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Résumé Le traitement par oxygénothérapie hyperbare
(OHB) lors des intoxications au monoxyde de carbone est
utilisé depuis plus de 50 ans. Néanmoins, le protocole à
appliquer et le sous-groupe de patients pouvant bénéficier
de l’OHB restent débattus. La physiopathologie de l’intoxi-
cation au monoxyde de carbone est complexe, expliquant la
diversité des tableaux cliniques retrouvés neurologiques
(troubles de la conscience et syndrome postintervallaire)
mais aussi cardiaques (ischémie à coronaires saines notam-
ment). La physiopathologie fait intervenir une hypoxie ané-
mique par formation de carboxyhémoglobine mais aussi une
hypoxie hypoxique par blocage de la chaîne respiratoire au
niveau de la cytochrome oxydase, un stress oxydatif et des
lésions d’ischémie–reperfusion. La carboxyhémoglobine
(veineuse ou artérielle) n’est pas à prendre en compte pour
le traitement ; le dosage de la troponine Ic au moindre doute
est souhaitable. Les bases de traitement par l’OHB reposent
d’abord sur des arguments physiopathologiques : détoxifica-
tion plus rapide des protéines héminiques, effet antioxydant
et amélioration de la physiologie cérébrale (diminution de la
pression intracrânienne, diminution de l’œdème et préserva-
tion de la zone de pénombre). Les autres arguments sont
issus des essais thérapeutiques randomisés. Quatre des cinq
études randomisées utilisant une OHB avec une pression
supérieure à 2 ATA étaient positives. Deux études à 2 ATA
étaient négatives. Ainsi, les recommandations européennes
et américaines suggèrent l’utilisation d’OHB à 2,5 ATA au
moins dans les situations à risque de séquelles neurologiques
(tout signe neurologique objectif y compris perte de connais-
sance), en cas d’atteinte cardiaque ou de grossesse. Il faut
insister sur un traitement par oxygénothérapie à fort débit
pendant 8–12 heures en cas de non-indication de l’OHB.
Pour citer cette revue : Réanimation 20 (2011).
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Abstract Hyperbaric oxygen (HBO) is used since more than
50 years for carbon monoxide poisoning. However, HBO
protocols and indications are still debated. Neurological
(coma and delayed neuropsychological sequelae) and car-
diac (ischemic changes with normal coronary arteries) clini-
cal scenarios are explained by complex mechanisms. Carbo-
xyhemoglobin formation, cytochrome oxydase inhibition,
oxidative stress, as well as ischemia-reperfusion phenome-
non are among these mechanisms. Venous and arterial car-
boxyhemoglobin levels are not correlated with the patient’s
final prognosis and thus not mandatory for indicating the
treatment. Conversely, troponin IC measurement is strongly
recommended if myocardial involvement is suspected. HBO
treatment relies on mechanistic bases: earlier detoxification,
anti-oxidant properties, and improvement in cerebral physio-
logy (decrease in intracranial pressure and oedema, and
ischemic penumbra preservation). Clinical basis is assessed
by the results of the randomized clinical trials (RCTs). Four
among the 5 RCTs using > 2 ATA OHB protocols were posi-
tive. Two RCTs at 2 ATA level were negative. Therefore,
international guidelines recommend OHB with at least
2.5 ATA in patients at risk of delayed neuropsychological
sequelae, whatever the objective neurological signs are, in
pregnant women, and patients with myocardial involvement.
If OHB is not required, normobaric oxygen with high flow
rates during at least 8–12 hours is mandatory. To cite this
journal: Réanimation 20 (2011).
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Introduction

Proposée par Haldane au début du XX
e siècle sur des argu-

ments théoriques, l’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est
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utilisée pour traiter l’intoxication au monoxyde de carbone
(CO) depuis la fin des années 1950. Cependant, un débat
parfois vif existe encore pour savoir si ce traitement est réel-
lement bénéfique et si oui, pour quel type de patients. Les
raisons de ce débat persistant sont à la fois :

