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

M. COULANGE, A. BARTHÉLÉMY, A.L. THIERRY, J.M. SAINTY. Service de 
M�decine Hyperbare, H�pital 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 1st 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% O2. 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 8th 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

Vers la fin des ann�es soixante, l’oxyg�noth�rapie 
hyperbare (OHB), sp�cialit� m�dicale r�cente, �tait 
propos�e comme th�rapeutique adjuvante dans la 
prise en charge des gelures. Cependant, le manque 
de preuves scientifiques, la m�connaissance de ses 
actions physiopathologiques par les �quipes 
m�dico-chirurgicales et l’�loignement des centres 
hyperbares ont limit� son utilisation. Actuellement, 
la g�n�ralisation des sports d’altitude et le nombre 
de personnes sans abris dans les villes 
� d�mocratisent � cette pathologie ; elle est donc 
plus fr�quente et plus proche des services de 
m�decine hyperbare. De plus, l’acceptation r�cente 
de l’OHB en tant que traitement adjuvant dans des 
pathologies ayant des m�canismes 
physiopathologiques similaires comme les greffes 
de peau et lambeaux musculo-cutan�s � vitalit� 
compromise, l’�crasement ou la r�implantation de 
membre incitent les auteurs � r��valuer 
l’indication.
L’objectif de l’�tude est de tenter de mieux 
appr�hender les d�lais d’OHB et les modalit�s 
pratiques en s’appuyant sur une analyse 
descriptive de 15 patients adress�s au centre 
hyperbare pour prise en charge compl�mentaire 
de gelures.

MATERIEL ET METHODE

Cette �tude r�trospective non comparative inclut 
quinze patients. Tous pr�sentent des gelures 
sup�rieures au 1er degr� localis�es pour 80% aux 
pieds, trait�es conventionnellement par 
r�chauffement rapide, h�modilution, anti-agr�gant 
plaquettaire, vasodilatateurs et soins locaux. La 
th�rapeutique hyperbare est pratiqu�e dans un 
caisson multiplace � raison d’une ou deux s�ances 
quotidiennes sous 100% d’oxyg�ne � une 
profondeur de 2,5 ATA pendant 60 minutes.
L’examen initial et la surveillance sont bas�s sur 
des crit�res cliniques comme la profondeur de la 
gelure, l’extension en superficie, les troubles 
trophiques associ�s, les atteintes sensitives et une 
surinfection �ventuelle. Les gelures peuvent �tre 
class�es en trois degr�s par analogie avec les 
br�lures : le 1er degr� correspond � un �ryth�me 
isol�, le 2�me degr� superficiel est constitu� par une 
cyanose avec dysesth�sies suivie de phlyct�nes 
claires et le 2�me degr� profond par un œd�me et 
une anesth�sie �voluant vers des phlyct�nes s�ro-
h�matiques ; l’apparition de la n�crose correspond 
au 3�me degr� (Foray et Allamel 1994). 
Les crit�res d’efficacit� du traitement prennent en 
compte les r�sultats de l’examen clinique � huit 
semaines d’�volution, le nombre de s�ances 
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d’OHB et l’�ventuel traitement chirurgical 
compl�mentaire. Les patients sont class�s en deux 
groupes en fonction du d�lai avec lequel est 
administr� l’OHB par rapport au d�but des signes. 
Groupe 1 : d�lai inf�rieur ou �gal � 72 heures, 
groupe 2 : d�lai sup�rieur � 72 heures.

RESULTATS

Les gelures touchent pr�f�rentiellement les 
hommes dans des contextes de survenue diff�rents 
(i.e. : randonneur en montagne, skieur, perdu en 
for�t, chambre froide, sans domicile fixe, 
clandestin dans un bateau, voyage pathologique 
chez un psychotique). Deux patients sont des 
fumeurs et un a des ant�c�dents d’acrosyndrome. 
Les gelures sont localis�es le plus souvent aux 
pieds et de fa�on bilat�rale. Les l�sions sont de 
gravit� variable et se r�partissent de fa�on 
�quivalente : 5 patients pour chaque degr� 
l�sionnel. Dans la majorit� des cas, les l�sions 
s’�tendent au-del� de la phalange distale, pouvant 
atteindre le carpe ou le tarse chez 3 patients. Les 
troubles trophiques sont repr�sent�s 
majoritairement par la cyanose. Un tiers des 
patients est atteint de gelures graves du 3�me degr�, 
avec n�crose et anesth�sie. Cinq gelures sont 

surinfect�es. L’ensemble des �l�ments de cette 
population est retranscrit dans le tableau I. Tous 
b�n�ficient d’un traitement conventionnel. Huit 
patients ont une anticoagulation par h�parine et six 
une antibioth�rapie. L’OHB est d�but�e entre le 1er

et le 21�me jour suivant la gelure avec une m�diane 
� 4 jours. Le nombre de s�ances est en moyenne de 
14 (9 � 32) sur une dur�e de 7 � 28 jours. Aucun 
effet secondaire li� � l’OHB n’est signal�. 

L’analyse des r�sultats th�rapeutiques montre une 
�volution � huit semaines globalement favorable 
avec une restitution ad integrum ou des troubles 
sensitifs mineurs pour huit patients. Six patients 
pr�sentent des troubles sensitifs, trophiques et/ou 
fonctionnels peu intenses. Un patient amput� des 
orteils se plaint de s�quelles motrices invalidantes. 

Les r�sultats en fonction des deux groupes 
montrent les �l�ments suivants : 

- Groupe 1 : 7 patients (d�lai de prise 
en charge inf�rieur ou �gal � 72 
heures). 

Deux patients pr�sentent un 2�me degr� superficiel ; 
5 patients un 2�me degr� profond. Le nombre 
moyen de s�ances d’OHB est de 11 (10 � 15). 
L’�volution est globalement favorable avec une 
cicatrisation compl�te parfois associ�e � des 

Localisation OHB Cicatrisation
apr�s OHB S�quelles � 2 mois

Patients Age/sexe Grade
PD PI M

Infection
D�lai
(jours) Nombre Dur�e 

(jours)

Chirurgie
compl�mentaire

Compl�te Partielle aucune sensitif trophique fonction

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

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

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

4 55/M 2 sup 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

7 23/M 2 pfd yes 2 15 14 N�crosectomie yes yes

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

9 50/M 2 pfd yes 3 15 10 yes yes

10 45/M 2 pfd yes 2 10 10 yes yes

11 48/M 3 yes yes 10 32 26 R�section osseuse yes yes yes

12 32/M 3 yes yes 8 15 11 Amputation IPP yes yes yes

13 79/M 3 yes yes 21 9 15 Amputation IPD yes yes yes

14 43/M 3 yes yes 10 20 28 Amputation IPD yes yes yes +++

15 25/M 3 yes yes 5 20 21 Amputation IPP yes yes
M : masculin, F : f�minin, sup : superficiel, pfd : profond, PD : phalange distale, PI : phalange interm�diaire, M : m�tacarpe ou m�tatarse, IPP : inter 

phalangienne proximale, IPD : inter phalangienne distale.

Tableau I : Caract�ristiques de la population �tudi�e
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troubles sensitifs mineurs. Le cas n�10 du 
randonneur de 45 ans est repr�sentatif de ce 
groupe. Il est adress� au Centre hyperbare, 72 
heures apr�s l’apparition d’une gelure des 
phalanges distales des mains avec cyanose, œd�me 
et anesth�sie, sans atteinte fonctionnelle. A la 5�me

s�ance d’OHB, les doigts se recolorent avec 
apparition progressive d’une hyperh�mie et 
r�cup�ration partielle de la sensibilit�. A la 10�me

s�ance, le patient se plaint uniquement d’une 
hyperesth�sie au froid qui persiste � huit semaine 
(figure 1). 

- Groupe 2 : 8 patients (d�lai de prise 
en charge sup�rieur � 72 heures).

Trois patients pr�sentent des l�sions du 2�me degr� 
profond et cinq du 3�me degr�. Le nombre moyen 
de s�ances d’OHB est de 17 (9 � 32). L’�volution � 
huit semaines est favorable pour trois patients. La 
chirurgie, lorsqu’elle reste indiqu�e, est peu 
invalidante avec des amputations limit�es aux 
interphalangiennes. Le cas n�15 du jeune 
psychotique de 25 ans caract�rise ce groupe ; ce 
patient est atteint de gelures bilat�rales des pieds 
suite � un voyage pathologique dans la neige. 
Malgr� un traitement conventionnel optimum, il 
pr�sente � J6 une surinfection de l’avant pied droit 

Figure 1 : Evolution clinique d’un patient atteint de gelures distales avec œd�me, cyanose et anesth�sie, trait� 
pr�cocement par OHB. 

Figure 2 : Evolution clinique d’un patient atteint de gelures graves surinfect�es, trait� tardivement par OHB. 

1�re s�ance � J3 5�me s�ance d’OHB 10�me s�ance d’OHB1�re s�ance � J31�re s�ance � J3 5�me s�ance d’OHB5�me s�ance d’OHB 10�me s�ance d’OHB10�me s�ance d’OHB

1�re s�ance � J61�re s�ance � J6

20�me s�ance d’OHB20�me s�ance d’OHB
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avec aspect de gangr�ne � humide �. Le patient est 
adress� au centre hyperbare apr�s une �valuation 
chirurgicale. A la prise en charge, une des 
phalanges distales est n�crotique, malodorante, 
avec un aspect � succulent � du tissu p�ri-l�sionnel 
et la pr�sence de Staphylococcus aureus et de 
Pseudomonas aeruginosa sur les pr�l�vements 
bact�riologiques. Le patient ne pr�sente pas de 
crit�res cliniques de sepsis, mais les marqueurs 
biologiques de l’infection sont �lev�s. A la 20�me

s�ance d’OHB, l’�volution est favorable avec 
disparition des signes infectieux et cicatrisation en 
cours, malgr� l’ablation � la pince de la phalange 
distale � J15 (figure 2). La r�cup�ration est 
compl�te � huit semaines, si ce n’est une 
dysesth�sie au froid. 

DISCUSSION

Dans les ann�es soixante, Bigelow (1964) chez  la 
souris et Okuboye et coll. (1968) chez le lapin 
rapportent une influence positive de l’OHB sur la 
perte tissulaire moyenne � condition que le d�lai 
d’administration soit inf�rieur � 24 heures et que la 
s�ance dure 2 heures, tandis que Gage et coll.

(1970) et Hardenbergh et coll. (1972) ne montrent 
aucun changement compar� � une prise en charge 
traditionnelle. Par la suite, jusqu’� la fin des 
ann�es quatre vingt, les �tudes en clinique humaine 
concernent de faibles �chantillons avec des 
protocoles h�t�rog�nes et des d�lais 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 ann�es qui 
suivent, l’OHB dans le traitement de la gelure 
semble quelque peu oubli� puisque aucune 
publication n’est retrouv�e sur le sujet.
Par contre, au niveau de la th�rapeutique non
hyperbare, de nombreux auteurs s’attachent � 
�valuer des traitements plus modernes, comme les 
modalit�s du r�chauffement, l’hydroth�rapie, les 
ultrasons, les inhibiteurs du thromboxane A2, 
l’anticoagulation, les thrombolytiques, le dextran, 
le blocage sympathique phamacologique et la 
stimulation neurospinale. La chirurgie radicale est 
propos�e � une phase tardive lorsque les l�sions 
sont fix�es (Murphy et coll. 2000 ). R�cemment, 
Cauchy et al. (Cauchy et coll. 2001 ; Cauchy et 
Foray 2005) proposent une nouvelle classification 
de la gelure, incluant deux nouveaux crit�res (i.e. 

Figure 3 : Modes d’action de l’OHB
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topographie initiale et imagerie � J2), qui orientent 
pr�cocement le choix du traitement, sa dur�e et le 
pronostic. Cette �valuation permet d’optimiser la 
th�rapeutique initiale. Ainsi, sur une s�rie de 70 
patients trait�s sans OHB, avec une majorit� de 
l�sions superficielles (70%), les auteurs obtiennent 
une restitution compl�te dans 8% des cas. Une 
hypersensibilit� persiste dans 46%, de m�me que 
des troubles subjectifs et/ou trophiques dans 36% 
des cas et une fonction m�diocre dans 10%.
Dans notre s�rie de 15 patients, atteints 
principalement de l�sions profondes, six gu�rissent 
sans s�quelle � huit semaines, deux cicatrisent avec 
des troubles subjectifs mineurs, six pr�sentent des 
s�quelles trophiques ou fonctionnelles pouvant �tre 
associ�es � des dysesth�sies et un conserve des 
l�sions invalidantes. Le b�n�fice engendr� par 
l’OHB s’explique par ses m�canismes 
physiopathologiques. A l’image d’autres 
pathologies entra�nant une isch�mie transitoire, 
l’�volution imm�diate de la gelure est marqu�e par 
le syndrome d’isch�mie-reperfusion (Murphy et 
coll. 2000). Il s’agit d’une entit� in�luctable, li�e � 
la r�oxyg�nation brutale engendr�e par la 
reperfusion locale qui va aggraver les l�sions. Ces 
ph�nom�nes sont la cons�quence de la toxicit� des 
radicaux libres oxyg�n�s dont la physiologie se 
situe � l’�chelon microcellulaire. En effet, 
l’isch�mie entra�ne un rendement m�diocre de la 
cha�ne respiratoire et donc une faillite �nerg�tique 
; le fonctionnement cellulaire normal s’en trouve 
perturb� et s’oriente vers un m�tabolisme � 
tendance ana�robie de rendement inf�rieur avec 
d�veloppement d’un œd�me intra cellulaire. A ce 
stade, les d�gats sont r�versibles mais se cr�e une 
d�pression des syst�mes physiologiques de 
protection contre les radicaux libres. La 
reperfusion cons�cutive � la phase de 
r�chauffement constitue un v�ritable �stress 
oxydatif� qui va acc�l�rer la destruction des 
cellules isch�mi�es ; l’endoth�lium veineux est 
l�s�, les plaquettes et les polynucl�aires 
neutrophiles adh�rent � sa paroi. La cons�quence 
est un relargage d’agents vaso-actifs entra�nant une 
vasoconstriction art�riolaire 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 sp�cifiques (Van Poucke et 
coll. 2002). L’OHB augmente la quantit� 
d’oxyg�ne dissous et restaure des pressions 
d’oxyg�ne suffisantes pour permettre un 
m�tabolisme de base. Au niveau microcirculatoire, 

la vasoconstriction art�rielle hyperoxique qu’elle 
entra�ne dans les territoires normalement perfus�s 
est un moyen de limiter la toxicit� cellulaire de 
l’oxyg�ne ; le corollaire en est la redistribution du 
flux sanguin vers les territoires mal perfus�s. Cette 
vasoconstriction s’oppose � l’extravasation 
plasmatique et exerce un effet anti-oed�mateux. La 
cons�quence de l’apport �nerg�tique oxyg�n� est 
la restauration d’une  microcirculation efficace par 
le r�tablissement de la vasomotion au niveau des 
zones isch�miques en inhibant l’action du 
thromboxane A2 lib�r� par les plaquettes (Mathieu 
1994). L’OHB emp�che la s�questration des 
polynucl�aires neutrophiles dans les veinules post 
capillaires, inhibe la synth�se des prot�ines 
adh�sives, bloque les int�grines, tout en favorisant 
la production de monoxyde d’azote. Ainsi, 
l’adh�rence des polynucl�aires sur l’endoth�lium 
vasculaire diminue, limitant les ph�nom�nes 
obstructifs et les ruptures de l’adventice. 
Parall�lement, l’OHB diminue la peroxydation 
lipidique des membranes des cellules endoth�liales 
induite par les radicaux libres initiant la n�crose 
(figure 3). Bien que ces effets puissent sembler 
paradoxaux, il a �t� d�montr� que la physiologie 
des radicaux libres oxyg�n�s en OHB peut �tre 
diff�rente selon que le degr� d’oxyg�nation du 
tissu ; le taux de certains radicaux libres 
n’augmenterait pas dans les tissus hypoxiques, une 
nouvelle adaptation se cr�ant par l’augmentation 
du taux d’enzymes anti-radicalaires et de la 
production de pi�geurs de radicaux libres. Enfin, 
l’OHB exerce un certain nombre d’actions 
b�n�fiques au plan g�n�ral. Elle augmente la 
d�formabilit� des h�maties (Mathieu et coll. 1984). 
Elle augmente le pouvoir bact�ricide des 
polynucl�aires oxyg�no-d�pendants, favorise la 
p�n�tration intracellulaire de certains antibiotiques, 
exerce une action bact�ricide sur les micro 
organismes ana�robies et une action 
bact�riostatique sur les bact�ries a�robies (Tempe 
et coll. 2002). Secondairement, elle participe � la 
restauration d’une cicatrisation de bonne qualit� 
par l’augmentation de la n�oangiog�n�se, de la 
prolif�ration fibroblastique et la production de 
collag�ne (Bocquet et Bollaert 2002).

