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INTERET DE L'OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE
DANS LA PRISE EN CHARGE DES GELURES

M. COULANGE, A. BARTHELEMY, A.L. THIERRY, J.M. SAINTY. Service de
Meédecine Hyperbare, Hopital de Sainte-Marguerite, 270 Bd de Ste-Marguerite, 13274
Marseille cedex 09, Mathieu.Coulange@ap-hm. fr

ABSTRACT

Hyperbaric oxygen treatment in the management of frostbites. M Coulange, A Barthélémy, AL Thierry, JM Sainty. Bull
Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl.): 61 - 68. Frostbites are acute peripheral lesions caused by the combination of the freezing of tissue
and vasomotor phenomenon following a prolonged exposure to cold. They cause distal ischemic damages leading to the formation
of blisters. Initial treatment includes rapid rewarm, local cares and an infusion protocol. In the most serious cases, frostbites lead to
necrosis requiring amputations. Authors retrospectively report a series of 15 patients, average age 37 years, all presenting frostbites
higher than 1% degree and treated by conventional therapy associated with hyperbaric oxygen therapy (HBOT) consisting in one
daily session at a pressure of 2,5 ATA during 60 min, breathing 100% O,. HBOT was initiated with a global delay from 1 to 21
days; the average number of sessions is 14 (9-32) per patient. The evolution at the 8" week is overall favourable showing a complete
wound healing and minor troubles of sensitivity in 8 patients. The persistence of sensitive and/or trophic troubles is noticed in 6
patients. One patient presents incapacitating motor sequels. HBOT, by increasing the level of dissolved oxygen in ischemic tissues,
re-establishes a normal oxygen pressure and is able to maintain the viability of the adjacent tissue. Its rheologic effect coupled to the
increase of the local blood flow lead to restore a physiological wound healing. Even when is applied late, HBOT delimits rapidly the
extent of the lesions and reduces the amputation level. Finally, HBOT increases leukocyte bacterial activity and resistance to
infection. The good results, obtained with this non-invasive technique, justify its usefulness as an adjunctive treatment in frostbites.

KEY WORDS : cold, frostbite, hyperbaric oxygen treatment, adjunct treatment, reperfusion injury, amputation, infection

INTRODUCTION MATERIEL ET METHODE

Vers la fin des années soixante, ’oxygénothérapie  Cette ¢tude rétrospective non comparative inclut
hyperbare (OHB), spécialité médicale récente, était  quinze patients. Tous présentent des gelures
propos¢e comme thérapeutique adjuvante dans la  suypérieures au 1% degré localisées pour 80% aux
prise en charge des gelures. Cependant, le manque pieds, traitées conventionnellement par
de preuves scientifiques, la méconnaissance de ses  rgchauffement rapide, hémodilution, anti-agrégant
actions  physiopathologiques par les équipes plaquettaire, vasodilatateurs et soins locaux. La
medico-chirurgicales et ’¢loignement des centres  thérapeutique hyperbare est pratiquée dans un
hyperbares ont limité son utilisation. Actuellement,  caisson multiplace a raison d’une ou deux séances
la généralisation des sports d’altitude et le nombre quotidiennes sous 100% d’oxygéne & une
de personnes sans abris dans les villes profondeur de 2,5 ATA pendant 60 minutes.

« démocratisent » cette pathologie ; elle est donc ] ’examen initial et la surveillance sont basés sur
plus fréquente et plus proche des services de  des critéres cliniques comme la profondeur de la
medecine hyperbare. De plus, I’acceptation récente  gelure, 1’extension en superficie, les troubles
de 'OHB en tant que traitement adjuvant dans des  trophiques associés, les atteintes sensitives et une
pathologies ayant des mecanismes  syrinfection éventuelle. Les gelures peuvent étre
physiopathologiques similaires comme les greffes  classées en trois degrés par analogie avec les
de peau et lambeaux musculo-cutanés a vitalit¢  prilures: le 1¢ degré correspond a un érythéme
compromise, I’écrasement ou la réimplantation de  jsol¢, le 2°™ degré superficiel est constitué par une
membre incitent les auteurs a réévaluer  cyanose avec dysesthésies suivie de phlycténes
Iindication. claires et le 2°™ degré profond par un cedéme et
L’objectif de I’étude est de tenter de mieux  ype anesthésie évoluant vers des phlycténes séro-
appréhender les délais d’OHB et les modalités  hématiques ; I’apparition de la nécrose correspond
pratiques en s’appuyant sur une analyse gy 3°" degré (Foray et Allamel 1994).

descriptive de 15 patients adressés au centre  Les critéres d’efficacité du traitement prennent en
hyperbare pour prise en charge complémentaire  compte les résultats de 1’examen clinique a huit
de gelures. semaines d’évolution, le nombre de séances
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Localisation OHB o Cicatrisation Séquelles a 2 mois
Patients| Age/sexe | Grade [nfection| : Chirurgic IR
PD PI M Delal Nombre I?uree complémentaire Compléte  Partielle aucune  sensitif trophique  fonction
(jours) (jours)

1| 13M | 2sup yes 1 10 7 yes yes

2| 29/M | 2sup yes 4 10 10 yes yes

3| 23F 2 sup yes 6 10 8 yes yes

4 55M | 2sup yes 4 20 10 yes yes

5| 25/F 2 sup yes 3 10 9 yes yes

6| 46/M 2 pfd yes 2 11 10 yes yes yes

71 23M 2 pfd yes 2 15 14 Nécrosectomie yes yes

8 19M 2 pfd yes 2 10 7 Parage yes yes

9 s0M 2 pfd yes 3 15 10 yes yes
10 45M 2pfd | yes 2 10 10 yes yes
11| 48M 3 yes yes 10 32 26 Résection osseuse yes yes yes
12| 32m 3 yes yes 8 15 11 Amputation PP yes yes yes
13| 79M 3 yes yes 21 9 15 Amputation IPD yes yes yes
14| 43M 3 yes | yes 10 20 28 Amputation IPD yes yes yes +++
15 25M 3 yes yes 5 20 21 Amputation IPP yes yes

M : masculin, F : féminin, sup : superficiel, pfd : profond, PD : phalange distale, PI : phalange intermédiaire, M : métacarpe ou métatarse, IPP : inter
phalangienne proximale, IPD : inter phalangienne distale.

Tableau I : Caractéristiques de la population étudiée

d’OHB et [I’éventuel traitement chirurgical
complémentaire. Les patients sont classés en deux
groupes en fonction du délai avec lequel est
administré I’OHB par rapport au début des signes.
Groupe 1: délai inférieur ou égal a 72 heures,
groupe 2 : délai supérieur a 72 heures.

RESULTATS

Les gelures touchent préférentiellement les
hommes dans des contextes de survenue différents
(i.e. : randonneur en montagne, skieur, perdu en
forét, chambre froide, sans domicile fixe,
clandestin dans un bateau, voyage pathologique
chez un psychotique). Deux patients sont des
fumeurs et un a des antécédents d’acrosyndrome.
Les gelures sont localisées le plus souvent aux
pieds et de facon bilatérale. Les lésions sont de
gravit¢ variable et se répartissent de fagon
équivalente : 5 patients pour chaque degré
Iésionnel. Dans la majorit¢ des cas, les Iésions
s’étendent au-dela de la phalange distale, pouvant
atteindre le carpe ou le tarse chez 3 patients. Les
troubles trophiques sont représentés
majoritairement par la cyanose. Un tiers des
patients est atteint de gelures graves du 3™ degré,
avec nécrose et anesthésie. Cing gelures sont
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surinfectées. L’ensemble des éléments de cette
population est retranscrit dans le tableau 1. Tous
bénéficient d’un traitement conventionnel. Huit
patients ont une anticoagulation par héparine et six
une antibiothérapie. L’OHB est débutée entre le 1*
et le 21°™ jour suivant la gelure avec une médiane
a 4 jours. Le nombre de séances est en moyenne de
14 (9 a 32) sur une durée de 7 & 28 jours. Aucun
effet secondaire li¢ a I’OHB n’est signalé.

L’analyse des résultats thérapeutiques montre une
évolution a huit semaines globalement favorable
avec une restitution ad integrum ou des troubles
sensitifs mineurs pour huit patients. Six patients
présentent des troubles sensitifs, trophiques et/ou
fonctionnels peu intenses. Un patient amputé des
orteils se plaint de séquelles motrices invalidantes.

Les résultats en fonction des deux groupes
montrent les éléments suivants :
- Groupe 1: 7 patients (délai de prise
en charge inférieur ou égal a 72
heures).
Deux patients présentent un 2™ degré superficiel ;
5 patients un 2°™ degré profond. Le nombre
moyen de séances d’OHB est de 11 (10 a 15).
L’évolution est globalement favorable avec une
cicatrisation complete parfois associée a des
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1% séance a J3

5¢me séance d’OHB

10%me séance d’OHB

Figure 1 : Evolution clinique d’un patient atteint de gelures distales avec cedéme, cyanose et anesthésie, traité
précocement par OHB.

1¢re

séance a J6

20¢me géance d’OHB

Figure 2 : Evolution clinique d’un patient atteint de gelures graves surinfectées, traité tardivement par OHB.

troubles sensitifs mineurs. Le cas n°10 du
randonneur de 45 ans est représentatif de ce
groupe. Il est adress¢ au Centre hyperbare, 72
heures apreés [D’apparition d’une gelure des
phalanges distales des mains avec cyanose, cedéme
et anesthésie, sans atteinte fonctionnelle. A la 5™
séance d’OHB, les doigts se recolorent avec
apparition progressive d’une hyperhémie et
récupération partielle de la sensibilité. A la 10°™
séance, le patient se plaint uniquement d’une
hyperesthésie au froid qui persiste a huit semaine

(figure 1).
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- Groupe 2 : 8 patients (délai de prise
en charge supérieur a 72 heures).

Trois patients présentent des lésions du 2™ degré
profond et cinq du 3°™ degré. Le nombre moyen
de séances d’OHB est de 17 (9 a 32). L’évolution a
huit semaines est favorable pour trois patients. La
chirurgie, lorsqu’elle reste indiquée, est peu
invalidante avec des amputations limitées aux
interphalangiennes. Le cas n°l5 du jeune
psychotique de 25 ans caractérise ce groupe ; ce
patient est atteint de gelures bilatérales des pieds
suite a un voyage pathologique dans la neige.
Malgré un traitement conventionnel optimum, il
présente a J6 une surinfection de 1’avant pied droit
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Figure 3 : Modes d’action de I’'OHB

avec aspect de gangréne « humide ». Le patient est
adressé au centre hyperbare aprés une évaluation
chirurgicale. A la prise en charge, une des
phalanges distales est nécrotique, malodorante,
avec un aspect « succulent » du tissu péri-lésionnel
et la présence de Staphylococcus aureus et de
Pseudomonas aeruginosa sur les prélévements
bactériologiques. Le patient ne présente pas de
critéres cliniques de sepsis, mais les marqueurs
biologiques de I’infection sont élevés. A la 20°™
séance d’OHB, 1’évolution est favorable avec
disparition des signes infectieux et cicatrisation en
cours, malgré I’ablation a la pince de la phalange
distale a J15 (figure 2). La récupération est
compléte a huit semaines, si ce n’est une
dysesthésie au froid.

DISCUSSION

Dans les années soixante, Bigelow (1964) chez la
souris et Okuboye et coll. (1968) chez le lapin
rapportent une influence positive de I’OHB sur la
perte tissulaire moyenne a condition que le délai
d’administration soit inférieur a 24 heures et que la
séance dure 2 heures, tandis que Gage et coll.
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(1970) et Hardenbergh et coll. (1972) ne montrent
aucun changement comparé a une prise en charge
traditionnelle. Par la suite, jusqu’a la fin des
années quatre vingt, les études en clinique humaine
concernent de faibles échantillons avec des
protocoles hétérogénes et des délais de prise en
charge tardifs (Ledingham 1963 ; Smith 1964 ;
Perrins et Bissonnette 1965 ; Ward et coll. 1968 ;
Cooke 1971 ; Maurel 1971 ; Sainty et coll. 1979 ;
Thom et Strauss 1985). Durant les 20 années qui
suivent, ’OHB dans le traitement de la gelure
semble quelque peu oublié puisque aucune
publication n’est retrouvée sur le sujet.

Par contre, au niveau de la thérapeutique non
hyperbare, de nombreux auteurs s’attachent a
évaluer des traitements plus modernes, comme les
modalités du réchauffement, I’hydrothérapie, les
ultrasons, les inhibiteurs du thromboxane A2,
I’anticoagulation, les thrombolytiques, le dextran,
le blocage sympathique phamacologique et la
stimulation neurospinale. La chirurgie radicale est
proposée a une phase tardive lorsque les 1ésions
sont fixées (Murphy et coll. 2000 ). Récemment,
Cauchy et al. (Cauchy et coll. 2001 ; Cauchy et
Foray 2005) proposent une nouvelle classification
de la gelure, incluant deux nouveaux critéres (i.e.
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topographie initiale et imagerie a J2), qui orientent
précocement le choix du traitement, sa durée et le
pronostic. Cette évaluation permet d’optimiser la
thérapeutique initiale. Ainsi, sur une série de 70
patients traités sans OHB, avec une majorité de
Iésions superficielles (70%), les auteurs obtiennent
une restitution compléte dans 8% des cas. Une
hypersensibilité persiste dans 46%, de méme que
des troubles subjectifs et/ou trophiques dans 36%
des cas et une fonction médiocre dans 10%.

Dans notre séric de 15 patients, atteints
principalement de lésions profondes, six guérissent
sans séquelle a huit semaines, deux cicatrisent avec
des troubles subjectifs mineurs, six présentent des
séquelles trophiques ou fonctionnelles pouvant étre
associées a des dysesthésies et un conserve des
Iésions invalidantes. Le bénéfice engendré par
’OHB  s’explique par ses mécanismes
physiopathologiques. =~ A I'image  d’autres
pathologies entrainant une ischémie transitoire,
I’évolution immédiate de la gelure est marquée par
le syndrome d’ischémie-reperfusion (Murphy et
coll. 2000). 11 s’agit d’une entité iné¢luctable, liée a
la réoxygénation brutale engendrée par la
reperfusion locale qui va aggraver les lésions. Ces
phénomenes sont la conséquence de la toxicité des
radicaux libres oxygénés dont la physiologie se
situie a [D’échelon microcellulaire. En effet,
I’ischémie entraine un rendement médiocre de la
chaine respiratoire et donc une faillite énergétique
; le fonctionnement cellulaire normal s’en trouve
perturbé et s’oriente vers un métabolisme a
tendance anaérobie de rendement inférieur avec
développement d’un cedéme intra cellulaire. A ce
stade, les dégats sont réversibles mais se crée une

dépression des systémes physiologiques de
protection contre les radicaux libres. La
reperfusion consécutive a la phase de
réchauffement constitue un véritable «stress

oxydatify qui va accélérer la destruction des
cellules ischémiées ; 1’endothélium veineux est
Iés¢, les plaquettes et les polynucléaires
neutrophiles adhérent a sa paroi. La conséquence
est un relargage d’agents vaso-actifs entrainant une
vasoconstriction artériolaire et donc un collapsus
microcirculatoire. L’OHB est capable de s’opposer
au processus pathologique de la reperfusion
responsable des aggravations secondaires, par un
certain nombre d’effets spécifiques (Van Poucke et

coll. 2002). L’OHB augmente la quantité
d’oxygéne dissous et restaure des pressions
d’oxygene suffisantes pour permettre un

métabolisme de base. Au niveau microcirculatoire,
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la vasoconstriction artérielle hyperoxique qu’elle
entraine dans les territoires normalement perfusés
est un moyen de limiter la toxicité cellulaire de
I’oxygene ; le corollaire en est la redistribution du
flux sanguin vers les territoires mal perfusés. Cette
vasoconstriction ~ s’oppose a 1’extravasation
plasmatique et exerce un effet anti-oedémateux. La
conséquence de I’apport énergétique oxygéné est
la restauration d’une microcirculation efficace par
le rétablissement de la vasomotion au niveau des
zones ischémiques en inhibant [’action du
thromboxane A2 libéré par les plaquettes (Mathieu
1994). L’OHB empéche la séquestration des
polynucléaires neutrophiles dans les veinules post
capillaires, inhibe la synthése des protéines
adhésives, bloque les intégrines, tout en favorisant
la production de monoxyde d’azote. Ainsi,
I’adhérence des polynucléaires sur I’endothélium
vasculaire diminue, limitant les phénomeénes
obstructifs et les ruptures de 1’adventice.
Parall¢lement, ’OHB diminue la peroxydation
lipidique des membranes des cellules endothéliales
induite par les radicaux libres initiant la nécrose
(figure 3). Bien que ces effets puissent sembler
paradoxaux, il a ét¢ démontré que la physiologie
des radicaux libres oxygénés en OHB peut étre
différente selon que le degré d’oxygénation du
tissu; le taux de certains radicaux libres
n’augmenterait pas dans les tissus hypoxiques, une
nouvelle adaptation se créant par 1’augmentation
du taux d’enzymes anti-radicalaires et de la
production de piégeurs de radicaux libres. Enfin,
I’OHB exerce un certain nombre d’actions
bénéfiques au plan général. Elle augmente la
déformabilité des hématies (Mathieu et coll. 1984).
Elle augmente le pouvoir bactéricide des
polynucléaires oxygéno-dépendants, favorise la
pénétration intracellulaire de certains antibiotiques,
exerce une action bactéricide sur les micro
organismes  anaérobies et une  action
bactériostatique sur les bactéries aérobies (Tempe
et coll. 2002). Secondairement, elle participe a la
restauration d’une cicatrisation de bonne qualité
par ’augmentation de la néoangiogénese, de la
prolifération fibroblastique et la production de
collagéne (Bocquet et Bollaert 2002).

