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VEILLISSEMENT ET ACCIDENT DE 
DECOMPRESSION

L. BARTHELEMY. 16 Rue Revel, 83800 Toulon. (France)

ABSTRACT
Increasing age and decompression sickness. L Barth�l�my. Bull Medsubhyp 2005, 15 (1) :01 – 10. The old divers are 
increasingly numerous and the question is :what is the risk of decompression sickness with increasing age ?
It is well-known that ageing modifies the structures and the functions of the majority of tissues and organs; these changes are 
"differential" ie different between individuals but also , the rate of deterioration of the different tissues and organs varies from an 
individual to another.
In a first part are succinctly reviewed the damages of the main functions with increasing age (lung, heart and vessels, metabolisms, 
bones, muscles and joints, homeostasis status... ) directly involved in the risk of decompression sickness.
Then, are rapidly described the mechanisms of the bubbles formation, their removal a/o eventual recirculation.
Lastly, are confronted the anatomo-f�nctionnal changes with age and the mechanisms of bubbles formation/removal (decrease in the 
lung diffusion capacity and bubble filtration; deterioration of the cardiac valves and of the walls of vessels; increase in adipose 
tissues; decrease of the total body water changes in the energetic metabolism... )
If an accident of decompression occurs, the usual recompression schedules are to be used but the pharmacological treatments may 
be used with care because the alteration with the increasing age of the most physiological functions.
To conclude some proposals :
-Frequent medical examinations with exercise testing,
-Training (endurance)
-Adjust the dives with the decline of the whole physiological functions (about – 30 between 30 and 60 years).

Le nombre des plongeurs ne cesse de cro�tre et les 
pratiquants d'un “ certain �ge” sont aussi de plus 
en plus nombreux. Les jeunes retrait�(e)s autour de 
soixante ans - ou du moins beaucoup d'entre eux -
ne consid�rent pas leur �ge comme un facteur 
limitant les activit�s physiques, m�me � risque; il 
para�t normal dans nos soci�t�s occidentales sinon 
de r�futer le vieillissement du moins d'en reculer le 
seuil... souvent par des polym�dications (d�s la 
quarantaine... ). Le confort de vie est certe 
am�lior� mais les d�gradations physiologiques 
li�es � l'�ge n'en sont pas moins r�elles m�me si 
elles sont ralenties et/ou retard�es.
Le " Diving Alert Network (DAN) US" d�veloppe 
depuis 1999 une m�thodologie PDE (Project Dive 
Exploration) sur les plongeurs �g�s de 50 ans et 
plus, et le rapport 2000 de cet organisme fait 
appara�tre que les plongeurs de 60-69 ans 
repr�sentent environ 15%  des plongeurs 
accident�s alors qu'ils ne repr�sentent que 5% de 
l'ensemble des plongeurs.
Il ne semble donc pas d�nu� d'int�r�t de porter 
quelque attention � l'aggravation du risque 
d'accidents de plong�e li�e au vieillissement 
physiologique c'est � dire en dehors de toute 
pathologie patente, d'autant que la plong�e peut 
avoir des effets au long cours (m�me sans 
accidents) bien que cette donn�e donne lieu � des 

avis divergents (Brody et coll., 1976 ; Renon, 
1992; Elliott et Moon, 1993)

Une premi�re difficult� est la d�finition de “ 
personne �g�e normale ”; le vieillissement est en 
effet “ diff�rentiel ” c'est � dire que 1) la 
d�croissance des diverses fonctions varie avec les 
sujets et 2 ) que pour un m�me sujet les vitesses de 
vieillissement des diff�rents organes, syst�mes, 
.fonctions, ne sont pas �gales (Williams, 1987 ; 
Hugonot et Hugonot, 1988 ; Rosenzweig et coll. 
1990).
L'�ge chronologique n'a pas de signification au 
plan m�dical mais la d�termination d'un “ �ge 
biologique ” est incertaine et donne lieu � 
diff�rentes d�finitions et estimations. L'�ge 
biologique est d�fini habituellement comme le 
rapport entre la qualit� d'une fonction � un �ge 
donn� et la qualit� de la m�me fonction � l'�ge de 
20 (ou 30) ans.
Toutes les fonctions, non seulement 
physiologiques mais encore psychologique 
d'int�gration sociale etc, doivent �tre prises en 
compte (Weineck. 1992). Diverses modifications 
anatomo-fonctionnelles sont souvent consid�r�es 
comme des indices de vieillissement : diminution 
de la taille. d�formation du rachis (cyphose), 
diminution des mobilit�s articulaires, 
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amincissement de la peau, modification du rapport 
Tissus maigres/Tissus gras... mais c'est bien l'�tude 
des diff�rentes fonctions qui r�pondra � la question 
du vieillissement - diff�rentiel -.
Et pour r�sumer, le vieillissement est un processus 
biologique multifonctionnel r�gulier qui conduit � 
la limitation des possibilit�s d'adaptation de 
l'organisme (Fro�kis in Weineck, 1992). Ce 
processus n'est ni univoque ni homog�ne : comme 
il est de r�gle en biologie chaque individu est un 
cas particulier ; il peut �tre cependant globalis� en 
terme de population, c'est l'aspect statistique du 
vieillissement, celui qui sera pris en compte dans 
ce travail.

On sait par ailleurs que l'Accident de 
D�compression (ADD) -accident type du 
plongeur- est d� � l'origine � la formation de bulles 
et � un d�ficit de leur �limination ;de nombreux 
auteurs depuis Pol et Watelle (1854) consid�rent 
que le vieillissement est un facteur favorisant 
l'ADD et/ou sa gravit� (Elliott et Bennett, 1993, 
Vann et Thalmann, 1993, DAN US Report 2000 
(op.cit))
La confrontation des d�gradations anatomo-
fonctionnelles li�es au vieillissement avec les 
processus de d�clenchement et les m�canismes de 
l'ADD devrait permettre une meilleure 
compr�hension de l'accroissement du risque chez 
le plongeur “ �g� ”. Cette confrontation ne se veut 
pas ici .exhaustive puisque limit�e aux grandes 
fonctions alt�r�es par l'�ge, d'une part et d'autre 
part aux m�canismes essentiels impliqu�s dans le 
d�clenchement et l'�volution d'un accident bullaire. 
Nous n'�voquerons pas, par exemple, le 
vieillissement psychologique (non d�nu� toutefois 
d'int�r�t dans le milieu de la plong�e et qui 
pourrait faire l'objet d'un travail de psychologie 
appliqu�e).
1- Quelques donn�es sur le vieillissement.
1-1 La fonction respiratoire est progressivement 
d�t�rior�e (Bourli�re 1963, Beck et Berthaux 1980, 
Dejours 1982, Hugonot et Hugonot 1988, Cotes 
1993.) par l'augmentation de collag�ne insoluble 
dans les structures” de soutien pulmonaires, par la 
diminution du nombre des alv�oles et 
l'�paississement de la basale des capillaires 
pulmonaires. Les cons�quences fonctionnelles sont 
�videntes -.diminution de la capacit� vitale de 
l'ordre de 30% entre 20 et 60 ans), augmentation 
proportionnelle du volume r�siduel de sorte que la 
capacit� pulmonaire totale est inchang�e, la 
ventilation maximale est diminu�e (de 20 � 30% 

entre 20 et 60 ans) de m�me que les pressions 
inspiratoire et expiratoire maximales (en raison de 
la r�duction d'�lasticit� de la cage thoracique par 
calcification des cartilages costaux, par la 
d�formation cyphoscoliotique et la diminution de 
la force des muscles ventilatoires) L'efficacit� 
ventilatoire sera diminu�e d'autant et les in�galit�s 
de r�partition de la ventilation et de la perfusion 
augmenteront progressivement alors que la 
capacit� de diffusion des poumons diminuera 
(d'environ 25% entre 20 et 60 ans).
1-2 Il en va de m�me des fonctions cardio-
vasculaires (Bourli�re,1967 ;Bell et coll. 1976, 
Monod et Flandrois 1985, Mcardle et coll. 1987, 
Hugonot et Hugonot 1988, Lakatta 1992, Lusher 
1992, Weineck 1992, Folkow 1993, Ganong 
2002).
Le poids du cœur augmente surtout par 
l'�paississement du ventricule gauche en raison de 
l'augmentation des r�sistances p�riph�riques ; le 
myocarde est infiltr� par du collag�ne et perd des 
cellules contractiles ; les cons�quences sont 
l'alt�ration de la relaxation et une diminution de 
l'aptitude du cœur � augmenter le d�bit � l'effort 
(voir plus loin). Le volume d'�jection systolique 
passe de -80 ml � 20 ans � -60 ml � 50 ans ; le 
d�bit cardiaque et l'index cardiaque (Qc/Fc) 
diminuent de 20 � 30% dans cet intervalle d'�ges.
M�me en l'absence de pathologie, les valves 
cardiaques se rigidif�ent et sont moins jointives 
d'o� r�gurgitations (valves tricuspide, pulmonaire, 
mitrale et aortique).

Les vaisseaux, surtout les art�res, se rigidifient par 
un �paississement des parois avec augmentation de 
d�p�t de cristaux de phosphates de calcium et de 
cholest�rol dans la m�dia ; il en r�sulte une 
moindre distensibilit� et une moindre relaxation 
des parois aggrav�es par la d�g�n�rescence du 
tissu �lastique et par la production par 
l'endoth�lium de substances vasoconstrictrices 
(Prostaglandines H2 .antagonistes du NO...). Le 
maintien d'un m�me niveau de d�bit cardiaque 
requiert une pression systolique plus �lev�e (150-
90mmHg � 60 ans contre 120-70 mmHg � 20 ans) 
en dehors de toute pathologie. La pression puls�e 
(Ps-Pd) augmente donc en fonction de la 
rigidif�cation des parois art�rielles et les plaques 
ath�romateuses aggravent encore le risque 
vasculaire.
Les veines sont relativement moins alt�r�es ; on 
constate toutefois des signes d'incomp�tence 
valvulaire.
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Pour m�moire parce que la physiologie r�nale du 
sujet vieillissant ne sera pas abord�e dans ce court 
expos�, seules la diminution du d�bit sanguin r�nal 
et celle de la clairance de la cr�atinine seront 
signal�es ici (620 entre 30 et 60 ans).
1-3 La constance du milieu int�rieur est maintenue 
dans des limites satisfaisantes jusqu'� un �ge 
avanc� (Bourli�re 1963, Wright 1980, Mcardle et 
coll. 1987, Constans et coll.1992, Weineck 1992, 
Sherwood 2000, Ganong 2001.). Le volume 
plasmatique reste chez le sujet �g� peu diff�rent de 
celui de l'adulte jeune ; par contre l'eau corporelle 
totale (ECT) diminue de l'ordre de 10 � 15% entre 
20 et 60 ans (pour m�moire � 30 ans ECT : 62% 
(54-70) chez l'homme et 51% (45-60)chez la 
femme du poids corporel total).La natr�mie reste 
dans les limites de la normale. Il a �t� rapport� lors 
du vieillissement une r�ponse augment�e de la 
s�cr�tion d'ADH aux stimulations osmolaires. 
Les h�maties, les leucocytes, le my�logramme et 
l'ad�nogramme ne changent pas jusqu'� un �ge 
avanc� par contre les protides sanguins totaux et la 
s�rum-albumine diminuent progressivement mais 
toutefois de fa�on mod�r�e.

1-4 Le squelette, les muscles, l'appareil locomoteur 
dans son ensemble subissent des d�gradations 
(Williams I987, Smith 1988, Evans et Williams 
1992, Weineck 1992, Park et Matsuda 1996, 
Ganong 2001). La masse osseuse diminue (de 
~1500grammes � 30 ans � ~1300grammes � 60 
ans) avec ost�op�nie et d�t�rioration de la 
microarchitecture de l'os d'origine plurifactorielle : 
d�faut d'absorption calcique diverses alt�rations 
vitamino (D)- endocriniennes.
Les cartilages articulaires sont progressivement 
alt�r�s : amincissement et calcifications 
(sursaturation de pyrophosphates qui pr�cipitent 
sous forme de pyrophosphates de calcium) le 
nombre des chondrocytes diminue alors que la 
synth�se de collag�ne est accrue ; on constate une 
m�taplasie des cellules synoviales, une 
hypertrophie de la capsule avec expulsion du 
liquide synovial. On retiendra l'irr�gularit� des 
surfaces qui sont moins lubrifi�es. Toutes les 
articulations sont plus ou moins touch�es, y 
compris les disques vert�braux (cf. plus loin).
Les muscles squelettiques, les tendons subissent 
�galement des d�gradations ; le rapport entre le 
nombre des capillaires et celui des fibres 
musculaires diminue de m�me que diminue la 
masse musculaire (de l'ordre de 30% entre 30et60 
ans), la sarcop�nie portant sur les fibres 1 et II ; les 

muscles sont infiltr�s par des triglyc�rides.
Ces diff�rentes alt�rations entra�nent une 
diminution de la force musculaire-de l'ordre de 5% 
tous les 2 ans � partir de 40 ans- et du rendement 
m�canique d'o� le recrutement de fibres voire de 
muscles accessoires pour un effort donn�. Ces 
modifications sont bien corr�l�es � la diminution 
de la s�cr�tion des hormones sexuelles (B�ttinger 
1973, Smith 1982, Bell et coll. 1996, Ganong 
2001).Voir plus loin adaptation � l'effort.