L’OHB, capable de s’opposer aux cons�quences 
pr�coces de la r�oxyg�nation, se justifie �galement 
� une phase tardive de la gelure. Dans notre s�rie, 
8 patients atteints de l�sions  profondes d�butent 
l’OHB entre le 4�me et le 21�me jour suivant la 
gelure. Malgr� la gravit� des l�sions, le d�lai de 
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prise en charge et la n�cessit� d’un plus grand 
nombre de s�ances, trois patients sont gu�ris  � 
huit semaines. De plus, gr�ce � une d�limitation 
pr�coce de la n�crose, la chirurgie est rapidement 
possible tout en restant limit�e, �vitant ainsi le 
risque de d�g�n�rescence vers des processus 
infectieux graves. Cette notion d’efficacit� 
� tardive � de l’OHB est rapport�e r�cemment par 
d’autres auteurs. Les l�sions sont class�es en 
quatre degr�s. Le premier est une l�sion 
superficielle �ryth�mateuse, le second degr� est 
compliqu� d’œd�me et de phlyct�nes clairs, le 
troisi�me degr� est caract�ris� par des phlyct�nes 
h�morragiques, qui devient un quatri�me degr� 
lorsque celles-ci �voluent vers une n�crose 
compl�te des tissus (Murphy et coll. 2000). Von 
Heinburg et coll. (2001) exposent le cas d’un 
enfant de 11 ans pr�sentant des gelures bilat�rales 
des mains du 3�me degr� avec une extension 
jusqu’aux phalanges proximales. L’indication 
d’amputation secondaire est pos�e, mais la famille 
du patient refuse cette option th�rapeutique et 
consulte � J7 au centre hyperbare. L’OHB est 
d�but�e apr�s un d�bridement chirurgical. Le 
patient b�n�ficie de 14 s�ances quotidiennes de 90 
minutes � 2,5 ATA. L’�volution est favorable avec 
une restitution compl�te � la fin de la th�rapeutique 
hyperbare et un bilan clinique et radiologique sans 
particularit� � 28 mois. Brian et coll. (2005) 
rapportent une histoire similaire chez une 
randonneuse de 28 ans, atteinte de l�sions du 3�me

degr�,  avec une �valuation clinico-radiologique 
posant l’indication d’amputation distale. L’OHB 
est d�but�e � J22 sur des crit�res infectieux. La 
patiente �volue favorablement sans amputation 
apr�s 21 s�ances d’OHB, malgr� le d�lai de prise 
en charge. Finderle et Cankar (2002) �valuent la 
microcirculation par d�bitm�trie Doppler-laser sur 
une gelure du pied � J15 et montre une 
am�lioration du flux au niveau du tissu l�s� apr�s 
OHB. Cette analyse microcirculatoire pourrait �tre 
associ�e � une mesure continue de pression 
transcutan�e en oxyg�ne au cours de la s�ance 
d’OHB, permettant ainsi d’�valuer pr�cocement la 
viabilit� du tissu. Cette technique ayant d�j�
d�montr� son int�r�t dans d’autres indications 
� vasculaires � (Mathieu et coll. 1991). Enfin, Ay 
et coll. (2005) insistent sur le b�n�fice d’une OHB 
compl�mentaire y compris lorsque l’indication 
d’amputation semble in�vitable. En effet, un 
patient de 50 ans, atteint de gelures du 4�me degr� 
des pieds, �vite l’amputation gr�ce � une OHB 
d�but�e � J14. Apr�s 34 s�ances quotidiennes de 

90 minutes � 2,4 ATA, la cicatrisation est en cours 
sans trouble de la sensibilit�. A 12 mois, 
l’�pith�lisation est totale, et le patient ne rapporte 
aucune plainte. Un deuxi�me patient de 45 ans doit 
subir dans un deuxi�me temps une amputation 
haute bilat�rale suite � une gelure du 4�me degr� 
avec une extension jusqu’aux chevilles. Il d�bute 
une OHB � J6 selon le m�me protocole. A J14, la 
n�crose est d�limit�e, et il peut ainsi b�n�ficier 
d’une amputation limit�e trans-m�tatarsienne 
pr�coce. Dans la m�me ann�e, Mekjavic et coll. 
(2005) obtiennent sur  une s�rie de 10 patients 
ayant b�n�fici�e de 10 � 30 s�ances d’OHB des 
r�sultats similaires � notre �tude. 

CONCLUSION

L’OHB, par la seule augmentation de la quantit� 
d’oxyg�ne dissous dans les tissus isch�miques, 
restaure des pressions d’oxyg�ne suffisantes. Cet 
effet de suppl�ance associ� � un accroissement des 
d�bits locaux, exerce plusieurs actions sp�cifiques 
sur une cicatrisation compromise. Elle permet 
�galement, m�me lorsqu’elle est d�but�e 
tardivement, de d�limiter plus rapidement les 
l�sions et de diminuer le niveau d’amputation. 
Enfin, elle pr�vient l’infection en augmentant le 
pouvoir bact�ricide des polynucl�aires oxyg�no-
d�pendants. Ainsi, il est justifi� de proposer l’OHB 
en traitement adjuvant des gelures graves. D’apr�s 
les donn�es de la litt�rature et les r�sultats obtenus 
sur cette s�rie de 15 patients, les l�sions du 2�me

degr� et/ou pr�coces (i.e. inf�rieures ou �gales � 72 
heures) doivent b�n�ficier de 10 � 15 s�ances de 
90 minutes � 2,5 ATA, une � deux fois par jours 
afin de faciliter la gu�rison. Les gelures du 3�me

degr� n�cessitent jusqu’� 30 s�ances, y compris � 
un stade tardif apr�s traitement conventionnel par 
les centres de r�f�rences, pour limiter le niveau 
d’amputation, pr�venir la surinfection et diminuer 
les s�quelles. Des �tudes prospectives incluant un 
nombre de cas suffisant devraient pouvoir 
confirmer ces donn�es.
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RESUME
Int�r�t de l'oxyg�noth�rapie hyperbare dans la prise en charge des gelures. M Coulange, A Barth�l�my, AL Thierry, JM 
Sainty. Bull Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl.): 61 – 68. Les gelures sont des l�sions aigu�s p�riph�riques caus�es par des 
ph�nom�nes vasomoteurs facilitant le gel des tissus, lors d’une exposition prolong�e au froid. Elles se traduisent par des l�sions 
isch�miques distales �voluant vers des phlyct�nes. Le traitement initial consiste en un r�chauffement rapide, des soins locaux et un 
protocole de reperfusion. Dans les cas les plus p�joratifs, les gelures aboutissent � une n�crose, n�cessitant une chirurgie mutilante. 
Les auteurs rapportent une s�rie r�trospective de quinze patients, d’�ge moyen 37 ans atteints de gelures sup�rieures au 1er degr�, 
b�n�ficiant d’un traitement conventionnel associ� � une oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) : s�ances de 60 minutes � 2,5 
atmosph�res absolues (ATA) avec respiration d’oxyg�ne pur. La th�rapeutique hyperbare est d�but�e entre le 1er et le 21�me jour 
suivant la gelure, une moyenne de 14 s�ances (9 � 32) est effectu�e par patient. L’�volution � huit semaines est globalement 
favorable avec une cicatrisation compl�te parfois associ�e � des troubles sensitifs mineurs chez huit patients. Six patients pr�sentent 
des troubles sensitifs, trophiques et/ou fonctionnels peu intenses. Un patient amput� des orteils se plaint de s�quelles motrices 
invalidantes. L’OHB, par la seule augmentation de la quantit� d’oxyg�ne dissous dans ces tissus isch�miques, restaure des pressions 
d’oxyg�ne suffisantes. Cet effet de suppl�ance associ� � un accroissement des d�bits locaux, exerce plusieurs actions sp�cifiques sur 
une cicatrisation compromise. Elle permet �galement, m�me lorsqu’elle est d�but�e tardivement, de d�limiter rapidement les l�sions 
et de diminuer le niveau d’amputation. Enfin, elle pr�vient l’infection en augmentant le pouvoir bact�ricide des polynucl�aires 
oxyg�no-d�pendants. Les bons r�sultats th�rapeutiques obtenus avec cette technique non invasive et peu co�teuse justifient son 
int�r�t en traitement adjuvant des gelures, y compris tardivement.

MOTS CLES : froid, gelure, oxyg�noth�rapie hyperbare, traitement adjuvant, syndrome d’isch�mie-reperfusion, amputation, 
surinfection
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L’oed�me c�r�bral de haute altitude (OCHA) a �t� 
d�crit dans deux circonstances distinctes ; entre 
3500 et 5000 m pendant la p�riode 
d’acclimatation, et en tr�s haute altitude vers 
7000 m. Ce deuxi�me type d’œd�me est souvent 
d’�volution plus brutale et rapide (Clarke, 1988). 
Les facteurs favorisants sont les m�mes que ceux 
du mal aigu des montagnes (MAM) avec 
probablement une grande susceptibilit� 
individuelle. L’OCHA est souvent associ� � 
l’oed�me pulmonaire de haute altitude mais 
survient g�n�ralement dans un d�lai plus long que 
celui-ci. Les facteurs de risque sont identiques � 
ceux du MAM et l’OCHA est souvent pr�c�d� 
d’un MAM s�v�re. Son incidence est d’environ 1 
%. En l’absence de traitement son issue est 
fatale.dans 60 % des cas.

CLINIQUE

Les signes cliniques sont ceux d’un MAM qui 
s’aggrave avec pr�dominance des signes 
neuropsychiques due � une hypertension 
intracr�nienne. Les c�phal�es ne sont calm�es par 
aucun antalgique, sont aggrav�es par la toux ou les 
efforts � glotte ferm�e. Les naus�es sont 
fr�quentes, et les vomissements, plus rares, 
surviennent � en jet �, l’anorexie est toujours 
pr�sente. Les troubles de l’humeur sont fr�quents 
(d�pression, irritabilit�, indiff�rence, apathie), 
parfois isol�s ou dominants le tableau de fa�on 
trompeuse ; des ph�nom�nes hallucinatoires ainsi 
qu’une inversion du rythme nycth�m�ral sont 
�galement possibles (formes 
pseudopsychiatriques). Une diplopie, des troubles 
de la parole ou des convulsions ont �t� d�crites 
(Clarke, 1988). Une cyanose et une paleur 
g�n�ralis�e sont souvent pr�sentes.
� l’examen, on trouve pr�cocement une ataxie 
c�r�belleuse, un �tat �brieux, une d�sorientation 
puis rapidement des troubles de conscience avec 

coma plus ou moins profond sans signe de 
localisation m�ning�e. Le fond d’oeil r�v�le un 
oed�me papillaire dans la moiti� des cas 
seulement. La ponction lombaire montre une 
hyperpression du LCR (jusqu’� 20 cm d’H2O) sans 
anomalie cytologique. L’IRM objective un oed�me 
c�r�bral diffus avec souvent un signal en T2 plus 
intense en particulier au niveau de la substance 
blanche des corps calleux.
Quand la descente est d�cid�e et r�alis�e 
pr�cocement, l’�volution est le plus souvent 
bonne. En revanche, en cas de retard � la prise en 
charge, l’apparition de troubles de conscience rend 
l’�vacuation difficile, et l’on assiste � une 
aggravation de l’hypoxie et donc de l’œd�me 
c�r�bral. En cas de perte de connaissance, la 
mortalit� est de 60 % (Clarke, 1988).

HYPOTHESES 
PHYSIOPATHOLOGIQUES

Comme pour le MAM, l’œd�me c�r�bral peut �tre 
divis� en deux grands types physiopathologiques 
(Figure 1).

 L’œd�me vasog�nique, interstitiel

En normoxie, une hypertension syst�mique (par 
exemple due au froid, ou � l’exercice), entra�ne 
une vasoconstriction c�r�brale. En condition 
d’hypoxie, le maintien d’un apport suffisant en 
oxyg�ne au cerveau, en vue du m�tabolisme 
oxydatif du glucose, passe par une augmentation 
du d�bit sanguin c�r�bral (DSC). En cas de 
d�s�quilibre de cette autor�gulation c�r�brale, il y 
a une importante �l�vation du DSC qui peut 
induire des alt�rations des capillaires de la barri�re 
h�mato-m�ning�e d’origine m�canique, rendant 
alors l’endoth�lium plus perm�able (Meehan and 
Zavala, 1982)..
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Figure 1 : Hypoth�ses sur la physiopathologie de l’œd�me c�r�bral de haute altitude (d’apr�s (Richalet and Herry, 
2003).
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Tableau I : Correspondance entre l'altitude ext�rieure r�elle 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 alt�ration de 
l’autor�gulation du DSC, rendant le cerveau plus 
sensible aux variations de pression de perfusion. 
De ce point de vue, la physiologie de l’OCHA 
serait proche de celle de l’enc�phalopathie 
hypertensive. En hypoxie, les variations du DSC 
sont le r�sultat d’un compromis entre 
vasodilatation due � l’hypoxie et vasoconstriction 
provoqu�e par l’hypocapnie, elle-m�me 
d�pendante de l’intensit� de la r�ponse ventilatoire 
� l’hypoxie (RVH). Les � mauvais r�pondeurs � 
auront donc un DSC plus �lev� que les bons 
r�pondeurs puisqu’ils sont plus hypoxiques et 
moins hypocapniques. Il faut noter que ces 
ph�nom�nes et les l�sions induites ne sont pas 
identiques dans tous les territoires c�r�braux et 
qu’il semble exister un hyper d�bit pr�f�rentiel 
dans certains territoires c�r�braux. L’existence 
d’une limitation du retour veineux par exemple � 
cause d’une anomalie anatomique est aussi 
discut�e (Hackett and Roach, 2004). Enfin, 
l’augmentation de la synth�se du VEGF (vascular 
endothelial growth factor) induite par l’hypoxie 
favoriserait la perm�abilit� de la barri�re 
h�matom�ning�e et l’apparition de l’œd�me 
c�r�bral, tout comme l’hypertonie sympathique 
d’origine centrale

 L’œd�me cytotoxique 
intracellulaire

En conditions d’hypoxie, la diminution de la 
synth�se d’ATP entra�ne la dissipation des 

gradients ioniques transmembranaires (alt�ration 
de la pompe Na+/K+) avec entr�e de Ca++ dans la 
cellule endoth�liale.?, � l’origine d’une alt�ration 
de la membrane cellulaire par hydrolyse des 
phospholipides membranaires. Cette hydrolyse 
entra�ne une activation du m�tabolisme de l’acide 
arachidonique avec formation de leucotri�nes qui 
augmentent la perm�abilit� c�r�brale, de 
prostaglandines vasodilatatrices et de thromboxane 
qui provoquent la formation de thrombi capillaires 
observ�s post-mortem (Richalet and Herry, 2003).
Ceci s’accompagne d’une fuite potassique vers les 
espaces interstitiels avec accumulation d’eau 
intracellulaire aggravant directement l’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 d�lai avant l’�vacuation 
et d’autres th�rapeutiques peuvent �tres propos�es 
en attendant, mais elles ne doivent jamais retarder 
la descente (Clarke, 1988).
Les cortico�des, comme la dexam�thasone
(Ferrazzini et al., 1987) sont efficaces en 
particulier sur les sympt�mes c�r�braux, en 
inhibant la d�gradation de l’acide arachidonique. 
Ils doivent �tres administr�s le plus t�t possible � 
de fortes doses (8 mg de dexam�thasone puis 4 mg 
toutes les 6 h), si possible par voie injectable, � 

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
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cause des vomissements (Houston and Dickinson, 
1975). L’utilisation des diur�tiques doit �tre 
prudente car elle ne repose que sur des 
consid�rations th�oriques et peuvent accentuer la 
diminution du volume plasmatique.
L’oxyg�noth�rapie est �videmment conseill�e 
mais ne procure souvent qu’un effet marginal, de 
plus, elle n’est pas toujours disponible.
L’int�r�t du caisson hyperbare, peu �tudi� dans 
cette indication, est �vident, en particulier quand 

l’�tat de conscience du malade commence � 
d�cliner, et bien que l’on perde l’acc�s au malade 
pendant la recompression. Une descente de 300 m 
am�liore les signes cliniques mais une descente en 
dessous de 2500 m est optimale. Le Tableau I
suivant donne l’�quivalence de descente avec un 
caisson recompress� � 220 mbar selon l’altitude. 
Le traitement de choix reste la redescente du 
patient le plus rapidement possible et accompagn� 
par un personnel m�dical, si possible.
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L’environnement d’altitude peut induire des 
pathologies sp�cifiques dont la plus connue est le 
mal aigu des montagnes (MAM), syndrome de 
maladaptation caract�ris� par des c�phal�es, des 
troubles gastro-intestinaux , des vertiges, des 
insomnies et des oed�mes p�riph�riques. Les 
complications les plus graves sont repr�sent�es par 
l’œd�me pulmonaire de haute altitude (OPHA) et 
l’œd�me c�r�bral de haute altitude (OCHA). La 
compr�hension de ces pathologies n�cessite 
quelques rappels sur les caract�ristiques physiques 
de l'altitude.

DEFINITION DE L’ALTITUDE
L’environnement de montagne doit ses 
particularit�s � l’altitude, � �l�vation verticale d’un 
point au-dessus du niveau de la mer �. Cet 
environnement peut �tre d�crit par ses 
caract�ristiques physiques.

Caract�ristiques physiques li�es � l’altitude
La plupart des probl�mes rencontr�s en altitude 
sont attribuables � l’hypoxie. Mais d’autres 
facteurs participent parfois � l’hostilit� du milieu, 
comme le froid, le vent, la s�cheresse de l’air et les 
rayonnements solaires.