L’OHB, capable de s’opposer aux conséquences
précoces de la réoxygénation, se justifie également
a une phase tardive de la gelure. Dans notre série,
8 patients atteints de l1ésions profondes débutent
I’OHB entre le 4™ et le 21°™ jour suivant la
gelure. Malgré la gravité des 1ésions, le délai de
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prise en charge et la nécessité d’un plus grand
nombre de séances, trois patients sont guéris a
huit semaines. De plus, grace a une délimitation
précoce de la nécrose, la chirurgie est rapidement
possible tout en restant limitée, évitant ainsi le
risque de dégénérescence vers des processus
infectieux graves. Cette notion d’efficacité
« tardive » de I’OHB est rapportée récemment par
d’autres auteurs. Les lésions sont classées en
quatre degrés. Le premier est une Iésion
superficielle érythémateuse, le second degré est
compliqué d’cedéme et de phlycténes clairs, le
troisiéme degré est caractérisé par des phlycténes
hémorragiques, qui devient un quatrieme degré
lorsque celles-ci évoluent vers une nécrose
compléte des tissus (Murphy et coll. 2000). Von
Heinburg et coll. (2001) exposent le cas d’un
enfant de 11 ans présentant des gelures bilatérales
des mains du 3°™ degré avec une extension
jusqu’aux phalanges proximales. L’indication
d’amputation secondaire est posée, mais la famille
du patient refuse cette option thérapeutique et
consulte a J7 au centre hyperbare. L’OHB est
débutée aprés un débridement chirurgical. Le
patient bénéficie de 14 séances quotidiennes de 90
minutes a 2,5 ATA. L’évolution est favorable avec
une restitution compléte a la fin de la thérapeutique
hyperbare et un bilan clinique et radiologique sans
particularit¢ a 28 mois. Brian et coll. (2005)
rapportent une histoire similaire chez une
randonneuse de 28 ans, atteinte de lésions du 3™
degré, avec une évaluation clinico-radiologique
posant I’indication d’amputation distale. L’OHB
est débutée a J22 sur des critéres infectieux. La
patiente évolue favorablement sans amputation
aprés 21 séances d’OHB, malgré le délai de prise
en charge. Finderle et Cankar (2002) évaluent la
microcirculation par débitmétrie Doppler-laser sur
une gelure du pied a JI5 et montre une
amélioration du flux au niveau du tissu 1ésé¢ apres
OHB. Cette analyse microcirculatoire pourrait étre
associée a une mesure continue de pression
transcutanée en oxygeéne au cours de la séance
d’OHB, permettant ainsi d’évaluer précocement la
viabilit¢ du tissu. Cette technique ayant déja
démontré son intérét dans d’autres indications
« vasculaires » (Mathieu et coll. 1991). Enfin, Ay
et coll. (2005) insistent sur le bénéfice d’'une OHB
complémentaire y compris lorsque 1’indication
d’amputation semble inévitable. En effet, un
patient de 50 ans, atteint de gelures du 4°™ degré
des pieds, évite ’amputation grace a une OHB
débutée a J14. Aprés 34 séances quotidiennes de
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90 minutes a 2,4 ATA, la cicatrisation est en cours
sans trouble de la sensibilitt. A 12 mois,
I’épithélisation est totale, et le patient ne rapporte
aucune plainte. Un deuxiéme patient de 45 ans doit
subir dans un deuxiéme temps une amputation
haute bilatérale suite a une gelure du 4°™ degré
avec une extension jusqu’aux chevilles. Il débute
une OHB a J6 selon le méme protocole. A J14, la
nécrose est délimitée, et il peut ainsi bénéficier
d’une amputation limitée trans-métatarsienne
précoce. Dans la méme année, Mekjavic et coll.
(2005) obtiennent sur une série de 10 patients
ayant bénéficiée de 10 a 30 séances d’OHB des
résultats similaires a notre étude.

CONCLUSION

L’OHB, par la seule augmentation de la quantité
d’oxygéne dissous dans les tissus ischémiques,
restaure des pressions d’oxygene suffisantes. Cet
effet de suppléance associé a un accroissement des
débits locaux, exerce plusieurs actions spécifiques
sur une cicatrisation compromise. Elle permet
également, méme lorsqu’elle est débutée
tardivement, de délimiter plus rapidement les
Iésions et de diminuer le niveau d’amputation.
Enfin, elle prévient ’infection en augmentant le
pouvoir bactéricide des polynucléaires oxygéno-
dépendants. Ainsi, il est justifié de proposer I’OHB
en traitement adjuvant des gelures graves. D’apres
les données de la littérature et les résultats obtenus
sur cette série de 15 patients, les lésions du 2™
degré et/ou précoces (i.e. inférieures ou égales a 72
heures) doivent bénéficier de 10 & 15 séances de
90 minutes a 2,5 ATA, une & deux fois par jours
afin de faciliter la guérison. Les gelures du 3™
degré nécessitent jusqu’a 30 séances, y compris a
un stade tardif aprés traitement conventionnel par
les centres de références, pour limiter le niveau
d’amputation, prévenir la surinfection et diminuer
les séquelles. Des études prospectives incluant un
nombre de cas suffisant devraient pouvoir
confirmer ces données.
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RESUME

Intérét de 1'oxygénothérapie hyperbare dans la prise en charge des gelures. M Coulange, A Barthélémy, AL Thierry, JM
Sainty. Bull Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl): 61 — 68. Les gelures sont des lésions aigués périphériques causées par des
phénomenes vasomoteurs facilitant le gel des tissus, lors d’une exposition prolongée au froid. Elles se traduisent par des lésions
ischémiques distales évoluant vers des phlycténes. Le traitement initial consiste en un réchauffement rapide, des soins locaux et un
protocole de reperfusion. Dans les cas les plus péjoratifs, les gelures aboutissent a une nécrose, nécessitant une chirurgie mutilante.
Les auteurs rapportent une série rétrospective de quinze patients, d’Age moyen 37 ans atteints de gelures supérieures au 1% degré,
bénéficiant d’un traitement conventionnel associé a une oxygénothérapie hyperbare (OHB): séances de 60 minutes a 2,5
atmosphéres absolues (ATA) avec respiration d’oxygéne pur. La thérapeutique hyperbare est débutée entre le 17 et le 21°™ jour
suivant la gelure, une moyenne de 14 séances (9 a 32) est effectuée par patient. L’évolution a huit semaines est globalement
favorable avec une cicatrisation compléte parfois associée a des troubles sensitifs mineurs chez huit patients. Six patients présentent
des troubles sensitifs, trophiques et/ou fonctionnels peu intenses. Un patient amputé des orteils se plaint de séquelles motrices
invalidantes. L’OHB, par la seule augmentation de la quantité d’oxygene dissous dans ces tissus ischémiques, restaure des pressions
d’oxygéne suffisantes. Cet effet de suppléance associé a un accroissement des débits locaux, exerce plusieurs actions spécifiques sur
une cicatrisation compromise. Elle permet également, méme lorsqu’elle est débutée tardivement, de délimiter rapidement les 1ésions
et de diminuer le niveau d’amputation. Enfin, elle prévient ’infection en augmentant le pouvoir bactéricide des polynucléaires
oxygéno-dépendants. Les bons résultats thérapeutiques obtenus avec cette technique non invasive et peu colteuse justifient son
intérét en traitement adjuvant des gelures, y compris tardivement.

MOTS CLES: froid, gelure, oxygénothérapie hyperbare, traitement adjuvant, syndrome d’ischémie-reperfusion, amputation,
surinfection
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L’oedéme cérébral de haute altitude (OCHA) a été
décrit dans deux circonstances distinctes ; entre
3500 et 5000m  pendant la  période
d’acclimatation, et en trés haute altitude vers
7000 m. Ce deuxiéme type d’cedéme est souvent
d’évolution plus brutale et rapide (Clarke, 1988).
Les facteurs favorisants sont les mémes que ceux
du mal aigu des montagnes (MAM) avec
probablement  une grande susceptibilité
individuelle. L’OCHA est souvent associ¢ a
I’oedéme pulmonaire de haute altitude mais
survient généralement dans un délai plus long que
celui-ci. Les facteurs de risque sont identiques a
ceux du MAM et ’OCHA est souvent précédé
d’un MAM sévére. Son incidence est d’environ 1
%. En 1’absence de traitement son issue est
fatale.dans 60 % des cas.

CLINIQUE

Les signes cliniques sont ceux d'un MAM qui
s’aggrave avec prédominance des signes
neuropsychiques due a une hypertension

intracranienne. Les céphalées ne sont calmées par
aucun antalgique, sont aggravées par la toux ou les
efforts a glotte fermée. Les nausées sont
fréquentes, et les vomissements, plus rares,
surviennent «en jet», l’anorexie est toujours
présente. Les troubles de I’humeur sont fréquents
(dépression, irritabilité¢, indifférence, apathie),
parfois isolés ou dominants le tableau de facon
trompeuse ; des phénomenes hallucinatoires ainsi
qu’une inversion du rythme nycthéméral sont
¢galement possibles (formes
pseudopsychiatriques). Une diplopie, des troubles
de la parole ou des convulsions ont été décrites
(Clarke, 1988). Une cyanose et une paleur
généralisée sont souvent présentes.

A T’examen, on trouve précocement une ataxie
cérébelleuse, un état ébrieux, une désorientation
puis rapidement des troubles de conscience avec
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coma plus ou moins profond sans signe de
localisation méningée. Le fond d’oeil révele un
oedéme papillaire dans la moitié des cas
seulement. La ponction lombaire montre une
hyperpression du LCR (jusqu’a 20 cm d’H,0O) sans
anomalie cytologique. L’IRM objective un oedéme
cérébral diffus avec souvent un signal en T2 plus
intense en particulier au niveau de la substance
blanche des corps calleux.

Quand la descente est décidée et réalisée
précocement, 1’évolution est le plus souvent
bonne. En revanche, en cas de retard a la prise en
charge, I’apparition de troubles de conscience rend
I’évacuation difficile, et 1’on assiste a une
aggravation de I’hypoxie et donc de I’cedéme
cérébral. En cas de perte de connaissance, la
mortalité est de 60 % (Clarke, 1988).

HYPOTHESES
PHYSIOPATHOLOGIQUES

Comme pour le MAM, I’cedéme cérébral peut étre
divisé en deux grands types physiopathologiques
(Figure 1).

% L’cedéme vasogénique, interstitiel

En normoxie, une hypertension systémique (par
exemple due au froid, ou a I’exercice), entraine
une vasoconstriction cérébrale. En condition
d’hypoxie, le maintien d’un apport suffisant en
oxygeéne au cerveau, en vue du métabolisme
oxydatif du glucose, passe par une augmentation
du débit sanguin cérébral (DSC). En cas de
déséquilibre de cette autorégulation cérébrale, il y
a une importante ¢lévation du DSC qui peut
induire des altérations des capillaires de la barriere
hémato-méningée d’origine mécanique, rendant
alors I’endothélium plus perméable (Meehan and
Zavala, 1982)..
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Hvypoxie + hypocapnie
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Figure 1 : Hypotheses sur la physiopathologie de I’cedéme cérébral de haute altitude (d’apres (Richalet and Herry,
2003).

70



(Edéme cérébral d’altitude

Altitude externe au caisson Altitude fictive interne au caisson
3500 m 1200 m
4000 m 1600 m
4500 m 2000 m
5000 m 2375 m
5500m 2725 m
5750 m 2900 m
6000m 3075 m
6250 m 3250 m
6500 m 3425 m
6750 m 3600 m
7000 m 3775 m
7250 m 3950 m

Tableau I: Correspondance entre l'altitude extérieure réelle et l'altitude fictive dans le caisson de recompression
portable, obtenue avec une surpression de 220 mbar (soit 22 kPa) (Richalet and Rathat, 1990).

En hypoxie, on observe une altération de
I’autorégulation du DSC, rendant le cerveau plus
sensible aux variations de pression de perfusion.
De ce point de vue, la physiologie de I’OCHA
serait proche de celle de I’encéphalopathie
hypertensive. En hypoxie, les variations du DSC
sont le résultat d’un compromis entre
vasodilatation due a 1’hypoxie et vasoconstriction
provoquée  par  I’hypocapnie, elle-méme
dépendante de I’intensité de la réponse ventilatoire
a I’hypoxie (RVH). Les « mauvais répondeurs »
auront donc un DSC plus élevé que les bons
répondeurs puisqu’ils sont plus hypoxiques et
moins hypocapniques. Il faut noter que ces
phénomenes et les 1ésions induites ne sont pas
identiques dans tous les territoires cérébraux et
qu’il semble exister un hyper débit préférentiel
dans certains territoires cérébraux. L’existence
d’une limitation du retour veineux par exemple a
cause d’une anomalie anatomique est aussi
discutée (Hackett and Roach, 2004). Enfin,
I’augmentation de la synthese du VEGF (vascular
endothelial growth factor) induite par 1’hypoxie
favoriserait la perméabilit¢ de la barriere
hématoméningée et D’apparition de 1’cedéme
cérébral, tout comme I’hypertonie sympathique
d’origine centrale

Y L’cedéme
intracellulaire

cytotoxique

En conditions d’hypoxie, la diminution de la
synthése d’ATP entraine la dissipation des
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gradients ioniques transmembranaires (altération
de la pompe Na'/K") avec entrée de Ca™" dans la
cellule endothéliale.?, a 1’origine d’une altération
de la membrane cellulaire par hydrolyse des
phospholipides membranaires. Cette hydrolyse
entraine une activation du métabolisme de ’acide
arachidonique avec formation de leucotriénes qui
augmentent la perméabilité cérébrale, de
prostaglandines vasodilatatrices et de thromboxane
qui provoquent la formation de thrombi capillaires
observés post-mortem (Richalet and Herry, 2003).
Ceci s’accompagne d’une fuite potassique vers les
espaces interstitiels avec accumulation d’eau
intracellulaire aggravant directement 1’hypoxie
cellulaire.

TRAITEMENT

Le traitement le plus efficace est la redescente la
plus rapide et la plus basse possible, mais
souvent il existe un certain délai avant 1’évacuation
et d’autres thérapeutiques peuvent étres proposées
en attendant, mais elles ne doivent jamais retarder
la descente (Clarke, 1988).

Les corticoides, comme la dexaméthasone
(Ferrazzini et al., 1987) sont efficaces en
particulier sur les symptomes cérébraux, en
inhibant la dégradation de 1’acide arachidonique.
Ils doivent étres administrés le plus tot possible a
de fortes doses (8 mg de dexaméthasone puis 4 mg
toutes les 6 h), si possible par voie injectable, a
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cause des vomissements (Houston and Dickinson,
1975). L’utilisation des diurétiques doit étre
prudente car elle ne repose que sur des
considérations théoriques et peuvent accentuer la
diminution du volume plasmatique.
L’oxygénothérapie est évidemment conseillée
mais ne procure souvent qu’un effet marginal, de
plus, elle n’est pas toujours disponible.

L’intérét du caisson hyperbare, peu ¢tudié dans
cette indication, est évident, en particulier quand
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pendant la recompression. Une descente de 300 m
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L’environnement d’altitude peut induire des
pathologies spécifiques dont la plus connue est le
mal aigu des montagnes (MAM), syndrome de
maladaptation caractérisé par des céphalées, des
troubles gastro-intestinaux , des vertiges, des
insomnies et des oedémes périphériques. Les
complications les plus graves sont représentées par
I’cedéme pulmonaire de haute altitude (OPHA) et
I’cedéme cérébral de haute altitude (OCHA). La
compréhension de ces pathologies nécessite
quelques rappels sur les caractéristiques physiques
de l'altitude.

DEFINITION DE L’ALTITUDE
L’environnement de  montagne doit ses
particularités a I’altitude, « élévation verticale d’un
point au-dessus du niveau de la mer». Cet
environnement peut é&tre décrit par ses
caractéristiques physiques.