• cliniques : l’intoxication au CO est trompeuse, les intoxi-
cations passent parfois inaperçues, les signes cliniques
sont non spécifiques, la carboxyhémoglobine (HbCO)
n’est pas le reflet fidèle de la gravité de l’intoxication, et
des séquelles peuvent apparaître de façon retardée, alors
que le suivi des patients n’est que rarement fait ;

• physiopathologiques :

Ainsi, chez l’homme, 99 protéines voient leur concentration
sérique modifié par l’intoxication au CO [1] : cytokines, chi-
miokines, hormones…Mais selon la présence de toxiques asso-
ciés comme au cours de l’inhalation de fumées d’incendie, le
niveau d’HbCO, la durée de l’intoxication et l’existence d’une
perte de connaissance, les profils protéiques sont complètement
différents. Ainsi, la concentration sérique de seulement 14 des
99 protéines se retrouve modifiée dans tous les types d’intoxi-
cation au CO. Cette complexité illustre la difficulté de recruter
pour des études contrôlées randomisées, des patients ayant un
profil comparable et répondant de la même façon au traitement.

Depuis l’étude de Weaver et al. [2], le traitement par
OHB, dans le cadre de l’intoxication au CO, est considéré
comme une recommandation de type IB par la conférence de

consensus de 2004 du Comité européen de médecine hyper-
bare pour les patients victimes d’une intoxication au CO
depuis moins de 24 heures et présentant un risque élevé de
complications immédiates ou à distance de l’intoxication.
Ces patients dits « à haut risque » sont :

• les patients ayant présenté une perte de connaissance
(niveau de preuve B) ;

• les patients avec signe neurologique objectif, signe car-
diaque, respiratoire ou psychologique (niveau B) ;

• les femmes enceintes (niveau de preuve C).

De façon similaire, le niveau de recommandation est IIA
avec un niveau de preuve A pour la société américaine de
médecine hyperbare, l’Undersea and Hyperbaric Medical
Society (UHMS).

Nous nous intéresserons dans cette revue aux intoxications
au CO « pures », les intoxications mixtes (fumées d’incendies
et gaz d’échappement) posant d’autres problèmes diagnos-
tiques et/ou thérapeutiques qui ne seront pas discutés ici.
Nous présentons ci-dessous une proposition de diagramme
pour l’utilisation de l’OHB au cours des intoxications au
CO que nous commenterons dans la suite de l’article (Fig. 1).

Physiopathologie

Pour rappel, le CO, incolore, inodore, sans saveur (parfois
appelé le « tueur silencieux ») provient de la combustion

Fig. 1 Proposition de prise en charge diagnostique et thérapeutique de l’intoxication au CO ATCD : antécédents ; bêta-HCG : fraction