La baisse de la pression atmosph�rique et 
l’hypoxie
La pression atmosph�rique (ou pression 
barom�trique, PB) correspond au poids de 
l’atmosph�re sur les corps baign�s par l’air qui 
enveloppe la Terre. Dans le syst�me international, 
son unit� de mesure est le pascal (Pa). Le bar 
(1 bar = 105 Pa), le millim�tre de mercure et le torr 
(1 mmHg = 1 torr = 133 Pa) sont les trois autres 
unit�s de pression utilis�es. La PB diminue avec 
l’altitude de fa�on approximativement 
exponentielle : elle est d’environ 760 mmHg au 
niveau de la mer et sa valeur est diminu�e de 
moiti� � 5500 m d’altitude et des deux tiers d�s 
8500 m. La pression partielle d’oxyg�ne dans l’air 

inspir� sec (PIO2) est r�gie par la relation 
suivante : 

2I BP O  = P 0,2095

� 37 �C, la pression saturante de vapeur d’eau 
(PH2O) dans la trach�e est de 47 mmHg, quelle 
que soit l’altitude. La fraction d’oxyg�ne dans l’air 
inspir� (FIO2) est constante � 20,95 % jusqu’� 
environ 15000 m d’altitude. Ainsi, la pression 
partielle d’oxyg�ne dans l’air inspir� trach�al 
(PItO2) sera :

 2It BP O P 47 0,2095  

On constate donc que PItO2 diminue avec 
l’altitude, proportionnellement � la pression 
barom�trique. Cette hypoxie hypobare est 
responsable des principales r�actions 
physiologiques de l’organisme humain en altitude.
Le Tableau I indique les valeurs de PB et de PItO2 
en fonction de l’altitude pour un air id�al, c'est-�-
dire d�pourvu d’humidit�, de substance volatile et 
de poussi�re. Mais il sous-estime le plus souvent la
v�ritable pression barom�trique, car elle varie 
�galement selon :
La latitude : � altitude �gale, la pression 
atmosph�rique est plus basse aux p�les qu’� 
l’�quateur. Ainsi, l’altitude physiologique du Mont 
Mc Kinley (situ� � 63� nord) est d’environ 
6900 m, soit 700 m plus haute que son altitude 
g�ographique, 6195 m.
La saison et la m�t�orologie : de fa�on g�n�rale, la 
pression atmosph�rique est plus basse en hiver. 
Une d�pression peut faire baisser de 10 mmHg la 
pression barom�trique, ce qui �quivaut � 250 m au 
sommet de l’Everest. Ainsi, la pression 
barom�trique au sommet de l’Everest, mesur�e d�s 
1981 puis confirm�e depuis, est d’environ 
253 mmHg lors des p�riodes 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 temp�rature de l’air
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Elle diminue approximativement � l’ombre de 1 �C 
tous les 160 m de d�nivellation jusqu’� une 
altitude de 10000 m. La temp�rature est en 
g�n�rale n�gative au-dessus de 3000 m, mais sa 
valeur de base varie avec la latitude, la saison, la 
m�t�orologie et le nycth�m�re. Ainsi, sur glacier � 
7000 m, par temps d�gag� et sans vent, la 
temp�rature � l’ombre peut d�passer + 10 �C au 
z�nith, et atteindre – 30 �C la nuit. Au P�le Sud en 
hiver la pression barom�trique est en moyenne 
inf�rieure de 1,3 kPa � celle observ�e en �t�, ce qui 
combin� avec l’effet de la latitude correspond � 
une altitude de 3500 m � l’�quateur au lieu de 2850 
m, soit un �cart de 5,3 kPa (West, 2001).
La diminution de la temp�rature expose au risque 
d’hypothermie et de gelures.
Le vent
La vitesse du vent est souvent importante en 
montagne. Pour une temp�rature donn�e, il 
augmente consid�rablement la sensation de froid et 
la d�perdition calorique par convection.
L’hygrom�trie
La quantit� de vapeur d’eau contenue dans l’air 
diminue de 50 % � 2000 m, de 75 % � 4000 m et 
de 90 % � 5000 m, c'est-�-dire beaucoup plus vite 
que la pression barom�trique. La s�cheresse de 
l’air irrite les muqueuses. Elle favorise la 
d�shydratation par les pertes respiratoires de 
vapeur d’eau, d�j� accentu�es par 
l’hyperventilation.
Les rayonnements solaires

L’intensit� des rayonnements solaires augmente 
beaucoup avec l’altitude en raison de leur moindre 
absorption par l’atmosph�re, moins dense, et de 
leur forte r�flexion sur la neige. En l’absence de 
protection, ces rayonnements provoquent des 
l�sions cutan�es et r�tiniennes.
D�finition biologique
Sur la Figure 1 sont repr�sent�es les quatre zones 
correspondant aux diff�rents effets ressentis par 
l’organisme humain expos� � l’altitude (Richalet 
and Herry, 2003). Entre ces zones, les limites ne 
sont pas nettes et d�pendent d’autres facteurs 
comme la temp�rature ambiante, la latitude et 
surtout la susceptibilit� individuelle � l’hypoxie.
En basse altitude, jusqu’� 1000 m environ, aucun 
effet n’est ressenti except� chez des malades d�j� 
hypox�miques au niveau de la mer.
En moyenne altitude, de 1000 m � 2000 m environ, 
un effet sur la performance maximale est ressenti 
chez les sportifs avec diminution de la 
consommation maximale d’oxyg�ne (VO2 max).
En haute altitude, de 2000 m � 5500 m environ, les 
effets imm�diats de l’hypoxie (hyperventilation, 
tachycardie) sont ressentis � l’effort puis au repos 
(en g�n�ral vers 3000 m). D�s 2000 m des 
manifestations pathologiques peuvent appara�tre 
chez des sujets particuli�rement sensibles.
En tr�s haute altitude, au-del� de 5500 m environ, 
l’acclimatation est indispensable, l’exposition 
aigu� pouvant entra�ner la mort, comme l’ont 
montr� les premi�res exp�riences en ballon (West, 

Altitude
(m)

Pression barom�trique
(mmHg)

Pression d’O2 dans 
l’air inspir� trach�al 

(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 barom�trique et de la pression d’oxyg�ne dans l’air inspir� trach�al en fonction de 
l’altitude (standard de l’Organisation de l’aviation civile internationale, Montr�al, Canada).
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Figure 1 : D�finition biologique de l’altitude (Richalet and Herry, 2003).
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1982). La vie humaine permanente y semble 
impossible. De rares exp�riences de survie ont �t� 
r�alis�es � cette altitude, et notamment celle de
Nicolas Jaeger, en 1979, qui passa 2 mois seul � 
6700 m sur un sommet p�ruvien, le Huascaran. 
L’exposition prolong�e � la tr�s haute altitude 
entra�ne une d�gradation physique et 
psychologique qui oblige � la redescente (West, 
1993). Le toit du monde, l’Everest (8848 m) a 
longtemps �t� consid�r� comme inaccessible sans 
oxyg�ne. Ce n’est qu’en mai 1978 que Reinhold 
Messner et Peter Habeler atteignirent le sommet 
sans oxyg�ne. Cette limite physique du globe 
terrestre est sans doute tr�s proche de la limite de 
tol�rance physiologique de l’esp�ce humaine.

L’ŒDEME PULMONAIRE DE 
HAUTE ALTITUDE

D�crit pour la premi�re fois par Hultgren et 
Spickard et par Houston en 1960 (Houston, 1960), 
il survient � une altitude variable entre 2000 et 
7000 m. Les signes apparaissent dans les premiers 
jours d’exposition � l’altitude et sont le plus 
souvent favoris�s par une mont�e trop rapide sans 
acclimatation et/ou un effort trop intense. Les 
facteurs favorisants sont repr�sent�s par le jeune 
�ge, l’ob�sit�, le sexe masculin, le froid, une faible 
r�ponse ventilatoire � l’hypoxie et un foramen 
ovale perm�able. 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 �t� de 15%.

Clinique
Les signes cliniques classiques sont ceux d’une 
insuffisance respiratoire aigu� survenant apr�s une 
phase de dyspn�e d’effort puis de repos, souvent 
accompagn�e d’une toux s�che. S’associent � ce 
tableau les signes classiques du mal aigu des 
montagnes (MAM), une douleur thoracique et une 
forte asth�nie (Gary and Gray, 1983, Hultgren and 
Marticorena, 1978, Menon, 1965). Lors de la 
phase d’�tat, les crachats sont roses, mousseux, 
parfois h�mopto�ques accompagn�s d’une cyanose 
constante, pr�coce et importante.
Les r�sultats de l’examen clinique d�pendent de la 
gravit� de l’œd�me (formes aigu�, formes 
subaigu�s…). On retrouve des cr�pitants ou sous 
cr�pitants assym�triques dans les deux champs 

pulmonaires. La tachycardie est constante et la 
fi�vre (jusqu’� 39 �C) tr�s fr�quente. La 
radiographie pulmonaire montre des infiltrats 
diffus mais pr�dominants g�n�ralement au niveau 
du lobe moyen droit avec dilatations des vaisseaux 
pulmonaires sans modification de la silhouette 
cardiaque. L’ECG r�v�le une tachycardie et une 
surcharge ventriculaire droite. Les gaz du sang 
montrent une hypox�mie majeure. L’absence de 
traitement imm�diat et notamment d’une 
redescente conduit au coma et � la mort 
rapidement.

Hypoth�ses physiopathologiques
L’OPHA est un œd�me pulmonaire d� 
principalement � une hypertension art�rielle 
pulmonaire avec l�sion de la membrane alv�olo-
capillaire.
Cinq aspects doivent �tre pris en compte dans la 
compr�hension de sa physiopathologie (Hultgren 
et coll., 1997, Richalet, 1995). Les similitudes 
avec les m�canismes du MAM et de l’OCHA sont 
certaines, sans qu’une physiopathologie commune 
ne soit clairement �tablie (cf. Figure 2).

 La vasoconstriction pulmonaire 
hypoxique

L’hypoxie est � l’origine d’une vasoconstriction 
pulmonaire (VPH) par l’interm�diaire de plusieurs 
m�canismes (Voelkel, 1986). Cette 
vasoconstriction pulmonaire est d’autaut plus 
h�t�rog�ne que les sujets sont susceptibles de faire 
un OPHA (Schoene, 2004).
La stimulation d�bute d�s le passage sous une 
PaO2 de 60 mmHg et semble potentialis�e par le 
froid (Gary and Gray, 1983). La contraction des 
art�rioles pulmonaires est stimul�e directement par 
l’hypoxie, mais aussi par diff�rentes substances 
vasoactives, par des hormones mais pas par le 
syst�me nerveux autonome.
Les leucotri�nes, l’endoth�line, sont des 
vasoconstriteurs pulmonaires puissants et seraient 
s�cr�t�s en exc�s en hypoxie. Le NO jouerait un 
r�le modulateur important par son action 
vasodilatatrice qui s’oppose � la VPH. Un d�faut 
de synth�se en NO pourrait �tre impliqu� chez 
certains sujets souffrant de MAM et d’OPHA 
(Scherrer et coll., 1996).
Plusieurs auteurs retrouvent chez des sujets ayant 
d�j� fait un OPHA une r�ponse pressive vasculaire 
pulmonaire sup�rieure � celle des sujets normaux, 
lors de l’inhalation d’un m�lange hypoxique 
(Coudert et coll., 1985). Les sujets ayant fait un 
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OPHA ont une pression capillaire pulmonaire 
augment�e sans signe de dysfonction ventriculaire 
gauche (Maggiorini et coll., 2001).
La th�orie de la sur-perfusion de Hultgren 
(Hultgren and Flamm, 1969) associ�e � celle de la 
rupture par �tirement des capillaires (West, 1982) 
se base sur l’h�t�rog�n�it� de la VPH. En effet, les 
zones de moindre r�sistance �tant sur-perfus�es, 
l’augmentation du d�bit et des pressions � ce 
niveau entra�nerait une alt�ration de l’endoth�lium 
vasculaire. Cette th�orie semble confirm�e par la 
r�partition in�gale des l�sions en imagerie et par la 
survenue d’OPHA chez des sujets porteurs d’une 
seule art�re pulmonaire ou d’une hypoplasie de 
l’art�re pulmonaire droite.
Cependant, ces th�ories h�modynamiques 
pr�sentent des limites. Une HTAP a �t� retrouv�e � 
l’�chocardiographie chez tous les sujets arrivant � 
4550 m (Oelz et coll., 1989) m�me en l’absence de 
toute pathologie œd�mateuse d’altitude. Des 
situations comme l’exercice musculaire intense en 
normoxie entra�nent une HTAP sans induire pour 
autant un OPHA. De m�me, Scherrer (Scherrer et 
coll., 1999) d�crit un groupe de 10 patients en 
bonne sant� ayant souffert d’une HTAP en p�riode 
n�onatale. Lors d’une exposition � 4500 m 
d’altitude, une HTAP �tait retrouv�e 
significativement bien sup�rieure au groupe 
contr�le, mais sans qu’aucun de ces sujets ne 
d�veloppe un œd�me d’altitude, alors que 8 sujets 
pr�sentaient des signes radiologiques francs 
d’œd�me pulmonaire dans le groupe contr�le.

 La r�tention hydrique

La r�tention hydrique est constante dans les �tats 
de maladaptation � l’altitude, comme en 
t�moignent l’augmentation du volume plasmatique 
et la diminution de la diur�se (Richalet and Herry, 
2003). Elle r�sulterait d’un d�s�quilibre hormonal 
entre hormones diur�tiques (FAN) et 
antidiur�tiques (cortisol, HAD, aldost�rone). La 
vasoconstriction p�riph�rique, plus intense chez les 
sujets souffrant d’OPHA, et la diminution de 
compliance des vaisseaux cutan�s favorisent 
l’augmentation du volume sanguin central. Le 
volume circulant intra pulmonaire est donc 
augment�. On note tout de m�me que la richesse 
en prot�ines des liquides œd�mateux pr�lev�s lors 
d’autopsies plaide pour des m�canismes plus 
complexes qu’une simple sur-perfusion des 
poumons (Gary and Gray, 1983).

 La l�sion de la membrane 
alv�olocapillaire

L’alt�ration de l’endoth�lium vasculaire peut �tre 
d� � un effet direct de l’hypoxie, ou � 
l’intervention de m�diateurs d�j� �voqu�s dans la 
th�orie cytotoxique de l’OCHA (Richalet, 1995, 
Richalet and Herry, 2003). Les leucotri�nes, 
augmentant la perm�abilit� endoth�liale, ont �t� 
trouv�s en grande quantit� dans le liquide de 
lavage bronchoalv�olaire de sujets pr�sentant un 
œd�me pulmonaire de haute altitude.
Des observations r�centes in vitro et in vivo 
sugg�rent un r�le possible d’une alt�ration du 
transport de sodium � travers l’�pith�lium 
alv�olaire (Sartori et coll., 2000, Sartori et coll., 
2002).
Beaucoup d’auteurs notent le r�le probable d’une 
obstruction vasculaire m�canique dans 
l’augmentation de la perm�abilit� capillaire. 
Plusieurs m�canismes peuvent �tre �voqu�s (Gary 
and Gray, 1983) ; embolies de fragments 
cytoplasmiques issus de cellules hypoxiques, 
troubles de la coagulation ou microbulles li�es � un 
ph�nom�ne de d�compression similaire � celui 
observ�e en pathologie de plong�e sous-marine.

 R�le du syndrome inflammatoire

Des arguments cliniques et biologiques 
font �voquer le r�le d’un syndrome inflammatoire 
dans la gen�se de l’OPHA. En effet, la pr�sence 
d’une infection pr�existante semble favoriser la 
survenue d’un OPHA et. l’�l�vation de diff�rents 
facteurs (leucotri�nes, cytokines etc.) peut 
expliquer cette �tiologie inflammatoire .

 Œd�me neurog�nique

Le r�le d’une d�charge sympathique massive 
d’origine nerveuse centrale a �t� �voqu�. Cette 
th�orie rapprocherait l’OPHA des œd�mes 
pulmonaires neurog�niques, et s’inscrirait dans un 
contexte de sympathicotonie excessive pr�sent 
dans les diff�rents types de maladaptation � 
l’altitude. En fait, le seul v�ritable argument en 
faveur de cette th�orie est l’effet b�n�fique des 
alphabloquants dans le traitement de l’OPHA 
(Richalet, 1995).

Une entit� particuli�re : les œd�mes de 
� r�entr�e �
Les r�sidents de haute altitude ne sont pas prot�g�s 
d�finitivement contre les OPHA. Apr�s des s�jours 
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Figure 2 : Proposition de sch�ma physiopathologique de l’œd�me pulmonaire de haute altitude, (d’apr�s (Richalet 

and Herry, 2003)).
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en basse altitude, ils deviennent aussi sensibles, 
voire plus sensibles, que les habitants des basses 
altitudes.
Au P�rou cela fait longtemps que des cas 
� d’œd�mes de r�entr�e � sont rapport�s chez des 
r�sidents de haute altitude. La plupart des �tudes 
sugg�rent qu’une dur�e minimum de 10 � 14 jours 
en basse altitude est n�cessaire pour d�velopper un 
OPHA au retour en altitude, mais la dur�e pourrait 
�tre plus courte pour les enfants (Hultgren et coll., 
1961). L’incidence la plus importante est entre 13 
et 20 ans ; de 2 � 12 ans, on note les �pisodes les 
plus graves ; il n’y a pas de cas de moins de 2 ans 
(Hultgren and Marticorena, 1978).
� Leadville (3100 m), dans le Colorado, 30 des 32 
cas d’OPHA constat�s � l’h�pital en 7 ans sont des 
r�sidents de la ville ayant pass� un s�jour en basse 
altitude, parfois de seulement 3 � 4 jours 
(Scogging et coll., 1977, Sophocles, 1986).
En revanche, au P�rou, les ouvriers des mines qui 
vivent � des altitudes de 3355 � 4545 m descendent 
fr�quemment � Lima sans pr�senter de sympt�mes 
g�nants au retour (Hultgren, 1997).
Certains auteurs ont sugg�r� que ces œd�mes 
�taient diff�rents des OPHA observ�s lors d’une 
premi�re ascension en altitude (Sophocles, 1986). 
Le m�canisme pourrait �tre la perte progressive de 
la sensibilit� des ch�mor�cepteurs p�riph�riques au 
sein de cette population. L’hypoth�se d’une 
vasor�activit� pulmonaire � l’hypoxie augment�e 
chez les r�sidents en haute altitude a �galement �t� 
�mise (Fasules et coll., 1985).

