état de
santé antérieur du patient. De plus elle est etéfaveur des tables intermédiaires avec
incursion a 4 ATA par rapport aux tables peu prdés) et surtout par rapport aux tables

profondes a I’'Héliox qui semblent étre les pluscaifes sur le pronostic.
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3. ROLE DE L’'OHB EN CAS DE PRISE EN CHARGE TARDIVE

Si nous avons vu que I'OHB doit étre appliquéelies précocement possible, la question
se pose de savoir si elle est néanmoins indiquéasd’important délai avant I'admission
en caisson hyperbare, de causes variées commd'anuss vu précédemment (retard de
diagnostic, acheminement difficile du patient did & son instabilité hémodynamique ou
de la distance kilométrique...).

Des études animales ont montré la présence deshilib encore 48 heures aprés leur
pénétration intravasculaire [44] ; dans des étudesaines, Dexter et al [38] ont montré
que dans le cas d’'une embolie gazeuse de volumertamp, le temps de résorption des
bulles peut dépasser les 15 heures ; des cas digeesdode guérison spectaculaires d’EG
séveres chez ’lhomme malgré un délai de mise essioreimportant ont été rapportés [77,
80], et des cas similaires sont d’ailleurs déatass la plupart des séries ; a Lyon, le Dr
Delafosse décrit le cas de la régression totaleedhémiplégie alors que le traitement avait
été mis en ceuvre sept jours aprés la survenue EGnpar débranchement d’'un cathéter
de VVC [35] ; dans notre étude de 16 cas Nancy @@ 2 2008, nous avons 3 cas de
guérison intégrale d'EG traitées aprés 6 heurdsge(Bes 30, 7 heures 20 et un cas pris en
charge apres 14 heures) ; dans notre série de 9@eE@ute la France nous avons 17
patients traités au-dela de 6 heures qui ont gaéis sequelles.

Il est & noter que sur ces 17 cas on en compteait@st avec des tables a pression initiale
tres élevée (6 ATA) dont 11 a Lyon. Or le centrelg®n, comme nous l'avons vu
précédemment, utilise un protocole vraiment diffi€ides autres a savoir une table longue
(8 heures) et profonde (incursion a 50 metres) aviealation d’oxygene ou de mélange

oxygene/hélium, sans jamais d’azote, ce traitera&anit répété tant qu’'une améelioration
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est obtenue. Nous nous demandons si le protocak yo rdle sur ce pourcentage tres
élevé de guérison malgré une prise en charge supéra 6 heures, ou si ce pourcentage
élevé de guérison vient du fait qu’a Lyon, les B&nélargement « traquées », elles sont
traitées méme tardivement alors que dans d’aueneses parfois si le diagnostic est tardif
I'EG n’est pas traitée, ou I'est mais avec un prote de premiére intention plus Iéger.

Il semble qu’il y ait une explication physique aitfqu’un traitement tardif puisse encore
étre efficace. Alors que beaucoup pensent queuldssiont disparu apres quelques heures,
d’autres ont cependant démontré qu’elles peuversigber plusieurs jours voire semaines
dans le sang : en effet, d'apres I'équation d’HpgResset [8], selon son diameétre une
bulle dans de I'eau peut durer de 1 microsecondkigide cinquante jours, et ce temps
peut étre majoré de 50% en cas de bulle dans dyu; senplus ces bulles sont rapidement
entourées de macrophages, de plaquettes et dmnlipido-protéique qui diminue les
échanges gazeux. Ainsi des traitements tardifsu edpétés peuvent encore avoir une

action sur des bulles résiduelles.