bêta de l’hormone chorionique gonadotrope ; ECG : électrocardiogramme ; HbCO : carboxyhémoglobinémie
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incomplète de matières carbonées. Le CO inhalé traverse
facilement la membrane alvéolocapillaire et se fixe à l’hémo-
globine ou reste sous forme dissoute. L’hémoglobine a 250
fois plus d’affinité pour le CO que pour l’oxygène (O2). Une
fois qu’une molécule de CO se fixe sur une des quatre sous-
unités de l’hémoglobine (formant ainsi l’HbCO), la coopé-
ration allostérique des sous-unités de l’hémoglobine est
compromise, expliquant un déplacement de la courbe de dis-
sociation de l’O2 de l’hémoglobine vers la gauche (effet Hal-
dane), ressemblant à la courbe de dissociation de l’O2 de la
myoglobine. Cela réalise une hypoxie « anémique ». Cepen-
dant, on estime que 10 à 15 % du CO se fixe en dehors du
secteur intravasculaire [3]. Dans les tissus, le CO se fixe sur
toutes les autres protéines héminiques de l’organisme (qui
contiennent un noyau fer en leur centre), ajoutant d’autres
manifestations toxiques (Tableau 1). La fixation au niveau
de la cytochrome oxydase bloque la chaîne respiratoire et
crée une hypoxie hypoxique par diminution de la production
aérobie d’ATP. Cette inhibition persiste, restant proche de
50 %, jusqu’au troisième jour après une intoxication au CO
modérée (HbCO de 0 à 25 %) [4]. Un stress oxydatif résulte
de ce blocage de la chaîne respiratoire, puisque l’O2 non
utilisable est détourné en radicaux libres de l’oxygène
(RLO). En effet, des stigmates de peroxydation lipidique
ont été mis en évidence, n’apparaissant seulement que lors
de la phase de réoxygénation [5] et sont prévenus en partie
par le blocage de la xanthine oxydase [6]. Une autre équipe a
montré une diminution de l’activité catalase cérébrale [7],
témoignant d’une hyperproduction de peroxyde d’hydro-
gène et d’une diminution du rapport glutathion réduit/gluta-
thion oxydé et s’accompagnant d’une augmentation des
produits d’hydroxylation salicylés témoignant d’une hyper-
production de radicaux hydroxyl. Des lésions endothéliales

témoignant d’un stress oxydatif augmenté ont été également
montrées [8]. Ces lésions sont liées à une augmentation de
monoxyde d’azote (NO) induisant une hyperproduction de
peroxynitrite avec formation de nitrotyrosyl–protéines [9].
Le leucocyte est un acteur central du stress oxydatif ren-
contré lors des intoxications au CO. En effet, une séques-
tration microcirculatoire de leucocytes apparaît après une
intoxication au CO, avec activation leucocytaire et libéra-
tion de RLO. Ainsi, la peroxydation lipidique n’apparaît
pas si des rats sont rendus leucopéniques, ou traités par
des anticorps anti-CD18, ou encore si la xanthine oxydase
leucocytaire est inhibée [10]. Le NO plaquettaire, déplacé
de ses sites par le CO, active l’agrégation des plaquettes et
neutrophiles ainsi que la dégranulation des leucocytes.
L’adhésion leucocytaire, via les bêta-2 intégrines, est
inhibée par ce NO [11].

Un stress oxydatif a aussi été souligné récemment chez
l’homme [12]. Des données récentes issues de l’étude de
soixante patients atteints d’intoxication au CO renforcent le
lien entre cette atteinte cytopathique et le stress oxydatif qui
lui est relié d’une part et le risque de développement d’un
syndrome postintervallaire, d’autre part [13].

De surcroît, un cercle vicieux d’induction de l’hème oxy-
génase (HO-1) et donc de production de CO endogène a
récemment été montré chez l’animal, lors de l’intoxication
au CO [14].

Atteinte cardiocirculatoire

L’inhibition de la chaîne respiratoire myocardique a été
prouvée à plusieurs reprises chez l’animal [15,16]. Une

Tableau 1 Cibles de toxicité du monoxyde de carbone

Affinité/activation Mécanisme de toxicité Conséquences

Protéine héminique

Hémoglobine 250 fois plus que l’O2 Diminution du transport en O2

Altération de la coopération allostérique

Hypoxie « anémique »

Cytochrome aa3 Supérieure à celle

de l’O2

Blocage de la chaîne respiratoire

formation de ONOO-péroxynitrite

Hypoxie cellulaire

Stress oxydatif

Catalase Inhibition Stress oxydatif

Myoglobine 60 fois plus que l’O2 Diminution du transport intracellulaire

de l’O2 au niveau des muscles (squelettes

et myocarde)

Rhabdomyolyse/atteinte myocardique

Guanylate cyclase Action 30 à 100 fois

moindre qu’avec

le monoxyde d’azote

Activation Inhibition de l’agrégation plaquettaire

Vasoconstriction (?)