Traitement
Comme pour l’OCHA, le traitement le plus 
efficace est la redescente la plus rapide et la plus 
basse possible ; les autres th�rapeutiques ne 
doivent jamais retarder la descente. La descente de 
300 � 1000 m am�liore souvent de fa�on 
spectaculaire les troubles.

L’oxyg�noth�rapie (d�bit adapt� aux 
besoins et aux r�serves) doit �tre propos�e d�s les 
premiers sympt�mes ; elle agit sur l’hypoxie et sur 
l’HTAP (Hackett et coll., 1992).
La recompression � l’aide d’un  caisson 
hyperbare portable (de 2 � 6 h environ) est 
d’efficacit� comparable � l’utilisation de l’oxyg�ne 
mais son efficacit� est transitoire (Roach and 
Hackett, 2001). Il est conseill� de placer le caisson 
inclin� de 30�, la t�te du malade vers le haut.
Schoene (1985), dans une �tude r�alis�e sur 4 
sujets atteints d’OPHA, � 4400 m d’altitude dans 
la station de recherche du mont Mac Kinley, ont 

montr� qu’une pression expiratoire positive de 5 
� 10 cm d’eau �tait efficace dans le traitement de 
l’OPHA. Elle am�liore la SaO2, diminue la 
fr�quence respiratoire mais ne modifie ni la 
fr�quence cardiaque ni le d�bit ventilatoire.
Oelz et coll., (1989) ont montr� que la nif�dipine
(Adalate�), inhibiteur calcique, �tait efficace dans 
le traitement de 6 sujets atteints d’OPHA. Malgr� 
la poursuite d’un exercice physique � 4559 m 
d’altitude et sans oxyg�noth�rapie, il a observ�, 
outre l’am�lioration clinique franche, une 
meilleure saturation art�rielle, une baisse du 
gradient alv�olo-art�riel en oxyg�ne et une baisse 
de l’HTAP. La posologie conseill�e est 10 mg en 
sublingual (attention aux chutes tensionnelles) + 
20 mg LP, puis 20 mg LP toutes les 6 h.
La dexam�thasone est d’un emploi logique est 
doit �tre administr�e le plus t�t possible (8 mg puis 
4 mg toutes les 6 h).
Enfin plus r�cemment et en milieu hospitalier, le 
monoxyde d’azote a �t� utilis� avec succ�s dans le 
traitement de l’OPHA en am�liorant les �changes 
gazeux (Scherrer et coll., 1996).
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LE TRAITEMENT DES ACCIDENTS DE 
DECOMPRESSION AU DELA D’UN DELAI DE 24 

HEURES : 
EXP�RIENCE DE LYON

B. DELAFOSSE. Centre de m�decine hyperbare, H�pitaux de Lyon, H�pital Edouard 
Herriot, D�partement d’anesth�sie – r�animation. 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 24th 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 r�gle habituelle est qu’un plongeur, qu’il soit 
professionnel ou loisir, victime d’un accident de 
d�compression, doit �tre trait� le plus rapidement 
possible en chambre hyperbare. Pour les 
professionnels, le d�lai maximum d’acc�s � ce 
moyen de traitement est fix� �  deux heures (article 
23 du d�cret 90-277). Le seul centre de m�decine 
hyperbare pour une vaste zone couvrant les r�gions 
Rh�ne-Alpes, Auvergne, une partie de Bourgogne 
et de Franche-Comt� est situ� � Lyon. Depuis 
l’essor de la plong�e-loisir en 1986, ce centre est 
amen� � traiter des plongeurs victimes d’accident 
de d�compression provenant de ces r�gions o� se 
trouvent de nombreux lacs naturels ou artificiels 
dans lesquels s‘exerce ce sport, ainsi que des 
plongeurs accident�s sur le littoral m�diterran�en 
ou � l’�tranger. Le d�lai d’acc�s au traitement en 
centre hyperbare est fr�quemment sup�rieur � 24 
heures et il nous a �t� demand� de faire le point sur 
ce sujet � l’occasion de la journ�e d�centralis�e de 
Medsubhyp du 1er octobre 2005.

MATERIEL ET METHODE :

Jusqu’en 1996, les accidents de d�compression 
trait�s � Lyon �taient surtout le fait d’accidents de 
type ost�o-articulaires survenus chez des 
professionnels � l’occasion de grands travaux de 
g�nie civil (construction d’une ligne sous-fluviale 
du m�tro puis, son prolongement, construction du 
contournement autoroutier nord-ouest de Lyon par 
tunnelier). Ce n’est qu’� partir de cette date que les 

accidents de d�compression en plong�e-loisir ont 
�t� significatifs.
Nous avons donc �tudi� les 255 dossiers de 
patients (tubistes exclus) adress�s du 1er janvier 
1996 au 18 ao�t 2005, soit un peu moins de 10 ans, 
et dont le code informatique �tait � accident de 
d�compression �. De ces 255 dossiers, nous avons 
�limin� secondairement 39 dossiers de patients qui 
avaient pr�sent� des accidents de plong�e qui 
n’�taient pas des accidents de d�compression et 21 
dossiers de patients qui avaient eu un premier 
traitement en chambre hyperbare avant leur arriv�e 
� Lyon. De ces 195 dossiers de plongeurs-loisir 
trait�s pour accident de d�compression, 102 (52%) 
se rapportent � des patients trait�s avant le d�lai de 
24 heures et 93 (48%) se rapportent � des patients 
trait�s au del� du d�lai de 24 heures. Chez ces 
deux groupes de patients, nous avons analys� les 
d�lais entre l’apparition des sympt�mes initiaux et 
l’�mersion en fin de plong�e, les sympt�mes 
�voqu�s, le traitement initial effectu� sur place, 
l’�volution spontan�e des sympt�mes jusqu’� 
l’arriv�e au centre de m�decine hyperbare, le d�lai 
entre l’apparition des sympt�mes initiaux et 
l’arriv�e au centre de m�decine hyperbare, le d�lai 
de traitement en fonction du lieu de plong�e 
(Rh�ne-Alpes, littoral m�diterran�en ou �tranger), 
le traitement mis en œuvre et les r�sultats de ce 
traitement. Afin de comparer les diff�rents groupes 
de patients, nous avons utilis�, chaque fois que 
possible, l’indice de gravit� des accidents 
neurologiques de d�compression propos� par A. 
Boussuges et coll.(Boussuges et coll. 1996), mais 
nous en verrons les limites.
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RESULTATS

- D�lais entre l’apparition des sympt�mes 
initiaux et l’�mersion en fin de plong�e :
A la relecture des diff�rents dossiers, on 
note une difficult� � rep�rer le d�but exact 
des sympt�mes qui ne sont pas toujours 
francs et conduisent fr�quemment � la 
poursuite des plong�es malgr� un 
� avertissement �. L’apparition des 
premiers sympt�mes francs para�t, en ce 
qui concerne la m�diane, un peu plus 
pr�coce chez les patients trait�s avant le 
d�lai de 24 heures que chez ceux trait�s 
apr�s ce d�lai (tableau I).

- Sympt�mes initiaux �voqu�s :
Dans le tableau II suivant, nous 
pr�sentons les diff�rents sympt�mes 
initialement �voqu�s pour les deux 
groupes de patients ainsi que le nombre 
de patients concern�s et lorsque cela � �t� 

possible, l’indice de gravit� des accidents 
neurologiques de d�compression. On 
rappelle que cet indice cot� de 0 � 16 (0 le 
moins grave � 16 le plus grave) concerne 
surtout les accidents m�dullaires et ne 
permet pas de coter une crise d’�pilepsie 
ou un coma. Les sympt�mes sont class�s 
comme � absents � lorsqu’ils sont 
effectivement absents apr�s une remont�e 
panique sans paliers. L’indice de gravit� 
est soit indiqu� (de 0 � 16 avec la m�diane 
pour le groupe lorsqu’il est possible de 
calculer cet indice, soit cot� NC (non 
calculable) lorsqu’il s’agit de sympt�mes 
non pris en compte par cet indice, comme 
les syndromes cochl�o-vestibulaires, les 
fatigues avec malaise, ou les pertes de 
connaissance ( PC).

- Le traitement initial effectu� sur place :
Nous avons recherch� pour chaque 
dossier quel traitement initial avait �t� 
appliqu� en fonction des 
recommandations habituelles de prise 
d’anti-agr�gant plaquettaire, d’hydratation 
et d’inhalation d’oxyg�ne normobare 

M�diane D�lai minimum D�lai maximum
Ensemble des 
patients 

20 min - 15 min 72 heures

102 patients < 24 
heures

10 min - 10 min 72 heures

93 patients > 24 
heures

45 min - 15 min 72 heures

Tableau I

Sympt�mes TT < 24 
heures

Indice de 
gravit�

TT > 24 
heures

Indice de 
gravit�

Absents 19 0 2 0
Puces 0 NC 2 NC

Moutons 0 NC 1 NC
Bends 13 NC 13 NC

M�dullaire 10 6,5 : 1 – 16 6 8,5 : 4 – 14
Central 31 2 PC : 1 – 11 21 NC : 1 – 9

Cochl�o-
vestibulaire

12 NC 35 NC

Central + 
m�dullaire

4 10,5 : 4 – 16 0 NC

Central + type 1 2 4 : 4 – 4 2 4,5 : 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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(ONB). Le tableau III expose les 
diff�rents traitements effectu�s en urgence 
exprim�s en pourcentage des patients par 
groupe, en fonction de ces 
recommandations et des d�lais de 
pr�sentation en centre de m�decine 
hyperbare.

- D�lai d’arriv�e entre les premiers 
sympt�mes et la consultation au centre de 
m�decine hyperbare :
La moiti� des 102 patients du groupe 
trait� avant 24 heures se sont pr�sent�s au 
centre de m�decine hyperbare dans un 
d�lai de 5 heures (extr�mes : 1 heure – 24 
heures). En revanche, la m�diane 
d’arriv�e des 93 patients arriv�s au del� 
du d�lai de 24 heures est de 80 heures, 
soit plus de trois jours (extr�mes : J1 –
J17 plus quelques patients au del�, dont 
un d�lai de trois mois pour accident 
cochl�aire).

- D�lai d’arriv�e au centre hyperbare en 
fonction du lieu de plong�e :
Nous avons recherch� pour l’ensemble 
des 195 plongeurs, en fonction de leur 
lieu de plong�e (Rh�ne-Alpes, littoral 
m�diterran�en ou �tranger), leur 
r�partition en terme de d�lai d’arriv�e au 
centre de m�decine hyperbare en se 
rappelant que la ville de Lyon est � deux 
heures des centres de plong�e rh�ne-
alpins et � environ 3 heures des zones de 
plong�e du littoral. C’est ce qu’indique le 
tableau IV.
On peut donc voir que malgr� la 
proximit� du centre de m�decine 
hyperbare, pratiquement un quart des 
plongeurs victimes d’accident de plong�e 
en Rh�ne-Alpes ne se pr�sentent que 24 
heures apr�s. Ce taux est de 4/5 en cas de 
plong�e sur le littoral et, plus 
compr�hensible, de 95% en cas de 

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

Tableau III

Total des 195 
plongeurs

Traitement < 24 
heures

Traitement > 24 
heures

M�diane 22 heures 5 heures 3 jours
Min – max 2 h – 4 mois 2 h – 24 h 25 h – 4 mois
Rh�ne -
Alpes

117 = 60% 88% 29%

Littoral 59 = 30% 11% 52%
Etranger 19 = 10% 1% 19%

Tableau V

Plong�e en Rh�ne-Alpes Plong�e sur le littoral Plong�e � l’�tranger
Total : 195 117 59 19
D�lai < 24 heures 77% 19% 5%
D�lai > 24 heures 23% 81% 95%

Tableau IV
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plong�e � l’�tranger.
A l’inverse, si l’on recherche l’origine 
g�ographique du lieu de plong�e en 
fonction du d�lai d’acc�s au centre 
hyperbare, le r�sultat est le suivant dans le 
tableau V.

C’est � dire que dans le groupe trait� 
avant le d�lai de 24 heures, 88% des 
patients avaient plong� en Rh�ne-Alpes, 
11% sur le littoral m�diterran�en et 1% � 
l’�tranger.

- Evolution spontan�e des sympt�mes 
jusqu’� l’arriv�e au centre de m�decine 
hyperbare :
Le tableau VI montre, en nombre de 
patients, l’�volution spontan�e des 
sympt�mes par rapport aux sympt�mes 
initiaux en fonction des deux groupes 
trait�s avant et apr�s un d�lai de 24 
heures.

- Le traitement par recompression :
Le traitement appliqu� au centre de 
m�decine hyperbare de Lyon pour les 
accidents neurologiques de 
d�compression comporte habituellement 
deux compressions selon la table D50 
h�liox suroxyg�n�e (Closon et coll. 
2004), deux compressions selon la table 
USN6, puis des compressions de 2 heures 
� 2,5 atmosph�res d’oxyg�ne, jusqu’� 
r�solution compl�te des sympt�mes, ou 

consolidation. Ce traitement est 
interrompu d�s la disparition des 
sympt�mes. Le protocole de traitement est 
le m�me quelque soit le d�lai entre 

l’apparition des sympt�mes et le 
traitement. Un traitement par prise 
d’aspirine pendant 10 jours et hydratation 
les premi�res quarante huit heures est 
habituel. Le nombre de s�ances de 
compression r�alis�es pour chaque groupe 
de plongeurs est pr�sent� sur le tableau 
VII.

- Les r�sultats apr�s le traitement :
o Patients trait�s avant un d�lai de 24 

heures :
De ces 102 patients, 62 pr�sentaient des 
sympt�mes lors de l’arriv�e au centre 
de m�decine hyperbare (tableau VI). De 
ces 62 patients, 6 pr�sentent des 
s�quelles de s�v�rit� variable au terme 
du traitement. Ces s�quelles sont 
retrouv�es uniquement chez les 
plongeurs ayant pr�sent� initialement, 
soit un accident m�dullaire, soit un 
accident central (hors accident cochl�o-
vestibulaire), soit un accident cochl�o-
vestibulaire, soit un accident mixte, 
central et m�dullaire, soit 57 patients :

Concernant les accidents m�dullaires dont 
l’indice de gravit� initial �tait compris entre 1 
et 16 avec une m�diane � 6,5 (tableau II), un 
seul des 10 patients pr�sentait en fin de 
traitement quelques dysesth�sies alors que son 
indice de gravit� initial �tait cot� � 16.

Concernant les accidents � symptomatologie 
centrale (accidents cochl�o-vestibulaires 
exclus) dont l’indice de gravit� est compris 
entre 1 et 11, ou non quantifiable dans le cas 
d’une crise convulsive, un seul des 31 patients 
pr�sente quelques dysesth�sies.
Concernant les accidents cochl�o-vestibulaires 

dont l’indice de gravit� n’est pas 
quantifiable, un seul des 12 plongeurs 
pr�sente une discr�te g�ne auditive.

Initiaux TT < 24 heures Initiaux TT > 24 heures
Absence de sympt�mes 19 40 2 5
Am�lioration spontan�e 11 6
Stagnation 46 70
Aggravation 5 12
Total 102 93

Tableau VI

TT < 24 heures TT > 24 heures
M�diane 3 5
Moyenne 5 6
Min - max 1 - 24 1 - 31

Tableau VII
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En ce qui concerne les 4 accidents de 
d�compression � symptomatologie mixte, 
c�r�brale et m�dullaire, on observe des 
s�quelles de gravit� variable chez trois 
patients :

 une parapl�gie compl�te et 
d�finitive chez un plongeur qui avait 
pr�sent� initialement une parapl�gie 
compl�te avant l’�mersion associ�e � un �tat 
de mal convulsif et un coma de plusieurs 
semaines ;

 une dysurie r�gressive en 
quelques mois apr�s parapl�gie compl�te et 
coma dans les suites d’une plong�e en air et 
s�jour de 7 minutes � 105 m�tres de 
profondeur (ce qui repr�sente 15 minutes 
depuis l’immersion jusqu’au d�but de la 
remont�e), suivi d’une remont�e sans 
palier ;

 quelques paresth�sies 
r�gressives alors que l’�tat de gravit� initial 
�tait cot� 5.
Dans ce groupe de plongeurs trait�s avant le 
d�lai de 24 heures, on retrouve une seule 
s�quelle non r�gressive, soit un taux de 
1,6% rapport� aux 62 plongeurs se 
pr�sentant au centre de m�decine hyperbare 
avec des sympt�mes persistants.

o Patients trait�s apr�s un d�lai de 
24 heures :
De ces 93 patients, 88 pr�sentaient des 
sympt�mes lors de leur arriv�e au centre de 
m�decine hyperbare (tableau VI). De ces 88 
patients, 57 pr�sentent des s�quelles de 
gravit� diverse  � la fin du traitement. Ces 
s�quelles sont retrouv�es uniquement chez 
des plongeurs dont la symptomatologie 
initiale �tait, soit centrale, soit cochl�o-
vestibulaire, soit m�dullaire associ�e � un 
accident de type I :
En ce qui concerne les 21 plongeurs 
pr�sentant une symptomatologie initiale 
centrale, seuls trois d’entre eux pr�sentent 
des s�quelles :

 Deux pr�sentent quelques 
paresth�sies r�gressives alors que le 
score de gravit� �tait de 4 et 9 ;

 Un pr�sente un scotome visuel peu 
invalidant. Il s’agit en fait d’une 
embolie gazeuse c�r�brale par 
barotraumatisme pulmonaire apr�s 

des yoyos effectu�s autour de la 
surface.