Caractéristiques physiques liées a I’altitude

La plupart des problémes rencontrés en altitude
sont attribuables a I’hypoxie. Mais d’autres
facteurs participent parfois a I’hostilit¢ du milieu,
comme le froid, le vent, la sécheresse de 1’air et les
rayonnements solaires.

La baisse de la pression atmosphérique et
Phypoxie

La pression atmosphérique (ou pression
barométrique, PB) correspond au poids de
I’atmosphére sur les corps baignés par ’air qui
enveloppe la Terre. Dans le systéme international,
son unit¢ de mesure est le pascal (Pa). Le bar
(1 bar = 105 Pa), le millimetre de mercure et le torr
(1 mmHg =1 torr = 133 Pa) sont les trois autres
unités de pression utilisées. La PB diminue avec
I’altitude de fagon approximativement
exponentielle : elle est d’environ 760 mmHg au
niveau de la mer et sa valeur est diminuée de
moitié a 5500 m d’altitude et des deux tiers des
8500 m. La pression partielle d’oxygene dans ’air

73

inspiré sec (PIO2) est régie par la relation
suivante :

PIO, = PBx0,2095

A 37°C, la pression saturante de vapeur d’eau
(PH20) dans la trachée est de 47 mmHg, quelle
que soit I’altitude. La fraction d’oxygene dans I’air
inspiré¢ (FIO2) est constante a 20,95 % jusqu’a
environ 15000 m d’altitude. Ainsi, la pression
partielle d’oxygéne dans D’air inspiré trachéal
(PItO2) sera :

PO, = (PB—47)x0,2095

On constate donc que PItO2 diminue avec

I’altitude, proportionnellement & la pression
barométrique. Cette hypoxie hypobare est
responsable des principales réactions

physiologiques de I’organisme humain en altitude.
Le Tableau I indique les valeurs de PB et de PItO2
en fonction de I’altitude pour un air idéal, c'est-a-
dire dépourvu d’humidité, de substance volatile et
de poussiére. Mais il sous-estime le plus souvent la
véritable pression barométrique, car elle varie
également selon :

La latitude: a altitude égale, la pression
atmosphérique est plus basse aux podles qu’a
I’équateur. Ainsi, I’altitude physiologique du Mont
Mc Kinley (situé a 63°nord) est d’environ
6900 m, soit 700 m plus haute que son altitude
géographique, 6195 m.

La saison et la météorologie : de fagon générale, la
pression atmosphérique est plus basse en hiver.
Une dépression peut faire baisser de 10 mmHg la
pression barométrique, ce qui équivaut a 250 m au
sommet de I’Everest. Ainsi, la pression
barométrique au sommet de I’Everest, mesurée dés
1981 puis confirmée depuis, est d’environ
253 mmHg lors des périodes classiques
d’ascension en mai et octobre (West, 1999), soit
17 mmHg de plus que la valeur standard, ce qui
peut avoir une grande importance physiologique.
La température de I’air
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Altitude | Pression barométrique II,’r.es.smn.d,’ O da{ls
(m) (mmHg) air inspiré trachéal
(mmHg)
0 760 149.,4
1000 674 131,4
2000 596 115,1
3000 526 100,4
4000 462 87,0
5000 405 75,1
6000 354 64,4
7000 308 54,7
8000 267 46,2
8848 236 39,7

Tableau I : Valeurs de la pression barométrique et de la pression d’oxygene dans ’air inspiré trachéal en fonction de
I’altitude (standard de 1’Organisation de 1’aviation civile internationale, Montréal, Canada).

Elle diminue approximativement a ’ombre de 1 °C
tous les 160 m de dénivellation jusqu’a une
altitude de 10000 m. La température est en
générale négative au-dessus de 3000 m, mais sa
valeur de base varie avec la latitude, la saison, la
météorologie et le nycthémeére. Ainsi, sur glacier a
7000 m, par temps dégagé et sans vent, la
température a I’ombre peut dépasser + 10 °C au
zénith, et atteindre — 30 °C la nuit. Au Péle Sud en
hiver la pression barométrique est en moyenne
inférieure de 1,3 kPa a celle observée en été, ce qui
combiné avec ’effet de la latitude correspond a
une altitude de 3500 m a I’équateur au lieu de 2850
m, soit un écart de 5,3 kPa (West, 2001).

La diminution de la température expose au risque
d’hypothermie et de gelures.

Le vent

La vitesse du vent est souvent importante en
montagne. Pour une température donnée, il
augmente considérablement la sensation de froid et
la déperdition calorique par convection.
L’hygrométrie

La quantit¢ de vapeur d’eau contenue dans l’air
diminue de 50 % a 2000 m, de 75 % a 4000 m et
de 90 % a 5000 m, c'est-a-dire beaucoup plus vite
que la pression barométrique. La sécheresse de
Pair irrite les muqueuses. FElle favorise la
déshydratation par les pertes respiratoires de
vapeur d’eau, déja accentuées par
I’hyperventilation.

Les rayonnements solaires
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L’intensité des rayonnements solaires augmente
beaucoup avec I’altitude en raison de leur moindre
absorption par I’atmosphére, moins dense, et de
leur forte réflexion sur la neige. En ’absence de
protection, ces rayonnements provoquent des
Iésions cutanées et rétiniennes.

Définition biologique

Sur la Figure 1 sont représentées les quatre zones
correspondant aux différents effets ressentis par
I’organisme humain exposé¢ a I’altitude (Richalet
and Herry, 2003). Entre ces zones, les limites ne
sont pas nettes et dépendent d’autres facteurs
comme la température ambiante, la latitude et
surtout la susceptibilité individuelle a I’hypoxie.
En basse altitude, jusqu’a 1000 m environ, aucun
effet n’est ressenti excepté chez des malades déja
hypoxémiques au niveau de la mer.

En moyenne altitude, de 1000 m a 2000 m environ,
un effet sur la performance maximale est ressenti
chez les sportifs avec diminution de la
consommation maximale d’oxygéne (VO, max).
En haute altitude, de 2000 m a 5500 m environ, les
effets immédiats de 1’hypoxie (hyperventilation,
tachycardie) sont ressentis a 1’effort puis au repos
(en général vers 3000m). Dés 2000m des
manifestations pathologiques peuvent apparaitre
chez des sujets particulierement sensibles.

En trés haute altitude, au-dela de 5500 m environ,
I’acclimatation est indispensable, [’exposition
aigué pouvant entrainer la mort, comme 1’ont
montré les premieres expériences en ballon (West,
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Figure 1 : Définition biologique de I’altitude (Richalet and Herry, 2003).

75




Savourey et Launey

1982). La vie humaine permanente y semble
impossible. De rares expériences de survie ont été
réalisées a cette altitude, et notamment celle de
Nicolas Jaeger, en 1979, qui passa 2 mois seul a
6700 m sur un sommet péruvien, le Huascaran.
L’exposition prolongée a la trés haute altitude
entralne  une  dégradation  physique et
psychologique qui oblige a la redescente (West,
1993). Le toit du monde, I’Everest (8848 m) a
longtemps ¢été considéré comme inaccessible sans
oxygene. Ce n’est qu’en mai 1978 que Reinhold
Messner et Peter Habeler atteignirent le sommet
sans oxygene. Cette limite physique du globe
terrestre est sans doute trés proche de la limite de

tolérance physiologique de I’espéce humaine.

L’EDEME PULMONAIRE
HAUTE ALTITUDE

DE

Décrit pour la premiére fois par Hultgren et
Spickard et par Houston en 1960 (Houston, 1960),
il survient a une altitude variable entre 2000 et
7000 m. Les signes apparaissent dans les premiers
jours d’exposition a [D’altitude et sont le plus
souvent favorisés par une montée trop rapide sans
acclimatation et/ou un effort trop intense. Les
facteurs favorisants sont représentés par le jeune
age, I’obésité, le sexe masculin, le froid, une faible
réponse ventilatoire a I’hypoxie et un foramen
ovale perméable. Son incidence est de 0,01 %
entre 1800 et 3000 m mais de 2 % au dessus de
6000 m. Lors du conflit sino-indien (1962-1963)
entre 3350 et 5800 m son incidence a été de 15%.

Clinique

Les signes cliniques classiques sont ceux d’une
insuffisance respiratoire aigué survenant aprés une
phase de dyspnée d’effort puis de repos, souvent
accompagnée d’une toux sc¢che. S’associent a ce
tableau les signes classiques du mal aigu des
montagnes (MAM), une douleur thoracique et une
forte asthénie (Gary and Gray, 1983, Hultgren and
Marticorena, 1978, Menon, 1965). Lors de la
phase d’état, les crachats sont roses, mousseux,
parfois hémoptoiques accompagnés d’une cyanose
constante, précoce et importante.

Les résultats de I’examen clinique dépendent de la
gravit¢ de [I’eedéme (formes aigué, formes
subaigués...). On retrouve des crépitants ou sous
crépitants assymétriques dans les deux champs
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pulmonaires. La tachycardie est constante et la
fievre (jusqu’a 39 °C) trés fréquente. La
radiographie pulmonaire montre des infiltrats
diffus mais prédominants généralement au niveau
du lobe moyen droit avec dilatations des vaisseaux
pulmonaires sans modification de la silhouette
cardiaque. L’ECG révele une tachycardie et une
surcharge ventriculaire droite. Les gaz du sang
montrent une hypoxémie majeure. L’absence de
traitement immédiat et notamment d’une
redescente conduit au coma et a la mort
rapidement.

Hypothéses physiopathologiques

L’OPHA est un cdéme pulmonaire di
principalement a une hypertension artérielle
pulmonaire avec Iésion de la membrane alvéolo-
capillaire.

Cinq aspects doivent étre pris en compte dans la
compréhension de sa physiopathologie (Hultgren
et coll., 1997, Richalet, 1995). Les similitudes
avec les mécanismes du MAM et de ’OCHA sont
certaines, sans qu’une physiopathologie commune
ne soit clairement établie (cf. Figure 2).

% La vasoconstriction pulmonaire
hypoxique

L’hypoxie est a 1’origine d’une vasoconstriction
pulmonaire (VPH) par I’intermédiaire de plusieurs
mécanismes (Voelkel, 1986). Cette
vasoconstriction pulmonaire est d’autaut plus
hétérogeéne que les sujets sont susceptibles de faire
un OPHA (Schoene, 2004).

La stimulation débute dés le passage sous une
PaO, de 60 mmHg et semble potentialisée par le
froid (Gary and Gray, 1983). La contraction des
artérioles pulmonaires est stimulée directement par
I’hypoxie, mais aussi par différentes substances
vasoactives, par des hormones mais pas par le
systéme nerveux autonome.

Les Ileucotriénes, 1’endothéline, sont des
vasoconstriteurs pulmonaires puissants et seraient
sécrétés en exces en hypoxie. Le NO jouerait un
role modulateur important par son action
vasodilatatrice qui s’oppose a la VPH. Un défaut
de synthése en NO pourrait étre impliqué chez
certains sujets souffrant de MAM et d’OPHA
(Scherrer et coll., 1996).

Plusieurs auteurs retrouvent chez des sujets ayant
d¢ja fait un OPHA une réponse pressive vasculaire
pulmonaire supérieure a celle des sujets normaux,
lors de I’inhalation d’un mélange hypoxique
(Coudert et coll., 1985). Les sujets ayant fait un
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OPHA ont une pression capillaire pulmonaire
augmentée sans signe de dysfonction ventriculaire
gauche (Maggiorini et coll., 2001).

La théorie de la sur-perfusion de Hultgren
(Hultgren and Flamm, 1969) associée a celle de la
rupture par étirement des capillaires (West, 1982)
se base sur I’hétérogénéité de la VPH. En effet, les
zones de moindre résistance étant sur-perfusées,
I’augmentation du débit et des pressions a ce
niveau entrainerait une altération de 1’endothélium
vasculaire. Cette théorie semble confirmée par la
répartition inégale des 1ésions en imagerie et par la
survenue d’OPHA chez des sujets porteurs d’une
seule artére pulmonaire ou d’une hypoplasie de
I’artére pulmonaire droite.

Cependant, ces théories hémodynamiques
présentent des limites. Une HTAP a été retrouvée a
I’échocardiographie chez tous les sujets arrivant a
4550 m (Oelz et coll., 1989) méme en I’absence de
toute pathologie ocedémateuse d’altitude. Des
situations comme |’exercice musculaire intense en
normoxie entrainent une HTAP sans induire pour
autant un OPHA. De méme, Scherrer (Scherrer et
coll.,, 1999) décrit un groupe de 10 patients en
bonne santé ayant souffert d’'une HTAP en période

néonatale. Lors d’une exposition a 4500 m
d’altitude, une HTAP était  retrouvée
significativement bien supérieure au groupe

contrdle, mais sans qu’aucun de ces sujets ne
développe un cedeme d’altitude, alors que 8 sujets
présentaient des signes radiologiques francs
d’cedéme pulmonaire dans le groupe controle.

%  La rétention hydrique

La rétention hydrique est constante dans les états
de maladaptation a [I’altitude, comme en
témoignent I’augmentation du volume plasmatique
et la diminution de la diurése (Richalet and Herry,
2003). Elle résulterait d’un déséquilibre hormonal
entre  hormones  diurétiques  (FAN) et
antidiurétiques (cortisol, HAD, aldostérone). La
vasoconstriction périphérique, plus intense chez les
sujets souffrant d’OPHA, et la diminution de
compliance des vaisseaux cutanés favorisent
I’augmentation du volume sanguin central. Le
volume circulant intra pulmonaire est donc
augmenté. On note tout de méme que la richesse
en protéines des liquides cedémateux prélevés lors
d’autopsies plaide pour des mécanismes plus
complexes qu’une simple sur-perfusion des
poumons (Gary and Gray, 1983).
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%  La lésion
alvéolocapillaire

de la membrane

L’altération de 1’endothélium vasculaire peut étre
di a un effet direct de I’hypoxie, ou a
I’intervention de médiateurs déja évoqués dans la
théorie cytotoxique de I’OCHA (Richalet, 1995,
Richalet and Herry, 2003). Les leucotri¢nes,
augmentant la perméabilit¢ endothéliale, ont été
trouvés en grande quantité dans le liquide de
lavage bronchoalvéolaire de sujets présentant un
cedéme pulmonaire de haute altitude.

Des observations récentes in vitro et in vivo
suggerent un role possible d’une altération du
transport de sodium a travers [’épithélium
alvéolaire (Sartori et coll., 2000, Sartori et coll.,
2002).

Beaucoup d’auteurs notent le role probable d’une
obstruction vasculaire mécanique dans
I’augmentation de la perméabilit¢ capillaire.
Plusieurs mécanismes peuvent étre évoqués (Gary
and Gray, 1983); embolies de fragments
cytoplasmiques issus de cellules hypoxiques,
troubles de la coagulation ou microbulles liées a un
phénoméne de décompression similaire a celui
observée en pathologie de plongée sous-marine.

% Role du syndrome inflammatoire

Des arguments cliniques et biologiques
font évoquer le role d’un syndrome inflammatoire
dans la genese de I’OPHA. En effet, la présence
d’une infection préexistante semble favoriser la
survenue d’'un OPHA et. 1’élévation de différents
facteurs (leucotriénes, cytokines etc.) peut
expliquer cette étiologie inflammatoire .

%  (Edéme neurogénique

Le role d’une décharge sympathique massive
d’origine nerveuse centrale a été évoqué. Cette
théorie rapprocherait I’OPHA des cedemes
pulmonaires neurogéniques, et s’inscrirait dans un
contexte de sympathicotonie excessive présent
dans les différents types de maladaptation a
I’altitude. En fait, le seul véritable argument en
faveur de cette théorie est I’effet bénéfique des
alphabloquants dans le traitement de I’OPHA
(Richalet, 1995).

Une entité les cedémes de

« réentrée »

particuliére :

Les résidents de haute altitude ne sont pas protégés
définitivement contre les OPHA. Apres des s¢jours
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en basse altitude, ils deviennent aussi sensibles,
voire plus sensibles, que les habitants des basses
altitudes.

Au Pérou cela fait longtemps que des cas
« d’cedémes de réentrée » sont rapportés chez des
résidents de haute altitude. La plupart des études
suggerent qu’une durée minimum de 10 & 14 jours
en basse altitude est nécessaire pour développer un
OPHA au retour en altitude, mais la durée pourrait
étre plus courte pour les enfants (Hultgren et coll.,
1961). L’incidence la plus importante est entre 13
et 20 ans ; de 2 a 12 ans, on note les épisodes les
plus graves ; il n’y a pas de cas de moins de 2 ans
(Hultgren and Marticorena, 1978).