1-5 Vieillissement et Syst�me nerveux central, 
syst�me endocrinien ; hom�ostasie.
Bri�vement voici quelques donn�es qui peuvent 
concerner le plongeur vieillissant On conna�t la 
diminution r�guli�re du nombre des neurones (3 
milliards environ perdus � 60 ans sur les 50 � 100 
milliards � l'origine (... ) mais la perte 
fonctionnelle est partiellement compens�e par les 
neurones restant (Wunderli 1979, Evans et 
Williams 1992, Weineck 1992, Foumis et Durand-
Gosselin 2002) ; les vitesses de conductions 
nerveuses diminuent de 10% et plus entre 30 et 60 
ans. Nous insisterons sur la :+-la r�duction de 30% 
et plus des axones m�dullaires ,+-la perte 
progressive des cellules cili�es et des neurones 
(cellules ganglionnaires et noyaux cochl�aires) de 
l'oreille interne associ�e � la rigidification de la 
membrane basilaire ; les r�flexes posturaux et 
l'�quilibre sont progressivement alt�r�s .
Les modifications du syst�me endocrinien sont 
bien connues .'diminution progressive chez 
l'homme de la testost�rone (s�cr�tion de -90 
microg/24 heures � 30 ans, < 40 microg/24 h � 60 
ans) ; la dehydroepiandrost�rone (DHEA) a 
pratiquement disparu � 70 ans. Chez la femme on 
constate un quasi arr�t de la synth�se d'estrog�nes 
et de progest�rone. Par ailleurs, on rappellera la 
s�cr�tion inadapt�e d'ADH aux stimulations 
osmolaires, une diminution de la s�cr�tion de 
l'hormone de croissance d’o� un accroissement du 
catabolisme prot�ique, une diminution de la masse 
maigre et une moindre r�sistance aux stress. On 
rapporte aussi une diminution de la stimulation de 
la corticale surr�nalienne par l'ACTH 
(glucocortico�des ).
La r�partition tissus gras/tissus maigres 
m�taboliquement actifs est modifi�e du fait de la 
diminution de s�cr�tion de l'hormone de croissance 
et des hormones sexuelles (Noms et coll. 1963; 
Becker et Berthaux 1980; Lambrozo 1980) : le 
poids relatif des tissus gras augmente mod�r�ment 
(en particulier les graisses intrap�riton�ales et intra 
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musculaires) : de 5 � 10% � 60 ans, mais celui des 
tissus maigres diminue significativement ; de 20% 
et plus � 60 ans.
Les grandes constantes hom�ostasiques ne varient 
pas ou peu (glyc�mie, �quilibre acido-basique, 
�changes liquidiens, thermor�gulation (Bourli�re 
1963, Vander et coll. 1989, Evans et Williams 
1992). Cependant la constance du milieu int�rieur 
est maintenue de plus en plus pr�cairement et une 
agression qui serait sans cons�quence chez un sujet 
jeune peut avoir des cons�quences parfois graves 
chez un sujet �g� et cet �tat de pr�carit� doit �tre 
un souci constant du m�decin et a fortiori du 
m�decin du sport et/ou de la plong�e ; par exemple 
la temp�rature centrale diminue avec l'�ge en 
raison de la diminution du m�tabolisme (voir ci 
dessus tissus maigres m�taboliquement actifs et 
voir plus loin) et de la moindre activit� musculaire 
; la r�gulation thermique devient moins efficace en 
r�action au chaud comme au froid ; cette derni�re 
remarque n'est pas � n�gliger chez le plongeur 
vieillissant.

1-5 Les modifications de structures et de fonctions 
des tissus et organes ont �videmment des 
cons�quences m�taboliques et influencent 
l'adaptation � l'effort du sujet �g� (Astrand 1960, 
Bourli�re1963, B�ttmger 1973, Astrand et Rodhal 
1980, Monod et Flandrois1985, Mcardie et coll. 
1987, Fleg et Laktta 1988, Weineck,1992...)
Le m�tabolisme de base diminue r�guli�rement � 
partir de 30 ans (45 watts/m2 � 20ans, 40 w/m2 � 
60 ans, cf.plus haut masse  maigre, alt�rations 
hormonales etc... .). L'adaptation � l'effort diminue 
corr�lativement aux alt�rations des grandes 
fonctions mais bien que d�grad�es, les fonctions 
ventilatoires et les �changes gazeux ne sont pas des 
facteurs de limitation de l'effort chez le sujet 
vieillissant physiologiquement normal ; par contre 
le volume d'�jection systolique diminue et un d�bit 
cardiaque n�cessaire pour un effort donn� ne peut 
�tre obtenu que par une augmentation de la 
fr�quence cardiaque (FC) mais cette compensation 
est elle-m�me limit�e puisque la FC maximale 
diminue avec l'�ge (220 - �ge en ann�es) donc une 
limitation du d�bit cardiaque.
Le pouls d'Oxyg�ne (VO2/FC) diminue ce qui 
implique outre la diminution du volume systolique, 
une diminution probable de la diff�rence art�rio-
veineuse de O2. Plus globalement, on retiendra que 
VO2 max. diminue de 30% environ entre 20 ans et 
60ans. Les seuils lactiques et ventilatoires 
s'abaissent mais moins rapidement que VO2 max, 

mais, compte tenu de la r�duction du m�tabolisme 
a�robie, un sujet de 60 ans produira plus de 
lactates qu'un sujet jeune pour un m�me effort.

Par ailleurs, les r�sistances vasculaires 
p�riph�riques augmentent, la Pression art�rielle 
sera nettement plus �lev�e � l'effort chez le sujet 
�g� avec une r�cup�ration plus lente � la cessation 
de l'effort... d'o� l'int�r�t �vident de l'�preuve 
d'effort chez le sportif (plongeur) vieillissant.

2 - Les bulles et l'accident de d�compression 
(ADD).

Quelques rappels permettront de mieux 
comprendre les effets du vieillissement sur le 
d�clenchement et l'�volution de l'ADD. (Behnke 
1951, Newton-Harvey 1955, Hampleman 1963, 
Barth�lemy 1981, Giry 1992, Vann et Thalmann 
1993, Hennessy 2002).
Au cours de la plong�e, les gaz diluants respir�s 
sous des pressions hyperbares se dissolvent dans le 
sang et les tissus en fonction des qualit�s physico-
chimiques de ces gaz et tissus, de la pression 
ambiante et du temps. Lors de la d�compression, la 
pression ambiante diminue et les gaz dissous sous 
pression sont alors dans un �tat m�tastable : un 
�v�nement, un apport d'�nergie m�me faible peut 
entra�ner le passage � l'�tat gazeux des gaz : c'est la 
formation des bulles. Dans des conditions 
satisfaisantes de d�compression, l'exc�s des gaz 
diluants est �vacu� par les poumons via la 
circulation de retour (les gaz sont �vacu�s dans les 
alv�oles pulmonaires sous un gradient de pression, 
y compris les bulles, 1e poumon jouant alors le 
r�le de filtre). Si le nombre et /ou le volume de 
bulles sont trop importants ,1'�vacuation bullaire 
est incompl�te, il en r�sultera un accroissement de 
la phase gazeuse en amont, mais des bulles 
peuvent aussi passer dans la circulation syst�mique 
� travers des shunts art�rio-veineux pulmonaires 
ou un foramen ovale perm�able ;des petites bulles 
pourront aussi passer directement de la circulation 
pulmonaire � la circulation syst�mique m�me en 
dehors d'arriv�e massive de bulles ; enfin des 
bulles peuvent na�tre directement dans le syst�me 
art�riel syst�mique et dans le cœur (cf. plus loin).
Ainsi, lors d'une d�compression inad�quate, des 
bulles form�es dans les tissus sont retrouv�es dans 
la circulation veineuse de retour ; et les bulles 
art�rielles (bulles veineuses qui ont franchi la 
barri�re pulmonaire et/ou bulles cr��es de novo 



Vieillissement et d�compression

5

dans le cœur ou les art�res) vont migrer et 
s'amplifier dans le r�seau veineux qui contient la 
plus grande quantit� des gaz diluants �vacu�s par 
les tissus. La plupart des bulles circulent donc et 
peuvent emboliser tel ou tel territoire, ralentissant 
son d�gazage, provoquant une hypoxie locale aux 
cons�quences souvent graves (SNC) et une 
activation de divers facteurs g�n�rateurs de la 
Maladie de d�compression (MDD).
Deux points m�ritent d'�tre pr�cis�s :
- Comment se forment les bulles,
- La qualit� du filtrage bullaire.

2 -1 Comment se forment les bulles ?
Au cours des mouvements apparaissent des zones 
de basse-pression dans lesquelles se d�tendent les 
gaz : il s'agit de Cavitations (Newton-Harvey 
1955; Francis et Gorman, 1993; Hennessy, 2002). 
Ces cavitations peuvent appara�tre au sein de tissus 
et aussi dans le sang si dans sa masse il ne peut 
suivre les mouvements en surface; ces cavit�s sont 
entra�n�es dans le courant et peuvent dispara�tre 
dans une r�gion o� la pression est relativement 
�lev�e. Le nombre de cavitation d�pend de la 
pression locale du gaz inerte consid�r�, de la 
vitesse locale du flux et des caract�ristiques 
physico-chimiques du milieu.
La diffusion des gaz dans la cavit� est donc 
directement li�e aux coefficients de solubilit� et de 
diffusion des gaz autour de la cavitation (d'o� le 
r�le �minent du C02). La cavitation peut se 
produire dans un liquide pour des d�pressions 
moins importantes qu'attendues th�oriquement 
pour surmonter la coh�sion du liquide ;on admet 
alors qu'il existe dans le liquide des “ germes de 
cavitation ” constitu�s par exemple par des 
microbulles de gaz ou de vapeur accroch�es � de 
minuscules particules en suspension dont la 
stabilit� s' expliquerait par une couche de charges 
ioniques.
Lorsque le flux liquidien ,1e sang par exemple, 
passe une bifurcation ,un tourbillon (vortex) peut 
se former dont le centre est une zone 
d�pressionnaire importante � l'origine d'un 
d�gazage local , la vitesse du fluide joue alors un 
r�le essentiel.
Des cavitations, dites de Reynolds se produisent 
aussi lorsque le liquide qui s'�coule dans un tuyau 
,un vaisseau par exemple, rencontre un 
r�tr�cissement ;une turbulence se forme alors pour 
un nombre de Reynods faible (800 � 600 ).
La tribonucl�ation est une autre forme de 
cavitation (Hayward 1967) ; elle correspond � la 