Concernant les 35 plongeurs pr�sentant une 
atteinte cochl�o-vestibulaire, sept d�crivent 
une g�ne, deux d�crivent une hypoacousie 
et un reste atteint d’une cophose unilat�rale. 
Il s’agit d’une jeune femme atteinte d’une 
cophose unilat�rale d�s l’�mersion et 
adress�e au centre de m�decine hyperbare 
apr�s un d�lai de 4 mois.
Le seul plongeur de ce groupe qui pr�sentait 
une atteinte m�dullaire cot�e 9 avec l’indice 
de gravit�, associ�e � un accident de type I, 
pr�sentait en fin de traitement quelques 
paresth�sies r�gressives.
Dans ce groupe de plongeurs trait�s au del� 
du d�lai de 24 heures, on retrouve une seule 
s�quelle d�finitive, soit un taux de 1,1% 
rapport� aux 88 plongeurs se pr�sentant au 
centre de m�decine hyperbare avec des 
sympt�mes persistants. Il s’agit d’une 
cophose dont le traitement en chambre 
hyperbare a �t� d�but� apr�s un d�lai de 4 
mois.

DISCUSSION

Nous pr�sentons sur un recueil de presque 10 ans 
les accidents de plong�e-loisir trait�s au centre de 
m�decine hyperbare de Lyon. Ces plongeurs ont 
�t� r�partis en deux groupes, le premier ayant �t� 
trait� en centre hyperbare avant le d�lai de 24 
heures, le deuxi�me, trait� au del� de ce d�lai. Ces 
deux groupes sont homog�nes en nombre , 102 et 
93 patients. La r�partition des diff�rents 
sympt�mes est relativement homog�ne entre les 
deux groupes en ce qui concerne les accidents de 
type I, les accidents m�dullaires, les accidents 
centraux � l’exclusion des accidents cochl�o-
vestibulaires. En effet, on remarque une plus forte 
proportion d’accidents de type cochl�o-
vestibulaires dans le groupe trait� tardivement (n = 
35) que dans le groupe trait� avant le d�lai de 24 
heures (n = 12). On retrouve dans les causes de ce 
retard au traitement une absence de lien entre 
l’accident ORL, fr�quemment cochl�aire et la 
plong�e.
En ce qui concerne le traitement d’urgence initi� 
sur place, on remarque une grande diff�rence entre 
le groupe d’accident�s trait�s avant le d�lai de 24 
heures et le groupe trait� au del� de ce d�lai. Dans 
le groupe trait� au del� du d�lai de 24 heures, 62% 
des patients n’ont pris aucun traitement et 
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seulement 12% ont eu un traitement associant 
r�hydratation, aspirine et oxyg�noth�rapie 
normobare, alors que seulement 16% des patients 
du groupe trait� avant 24 heures n’avaient pris 
aucun traitement et 56% avaient pris le traitement 
recommand�. Il y a l�, un d�ni de l’accident, 
associant l’absence de traitement initial et le retard 
de pr�sentation au centre hyperbare, ce qui devrait 
interpeller les instances de la plong�e-loisir.
Le d�lai de traitement par recompression d�pend 
en partie du lieu de plong�e puisque les plongeurs 
qui se sont pr�sent�s avant le d�lai de 24 heures 
concernaient pour 88% des plong�es en Rh�ne-
Alpes, pour 11% des plong�es sur le littoral et 
pour 1% des plong�es � l’�tranger. En revanche, si 
l’on regarde le lieu de plong�e et le d�lai d’arriv�e 
en centre hyperbare, 23% des accident�s en 
Rh�ne-Alpes, 81% des accident�s sur le littoral et 
95% des accident�s � l’�tranger sont parvenus � ce 
centre apr�s le d�lai de 24 heures. On rappelle que 
le centre hyperbare de Lyon est situ� � deux heures 
de trajet routier des sites de plong�e rh�ne-alpins, 
et quatre heures maximum du littoral. 
Dans les deux groupes, on constate pour certains 
patients, une am�lioration spontan�e des 
sympt�mes avant traitement par compression en 
caisson hyperbare. Le nombre de patients 
asymptomatiques � l’arriv�e au centre hyperbare 
passe de 19 � 40 pour les patients admis dans un 
d�lai inf�rieur � 24 heures alors qu’il ne passe que 
de 2 � 6 pour les patients admis au del� de ce d�lai. 
Sans pouvoir donner de r�ponse � cette anomalie, 
on peut se poser la question de la relation avec 
l’absence de respect du traitement d’urgence chez 
62% des patients des plongeurs admis au del� du 
d�lai de 24 heures. Dans le groupe de 102 
plongeurs trait�s avant le d�lai de 24 heures, 
seulement 62 des 83 plongeurs avec sympt�mes 
initiaux, pr�sentent encore des sympt�mes � 
l’arriv�e au centre hyperbare alors que dans le 
groupe des 93 plongeurs trait�s au del� de 24 
heures, 88 des 91 plongeurs pr�sentent encore des 
sympt�mes.
Le traitement que nous effectuons est le m�me 
pour tous les plongeurs pr�sentant un accident de 
type II, quelque soit le d�lai d’arriv�e au centre de 
m�decine hyperbare. Depuis une vingtaine 
d’ann�es, nous avons abandonn� en premi�re 
intention les tables � l’oxyg�ne de type USN 6 ou 
Workman  et Goodman, du fait des faibles 
r�sultats obtenus tant dans notre centre que dans 
d’autres aussi bien pour le traitement des embolies 
gazeuses que pour celui des accidents de 

d�compression (Koch 1990, Cianci et Slade 2006), 
d’autant que ces tables n�cessitent des s�quence en 
air afin d’�viter la toxicit� c�r�brale de l’oxyg�ne, 
ce qui n’est pas logique puisqu’on r�-administre de 
l’azote. Nous utilisons donc, des tables plus 
longues (8 heures) et plus profondes (6 ATA) avec 
un m�lange oxyg�ne-h�lium (Closon et coll. 
2004). Ces tables sont, dans l’esprit, assimilables � 
la table Comex 50 (Cx 50) ou � la table Comex 30 
propos�e par le minist�re du travail en cas 
d’accident de d�compression de type II. Les 
arguments en faveur de ces tables longues et 
profondes avec utilisation d’un m�lange oxyg�ne-
h�lium sont les suivants : en fonction de la loi de 
Boyle-Mariotte, il semble en effet, inutile de 
rechercher des pressions �lev�es afin de r�duire le 
volume des bulles si l’on fait r�f�rence � des bulles 
sph�riques, en revanche, la longueur des bulles 
cylindriques est r�duite en fonction de la pression, 
ce qui permet de lib�rer quelques vaisseaux 
collat�raux. Cependant, l’utilisation de pressions 
�lev�es permet d’augmenter le rapport surface de 
la bulle / volume de la bulle, augmentant la surface 
d’�changes gazeux, ainsi que la pression interne de 
la bulle par rapport � la pression hydrostatique � 
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 ph�nom�nes qui 
�taient utilis�s avec les premi�res tables profondes 
avec recompression en air de Van der Aue. 
L’utilisation de pressions d�passant 2,8 ATA 
n�cessite l’apport d’un autre gaz afin de limiter la 
toxicit� c�r�brale de l’oxyg�ne. Il n’est pas 
question d’utiliser l’azote comme gaz 
compl�mentaire, puisqu’il s’agit du gaz contenu 
dans la bulle. Le gaz neutre le plus int�ressant est 
alors l’h�lium, tr�s diffusible et peu soluble. Il y a 
alors un risque de contre diffusion de l’h�lium 
dissout dans le sang vers la bulle mais, le volume 
de la bulle est cependant diminu� du fait de la 
compression. L’int�r�t de ces tables profondes 
avec utilisation d’h�lium a �t� d�montr� 
exp�rimentalement (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 int�r�t r�side dans 
l’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 h�liox. L’utilisation de 
ce type de table nous permet d’obtenir 98,4% de 
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patients sans s�quelle lorsque les patients sont 
trait�s avant un d�lai de 24 heures et 98,9% sans 
s�quelle au del� du d�lai de 24 heures. Ceci rejoint 
les r�sultats de l’�quipe d’Hawai qui ne constate 
pas de diff�rence en terme de s�quelles entre les 
patients trait�s rapidement et les patients trait�s 
tardivement (Smerz et coll. 2005). Ceci doit �tre 
compar� aux r�sultats publi�s dans le rapport de 
2005 du Diving Alert Network (DAN) qui fait �tat 
de seulement 70% d’am�lioration compl�te apr�s 
la fin du traitement et de 29,7% de sympt�mes 
r�siduels (Cianci et Slade 2006). On peut 
cependant mettre en opposition une �tude (Cianci 
et Slade 2006) concernant le traitement tarif des 
accidents de plong�e avec utilisation de tables 
courtes � l’oxyg�ne, sans d�passer 2,8 ATA 
d’oxyg�ne et sans passage en air (protocole de 
Hart-Kindwall), avec un taux de succ�s de 98% 
pour les accidents de type I, 95% pour les 
accidents de type II et 100% pour les accidents 
c�r�braux. Dans cette �tude, le taux de 
r�cup�ration compl�te en fonction d’un score de 
s�v�rit� cot� de 1 � 4 �tait de : score 1 : 98% ; 
score 2 : 93% ; score 3 : 94,3% ; score 4 : 97,5%.
Bien que la rapidit� du traitement par compression 
en chambre hyperbare reste la r�gle, un certain 
nombre de plongeurs ne se pr�sentent que 
tardivement. C’est le cas dans notre centre dans 
lequel on observe que 48% des plongeurs 
accident�s se pr�sentent avec un d�lai m�dian de 
80 heures apr�s l ‘apparition des premiers 
sympt�mes. La notion de traitement tardif reste 
assez vague puisque la litt�rature fait �tat de 
traitement tardif � la douzi�me heure avec une 
r�cup�ration comp�te de 66% des cas (Kizer 1982)
ou � 72 heures (Greenstein et coll. 1981). La 
premi�re description de traitement tr�s tardif a �t� 
faite en 1981 dans les pages de cette revue  (Poisot 
et coll. 1981) avec comme hypoth�se pour en 
expliquer le succ�s « il faudrait considérer que les 
bulles peuvent être encore présentes à la 11ème

semaine et sensibles à la recompression ». 
D’autres auteurs ont confirm� la possibilit� de 
r�cup�ration apr�s des d�lais variables jusqu’� 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 m�lange oxyg�ne-h�lium, sans r�introduction 
d’azote,  permet de r�duire le nombre de s�quelles 
apr�s un accident de d�compression, m�me en cas 
de traitement tardif. Cependant, une �ducation des 
plongeurs est n�cessaire afin qu’ils se pr�sentent 

plus rapidement dans les centres de m�decine 
hyperbare en cas de sympt�me, et qu’ils 
connaissent au minimum, le traitement d’urgence 
habituellement recommand�.
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RESUME
Le traitement des accidents de d�compression au del� d’un d�lai de 24 heures : Exp�rience de Lyon. B Delafosse. Bull. 
Medsubhyp, 2006, 16 (Suppl.): 81- 88. Nous comparons deux groupes de plongeurs ayant pr�sent� un accident de d�compression. 
Le premier groupe de 102 patients a �t� trait� avant le d�lai de 24 heures alors que le groupe de 93 patients a �t� trait� au del� du 
d�lai de 24 heures. Nous analysons les diff�rents d�lais, sympt�mes et les r�sultats obtenus au terme d’un traitement au moyen de 
tables profondes utilisant un m�lange d’oxyg�ne et d’h�lium. L’utilisation de ces tables permet d’obtenir un taux de 98,4% de 
r�sultats sans s�quelles dans le groupe trait� avant le d�lai de 24 heures, et un taux de 98,9% de r�sultats sans s�quelles dans le 
groupe trait� au del� du d�lai 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 1, F. JEAN 3, J-M. PONTIER 1, E. BLANCHE 2, J-M. BOMPAR 
3, J-L. ETIENNE 4. 1 D�partement de m�decine hyperbare, H�pital d’Instruction des 
Arm�es Sainte-Anne, 83800 Toulon Arm�es. 2CHIC Castres-Mazamet, 81200 
Mazamet. 3 Clinique Saint-Jean, 83000 Toulon. 4 Soci�t� Septi�me 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

L’�tude de la pratique de la plong�e � l’air chez les 
plongeurs p�cheurs de coquillages originaires 
d’Hawa� ou d’Australie a montr� que lorsque 
ceux-ci �taient victimes d’accident de d�saturation 
(ADD) - n’ayant pas la possibilit� d’�tre �vacu�s 
vers un centre hyperbare - ils se r�immergeaient 
imm�diatement apr�s d�s l’apparition des premiers 
signes jusqu’� une profondeur o� les sympt�mes 
disparaissaient. D’apr�s les rares �tudes 
disponibles, cette � m�thode � aurait donn� 
d’excellents r�sultats et fort peu de s�quelles 
(Farm et coll. 1986). Ces pratiques totalement 
individuelles et � instinctives � ont inspir� des 
proc�dures codifi�es de r�immersion th�rapeutique 
appel�es � recompression dans l’eau ou in water 
recompression (IWR) �, utilisant de l’oxyg�ne, 
applicables non pas aux plongeurs p�cheurs mais 
au microcosme de la plong�e � technique � (ou 
plong�e � tech �), en situation d’isolement, c'est-�-

dire loin de toute possibilit� de recompression 
th�rapeutique en chambre hyperbare. Il est 
important de souligner que l’IWR se distingue des 
proc�dures de r�immersion chez le plongeur 
�sain� adopt�es en cas de � d�compression 
incompl�te � par faute de proc�dure ou omission 
de paliers. 
Les m�thodes publi�es d’IWR sont essentiellement 
de trois types : � australienne � (Edmonds 1993), 
� hawa�enne � (Farm et coll. 1986, Pyle 1999) et la 
m�thode de l’US Navy (USN 1985). Elles 
s’adressent avant tout aux plongeurs disposant de 
la capacit� de se r�immerger en respirant de 
l’oxyg�ne pur et surtout en totale situation 
d’�loignement vis-�-vis d’un centre hyperbare.
La justification initiale de l'IWR est en effet un 
d�lai d'acc�s vers un caisson th�rapeutique trop 
long, qui pourrait expliquer l’�chec de la 
th�rapeutique hyperbare des accidents de 
d�saturation pris en charge tardivement.
Le b�n�fice de l’IWR s’expliquerait d’une part par 
l’effet pressionnel imm�diat de la r�immersion qui 
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va �craser les bulles form�es dans l’organisme 
responsables des d�g�ts tissulaires et vasculaires, 
et d’autre part par la respiration d’oxyg�ne pur 
sous pression qui permet d’augmenter le taux 
sanguin d’oxyg�ne dissout et ainsi de lutter contre 
les ph�nom�nes isch�miques pr�sents dans 
l’accident de d�compression. Malgr� ces avantages 
�vidents, l’IWR n’est pas recommand�e par les 
organisations nationales ou internationales 
s’occupant de plong�e sub-aquatique, et tr�s peu 
de manuels ou ouvrages de plong�e font �tat de 
cette possibilit� th�rapeutique.
L’objectif de ce travail est de passer en revue les 
diff�rentes m�thodes, de discuter des avantages, 
des risques et des indications de l’IWR. Enfin dans 
le cadre d’une mission en situation d’isolement sur 
l’atoll fran�ais de Clipperton dans le Pacifique 
Nord Est, nous exposerons pourquoi nous avons 
choisi de d�velopper une nouvelle m�thode de 
r�immersion th�rapeutique. 

PROCEDURES PUBLIEES D’IWR

Mat�riels et organisation du chantier (quelle 
que soit la proc�dure adopt�e) : 

Le mat�riel n'est pas sp�cifique, mais il demande 
une installation rigoureuse pour �tre utilis� le plus 
rapidement possible en cas d'accident de 
d�compression.

1. Des r�serves d'oxyg�ne suffisantes et des 
raccords suffisamment longs (par exemple 
pour une r�immersion � 9 m�tres, il est 
recommand� d’avoir de raccords d’au 
moins 12 m�tres).

2. Le masque facial est fortement 
recommand� : il permet d'utiliser un moyen 
de communication entre l'accident�, 
l'accompagnant et la surface. Il offre d'autre 
part un plus grand confort respiratoire 
qu'un simple d�tendeur en bouche pendant 
plusieurs heures. Et surtout en cas de perte 
de connaissance ou de crise d'hyperoxie, il 
�vite la noyade. En revanche, en cas de 
vomissements, son retrait prive l’accident� 
de son oxyg�nateur.

3. Une bonne protection contre l'hypothermie 
doit �tre assur�e par une combinaison en 
n�opr�ne ou une combinaison s�che, 
adapt�e � la temp�rature de l'eau, munie 
d'une cagoule.

4. Une ligne � paliers marqu�e tous les 
m�tres.

5. Une ligne de vie raccordant l'accident� � la 
surface est fortement recommand�e.

6. Pour le plus grand confort de l'accident�, il 
est souhaitable d'utiliser un si�ge ou un 
harnais immergeable (dont il faut calculer 
le lest au pr�alable pour lui donner un 
poids apparent n�gatif). Ceci permet 
d'�viter l'�puisement en cas de signes 
d�ficitaires. Le si�ge ou le harnais doit �tre 
raccord� � la surface par un bout pour 
permettre une remont�e conforme au 
protocole de r�immersion.

L’organisation : L'�quipe comprend au minimum :

Une personne en surface sur l'embarcation 
pour contr�ler les r�serves d' O2, le respect du 
protocole de r�immersion et les param�tres de 
plong�e du ou des plongeurs accompagnants.

Un, voire deux plongeurs d'assistance 
aupr�s de l'accident� pour lui porter secours au 
moindre probl�me. Il faut qu'ils soient si possible 
"vierges" de toute saturation.

