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EXERCICE PHYSIQUE 2 HEURES AVANT UNE 
EXPOSITION HYPERBARE : UNE METHODE DE 

PREVENTION CONTRE L’ACCIDENT DE 
DECOMPRESSION ?

J-E BLATTEAU1, E GEMPP3, J-M PONTIER2, O CASTAGNA3, A 
BOUSSUGES3. 1D�partement de m�decine hyperbare. HIA Sainte-Anne. 83800 Toulon 
Arm�es. 2Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 83800 Toulon Arm�es. 
3IMNSSA. BP 610. 83800 Toulon Arm�es (France)

ABSTRACT
Exercise 2 hours before a hyperbaric exposure: a new way in decompression sickness prevention? JE Blatteau, E Gempp, JM 
Pontie, O Castagna, A Boussuges. Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1): 1- 12. Exercise before diving has long been considered as an 
additional risk factor for DCS, but recent evidence indicates this notion needs updating. Studies in rats have shown that a single bout of 
high-intensity exercise 20 h before a simulated dive reduced bubble formation and prevented decompression sickness with no effect at 
any other time. The authors speculated that exercise could deplete the population of pre-existing gas nuclei by an increase in nitric oxide 
(NO) production. In man, we have shown that a short pre-dive latency can be also protective. In 2 studies of 16 divers we found that a 
single bout of sub-maximal exercise 2 h before a simulated dive reduced circulating bubbles. The protective effect of exercise might be 
mediated by others mechanisms than NO production. We suggested that a moderate hypovolemia induced by a pre-dive exercise could
decrease stroke volume and consequently reduce inert gas uptake and post-dive bubble formation.
Key words: diving, decompression sickness, bubble, exercise, nitric oxide, dehydration.

INTRODUCTION

Les plongeurs sous-marins font l’objet d’une 
exposition aux variations de pression ambiante. Le 
s�jour en ambiance hyperbare entra�ne une 
saturation des tissus de l’organisme en gaz 
diluants (azote, h�lium). La phase de 
d�compression qui accompagne le retour vers la 
surface expose le plongeur au risque de survenue 
d’un accident de d�saturation associ� � la 
production excessive de bulles circulantes 
vasculaires et tissulaires. Actuellement, les 
techniques ultrasonores utilisant le Doppler sont 
des outils performants pour quantifier les niveaux 
de bulles circulantes observables dans le r�seau 
vasculaire veineux au d�cours de plong�e. Bien 
que les bulles soient souvent observ�es � 
l’occasion de plong�es asymptomatiques, la 
pr�sence de niveaux �lev�s de bulles semble li�e � 
une augmentation du risque de survenue d’un 
accident de d�saturation (Nishi 1990). Ainsi, 
l’att�nuation des niveaux de bulles circulantes 
participe � la s�curit� du plongeur en r�duisant le 
risque de survenue d’un accident de d�saturation.
Les activit�s physiques et sportives sont 
encourag�es et largement d�velopp�es en milieu 
militaire en particulier dans la population des 

plongeurs ; elles permettent en effet de maintenir 
une excellente condition physique et une bonne 
adaptation cardiovasculaire � l’effort, de lutter 
contre les effets pervers de la s�dentarit�, et de 
r�duire le risque cardio-vasculaire.
L’exercice physique avant la plong�e a pourtant 
longtemps �t� consid�r� comme un facteur 
favorisant d’accident de d�saturation. Certaines 
�tudes r�centes semblent cependant remettre en 
cause ces conceptions en particulier en ce qui 
concerne la pratique d’activit�s physiques 
r�alis�es avant la plong�e.
Nous pr�sentons ici une revue de la litt�rature 
ainsi que les 2 �tudes publi�es (Blatteau et coll. 
2005, 2006) r�alis�es au centre hyperbare de 
l’HIA Sainte-Anne �valuant l’impact sur la 
d�compression d’une s�ance de course � pied 
d�but�e deux heures avant plong�e. Une troisi�me 
�tude, disponible dans ce bulletin, a �galement �t� 
entreprise pour confirmer ces r�sultats lors de 
plong�es en mer (Pontier et coll 2007).