Ces cas de guérison observées apres traitemeifitrtand amenent a penser que méme si
le délai de 6 heures est « dépassé », cela nepdsifaire renoncer a la thérapeutique
hyperbare, qu'un délai important quelle qu’en $aitause avant l'arrivée du patient au
caisson ne doit pas dissuader les équipes médidaepratiquer quand méme cette
thérapeutique, et que la mise en ceuvre de I'oxyhénapie hyperbare semble donc
justifiée dans tous les cas d’embolie gazeuseeltarsemble diminuer la mortalité et

réduire la fréquence de séquelles graves [14, B&®4].
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4. ROLE IMPORTANT DE LA PREVENTION

Comme nous l'avons vu, I'EG peut étre une compbeatedoutable d’'un geste parfois
courant de pratique médicale (cas des manipulatas/VC) ou d’une intervention
chirurgicale parfois anodine (cas de chirurgie ggh@gique par coelioscopie) ; cet
accident peut, malgré une prise en charge appeptiéapide, parfois laisser des séquelles
neurologiques invalidantes. C’est pourquoi, ousreollise en charge rapide, I'accent doit

bien sar étre mis sur sa prévention que nous atlémslopper.

Compte-tenu de la fréequence des EG par mauvaisgubation de cathéters de VVC (50
cas en 14 ans a Marseille [17], 133 cas sur 38beams soit 35% a Lyon [35], 33% dans
notre série de Nancy sur 8 ans, 36% dans notre dérioute la France en 2008), il semble
capital d’assurer leur prévention.

Pour les cas de débranchement accidentel, caupkidafréquente (84% des 50 cas a
Marseille, 66% a Lyon, 50% dans notre série a Narlayprévention consiste a amarrer
bien solidement les cathéters de maniere a éwtar arrachage accidentel [1, 36] et
€également a une éducation du patient porteur de ¥Mfti le personnel meédical et/ou
paramédical se doit de donner des informationssuaccident potentiellement mortel et
sur les précautions a prendre pour I'éviter ; gdesrpatients intellectuellement limités ou
porteurs de maladie psychiatrique, il serait padi si les circonstances le permettent
d’utiliser une voie veineuse périphérique ou lehétr long de bras plutét qu'une voie
veineuse centrale jugulaire ou sous-claviere [88]si cela n’est pas possible de mettre en

place une surveillance rigoureuse et des moyengréention tout simples comme par
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exemple une sédation la nuit, ou ne pas les mgdine une chambre seule pour qu’en cas
de probleme I'alerte puisse étre donnée par ldérvdis chambre.

Pour les cas d’EG survenant au cours du retraicathéter de VVC (6% des cas a
Marseille (sur 14 ans), 15% a Lyon (sur 25 ansy 20Nancy (sur 8 ans), 25% dans notre
série sur toute la France en 2008), la préventimsiste en un retrait en position couchée,
téte basse (Trendelenbourg), afin d’augmenter émsgwn veineuse centrale et donc de
diminuer le gradient avec la pression atmosphéeriggponsable de l'aspiration de l'air
dans le chenal cutané ; cette position doit étrdéegaquelgues minutes afin que le sang
obstrue le pertuis, et les plans cutanés doiveat@mprimés et masses pour obstruer le
chenal ; dans quelques cas, aprés ablation d'umétesit de fort calibre, il peut étre
nécessaire de fermer le point de ponction par igaéure ; dans tous les cas, le pansement
effectué ensuite doit étre occlusif et laissé 2drée[1, 35, 36].

La mise en place de la voie veineuse centraleresaase dans 10% a Marseille, 3% a
Lyon, 0% a Nancy ; l'utilisation systématique deplasition de Trendelenbourg facilite le
geste et diminue les risques d’embolie.

Finalement, une des solutions intéressantes pawepir 'EG lors de manipulations de
VVC, que ce soit par debranchement accidentel caido retrait ou de la pose semble
peut-étre de réserver les VVC aux services de m&ion et de soins intensifs, ainsi que le
font déja certains centres hospitaliers (le C.HI&.Fort-de-France notamment) ; un des
criteres de sortie du service de réanimation onssoitensifs serait le fait que le patient
n'ait plus sa VVC - si bien sir les « disponib#itén lits » du service le permettent -,
permettant alors de réserver ces manipulationsaté$ et cette surveillance rigoureuse a

du personnel plus restreint et averti.
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Dans 7% de la série de Lyon (aucun cas a MarseideNancy, ou alors non recherchés),
'embolie était due a une mauvaise utilisation devbie veineuse centrale : absence de
boucle de sécurité au-dessous du plan dorsal itenpabur réaliser une « garde d’eau » en
cas de fin de perfusion, purge de I'air de la tubaialors que celle-ci est déja connectée au
malade, ou bris du raccord a vis. D’autres causeste la mise sous pression des flacons
de sang en verre (7% a Lyon) ont disparu depuigisation de poches souples bien qu’un

risque persiste. Enfin la qualité du matériel eseptionnellement en cause (2% a Lyon).