Les proc�dures d 'IWR : 

La m�thode � australienne �, avec 
remont�e lin�aire lente (Edmonds 1993) 

Le plongeur accident� assist� du plongeur 
d'assistance descend jusqu'� -9 m�tres � l'O2 pur.
Ce palier dure de 30 minutes dans les accidents 
mineurs � 60 minutes dans les cas plus graves. Si 
les sympt�mes ne disparaissent pas au bout de ces 
p�riodes, on peut les rallonger de 30 minutes 
chacune. Dans tous les cas au bout de 90 minutes, 
la remont�e s'effectue � une vitesse tr�s lente de 1 
m�tre toutes les 12 minutes.
Si les signes r�apparaissent pendant la remont�e, il 
faut rester 30 minutes de plus � la profondeur 
d'apparition des signes et reprendre ensuite la 
remont�e. S'il y a �puisement du stock d' O2, 
mieux vaut revenir en surface plut�t que de 
poursuivre le palier � l'air. La dur�e totale de cette 
proc�dure peut varier de 2h 36 min � 3h et 6 min. 
En surface le patient doit �tre maintenu sous 
oxyg�ne normobare pendant 12 heures au moins 
en alternant une heure d’oxyg�ne pour une heure � 
l’air (cf Fig.1).
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Figure 1 : m�thode australienne

Figure 2 : m�thode de l’US Navy

Figure 3 : m�thode hawaiienne
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profondeur

3 m O2 PUR

vitesse de remontée
6 m 1 m / 12 min

9 mètres
30 60 90 120 150 180 210 minutes

surface oxygène normobare
profondeur
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6 m

9 mètres
30 60 90 120 150 180 210 minutes

surface oxygène normobare
profondeur

O2 PUR vitesse de remontée
9m 1 m / min

18m

descendre à la profondeur de disparition des signes
27m + 9mètres

vitesse de remontée variable
36m de 9 à 1,5 m / min

45m AIR

50 mètres
30 60 90 120 150 180 210 minutes
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La méthode de l'US Navy, avec 
remontée par paliers (USN 1985) 

Le plongeur accident� et le plongeur 
accompagnant descendent � -9 m�tres � l' O2 pur, 
et y restent de 60 minutes pour les accidents de 
type 1 � 90 minutes pour les accidents de type 2.
De toute fa�on, au bout de 90 minutes, il faut 
amorcer la remont�e jusqu'� -6 m�tres, m�me si les 
signes n'ont pas compl�tement disparu. Ce palier 
dure 60 minutes et il est reproduit � - 3 m�tres pour 
une dur�e �galement de 60 minutes. Dur�e totale 
180 � 210 minutes. 
En surface, l'accident� doit respirer de l' O2 pur 
pendant 3 heures (cf Fig.2).

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

En plus du mat�riel cit�, il faut pr�voir une ligne � 
paliers de 50 m�tres pour les incursions profondes 
d�crites dans le protocole. Au moindre signe 
d'accident de d�compression, cette ligne est mise � 
l'eau, la victime et le plongeur d'assistance 
descendent � l’air 9 m en dessous de la profondeur 
� laquelle les sympt�mes ont disparu sans jamais 
d�passer -50 m�tres. Ils y restent 10 minutes : cette 
incursion plus profonde est r�alis�e � l’air. La 
remont�e est ensuite pratiqu�e avec une vitesse 
d�croissante de 9 � 1,5 m�tres par minute avec des 
arr�ts toutes les minutes pour �valuer l’�tat du 
patient. La dur�e de remont�e ne doit pas d�passer 
10 minutes pour rejoindre la profondeur de -9 
m�tres.  
Si les signes r�apparaissent � la remont�e, il faut 
redescendre de 3 m�tres et y rester 5 minutes puis 
reprendre la remont�e jusqu'� -9 m�tres.
Pendant ce temps, l'�quipe de surface pr�pare le 
si�ge immergeable � -9 m�tres avec la ligne 
d'apport d'oxyg�ne. Au palier de -9 m�tres, la 
victime passe sur l'oxyg�ne pur et y reste au 
minimum 1 heure.
Si les sympt�mes persistent, on peut rallonger la 
dur�e du palier de 9 m�tres � l' O2 par tranche de 
30 minutes sans d�passer 3 heures en totalit�.
La remont�e jusqu'� la surface s'effectue � la 
vitesse d'1 m�tre /min.
En surface, il faut poursuivre l'oxyg�ne pur jusqu'� 
l'arriv�e des transports pour l'�vacuation vers un 
centre hyperbare (cf Fig.3).

La méthode « hawaïenne » revisitée 
(Pyle 1999)

10 minutes pr�alables de respiration d’oxyg�ne
normobare 100%.
Pas de r�immersion si r�solution des sympt�mes � 
ce niveau.
Le cas �ch�ant immersion � 7,5 m avec l’oxyg�ne 
pur.
Apr�s au moins 10 min � 7,5 m possibilit� 
d’incursion profonde � l’air ou mieux avec un 
m�lange suroxyg�n�, mais pas d’incursion en cas 
de r�solution des sympt�mes pendant les 10 
premi�res minutes � 7,5 m.
Si les sympt�mes disparaissent au cours des 2 
premi�res minutes de l’incursion, il faut rester 
encore 8 min jusqu’� une dur�e totale de 10 min 
pour cette incursion.
Premi�re incursion � 15 m mais possibilit� de 
r�aliser 2 incursions plus profondes (� 22,5 m et 38
m) de la m�me mani�re en cas d’absence 
d’am�lioration au bout des 2 premi�res minutes de 
chaque incursion.
Dans tous les cas la remont�e s’effectue � la 
vitesse de 3m�tres/min entre 38m et 15m et de 1,5 
m/min entre 15 et 7,5 m.
La remont�e de 7,5 m � la surface s’effectue plus 
lentement � 0,3m/min soit 25 min de remont�e 
pour une dur�e totale du protocole 2h 05min.
Contrairement aux autres protocoles, l’oxyg�ne 
100% est donn� en s�quentiel � 7,5m: alternance 
de 20 min O2 / 5 min air.
En surface l’accident� est plac� sous O2 
normobare pendant 3 heures (cf Fig.4).

INDICATIONS

Quand utiliser l'IWR ? 

Au d�part l’IWR �tait envisag�e uniquement dans 
le cas o� l’�vacuation vers un centre hyperbare 
n’�tait pas r�alisable. Par la suite cette indication a 
�t� �largie � tous les cas o� l’arriv�e du moyen 
d’�vacuation exc�derait 3 heures permettant ainsi 
la r�alisation d’une IWR dans l’attente du transport 
(Edmonds 1993). Pour la majorit� des auteurs 
l'IWR est indiqu�e si le d�lai d’acc�s � un centre 
hyperbare est d’au moins 6 heures (Knight 1984). 
Les moyens d’�vacuation et donc le d�lai d’acc�s 
vers un centre hyperbare doivent �tre recherch�s et 
identifi�s � la phase de pr�paration des op�rations 
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Figure 4 : méthode hawaiienne bis (Pyle)

Figure 5 : méthode de Clipperton

surface 10 min O2 normobare O2 normobare
profondeur

O2 pur séquentiel vitesse de remontée 
7,5 m 0,3 m / min

15 m decendre à la profondeur supérieure indiquée
si persistance des signes après 2 min 

au palier précédent
22,5 m

vitesse de remontée variable
de 3 à 1,5 m / min

AIR ou mélange suroxygéné
38 mètres

30 60 90 120 150 180 210 min

surface 10 min d'O2 normobare O2 normobare
profondeur Surface 1h 09 min

3 m

vitesse de remontée
6 m O2 PUR 1 m / min

9 mètres
60 minutes
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de plong�e ; si l’IWR est retenue, il est imp�ratif 
de la r�aliser pr�cocement, c’est � dire si possible 
dans les premi�res minutes qui suivent l’apparition 
de sympt�mes (Edmonds 1993). Dans tous les cas 
l’�vacuation secondaire apr�s l’IWR vers un centre 
hyperbare doit �tre programm�e. L’IWR doit �tre 
comprise comme proc�dure de secours applicable 
dans certains cas chez des plongeurs inform�s et 
entra�n�s � cette technique dans des endroits isol�s. 
Comme dans tout ADD, le traitement 
pharmacologique doit �tre appliqu�. Par ailleurs, il 
ne s’agit pas d’une proc�dure sup�rieure aux 
chambres de d�compression portables qui offrent 
des garanties de s�curit� et de traitement 
sup�rieures � condition qu’elles soient disponibles 
(Melamed et coll. 1981).

Quel matériel de plongée ?

Nous avons d�crit dans le paragraphe pr�c�dent les 
besoins en mat�riels. L’oxyg�ne pur peut 
n�anmoins �tre dispos� � partir d’un appareil � 
recyclage de gaz (comme cela est d’ailleurs pr�vu 
dans le protocole de l’US Navy) (USN 1985), � 
condition qu’il d�livre une PiO2 �quivalente � un 
dispositif � ouvert �soit 1,9 ATA pour les 
protocoles � 9 m�tres et surtout que le sujet
accident� soit habitu� � l’utilisation de ce type 
d’appareil. Cependant les risques inh�rents aux 
recycleurs avec en particulier les accidents 
biochimiques responsables de perte de 
connaissance (Blatteau et coll. 2003) et par ailleurs 
les r�sistances respiratoires pour certains appareils 
nous font pr�f�rer la m�thode classique de type 
� ensemble � paliers � avec une alimentation en 
oxyg�ne de la surface. Pour ce qui est des 
m�thodes d’IWR avec incursion profonde, afin 
d’�viter un apport suppl�mentaire de gaz inerte, 
leur r�alisation est pr�f�rable avec un m�lange 
suroxyg�n� de type Nitrox ou H�liox (Pyle 1999) � 
condition que l’on respecte une PiO2 < 1,7 ATA 
pour limiter le risque de crise hyperoxique. Le 
m�lange peut �tre obtenu � partir d’un recycleur, 
mais l’utilisation de bouteilles en circuit ouvert 
semble pr�f�rable pour les m�mes raisons que 
pr�c�demment.

Quel type d'accident ?

La plupart des auteurs estiment qu’il ne faut pas 
forcer un plongeur accident� qui ne se souhaite pas 
retourner dans l’eau r�aliser une proc�dure d’IWR.
Les indications de l’IWR selon le type d’accident 

restent assez impr�cises dans la litt�rature. Elles 
seraient superposables � celle du traitement 
hyperbare en chambre th�rapeutique c'est-�-dire 
incluant les accidents de d�saturation de type 
ost�o-articulaires, cochl�o-vestibulaires et les 
accidents neurologiques (m�dullaires et c�r�braux) 
ainsi que les barotraumatismes pulmonaires avec 
a�roembolisme c�r�bral.
La proc�dure US Navy (USN 1985) diff�rencie les 
accidents de type 1 (ost�o-articulaires) et de type 2 
(cochl�o-vestibulaires et neurologiques) avec une 
dur�e de r�immersion plus longue pour ces 
derniers. Tous les protocoles pr�voient des dur�es 
de r�immersion major�es an cas de persistance ou 
d’aggravation des sympt�mes (en particulier pour 
les accidents m�dullaires). Les proc�dures avec 
incursions pr�voient �galement des incursions plus 
profondes en cas de non r�solution des signes 
(Farm et coll. 1986, Pyle 1999).
Si certains ne recommandent pas l’IWR pour les 
patients qui convulsent ou qui ont des troubles de 
conscience (Edmonds 1993), d’autres estiment que 
ces patients pourraient avoir un b�n�fice direct � 
�tre r�immerg�s dans des conditions de s�curit� 
� contr�l�es � c'est-�-dire avec l’emploi d’un 
masque facial (Pyle 1997), ce qui semble assez 
discutable. 

AVANTAGES

IWR en général

Effet m�canique de la pression sur les bulles : 
Le b�n�fice de l’IWR s’explique avant tout par 
l’effet pressionnel imm�diat de la r�immersion qui 
va �craser les bulles issues de la d�compression. 
Ces bulles sont responsables de ph�nom�nes 
d’occlusion au niveau de la microcirculation et 
surtout de l�sions endoth�liales � l’origine d’une 
activation biochimique d�l�t�re.

La justification essentielle de l'IWR est en effet de 
pouvoir neutraliser l’accident au stade de 
l’accident bullaire initial avant que ne s’enclenche 
les processus complexes de maladie de 
d�compression (MDD) li�s � l’activation 
endoth�liale par les bulles. Le d�lai de 
recompression est un facteur pronostique : l’�chec 
de la th�rapeutique hyperbare s’explique souvent 
par un d�lai d’acc�s au caisson trop long pour les 
accidents d�j� au stade de maladie de la 
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d�compression. Une �tude sur 900 ADD de 
plongeurs de l’US Navy (Rivera et coll. 1963) 
constate 91.4% de succ�s du traitement hyperbare 
s’il est r�alis� dans les 15 min apr�s le d�but des 
signes, mais par contre une diminution de 
l’efficacit� du traitement (85.7%) si la prise en 
charge est r�alis�e dans les 12-24 heures. En 
plong�e de loisir, un rapport du DAN (DAN 1987) 
sur 394 ADD montre que 56% des plongeurs 
victimes d’ADD avec des signes mod�r�s 
r�cup�rent compl�tement s’ils sont trait�s dans les 
6 heures, tandis que 26% seulement r�cup�rent 
s’ils sont trait�s dans les 24 heures ; dans cette 
m�me �tude 39% des ADD s�v�res s’am�liorent 
s’ils sont trait�s dans les 6heures contre 26% pris 
en charge dans les 24heures. Corr�l� avec le d�lai 
de recompression, le taux de s�quelles et 
particuli�rement les s�quelles graves, augmente 
significativement lorsque la recompression est 
retard�e (M�liet 1990). A contrario la politique de 
recompression imm�diate (avec des tables � 30 
m�tres) dans les minutes qui suivent l’apparition 
des signes telle que r�alis�e dans la Marine 
fran�aise permet d’observer 97% d’�volution 
favorable sur l’ensemble des accidents trait�s sur 
une p�riode de 12 ans (Blatteau et coll. 2005).

IWR à l'air 

La plus simple et la moins on�reuse des m�thodes, 

elle n’est recommand�e par personne, m�me s’il
s’agit de la seule possibilit� th�rapeutique pour 
beaucoup de plongeurs professionnels dans de 
nombreux pays ne disposant pas ou 
insuffisamment de chambre hyperbare. Pourtant 
cette pratique, r�alis�e sans aucun protocole d�fini, 
semble avoir une certaine efficacit� d’apr�s les 
rares �tudes disponibles (Farm et coll. 1986, Pyle 
1999). Le seul param�tre pris en compte par ces 
plongeurs est de se r�immerger jusqu’� la 
profondeur o� les signes cliniques disparaissent et 
de remonter lentement jusqu’� �puisement de la 
r�serve d’air. A l’origine, c’est l’�tude des 
pratiques de r�immersion des p�cheurs-plongeurs 
qui a inspir� les protocoles d’IWR publi�s � 
l’attention des plongeurs � techniques � disposant 
de moyens plus cons�quents et d’oxyg�ne pur.

IWR à l'O2

La respiration d’oxyg�ne pur sous pression permet 
d’augmenter consid�rablement le niveau 
d’oxyg�ne dissout au niveau sanguin et ainsi de 
lutter contre les ph�nom�nes isch�miques tr�s vite 
enclench�s dans l’accident de d�compression. Il y 
a en outre aucune adjonction de gaz inerte dans les 
tissus pendant la dur�e du traitement et au 
contraire cr�ation d’un gradient d’�limination du 
gaz inerte.
Comme ces proc�dures d’IWR � l’O2 sont 

Figure 6 : m�thode de Clipperton bis

Ligne en pointill� : utilisation d’un recycleur � PiO2 r�gul�e (1,4 ATA), avec comme alternative l’utilisation d’un m�lange suroxyg�n� � 
40% en circuit ouvert (bouteilles gonfl�es en h�liox ou nitrox).

Ligne continue : respiration d’oxyg�ne pur � partir d’un dispositif � paliers.

O2 normobare : 10 min O2 normobare
profondeur

O2 PUR 9 min
9 m

29 min
vitesse de remontée

1 m / min
21 min Mélange suroxygéné

30 mètres
10 min 60 min surface : 1h09min
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r�alis�es au maximum � 9 m�tres de profondeur, il 
n’y a pas de risque d’accident de d�compression 
pour l’accompagnateur.

Retour d'expérience :

La revue de la litt�rature est assez pauvre. 
Une �tude sur 527 plongeurs p�cheurs hawa�ens 
(Farm et coll. 1986) ayant r�alis� des r�immersions 
� l'air, sans protocole pr�cis, fait �tat d'excellents 
r�sultats avec une r�solution compl�te des 
sympt�mes pour 462 plongeurs (88%), 51 cas 
(10%) avec des sympt�mes r�siduels l�gers, sans 
traitement compl�mentaire et seulement 14 cas 
(2.6%) de patients avec des sympt�mes persistants 
ayant n�cessit� des traitements compl�mentaires. 
Dans cette �tude, aucun plongeur ne s'est aggrav� 
apr�s la r�immersion.
Il s’agit cependant d’une �tude r�trospective avec 
probablement un recueil biais� des t�moignages : il 
est toujours plus facile de recueillir des r�sultats 
positifs que n�gatifs, par ailleurs il n’existe pas 
d’homog�n�it� dans les proc�dures de 
r�immersion employ�es. L’absence de cas 
aggrav�s ou de cas mortels est particuli�rement 
surprenante.

Une autre �tude hawa�enne (Pyle 1997) sur 86 
plongeurs ayant r�alis� essentiellement des 
r�immersions � l'air semble confirmer les r�sultats 
pr�c�dents avec pr�s de 60% de plongeurs 
devenant asymptomatiques apr�s la r�immersion, 
30% am�liorant leurs sympt�mes et seulement 
quelques cas isol�s d'aggravation. 