NO synthase Inhibition Vasoconstriction

Hème-oxygénase Activation Production de CO (cercle vicieux)

Canaux potassiques ATP dépendants KATP Activation Vasodilatation
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étude récente de médecine légale retrouve des marqueurs de
toxicité cardiaque récente (anticorps antifibronectine) lors
d’autopsies de patients décédés d’intoxication au CO, essen-
tiellement au niveau du ventricule droit [17]. L’existence
d’une toxicité cardiaque a aussi été démontrée pour des into-
xications modérées. Pour mieux caractériser cette toxicité
myocardique par de faibles quantités de CO, nous avons
développé un modèle d’intoxication au CO chez le rat. Nous
avons retrouvé l’inhibition de la chaîne respiratoire déjà rap-
portée. Par contre, nous avons observé une augmentation de
la contractilité myocardique intrinsèque (dP/dtmax).
Cependant, cette augmentation de contractilité s’accom-
pagnait d’une vasoconstriction coronaire et notamment
d’une altération majeure de la réponse vasodilatatrice
endothélium-dépendante et d’une diminution de la vasodila-
tation endothélium-indépendante. L’hypothèse que nous
avons formulée, est celle d’une vasodilatation diminuée par
une activation moindre de la guanylate cyclase. L’augmen-
tation de la MVO2 liée à l’augmentation de contractilité
associée à une vasoconstriction coronaire alors qu’il existe
une inhibition de la chaîne respiratoire, expose au risque
ischémique coronaire. Cette hypothèse paraît renforcée par
l’étude prospective de Satran et al. [18]. Sur une cohorte de
230 patients, 37 % des patients présentaient soit une éléva-
tion des marqueurs d’ischémie myocardique (troponine ou
créatinine phosphokinases [CPK] MB), soit des anomalies
électrocardiographiques. De plus, ces patients présentaient
un risque de mortalité accru d’un facteur 2,1 [1–3,7] par
rapport aux patients n’ayant pas eu d’anomalies myocardi-
ques [19].

Au niveau vasculaire, le CO active les canaux potassiques
ATP-dépendants KATP, induisant une vasodilatation. L’aug-
mentation du débit cardiaque qui s’en suit augmente la
demande d’O2 myocardique et peut être un facteur supplé-
mentaire d’ischémie myocardique.

Cette multiplicité des mécanismes physiopathologiques
explique que les patients peuvent présenter divers tableaux
cliniques : ischémie à coronaires saines, crise d’angor chez
un patient coronarien, œdème aigu du poumon cardiogé-
nique lié à une dysfonction myocardique temporaire [20].
Au lit du patient, l’OHB dans ce contexte amende de façon
spectaculaire les signes cliniques.

Les enfants sont également victimes d’atteinte myocar-
dique comme le confirme une étude récente [21]. Les enfants
ayant un taux d’HbCO inférieur à 10 % ont eu un dosage de
troponine Ic. Sur 107 enfants, 16 avaient une élévation enzy-
matique. L’électrocardiogramme était normal. Sur l’échogra-
phie cardiaque en revanche, neuf enfants avaient une dimi-
nution de la fraction d’éjection ventriculaire gauche. Les
facteurs prédictifs d’avoir une atteinte cardiaque étaient dans
cette étude un score de Glasgow inférieur à 14 ou une hypo-
tension artérielle.