formation de microbulles par des forces de 
frottement. Les forces de frottement d�pendent de 
la vitesse relative entre des surfaces glissant les 
uns sur les autres (ou d'un fluide frottant contre 
une paroi ) et des caract�ristiques physiques des 
surfaces de glissement ;le glissement produit � 
l'interface une �nergie thermique et des charges 
�lectriques qui peuvent exciter des domaines 
fragiles et donc �tre � l'origine de microbulles ; des 
microbulles pourront encore na�tre m�caniquement 
lors de s�parations brutales (arrachement) de
surfaces intimement jointives.
Si l'on se r�f�re � ces m�canismes de formation de 
bulles, on peut concevoir que des bulles 
apparaissent dans les liquides interstitiels et les 
capillaires tissulaires � la suite de mouvements ;les 
muscles, les tendons .les articulations , les tissus 
connectifs p�riarticulaires et les disques sont des 
zones privil�gi�es de bullog�n�se (bulles 
stationnaires et circulantes, Masurel.1992 ;Vann et 
Thalmann, 1993) Peut-on rappeler que des bulles 
sont form�es d�s la pression atmosph�rique (au 
niveau de la mer) dans les tissus connectifs des 
doigts, des poignets des coudes, des �paules et des 
disques intervert�braux :il s'agit du “ vacuum 
phenomenon ”.
Le cœur est aussi un organe impliqu� dans la 
formation des cavitations qui peuvent appara�tre au 
niveau des diff�rentes valves ; ces bulles sont 
�limin�es d'embl�e si elles sont de petite taille c'est 
� dire si leur pression (intrabullaire) est �lev�e 
sinon elles peuvent recirculer (cf. pr�c�demment).
2-2 La qualit� du filtrage pulmonaire.
(Spencer.1971 ; Buttler et Hills.1895 ; B�ttler et 
Katz, 1988 ; Vann et Thalmann, 1993)
Les �changes alv�ole-capillaires des gaz diluants 
(Azote, H�lium) d�pendent de la solubilit� de ces 
gaz ;� la diff�rence des gaz tr�s solubles comme 
l'Halothane, 1'Azote et l'H�lium sont �chang�s tr�s 
rapidement dans les conditions physiologiques 
normales et l'�quilibre alv�olo-art�riel est obtenu 
quel que soit le niveau ventilatoire et pour une 
dur�e normale du transit du sang dans l'alv�ole (<1 
seconde).
Si le volume et le nombre des bulles parvenant � 
l'alv�ole sont relativement faibles, leur �limination 
par diffusion ne pose pas probl�me (parfois des 
bulles peuvent passer la barri�re alv�olaire par 
effraction).Par contre si le volume de gaz s�par� 
est important .les probl�mes de stockage et de 
recirculation bullaire .dont il a �t� question plus 
haut vont appara�tre et de plus une obstruction 
pulmonaire par les bulles pourra se traduire par 
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une augmentation des r�sistances art�rielles 
pulmonaires, une inhomog�n�it� de la r�partition 
de la ventilation et de la perfusion ,une 
Hypertension Art�rielle Pulmonaire (HTAP) ou 
encore une hypox�mie.
La quantit� de gaz s�par� pouvant �tre �limin� par 
les poumons est toutefois importante, de l'ordre de 
0,15 ml / min /kg chez le chien B�ttler et Hills. 
op.cit.).

3 - La confrontation entre ces donn�es : d'une part 
fait appara�tre � l'�vidence l'incidence de 1' �ge sur 
la physiologie du vieillissement et d'autre part, les 
m�canismes de formation et d'�limination des 
bulles les facteurs de risque des accidents de 
d�compression.
3 -1 Sur la formation des bulles.
a - Les tissus musculaires, articulaires, connectifs. 
Le moindre rendement musculairc, le recrutement 
de fibres et de muscles accessoires pour un effort 
donn� seront autant de sources de cavitations li�es 
aux mouvements d'autant que les muscles infiltr�s 
de graisse sont un r�servoir de gaz diluant et de 
C02.
La d�formation, l'amincissement des cartilages ,la 
diminution de volume du liquide synovial ;les 
d�p�ts de pyrophosphates de calcium... seront � 
l'origine d'une augmentation des forces de friction 
favorisant la tribonucl�ation. L'ensemble des 
ph�nom�nes de cavitation seront favoris�s tout 
particuli�rement au niveau des tendons, des 
ligaments et des disques intervert�braux (avec 
possibilit� de migration bullaire dans l'espace 
�pidural et le canal spinal, Austin et coll. 1981 cit� 
par Bennett et Elliott, op.cit).

b - Les modifications anatomo-fonctionnelles du 
cœur et de vaisseaux seront aussi � prendre en 
compte : + Augmentation des cavitations au niveau 
des valves (tricuspide, pulmonaire, mitrale et 
aortique) rigidifi�es, non �tanches et r�gurgitantes.
-+- Les modifications progressives des vaisseaux 
favoriseront les cavitations de type Reynolds au 
niveau de r�tr�cissements en rapport avec la 
rigidif�cation des parois par une perte d'�lasticit� et 
par la pr�sence de plaque ath�romateuses.

C - Le m�tabolisme �nerg�tique du sujet 
vieillissant peut �tre source de bulles : la baisse du 
rendement musculaire qui a �t� �voqu� 
pr�c�demment, faisait la part des cavitations mais 
il faut se souvenir que pour un effort donn� la 

d�pense �nerg�tique va augmenter puisque le 
rendement est diminu� ;dans ces conditions la 
production de C02 sera accrue et l'on sait que le 
C02 est un facteur essentiel dans la formation et 
l'augmentation de volume des bulles ; en outre 
l'augmentation de la production locale de chaleur 
est un facteur de bullog�n�se (cf; plus haut : apport 
d'�nergie ).

d - L'accroissement relatif de la masse grasse peut 
�tre consid�r� comme un autre facteur de 
bullog�n�se par une augmentation du stockage des 
gaz diluants et du volume des bulles (Dembert, 
1989) ; ce risque est cependant discut� (Carley, 
1989). En fait on retiendra surtout le risque 
d'emboles lipidiques qui pourront avoir un effet 
propre et / ou repr�senter des impuret�s, “ graines 
de bulles ”.

e - La diminution de la quantit� de l'eau corporelle 
totale doit faire craindre une d�shydratation et la 
d�shydratation est connue pour augmenter le 
risque bullaire ; les d�tections de bulles par 
D�ppler ont v�rifi� cette donn�e (Nishi', 1993 ). La 
diminution du volume de distribution des gaz 
diluants dans l'organisme peut encore modifier la 
dynamique de leur transport.

f- L'�limination pulmonaire des gaz peut aussi �tre 
alt�r�e par le vieillissement ; plut�t que la 
diminution des volumes pulmonaires et des d�bits 
ventil�s, ce sont les diminutions respectives du 
nombre des alv�oles pulmonaires et de la surface 
de l'�changeur alv�olo-capillaire qui sont � 
consid�rer puisqu'elles r�duiront l'�limination des 
gaz dissous ou s�par�s. Il faudra tenir compte aussi 
des in�galit�s de r�partition de la ventilation et de 
la perfusion et d'�ventuels emboles gras. Par 
ailleurs la diminution de la contractibilit� 
myocardique et celle, corr�lative, du d�bit 
cardiaque diminueront l'apport sanguin aux 
poumons.
La recirculation bullaire est un risque du 
vieillissement : par l'ouverture de shunts D-G, par 
le for�age d'un foramen ovale perm�able par des 
masses gazeuses stock�es en attente de leur 
�limination chez des sujets dont l'�vacuation 
bullaire est ralentie.
Il ne faut pas n�gliger, enfin, le risque accru 
d'HTAP, d'hypoxie et de relargage de substances 
vasoconstrictrices par des vaisseaux pulmonaires 
plus ou moins obstru�s.
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g - Le risque de Maladie de d�compression (MDD) 
s�v�re est donc major� :
Pour m�moire la MDD associe l'adh�sion et 
l'agr�gation plaquettaires provoqu�es par la 
pr�sence de bulles entra�nant la lib�ration de 
diverses substances vasoactives , une 
h�moconcentration et des l�sions endoth�liales 
lib�rant elles aussi des substances vasoactives ,une 
augmentation de la perm�abilit� vasculaire ,une 
activation de la coagulation (risque de CIVD) ,du 
compl�ment, etc... et une acidose lactique en 
rapport avec la d�gradation du m�tabolisme 
a�robie.
Il ne para�t pas n�cessaire d'insister sur le risque li� 
au vieillissement dans l'installation et la gravit� de 
la MDD, il suffit en effet de se reporter aux 
diff�rentes rubriques propos�es plus haut dans ce 
travail ... alt�rations de l'endoth�lium, diminution 
de l'eau corporelle totale, embolies lipidiques par 
exemple et, d'une mani�re plus g�n�rale, � la 
notion de la pr�carit� de l'hom�ostasie et donc de 
la r�sistance aux stress.

h - Un mot sur le risque auriculaire chez le 
plongeur �g�
La perte progressive des cellules cili�es et des 
neurones- cellules ganglionnaires et noyaux 
cochl�aires- , la rigidification de la membrane 
basilaire ont �t� signal�es pr�c�demment ; le 
plongeur vieillissant souffre donc souvent d'une 
hypoacousie de perception :il s'agit donc d'une 
presbyacousie ind�pendante de la pratique de la 
plong�e (Brody 1976 ; Renon, 1992 ) ; et les effets 
vestibulaires sont limit�s � des modifications 
mineures de l'�lectronystagmogramme.
Il est �vident toutefois que le risque de s�quelles 
s�rieuses n'est pas � �carter lorsque le plongeur �g� 
est victime d'un accident de l'oreille qu'il soit 
barotraumatique ou de d�compression.

i - Si un accident de d�compression survient chez 
un plongeur �g�, des pr�cautions th�rapeutiques 
sont � envisager .
La recompression sera r�alis�e selon la 
m�thodologie habituelle, le choix des tables se 
faisant en fonction de la gravit� de l'accident. 
L'administration d'02 hyperbare n'est pas 
p�jorative chez le sujet �g� bien que 
l'augmentation des radicaux libres oxyg�n�s soit 
un facteur reconnu du vieillissement en raison 
d'une diminution des substances antioxydantes 

(Platt 1976 ; Weineck 1992 ; Ganong 2001 ; 
Habdous et coll. 2003).
Les th�rapeutiques m�dicamenteuses seront 
adapt�es quantitativement en fonction de la 
diminution du poids maigre et de la quantit� d'au 
corporelle totale (augmentation du poids de la 
substance active rapport�e � la masse du tissu 
m�taboliquement actif) modification de son 
volume de distribution, modification de la liaison 
m�dicament /albumine (Lambrozo, 1981 ; 
Rosengweig et coll. 1990 ).La diminution de la 
filtration r�nale - le flux sanguin r�nal diminue de -
1% � partir de 30 ans- sera contr�l� par la 
cr�atinin�mie.
Pour conclure, quelques suggestions :
1- Une vigilance accrue quant � l'aptitude m�dicale 
du plongeur quinquag�naire et plus... Si l'on tient 
compte du vieillissement diff�rentiel, chaque 
plongeur est un cas particulier. Un examen 
complet, par exemple sur le mod�le de celui 
propos� par M�liet (2000) permettra un bilan 
m�dical s�rieux .toujours utile � cet �ge m�me en 
dehors de toute activit� sportive, qui pourrait �tre 
compl�t� par une �preuve d'effort (�tat cardio-
vasculaire, estimation de V02 max).

2- Proposer au plongeur vieillissant une bonne 
hygi�ne de vie :les m�decins sont inform�s 
quotidiennement des progr�s dans ce domaine tr�s 
document�.

3- Lui conseiller un entra�nement r�gulier par des 
efforts d'endurance de 50% (au d�but) � 80% de la 
capacit� maximale du syst�me cardio-vasculaire � 
un �ge donn� ; chez un sujet vieillissant en bonne 
sant� dont on ne conna�t pas le niveau de 
performance, la FC d'entra�nement peut �tre de [ 
180 - �ge (ann�es)] :les premi�res s�ances de cet 
entra�nement seront .par exemple, de 30 minutes 1 
fois par semaine puis progressivement les s�ances 
seront allong�es � 45 minutes 3 fois par semaine 
(Weineck, 1983) .Ce type d'entra�nement en 
endurance a un effet pr�ventif sur les processus de 
vieillissement et sur les “ maladies m�taboliques ”. 
Cet entra�nement am�liore par ailleurs les 
performances et la tol�rance � l'effort des syst�mes 
respiratoire et cardio-vasculaire et diminue le 
risque de diab�te II et d'hypercholest�rol�mie etc... 
Ces faits ne reposent, selon d'autres auteurs, sur 
aucune �tude v�rifiant sans conteste l'hypoth�se 
selon laquelle le sport retarderait le vieillissement 
si toutefois il permet une meilleure qualit� de vie.
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4- Concernant les proc�dures de d�compression .il 
n'existe pas -� ma connaissance- de tables de 
d�compression pour personnes �g�es ! ! ce qui 
n'aurait pas grand sens si l'on se souvient que le 
vieillissement est diff�rentiel .entre sujets et pour 
un m�me sujet entre ses diff�rents tissus et 
organes..et par parenth�se, les tables couramment 
utilis�es, le sont pour des plongeurs d'�ges et de 
sexes diff�rents et dont les caract�ristiques 
anatomo-fonctionnelles sont tr�s largement 
dispers�es.