Plusieurs cas cliniques ont �t� rapport�s et 
regroup�s (Pyle 1997) :
Ce qui frappe sur l’ensemble de ces observations, 
c’est la raret� de r�alisation des protocoles d’IWR 
selon une des m�thodes publi�es m�me quand cela 
�tait techniquement possible. Deux observations 
montrent malgr� tout l’efficacit� de l’IWR r�alis�e 
tardivement avec un protocole de type australien 
dans les deux cas. 
Une de ces observations fait �tat d’un accident de 
d�saturation m�dullaire avec parapl�gie, �vacu� 
sous oxyg�ne normobare sans aucune 
am�lioration. La r�cup�ration motrice survient de 
fa�on spectaculaire apr�s une s�ance d’IWR 
r�alis�e 36 heures apr�s le d�but des signes 
(Edmonds et coll. 1991). 
Les cas rapport�s le plus fr�quemment 
correspondent � des d�compressions incompl�tes 

apr�s des plong�es saturantes li�es soit � des 
probl�mes techniques soit � des mauvaises 
rencontres (comme des requins tigres) : les 
plongeurs remontent rapidement en surface en 
pr�voyant de se r�immerger pour terminer leur 
d�compression mais entre temps des signes 
d’accidents de d�compression le plus souvent de 
type neurologiques apparaissent. La r�immersion 
th�rapeutique est en g�n�ral entreprise de fa�on 
totalement empirique � l’air avec des incursions 
dans la zone 20 � 30 m�tres suivies de longs 
paliers � 6 ou 3 m�tres, ou alors avec de l’oxyg�ne 
pur, quand il est disponible, pour r�aliser des 
paliers peu profonds (en g�n�ral � 6 m�tres). Dans 
ces observations tous les plongeurs r�cup�rent 
presque compl�tement.
L’indication mal pos�e de r�immersion peut aussi 
donner lieu � des drames avec le cas d’un bin�me 
de plongeurs symptomatiques apr�s une plong�e � 
64 m�tres qui se r�immerge rapidement sans 
pr�paration. Leurs corps ne seront retrouv�s que 
plusieurs semaines apr�s. Dans ce cas, la 
r�immersion n’�tait pas indiqu�e en raison de la 
proximit� d’un centre hyperbare.
Une autre observation montre, s’il en �tait besoin,
que l’empirisme a ses limites avec le cas d’un 
plongeur pr�sentant des douleurs articulaires qui se 
r�immerge � l’air � trois reprises de plus en plus 
profond. Il �volue finalement vers un accident de 
d�saturation m�dullaire gravissime avec un �tat de 
quadripl�gie partiellement r�versible apr�s un 
traitement hyperbare ult�rieur.

RISQUES ET CONTRAINTES

IWR en général

La noyade est consid�r�e comme un des 
risques les plus s�rieux de l’IWR. Elle peut 
r�sulter de causes environnementales comme l’�tat 
de la mer, les courants marins, ou tout simplement 
la perte de l’embarcation de surface. Il peut aussi 
s’agir de causes li�es � la pathologie : 
a�roembolisme c�r�bral entra�nant des troubles de 
conscience voire des convulsions, vertiges et 
vomissements survenant pendant l’immersion par 
accident de d�saturation ou naupathie (forte houle 
au palier). 

L’aggravation de l'accident de d�saturation peut 
dans certains cas r�sulter directement de la 
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proc�dure d’IWR. Il peut s’agir l� encore de 
causes environnementales mal ma�tris�es qui 
entra�nent une interruption brutale de la 
proc�dure : c’est le cas notamment d’une faune 
sous-marine agressive comme par exemple la  
pr�sence de requins s’approchant dangereusement 
des plongeurs. Les conditions m�t�o peuvent bien 
s�r �tre aussi en cause dans l’interruption du 
protocole (temp�te, courants et houle violents, 
etc…). 

Pour certains, le processus lui-m�me de 
r�immersion avec le contact direct de l’eau, au lieu 
de l’atmosph�re s�che d’une chambre hyperbare, 
alt�rerait la capacit� du plongeur � appr�hender ses 
sympt�mes et leur �volutivit� (Pyle 1997).

L’aggravation peut aussi �tre la r�sultante de la 
maladie de la d�compression (MDD) qui succ�de 
rapidement � l’accident bullaire initial par 
activation endoth�liale. Cette MDD rend compte 
notamment des atteintes m�dullaires d�tes 
paradoxales c'est-�-dire qui � �chappent � � 
l’efficacit� de l’oxyg�noth�rapie hyperbare. 
La d�shydratation observ�e dans les accidents de 
d�saturation d�coule pour une part importante de 
cette MDD et constitue un facteur pronostique 
(objectiv� par l’h�moconcentration) des accidents 
de d�compression neurologique. Elle s’explique 
par l’action de substances lib�r�es entra�nant une 
r�traction des cellules endoth�liales (contraction 
des filaments d’actine) qui aboutit � une 
augmentation de la perm�abilit� capillaire avec 
fuite plasmatique responsable d’ 
h�moconcentration, d’augmentation de la viscosit� 
et d’œd�me (M�liet 1999). Cette d�shydratation 
est par ailleurs major�e par l’effet de l’immersion  
per se qui entra�ne au d�part un �tat 
d’hypervol�mie relative mettant en jeu des facteurs 
de r�gulation visant � corriger ce signal 
d’hypervol�mie avec notamment la s�cr�tion des 
peptides natriur�tiques.  La d�shydratation 
engendr�e par ce processus sera donc d’autant plus 
importante que la dur�e d’immersion sera longue. 
La perte vol�mique a �t� chiffr�e lors d’une �tude 
sur 10 plongeurs avec  immersion compl�te de 6 
heures dans de l’eau � 18�C (en combinaison 
humide) : la variation du volume plasmatique �tait 
de –3.6% apr�s 1 heure, -11% apr�s 3 heures et –
14,3% apr�s 6 heures (Melin et coll. 2004).
La prise en compte de la dur�e d’immersion dans 
les protocoles d’IWR est malheureusement un 
facteur qui jusqu’� lors n’a pas �t� pris en compte 

pour l’�volution de la maladie de d�compression 
avec des dur�es propos�es longues de l’ordre de 2 
� 3 heures, tr�s certainement p�joratives en terme 
d’aggravation de la d�shydratation.

L’hypothermie est souvent consid�r�e 
comme un des probl�mes majeurs de l’IWR. La 
vasoconstriction p�riph�rique li�e au froid majore 
l’�tat d’hypervol�mie centrale qui aboutit in fine � 
un �tat de d�shydratation major� (effet du froid et 
de l’immersion) ; d’autre part la vasoconstriction 
diminue la perfusion p�riph�rique et donc 
l'�limination de l’azote accumul� au cours de la 
plong�e. Pour autant la limitation de l’indication 
d’IWR aux seules r�gions tropicales avec mers 
chaudes semble excessive car l’on peut tout � fait 
envisager une proc�dure d’IWR dans des mers 
temp�r�es si l’on dispose de combinaison ou de 
moyen de r�chauffement adapt�s � la temp�rature 
de la mer (Edmonds 1993). Une �tude rapporte 
deux essais d’IWR dans les conditions extr�mes de 
l’Antartique (temp�rature de l’eau –1.4�C), mais 
ce travail d�montre aussi la difficult� � maintenir 
un niveau acceptable de temp�rature centrale apr�s 
plusieurs heures de proc�dure (Sullivan et Vrana 
1992). L’�tude de plongeurs statiques en 
immersion compl�te montre la possibilit� de 
maintenir une temp�rature centrale correcte dans 
de l’eau � 10�C pendant 6 heures avec une 
combinaison humide et sans moyen de 
r�chauffement mais au prix d’un �tat de 
d�shydratation important li� � l’effet conjugu� du 
froid et de l’immersion (Robinet et coll. 2005). 

IWR � l’air

La m�thode d’IWR � l’air est jug�e dangereuse : il 
n’existe pas de protocole d�fini, le plongeur peut 
�tre victime de narcose � l’azote en cas de 
r�immersion trop profonde, et surtout il va
continuer � se saturer en azote pendant la phase de 
r�immersion ce qui est susceptible d’aggraver 
l’ADD. 

IWR � l'oxyg�ne

Elle n�cessite un mat�riel sp�cifique pas forc�ment 
disponible en plong�e de loisir. Seules les 
proc�dures d’IWR � l’oxyg�ne ont �t� publi�es et 
reconnues par certaines organisations ou manuels 
de plong�e (Moon et coll. 1997). Elles limitent en 
effet les principaux risques cit�s pr�c�demment 
mais exposent en particulier au risque de toxicit� 
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neurologique de l’oxyg�ne avec la crise 
hyperoxique. Celle-ci r�alise une v�ritable crise 
convulsive g�n�ralis�e qui est imm�diatement 
r�versible � la cessation de l’exposition 
hyperoxique, par la simple respiration d’air 
ambiant. La majorit� des protocoles autorisent la 
respiration d’oxyg�ne pur � la profondeur de 9 
m�tres soit une PiO2 de 1,9 ATA pendant 2 � 3 
heures. Il s’agit d’un niveau d’hyperoxie moindre 
que celui g�n�ralement accept� pour des patients 
au repos en chambre hyperbare pendant de 
nombreuses heures (2,8 ATA) mais sup�rieur � 
celui accept� pour les plongeurs utilisant l’oxyg�ne 
pur en eau en situation dynamique (1,6 ATA) 
(Louge et coll. 2002). Pour un patient r�immerg� 
en eau, en position statique, le risque d’�tre 
victime d’une crise hyperoxique avec une PiO2 � 
1,9 ATA est faible mais pas n�gligeable pour 
autant, d’autant plus que le risque augmente avec 
la dur�e d’exposition, situation rencontr�e lorsque 
l’IWR dure pr�s de 3 heures. Il existe en outre un 
grande variabilit� inter et intra-individuelle vis � 
vis de la tol�rance neurologique � l’hyperoxie, par 
exemple un patient victime d’un accident de 
d�saturation � expression c�r�brale aura une 
tol�rance r�duite. La toxicit� pulmonaire de 
l’oxyg�ne ne semble pas �tre un risque important 
des protocoles d’IWR car le couple niveau 
d’exposition (PiO2 � 1,9 ATA) et dur�e 
(maximum 3 heures) n’est pas consid�r� comme � 
risque vis � vis de la toxicit� pulmonaire. C’est 
pourquoi la plupart des protocoles ne proposent 
pas l’utilisation de l’oxyg�ne en s�quentiel c’est � 
dire avec des pauses courtes de respiration d’air 
entre les p�riodes d’oxyg�ne comme r�alis�es pour 
les tables longues d’oxyg�noth�rapie hyperbare. 

IWR avec recycleurs

Les protocoles d’IWR sont r�alisables avec des 
appareils de plong�e � recyclage de gaz. Ils 
permettent en effet une �conomie de moyens tout 
en garantissant une grande autonomie. Certains 
recycleurs offrent aussi la possibilit� de r�aliser 
des incursions profondes avec une PiO2 r�gul�e 
g�n�ralement proche de 1,4 ATA. Mais ils 
exposent � des risques propres comme les 
accidents biochimiques souvent responsables de 
perte de connaissance (hyperoxie, hypoxie, 
hypercapnie). Ils ne doivent �tre utilis� dans ce 
cadre que pour des plongeurs habitu�s � ce type 
d’appareil.

NOUVEAU PROTOCOLE DE
REIMMERSION DANS LE CADRE 
DE LA MISSION CLIPPERTON :

Description de la mission
Une exp�dition scientifique de 4 mois sur l’atoll de 
Clipperton, �lot d�sertique situ� � 1300 km au large 
des c�tes mexicaines, a �t� organis�e en d�but 
d’ann�e 2005 par le docteur Jean-Louis Etienne. 
L’objectif �tait de dresser un inventaire exhaustif 
de cet �cosyst�me singulier de 12 km de 
circonf�rence, habit� par des milliers d’oiseaux et 
de millions de crabes. Le travail a consist� � 
actualiser et � approfondir les connaissances sur la 
vie h�berg�e par Clipperton avec en particulier un 
important programme d’exploration sous-marine 
en mer mais aussi dans le myst�rieux lagon 
enti�rement ferm� qui caract�rise cet atoll. Les 
conditions d’isolement �taient s�v�res, l’acc�s � 
l’�le n’�tant possible qu’apr�s une travers�e en mer 
de trois jours avec un d�barquement p�rilleux sur 
pneumatique � travers une passe �troite dans les 
brisants. Par ailleurs des ph�nom�nes complexes 
de mar�e rendaient l’unique passe inaccessible � 
mar�e basse pendant de nombreuses heures voire 
des jours entiers. L’�vacuation a�rienne a �t� 
�tudi�e mais jug�e trop risqu�e en raison du risque 
aviaire. Des plong�es scientifiques quotidiennes 
ont �t� organis�es jusqu’� la profondeur maximale 
de 60 m�tres � l’air et �galement en recycleur avec 
des appareils � PiO2 r�gul�e. L’environnement 
sous-marin �tait r�put� agressif en raison de bancs 
de requins omnipr�sents observ�s il y a quelques 
ann�es ; victimes de p�ches intensives, ces derniers 
se sont montr�s en fait fort discrets. En surface 
s�vissait une forte houle oc�anique nettement 
ressentie par faible profondeur avec une station 
aux paliers de d�compression difficile, Les 
plong�es dans le lagon �taient �galement 
particuli�res en raison d’une visibilit� presque 
nulle et de l’�manation � partir de la profondeur de 
13 m�tres de sulfure d’hydrog�ne issu de la 
d�composition de la mati�re organique.

La sécurité des plongées
La recherche d’un centre hyperbare vers le 
Mexique, l’archipel des Galapagos ou m�me San 
Diego aux Etats-Unis et surtout d’un moyen 
d’�vacuation ont �t� nos premi�res pr�occupations. 
Mais tr�s vite il est apparu �vident que le d�lai 
d’acc�s serait sup�rieur � 24 heures. L’achat ou la 
location d’un caisson de transport ont aussi �t� 
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envisag�s mais �cart�s essentiellement en raison 
du co�t. Ils ne restaient donc pour g�rer l’accident 
de d�compression que des moyens de pr�vention et 
la r�immersion th�rapeutique. Cette derni�re 
semblait tout � fait indiqu�e pour plusieurs 
raisons : disponibilit� d’importantes capacit�s 
d’oxyg�ne, temp�rature de la mer  et du lagon � 
29�C (limitant le risque d’hypothermie) et par 
ailleurs possibilit� de disposer d’un lieu abrit� dans 
le lagon. 

Le protocole de Clipperton
L’�tude des protocoles existants d’IWR montre 
clairement qu’un risque a �t� sous-estim� : celui de 
la majoration de la d�shydratation d’autant plus 
importante que la dur�e de r�immersion est longue 
ce qui bien s�r peut �tre tr�s pr�judiciable pour 
l’�volution d’un accident de d�saturation. Or la 
plupart des protocoles pr�voient des dur�es 
longues entre 2 et 3 heures. Par ailleurs le niveau 
de PiO2 de 1,9 ATA retenu par la majorit� des 
protocoles expose malgr� tout � un risque faible de 
crise hyperoxique, risque qui est �galement reli� � 
la dur�e d’exposition. Pour toutes ces raisons nous 
avons opt� d’embl�e pour une r�immersion de 
courte dur�e limit�e � une heure et 9 minutes au 
maximum avec un seul palier � la profondeur de 9 
m�tres (PiO2 � 1,9 ATA) suivi d’une remont�e � la 
vitesse de 1 m�tre / minute (cf Fig.5). L’oxyg�ne 
pur est d�livr� pendant toute la dur�e du protocole 
en permanence et non de mani�re s�quentielle car 
nous avons vu que la dur�e du protocole � ce 
niveau de PiO2 n’expose th�oriquement pas � la 
toxicit� chronique pulmonaire de l’oxyg�ne et que 
l’utilisation du mode s�quentiel pourrait m�me 
avoir un effet irritatif favorisant la toxicit� aigue 
neurologique par fluctuations r�p�t�es sur la 
vasoconstriction c�r�brale li�e � l’O2 (Cantais et 
coll. 2000).
Une �tude norv�gienne r�cente a montr� 
l’efficacit� partielle de la recompression en caisson 
� la profondeur �quivalente de six m�tres pendant 
une heure pour des cochons pr�sentant des ADD 
neurologiques s�v�res (Mollerlokken et coll. 
2005). Ce type de traitement a permis de r�duire le 
nombre de d�c�s et la gravit� de l’atteinte clinique 
par rapport au groupe contr�le avec des r�sultats
cependant moins nets sur l’anatomopathologie. Le 
protocole de cette �tude est proche de celui que 
nous proposons, � la diff�rence de profondeur, ce 
qui permet d’optimiser la PiO2. 

L’oxyg�nation normobare d’au moins 10 minutes 

en surface nous a sembl� un point essentiel car elle 
permet parfois la r�solution des signes permettant 
alors d’�viter une proc�dure qui n’est pas d�nu�e 
de risque. Cette p�riode de 10 minutes permet 
�galement d’organiser correctement le chantier, de 
d�cider de son lieu d’application selon les 
conditions d’environnement, et surtout d’�valuer 
pr�cis�ment l’indication de r�immersion.