Atteinte neurologique

Les anomalies neurologiques retrouvées vont des anomalies
neurologiques persistantes au syndrome postintervallaire. La
physiopathologie est de mieux en mieux connue mais aussi
de plus en plus complexe. Ainsi, un bas débit cérébral (lié
entre autres à une activation des canaux potassiques ATP-
dépendants), une baisse du transport en O2 mais aussi un
stress oxydatif (peroxydation lipidique [5] et formation de
peroxynitrite [9]), une accélération des processus d’apoptose
[22], une modification du turn over de la dopamine ainsi que
diverses anomalies immunologiques ont été incriminées
dans la survenue d’atteintes neurologiques liées à l’intoxica-
tion au CO et peuvent en expliquer la diversité. Le stress
oxydatif lié aux modifications des interactions entre l’endo-
thélium et les polynucléaires avec synthèse de myéloperoxy-
dases et dont témoignent la peroxydation lipidique, la dimi-
nution de la catalase et la formation de protéines nitrosylées,
semble d’une importance capitale dans la genèse des lésions
cérébrales.

Ainsi, il a été montré que la peroxydation lipidique
entraîne une modification de la protéine basique de la myé-
line (MBP) qui entraîne à son tour des anomalies immuno-
logiques participant à la dysfonction neurologique [23]. Des
lymphocytes issus de rats intoxiqués au CO prolifèrent
quand ils sont exposés à la MBP. De même, la microglie
devient activée dans les cerveaux des rats exposés au CO.
À l’inverse, des rats rendus immunotolérants à la MBP avant
exposition au CO gardent une réponse biochimique due à la
peroxydation lipidique mais ne présentent plus de proliféra-
tion lymphocytaire et d’activation de leur microglie : ils ne
montrent plus dès lors de difficultés d’apprentissage lors de
l’épreuve de sortie d’un labyrinthe.

Marqueurs biologiques

Même si les valeurs élevées d’HbCO sont la plupart du
temps associées à des signes cliniques évidents, l’inverse
n’est pas vrai [24]. Ainsi, l’HbCO n’a une valeur indicative
de gravité que si elle est prélevée sur le site de l’exposition,
notamment parce qu’elle dépend de la quantité et de la durée
d’administration d’O2 avant sa mesure. De plus, l’HbCO ne
suffit pas à elle seule pour prédire le risque de développer
des séquelles neurologiques [25]. Une HbCO est considérée
comme anormale au-dessus de 3 % chez le non-fumeur et
dépend de la consommation tabagique chez le fumeur. La
mesure dans le sang veineux est équivalente à celle du sang
artériel, rendant inutile la réalisation d’un gaz du sang arté-
riel chez l’enfant par exemple. La plupart des autres anoma-
lies biologiques ne sont pas spécifiques comme l’acidose
métabolique, l’hyperlactacidémie ou l’augmentation des
CPK dans le cadre d’une rhabdomyolyse. Par contre, si le
patient a des antécédents cardiaques ou que des signes
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cliniques ou électrocardiographiques orientent vers une dys-
fonction myocardique ou ischémique, le dosage de la tropo-
nine Ic peut s’avérer utile. Par ailleurs, il faut rappeler la
normalité de la PaO2 (sauf complications).

Différents biomarqueurs d’atteinte cérébrale ont été étu-
diés, notamment pour prédire la survenue du syndrome pos-
tintervallaire. La protéine S-100β et la neuron specific eno-
lase (NSE) ont été étudiées lors d’intoxications au CO. Sur le
plan expérimental, les concentrations de S-100β sont mieux
corrélées chez le rat au pronostic que la perte de connais-
sance [26]. Les études cliniques sont, par contre, discordan-
tes. Rasmussen et al. ne trouvaient aucune corrélation avec
l’atteinte neurologique liée au CO [27]. En revanche, dans
l’étude de Cakir et al. [28], la S-100β était significativement
corrélée au score de Glasgow et diminuait dans le groupe
OHB mais pas dans le groupe traité par O2 normobare.
Une autre étude montrait que les concentrations de S-100β
étaient significativement plus élevées chez les patients
inconscients en comparaison aux patients conscients [29].
De même, les concentrations initiales d’interleukine (IL)-6
[30] et de MBP [31] dans le LCR semblaient intéressantes
pour prédire l’évolution vers un syndrome postintervallaire.