A Leadville (3100 m), dans le Colorado, 30 des 32
cas d’OPHA constatés a I’hdpital en 7 ans sont des
résidents de la ville ayant passé un séjour en basse
altitude, parfois de seulement 3 a 4 jours
(Scogging et coll., 1977, Sophocles, 1986).

En revanche, au Pérou, les ouvriers des mines qui
vivent a des altitudes de 3355 a 4545 m descendent
fréquemment a Lima sans présenter de symptdmes
génants au retour (Hultgren, 1997).

Certains auteurs ont suggéré que ces cedémes
étaient différents des OPHA observés lors d’une
premicre ascension en altitude (Sophocles, 1986).
Le mécanisme pourrait étre la perte progressive de
la sensibilité des chémorécepteurs périphériques au
sein de cette population. L’hypothése d’une
vasoréactivité pulmonaire a I’hypoxie augmentée
chez les résidents en haute altitude a également été
émise (Fasules et coll., 1985).

Traitement

Comme pour I’OCHA, le traitement le plus
efficace est la redescente la plus rapide et la plus
basse possible; les autres thérapeutiques ne
doivent jamais retarder la descente. La descente de
300 a 1000 m améliore souvent de facon
spectaculaire les troubles.

L’oxygénothérapie (débit adapté aux
besoins et aux réserves) doit étre proposée dés les
premiers symptdmes ; elle agit sur I’hypoxie et sur
I’HTAP (Hackett et coll., 1992).

La recompression a I’aide d’un caisson
hyperbare portable (de 2 a 6 h environ) est
d’efficacité comparable a ’utilisation de I’oxygene
mais son efficacité est transitoire (Roach and
Hackett, 2001). II est conseillé de placer le caisson
incliné de 30°, la téte du malade vers le haut.

Schoene (1985), dans une étude réalisée sur 4
sujets atteints d’OPHA, a 4400 m d’altitude dans
la station de recherche du mont Mac Kinley, ont
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montré qu’une pression expiratoire positive de 5
a 10 cm d’eau était efficace dans le traitement de
I’OPHA. Elle améliore la Sa0O,, diminue la
fréquence respiratoire mais ne modifie ni la
fréquence cardiaque ni le débit ventilatoire.

Oelz et coll., (1989) ont montré que la nifédipine
(Adalate”™), inhibiteur calcique, était efficace dans
le traitement de 6 sujets atteints d’OPHA. Malgré
la poursuite d’un exercice physique a 4559 m
d’altitude et sans oxygénothérapie, il a observé,
outre I’amélioration clinique franche, une
meilleure saturation artériclle, une baisse du
gradient alvéolo-artériel en oxygene et une baisse
de ’HTAP. La posologie conseillée est 10 mg en
sublingual (attention aux chutes tensionnelles) +
20 mg LP, puis 20 mg LP toutes les 6 h.

La dexaméthasone est d’un emploi logique est
doit étre administrée le plus tot possible (8 mg puis
4 mg toutes les 6 h).

Enfin plus récemment et en milieu hospitalier, le
monoxyde d’azote a été utilisé avec succes dans le
traitement de I’OPHA en améliorant les échanges
gazeux (Scherrer et coll., 1996).
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LE TRAITEMENT DES ACCIDENTS DE
DECOMPRESSION AU DELA D'UN DELAI DE 24
HEURES :

EXPERIENCE DE LYON

B. DELAFOSSE. Centre de médecine hyperbare, Hopitaux de Lyon, Hopital Edouard
Herriot, Département d’anesthésie — réanimation. Lyon (France)

ABSTRACT

Treatment of decompression illness after 24 hours: experience of Lyon. B Delafosse. Bull.
Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl.): 81- 88. Two groups of scuba-divers are compared. The first group (n =
102) was treated in the first 24 hours. The second group (n = 93) was treated after the 24" hour. We
analyzed delays, symptoms and outcome after a treatment using deep and long compression tables with
oxygen and helium. In the first group, 98,4% of the patients had no sequels and in the second group,

98,9% of the patients had no sequels.

La régle habituelle est qu’un plongeur, qu’il soit
professionnel ou loisir, victime d’un accident de
décompression, doit étre traité le plus rapidement
possible en chambre hyperbare. Pour les
professionnels, le délai maximum d’acceés a ce
moyen de traitement est fixé & deux heures (article
23 du décret 90-277). Le seul centre de médecine
hyperbare pour une vaste zone couvrant les régions
Rhoéne-Alpes, Auvergne, une partiec de Bourgogne
et de Franche-Comté est situ¢ a Lyon. Depuis
I’essor de la plongée-loisir en 1986, ce centre est
amen¢é a traiter des plongeurs victimes d’accident
de décompression provenant de ces régions ou se
trouvent de nombreux lacs naturels ou artificiels
dans lesquels s‘exerce ce sport, ainsi que des
plongeurs accidentés sur le littoral méditerranéen
ou a I’étranger. Le délai d’accés au traitement en
centre hyperbare est fréquemment supérieur a 24
heures et il nous a ét¢ demandé de faire le point sur
ce sujet a I’occasion de la journée décentralisée de
Medsubhyp du 1* octobre 2005.

MATERIEL ET METHODE :

Jusqu’en 1996, les accidents de décompression
traités & Lyon étaient surtout le fait d’accidents de
type  ostéo-articulaires survenus chez des
professionnels a I’occasion de grands travaux de
génie civil (construction d’une ligne sous-fluviale
du métro puis, son prolongement, construction du
contournement autoroutier nord-ouest de Lyon par
tunnelier). Ce n’est qu’a partir de cette date que les
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accidents de décompression en plongée-loisir ont
été significatifs.

Nous avons donc étudié les 255 dossiers de
patients (tubistes exclus) adressés du 1% janvier
1996 au 18 aofit 2005, soit un peu moins de 10 ans,
et dont le code informatique était « accident de
décompression ». De ces 255 dossiers, nous avons
¢liminé secondairement 39 dossiers de patients qui
avaient présenté des accidents de plongée qui
n’étaient pas des accidents de décompression et 21
dossiers de patients qui avaient eu un premier
traitement en chambre hyperbare avant leur arrivée
a Lyon. De ces 195 dossiers de plongeurs-loisir
traités pour accident de décompression, 102 (52%)
se rapportent a des patients traités avant le délai de
24 heures et 93 (48%) se rapportent a des patients
traités au dela du délai de 24 heures. Chez ces
deux groupes de patients, nous avons analysé les
délais entre 1’apparition des symptomes initiaux et
I’émersion en fin de plongée, les symptdmes
évoqués, le traitement initial effectué sur place,
I’évolution spontanée des symptomes jusqu’a
I’arrivée au centre de médecine hyperbare, le délai
entre D’apparition des symptomes initiaux et
I’arrivée au centre de médecine hyperbare, le délai
de traitement en fonction du lieu de plongée
(Rhone-Alpes, littoral méditerranéen ou étranger),
le traitement mis en ceuvre et les résultats de ce
traitement. Afin de comparer les différents groupes
de patients, nous avons utilisé¢, chaque fois que
possible, I’indice de gravit¢ des accidents
neurologiques de décompression proposé par A.
Boussuges et coll.(Boussuges et coll. 1996), mais
nous en verrons les limites.
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RESULTATS

Délais entre I’apparition des symptdmes
initiaux et I’émersion en fin de plongée :
A la relecture des différents dossiers, on
note une difficulté a repérer le début exact
des symptomes qui ne sont pas toujours
francs et conduisent fréquemment a la
poursuite des plongées malgré un
« avertissement ». L’apparition  des
premiers symptomes francs parait, en ce
qui concerne la médiane, un peu plus
précoce chez les patients traités avant le
délai de 24 heures que chez ceux traités
apres ce délai (tableau I).

Symptomes initiaux évoqués :

Dans le tableau II suivant, nous
présentons les différents symptomes
initialement évoqués pour les deux

groupes de patients ainsi que le nombre
de patients concernés et lorsque cela a été

M¢diane Délai minimum Délai maximum
Ensemble des 20 min - 15 min 72 heures
patients
102 patients < 24 10 min - 10 min 72 heures
heures
93 patients > 24 45 min - 15 min 72 heures
heures
Tableau I
possible, I’indice de gravité des accidents
neurologiques de décompression. On
rappelle que cet indice coté de 0 a 16 (0 le

moins grave a 16 le plus grave) concerne
surtout les accidents médullaires et ne
permet pas de coter une crise d’épilepsie
ou un coma. Les symptomes sont classés
comme «absents» lorsqu’ils  sont
effectivement absents aprés une remontée
panique sans paliers. L’indice de gravité
est soit indiqué (de 0 a 16 avec la médiane
pour le groupe lorsqu’il est possible de
calculer cet indice, soit cot¢ NC (non
calculable) lorsqu’il s’agit de symptomes
non pris en compte par cet indice, comme
les syndromes cochléo-vestibulaires, les
fatigues avec malaise, ou les pertes de
connaissance ( PC).

Le traitement initial effectué sur place :
Nous avons recherché pour chaque
dossier quel traitement initial avait ¢té
appliqué en fonction des
recommandations habituelles de prise
d’anti-agrégant plaquettaire, d’hydratation
et d’inhalation d’oxygeéne normobare

Symptomes TT <24 Indice de TT > 24 Indice de
heures gravité heures gravité
Absents 19 0 2 0
Puces 0 NC 2 NC
Moutons 0 NC 1 NC
Bends 13 NC 13 NC
Meédullaire 10 6,5:1-16 6 8,5:4-14
Central 31 2PC:1-11 21 NC:1-9
Cochléo- 12 NC 35 NC
vestibulaire
Central + 4 10,5:4-16 0 NC
médullaire
Central + type 1 2 4:4-4 2 45:4-5
Fatigue « malaise » 11 NC 10 NC
M¢dullaire + type 1 0 NC 1 NC
Total patients 102 93
Tableau II
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Traitement des accidents de décompression a Lyon

Traitement TT <24 heures | TT > 24 heures
Aucun 16% 62%
Aspirine seule 15% 17%
Hydratation seule 2% 1%
Oxygene normobare seule 8% 2%
Aspirine + hydratation 3% 6%
Aspirine + hydratation + ONB 56% 12%
Total patients 102 93
Tableau II1

(ONB). Le tableau III expose les
différents traitements effectués en urgence
exprimés en pourcentage des patients par
groupe, en fonction de ces
recommandations et des délais de
présentation en centre de médecine
hyperbare.

Délai d’arrivée entre les premiers
symptomes et la consultation au centre de
médecine hyperbare :

La moitié des 102 patients du groupe
traité avant 24 heures se sont présentés au
centre de médecine hyperbare dans un
délai de 5 heures (extrémes : 1 heure — 24
heures). En revanche, la médiane
d’arrivée des 93 patients arrivés au dela
du délai de 24 heures est de 80 heures,
soit plus de trois jours (extrémes: J1 —
J17 plus quelques patients au dela, dont
un délai de trois mois pour accident
cochléaire).

Délai d’arrivée au centre hyperbare en
fonction du lieu de plongée :

Nous avons recherché pour 1’ensemble
des 195 plongeurs, en fonction de leur
lieu de plongée (Rhone-Alpes, littoral
méditerranéen  ou  étranger), leur
répartition en terme de délai d’arrivée au
centre de médecine hyperbare en se
rappelant que la ville de Lyon est a deux
heures des centres de plongée rhone-
alpins et & environ 3 heures des zones de
plongée du littoral. C’est ce qu’indique le
tableau IV.

On peut donc voir que malgré la
proximit¢ du centre de médecine
hyperbare, pratiquement un quart des
plongeurs victimes d’accident de plongée
en Rhone-Alpes ne se présentent que 24
heures apres. Ce taux est de 4/5 en cas de
plongée sur le littoral et, plus
compréhensible, de 95% en cas de

Plongée en Rhone-Alpes | Plongée sur le littoral | Plongée a I’étranger
Total : 195 117 59 19
Délai < 24 heures 77% 19% 5%
Délai > 24 heures 23% 81% 95%

Tableau IV

Total des 195 Traitement < 24 Traitement > 24

plongeurs heures heures
M¢diane 22 heures 5 heures 3 jours
Min — max 2 h — 4 mois 2h-24h 25 h —4 mois
Rhoéne - 117 = 60% 88% 29%
Alpes
Littoral 59 =30% 11% 52%
Etranger 19 =10% 1% 19%

Tableau V
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Initiaux | TT < 24 heures | Initiaux | TT > 24 heures

Absence de symptomes 19 40 2 5

Ameélioration spontanée 11 6

Stagnation 46 70

Aggravation 5 12

Total 102 93

Tableau VI

plongée a I’étranger. P’apparition des symptomes et le
A linverse, si I’on recherche I’origine traitement. Un traitement par prise

géographique du lieu de plongée en
fonction du délai d’accés au centre
hyperbare, le résultat est le suivant dans le
tableau V.

C’est a dire que dans le groupe traité
avant le délai de 24 heures, 88% des
patients avaient plongé en Rhone-Alpes,
11% sur le littoral méditerranéen et 1% a
I’étranger.

Evolution spontanée des symptomes
jusqu’a l’arrivée au centre de médecine
hyperbare :

Le tableau VI montre, en nombre de
patients, [’évolution spontanée des
symptomes par rapport aux symptomes
initiaux en fonction des deux groupes
traités avant et aprés un délai de 24
heures.

Le traitement par recompression :

Le traitement appliqué au centre de
médecine hyperbare de Lyon pour les
accidents neurologiques de
décompression comporte habituellement
deux compressions selon la table D50
héliox suroxygénée (Closon et coll.
2004), deux compressions selon la table
USNG6, puis des compressions de 2 heures
a 2,5 atmosphéres d’oxygene, jusqu’a
résolution compléte des symptdmes, ou

(0]

d’aspirine pendant 10 jours et hydratation
les premicres quarante huit heures est
habituel. Le nombre de séances de
compression réalisées pour chaque groupe
de plongeurs est présenté sur le tableau
VIL

Les résultats apres le traitement :

Patients traités avant un délai de 24
heures :

De ces 102 patients, 62 présentaient des
symptomes lors de 1’arrivée au centre
de médecine hyperbare (tableau VI). De
ces 62 patients, 6 présentent des
séquelles de sévérité variable au terme
du traitement. Ces séquelles sont
retrouvées uniquement chez les
plongeurs ayant présenté¢ initialement,
soit un accident médullaire, soit un
accident central (hors accident cochléo-
vestibulaire), soit un accident cochléo-
vestibulaire, soit un accident mixte,
central et médullaire, soit 57 patients :

Concernant les accidents médullaires dont
I’indice de gravité initial était compris entre 1
et 16 avec une médiane a 6,5 (tableau II), un
seul des 10 patients présentait en fin de
traitement quelques dysesthésies alors que son
indice de gravité initial était coté a 16.
Concernant les accidents a symptomatologie

centrale

TT <24 heures | TT > 24 heures
Médiane 3 5
Moyenne 5 6
Min - max 1-24 1-31
Tableau VII
consolidation. Ce  traitement  est
interrompu deés la  disparition des

symptomes. Le protocole de traitement est
le méme quelque soit le délai entre

(accidents  cochléo-vestibulaires

exclus) dont I’indice de gravité est compris
entre 1 et 11, ou non quantifiable dans le cas
d’une crise convulsive, un seul des 31 patients
présente quelques dysesthésies.

Concernant les accidents cochléo-vestibulaires
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dont
quantifiable, un seul des 12 plongeurs
présente une discrete géne auditive.

I’indice de gravit¢é n’est pas
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En ce qui concerne les 4 accidents de
décompression a symptomatologie mixte,
cérébrale et médullaire, on observe des
séquelles de gravité variable chez trois
patients :

une paraplégie compléte et
définitive chez un plongeur qui avait
présenté initialement une paraplégie
compléte avant I’émersion associée a un état
de mal convulsif et un coma de plusieurs
semaines ;

une dysurie régressive en
quelques mois aprés paraplégie compléte et
coma dans les suites d’une plongée en air et
séjour de 7 minutes a 105 métres de
profondeur (ce qui représente 15 minutes
depuis I’immersion jusqu’au début de la
remontée), suivi d’une remontée sans
palier ;

quelques  paresthésies

régressives alors que I’état de gravité initial
était coté 5.
Dans ce groupe de plongeurs traités avant le
délai de 24 heures, on retrouve une scule
séquelle non régressive, soit un taux de
1,6% rapport¢é aux 62 plongeurs se
présentant au centre de médecine hyperbare
avec des symptomes persistants.