Les proc�dures avec incursions profondes � 50 
m�tres ont d’embl�e �t� �cart�es car jug�es 
dangereuses en raison des risques pr�c�demment 
cit�s (narcose et charge en azote) et peu praticables 
� Clipperton. Nous avons quand m�me propos� un 
protocole de r�immersion sp�cifique pour une 
�quipe de plongeur en recycleur disposant d’une 
PiO2 r�gul�e (PiO2 proche de 1,4 ATA) avec 
possibilit� d’une incursion unique � 30 m�tres 
pendant 10 minutes suivie d’un palier � 9 m�tres 
pour une dur�e totale �galement d’une heure et 9 
minutes (cf Fig.6). L’int�r�t du recycleur est de 
permettre une incursion � 30 m�tres (effet 
m�canique sur les bulles) en maintenant une PiO2 
� 1,4 ATA pendant cette phase ce qui limite la 
saturation suppl�mentaire en gaz diluant en 
gardant l’avantage d’un risque hyperoxique 
moindre. Cependant lors de la remont�e, le 
plongeur doit se d�brancher du recycleur pour 
respirer � partir du dispositif � paliers permettant 
de disposer d’une PiO2 optimis�e � 1,9 ATA (au 
lieu de 1,4 ATA du recycleur) � la profondeur de 9 
m�tres.

Contre-indications

Troubles de conscience.
Etat convulsif.
Vertiges et vomissements permanents.
D�tresse respiratoire.
Pneumothorax.

Indications

Accident de d�saturation : ost�o-
articulaire, cochl�o-vestibulaire (� 
condition que les vertiges aient �t� 
m�dicalement calm�s) et surtout 
neurologique. 

Barotraumatisme pulmonaire 
avec a�roembolisme c�r�bral avec des 
signes neurologiques isol�s (sans 
convulsions ni troubles de conscience) et 
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sans d�tresse respiratoire ni suspicion de 
pneumothorax.

Mise en œuvre
Toutes les plong�es sont r�alis�es � partir 
d’embarcation pneumatique disposant d’une 
bouteille d’oxyg�ne de 50 litres avec la possibilit� 
de mise en œuvre d’oxyg�ne pur au palier de 9 
m�tres pour le protocole de r�immersion. Il s’agit 
d’un � ensemble � paliers � traditionnel avec 
plusieurs d�tendeurs disponibles d�livrant de 
l’oxyg�ne pur ; ces derniers sont �quip�s de sangle 
d’embout buccal pour �viter la perte du d�tendeur 
en cas de troubles de conscience. A bord de 
l’embarcation, un bloc de bouteilles d’air de 
secours est toujours disponible pour le plongeur 
d’assistance. Une ligne � paliers marqu�e tous les 
m�tres et une ligne de vie avec un harnais pour 
raccorder l'accident� � la surface sont par�s. Le 
plongeur d’assistance est muni d’une planchette 
immergeable pour communiquer par �crit avec 
l’accident� et la surface. 

D�s la d�claration des sympt�mes,  le patient est 
mis sous oxyg�ne normobare avec un masque � 
haute concentration et un d�bit d’au moins 15 
litres/minute, un protocole m�dicamenteux lui est 
imm�diatement donn� 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 
inject� en cas de vertiges (500 mg IVD d’acetyl-dl-
leucine). Pendant ce temps l’alerte est donn�e avec 
rappel de tous les plongeurs disponibles, le chef 
des op�rations de plong�e d�cide du lieu de la 
r�immersion selon les conditions 
d’environnements : r�immersion en mer (si la 
mar�e et la houle l’autorisent) ou dans le lagon. 
Toute cette proc�dure a �t� mise en oeuvre pour 
exercice � Clipperton, mais n’a heureusement pas 
�t� r�alis�e sur un plongeur accident�.

A la sortie de l’eau, le patient est pris en charge 
m�dicalement : oxyg�ne normobare 10 L/ min 
avec un masque � haute concentration pendant 6 
heures, mise en place d’une voie veineuse 
p�riph�rique de bon calibre. Une r�hydratation 
veineuse est r�alis�e pr�f�rentiellement par 
hydroxyéthylamidon avec un remplissage de 500 
ml en 30 minutes, tandis qu’une poche de 500 ml 
de s�rum sal� isotonique est pass�e en plusieurs 
heures avec � nouveau vasodilatateurs et 
cortico�des. En cas de signes d�ficitaires 

neurologiques persistants, la lidoca�ne injectable (1 
mg/kg) est rajout�e � cette perfusion. Si le moyen 
d’�vacuation n’est pas disponible avant plusieurs 
jours, le protocole de r�immersion peut �tre r�p�t� 
deux fois par jour matin et soir jusqu’� l’arriv�e 
des secours.

CONCLUSION

La r�immersion th�rapeutique pr�coce en eau 
apr�s un accident de d�compression peut �tre, en 
l’absence de caisson de recompression, le seul 
traitement efficace permettant d’enrayer une 
�volution p�jorative vers la maladie de 
d�compression. Cependant cette pratique pr�sente 
de nombreux dangers et ne peut donc s’envisager 
qu’en pr�sence d’un mat�riel sp�cifique avec de 
l’oxyg�ne pur, d’un protocole pr�cis et d’un 
entra�nement pr�alable. La r�immersion 
th�rapeutique devrait �tre de courte dur�e (proche 
d’une heure) pour limiter les risques de 
d�shydratation, d’hypothermie et d’hyperoxie. 
Cette pratique peut �tre comprise non pas comme 
une alternative � la recompression en chambre 
mais comme un traitement adjuvant en attendant 
l’�vacuation secondaire vers un centre hyperbare. 
Dans ces conditions son usage pourrait �tre �largi 
aux tr�s nombreuses situations o� l’�vacuation 
vers un caisson est de l’ordre de plusieurs heures. 
Dans les ann�es � venir, le d�veloppement des 
caissons l�gers et transportables disponibles sur les 
sites de plong�e permettra peut �tre d’optimiser le 
traitement de accidents de d�compression et ainsi 
de supplanter les proc�dures de r�immersion ; 
actuellement, leur co�t, leur gestion et leurs 
risques sp�cifiques en limitent l’usage. La 
recompression th�rapeutique par immersion 
pourrait �galement repr�senter une r�ponse simple 
et peu co�teuse pour les millions de plongeurs 
p�cheurs des pays les plus pauvres qui n’ont pas 
acc�s � des centres hyperbares et qui paient un 
lourd tribu en terme de morbidit� et de mortalit� � 
la maladie de d�compression, dans une 
indiff�rence m�diatique des plus consternantes.
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RESUME
Exp�dition Clipperton ou comment g�rer un accident de plong�e en situation d’isolement.  Le point sur les m�thodes de 
recompression th�rapeutique 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 r�immersion th�rapeutique se d�finit comme une 
possibilit� de traitement d’un accident de d�compression par la pratique d’un retour sous l’eau du plongeur accident� d�s 
l’apparition de la symptomatologie, dans des endroits isol�s et �loign�s de toute structure hyperbare. Au moins trois m�thodes de 
r�immersion ont �t� publi�es. Elles prescrivent l’emploi de l’oxyg�ne pur pour de longues dur�es � la profondeur de 9 m�tres. 
L’efficacit� de la r�immersion th�rapeutique vis-�-vis la recompression en chambre hyperbare n’a jamais �t� document�e. Cette 
m�thode devrait �tre utilis�e, dans des endroits isol�s, comme une mesure de secours visant � bloquer l’�volutivit� de l’accident de 
d�compression dans l’attente d’une �vacuation secondaire vers un centre hyperbare. Les risques de noyade et d’hypothermie 
r�sultant des conditions environnementales sont les plus souvent cit�s, la respiration d’oxyg�ne pur � 9 m�tres expose �galement � la 
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toxicit� aigue de l’oxyg�ne. L’objectif de ce travail est de passer en revue les diff�rentes m�thodes publi�es de r�immersion 
th�rapeutique pour finalement en proposer une nouvelle. En effet tous les protocoles publi�s r�immergent le plongeur accident� pour 
de longues p�riodes de temps. Pourtant la d�shydratation li�e � une longue p�riode d’immersion peut aggraver les sympt�mes de la 
maladie de d�compression et la toxicit� aigue de l’oxyg�ne est �galement li�e � la dur�e d’exposition. De plus, les conditions locales 
(faunes agressives, mar�es, etc…) peuvent �tre des facteurs limitant les dur�es d’immersion. Dans le but de r�duire ces risques, nous 
avons d�velopp� une nouvelle m�thode de r�immersion, plus courte que celles d�crites et sp�cialement con�ue pour une mission 
d’exploration sous-marine sur l’atoll de Clipperton dans le Pacifique Nord.
Mots Clés : accident de d�compression, r�immersion th�rapeutique, immersion, d�shydratation, hypothermie, toxicit� de l’oxyg�ne
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Cette nouvelle rubrique a pour but de rapporter aux lecteurs de Med.Sub.Hyp des 
travaux concernant la physiologie et la médecine subaquatiques et hyperbares publiés 
récemment dans la littérature. Elle est animée par le Docteur Alain Boussuges et est 
ouverte à tout membre de la société qui souhaite résumer ou commenter un travail 
intéressant. 
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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 �tre � l’origine d’insuffisance cardiaque chez le nouveau n�. Les auteurs 
ont �tudi� la toxicit� myocardique de l’oxyg�ne � partir d’un mod�le animal : le cochon nouveau n�. 
Méthodes
L’�tude h�modynamique a fait appel au cath�t�risme invasif qui a permis d’�valuer les pressions 
aortiques et ventriculaires. Les rapports +dp/dt et –dp/dt ont �t� respectivement utilis�s comme indices de 
contractilit� et de relaxation du ventricule gauche.
Deux groupes de cochons ont �t� �tudi�s : 6 ont �t� expos�s � 5 heures d’hyperoxie (PaO2 = 422 +/- 33 
mmHg) et 4 � 5 heures de normoxie (PaO2= 83 +/- 5 mmHg).
A la fin des 5 heures d’exposition, des biopsies myocardiques du VG ont permis une �valuation de 
l’activit� des enzymes anti-oxydantes [Superoxyde dismutase (SOD), glutathion peroxydase (GP) et 
catalase]. De plus, l’importance des l�sions membranaires a �t� estim�e par l’interm�diaire du dosage du 
malondialdehyde (MDA) et du 4 hydroxy novenal (4HNE).
Résultats
L’hyperoxie est responsable d’une acc�l�ration de la fr�quence cardiaque chez le cochon nouveau n� 
ainsi que d’une baisse de la pression art�rielle (PA) systolique et de la PA moyenne. La PA diastolique est 
inchang�e. La contractilit� du VG est significativement alt�r�e alors que la relaxation est diminu�e de 
fa�on non significative. 
La contractilit� du ventricule gauche reste diminu�e apr�s normalisation en fonction de la pr� charge, de 
la post charge ou de la fr�quence cardiaque.
Une diminution de l’activit� de certaines enzymes anti oxydantes est observ�e (SOD et GP), l’activit� de 
la catalase est stable.
L’augmentation de MDA et de 4HNE traduit l’existence de l�sions des membranes cellulaires 
myocardiques apr�s 5 heures d’exposition hyperoxique. Il existe une corr�lation inverse entre le dosage 
du  malondialdehyde et l’activit� des enzymes anti oxydantes (SOD ou GP).
Commentaires
Les m�canismes de d�fense contre les l�sions cellulaires secondaires � la production de radicaux libres en 
ambiance hyperoxique, reposent sur une augmentation de l’activit� des enzymes anti-oxydantes. Dans ce 
travail, chez le cochon nouveau n� soumis � l’hyperoxie, les auteurs retrouvent au contraire une 
diminution de l’activit� de certaines enzymes anti oxydantes. En outre, une corr�lation n�gative entre 
l’importance des l�sions membranaires et l’activit� des enzymes anti oxydantes est observ�e. Ce mod�le 
animal permet donc d’am�liorer la compr�hension de la toxicit� myocardique de l’hyperoxie. 
L’impossibilit� du cœur de nouveau n� � augmenter son activit� anti oxydante en ambiance hyperoxique, 
l’expose � des l�sions cellulaires secondaires � 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 �tude �tait destin�e � �valuer si un exercice physique effectu� 30 minutes avant la plong�e favorisait 
la formation de bulles chez le rat.
Méthodes
Cinquante huit rats ont �t� �tudi�s et s�par�s en deux groupes : un groupe de rats s�dentaires et un groupe 
de rats soumis � un exercice physique pr�alable � la plong�e. L’intensit� de l’exercice �tait adapt�e � 
l’aptitude a�robie de chaque animal. La dur�e de l’exercice �tait de 70 minutes, il consistait en une 
alternance de 8 minutes � 85-90% / VO2 Max et de 2 minutes � 50-60% / VO2 Max r�p�t�e 7 fois. 
L’exposition hyperbare comportait une compression en caisson � 7 ATA (60m) avec un s�jour de 45 
minutes � l’air puis une d�compression � 0,5 ATA /min. Les rats �taient par la suite anesth�si�s et une 
exploration ultrasonore permettait une quantification des bulles circulantes. 
Résultats 
Il n’existe pas de diff�rence dans le pourcentage ou la dur�e de survie entre les deux groupes.
Six animaux sont d�c�d�s dans le groupe exercice versus 8 dans le groupe s�dentaire
Il n’existe pas de diff�rence dans la quantit� de bulles mesur�e apr�s la plong�e entre les deux groupes. 
Discussion
Le protocole d’exercice �tudi� dans ce travail a montr� son efficacit� sur la r�duction du nombre de bulles 
circulantes lorsqu’il �tait r�alis� 20 heures avant une plong�e  Par contre dans cette �tude sa r�alisation 30 
minutes avant l’exposition hyperbare ne s’accompagne d’aucun effet b�n�fique. Pour expliquer cette 
diff�rence les auteurs �voquent la possibilit� de deux types distincts d’interaction entre exercice et 
formation de bulles circulantes.
- Une action d�favorable qui s’exprimerait dans l’heure suivant l’exercice et qui serait secondaire � une 
augmentation des micro-noyaux gazeux. 
- Une action favorable par l’interm�diaire de la stimulation de la NO synthase qui r�duirait le caract�re 
hydrophobe des parois vasculaires et secondairement la possibilit� 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 �tait de d�terminer si une plong�e unique entra�nait une modification de la fonction 
endoth�liale art�rielle et si l’existence de bulles circulantes �tait corr�l�e � ces perturbations.
Méthodes
La r�activit� vasculaire d�pendante de l’endoth�lium  a �t� �tudi�e par l’�chographie brachiale lors d’un 
test de vasodilatation flux d�pendante (flow mediated dilation en anglais). Ce test fait appel � l’�tude 
�chographique de l’art�re brachiale au repos. Le flux art�riel a est ensuite interrompu durant 5 minutes 
par la pose d’un garrot. Enfin, les variations de diam�tre de l’art�re brachiale induites par la brusque 
augmentation du d�bit sanguin (hyperh�mie), concomitante de la lev�e du garrot, sont �valu�es gr�ce � 
l’�chographie durant 5 minutes. 
Neuf plongeurs ont �t� �tudi�s avant et apr�s une exposition en caisson de 80 minutes � 280 kPa.  Afin 
d’�valuer les effets de l’hyperoxie sur la fonction endoth�liale aux d�cours de l’exposition, un groupe de 
5 plongeurs a �t� expos� � une oxyg�noth�rapie normobare (FiO2 = 0,6) pendant 80 minutes. Enfin, 7 
volontaires ont servi de sujets contr�les. 
Chez les sujets expos�s en caisson hyperbare, des d�tections �chographiques de bulles circulantes ont �t� 
r�alis�es toutes les 20 minutes durant les 80 minutes qui ont suivi la plong�e. L’�tude de la r�activit� 
vasculaire  a �t� r�alis�e avant et 30 minutes apr�s la plong�e ainsi qu’apr�s l’exposition hyperoxique. Le 
groupe contr�le a fourni les valeurs de r�f�rence.
Résultats
Peu de bulles ont �t� d�tect�es apr�s la plong�e (Degr� Maximal de bulles � 0 chez 5 plongeurs et � 1 
chez les 4 autres). Aucune bulle n’a �t� visualis�e dans les cavit�s cardiaques gauches.
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Une augmentation du diam�tre de l’art�re brachiale a �t� observ�e apr�s la plong�e (de 4,5 � 4,8 mm). Par 
contre, lors du test de r�activit� vasculaire une moindre augmentation du diam�tre de l’art�re brachiale 
�tait not�e apr�s la plong�e par rapport � l’examen de r�f�rence. L’augmentation du calibre vasculaire 
induite par  l’hyperh�mie �tait �valu�e � +  9,2% avant la plong�e et � +  5% en post plong�e
Apr�s l’exposition hyperoxique le diam�tre de l’art�re brachiale augmentait de 4,4 � 4,7 cm. Tandis que 
la vasodilatation induite par l’hyperh�mie �tait diminu�e de + 6,4% � + 4,7%, sans que la diff�rence soit 
statistiquement significative.
Apr�s exposition hyperoxique l’administration de Trinitrine �tait � l’origine d’une vasodilatation (non 
d�pendante de l’endoth�lium) comparable � l’examen de r�f�rence.
Commentaires
Les principaux r�sultats de ce travail sont la constatation d’une augmentation du calibre brachial apr�s la 
plong�e et d’une diminution de la r�activit� vasculaire d�pendante de l’endoth�lium. Les auteurs 
discutent les m�canismes pouvant �tre � l’origine de ces modifications notamment l’exposition 
hyperoxique et une �ventuelle hyperactivit� du syst�me orthosympathique apr�s la plong�e. Bien que le 
protocole n’ait �t� � l’origine que d’une faible production de bulles circulantes, la vasodilatation induite 
par l’hyperh�mie semble plus alt�r�e chez les sujets bulleurs. Un retentissement des bulles circulantes sur 
l’endoth�lium veineux puis art�riel par l’interm�diaire de microbulles passant le filtre pulmonaire est une 
hypoth�se �galement propos�e par les auteurs.

Dr Alain Boussuges 
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