Pour la prévention des EG lors des gestes chiraugipar coelioscopie, la ponction hors
de zones vasculaires et la vérification soigneusel’absence de bréche vasculaire
secondaire a l'introduction du cathéter doit étealisée avant linsufflation ; de plus

I'utilisation du gaz carbonique plus soluble quarl'doit étre préférée a celle de gaz peu
résorbables comme l'azote ou I'hélium ou l'air,nafie limiter les lésions en cas d'EG

accidentelle ; enfin, il est nécessaire d’'insuffeEartement, de surveiller trés attentivement
le patient afin d’interrompre I'examen si I'on ctaie des troubles circulatoires ou une

géne respiratoire [19, 82].

La prévention lors des angiographies consistendirgdir totalement I'air, méme en quantité

minime, des seringues et lignes d’injection [120].

Lors d’interventions neurochirurgicales, afin deiter les risques de survenue d’EG, il
faut utiliser la position assise uniquement si elieindispensable ; en outre, la prévention
des EG fait appel au maintien d’'une pression veeeglevée par un remplissage

vasculaire, en effet I'expansion volémique augmdat@ression auriculaire droite et le
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débit cardiaque, diminue le gradient de pressiennpttant une meilleure tolérance de la
position assise [9]; elle améliore également lplétéon veineuse céphalique [71]. Le
dépistage préopératoire systématique d'un foramexleoperméable peut étre proposé
avant toute chirurgie en position assise afin d'épier le potentiel de gravité d'une
éventuelle embolie [108]. La mise en place d’'untalam anti-G permettrait de réduire les
effets hémodynamiques liés a cette position askig#lité d’une pression positive de fin
d’expiration lors de la ventilation mécanique eshtcoversée : elle a été un temps
préconisée car elle permet d’augmenter la press@neuse cérébrale en limitant le
gradient de pression entre les plexus veineux @aax et la pression de I'oreillette droite
[73] ; cependant elle est désormais controverséeelta ne parait pas étre une mesure
efficace et peut méme avoir des effets délétéradiasasculaires notamment une
repermeéabilisation d’'un FOP [2, 45, 108]. Pourrfitiobstruction des veines diploiques
par de la cire permettrait de réduire le risquedimgbe [36, 82, 120].

Pour les EG survenant au cours de la chirurgieiague et/ou vasculaire dues au circuit de
CEC, la prévention des EG passe par une purgeegsgrdu circuit, l'utilisation de piéges
a bulles et de détecteurs de bulles, et une slawed attentive ; cependant le passage de
microbulles ne peut étre totalement évité, mémesseG sont devenues plus rares depuis
le remplacement des oxygénateurs a bulles par xiggpateurs a membrane. Une des
circonstances d’EG encore fréquente est la chieurgrdiaque avec ouverture des cavités
comme la chirurgie valvulaire notamment mitrale,ala fin de l'intervention lorsqu’on
referme les cavités on doit purger I'air mais maheeisement il arrive régulierement que
la purge ne soit pas parfaite entrainant une E@ dgs signes parfois retardés lorsqu’une
bulle est emprisonnée dans un cordage et ne migheltérieurement lors de la

mobilisation du patient ; la prévention de ces E®8d a I'ouverture des cavités cardiaques
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se fait par divers procédés : le clampage de Baastendante, I'arrét cardiaque provoqué
par fibrillation ventriculaire électrique ou par gothermie profonde, et surtout les
manceuvres de purge qui sont essentielles et cartdes cavités cardiaques, les veines
pulmonaires, l'oreillette et I'auricule gauche, Jentricule gauche, la racine de l'aorte,
I'infundibulum pulmonaire [120]. Enfin le patienbd bien sOr étre positionné la téte en

bas lors du déclampage.