Bases de l’utilisation de l’OHB

Arguments expérimentaux

Détoxification plus rapide

La « détoxification » de l’HbCO suit une loi de type expo-
nentielle avec une demi-vie de 230–320 minutes en air
ambiant. En O2 normobare à 100 %, la demi-vie passe à
90 minutes. Elle passe à 35 minutes à 2 ATA et à 22 minutes
à 3 ATA en O2 pur [32]. Il est bien sûr plus délicat d’étudier
la détoxification des autres protéines héminiques, mais des
études animales ont montré une détoxification plus rapide
(notamment de la cytochrome oxydase) grâce à l’OHB [7].

• Amélioration de la physiologie cérébrale
Amélioration de la perfusion

L’hyperoxie induite par l’OHB augmente le transport en O2

en augmentant l’O2 dissout. Ainsi, à 3 ATA en FiO2 = 1,
l’augmentation du transport est de 6 ml/min, ce qui corres-
pond en état stable, à la différence artérioveineuse. Le rayon
de diffusion de l’O2 augmente de 65 à 250 µm entre 1 et
3 ATA en FiO2 = 1, augmentant alors la probabilité pour
des cellules situées loin des capillaires de pouvoir être oxy-
génées. La redistribution vasculaire liée à la vasoconstriction
hyperoxique améliore la perfusion des zones pauvres en O2

(effet « Robin des bois ») et pour finir, l’augmentation de la
déformabilité érythrocytaire améliore le transport microcir-
culatoire de l’O2. Ainsi, pour toutes ces raisons, la zone de

« pénombre cérébrale », si elle existe, a toutes les chances
d’être maintenue viable, voire de s’amoindrir grâce à l’OHB.
Diminution de la pression intracrânienne (PIC)
L’OHB diminue la PIC grâce notamment à une vasoconstric-
tion hyperoxique qui diminue le volume sanguin cérébral
mais sans s’accompagner d’hypoxémie. Cette diminution
de la PIC est observée tant chez l’animal [33] que chez
l’homme, lors d’une étude randomisée dans le contexte du
traumatisme crânien fermé [34].
Diminution de l’œdème cérébral
L’intoxication au CO initie des processus périvasculaires
nécessaires à la physiopathologie de l’atteinte neurologique
liée au CO, comprenant un stress oxydatif qui déclenche
l’activation de la voie du N-méthyl-D-aspartate (NMDA) et
la NO synthase neuronale (nNOS) [35]. Une autre étude a
montré que le syndrome postintervallaire pourrait être relié à
une augmentation de la peroxydation lipidique et la diminu-
tion du statut antioxydant au niveau plasmatique, du cortex
cérébral et de l’hippocampe [36].

L’équipe de Thom et al. a montré que l’OHB après expo-
sition au CO pouvait prévenir la sensibilisation des lympho-
cytes à la MBP, l’activation subséquente de la microglie et
les performances d’apprentissage de sortie du labyrinthe
[37].

• Diminution des lésions d’ischémie–reperfusion

Dans les modèles animaux d’ishémie–reperfusion cérébrale,
la littérature rapporte nombre d’effets bénéfiques de l’OHB
grâce à une diminution de l’accumulation des polynucléaires
neutrophiles [38], à une diminution du relargage de la dopa-
mine [39], à une prévention de la diminution de l’activité Na
+/K+-ATPase et à une augmentation de l’activité de la supe-
roxyde dismutase (SOD) [40].