Patients traités aprés un délai de
24 heures :
De ces 93 patients, 88 présentaient des
symptomes lors de leur arrivée au centre de
médecine hyperbare (tableau VI). De ces 88
patients, 57 présentent des séquelles de
gravité diverse a la fin du traitement. Ces
séquelles sont retrouvées uniquement chez
des plongeurs dont la symptomatologie
initiale était, soit centrale, soit cochléo-
vestibulaire, soit médullaire associée a un
accident de type I :
En ce qui concerne les 21 plongeurs
présentant une symptomatologie initiale
centrale, seuls trois d’entre eux présentent
des séquelles :
Deux présentent quelques
paresthésies régressives alors que le
score de gravité était de 4 et 9 ;
Un présente un scotome visuel peu
invalidant. II s’agit en fait d’une
embolie gazeuse cérébrale par
barotraumatisme pulmonaire apres

&5

des yoyos effectués autour de la

surface.
Concernant les 35 plongeurs présentant une
atteinte cochléo-vestibulaire, sept décrivent
une géne, deux décrivent une hypoacousie
et un reste atteint d’une cophose unilatérale.
Il s’agit d’'une jeune femme atteinte d’une
cophose unilatérale dés [’émersion et
adressée au centre de médecine hyperbare
apres un délai de 4 mois.
Le seul plongeur de ce groupe qui présentait
une atteinte médullaire cotée 9 avec I’indice
de gravité, associée a un accident de type I,
présentait en fin de traitement quelques
paresthésies régressives.
Dans ce groupe de plongeurs traités au dela
du délai de 24 heures, on retrouve une seule
séquelle définitive, soit un taux de 1,1%
rapporté aux 88 plongeurs se présentant au
centre de médecine hyperbare avec des
symptomes persistants. Il s’agit d’une
cophose dont le traitement en chambre
hyperbare a été débuté apres un délai de 4
mois.

DISCUSSION

Nous présentons sur un recueil de presque 10 ans
les accidents de plongée-loisir traités au centre de
médecine hyperbare de Lyon. Ces plongeurs ont
été répartis en deux groupes, le premier ayant été
trait¢ en centre hyperbare avant le délai de 24
heures, le deuxiéme, traité au dela de ce délai. Ces
deux groupes sont homogénes en nombre , 102 et
93 patients. La répartition des différents
symptomes est relativement homogeéne entre les
deux groupes en ce qui concerne les accidents de
type I, les accidents médullaires, les accidents
centraux a I’exclusion des accidents cochléo-
vestibulaires. En effet, on remarque une plus forte
proportion  d’accidents de type cochléo-
vestibulaires dans le groupe traité tardivement (n =
35) que dans le groupe traité avant le délai de 24
heures (n = 12). On retrouve dans les causes de ce
retard au traitement une absence de lien entre
I’accident ORL, fréquemment cochléaire et la
plongée.

En ce qui concerne le traitement d’urgence initié
sur place, on remarque une grande différence entre
le groupe d’accidentés traités avant le délai de 24
heures et le groupe traité au dela de ce délai. Dans
le groupe traité au dela du délai de 24 heures, 62%
des patients n’ont pris aucun traitement et
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seulement 12% ont eu un traitement associant
réhydratation, aspirine et oxygénothérapie
normobare, alors que seulement 16% des patients
du groupe traité avant 24 heures n’avaient pris
aucun traitement et 56% avaient pris le traitement
recommandé. Il y a 1a, un déni de D’accident,
associant I’absence de traitement initial et le retard
de présentation au centre hyperbare, ce qui devrait
interpeller les instances de la plongée-loisir.

Le délai de traitement par recompression dépend
en partie du lieu de plongée puisque les plongeurs
qui se sont présentés avant le délai de 24 heures
concernaient pour 88% des plongées en Rhone-
Alpes, pour 11% des plongées sur le littoral et
pour 1% des plongées a I’étranger. En revanche, si
I’on regarde le lieu de plongée et le délai d’arrivée
en centre hyperbare, 23% des accidentés en
Rhone-Alpes, 81% des accidentés sur le littoral et
95% des accidentés a 1’étranger sont parvenus a ce
centre apres le délai de 24 heures. On rappelle que
le centre hyperbare de Lyon est situé a deux heures
de trajet routier des sites de plongée rhone-alpins,
et quatre heures maximum du littoral.

Dans les deux groupes, on constate pour certains
patients, une amélioration spontanée des
symptomes avant traitement par compression en
caisson hyperbare. Le nombre de patients
asymptomatiques a ’arrivée au centre hyperbare
passe de 19 a 40 pour les patients admis dans un
délai inférieur a 24 heures alors qu’il ne passe que
de 2 a 6 pour les patients admis au dela de ce délai.
Sans pouvoir donner de réponse a cette anomalie,
on peut se poser la question de la relation avec
I’absence de respect du traitement d’urgence chez
62% des patients des plongeurs admis au dela du
délai de 24 heures. Dans le groupe de 102
plongeurs traités avant le délai de 24 heures,
seulement 62 des 83 plongeurs avec symptomes
initiaux, présentent encore des symptomes a
I’arrivée au centre hyperbare alors que dans le
groupe des 93 plongeurs traités au dela de 24
heures, 88 des 91 plongeurs présentent encore des
symptomes.

Le traitement que nous effectuons est le méme
pour tous les plongeurs présentant un accident de
type II, quelque soit le délai d’arrivée au centre de
médecine hyperbare. Depuis une vingtaine
d’années, nous avons abandonné en premicre
intention les tables a I’oxygéne de type USN 6 ou
Workman et Goodman, du fait des faibles
résultats obtenus tant dans notre centre que dans
d’autres aussi bien pour le traitement des embolies
gazeuses que pour celui des accidents de
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décompression (Koch 1990, Cianci et Slade 2006),
d’autant que ces tables nécessitent des séquence en
air afin d’¢éviter la toxicité cérébrale de I’oxygene,
ce qui n’est pas logique puisqu’on ré-administre de
I’azote. Nous utilisons donc, des tables plus
longues (8 heures) et plus profondes (6 ATA) avec
un mélange oxygene-hélium (Closon et coll.
2004). Ces tables sont, dans I’esprit, assimilables a
la table Comex 50 (Cx 50) ou a la table Comex 30
proposée par le ministére du travail en cas
d’accident de décompression de type II. Les
arguments en faveur de ces tables longues et
profondes avec utilisation d’un mélange oxygene-
hélium sont les suivants : en fonction de la loi de
Boyle-Mariotte, il semble en effet, inutile de
rechercher des pressions ¢élevées afin de réduire le
volume des bulles si I’on fait référence a des bulles
sphériques, en revanche, la longueur des bulles
cylindriques est réduite en fonction de la pression,
ce qui permet de libérer quelques vaisseaux
collatéraux. Cependant, I’utilisation de pressions
¢levées permet d’augmenter le rapport surface de
la bulle / volume de la bulle, augmentant la surface
d’échanges gazeux, ainsi que la pression interne de
la bulle par rapport a la pression hydrostatique a
laquelle elle se trouve (loi de Laplace). Ceci
favorise la diffusion des gaz de la bulle vers le
sang et c’est cet ensemble de phénoménes qui
étaient utilisés avec les premicres tables profondes
avec recompression en air de Van der Aue.
L’utilisation de pressions dépassant 2,8 ATA
nécessite I’apport d’un autre gaz afin de limiter la
toxicité cérébrale de 1’oxygene. Il n’est pas
question  d’utiliser ’azote = comme  gaz
complémentaire, puisqu’il s’agit du gaz contenu
dans la bulle. Le gaz neutre le plus intéressant est
alors I’hélium, trés diffusible et peu soluble. Il y a
alors un risque de contre diffusion de I’hélium
dissout dans le sang vers la bulle mais, le volume
de la bulle est cependant diminué¢ du fait de la
compression. L’intérét de ces tables profondes
avec utilisation d’hélium a ¢ét¢ démontré
expérimentalement (Hyldegaard et coll. 1991,
Hyldegaard et Madsen 1994, Hyldegaard et coll.
1994, Hyldegaard et coll. 2001), et cliniquement
(Kol et coll. 1993, Goldenberg et coll. 1996,
Shupak et coll. 1997). Leur intérét réside dans
I’augmentation du gradient de pression d’azote de
la bulle / azote dans le sang. Ce gradient n’est que
de 2,24 ATA en cas d’utilisation de la table USN6
alors qu’il est de 4,8 ATA en cas d’utilisation
d’une table Cx 50 ou D 50 héliox. L utilisation de
ce type de table nous permet d’obtenir 98,4% de
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patients sans séquelle lorsque les patients sont
traités avant un délai de 24 heures et 98,9% sans
séquelle au dela du délai de 24 heures. Ceci rejoint
les résultats de 1’équipe d’Hawai qui ne constate
pas de différence en terme de séquelles entre les
patients traités rapidement et les patients traités
tardivement (Smerz et coll. 2005). Ceci doit étre
comparé aux résultats publiés dans le rapport de
2005 du Diving Alert Network (DAN) qui fait état
de seulement 70% d’amélioration compléte apres
la fin du traitement et de 29,7% de symptdmes
résiduels (Cianci et Slade 2006). On peut
cependant mettre en opposition une étude (Cianci
et Slade 2006) concernant le traitement tarif des
accidents de plongée avec utilisation de tables
courtes a 1’oxygéne, sans dépasser 2,8 ATA
d’oxygéne et sans passage en air (protocole de
Hart-Kindwall), avec un taux de succes de 98%
pour les accidents de type I, 95% pour les
accidents de type II et 100% pour les accidents
cérébraux. Dans cette étude, le taux de
récupération compléte en fonction d’un score de
sévérité coté de 1 a 4 était de: score 1: 98% ;
score 2 : 93% ; score 3 : 94,3% ; score 4 : 97,5%.
Bien que la rapidité du traitement par compression
en chambre hyperbare reste la régle, un certain
nombre de plongeurs ne se présentent que
tardivement. C’est le cas dans notre centre dans
lequel on observe que 48% des plongeurs
accidentés se présentent avec un délai médian de
80 heures aprés |1 ‘apparition des premiers
symptomes. La notion de traitement tardif reste
assez vague puisque la littérature fait état de
traitement tardif a la douzieme heure avec une
récupération compete de 66% des cas (Kizer 1982)
ou a 72 heures (Greenstein et coll. 1981). La
premicre description de traitement trés tardif a été
faite en 1981 dans les pages de cette revue (Poisot
et coll. 1981) avec comme hypothése pour en
expliquer le succeés « il faudrait considérer que les
bulles peuvent étre encore présentes a la 11°™
semaine et sensibles a la recompression ».
D’autres auteurs ont confirmé la possibilité de
récupération apres des délais variables jusqu’a 12
jours (Myers et Bray 1985, Tirpitz et Schipke
1996, Hickey et Zanetti 2003, Cianci et Slade
2006).

L’utilisation de tables profondes et longues avec
un mélange oxygeéne-hélium, sans réintroduction
d’azote, permet de réduire le nombre de séquelles
apres un accident de décompression, méme en cas
de traitement tardif. Cependant, une éducation des
plongeurs est nécessaire afin qu’ils se présentent
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plus rapidement dans les centres de médecine
hyperbare en cas de symptome, et qu’ils
connaissent au minimum, le traitement d’urgence
habituellement recommandé.
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Le traitement des accidents de décompression au dela d’un délai de 24 heures : Expérience de Lyon. B Delafosse. Bull.
Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl.): 81- 88. Nous comparons deux groupes de plongeurs ayant présenté un accident de décompression.
Le premier groupe de 102 patients a été traité avant le délai de 24 heures alors que le groupe de 93 patients a été traité au dela du
délai de 24 heures. Nous analysons les différents délais, symptomes et les résultats obtenus au terme d’un traitement au moyen de
tables profondes utilisant un mélange d’oxygene et d’hélium. L’utilisation de ces tables permet d’obtenir un taux de 98,4% de
résultats sans séquelles dans le groupe traité avant le délai de 24 heures, et un taux de 98,9% de résultats sans séquelles dans le

groupe traité au dela du délai de 24 heures.
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EXPEDITION CLIPPERTON OU COMMENT GERER UN
ACCIDENT DE PLONGEE EN SITUATION D'ISOLEMENT.
LE POINT SUR LES METHODES DE RECOMPRESSION
THERAPEUTIQUE PAR IMMERSION ET NOUVELLES
PROPOSITIONS.

J-E. BLATTEAU ', F. JEAN * J-M. PONTIER ', E. BLANCHE 2, J-M. BOMPAR
3, J-L. ETIENNE *. ' Département de médecine hyperbare, Hopital d’Instruction des
Armées Sainte-Anne, 83800 Toulon Armées. “CHIC Castres-Mazamet, 81200
Mazamet. ° Clinique Saint-Jean, 83000 Toulon. 4 Société Septieme Continent, 21 bis,
rue du Simplon, 75018 Paris (France)

ABSTRACT

Decompression sickness accident management in remote areas. Use of immediate in water recompression therapy. Review
and elaboration of a new protocol targeted for a mission at Clipperton atoll. JE Blatteau, F Jean, JM Pontier, E Blanche, JM
Bompar, J-L Etienne. Bull Medsubhyp. 2006, 16 (Suppl.): 89 — 102

. In-water recompression (IWR) is defined as a treatment of decompression sickness by immediate underwater recompression after
the onset of symptoms in remote areas where hyperbaric chambers are not avalaible. At least three methods of IWR have been
published. They used pure oxygen breathing for prolonged periods of time at a depth of 9 msw. IWR effectiveness in comparison
with standard recompression techniques has not been assessed. IWR should be used in remote localities as an immediate measure to
stop the evolution of decompression illness before evacuating the victim for subsequent treatment to the nearest hyperbaric facility.
Resulting from environmental conditions, the risks of drowning and hypothermia are the most often cited, pure oxygen breathing at
9 msw can also expose to acute oxygen toxicity. The objectives of this work are: first, to examine existing published methods of
IWR; second, to propose a new method of IWR. All published methods of IWR involve victim underwater for a long period of time.
But dehydration due to a long period of immersion can worsen symptoms of decompression illness and acute oxygen toxicity is also
related to the duration of the exposition. In response to these considerations we developed a shorter method of conducting IWR
specifically targeted for a diving mission at Clipperton atoll in the North Pacific.

Key words : decompression sickness, in water recompression, immersion, dehydration, hypothermia, oxygen toxicity.

INTRODUCTION dire loin de toute possibilit¢ de recompression
thérapeutique en chambre hyperbare. Il est

important de souligner que I'IWR se distingue des
procédures de réimmersion chez le plongeur
«sain» adoptées en cas de « décompression
incompléte » par faute de procédure ou omission
de paliers.

Les méthodes publiées d’IWR sont essentiellement
de trois types : « australienne » (Edmonds 1993),
« hawaienne » (Farm et coll. 1986, Pyle 1999) et la
méthode de 1’US Navy (USN 1985). Elles
s’adressent avant tout aux plongeurs disposant de
la capacité de se réimmerger en respirant de
l’oxygéne pur et surtout en totale situation
d’¢éloignement vis-a-vis d’un centre hyperbare.

La justification initiale de 'TWR est en effet un
délai d'acces vers un caisson thérapeutique trop
long, qui pourrait expliquer [’échec de la
thérapeutique  hyperbare des accidents de
désaturation pris en charge tardivement.

Le bénéfice de 'IWR s’expliquerait d’une part par
I’effet pressionnel immédiat de la réimmersion qui

L’étude de la pratique de la plongée & I’air chez les
plongeurs pécheurs de coquillages originaires
d’Hawai ou d’Australie a montré que lorsque
ceux-ci étaient victimes d’accident de désaturation
(ADD) - n’ayant pas la possibilit¢ d’étre évacués
vers un centre hyperbare - ils se réimmergeaient
immédiatement apres dés 1’apparition des premiers
signes jusqu’a une profondeur ou les symptomes
disparaissaient. D’aprés les rares études
disponibles, cette « méthode » aurait donné
d’excellents résultats et fort peu de séquelles
(Farm et coll. 1986). Ces pratiques totalement
individuelles et « instinctives » ont inspiré des
procédures codifiées de réimmersion thérapeutique
appelées « recompression dans 1’eau ou in water
recompression (IWR) », utilisant de I’oxygene,
applicables non pas aux plongeurs pécheurs mais
au microcosme de la plongée « technique » (ou
plongée « tech »), en situation d’isolement, c'est-a-
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va écraser les bulles formées dans 1’organisme
responsables des dégats tissulaires et vasculaires,
et d’autre part par la respiration d’oxygéne pur
sous pression qui permet d’augmenter le taux
sanguin d’oxygene dissout et ainsi de lutter contre
les phénomeénes ischémiques présents dans
I’accident de décompression. Malgré ces avantages
évidents, 'IWR n’est pas recommandée par les
organisations  nationales ou internationales
s’occupant de plongée sub-aquatique, et trés peu
de manuels ou ouvrages de plongée font état de
cette possibilité thérapeutique.

L’objectif de ce travail est de passer en revue les
différentes méthodes, de discuter des avantages,
des risques et des indications de 'IWR. Enfin dans
le cadre d’une mission en situation d’isolement sur
I’atoll francais de Clipperton dans le Pacifique
Nord Est, nous exposerons pourquoi nous avons
choisi de développer une nouvelle méthode de
réimmersion thérapeutique.