Enfin la prévention d'une EG par barotraumatismenglieu hyperbare (plongée sous-
marine ou caisson medical hyperbare) nécessitespect rigoureux des contre-indications
classiques (pathologies bronchopulmonaires obstas)i des régles de décompression
(vitesse suffisamment lente de la remontée qui skoifiaire en expirant) et des contraintes
techniques imposées en caisson hyperbare (sédest@erfusions, étanchéité du matériel
contenant des gaz comme les ballons de sonde lghttm [120], la meilleure des

précautions étant dans ce cas de gonfler les lmgtsrau liquide).

5. LES MOYENS DE DETECTION

Nous avons vu que la prévention est capitale, nhasrive parfois que méme lorsque

celle-ci est bien conduite une embolie gazeuseesume quand méme, notamment lors de
chirurgie a risque (cardiovasculaire, neurologigpaeéecologique) ; c’est pourquoi en plus
d’'une prévention rigoureuse il est important degpdser de moyens de détection fiables
peropératoires afin d’établir un diagnostic précddeG pour une prise en charge rapide

permettant de limiter les Iésions.
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Il existe des techniques directes permettant dealiser les bulles ou des techniques
indirectes s’appuyant sur la détection des modifioa cardio-respiratoires liées a I'EG
pulmonaire.

L’échocardiographie réalisée par voie transoesdphag parait actuellement étre la
meilleure technique de détection lors d’'une intetia® chirurgicale a risque élevé dEG
[78] afin de visualiser les emboles gazeux dansdegés cardiaques.

Lorsqu’elle est délicate (patient non intubé emalse respiratoire, risque d’inhalation) ou
contre-indiquée (pathologie oesophagienne), [I'éatsiographie transthoracique
complétée par l'étude Doppler pulsé des flux atgripulmonaire et aortique est
intéressante [18].

Le Doppler transcranien peut étre utilisé poueder des emboles gazeux directement

dans la circulation cérébrale [15].

Parmi les techniques indirectes nous avons le Eathée artériel pulmonaire par sonde de
Swan-Ganz objectivant une augmentation brutaleadgréssion artérielle pulmonaire en
cas d’'EG, et la capnographie mesurant la pressiérekpiratoire de Cavec une chute
brutale en cas d’EG en raison de 'augmentatioiteswaln rapport ventilation/perfusion [9].
Ces deux techniques sont plus facilement réalisajple les techniques ultrasonores mais
moins sensibles et moins spécifiques.

L’EEG n’est pas pratiqué pour détecter une ével®tuElG, le seul cas ou un EEG
peropératoire est réalisé est la chirurgie surrdéathoracique lorsque le geste se fait en
arrét circulatoire avec hypothermie profonde (aemles fins de vérifier que le cerveau est

bien mis au repos).
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CONCLUSION

256



L’embolie gazeuse est un événement d’origine ignegdans 94% des cas, 'EG iatrogene
compliquant 2,65 pour 100000 hospitalisations [HH]e reste un accident redoutable,
encore mortel dans certains cas. Les séquelleslngiques qu’elle peut entrainer sont la
conségquence de lésions secondaires aux embolegxgayant pu gagner la circulation
systémique ainsi qu’aux troubles hémodynamiquegredvdus a I'embolisation de la

circulation pulmonaire.

Dans un pourcentage non négligeable de cas elldaesbnséquence de mauvaises
manipulations de cathéters de voies veineusesatesitipar débranchement accidentel ou
mauvaise procédure lors du retrait ou plus rarerderla pose. Des efforts de prévention
sont donc capitaux et passent essentiellementepintbrmation et de la formation a faire
non pas seulement dans les services de réaninmatiendans tous les services hospitaliers,
information au niveau des patients porteurs de svaieineuses centrales mais aussi
formation du personnel paramédical responsableede surveillance et également du
personnel médical responsable de leur pose etudedtait. Une autre piste intéressante
serait peut-étre de réserver les voies veineusdsatEs aux seuls services de réanimation
et de soins intensifs, sauf circonstances ne lemgiant pas, a savoir manque de place
dans un service de soins intensifs obligeant uremaé porter une VVC dans un service
autre.