Études cliniques

L’utilisation de l’OHB pour traiter les intoxications au CO a
été assez large jusqu’aux années 1990. L’étude de Raphael et
al. entraîna une remise en question de l’utilisation systéma-
tique de l’OHB, quelle que soit la gravité des patients [41].
Depuis lors, plusieurs études comparatives ont été publiées,
avec des résultats divergents dont l’interprétation est tou-
jours la source de controverses (Tableau 2). Ainsi, la pres-
sion appliquée lors des études de l’équipe de Raphael et al.
n’était que de 2 ATA, soit significativement plus basse que
celle couramment utilisée en pratique. La pression en O2

atteinte au niveau tissulaire étant le principal facteur d’élimi-
nation du CO, l’inefficacité de l’OHB dans cette étude pou-
vait dès lors être liée à une quantité administrée d’O2 insuf-
fisante [42]. Cette objection a été, de plus, renforcée par le
fait qu’une pression supérieure à 2 ATA est nécessaire pour
permettre une inhibition optimale des molécules d’adhésion
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sur les leucocytes humains et prévenir ainsi les lésions céré-
brales [43]. Cependant, il faut rappeler qu’aucune étude
clinique n’a comparé les niveaux de pression dans ce
contexte.

Quatre des cinq essais thérapeutiques utilisant des pres-
sions supérieures à 2 ATA sont positifs [2,44,45]. Le seul
essai négatif [46] comprend un nombre important de suicides
et un taux de perdus de vue important et utilise comme trai-
tement témoin, un protocole d’oxygénothérapie normobare
jamais utilisé en pratique. La différence de pression et de
quantité d’O2 utilisée dans ces essais rend a priori risquée
toute méta-analyse incorporant les patients issus d’essais
comportant une pression différente. Ainsi, de manière peu
surprenante, une méta-analyse de la Cochrane Database,
publiée d’abord en 2005 [47] puis actualisée en 2011 [48]
par la même équipe, rapportait un résultat non concluant, à
partir d’ailleurs des mêmes essais randomisés en 2005 et en
2011. Par contre, il semble exister un effet seuil : si les études
utilisant une pression supérieure à 2 ATA sont positives, une
étude randomisée de faible effectif ne trouvait pas de diffé-
rence entre 2,5 et 2,8 ATA [49].

L’étude incontournable sur le traitement de l’intoxication
au CO est celle de Weaver et al. [2]. La randomisation a été
stratifiée selon la présence d’une perte de connaissance et le
traitement est administré en double insu, à une pression suf-
fisante, avec un délai de traitement court. L’évaluation des
conséquences neurologiques s’était faite par une batterie
extensive de tests neuropsychologiques validés dans la litté-
rature, même s’il n’y avait pas d’évaluation basale. Le nom-
bre de perdus de vue était faible. Elle montrait une réduction
très significative du nombre de séquelles neuropsycholo-
giques à six semaines (25 vs 46 % ; p = 0,007). Il faut cepen-
dant souligner que le nombre de suicidants était important
(30 %), ce qui pouvait altérer l’évaluation neuropsycholo-
gique, même s’il n’y avait pas de différence significative
dans la répartition des suicidants entre les deux groupes à
la randomisation. De plus, les patients inclus avaient été vic-
times d’intoxications « modérées » et il n’y avait pas d’éva-
luation médicoéconomique. Une partie des patients issus de
cette étude ont eu une analyse génotypique. Il apparaît ainsi
que le traitement par OHB pourrait n’être bénéfique que
chez des patients avec un terrain génétique particulier,
notamment ceux n’étant pas porteurs de l’allèle ApoE 4 ε4
[50]. Cette protéine est impliquée dans le transport du cho-
lestérol, la synthèse membranaire et la croissance et répara-
tion neuronale. Elle a déjà été impliquée dans la maladie
d’Alzheimer et le pronostic des accidents vasculaires céré-
braux et des traumatismes crâniens.

Une étude monocentrique, enregistrée sur trials.gov
(NCT00465855) est en cours de réalisation par la même
équipe et compare une à trois séances d’OHB. Ils incluent
des patients vus dans les 24 heures après une exposition
accidentelle au CO. Le critère de jugement est l’incidence

de séquelles cognitives à six semaines. Elle exclut les tenta-
tives de suicide par rapport à la première étude.