PROCEDURES PUBLIEES D’IWR

Matériels et organisation du chantier (quelle
que soit la procédure adoptée) :

Le matériel n'est pas spécifique, mais il demande
une installation rigoureuse pour étre utilisé le plus

rapidement possible en cas d'accident de
décompression.
L. Des réserves d'oxygene suffisantes et des

raccords suffisamment longs (par exemple
pour une réimmersion a 9 métres, il est
recommandé d’avoir de raccords d’au
moins 12 métres).

Le masque facial est fortement
recommandé : il permet d'utiliser un moyen
de communication entre l'accidenté,
I'accompagnant et la surface. Il offre d'autre
part un plus grand confort respiratoire
qu'un simple détendeur en bouche pendant
plusieurs heures. Et surtout en cas de perte
de connaissance ou de crise d'hyperoxie, il
évite la noyade. En revanche, en cas de
vomissements, son retrait prive I’accidenté
de son oxygénateur.

Une bonne protection contre I'hypothermie
doit étre assurée par une combinaison en
néopréne ou une combinaison séche,
adaptée a la température de l'eau, munie
d'une cagoule.
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4. Une ligne a paliers marquée tous les
meétres.

5. Une ligne de vie raccordant l'accidenté a la
surface est fortement recommandée.

6. Pour le plus grand confort de l'accidenté, il

est souhaitable d'utiliser un si¢ge ou un
harnais immergeable (dont il faut calculer
le lest au préalable pour lui donner un
poids apparent négatif). Ceci permet
d'éviter 1'épuisement en cas de signes
déficitaires. Le siége ou le harnais doit étre
raccordé a la surface par un bout pour
permettre une remontée conforme au
protocole de réimmersion.

L’organisation : L'équipe comprend au minimum :

Une personne en surface sur l'embarcation
pour contrdler les réserves d' O,, le respect du
protocole de réimmersion et les parametres de
plongée du ou des plongeurs accompagnants.

Un, voire deux plongeurs d'assistance
aupres de l'accidenté pour lui porter secours au
moindre probléme. Il faut qu'ils soient si possible
"vierges" de toute saturation.

Les procédures d 'ITWR :

La
remontée

méthode
linéaire

« australienne »,
lente (Edmonds

avec
1993)

Le plongeur accident¢ assist¢ du plongeur
d'assistance descend jusqu'a -9 métres a 1'0, pur.
Ce palier dure de 30 minutes dans les accidents
mineurs & 60 minutes dans les cas plus graves. Si
les symptomes ne disparaissent pas au bout de ces
périodes, on peut les rallonger de 30 minutes
chacune. Dans tous les cas au bout de 90 minutes,
la remontée s'effectue a une vitesse tres lente de 1
metre toutes les 12 minutes.

Si les signes réapparaissent pendant la remontée, il
faut rester 30 minutes de plus a la profondeur
d'apparition des signes et reprendre ensuite la
remontée. S'il y a épuisement du stock d' O,
mieux vaut revenir en surface plutét que de
poursuivre le palier a l'air. La durée totale de cette
procédure peut varier de 2h 36 min a 3h et 6 min.
En surface le patient doit €tre maintenu sous
oxygeéne normobare pendant 12 heures au moins
en alternant une heure d’oxygéne pour une heure a
I’air (cf Fig.1).



Figure 1 : méthode australienne
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Figure 2 : méthode de I’'US Navy
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Figure 3 : méthode hawaiienne
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La méthode de I'US Navy, avec
remontée par paliers (USN 1985)

Le plongeur accidenté et le plongeur
accompagnant descendent a -9 métres a 1' O, pur,
et y restent de 60 minutes pour les accidents de
type 1 a 90 minutes pour les accidents de type 2.
De toute fagon, au bout de 90 minutes, il faut
amorcer la remontée jusqu'a -6 meétres, méme si les
signes n'ont pas complétement disparu. Ce palier
dure 60 minutes et il est reproduit a - 3 métres pour
une durée également de 60 minutes. Durée totale
180 & 210 minutes.

En surface, l'accidenté doit respirer de I' O, pur
pendant 3 heures (cf Fig.2).

La méthode « hawaienne », avec
incursion profonde ou « deep spike » (Farm et
coll. 1986)

En plus du matériel cité, il faut prévoir une ligne a
paliers de 50 métres pour les incursions profondes
décrites dans le protocole. Au moindre signe
d'accident de décompression, cette ligne est mise a
I'eau, la victime et le plongeur d'assistance
descendent a I’air 9 m en dessous de la profondeur
a laquelle les symptomes ont disparu sans jamais
dépasser -50 métres. Ils y restent 10 minutes : cette
incursion plus profonde est réalisée a I’air. La
remontée est ensuite pratiquée avec une vitesse
décroissante de 9 a 1,5 métres par minute avec des
arréts toutes les minutes pour évaluer 1’état du
patient. La durée de remontée ne doit pas dépasser
10 minutes pour rejoindre la profondeur de -9
metres.

Si les signes réapparaissent a la remontée, il faut
redescendre de 3 métres et y rester 5 minutes puis
reprendre la remontée jusqu'a -9 métres.

Pendant ce temps, 1'équipe de surface prépare le
sicge immergeable a -9 métres avec la ligne
d'apport d'oxygeéne. Au palier de -9 métres, la
victime passe sur l'oxygene pur et y reste au
minimum 1 heure.

Si les symptomes persistent, on peut rallonger la
durée du palier de 9 métres a I' O, par tranche de
30 minutes sans dépasser 3 heures en totalité.

La remontée jusqu'a la surface s'effectue a la
vitesse d'l métre /min.

En surface, il faut poursuivre 1'oxygéne pur jusqu'a
l'arrivée des transports pour I'évacuation vers un
centre hyperbare (cf Fig.3).
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La méthode « hawaienne » revisitée

(Pyle 1999)

10 minutes préalables de respiration d’oxygene
normobare 100%.

Pas de réimmersion si résolution des symptomes a
ce niveau.

Le cas échéant immersion a 7,5 m avec I’oxygene
pur.

Aprés au moins 10 min a 7,5 m possibilité
d’incursion profonde a 1’air ou mieux avec un
mélange suroxygéné, mais pas d’incursion en cas
de résolution des symptomes pendant les 10
premiéres minutes a 7,5 m.

Si les symptomes disparaissent au cours des 2
premic¢res minutes de l’incursion, il faut rester
encore 8§ min jusqu’a une durée totale de 10 min
pour cette incursion.

Premiére incursion a 15 m mais possibilité de
réaliser 2 incursions plus profondes (a 22,5 m et 38
m) de la méme manicre en cas d’absence
d’amélioration au bout des 2 premiéres minutes de
chaque incursion.

Dans tous les casla remontée s’effectue a la
vitesse de 3métres/min entre 38m et 15m et de 1,5
m/min entre 15 et 7,5 m.

La remontée de 7,5 m a la surface s’effectue plus
lentement a 0,3m/min soit 25 min de remontée
pour une durée totale du protocole 2h 05min.
Contrairement aux autres protocoles, 1’oxygeéne
100% est donné en séquentiel & 7,5m: alternance
de 20 min O2 / 5 min air.

En surface 1’accidenté est placé
normobare pendant 3 heures (cf Fig.4).

sous 02

INDICATIONS

Quand utiliser I'lWR ?

Au départ 'IWR était envisagée uniquement dans
le cas ou I’évacuation vers un centre hyperbare
n’était pas réalisable. Par la suite cette indication a
été élargie a tous les cas ou l’arrivée du moyen
d’évacuation excéderait 3 heures permettant ainsi
la réalisation d’une IWR dans I’attente du transport
(Edmonds 1993). Pour la majorit¢ des auteurs
I'TWR est indiquée si le délai d’accés a un centre
hyperbare est d’au moins 6 heures (Knight 1984).
Les moyens d’évacuation et donc le délai d’acces
vers un centre hyperbare doivent étre recherchés et
identifiés a la phase de préparation des opérations
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Figure 4 : méthode hawaiienne bis (Pyle)
02 normobare

surface 10 min O2 normobare
profondeur
02 pur séquentiel vitesse de remontée
7,5m 0,3 m/ min
15m _‘:' : - decendre a la profondeur supérieure indiquée
+ 1 i sipersistance des signes aprés 2 min
s au palier précédent
22,5 m X :'.'
. vitesse de remontée variable
- de3al5m/ min
LR AIR ou mélange suroxygéné
38 meétres -
300 60 90 120 150/ 180 210 min

Figure 5 : méthode de Clipperton
02 normobare

surface 10 min d'O2 normobare
profondeur Surface 1h 09 min
3m
vitesse de remontée
6m 02 PUR 1 m/ min
9 metres
60 minutes
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de plongée ; si 'IWR est retenue, il est impératif
de la réaliser précocement, c’est a dire si possible
dans les premiéres minutes qui suivent I’apparition
de symptomes (Edmonds 1993). Dans tous les cas
I’évacuation secondaire aprés I’TWR vers un centre
hyperbare doit étre programmée. L’TWR doit étre
comprise comme procédure de secours applicable
dans certains cas chez des plongeurs informés et
entrainés a cette technique dans des endroits isolés.
Comme dans tout ADD, le traitement
pharmacologique doit étre appliqué. Par ailleurs, il
ne s’agit pas d’une procédure supérieure aux
chambres de décompression portables qui offrent
des garanties de sécurité et de traitement
supérieures a condition qu’elles soient disponibles
(Melamed et coll. 1981).

Quel matériel de plongée ?

Nous avons décrit dans le paragraphe précédent les
besoins en matériels. L’oxygéne pur peut
néanmoins é&tre disposé a partir d’un appareil a
recyclage de gaz (comme cela est d’ailleurs prévu
dans le protocole de I’'US Navy) (USN 1985), a
condition qu’il délivre une PiO2 équivalente & un
dispositif « ouvert »soit 1,9 ATA pour les
protocoles a 9 metres et surtout que le sujet
accidenté soit habitué a I'utilisation de ce type
d’appareil. Cependant les risques inhérents aux
recycleurs avec en particulier les accidents
biochimiques  responsables de perte de
connaissance (Blatteau et coll. 2003) et par ailleurs
les résistances respiratoires pour certains appareils
nous font préférer la méthode classique de type
« ensemble a paliers » avec une alimentation en
oxygene de la surface. Pour ce qui est des
méthodes d’IWR avec incursion profonde, afin
d’éviter un apport supplémentaire de gaz inerte,
leur réalisation est préférable avec un mélange
suroxygéné de type Nitrox ou Héliox (Pyle 1999) a
condition que I’on respecte une PiO2 < 1,7 ATA
pour limiter le risque de crise hyperoxique. Le
mélange peut étre obtenu a partir d’un recycleur,
mais ’utilisation de bouteilles en circuit ouvert
semble préférable pour les mémes raisons que
précédemment.

Quel type d'accident ?

La plupart des auteurs estiment qu’il ne faut pas
forcer un plongeur accidenté qui ne se souhaite pas
retourner dans I’eau réaliser une procédure d’ TWR.
Les indications de I'TWR selon le type d’accident
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restent assez imprécises dans la littérature. Elles
seraient superposables a celle du traitement
hyperbare en chambre thérapeutique c'est-a-dire
incluant les accidents de désaturation de type
ostéo-articulaires, cochléo-vestibulaires et les
accidents neurologiques (médullaires et cérébraux)
ainsi que les barotraumatismes pulmonaires avec
aéroembolisme cérébral.

La procédure US Navy (USN 1985) différencie les
accidents de type 1 (ostéo-articulaires) et de type 2
(cochléo-vestibulaires et neurologiques) avec une
durée de réimmersion plus longue pour ces
derniers. Tous les protocoles prévoient des durées
de réimmersion majorées an cas de persistance ou
d’aggravation des symptomes (en particulier pour
les accidents médullaires). Les procédures avec
incursions prévoient également des incursions plus
profondes en cas de non résolution des signes
(Farm et coll. 1986, Pyle 1999).

Si certains ne recommandent pas I'IWR pour les
patients qui convulsent ou qui ont des troubles de
conscience (Edmonds 1993), d’autres estiment que
ces patients pourraient avoir un bénéfice direct a
étre réimmergés dans des conditions de sécurité
« contrdlées » c'est-a-dire avec 1’emploi d’un
masque facial (Pyle 1997), ce qui semble assez
discutable.

AVANTAGES

IWR en général

Effet mécanique de la pression sur les bulles :

Le bénéfice de 'IWR s’explique avant tout par
I’effet pressionnel immédiat de la réimmersion qui
va écraser les bulles issues de la décompression.
Ces bulles sont responsables de phénomenes
d’occlusion au niveau de la microcirculation et
surtout de lésions endothéliales & 1’origine d’une
activation biochimique délétére.

La justification essentielle de I'TWR est en effet de
pouvoir neutraliser [’accident au stade de
I’accident bullaire initial avant que ne s’enclenche
les processus complexes de maladie de
décompression (MDD) liés a [Dactivation
endothéliale par les bulles. Le délai de
recompression est un facteur pronostique : I’échec
de la thérapeutique hyperbare s’explique souvent
par un délai d’accés au caisson trop long pour les
accidents déja au stade de maladie de la
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Figure 6 : méthode de Clipperton bis

Ligne en pointillé : utilisation d’un recycleur a PiO2 régulée (1,4 ATA), avec comme alternative 1’utilisation d’un mélange suroxygéné a
40% en circuit ouvert (bouteilles gonflées en héliox ou nitrox).

Ligne continue : respiration d’oxygene pur a partir d’un dispositif a paliers.

O2 normobare : 10 min

O2 normobare

profondeur

: 02 PUR 9 min
9m .
: ’." 29 min
: vitesse de remontée
s 1 m/min
: S21min Mélange suroxygéné
30 meétres J

10 min 60 min surface : 1h09min

décompression. Une étude sur 900 ADD de
plongeurs de I’'US Navy (Rivera et coll. 1963)
constate 91.4% de succes du traitement hyperbare
s’il est réalisé dans les 15 min aprés le début des
signes, mais par contre une diminution de
Pefficacité du traitement (85.7%) si la prise en
charge est réalisée dans les 12-24 heures. En
plongée de loisir, un rapport du DAN (DAN 1987)
sur 394 ADD montre que 56% des plongeurs
victimes d’ADD avec des signes modérés
récuperent complétement s’ils sont traités dans les
6 heures, tandis que 26% seulement récupeérent
s’ils sont traités dans les 24 heures ; dans cette
méme ¢étude 39% des ADD sévéres s’améliorent
s’ils sont traités dans les 6heures contre 26% pris
en charge dans les 24heures. Corrélé avec le délai
de recompression, le taux de séquelles et
particuliérement les séquelles graves, augmente
significativement lorsque la recompression est
retardée (Méliet 1990). A contrario la politique de
recompression immédiate (avec des tables a 30
metres) dans les minutes qui suivent I’apparition
des signes telle que réalisée dans la Marine
francaise permet d’observer 97% d’évolution
favorable sur I’ensemble des accidents traités sur
une période de 12 ans (Blatteau et coll. 2005).

IWR a l'air

La plus simple et la moins onéreuse des méthodes,
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elle n’est recommandée par personne, méme s’il
s’agit de la seule possibilité thérapeutique pour
beaucoup de plongeurs professionnels dans de
nombreux pays ne disposant pas ou
insuffisamment de chambre hyperbare. Pourtant
cette pratique, réalisée sans aucun protocole défini,
semble avoir une certaine efficacit¢ d’apres les
rares études disponibles (Farm et coll. 1986, Pyle
1999). Le seul paramétre pris en compte par ces
plongeurs est de se réimmerger jusqu’a la
profondeur ou les signes cliniques disparaissent et
de remonter lentement jusqu’a épuisement de la
réserve d’air. A Dorigine, c’est 1’étude des
pratiques de réimmersion des pécheurs-plongeurs
qui a inspiré les protocoles d’IWR publiés a
I’attention des plongeurs « techniques » disposant
de moyens plus conséquents et d’oxygéne pur.

IWR al'02

La respiration d’oxygeéne pur sous pression permet
d’augmenter  considérablement le  niveau
d’oxygene dissout au niveau sanguin et ainsi de
lutter contre les phénomenes ischémiques tres vite
enclenchés dans ’accident de décompression. Il y
a en outre aucune adjonction de gaz inerte dans les
tissus pendant la durée du traitement et au
contraire création d’un gradient d’élimination du
gaz inerte.

Comme ces procédures d’IWR a 1’02 sont
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réalisées au maximum a 9 metres de profondeur, il
n’y a pas de risque d’accident de décompression
pour ’accompagnateur.

Retour d'expérience :

La revue de la littérature est assez pauvre.