5- Toutefois, si le plongeur vieillissant tient 
compte des processus naturels du vieillissement et 
les confronte aux m�canismes de l'accident de 
d�compression, il prendra vraisemblablement 
quelques mesures de prudence en se souvenant que 
- statistiquement- les diff�rentes fonctions de 
l'organisme diminuent d'environ 30% entre 30 et 
60 ans... m�me s'il est convaincu qu' “ il est rest� 
jeune pour son �ge ”.
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RESUME
Vieillisssement et accident de décompression. L Barthélémy. Bull. Medsubhyp, 2005, 15 (1) : 01 - 10. Les plongeurs �g�s (50 -
60 ans et plus) sont de plus en plus nombreux et la question se pose du risque d'accident de d�compression li� � l'�ge .
On sait que le vieillissement porte sur les diff�rentes structures et fonctions de l'organisme mais de fa�on “ diff�rentielle ”,c'est � 
dire variable entre les sujets mais aussi entre les diff�rents organes et fonctions d'un m�me sujet.
Dans un premier court paragraphe sont rappel�es les alt�rations li�es � l'�ge des grandes fonctions (respiratoires, cardio-vasculaircs, 
ost�o-musculo-articulaires, m�taboliques, hom�ostasiques...), en insistant sur celles qui sont directement impliqu�es dans le risque 
d'accident de d�compression.
Dans un second paragraphe sont rapidement d�crits les m�canismes de formation des bulles .de leur �limination et de leur �ventuelle 
recirculation.
Enfin une confrontation est faite entre les alt�rations anatomo-fonctionnelles li�es au vieillissement et la formation/�vacuation des 
bulles (diminution de la capacit� de diffusion des poumons, alt�ration de la fonction de filtrage du poumon d�t�rioration progressive 
des valves cardiaques et des parois vasculaires ;d�gradation du m�tabolisme �nerg�tique, du syst�me nerveux central augmentation 
relative de la masse lipidique ; d�gradation des os et tissus connectifs ;diminution de l'eau corporelle totale....).
En conclusion .quelques avis de prudence sont propos�s :
-visites m�dicales d'aptitude s�rieuses, �preuves d'effort recommand�es,
-Entra�nement r�gulier (endurance),
II est enfin rappel� qu'en cas d'accident de d�compression, si les tables de recompression doivent �tre normalement appliqu�es, les 
soins m�dicamenteux devront, par contre, tenir compte des modifications physiologiques li�es � l'�ge.

(Soumis le 19 juin 2004; accept� le 30 octobre 2004).
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EFFET PROTECTEUR SUR LA DECOMPRESSION 
D’UN EXERCICE DE TYPE AEROBIE REALISE 

2 HEURES AVANT UNE PLONGEE.

J-E. Blatteau1, E. Gempp2, F-M. Galland3, J-M. Pontier3, J-B. Souraud5, J-M.
Sainty4, C. Robinet3. 1CEMPP. BP 84. 83800 Toulon Arm�es, France. 2GPD 
m�diterran�e. BP 733. 83800 Toulon Arm�es, France. 3IMNSSA. BP 610. 83800 
Toulon Arm�es, France. 4H�pital Sainte-Marguerite. BP 51. 13274 Marseille, France. 
5Centre m�dical Base Navale, 83800 Toulon Arm�es. (France). 

ABSTRACT
2-hours pre-dive aerobic exercise decreases bubble formation after diving. J-E Blatteau , E Gempp, F-M 
Galland, J-M Pontier, J-B Souraud, J-M Sainty, C Robinet. Bull. Medsubhyp 2005, 15 (1): 11 - 16. It was 
previously shown that a single bout of aerobic exercise 20 h before the dive protects rats from severe decompression 
by reducing the number of bubbles, yet with no effect at any other time (48, 10, 5 and 0.5 h prior to the dive). In a 
previous study of 12 divers, a single bout of aerobic exercise 24 h before a dive significantly reduced venous gas 
emboli. The purpose of this investigation was to determine the effect of an aerobic exercise 2 hours before a dive on 
bubble formation in human volunteers. 16 trained military divers were compressed in a hyperbaric chamber to 30 
msw for 30 min breathing air at rest. The ascent rate was 10 m.min-1 with a 9 min stop at 3 msw. Each diver 
performed two dives 3 days apart, one with and one without exercise 2 hours before the dive. Exercise consisted of 
endurance running at an intensity of 60 – 80 % of maximum theorical heart rate (220 – age) for a total exercise 
session of 45 min. Venous circulating bubbles were monitored with a pulsed Doppler on the precordial area at 30 min 
(T30) and 60 min after surfacing (T60). Bubble grades were evaluated according to the Spencer scale. Data were 
analysed using non-parametric Wilcoxon test. 45 min-endurance running 2 h before the dive significantly reduced (p 
= 0.0062) maximum bubble grades at T60 (bubble peak). None of the divers showed an increase in venous bubble 
grade after performing the exercise. 2-hours pre-dive endurance running decreases bubble formation after diving 
suggesting a protective effect of aerobic exercise against DCS.
Key words : diving, gas nuclei, decompression sickness, Heat Shock Protein, Nitric Oxide.

INTRODUCTION

L’accident de d�saturation est associ� � la 
production excessive de bulles circulantes 
intravasculaires et tissulaires issues de la 
d�compression. Actuellement, les techniques 
Doppler sont des outils performants utilis�s dans la 
quantification des niveaux de bulles circulantes 
vasculaires et dans l’�valuation du stress 
d�compressif. Bien que les bulles soient souvent 
observ�es � l’occasion de plong�es 
asymptomatiques, la pr�sence de niveaux �lev�s de 
bulles circulantes semble �troitement li�e � une 
augmentation du risque d’accident de d�saturation 
(Nishi 1990). 
La course � pied est une activit� sportive 
couramment pratiqu�e en milieu militaire, elle 
permet de maintenir une excellente condition 
physique et une bonne adaptation cardiovasculaire 
� l’effort. L’exercice physique avant la plong�e a 

longtemps �t� consid�r� comme un facteur 
favorisant d’accident de d�saturation (Vann 1990), 
avec comme hypoth�ses que la contraction 
musculaire et les ph�nom�nes de cavitation 
pouvaient g�n�rer un grand nombre de noyaux 
gazeux � l’origine de la formation des bulles 
(Harvey et coll. 1944). Certaines �tudes r�centes 
semblent cependant remettre en cause ces 
conceptions. Des travaux exp�rimentaux sur des 
cochons (Broome et coll. 1995) ou des rats 
(Rattner et coll. 1979) physiquement entra�n�s 
pendant plusieurs semaines puis expos�s � des 
plong�es tr�s saturantes ont montr� que ces 
animaux r�sistaient mieux � l’accident de 
d�compression et produisaient moins de bulles. 
Chez l’homme, des r�sultats similaires ont 
�galement �t� mis en �vidence avec un effet 
b�n�fique de l’entra�nement a�robie sur la 
d�compression (Behnke 1942, Carturan et coll. 
2002).
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R�cemment, plusieurs �tudes norv�giennes ont 
montr� chez le rat qu’un exercice a�robie unique, 
non pr�c�d� d’un entra�nement a�robie, r�duisait le 
niveau de bulles et avait un effet protecteur sur la 
mortalit� apr�s des d�compressions explosives,  � 
condition que cet exercice soit r�alis� 20 h avant 
l’exposition � la plong�e. Cette effet n’�tait 
cependant pas obtenu pour d’autres intervalles de 
temps avant exposition (48, 10, 5  et 0.5 h avant la 
plong�e) (Wisloff et coll. 2001, 2003). Une �tude 
concernant 12 plongeurs a confirm� ces r�sultats 
exp�rimentaux : la r�alisation d’un exercice unique 
de course � pied 24 h avant une plong�e en caisson 
a r�duit de fa�on significative le niveau de bulles 
circulantes mesur� apr�s la plong�e (Dujic et coll. 
2004). De la m�me fa�on, il a �t� observ� qu’un 
exercice de type ana�robie (150 flexions de 
genoux en 10 min), pouvait �galement diminuer le 
niveau de bulles pour un intervalle de repos entre 
l’effort et une d�pressurisation, compris entre 1 et  
2 heures avant l’exposition (Dervay et coll. 2002). 
Dans ce contexte, il nous est apparu int�ressant de 
d�terminer l’effet d’un exercice a�robie unique 
r�alis� 2 heures avant une plong�e sur le niveau de 
bulles circulantes chez des plongeurs volontaires. 

MATERIEL ET METHODES

Plongeurs
Nous avons recrut� 16 plongeurs militaires aptes 
m�dicalement et volontaires, �g� de 24 � 41 ans 
(moyenne de 33.4 ans). Tous �taient des plongeurs 
exp�riment�s avec 300 – 3000 plong�es (moyenne 
de 970). Leur index de masse corporelle variaient 
de 20.4 � 28 kg.m-2 (moyenne de 24). Aucun 
d’entre eux ne pr�sentait d’ant�c�dent d’accident 
de d�saturation. Aucun plongeur ne devait r�aliser 
d’exercice physique dans les 48 h pr�c�dant 
chaque plong�e.

Protocole d’exercice
L’exercice �tait de type a�robie sous maximal avec 
un effort de course � pied continu durant 45 min en 
maintenant la fr�quence cardiaque (FC) entre 60 et 
80% de la FC th�orique maximale (220 – l’�ge) � 
l’aide d’un cardio-fr�quence-m�tre. 

Proc�dure de plong�e
Les 16 plongeurs ont �t� comprim�s en chambre 
hyperbare (H�pital Sainte-Anne Toulon) � 4 ATA 
pour 30 min � l’air et au repos. La vitesse de 
compression �tait de l’ordre de 15 m.min–1, la 

vitesse de remont�e �tait de 10 m.min-1 avec un 
palier de 9 min � 3 m�tres (table MN90). Chaque 
plongeur a r�alis� 2 plong�es identiques avec au 
moins 3 jours d’intervalle : l’une avec et l’autre 
sans exercice r�alis� 2 heures avant la plong�e. 
L’ordre des plong�es �tait randomis�.

D�tection de bulles 
Les bulles veineuses circulantes ont �t� d�tect�es 
par Doppler puls� (appareil d’�choDoppler 
transcr�nien de marque Pionneer) avec une sonde 
de 2 Mhz au niveau pr�cordial � la 30 i�me et 60 i�me

minutes apr�s l’�mersion. Il a �t� d�montr� que le 
Doppler puls� est plus sensible et moins op�rateur-
d�pendant que le Doppler continu DUG (Blatteau 
et coll. 2004) et que, par ailleurs, il existe une 
bonne corr�lation entre les diff�rentes formes de 
d�tection au Doppler puls� (avec ou sans aide 
visuelle par l’imagerie �chographique) (Brubakk et 
Eftedal 2001). L’enregistrement a �t� r�alis� en 
position couch� pendant 3 minutes avec deux 
mouvements de flexion-extension des membres 
inf�rieurs comme manœuvre de sensibilisation.
Les niveaux de bulles ont �t� quantifi�s selon le 
score de Spencer (Spencer 1976) : 
degr� 0 : absence totale de signaux de bulles
degr� 1 : quelques signaux de bulles espac�s, mais 
la majorit� des cycles cardiaques en est d�pourvue
degr� 2 : signaux de bulles isol�s ou en groupes 
dans moins de la moiti� des cycles cardiaques
degr� 3 : tous les cycles cardiaques contiennent des 
signaux de bulles, mais ils ne couvrent pas les 
bruits normaux du cœur
degr� 4 : flux continu de signaux de bulles 
couvrant les bruits normaux du cœur.
La cotation retenue in fine correspond au niveau de 
bulles persistant et stable pendant au moins 10 
systoles au d�cours de la manœuvre de 
sensibilisation (deux flexions successives des 
membres inf�rieurs).

Analyse statistique
Le test non param�trique de Wilcoxon a �t� 
employ� pour comparer les scores de bulles 
observ�s au pic de bulles, avec p < 0.05 comme 
niveau de significativit�.

RESULTATS 

Aucun plongeur n’a pr�sent� de signe d’accident 
de d�saturation. Pour toutes les plong�es, le pic de 
bulles a �t� observ� 60 minutes apr�s l’�mersion. 



Exercice et d�compression

13

Le score de bulles moyen �tait de 1.25 au repos, et 
de 0.44 apr�s exercice. Un effort a�robie sous-
maximal de course � pied durant 45 min et r�alis� 
2 h avant plong�e diminue significativement le 
niveau de bulles circulantes (p = 0.0062) au pic de 
bulles. Aucun plongeur n’a augment� son niveau 
de bulles apr�s la plong�e pr�c�d�e de l’exercice 
par rapport � la plong�e t�moin. 