La prévention lors d’actes chirurgicaux a risque égmlement importante ainsi que des

moyens fiables de détection et une surveillan@ntiie de ces patients a risque.

Le diagnostic est parfois difficile, avec une syompatologie clinique neurologique et/ou

cardio-respiratoire aspécifique, il est rarementcdditude, souvent de présomption, et
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encore trop fréquemment retardant la prise en ehdrgs examens complémentaires tels
que scanner ou IRM cérébraux sont rarement cotifskaiest pourquoi leur réalisation ne

doit pas faire retarder le traitement [57].

Dés la suspicion d’embolie gazeuse des mesuresmodire prises en urgence, telles que
la stabilisation du patient sur le plan hémodynamigi nécessaire et surtout la mise en
ceuvre d’'une oxygénothérapie normobare a fort gehit commencer la dénitrogénation ;

puis le patient doit étre acheminé dans les platslatélais dans le centre hyperbare le plus

proche afin de le traiter par oxygénothérapie hyases.

L’intérét de I'OHB est certain et démontré a mainigseaux sur le plan théorique ;
cependant aucune étude prospective randomisée temin@eévaluer son efficacité sur les
embolies gazeuses n'a été réalisée chez 'hommeamon de la difficulté voire
'impossibilité éthiqgue. En accord avec d’autresvaux rétrospectifs, nos résultats
evoquent un effet bénéfiqgue de 'OHB associée a@tetnent symptomatique.

La rapidité de mise en ceuvre du traitement semipie i élément clé de la réussite
thérapeutique. Dans notre travail, nous avons iétedd corrélation entre le délai avant
OHB et le pronostic, qui se pressent dans notréeétie Nancy de 16 cas d’EG traitées par
OHB de 2001 a 2008, et qui se confirme de facomdma plus significative dans notre
étude portant sur les EG traitées dans toute lacBran 2008 soit 90 cas. Les patients
traités dans les 6 heures ont un meilleur pronagtee ceux traités apres ce délai et cette
corrélation est indépendante de I'age, du sexdadmuse de 'EG et de I'état de santé
antérieur du patient. Pour notre étude de 90 aaglation se vérifie pour les EG veineuses

mais pas pour les EG artérielles, ce qui est eard@vec d’autres études déja réalisees.
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Dans notre étude de Nancy de 16 cas, environ |laéraes patients guéris ont été traités
avec une table de compression profonde (brévesimua 4 ATA) courte de 165 minutes,
I'autre moitié avec une table courte de 165 minat@s8 ATA ; les deux protocoles ont été
appligués également en nombre quasi égal chezatenfs ayant gardé des séquelles ou
décédés ; ainsi pour cette série nous n‘avons pasem évidence de différence de
pronostic selon le protocole utilisé, en compardetux protocoles différant par la
profondeur de compression initiale mais par ailedentiques en terme de durée et de gaz
inhalés.

Dans notre étude de 90 cas, le groupe des patigrigteurs de séquelles ou décédés » a
éte traité de facon significativement plus frégeeque les patients « guéris » avec des
tables a I'oxygene pur avec incursion initiale ABA, allant plutét en défaveur des tables
a I'oxygene pur a haut niveau de compression laifiar rapport aux tables non profondes.
Les tables D50 Héliox semblent par contre avoibdes résultats en termes de pronostic,
notamment dans les prises en charge tardives supésia 6 heures.