Une étude sur 527 plongeurs pécheurs hawaiens
(Farm et coll. 1986) ayant réalisé des réimmersions
a l'air, sans protocole précis, fait état d'excellents
résultats avec une résolution compléte des
symptomes pour 462 plongeurs (88%), 51 cas
(10%) avec des symptomes résiduels 1égers, sans
traitement complémentaire et seulement 14 cas
(2.6%) de patients avec des symptdmes persistants
ayant nécessité des traitements complémentaires.
Dans cette étude, aucun plongeur ne s'est aggravé
apres la réimmersion.

Il s’agit cependant d’une étude rétrospective avec
probablement un recueil biaisé des témoignages : il
est toujours plus facile de recueillir des résultats
positifs que négatifs, par ailleurs il n’existe pas
d’homogénéité  dans les  procédures de
réimmersion employées. L’absence de cas
aggravés ou de cas mortels est particulierement
surprenante.

Une autre étude hawaienne (Pyle 1997) sur 86
plongeurs ayant réalis¢ essentiellement des
réimmersions a l'air semble confirmer les résultats
précédents avec prés de 60% de plongeurs
devenant asymptomatiques aprés la réimmersion,
30% améliorant leurs symptomes et seulement
quelques cas isolés d'aggravation.

Plusieurs cas cliniques ont ¢été rapportés et
regroupés (Pyle 1997) :

Ce qui frappe sur ’ensemble de ces observations,
c’est la rareté de réalisation des protocoles d’IWR
selon une des méthodes publi¢es méme quand cela
était techniquement possible. Deux observations
montrent malgré tout ’efficacité de 'TWR réalisée
tardivement avec un protocole de type australien
dans les deux cas.

Une de ces observations fait état d’un accident de
désaturation médullaire avec paraplégie, évacué
sous oxygene normobare sans aucune
amélioration. La récupération motrice survient de
fagon spectaculaire aprés une séance d’IWR
réalisée 36 heures aprés le début des signes
(Edmonds et coll. 1991).

Les cas rapportés le plus fréquemment
correspondent a des décompressions incomplétes
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aprés des plongées saturantes liées soit a des
problémes techniques soit a des mauvaises
rencontres (comme des requins tigres): les
plongeurs remontent rapidement en surface en
prévoyant de se réimmerger pour terminer leur
décompression mais entre temps des signes
d’accidents de décompression le plus souvent de
type neurologiques apparaissent. La réimmersion
thérapeutique est en général entreprise de fagon
totalement empirique a ’air avec des incursions
dans la zone 20 a 30 metres suivies de longs
paliers a 6 ou 3 métres, ou alors avec de I’oxygeéne
pur, quand il est disponible, pour réaliser des
paliers peu profonds (en général & 6 metres). Dans
ces observations tous les plongeurs récupérent
presque complétement.

L’indication mal posée de réimmersion peut aussi
donner lieu a des drames avec le cas d’un bindme
de plongeurs symptomatiques aprés une plongée a
64 meétres qui se réimmerge rapidement sans
préparation. Leurs corps ne seront retrouvés que
plusieurs semaines aprés. Dans ce cas, la
réimmersion n’était pas indiquée en raison de la
proximité d’un centre hyperbare.

Une autre observation montre, s’il en était besoin,
que I’empirisme a ses limites avec le cas d’un
plongeur présentant des douleurs articulaires qui se
réimmerge a 1’air a trois reprises de plus en plus
profond. Il évolue finalement vers un accident de
désaturation médullaire gravissime avec un état de
quadriplégie partiellement réversible apres un
traitement hyperbare ultérieur.

RISQUES ET CONTRAINTES

IWR en général

La noyade est considérée comme un des
risques les plus sérieux de I'IWR. Elle peut
résulter de causes environnementales comme 1’état
de la mer, les courants marins, ou tout simplement
la perte de ’embarcation de surface. Il peut aussi
s’agir de causes liées a la pathologie
aéroembolisme cérébral entrainant des troubles de
conscience voire des convulsions, vertiges et
vomissements survenant pendant I’immersion par
accident de désaturation ou naupathie (forte houle
au palier).

L’aggravation de l'accident de désaturation peut
dans certains cas résulter directement de la
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procédure d’IWR. 11 peut s’agir la encore de
causes environnementales mal maitrisées qui
entrainent une interruption brutale de la
procédure : c’est le cas notamment d’une faune
sous-marine agressive comme par exemple la
présence de requins s’approchant dangereusement
des plongeurs. Les conditions météo peuvent bien
sir étre aussi en cause dans l’interruption du
protocole (tempéte, courants et houle violents,
etc...).

Pour certains, le processus lui-méme de
réimmersion avec le contact direct de I’eau, au lieu
de I’atmosphére séche d’une chambre hyperbare,
altérerait la capacité du plongeur a appréhender ses
symptomes et leur évolutivité (Pyle 1997).

L’aggravation peut aussi €tre la résultante de la
maladie de la décompression (MDD) qui succede

rapidement a [D’accident bullaire initial par
activation endoth¢liale. Cette MDD rend compte
notamment des atteintes médullaires dites

paradoxales c'est-a-dire qui « échappent» a
I’efficacité de I’oxygénothérapie hyperbare.

La déshydratation observée dans les accidents de
désaturation découle pour une part importante de
cette MDD et constitue un facteur pronostique
(objectivé par I’hémoconcentration) des accidents
de décompression neurologique. Elle s’explique
par D’action de substances libérées entrainant une
rétraction des cellules endothéliales (contraction
des filaments d’actine) qui aboutit a wune
augmentation de la perméabilité capillaire avec
fuite plasmatique responsable d
hémoconcentration, d’augmentation de la viscosité
et d’cedéme (Méliet 1999). Cette déshydratation
est par ailleurs majorée par I’effet de I’immersion
per se qui entralne au départ un état
d’hypervolémie relative mettant en jeu des facteurs
de régulation visant a corriger ce signal
d’hypervolémie avec notamment la sécrétion des
peptides  natriurétiques. La déshydratation
engendrée par ce processus sera donc d’autant plus
importante que la durée d’immersion sera longue.
La perte volémique a été chiffrée lors d’une étude
sur 10 plongeurs avec immersion compléte de 6
heures dans de lI’eau a 18°C (en combinaison
humide) : la variation du volume plasmatique était
de —3.6% apres 1 heure, -11% apres 3 heures et —
14,3% apres 6 heures (Melin et coll. 2004).

La prise en compte de la durée d’immersion dans
les protocoles d’IWR est malheureusement un
facteur qui jusqu’a lors n’a pas été pris en compte
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pour 1’évolution de la maladie de décompression
avec des durées proposées longues de I’ordre de 2
a 3 heures, treés certainement péjoratives en terme
d’aggravation de la déshydratation.

L’hypothermie est souvent considérée
comme un des problémes majeurs de I'TWR. La
vasoconstriction périphérique liée au froid majore
I’état d’hypervolémie centrale qui aboutit in fine a
un état de déshydratation majoré (effet du froid et
de I’immersion) ; d’autre part la vasoconstriction
diminue la perfusion périphérique et donc
I'élimination de I’azote accumulé au cours de la
plongée. Pour autant la limitation de 1’indication
d’IWR aux seules régions tropicales avec mers
chaudes semble excessive car I’on peut tout a fait
envisager une procédure d’IWR dans des mers
tempérées si I’on dispose de combinaison ou de
moyen de réchauffement adaptés a la température
de la mer (Edmonds 1993). Une étude rapporte
deux essais d’IWR dans les conditions extrémes de
I’Antartique (température de I’eau —1.4°C), mais
ce travail démontre aussi la difficult¢ a maintenir
un niveau acceptable de température centrale apres
plusieurs heures de procédure (Sullivan et Vrana
1992). L’¢tude de plongeurs statiques en
immersion compléte montre la possibilité de
maintenir une température centrale correcte dans
de I’eau a 10°C pendant 6 heures avec une
combinaison humide et sans moyen de
réchauffement mais au prix dun état de
déshydratation important li¢ & I’effet conjugué du
froid et de I’immersion (Robinet et coll. 2005).

IWR a Pl’air

La méthode d’IWR a I’air est jugée dangereuse : il
n’existe pas de protocole défini, le plongeur peut
étre victime de narcose a 1’azote en cas de
réimmersion trop profonde, et surtout il va
continuer a se saturer en azote pendant la phase de
réimmersion ce qui est susceptible d’aggraver
I’ADD.

IWR al'oxygéne

Elle nécessite un matériel spécifique pas forcément
disponible en plongée de loisir. Seules les
procédures d’IWR a I’oxygene ont été publiées et
reconnues par certaines organisations ou manuels
de plongée (Moon et coll. 1997). Elles limitent en
effet les principaux risques cités précédemment
mais exposent en particulier au risque de toxicité
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neurologique de I'oxygéne avec la crise
hyperoxique. Celle-ci réalise une véritable crise
convulsive généralisée qui est immédiatement
réversible a la cessation de I’exposition
hyperoxique, par la simple respiration d’air
ambiant. La majorité des protocoles autorisent la
respiration d’oxygeéne pur a la profondeur de 9
metres soit une PiO2 de 1,9 ATA pendant 2 a 3
heures. 11 s’agit d’un niveau d’hyperoxie moindre
que celui généralement accepté pour des patients
au repos en chambre hyperbare pendant de
nombreuses heures (2,8 ATA) mais supérieur a
celui accepté pour les plongeurs utilisant I’oxygeéne
pur en eau en situation dynamique (1,6 ATA)
(Louge et coll. 2002). Pour un patient réimmergé
en eau, en position statique, le risque d’étre
victime d’une crise hyperoxique avec une PiO2 a
1,9 ATA est faible mais pas négligeable pour
autant, d’autant plus que le risque augmente avec
la durée d’exposition, situation rencontrée lorsque
I’IWR dure pres de 3 heures. 11 existe en outre un
grande variabilité inter et intra-individuelle vis a
vis de la tolérance neurologique a 1’hyperoxie, par
exemple un patient victime d’un accident de
désaturation a expression cérébrale aura une
tolérance réduite. La toxicit¢é pulmonaire de
I’oxygeéne ne semble pas étre un risque important
des protocoles d’IWR car le couple niveau
d’exposition (PiO2 a 1,9 ATA) et durée
(maximum 3 heures) n’est pas considéré comme a
risque vis a vis de la toxicité pulmonaire. C’est
pourquoi la plupart des protocoles ne proposent
pas I'utilisation de I’oxygeéne en séquentiel c’est a
dire avec des pauses courtes de respiration d’air
entre les périodes d’oxygéne comme réalisées pour
les tables longues d’oxygénothérapie hyperbare.

IWR avec recycleurs

Les protocoles d’IWR sont réalisables avec des
appareils de plongée a recyclage de gaz. Ils
permettent en effet une économie de moyens tout
en garantissant une grande autonomie. Certains
recycleurs offrent aussi la possibilité de réaliser
des incursions profondes avec une PiO2 régulée
généralement proche de 1,4 ATA. Mais ils
exposent a des risques propres comme les
accidents biochimiques souvent responsables de
perte de connaissance (hyperoxie, hypoxie,
hypercapnie). Ils ne doivent étre utilis¢ dans ce
cadre que pour des plongeurs habitués a ce type
d’appareil.
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NOUVEAU PROTOCOLE DE
REIMMERSION DANS LE CADRE
DE LA MISSION CLIPPERTON :

Description de la mission

Une expédition scientifique de 4 mois sur 1’atoll de
Clipperton, ilot désertique situé a 1300 km au large
des cotes mexicaines, a été organisée en début
d’année 2005 par le docteur Jean-Louis Etienne.
L’objectif était de dresser un inventaire exhaustif
de cet écosystetme singulier de 12 km de
circonférence, habité par des milliers d’oiseaux et
de millions de crabes. Le travail a consisté a
actualiser et a approfondir les connaissances sur la
vie hébergée par Clipperton avec en particulier un
important programme d’exploration sous-marine
en mer mais aussi dans le mystérieux lagon
enticrement fermé qui caractérise cet atoll. Les
conditions d’isolement étaient séveéres, 1’accés a
I’1le n’étant possible qu’apres une traversée en mer
de trois jours avec un débarquement périlleux sur
pneumatique a travers une passe étroite dans les
brisants. Par ailleurs des phénoménes complexes
de marée rendaient I’unique passe inaccessible a
marée basse pendant de nombreuses heures voire
des jours entiers. L’évacuation aérienne a été
étudiée mais jugée trop risquée en raison du risque
aviaire. Des plongées scientifiques quotidiennes
ont été organisées jusqu’a la profondeur maximale
de 60 métres a 1’air et également en recycleur avec
des appareils a PiO2 régulée. L’environnement
sous-marin était réputé agressif en raison de bancs
de requins omniprésents observés il y a quelques
années ; victimes de péches intensives, ces derniers
se sont montrés en fait fort discrets. En surface
sévissait une forte houle océanique nettement
ressentie par faible profondeur avec une station
aux paliers de décompression difficile, Les
plongées dans le lagon ¢étaient également
particuliéres en raison d’une visibilité presque
nulle et de I’émanation a partir de la profondeur de
13 meétres de sulfure d’hydrogéne issu de la
décomposition de la matiére organique.

La sécurité des plongées

La recherche d’un centre hyperbare vers le
Mexique, ’archipel des Galapagos ou méme San
Diego aux Etats-Unis et surtout d’un moyen
d’évacuation ont été nos premicres préoccupations.
Mais trés vite il est apparu évident que le délai
d’acces serait supérieur a 24 heures. L’achat ou la
location d’un caisson de transport ont aussi été
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envisagés mais écartés essentiellement en raison
du cott. Ils ne restaient donc pour gérer 1’accident
de décompression que des moyens de prévention et
la réimmersion thérapeutique. Cette dernicre
semblait tout a fait indiquée pour plusieurs
raisons : disponibilit¢é d’importantes capacités
d’oxygéne, température de la mer et du lagon a
29°C (limitant le risque d’hypothermie) et par
ailleurs possibilité de disposer d’un lieu abrité dans
le lagon.

Le protocole de Clipperton

L’étude des protocoles existants d’IWR montre
clairement qu’un risque a été sous-estimé : celui de
la majoration de la déshydratation d’autant plus
importante que la durée de réimmersion est longue
ce qui bien slr peut étre trés préjudiciable pour
I’évolution d’un accident de désaturation. Or la
plupart des protocoles prévoient des durées
longues entre 2 et 3 heures. Par ailleurs le niveau
de PiO2 de 1,9 ATA retenu par la majorité¢ des
protocoles expose malgré tout a un risque faible de
crise hyperoxique, risque qui est également relié a
la durée d’exposition. Pour toutes ces raisons nous
avons opté d’emblée pour une réimmersion de
courte durée limitée a une heure et 9 minutes au
maximum avec un seul palier a la profondeur de 9
metres (PiO2 a 1,9 ATA) suivi d’une remontée a la
vitesse de 1 metre / minute (cf Fig.5). L’oxygeéne
pur est délivré pendant toute la durée du protocole
en permanence et non de manicre séquentielle car
nous avons vu que la durée du protocole a ce
niveau de PiO2 n’expose théoriquement pas a la
toxicité chronique pulmonaire de 1’oxygéne et que
P’utilisation du mode séquentiel pourrait méme
avoir un effet irritatif favorisant la toxicité¢ aigue
neurologique par fluctuations répétées sur la
vasoconstriction cérébrale liée a 1’02 (Cantais et
coll. 2000).

Une ¢étude norvégienne récente a montré
I’efficacité partielle de la recompression en caisson
a la profondeur équivalente de six metres pendant
une heure pour des cochons présentant des ADD
neurologiques séveres (Mollerlokken et coll.
2005). Ce type de traitement a permis de réduire le
nombre de déces et la gravité de I’atteinte clinique
par rapport au groupe contrdle avec des résultats
cependant moins nets sur 1’anatomopathologie. Le
protocole de cette étude est proche de celui que
nous proposons, a la différence de profondeur, ce
qui permet d’optimiser la PiO2.

L’oxygénation normobare d’au moins 10 minutes
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en surface nous a semblé un point essentiel car elle
permet parfois la résolution des signes permettant
alors d’éviter une procédure qui n’est pas dénuée
de risque. Cette période de 10 minutes permet
également d’organiser correctement le chantier, de
décider de son lieu d’application selon les
conditions d’environnement, et surtout d’évaluer
précisément 1’indication de réimmersion.