30 m / 30 min
Plongeur n° repos exercice

1 1 0
2 3 1
3 3 2
4 1 0
5 2 2
6 0 0
7 2 0
8 0 0
9 1 0
10 0 0
11 2 0
12 0 0
13 2 1
14 2 0
15 1 1
16 0 0

moyenne 1.25 0.44*

TABLE I.Plong�e 30 m�tres / 30 minutes avec palier 9 
min / 3 m selon la MN90 en chambre hyperbare avec et 
sans exercice 2 heures avant plong�e. Niveaux de bulles 
constat�s (au pic de bulles) par Doppler puls� 60 
minutes apr�s l’�mersion. * diff�rence significative des 
scores de bulles avec p = 0.0062 (test de Wilcoxon)

DISCUSSION

Cette �tude met en �vidence un r�sultat � ce jour 
non rapport� : une s�ance de course � pied r�alis�e 
2 heures avant une plong�e r�duit la formation de 
bulles circulantes produites par la d�compression. 
Les m�canismes qui sous-tendent cet effet 
protecteur ne sont pas clairement �tablis et de 
nombreux param�tres doivent �tre pris en compte. 
Plus que par un simple accroissement de la 
d�nitrog�nation li� � l’intensification des flux 
circulatoires, l’exercice serait capable de limiter la 

population des noyaux gazeux qui sont � l’origine 
des bulles lors de la d�compression (Wisloff et 
Brubakk 2001). En effet, l’existence de noyaux 
gazeux � l’�tat basal avant exposition hyperbare 
permet d’expliquer la formation des bulles 
observ�es pour des valeurs faibles de sursaturation 
aussi bien chez le plongeur, que chez l’aviateur ou 
le spationaute (Harvey et coll. 1944, Yount et 
Strauss 1982). Ces noyaux gazeux tendent � 
dispara�tre rapidement dans le sang lorsqu’ils ne 
sont pas associ�s � des facteurs de stabilit� comme 
les crevasses pr�f�rentiellement hydrophobes au 
niveau des jonctions intercellulaires de 
l’endoth�lium (Harvey et coll. 1944, Hills 1992)
ou bien encore la pr�sence de mol�cules tensio-
actives qui enveloppent ces noyaux gazeux, 
comme le surfactant, les plaquettes ou certaines  
prot�ines (Yount et Strauss 1982). Ainsi, la demi-
vie des noyaux gazeux et leur facult� � initier la 
formation de bulles au cours de la d�compression 
d�pendraient directement d’�l�ments 
endovasculaires et rh�ologiques. Plusieurs �tudes 
ont �tabli que la demi-vie des noyaux gazeux 
lib�r�s dans la lumi�re vasculaire pouvait �tre de 
l’ordre de quelques minutes � quelques heures 
(Dervay et coll. 2002), mais que, par contre, le 
temps de r�g�n�ration de ces m�mes noyaux 
gazeux n�cessiterait de 10 � 100 heures (Yount et 
Strauss 1982).
Actuellement, on privil�gie plut�t l’hypoth�se 
d’un effet protecteur de l’exercice sur la formation 
de bulles par un m�canisme biochimique 
interagissant directement avec les noyaux gazeux. 
De nombreuses �tudes animales et humaines ont 
montr� que l’exercice physique intervient 
positivement sur le fonctionnement endoth�lial 
avec un effet b�n�fique dans la pr�vention des 
maladies cardio-vasculaires (Higashi et Yoshizumi 
2004, Sessa et coll. 1994). Cette activation 
endoth�liale semble r�sulter de l’acc�l�ration du 
flux sanguin qui agirait directement sur la cellule 
endoth�liale par l’action de forces de cisaillement.
L’effet b�n�fique de l’exercice avant plong�e 
pourrait �tre li� principalement � une augmentation 
de la  biodisponibilit� de l’oxide nitrique (NO) 
endoth�lial (augmentation de la production et/ou 
diminution de l’inactivation du NO) (Higashi et 
Yoshizumi 2004). En plus de ses effets 
vasomoteurs bien connus, le NO inhibe �galement 
l’adh�sion leucocytaire et plaquettaire ainsi que 
l’agr�gation plaquettaire (Provost et Merhi 1997). 
Pour Wisloff et brubakk, le NO pourrait aussi 
r�duire le caract�re hydrophobe de la paroi 
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endoth�liale, et par cons�quent limiter le nombre 
des noyaux gazeux qui adh�rent � sa surface 
(Wisloff et Brubakk 2001). En particulier, ces 
�quipes norv�giennes ont constat� un effet 
favorable de l’exercice sur la d�compression 
uniquement si celui-ci est r�alis� 20 heures avant 
la plong�e. Ce r�sultat chez le rat pourrait 
s’expliquer par l’existence d’un d�lai d’induction 
du g�ne de la NO synthase endoth�liale (eNOS) 
(Wisloff et coll. 2004). Paradoxalement, il a �t� 
observ� que le blocage chimique du NO (par le L-
NAME) entra�ne une augmentation de la 
production de bulles chez les rats s�dentaires (ce 
qui est coh�rent avec le mod�le du NO) mais pas 
chez les rats ayant r�alis� un exercice physique 
avant plong�e (Wisloff et coll. 2003). Ainsi, il 
semble que l’effet de l’exercice soit associ� � 
d’autres m�canismes qui ne pas d�pendent 
uniquement de la voie du NO. 
Il a �t� montr� in vitro que l’activation 
endoth�liale par des stimuli m�caniques (forces de 
cisaillement) entra�nait des modifications 
anatomiques de la paroi endoth�liale � l’origine 
d’une r�duction des turbulences du flux sanguin, 
une stimulation des d�fenses anti-oxydantes et une 
augmentation des m�diateurs anticoagulants 
comme la prostacycline (Marsh 2004). 
Les prot�ines de stress ou Heat shock proteins
(HSP) sont pr�sentes dans la plupart des cellules y 
compris dans les cellules endoth�liales ; elles 
jouent un r�le essentiel dans l’hom�ostasie et la 
protection cellulaire en r�ponse � un stress de 
nature variable. Cependant, les fonctions et actions 
pr�cises des HSP ne sont pas totalement �lucid�es 
(Kregel 2002). Des �tudes ont montr� qu’un 
exercice d’endurance est � l’origine d’un stress 
suffisant pour entra�ner l’augmentation de 
l’expression des HSP (Xu 2002). Des travaux sur 
l’homme ont objectiv� une �l�vation des niveaux 
de HSP 70 musculaires 3 h apr�s l’exercice 
(Puntschart et coll. 1996), ainsi que dans le sang au 
niveau leucocytaire, imm�diatement, 3 h et jusqu’� 
24 h apr�s un exercice de course � pied 
(Fehrenbach et coll. 2000). Il a �t� d�montr� 
�galement chez le rat qu’une exposition � la 
chaleur avant plong�e, stimulait la production de 
HSP et prot�geait les animaux d’un mod�le 
d’accident de d�compression par embolie gazeuse 
(Huang et coll. 2003). Compte-tenu de 
l’interaction entre HSP90 et  NO synthase (Higashi 
et Yoshizumi 2004), certains auteurs ont essay� de 
rapporter cet effet protecteur des HSP � la 
stimulation du syst�me NO (Bye et coll. 2004). 

Malheureusement, cette derni�re �tude portant sur 
des rats conditionn�s � la chaleur avant plong�e 
met en �vidence un effet protecteur de la chaleur 
sur la d�compression, corr�l� avec une �l�vation 
des HSP70 mais pas avec les HSP90. Ces r�sultats 
semblent indiquer que le syst�me NO et les HSP90 
auraient un r�le moins important � jouer sur la 
formation des bulles. Ainsi, il est concevable 
d’imaginer que la production de HSP au d�cours 
d’un exercice affecte la formation de bulles issues 
de la d�compression par l’interm�diaire d’un 
m�canisme distinct du syst�me NO. 
Malheureusement, ces m�canismes et les syst�mes 
impliqu�s dans la stimulation des HSP70 vis � vis 
de la formation bullaire ne sont encore connus et 
m�ritent des �tudes approfondies.
En ce qui concerne les limitations de notre �tude, 
elles correspondent essentiellement � la calibration 
du protocole d’exercice ainsi qu’� la quantification 
du niveau d’entra�nement des sujets. A l’avenir, il 
serait int�ressant de r�aliser pour chaque sujet une 
d�termination pr�alable de la VO2 max et de 
programmer un protocole de plong�e plus saturant 
pour obtenir davantage de bulles circulantes 
d�tectables. Il serait aussi souhaitable de quantifier 
pr�cis�ment l’�tat d’hydratation des plongeurs 
pour �viter tout biais sur les mesures de bulles.

CONCLUSION
Notre �tude montre qu’un effort de course � pied 
sous-maximal d’une dur�e de 45 min 
r�alis� 2 heures avant plong�e tend � diminuer les 
niveaux de bulles produites par la d�compression. 
Ces r�sultats pourraient avoir des implications 
dans la pr�vention de l’accident de d�saturation. 
Des �tudes compl�mentaires sont indispensables 
pour pr�ciser l’intervalle de temps optimal et le 
type d’effort efficace � r�aliser afin de mieux 
comprendre les m�canismes qui sous-tendent 
l’effet protecteur de l’exercice a�robie sur la 
d�compression.
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RESUME 
Effet protecteur sur la d�compression d’un exercice physique de type a�robie r�alis� deux heures avant une plong�e. J-E 
Blatteau, E Gempp, F-M Galland, J-M Pontier, J-B Souraud, J-M Sainty, F Robinet. Bull. Medsubhyp, 2005, 15 (1) : 11 - 16.
Objectifs : 
Des �tudes chez le rat ont montr� qu’un exercice d’endurance unique r�alis� 20 h avant une plong�e prot�geait l’animal contre 
l’accident de d�compression en r�duisant le nombre de bulles circulantes. Cet effet n’�tait cependant pas constat� pour d’autres 
p�riodes de latence (48h, 10, 5 et 0.5 h avant la plong�e). Dans une �tude concernant 12 plongeurs, un exercice de type a�robie 
r�alis� 24 h avant une plong�e a r�duit de fa�on significative le niveau de bulles  veineuses circulantes mesur� apr�s une plong�e en 
caisson. Dans ce contexte, il nous est apparu int�ressant de v�rifier chez le plongeur si un exercice a�robie r�alis� 2 heures avant une 
plong�e pouvait avoir un effet b�n�fique sur la formation de bulles veineuses.
M�thodes :
16 plongeurs militaires ont �t� comprim�s en chambre hyperbare � 4 ATA pour 30 min � l’air et au repos. La vitesse de remont�e 
�tait de 10 m.min –1 avec un palier de 9 min � 3 m. Chaque plongeur a r�alis� 2 plong�es avec au moins 3 jours d’intervalle : l’une 
avec et l’autre sans exercice 2 heures avant la plong�e. L’exercice physique �tait de type sous-maximal avec une course � pied 
pendant 45 min en maintenant la fr�quence cardiaque (FC) entre 60 et 80% de la FC th�orique maximale (220 – l’�ge). Les bulles 
veineuses circulantes ont �t� d�tect�es par Doppler puls� au niveau pr�cordial � la 30 i�me et 60 i�me minute apr�s l’�mersion. Les 
niveaux de bulles ont �t� quantifi�s selon le score de Spencer. Le test non param�trique de Wicoxon a �t� employ� pour l’analyse 
statistique.
R�sultats : un effort de course � pied de 45 min r�alis� 2 h avant plong�e diminue significativement le niveau de bulles circulantes 
(p = 0.0062) mesur� au pic de bulles (60 min apr�s l’�mersion). Aucun plongeur n’a augment� son niveau de bulles apr�s avoir 
r�alis� l’exercice. 
Conclusion : un effort d’endurance r�alis� 2 heures avant une plong�e en caisson diminue la formation de bulles veineuses apr�s 
plong�e, sugg�rant un possible effet pr�ventif de l’exercice a�robie sur l’accident de d�compression.
Mots cl�s : plong�e, noyaux gazeux, accident de d�compression, prot�ine de stress, Oxide Nitrique.
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NOTE CLINIQUE

DECOUVERTE D’UN NOUVEAU SIGNE 
CLINIQUE EN PLONGEE.

B. SCHITTLY. 64 rue du g�n�ral Rampout, 67240 Bischwiller. (France).

ABSTRACT
A new clinical sign in diving. B Schittly. Bull Medsubhyp 2005, 15 (1) : 17 - 18. After repetitive dives, on several following 
days, subcutaneous gas crepitating in cervical and sub clavicular areas occurred. These clinical signs  seem to be the results of a 
physiological decompression and not of a decompression  sickness. This is the first description of this type. Complementary 
studies are need to establish the relationship between the gas arterial output and the profile of the dive.

INTRODUCTION.

L’ASSUBEST, ou ASsociation de m�decine 
SUBaquatique de l’EST, (*) est une association 
dont le but est d’assurer la formation et le 
perfectionnement des m�decins de plong�e. 
Dans ce cadre nous r�alisons un congr�s annuel 
qui comporte outre la partie scientifique, des 
plong�es sur toute la dur�e du s�jour. Nous 
sommes donc amen�s � r�aliser des plong�es 
successives (2 � 3 par jour) sur 5 � 6 jours 
cons�cutifs.
Lors de ces s�jours, nous avons observ� une 
particularit� clinique chez la quasi totalit� des 
plongeurs.