Si I'on regarde de plus pres les résultats cerdrecentre on remarque que celui de Lyon a
un pourcentage de guérison beaucoup plus élevdequautres, y compris pour des EG
prises en charge au-dela de 6 heures ; or Lyodle ssul centre qui pratique des tables D50
Héliox, c’est-a-dire avec une incursion tres praf® 50 metres, mais également longues
de 8 heures et avec un mélange oxygene/héliungpétées jusqu’a ce qu’il n'y ait plus
d’amélioration clinique. Ce protocole semble downagiaun lien avec ces tres bons résultats
en terme de pronostic ; de plus dans une sériaqiatr 25 ans de 384 cas d’EG traitées a
Lyon, il n’a pas été observé de relation entredmidde traitement et I'évolution [35], qui
s’explique par les tres nombreux cas de guérisomengassé un certain délai de prise en

charge.
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Ainsi, s’il semble qu’il y ait bien une corrélati@ntre délai de prise en charge et pronostic
pour les patients traités avec des tables classi@liexygene pur, de durées variables, peu
profondes ou avec une incursion a 4 ATA, il seng&nmoins intéressant par la suite de
pouvoir comparer le pronostic selon la table de m@ssion utilisée, afin de voir si, en

plus du délai de prise en charge, la profondeudulge et la nature du gaz inhalé ne

joueraient pas un réle important sur le pronostic.

Malgré un traitement bien conduit et rapidement emsceuvre, le pronostic des embolies
gazeuses reste incertain, allant de la guérisodémes, passant par tous les stades de
séquelles neurologiques plus ou moins invalidansns notre série de Nancy, la
mortalité reste fréquente (11%) ainsi que les déspi@eurologiques (17%). Dans notre
série sur toute la France, la mortalité est de &%es séquelles sont présentes dans 25%
soit un quart des cas. Aussi nous ne saurionsrqpertsister sur le réle primordial de la
prévention de cet accident encore trop fréquentamment pour les circonstances
vraiment évitables que sont les mauvaises manipoktde cathéters de voie veineuse
centrale ; et pour les circonstances a risque gagement évitables malgré une bonne
prévention que sont les actes de chirurgie, I'ac@st mis sur le développement de

techniques fiables permettant de détecter les esalgaizeux dans la circulation cérébrale.
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RESUME DE LA THESE

L’embolie gazeuse est un événement d’origine i&megdans 94% des cas et reste
un accident redoutable, encore mortel ou grevéueés séquelles neurologiques.

Dans un pourcentage non négligeable de cas ella esnséquence de mauvaises
manipulations de cathéters de voies veineusesatesitipar débranchement accidentel ou
lors de leur retrait, plus rarement de leur poaassi des efforts de prévention restent
capitaux a fournir et passent essentiellement @diirdormation a grande échelle.

La prévention lors d'actes chirurgicaux a risqueégmlement importante ainsi que
des moyens fiables de détection et une surveillatteative de ces patients a risque.

Le diagnostic est parfois difficile, en raison deausymptomatologie clinique cardio-
respiratoire et/ou neurologique aspécifique, il emtement de certitude, souvent de
présomption, et encore trop fréquemment retar@aptise en charge.

Deés la suspicion dEG des mesures doivent étreepres urgence, a savoir une
réanimation si nécessaire mais surtout la misewmeoel’'une oxygénothérapie normobare
a fort débit pour commencer la dénitrogénationis jpeipatient doit étre acheminé dans les
plus brefs délais dans le centre hyperbare le mpiteche afin de le traiter par
oxygénothérapie hyperbare.

L’intérét de 'OHB est certain et déemontré a maimtgeaux sur le plan théorique ;
afin de confirmer son efficacité et I'importance ske mise en ceuvre rapide, nous avons
effectué un travail rétrospectif d’analyse de derssiet essayé de trouver une corrélation
entre un délai rapide de traitement par OHB etamgronostic.

La theése s’organise en trois parties :

La premiere partie rappelle les étiologies, la pipathologie, les modalités
diagnostiques et thérapeutiques des EG.

La deuxieme partie est une étude essentiellemesarigéve sur 8 ans des 16 cas
d’EG traitées par OHB au C.H.U. de Nancy, qui camprune analyse des circonstances
de survenue, des délais avant traitement par OH8 aecherche des causes d'un délai
parfois long, des protocoles d’OHB utilisés avex dgentuels incidents survenus, et enfin
de I'évolution c’est-a-dire la présence ou non éguelles neurologiques pour chaque cas.