Les procédures avec incursions profondes a 50
metres ont d’emblée été écartées car jugées
dangereuses en raison des risques précédemment
cités (narcose et charge en azote) et peu praticables
a Clipperton. Nous avons quand méme proposé un
protocole de réimmersion spécifique pour une
équipe de plongeur en recycleur disposant d’une
PiO2 régulée (PiO2 proche de 1,4 ATA) avec
possibilit¢ d’une incursion unique a 30 métres
pendant 10 minutes suivie d’un palier & 9 métres
pour une durée totale également d’une heure et 9
minutes (cf Fig.6). L’intérét du recycleur est de
permettre une incursion a 30 meétres (effet
mécanique sur les bulles) en maintenant une PiO2
a 1,4 ATA pendant cette phase ce qui limite la
saturation supplémentaire en gaz diluant en
gardant D’avantage d’un risque hyperoxique
moindre. Cependant lors de la remontée, le
plongeur doit se débrancher du recycleur pour
respirer a partir du dispositif a paliers permettant
de disposer d’une PiO2 optimisée a 1,9 ATA (au
lieu de 1,4 ATA du recycleur) a la profondeur de 9
metres.

Contre-indications

Troubles de conscience.

Etat convulsif.

Vertiges et vomissements permanents.
Détresse respiratoire.

Pneumothorax.

Indications

Accident de désaturation : ostéo-
articulaire, cochléo-vestibulaire (a
condition que les vertiges aient ¢été
médicalement  calmés) et  surtout
neurologique.

Barotraumatisme pulmonaire
avec aéroembolisme cérébral avec des
signes  neurologiques  isolés  (sans
convulsions ni troubles de conscience) et
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sans détresse respiratoire ni suspicion de
pneumothorax.

Mise en ceuvre

Toutes les plongées sont réalisées a partir
d’embarcation  pneumatique disposant d’une
bouteille d’oxygene de 50 litres avec la possibilité
de mise en ceuvre d’oxygéne pur au palier de 9
metres pour le protocole de réimmersion. Il s’agit
d’un «ensemble a paliers» traditionnel avec
plusieurs détendeurs disponibles délivrant de
I’oxygeéne pur ; ces derniers sont équipés de sangle
d’embout buccal pour éviter la perte du détendeur
en cas de troubles de conscience. A bord de
I’embarcation, un bloc de bouteilles d’air de
secours est toujours disponible pour le plongeur
d’assistance. Une ligne a paliers marquée tous les
metres et une ligne de vie avec un harnais pour
raccorder l'accidenté & la surface sont parés. Le
plongeur d’assistance est muni d’une planchette
immergeable pour communiquer par écrit avec
I’accidenté et la surface.

Dé¢s la déclaration des symptomes, le patient est
mis sous oxygene normobare avec un masque a
haute concentration et un débit d’au moins 15
litres/minute, un protocole médicamenteux lui est
immédiatement donné per os avec 250 mg
d’aspirine, 400 mg de pentoxyfylline LP et 80mg
de prednisolone, ainsi qu’une hydratation de 250
ml d’eau plate. Un traitement symptomatique est
injecté en cas de vertiges (500 mg IVD d’acetyl-dI-
leucine). Pendant ce temps 1’alerte est donnée avec
rappel de tous les plongeurs disponibles, le chef
des opérations de plongée décide du lieu de la
réimmersion selon les conditions
d’environnements : réimmersion en mer (si la
marée et la houle 1’autorisent) ou dans le lagon.
Toute cette procédure a été mise en oeuvre pour
exercice a Clipperton, mais n’a heureusement pas
été réalisée sur un plongeur accidenté.

A la sortie de I’eau, le patient est pris en charge
médicalement : oxygéne normobare 10 L/ min
avec un masque a haute concentration pendant 6
heures, mise en place d’une voie veineuse
périphérique de bon calibre. Une réhydratation
veineuse est réalisée préférentiellement par
hydroxyéthylamidon avec un remplissage de 500
ml en 30 minutes, tandis qu’une poche de 500 ml
de sérum salé isotonique est passée en plusieurs
heures avec a nouveau vasodilatateurs et
corticoides. En cas de signes déficitaires

neurologiques persistants, la lidocaine injectable (1
mg/kg) est rajoutée a cette perfusion. Si le moyen
d’évacuation n’est pas disponible avant plusieurs
jours, le protocole de réimmersion peut étre répété
deux fois par jour matin et soir jusqu’a l’arrivée
des secours.

CONCLUSION

La réimmersion thérapeutique précoce en eau
aprés un accident de décompression peut étre, en
I’absence de caisson de recompression, le seul
traitement efficace permettant d’enrayer une
évolution péjorative vers la maladie de
décompression. Cependant cette pratique présente
de nombreux dangers et ne peut donc s’envisager
qu’en présence d’un matériel spécifique avec de
I’oxygéne pur, dun protocole précis et d’un
entrainement  préalable. La  réimmersion
thérapeutique devrait étre de courte durée (proche
d’une heure) pour limiter les risques de
déshydratation, d’hypothermie et d’hyperoxie.
Cette pratique peut étre comprise non pas comme
une alternative a la recompression en chambre
mais comme un traitement adjuvant en attendant
I’évacuation secondaire vers un centre hyperbare.
Dans ces conditions son usage pourrait étre élargi
aux trés nombreuses situations ou 1’évacuation
vers un caisson est de I’ordre de plusieurs heures.
Dans les années a venir, le développement des
caissons légers et transportables disponibles sur les
sites de plongée permettra peut étre d’optimiser le
traitement de accidents de décompression et ainsi
de supplanter les procédures de réimmersion ;
actuellement, leur cofit, leur gestion et leurs
risques spécifiques en limitent 1’usage. La
recompression  thérapeutique par immersion
pourrait également représenter une réponse simple
et peu colteuse pour les millions de plongeurs
pécheurs des pays les plus pauvres qui n’ont pas
accés a des centres hyperbares et qui paient un
lourd tribu en terme de morbidité et de mortalité a
la maladie de décompression, dans une
indifférence médiatique des plus consternantes.
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Expédition Clipperton ou comment gérer un accident de plongée en situation d’isolement. Le point sur les méthodes de
recompression thérapeutique par immersion et nouvelles propositions. JE Blatteau, F Jean, JM Pontier, E Blanche, JM
Bompar, JL Etienne. Bull Medsubhyp. 2006, 16 (Suppl): 89 - 102. La réimmersion thérapeutique se définit comme une
possibilit¢ de traitement d’un accident de décompression par la pratique d’un retour sous 1’eau du plongeur accidenté des
I’apparition de la symptomatologie, dans des endroits isolés et éloignés de toute structure hyperbare. Au moins trois méthodes de
réimmersion ont été publiées. Elles prescrivent I’emploi de 1’oxygéne pur pour de longues durées a la profondeur de 9 meétres.
L’efficacité de la réimmersion thérapeutique vis-a-vis la recompression en chambre hyperbare n’a jamais ét¢ documentée. Cette
méthode devrait étre utilisée, dans des endroits isolés, comme une mesure de secours visant a bloquer 1’évolutivité de 1’accident de
décompression dans I’attente d’une évacuation secondaire vers un centre hyperbare. Les risques de noyade et d’hypothermie
résultant des conditions environnementales sont les plus souvent cités, la respiration d’oxygene pur a 9 metres expose également a la
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toxicité aigue de 1’oxygéne. L’objectif de ce travail est de passer en revue les différentes méthodes publiées de réimmersion
thérapeutique pour finalement en proposer une nouvelle. En effet tous les protocoles publiés réimmergent le plongeur accidenté pour
de longues périodes de temps. Pourtant la déshydratation liée a une longue période d’immersion peut aggraver les symptomes de la
maladie de décompression et la toxicité aigue de I’oxygene est également liée a la durée d’exposition. De plus, les conditions locales
(faunes agressives, marées, etc...) peuvent étre des facteurs limitant les durées d’immersion. Dans le but de réduire ces risques, nous
avons développé une nouvelle méthode de réimmersion, plus courte que celles décrites et spécialement congue pour une mission
d’exploration sous-marine sur 1’atoll de Clipperton dans le Pacifique Nord.

Mots Clés : accident de décompression, réimmersion thérapeutique, immersion, déshydratation, hypothermie, toxicité de I’oxygeéne
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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 a tout membre de la société qui souhaite résumer ou commenter un travail
intéressant.
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Bandali KS, Belanger MP, Wittnich C. Hyperoxia causes oxygen free radical-mediated membrane
injury and alters myocardial function and hemodynamics in the newborn. Am J Physiol Heart Circ
Physiol 2004, 287: H553-H559

Une exposition hyperoxique peut étre a 1’origine d’insuffisance cardiaque chez le nouveau né. Les auteurs
ont étudié la toxicité myocardique de I’oxygene a partir d’'un modéle animal : le cochon nouveau né.
Méthodes

L’étude hémodynamique a fait appel au cathétérisme invasif qui a permis d’évaluer les pressions
aortiques et ventriculaires. Les rapports +dp/dt et —dp/dt ont été respectivement utilisés comme indices de
contractilité et de relaxation du ventricule gauche.

Deux groupes de cochons ont été étudiés : 6 ont été exposés a 5 heures d’hyperoxie (PaO2 = 422 +/- 33
mmHg) et 4 a 5 heures de normoxie (PaO2= 83 +/- 5 mmHg).

A la fin des 5 heures d’exposition, des biopsies myocardiques du VG ont permis une évaluation de
P’activité des enzymes anti-oxydantes [Superoxyde dismutase (SOD), glutathion peroxydase (GP) et
catalase]. De plus, I’importance des 1ésions membranaires a été estimée par I’intermédiaire du dosage du
malondialdehyde (MDA) et du 4 hydroxy novenal (4HNE).

Résultats

L’hyperoxie est responsable d’une accélération de la fréquence cardiaque chez le cochon nouveau né
ainsi que d’une baisse de la pression artérielle (PA) systolique et de la PA moyenne. La PA diastolique est
inchangée. La contractilit¢ du VG est significativement altérée alors que la relaxation est diminuée de
fagon non significative.

La contractilité du ventricule gauche reste diminuée aprés normalisation en fonction de la pré charge, de
la post charge ou de la fréquence cardiaque.

Une diminution de ’activité de certaines enzymes anti oxydantes est observée (SOD et GP), I’activité de
la catalase est stable.

L’augmentation de MDA et de 4HNE traduit I’existence de lésions des membranes cellulaires
myocardiques apreés 5 heures d’exposition hyperoxique. Il existe une corrélation inverse entre le dosage
du malondialdehyde et 1’activité des enzymes anti oxydantes (SOD ou GP).

Commentaires

Les mécanismes de défense contre les 1ésions cellulaires secondaires a la production de radicaux libres en
ambiance hyperoxique, reposent sur une augmentation de I’activité des enzymes anti-oxydantes. Dans ce
travail, chez le cochon nouveau né soumis a I’hyperoxie, les auteurs retrouvent au contraire une
diminution de I’activité de certaines enzymes anti oxydantes. En outre, une corrélation négative entre
I’importance des 1ésions membranaires et 1’activité des enzymes anti oxydantes est observée. Ce modele
animal permet donc d’améliorer la compréhension de la toxicité myocardique de I’hyperoxie.
L’impossibilité du cceur de nouveau né a augmenter son activité anti oxydante en ambiance hyperoxique,
I’expose a des Iésions cellulaires secondaires a la production de radicaux libres.

Dr Alain Boussuges
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Berge VJ, Jorgensen A, Loset A, Wisloff U, Brubakk AO. Exercise ending 30 min Pre-dive has no
effect on bubble formation in the rat. Aviat Space Environ Med 2005, 76 : 326-328

Cette étude était destinée a évaluer si un exercice physique effectué 30 minutes avant la plongée favorisait
la formation de bulles chez le rat.

Méthodes

Cinquante huit rats ont été étudiés et séparés en deux groupes : un groupe de rats sédentaires et un groupe
de rats soumis a un exercice physique préalable a la plongée. L’intensité de 1’exercice était adaptée a
I’aptitude aérobie de chaque animal. La durée de I’exercice était de 70 minutes, il consistait en une
alternance de 8 minutes a 85-90% / VO2 Max et de 2 minutes a 50-60% / VO2 Max répétée 7 fois.
L’exposition hyperbare comportait une compression en caisson a 7 ATA (60m) avec un séjour de 45
minutes a 1’air puis une décompression a 0,5 ATA /min. Les rats étaient par la suite anesthésiés et une
exploration ultrasonore permettait une quantification des bulles circulantes.

Résultats

Il n’existe pas de différence dans le pourcentage ou la durée de survie entre les deux groupes.

Six animaux sont décédés dans le groupe exercice versus 8 dans le groupe sédentaire

Il n’existe pas de différence dans la quantité de bulles mesurée apres la plongée entre les deux groupes.
Discussion

Le protocole d’exercice étudi¢ dans ce travail a montré son efficacité sur la réduction du nombre de bulles
circulantes lorsqu’il était réalisé 20 heures avant une plongée Par contre dans cette étude sa réalisation 30
minutes avant 1’exposition hyperbare ne s’accompagne d’aucun effet bénéfique. Pour expliquer cette
différence les auteurs évoquent la possibilité de deux types distincts d’interaction entre exercice et
formation de bulles circulantes.

- Une action défavorable qui s’exprimerait dans 1’heure suivant I’exercice et qui serait secondaire a une
augmentation des micro-noyaux gazeux.

- Une action favorable par I’intermédiaire de la stimulation de la NO synthase qui réduirait le caractére
hydrophobe des parois vasculaires et secondairement la possibilité de formation des bulles circulantes.

Dr Alain Boussuges

Brubakk AO, Duplancic D, Valic Z, Palada I, Obad A, Bakovic D, Wisloff U, Dujic Z A single air
dive reduces arterial endothelial function in man. J Physiol 2005, 566 : 901-906

Le but de ce travail était de déterminer si une plongée unique entrainait une modification de la fonction
endothéliale artérielle et si I’existence de bulles circulantes était corrélée a ces perturbations.

Méthodes

La réactivité vasculaire dépendante de I’endothélium a été étudiée par 1’échographie brachiale lors d’un
test de vasodilatation flux dépendante (flow mediated dilation en anglais). Ce test fait appel a I’étude
échographique de I’artére brachiale au repos. Le flux artériel a est ensuite interrompu durant 5 minutes
par la pose d’un garrot. Enfin, les variations de diamétre de I’artére brachiale induites par la brusque
augmentation du débit sanguin (hyperhémie), concomitante de la levée du garrot, sont évaluées grace a
I’échographie durant 5 minutes.

Neuf plongeurs ont été étudiés avant et aprés une exposition en caisson de 80 minutes a 280 kPa. Afin
d’évaluer les effets de 1’hyperoxie sur la fonction endothéliale aux décours de 1’exposition, un groupe de
5 plongeurs a été expos¢ a une oxygénothérapie normobare (FiO2 = 0,6) pendant 80 minutes. Enfin, 7
volontaires ont servi de sujets contrdles.

Chez les sujets exposés en caisson hyperbare, des détections échographiques de bulles circulantes ont été
réalisées toutes les 20 minutes durant les 80 minutes qui ont suivi la plongée. L’étude de la réactivité
vasculaire a été réalisée avant et 30 minutes aprés la plongée ainsi qu’apres I’exposition hyperoxique. Le
groupe contrdle a fourni les valeurs de référence.

Résultats

Peu de bulles ont été détectées apres la plongée (Degré Maximal de bulles a 0 chez 5 plongeurs et a 1
chez les 4 autres). Aucune bulle n’a été visualisée dans les cavités cardiaques gauches.
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Une augmentation du diamétre de 1’artére brachiale a été observée aprés la plongée (de 4,5 a 4,8 mm). Par
contre, lors du test de réactivité vasculaire une moindre augmentation du diametre de 1’artere brachiale
était notée apres la plongée par rapport a ’examen de référence. L’augmentation du calibre vasculaire
induite par I’hyperhémie était évaluée a + 9,2% avant la plongée et a + 5% en post plongée

Apres I’exposition hyperoxique le diametre de 1’artére brachiale augmentait de 4,4 a 4,7 cm. Tandis que
la vasodilatation induite par I’hyperhémie était diminuée de + 6,4% a + 4,7%, sans que la différence soit
statistiquement significative.

Apres exposition hyperoxique I’administration de Trinitrine était a 1’origine d’une vasodilatation (non
dépendante de 1I’endothélium) comparable a I’examen de référence.

Commentaires

Les principaux résultats de ce travail sont la constatation d’une augmentation du calibre brachial apres la
plongée et d’une diminution de la réactivité vasculaire dépendante de I’endothélium. Les auteurs
discutent les mécanismes pouvant étre a I’origine de ces modifications notamment I’exposition
hyperoxique et une éventuelle hyperactivité du systéme orthosympathique apres la plongée. Bien que le
protocole n’ait été a I’origine que d’une faible production de bulles circulantes, la vasodilatation induite
par I’hyperhémie semble plus altérée chez les sujets bulleurs. Un retentissement des bulles circulantes sur
I’endothélium veineux puis artériel par I’intermédiaire de microbulles passant le filtre pulmonaire est une
hypothése également proposée par les auteurs.

Dr Alain Boussuges
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