DESCRIPTION.

La palpation effectu�e au hasard sur une personne 
souffrant de cervicalgies banales a permis la 
d�couverte d’un emphys�me sous-cutan�. A partir 
de l�, nous avons syst�matis� cette palpation.
En effet, au bout de 2-3 jours, nous avons palp� 
un emphys�me sous-cutan� de la partie cervicale 
et sup�rieure du tronc. La palpation r�v�lait des 
cr�pitations neigeuses, totalement 
asymptomatiques.
D�lais : Ces cr�pitations neigeuses apparaissent 
apr�s 2-3 jours. Elles se palpent d�s la sortie de 
l’eau et persistent de 4 � 6 heures. 
Distribution : La quasi-totalit� des plongeuses et 
plongeurs �taient concern�s.
Localisation : Surtout au niveau cervical 
post�rieur, mais aussi dans les creux sus-
claviculaires. La topographie est plut�t haute � la 
sortie de l’eau, puis les bulles migrent vers le bas : 

de cervical � la sortie de l’eau les bulles se 
retrouvent en position sus-claviculaire apr�s 
quelques heures.
Les plong�es sont effectu�es en mer tropicales, 
chaudes (Indon�sie, Philippines, Maldives …)

INTERPRETATION.

Il s’agit � l’�vidence d’un d�gazage sous-cutan� 
normal, li� � la d�saturation en azote (La plong�e 
sous-marine sportive. Masson. 1999 ; La plong�e 
sous-marine � l’air, EDP 1998 ; Physiologie et 
M�decine de la plong�e. Ellipses, 1992 ; 
M�decine du sport 1997). 
Ces cr�pitations neigeuses sont non 
symptomatiques. Ce sont des bulles non 
pathog�nes probablement produites � in-situ � 
dans le tissus adipeux sous-cutan�. Elles sont 
absolument asymptomatiques, ce qui les distingue 
des puces et moutons . (La plong�e sous-marine 
sportive. Masson. 1999. ; . La plong�e sous-
marine � l’air, EDP 1998) et �galement de 
l’emphys�me sous-cutan� observ� apr�s certaines 
surpressions pulmonaires . (La plong�e sous-
marine sportive. Masson. 1999 ; La plong�e sous-
marine � l’air, EDP 1998 ; Physiologie et 
M�decine de la plong�e. Ellipses, 1992). 

PROJETS.

Plusieurs �tudes me semblent int�ressantes � 
r�aliser.
- Syst�matisation de cette observation sur un 

groupe h�t�rog�ne, avec une description 
clinique pr�cise : localisation des bulles en 
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fonction du temps.
- �tablir une relation avec les profils de 

plong�e. 
- �tablir une relation avec les protocoles de 

d�compression : les bulles restent-elles 
pr�sentes en cas de paliers profonds ? Dans 
la m�me proportion, avec la m�me 
topographie ?

- Etablir un parall�le avec le bullage art�riel 
normal de la d�compression en r�alisant des 
Dopplers chez le m�me groupe de plongeur. 
Cela pourrait permettre de voir s’il y a une 
relation entre le d�gazage sous-cutan� et le 
bullage art�riel. La mise en �vidence d’une 
corr�lation entre clinique et Doppler pourrait 
simplifier certaines observations, chez les 
sujets � bulleurs-non bulleurs � (Masurel et 
coll. 1985; Marabotti et coll. 1999)

CONCLUSION.

Il s’agit � l’�vidence d’un ph�nom�ne normal 
dans la d�compression, observable par une simple 
palpation. Cette observation n’a pas encore �t� 
rapport�e dans la litt�rature. 
Il me semble int�ressant de poursuivre les 
observations cliniques de ce ph�nom�ne et 
d’essayer d’�tablir une relation avec le d�gazage 
art�riel.
L’ASSUBEST se propose d’en r�aliser l’�tude.

(*)ASSUBEST
ASsociation de m�decine SUBaquatique de l’EST, 
association � but non lucratif, dont l’objectif est de 
former et de perfectionner les m�decins f�d�raux en 
m�decine de plong�e. 
Pr�sident : Bernard Schittly. MF 2. Moniteur Nitrox et 
Trimix, plongeur recycleur, m�decin g�n�raliste, 
m�decin du sport et DU de m�decine de plong�e.
Secr�taire : Michel Guerre. N 2, m�decin g�n�raliste et 
m�decin du sport.

Tr�sorier : Jacqueline Igersheim. N 2. Statisticien.
Compte une majorit� de sp�cialistes :
1 sp�cialiste en m�decine interne et r�animation 
m�dicale.
1 r��ducateur fonctionnel
1 chirurgien cardio-vasculaire
3 ORL
1 anesth�siste r�animateur
1 g�n�raliste & m�decin du travail
2 g�n�ralistes & m�decins du sport
2 g�n�ralistes
1 professeur de statistique � la facult� de Strasbourg
1 directeur d’H�pital
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RESUME
D�couverte d’un nouveau signe clinique en plong�e. B Schittly. Bull Medsubhyp 2005, 15 (1) : 17 - 18. Apr�s des plong�es 
successives, sur plusieurs jours de suite, il appara�t chez la plupart des plongeurs des cr�pitations neigeuses sous-cutan�es de la 
r�gion cervicale et sus-claviculaire. Ces signes cliniques ne sont pas le reflet d’un accident mais bien d’une d�compression 
physiologique. Il s’agit de la premi�re description de ce type. Des �tudes compl�mentaires sont propos�es pour �tablir des liens 
avec le d�gazage art�riel et les profils de plong�e.
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RECHERCHE DE L’IMPLICATION DE LA 
DOPAMINE SUR LES PROCESSUS 

D’ADAPTATION OU DE NEUROTOXICITE LORS 
DE L’EXPOSITION REPETEE A LA NARCOSE A 

L’AZOTE.

C. LAVOUTE. Universit� de la M�diterran�e et IMNSSA, EA 3280, Laboratoire de 
Physiopathologie et Action Th�rapeutique des Gaz Sous Pression (PATGSP), IFR Jean 
Roche, Facult� de m�decine Nord, 13015 Marseille (France).
e-mail : lavoute.c@jean-roche.univ-mrs.fr

ABSTRACT
Involvment of dopamine on adaptated or neurotoxic processes during repetitive exposure to nitrogen narcosis. C Lavoute. 
Bull. Medsubhyp. 2005, 15 (1) : 19- 24. Nitrogen under pressure induces in divers and in animals a neurological syndrome called 
nitrogen narcosis composed by psychomotor and neurochemical disturbances in the central nervous system. Several studies on the 
behavioural and neurochemical effects of hyperbaric nitrogen at 3 MPa in rats, indicated a decreased locomotor activity with an 
enhancement of motor disturbances, and a decreased dopamine release in the striatum, a structure involved in the control of 
extrapyramidal motricity.
However few is known about the effects of successive dives in the frame of recreational scuba diving under 30-40 meters of sea 
water. In order to study the effects of repetitive exposures to nitrogen pressure, variation of the striatal dopamine release was 
investigated using differential pulse voltammetric (VID) measurements in rats during nitrogen exposure at 3 MPa for 2 hours, before 
and after 5 successive dives at 1 MPa equivalent in term of nitrogen narcosis, to 30-40 meters depth in man. At the first exposure at 
3 MPa, striatal dopamine level decrease  to reach a minimal value of -20 % (n=5, p<0.01) at the end of exposure at constant 
pressure. However, after successive exposures at 1 MPa, the second exposure to 3 MPa induced an increase of extracellular 
dopamine level (+15 %, n=5, p<0.01).
Our results show that successive exposures induced a reversal effect on the striatal dopamine release, thus suggesting some changes 
in the control of the dopaminergic neurotransmission. These modifications could reveal neurotoxic processes.

INTRODUCTION

L’azote sous pression induit chez les plongeurs et 
chez les animaux un syndrome neurologique 
appel� �Narcose � l’azote�, compos� de d�sordres 
comportementaux et de perturbations 
neurochimiques au niveau du syst�me nerveux 
central. En effet, le pouvoir narcotique de ce gaz 
dit � inerte � serait li� � sa capacit� � se dissoudre 
dans la bicouche lipidique de la membrane
cellulaire, entra�nant ainsi une expansion de cette 
derni�re (hypoth�se du volume critique, (Miller et 
coll. 1973). Ces modifications membranaires 
induiraient un changement de conformation des 
diff�rentes prot�ines constitutives de ces 
membranes (r�cepteurs, canaux ioniques…), 
pouvant perturber les diff�rents syst�mes de 
neurotransmission (dopaminergique, 
glutamatergique, chlolinergique et gabaergique) au 
niveau des ganglions de la base (Bennett et 
Rostain, 2003), et en particulier du striatum. Des 
travaux plus r�cents sugg�rent une liaison directe 

gaz- prot�ine (Abraini et coll. 1998; Franks and 
Lieb 1994). La voie nigrostri�e dopaminergique 
serait plus particuli�rement impliqu�e dans la 
r�gulation des processus moteurs (Abraini and 
Rostain 1991; Balon et coll. 2002a ; Balon et coll. 
2003) et cognitifs (Turle-Lorenzo et coll. 1999)
perturb�s par la narcose aux gaz inertes. 
Chez le rat, des �tudes ont mis en �vidence une 
diminution de la dopamine striatale sur un mod�le 
de narcose au protoxyde d’azote en normobarie 
(Balon et al 2002a; Barthelemy-Requin et coll. 
1994) ainsi que sous azote en hyperbarie (Turle et 
coll. 1998, Balon et coll. 2002a, Lavoute et coll.
2005). Ainsi, la dopamine semble �tre un t�moin
pertinent de l’activit� des ganglions de la base lors 
de l’exposition � des pressions croissantes d’azote. 
Cependant, les effets physiologiques et 
neurologiques d’expositions r�p�t�es � des 
pressions narcotiques d’azote sur ces voies 
neuronales r�gulatrices demeurent peu connus.
Le but de cette �tude est de mettre en �vidence les 
effets physiologiques d’expositions r�p�t�es � des 
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pressions narcotiques d’azote �quivalentes � des 
plong�es loisirs chez l’homme (20-30 m) au 
niveau de l’activit� de la voie dopaminergique 
nigro-stri�e.

MATERIELS ET METHODES

ANIMAUX ET CHIRURGIE
Des rats m�les Sprague-Dawley (IFFA CREDO, 
Arbresle, France), pesant environ 300-350g, sont 
maintenus dans des conditions de repos et 
d’exp�rimentation sous un cycle jour (7h � 
19h)/nuit � une temp�rature de 22 � 1�C. Ils ont un 
acc�s libre � la nourriture (AO3, UAR) et � l’eau. 
Sous anesth�sie g�n�ral (halothane, pentobarbital 
sodium 30 mg/kg i.p.), des �lectrodes en multifibre 
de carbone trait�es pour �tre sensibles � la 
dopamine sont implant�es � l’aide d’une table 
st�r�otaxique dans le striatum dorsal (A : 10.2 ; L : 
2.3 ; H : 4.8) selon l’atlas de Paxinos et Watson 
(Paxinos et Watson, 1986). Les �lectrodes de 
r�f�rence et auxiliaire (vis inoxydables) sont fix�es 
sur l’os cr�nien. L’ensemble des �lectrodes est 
connect� � un mini-connecteur, le tout maintenu 
fixe avec une r�sine dentaire (…..).