La troisieme partie étend le travail a tous lestress hyperbares de France
métropolitaine et d’Outre-mer, avec une étude porsur I'année 2008 ayant permis
d’analyser 90 cas d'EG ; les délais de prise engehant été étudiés ainsi que le pronostic
des patients ; nous trouvons une forte corrélagioimne un délai avant OHB inférieur a 6
heures et un pronostic favorable ; cette relatemide indépendante de biais liés a I'age,
au sexe et a I'état de santé antérieur du pateet; un modele statistique multivarié. De
plus il semble que les compressions profondes élibl pourraient permettre un pronostic
meilleur, y compris en cas de prise en chargevarddans cette partie nous insistons sur le
réle essentiel de la prévention en rappelant s&sehts aspects.
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The gaseous embolisms : treatment in Nancy arfteindrious hyperbaric centres of
France
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L’embolie gazeuse est un événement d’origine iatrogene dans 94% des cas et reste
un accident redoutable, encore mortel ou grevé de lourdes séquelles neurologiques.

Dans un pourcentage non négligeable de cas elle est la conséquence de mauvaises
manipulations de cathéters de voies veineuses centrales, par débranchement accidentel ou
lors de leur retrait, plus rarement de leur pose ; aussi des efforts de prévention restent
capitaux a fournir et passent essentiellement par de I’information a grande échelle.

La prévention lors d’actes chirurgicaux a risque est également importante ainsi que
des moyens fiables de détection et une surveillance attentive de ces patients a risque.

Le diagnostic est parfois difficile, en raison d’une symptomatologie clinique cardio-
respiratoire et/ou neurologique aspécifique, il est rarement de certitude, souvent de
présomption, et encore trop fréquemment retardant la prise en charge.

Dés la suspicion d’EG des mesures doivent étre prises en urgence, a savoir une
réanimation si nécessaire mais surtout la mise en ceuvre d’une oxygénothérapie normobare
a fort débit pour commencer la dénitrogénation ; puis le patient doit étre acheminé dans les
plus brefs délais dans le centre hyperbare le plus proche afin de le traiter par
oxygénothérapie hyperbare.

L’intérét de ’OHB est certain et démontré a maints niveaux sur le plan théorique ;
afin de confirmer son efficacité et I’importance de sa mise en ceuvre rapide, nous avons
effectué un travail rétrospectif d’analyse de dossiers et essayé de trouver une corrélation
entre un délai rapide de traitement par OHB et un bon pronostic.

La these s’organise en trois parties :

La premiere partie rappelle les étiologies, la physiopathologie, les modalités
diagnostiques et thérapeutiques des EG.

La deuxiéme partie est une étude essentiellement descriptive sur 8 ans des 16 cas
d’EG traitées par OHB au C.H.U. de Nancy, qui comprend une analyse des circonstances
de survenue, des délais avant traitement par OHB avec recherche des causes d’un délai
parfois long, des protocoles d’OHB utilisés avec les éventuels incidents survenus, et enfin
de I’évolution c’est-a-dire la présence ou non de séquelles neurologiques pour chaque cas.

La troisitme partie étend le travail a tous les centres hyperbares de France
métropolitaine et d’Outre-mer, avec une étude portant sur 1’année 2008 ayant permis
d’analyser 90 cas d’EG ; les délais de prise en charge ont été étudiés ainsi que le pronostic
des patients ; nous trouvons une forte corrélation entre un délai avant OHB inférieur a 6
heures et un pronostic favorable ; cette relation semble indépendante de biais liés a I’age,
au sexe et a I’état de santé antérieur du patient, avec un mod¢le statistique multivarié. De
plus il semble que les compressions profondes a 1’Héliox pourraient permettre un pronostic
meilleur, y compris en cas de prise en charge tardive. Dans cette partie nous insistons sur le
role essentiel de la prévention en rappelant ses différents aspects.
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