L’étude qui vient de paraître de l’équipe d’Annane [51] ne
remet pas en cause les résultats de l’étude marquante de
Weaver et al. Le protocole à 2 ATA a été repris avec, cette
fois, une distinction pour la perte de connaissance, d’une
séance vs zéro et pour le coma, d’une séance vs deux.
L’étude est négative avec même un effet potentiellement
néfaste pour les patients ayant reçu deux séances d’OHB.
Cependant, si on reprend les patients des deux études de
cette équipe ayant utilisé le même protocole avec une OHB
à 2 ATA et si on rassemble leurs données sur la récupération
complète, on ne trouve plus de différence significative en
défaveur de deux séances par rapport à une (p = 0,23 test
de Fischer). Il faut aussi avoir à l’esprit que dans l’étude
d’Annane et al., le groupe comateux traité par une séance
d’OHB, 10 % des patients n’avaient en fait pas présenté de
coma et donc étaient probablement moins graves [51].

Concernant les patients graves, une seule étude non ran-
domisée et rétrospective retrouvait dans le sous-groupe de
patients intoxiqués intubés et ventilés, une mortalité deux
fois moindre (30 %) avec un traitement par OHB à
2,8 ATA, en comparaison aux patients traités par normobarie
[52].

Effets secondaires de l’OHB

Quand les conditions de sécurité sont scrupuleusement res-
pectées, les effets secondaires de l’OHB sont très peu fré-
quents et sans conséquences majeures.

Situations particulières

Femme enceinte

Le CO traverse passivement [53] ou par transport facilité
[54] la barrière placentaire. La capacité de diffusion du CO
à travers la barrière fœtoplacentaire est corrélée à l’âge ges-
tationnel et au poids du fœtus [55]. L’hémoglobine fœtale
possède une affinité pour le CO encore plus élevée que pour
l’hémoglobine « adulte ». Les taux d’HbCO sont de 10 à
15 % plus élevés que chez la mère [56]. De plus, l’absence
d’examen clinique qui pourrait guider l’indication, en font
des arguments forts pour une utilisation systématique de
l’OHB dans cette indication. L’intoxication au CO (et non
pas l’OHB comme on l’entend parfois), entraîne un risque de
fausse couche et de mort fœtale in utero justifiant un contrôle
obstétrical urgent après la séance d’OHB.

Syndrome postintervallaire

Une étude récente reporte 50 % d’amélioration du syndrome
postintervallaire par OHB [57]. Une autre étude rapporte une
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amélioration clinique (notamment du score MMS) ainsi
qu’une amélioration des potentiels évoqués, de l’électroen-
céphalogramme et de la perfusion cérébrale par PET-scan
chez des patients traités par OHB [58].

Conclusion

Au total, on peut conclure que le traitement par OHB a mon-
tré sa supériorité sur l’oxygénothérapie normobare en ce qui
concerne les séquelles cognitives après intoxication sympto-
matique au CO. Cependant, le traitement par OHB de toutes
les formes d’intoxication au CO n’est probablement pas jus-
tifié. L’existence de signes neurologiques objectifs, la perte
de connaissance et l’atteinte myocardique sont pour le
Comité européen de médecine hyperbare, et pour l’UHMS,
des indications formelles d’OHB, quel que soit le taux
d’HbCO. Un traitement par au moins 2,5 ATA semble être
nécessaire. Le nombre nécessaire de sessions et les sous-
groupes bénéficiant du traitement par OHB sont encore
imparfaitement caractérisés.

Enfin, il ne faut pas oublier qu’une oxygénothérapie nor-
mobare avec un débit d’O2 (12 à 15 l/min chez l’adulte) et
une durée suffisante (8–12 heures) est nécessaire lorsque
l’indication n’est pas retenue. À défaut, le patient, insuffi-
samment traité, retrouve le risque de séquelles d’une intoxi-
cation au CO non traitée.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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