MESURES ELECTROCHIMIQUES DE LA LIBERATION
DE DOPAMINE STRIATALE   
La voltam�trie est une m�thode de dosage 
�lectrochimique qui permet de doser en continu 
(cycles de 3 minutes) les substances oxydables 
comme les monoamines (dopamine). Au potentiel 
d’oxydation, propre � chaque mol�cule, des 
�lectrons vont �tre lib�rer, g�n�rant ainsi un 
courant proportionnel � la quantit� de mol�cules 
oxyd�es. La voltam�trie impulsionnelle 
diff�rentielle (VID) est une technique 
voltam�trique qui permet le dosage de la dopamine 
� son pic d’oxydation de 180 mV. Elle consiste en 
l’application d’une rampe de potentiel croissant (0 
� 1000 mV) et lin�aire (20mV/ s), sur laquelle des 
impulsions caract�ris�es par une dur�e de 48 ms, 
une amplitude de 50 mV et une p�riode de 0.2 ms. 
La mesure correspond � la moyenne du courant 
obtenu pendant les 8 derni�res millisecondes de 
l’impulsion et les 8 millisecondes la pr�c�dant. 
Ainsi, au potentiel d’oxydation de la dopamine 
(≈180 mV), on mesure la phase d’oxydation du pic 
de courant sp�cifique qui est proportionnelle � la 
quantit� de mol�cules oxyd�es. Le polarographe 
(ref : Polaro Tacussel PRG5, France) fixe les 

param�tres de la mesure au moyen d’un 
potentiostat et d’un nanoamp�rem�tre. 
La mesure �lectrochimique, in vivo, n�cessite un 
montage potentiostatique � 3 �lectrodes : �lectrode 
de travail, de r�f�rence et auxiliaire. Ce circuit 
�lectrique est utilis� pour tracer les courbes 
intensit�-potentiel. Un potentiel sp�cifique, 
permettant l’oxydation du compos� est appliqu� 
sur l’�lectrode de travail par rapport � une 
�lectrode de r�f�rence. Ce potentiel est alors 
compar� � la diff�rence de potentiel recueillie 
entre l’�lectrode de travail et l’�lectrode auxiliaire. 
Le potentiostat mesure donc la diff�rence entre le 
potentiel inject� et celui r�sultant du courant 
d’oxydation et permet de d�terminer pr�cis�ment 
le courant d’oxydation. Une table tra�ante ainsi 
qu’un ordinateur recueillent l’ensemble des 
mesures �lectrochimiques. 
Le dosage de la dopamine n�cessite une �lectrode, 
fabriqu�e � partir d’une tige en multifibre de 
carbone de 1.5 mm de diam�tre, taill�e et affin�e 
pour obtenir environ 50 �m � la pointe. Ensuite 
l’�lectrode est soud�e � un fil conducteur par de la 
p�te d’argent conductrice (Elecolit) et recouverte 
d’une r�sine �poxylique isolante (Forni 1982). 
L’extr�mit� de la sonde est taill�e en biseau et subi 
un traitement �lectrochimique la sensibilisant 
sp�cifiquement � la dopamine. Le traitement 
�lectrochimique, qui permet d’augmenter la 
s�lectivit� de l’�lectrode pour la dopamine, est 
effectu� � l’aide d’un g�n�rateur basses fr�quences 
(PM 5132, Philips) qui d�livre un signal 
triangulaire � une fr�quence de 70 Hz entre 
l’�lectrode de travail et une �lectrode auxiliaire (fil 
de platine) plong�es toutes deux dans une solution 
saline tamponn�e (Phosphate Buffered Saline, avec
calcium et magn�sium, Dulbecco, pH 7,4). Le 
g�n�rateur est raccord� � un oscilloscope (Gould 
DSO 400) afin de visualiser le signal � partir du 
z�ro �lectrique du montage. La s�quence de 
traitement adapt�e � la d�tection de la dopamine 
dans le tissu c�r�bral est la suivante : 20s � 3V, 
puis 20s � 2V et enfin 15s � 1V). Chaque �lectrode 
de travail est test�e, in vitro, pour s’assurer de sa 
sensibilit� et de sa s�lectivit� pour la mol�cule 
d’int�r�t. Pour effectuer ces tests, l’�lectrode de 
r�f�rence est constitu�e par une �lectrode en 
calomel satur�e en chlorure de potassium 
(Tacussel XR 100) sp�cialement adapt�e aux 
mesures polarographiques. L’�lectrode auxiliaire 
est constitu�e par un fil de platine. L’�lectrode de 
travail est plong�e dans une solution de PBS puis 
dans une solution contenant de dopamine � 10-8
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mol.L-1 puis � nouveau dans une solution de PBS 
ce qui permet d’�valuer la r�manence du signal.

PROTOCOLE D’EXPOSITION A LA PRESSION
Une semaine apr�s l’intervention chirurgicale, les 
rats �veill�s et libres de mouvement sont plac�s 
dans des cylindres en altuglace (diam�tre de 20 
cm, hauteur de 20 cm) et soumis � des mesures 
voltam�triques jusqu’� stabilisation du signal. Puis 
les animaux toujours plac�s dans des cylindre 
individuels, sont install�s dans un caisson 
hyperbare, cylindre horizontal en acier (volume de 
50 L, pression maximale de 200 bars). Le caisson 
est �quip� de hublots d’observation, de passage de 
coques �quip�es de prise SOURIAU permettant 
d’assurer la continuit� �lectrique entre le 
connecteur tournant (air pr�cision), les cha�nes de 
mesure et les capteurs de temp�rature (Pt 100), de 
pression et d’oxyg�ne (Schlumberger, oxygen 
analyser 570 A, Servomex). 
Dans la phase de compression, les animaux seront 
soumis 2 heures � une pression de 3 MPa d'un 
m�lange azote-oxyg�ne (pression �quivalente � 
75% du seuil anesth�sique chez le rat et � une 
profondeur de 70-80m chez l’homme), avant et 
apr�s une exposition quotidienne � 1 MPa 
(pression �quivalente � 25% du seuil anesth�sique 
chez le rat et � une profondeur de 20-30m chez 
l’homme) pendant 5 jours..
L’enregistrement des donn�es voltam�triques, 
toutes les 3 minutes, s'effectue pendant une 
p�riode de contr�le de 120 min � pression 
atmosph�rique sous air, puis tout au long de 
l’exposition � la pression ainsi que 1 heure apr�s le 
retour � pression atmosph�rique.
La compression se fait par ajout d’azote sous 
pression dans l’enceinte hyperbare (0.1 bar/min 
jusqu’� 10 m puis 1 bar/min tous les 100m). Les 
animaux seront maintenus � une pression de 30 
bars pendant 2 heures ou � une pression de 10 bars 
pendant 40 min puis d�comprim�s (0.6 bar/min 
jusqu’� 40m puis 0.5 bar/min jusqu’� la pression 
atmosph�rique).
La pression partielle en O2 est maintenue 
constante par des rajouts automatiques lors de la 
compression et du s�jour � pression d'azote entre 
0.390 et 0.400 bar, et entre 0.490 et 0.500 lors de 
la d�compression. Le CO2 est captur� par la chaux 
sod�e, l’humidit� est maintenue entre 40% et 60% 
par du sicagel. La temp�rature est r�gul�e, en 

fonction de la pression et de la conductivit� 
thermique du gaz inerte utilis�, par une circulation 
d’eau chauffante dans des serpentins � l’int�rieur 
du caisson afin de rester dans une zone de confort 
thermique.

TESTS STATISTIQUES
Pour chaque animal, les r�sultats enregistr�s 
pendant les exp�riences en pression, seront 
compar�s � la valeur moyenne des pics de 
dopamine enregistr�s pendant la p�riode de 
contr�le pr�c�dant les plong�es repr�sentant les 
valeurs de base (100%) et exprim�e en valeur 
m�diane avec les quartiles � 25% et 75%.
Les comparaisons statistiques entre les groupes 
soumis � l’exposition de pression et en pression 
atmosph�rique seront effectu�es avec l’analyse de 
variance par rang (H de Kruskal-Wallis) puis les 
variations seront compar�es point par point en 
utilisant le U-test de Mann-Whitney.

RESULTATS

Lors de la premi�re exposition, la lib�ration de 
dopamine striatale diminue de 15 % par rapport � 
son niveau basal d�s la phase de compression pour 
atteindre une diminution de 20 % (n=5, p<0.01) 
qui persiste jusqu’� la fin du s�jour de 2 heures � 3 
MPa.

Au cours des trois premi�re exposition � 1 MPa, 
aucune variation significative du taux de dopamine 
n’est observ�, �tant du � de grandes variabilit�s 
interindividuelles. Cependant, la dopamine lib�r�e 
augmente de 10 % (n=5, p<0.05) au d�but des 
deux derni�res expositions � 1 MPa par rapport 
aux valeurs de contr�le. 

Suite aux expositions r�p�t�es � 1 Mpa, la seconde 
exposition � 3 MPa de nitrox produit une 
augmentation de 15 % du taux de dopamine 
striatale. Ainsi, sur l’ensemble de l’exposition � 
une pression narcotique d’azote de 3 MPa, une 
diff�rence significative de la lib�ration de 
dopamine dans le striatum (n=5, p<0.01) est 
observ�e au cours des diff�rentes phases 
(compression et s�jour) entre la premi�re et la 
deuxi�me exposition. 
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DISCUSSION

De nombreuses �tudes sur les effets 
comportementaux et neurochimiques d’une simple 
exposition � de l’azote hyperbare ont d�montr� une 
diminution de l’activit� locomotrice et une 
diminution de la lib�ration de dopamine dans le 
striatum (Balon et coll. 2002a ; Barth�l�my-
Requin et coll.1994 ; Dedieu et coll. 2004). Dans 
le but de mettre en �vidence une �ventuelle 
adaptation physiologique suite � des expositions 
r�p�t�es au nitrox hyperbare, les m�mes 
param�tres ont �t� �tudi�s � 3 Mpa avant et apr�s 
des expositions r�p�t�es � 1 MPa, ce qui 
correspond � une profondeur de 20-30m chez 
l’homme, espace d’�volution de la plong�e loisir.

PREMIERE EXPOSITION
En accord avec les �tudes pr�c�dentes portant sur 
l’effet des gaz narcotiques sur le fonctionnement 
du syst�me nerveux central (Azote, Argon et 
protoxyde d’azote), une diminution significative de 
la lib�ration de dopamine striatale a �t� observ�e 
sous nitrox, en opposition avec l’augmentation 
obtenue sous heliox. En conditions normobares, un 
contr�le GABAergique de la lib�ration de 
dopamine striatale est sugg�r� par l’augmentation 
de dopamine suite � l'administration de muscinol, 
un agoniste du r�cepteur GABAA dans la substance 
noire pars compacta (SNc : principale source 
d'efferences dopaminergiques vers le striatum), 
effet attribu� � une interaction avec les r�cepteurs 

GABAA localis�s sur les interneurones 
GABAergiques (Balon et coll. 2002b). La 
diminution de dopamine striatale observ�E sous 
azote hyperbare, ainsi que l'effet antagoniste du 
muscinol sur l'augmentation de dopamine sous 
h�lium (Balon et coll. 2002c) pourrait �tre attribu� 
� une augmentation de la sensibilit� ou du nombre 
de r�cepteurs GABAA localis�s sur les neurones 
dopaminergiques de la SNc. 
Une seconde hypoth�se impliquant les 
autor�cepteurs D2 localis�s sur les terminaisons 
dopaminergiques au niveau du striatum pourrait ? 
au travers d'une modification de la sensibilit� ou 
du nombre de ces autor�cepteurs, augmenter ou 
diminuer le r�trocontrol n�gatif responsable des 
effets respectifs d’inhibition par l’azote et de 
potentialisation par l’h�lium de la lib�ration de 
dopamine striatale (Saget et Risso, 1992; Risso et 
Saget, 1994). A l’appui de cette hypoth�se, l’effet 
oppos� obtenu sous h�lium et sous azote sur la 
concentration extracellulaire de la tyrosine 
sugg�rant des perturbations du m�tabolisme de la 
dopamine (Dedieu et coll. 2004). L'augmentation 
de la concentration de tyrosine sous azote pourrait 
traduire une diminution de la synth�se de 
dopamine ce qui expliquerait la diminution de la 
lib�ration de dopamine observ�e. A l’inverse, la 
diminution de la concentration de tyrosine serait 
responsable de la lib�ration accrue de dopamine 
striatale sous h�lium.

SECONDE EXPOSITION
Suite aux expositions r�p�t�es � 1 Mpa d'azote, 
une inversion de la r�ponse dopaminergique est 
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observ�e au cours de la seconde exposition � 3 
Mpa, qui r�sulte en une augmentation de la 
concentration extracellulaire de la dopamine, 
sugg�rant une modification de la 
neurotransmission dopaminergique au travers d’un 
m�canisme d’action comparable � celui de 
l'h�lium. Les effets oppos�s de l'azote et de 
l'h�lium ont �t� attribu� � leur diff�rent potentiel 
narcotique, directement li� � leur solubilit� 
lipidique (Dedieu et coll. 2004). Sous pression, 
l'azote qui est tr�s narcotique se dissoudrait dans la 
bicouche lipidique membranaire et en 
augmenterait son volume (Miller et coll. 1973). Au 
contraire, l'h�lium qui a un tr�s faible potentiel 
narcotique et qui pr�sente une faible solubilit� 
dans les lipides induirait un effet oppos� sur la 
membrane attribu� � un effet directe de la pression. 
L'effet contraire de la narcose et de la pression a 
�t� mis en �vidence par la limitation de la 
diminution de dopamine induite sous azote en 
augmentant la pression. Des expositions r�p�t�es 
pourrait ainsi modifier les propri�t�s 
membranaires, entra�nant une diminution de la 
sensibilit� et/ou du nombres des r�cepteurs 
GABAA et/ou D2, ou encore une potentialisation 
de la neurotransmission glutamatergique, mimant
ainsi l’effet potentiateur de l’h�lium sur la 
lib�ration de dopamine striatale.

CONCLUSION

Nos r�sultats confirment que l'exposition � des 
pressions narcotiques d'azote � 3 Mpa chez le rat 
conduit � une diminution du taux de dopamine 
striatale de 20 % comme pr�c�demment observ�e 
en voltam�trie et microdialyse (Balon et et coll.
2002a; Dedieu et coll. 2004). Les plong�es 
successives � 1 Mpa d"azote modifient la 
neurotransmission dopaminergique dans le 
striatum mais ne permettent pas de retourner aux 
valeurs de contr�le. Au contraire, on obtient une 
inversion de l'activit� de la voie dopaminergique 
induisant une augmentation de 15 % de la 
lib�ration de dopamine ne permettant pas de 
conclure � une adaptation physiologique. 

Sous un mod�le de SNHP, une �ventuelle 
neurotoxicit� pourrait r�sulter d'une augmentation 
de dopamine striatale. Sous narcose � l'azote, une 
augmentation de la production de monoxyde 
d'azote (NO) via l'activation des r�cepteurs 
glutamatergiques NMDA (Garthwaith et Boulton, 
1995) a r�cemment �t� sugg�r�e par Vjostosh et 

coll. (1999). Les propri�t�s neurotoxiques du NO 
�tant bien connues (Gunas�kar et coll. 1995; 
Beckman et Koppenol, 1996), l'interaction NO-
dopamine pourrait nous permettre de comprendre 
les m�canismes impliqu�s dans les perturbations 
motrices et cognitives induites sous narcose. 
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RESUME
Recherche de l’implication de la dopamine sur les processus d’adaptation ou de neurotoxicit� lors de l’exposition r�p�t�e � 
la narcose � l’azote. C Lavoute. Bull. Medsubhyp 2005, 15 (1) : 19 - 24. L’azote sous pression induit chez les plongeurs et chez 
les animaux un syndrome neurologique appel� �Narcose � l’azote�, compos� de d�sordres comportementaux et de perturbations 
neurochimiques au niveau du syst�me nerveux central. Plusieurs �tudes sur les effets comportementaux et neurochimiques de 
l’azote � 3 MPa chez le rat, ont mis en �vidence une diminution de l'activit� locomotrice avec une accentuation des troubles 
moteurs, et une diminution de la lib�ration de dopamine au niveau du striatum, une structure impliqu�e dans le contr�le de la 
motricit� extrapyramidale. Toutefois, les effets physiologiques d’expositions r�p�t�es � l’azote au cours de plong�es loisirs � 30-40 
m de profondeur demeurent peu connus. Dans le but de mettre en �vidence ces effets, l’�volution de la dopamine striatale a �t� 
enregistr�e par voltam�trie impulsionnelle diff�rentielle (VID) chez le rat lors d’expositions de 2h � 3 MPa d’azote, avant et apr�s 5 
expositions successives � 1 MPa (�quivalent pour la narcose � l'azote � une profondeur de l'ordre de 30-40m chez l’homme).
Lors de la premi�re exposition � 3 MPa, le niveau de dopamine diminue pour atteindre une valeur minimale de -20% (n=5, p<0.01) 
� la fin du s�jour. En revanche, apr�s les expositions r�p�t�es � 1 MPa, la seconde exposition � 3 MPa entra�ne une augmentation de 
dopamine (+15 %, n=5, p<0.01).
Nos r�sultats d�montrent que les expositions r�p�t�es induisent une inversion de la lib�ration de dopamine striatale sugg�rant une 
modification du contr�le de cette neurotransmission au niveau des interactions neurochimiques de la voie nigrostri�e. Ces 
modifications pourraient r�v�ler des processus de nature neurotoxique.

C�cile Lavoute a �t� le laur�at de la bourse MEDSUBHYP 2004-2005.

Etude support�e par un contrat de recherche DGA PEA 980809 (responsable scientifique JC Rostain).
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Cette nouvelle rubrique a pour but de rapporter aux lecteurs de Med.Sub.Hyp des 
travaux concernant la physiologie et la médecine subaquatiques et hyperbares publiés 
récemment dans la littérature. Elle est animée par le Docteur Alain Boussuges et est 
ouverte à tout membre de la société qui souhaite résumer ou commenter un travail 
intéressant. 
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Kolettis TM, Kolettis MT Winter swimming : healthy or hazardous ? Evidence and hypotheses. 
Medical Hypotheses 2003, 61: 654-656.

Cet article relate les ph�nom�nes adaptatifs secondaires � la natation en eau froide.  Un nombre 
important de d�c�s, 400 � 1000/an survient en Grande Bretagne lors de la pratique de la natation en mer. 
Si cette pratique est � risque, elle permet de d�velopper des ph�nom�nes d’adaptation qui pourraient avoir 
un retentissement b�n�fique sur la sant� de l’individu.

Adaptations aiguës

Des m�canismes compensateurs apparaissent pour maintenir la temp�rature corporelle du nageur 
r�gulier. Une am�lioration de la thermogen�se et des modifications des r�ponses circulatoires sont 
observ�es d�s l’exposition au froid.

Modifications de la thermogenèse
La premi�re mesure de d�fense contre le refroidissement est la thermogen�se sans frisson. Les 

concentrations plasmatiques  d’Adr�naline, de Noradr�naline d’ACTH, de TSH, de cortisol et de 
vasopressine s’�l�vent afin d’augmenter le m�tabolisme. Lorsque ces r�ponses deviennent inefficaces les 
frissons apparaissent et participent � la thermogen�se. Cependant les frissons entra�nent une baisse de la 
tol�rance � l’exercice en raison de l’acc�l�ration de la fatigue musculaire.

Chez les nageurs hivernaux, les centres hypothalamiques contr�lant la thermor�gulation sont 
moins sensibles. De ce fait, lors de l’exposition au froid, l’augmentation du m�tabolisme est plus tardive 
mais plus prolong�e par rapport aux sujets non entra�n�s. De plus, au sein des sites de production de la 
chaleur, la sensibilit� des capteurs aux cat�cholamines (r�cepteurs b�ta Adr�nergiques) est optimis�e.

Durant la premi�re heure suivant l’immersion en eau froide, la thermog�n�se sans frisson est le 
principal m�canisme de lutte contre le refroidissement chez les nageurs hivernaux. L’apparition des 
frissons est notablement retard�e. 

Adaptations circulatoires
Il est observ� lors de l’exposition au froid chez les nageurs hivernaux une majoration de la baisse 

du d�bit sanguin cutan�.  Elle est secondaire � une diminution du d�bit cardiaque par ralentissement de la 
fr�quence cardiaque et � une vaso-constriction marqu�e de la circulation cutan�e.

Adaptations chroniques

La natation r�guli�re en eau froide s’accompagne �galement de modifications permanentes de diff�rentes 
fonctions.

Apr�s des expositions r�guli�res en eau froide le profil m�tabolique est modifi�. Une diminution 
importante (50%) de la s�cr�tion d’insuline est observ�e.

Une am�lioration des r�ponses du syst�me immunitaire est constat�e. Elle pourrait expliquer une 
diminution du risque d’infection respiratoire (- 40%) retrouv�e chez les nageurs hivernaux dans les �tudes 
�pid�miologiques.

Une am�lioration de la protection contre les radicaux libres a �galement �t� rapport�e.

Ces modifications pourraient conf�rer aux nageurs hivernaux une protection contre certaines 
affections qu’il serait int�ressant d’�valuer par des �tudes �pid�miologiques. En conclusion, les bains de 
mer en hiver sont bons pour la sant�… � condition de leur survivre!!!

Dr Alain Boussuges



27

Eldridge MW, Dempsey JA, Haverkamp HC, Lovering AT, Hokanson JS. Exercise-induced 
intrapulmonary arteriovenous shunting in healthy humans. J Appl Physiol 2004, 97: 797-805.

Lors de l’exercice la diminution de l’efficacit� de l’�changeur pulmonaire est � l’origine d’une 
augmentation de la diff�rence alv�olo-art�rielle en oxyg�ne. Celle-ci passe de 20 � 30 Torr au repos � 35 
voire 50 Torr chez l’athl�te de haut niveau lors de l’effort. Cette augmentation est attribu�e � des 
modifications du rapport ventilation perfusion et � l’ouverture de shunts art�rio-veineux pulmonaires. 
Cette �tude �tait destin�e � �valuer l’importance de l’ouverture de shunt droite gauche lors de l’exercice 
gr�ce � la r�alisation d’une �chocardiographie de contraste.

Méthodes

L’�tude a �t� r�alis�e chez 23 sujets indemnes d’affections cardiaques ou respiratoires. 
L’�preuve de contraste permettant de d�tecter le shunt a �t� r�alis�e � partir d’une incidence apicale des 4 
cavit�s obtenue par �chographie transpari�tale avec utilisation de l’imagerie d’harmonique.

L’absence de shunt (Foramen Ovale Perm�able ou shunt pulmonaire) a �t� v�rifi�e chez tous les 
sujets par une �preuve de contraste r�alis�e au repos. Une �preuve d’effort triangulaire comportant des 
paliers de 2 minutes a �t� effectu�e et permettait de d�terminer la VO2 Max.

L’�preuve de contraste a �t� r�alis�e au repos, durant la derni�re minute de chaque palier et 3 
minutes apr�s le derni�re palier. Un d�lai sup�rieur � 3 cycles pulmonaires �tait n�cessaire pour parler de 
shunt pulmonaire. En de�� de ce d�lai un shunt intracardiaque �tait �voqu�.

Résultats

- Chez 2 sujets aucun shunt n’a �t� objectiv� au cours de l’exercice.

- Chez 21 des 23 sujets (91%) un shunt est d�tect� lors de l’exercice
Les shunts apparaissent pour des efforts compris entre moins de 20% de la VO2 Max (1 sujet) et

84% de la VO2 Max. Trois sujets ont un shunt apparaissant entre 20-39% de la VO2 Max, 7 entre 40-
59% de la VO2 Max, 5 entre 60-79% de la VO2 Max et 5 pr�s de l’effort maximal (80 – 100%) de la 
VO2 Max.

Dans tous les cas, le shunt dispara�t dans les 3 minutes apr�s l’arr�t de l’exercice. 

Pour expliquer l’apparition de ces shunts, les auteurs �voquent des court circuits art�rio-veineux 
pulmonaires ne devenant fonctionnels que lorsque le d�bit sanguin et la pression art�rielle pulmonaire 
augmentent en raison de l’exercice.

Ces shunts pourraient avoir un effet protecteur contre la survenue d’œd�me pulmonaire lors de 
l’exercice ou lors de l’exposition � l’altitude. Par contre, chez le plongeur le respect d’un repos apr�s une 
plong�e en scaphandre autonome trouve ici une base physiopathologique solide. La r�ouverture de shunts 
secondaire � la r�alisation d’effort m�me mod�r�s pouvant favoriser des embolies gazeuses paradoxales 
lors de la d�saturation en azote. 

Dr Alain Boussuges
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Batra AS, Silka MJ. Mechanism of sudden cardiac arrest while swimming in a child with the 
prolonged QT syndrome. J Pediatr 2002, 141: 283-284.

Ce fait clinique rapporte un arr�t circulatoire survenue lors de l’immersion chez une enfant de 12 
ans porteuse d’un QT long cong�nital.

L’enregistrement complet du trouble rythmique a �t� possible car l’affection �tait connue et un 
d�fibrillateur avait �t� implant� 18 mois avant l’accident.

Lors de l’immersion en eau froide (62�F) un allongement du QT et l’apparition de complexes 
ventriculaires pr�matur�s sont observ�s. Apr�s une pause compensatrice une nouvelle extrasystole 
ventriculaire d�clanche un trouble du rythme � type de torsade de pointe qui se traduit par une syncope. 
L’enfant est imm�diatement secourue et le d�fibrillateur implant� d�clanche un choc �lectrique qui 
permet la r�duction du trouble rythmique et la r�cup�ration de la conscience.

Cette observation rappelle la n�cessit� de rechercher sur l’�lectrocardiogramme de surface lors 
de la visite d’aptitude au sport un allongement du QT qui peut �tre la traduction d’un QT long cong�nital. 
L’immersion est un des facteurs de d�clanchement des troubles du rythmes lors de ce syndr�me qui se 
complique r�guli�rement de d�c�s par noyade.

Dr Alain Boussuges
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