Influence d’un entra�nement prolong� de type 
a�robie avant exposition hyperbare

Des travaux exp�rimentaux sur des cochons 
(Broome et coll. 1995) ou des rats (Rattner et coll. 
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1979) physiquement entra�n�s pendant plusieurs 
semaines puis expos�s � des plong�es tr�s 
saturantes ont montr� que ces animaux r�sistaient 
mieux � l’accident de d�compression et 
produisaient moins de bulles. 
Chez l’homme, des r�sultats similaires ont 
�galement �t� mis en �vidence avec un effet 
b�n�fique de l’entra�nement a�robie sur la 
d�compression (Behnke 1942, Carturan et coll. 
2002). 
Plus r�cemment des travaux norv�giens ont 
confirm� ces r�sultats chez le rat, mais ont 
�galement objectiv� la perte du b�n�fice sur la 
d�compression si un intervalle de repos d’au 
moins 48 heures est r�alis� avant l’exposition 
hyperbare (Wisloff et coll. 2001). 

Influence d’une s�ance d’exercice de type 
a�robie r�alis�e entre 48 heures et 30 minutes 
avant exposition hyperbare

Chez l’animal
Les travaux norv�giens de l’�quipe de Wisloff et 

Brubakk sur le rat ont montr� qu’une s�ance 
unique d’un exercice a�robie, non pr�c�d�e d’un 
entra�nement physique a�robie, r�duisait le niveau 
de bulles et avait un effet protecteur sur la 
mortalit� apr�s des d�compressions explosives, � 
condition que cet exercice soit r�alis� dans une 
fen�tre temporelle particuli�re de 20 h avant 
l’exposition � la plong�e (Wisloff et coll. 2001).
Cet effet n’�tait pas obtenu pour d’autres 
intervalles de temps avant exposition : les 
intervalles de temps test�s �taient de 48 heures, 10 
heures, 5 heures et 30 minutes avant la plong�e 
(Wisloff et coll. 2003, Berge et coll. 2006). 

Chez l’homme
Une �tude concernant 12 plongeurs a confirm� ces 
r�sultats exp�rimentaux : la r�alisation d’un 
exercice unique de course � pied 24 h avant une 
plong�e en caisson a r�duit de fa�on significative 
le niveau de bulles circulantes mesur� apr�s la 
plong�e (Dujic et coll. 2004). 

Influence d’un exercice unique de type 
ana�robie r�alis� 2 heures, 1 heure et 
imm�diatement avant une exposition hypobare

Les vaisseaux spatiaux volent avec une 
atmosph�re interne de type terrestre normobare, 

alors que les scaphandres ne d�passent gu�re 300 
hPa (9000 m). Il existe donc un risque potentiel 
d’accident de d�saturation � l’occasion des 
op�rations de sortie extra-v�hiculaire dans 
l’espace. Pour limiter ce risque, des protocoles de 
pr�oxyg�nation sont adopt�s avant la sortie 
spatiale. Les travaux de Webb et coll. (1996, 
2002) ont montr� que la r�alisation d’une s�ance 
courte d’exercice dans les 10 premi�res minutes 
de 60 minutes de pr�-oxyg�nation permettait de 
r�duire le temps total de pr�oxyg�nation efficace 
(4 heures sans exercice associ�). Dervay et coll. 
(2002) ont cherch� � pr�ciser l’intervalle de temps 
� respecter entre la r�alisation de cet exercice 
(sans pr�oxyg�nation associ�e) et l’exposition 
hypobare. Il a �t� observ� qu’un exercice de type 
ana�robie (150 flexions de genoux en 10 minutes) 
augmentait la formation de bulles s’il �tait r�alis� 
imm�diatement avant le d�but de la 
d�pressurisation alors qu’une diminution des
niveaux de bulles �tait constat�e si l’on respectait 
une p�riode de repos (apr�s l’exercice) de 1 � 2 
heures avant la r�alisation de la l’exposition 
hypobare.

PRESENTATION DES ETUDES 
MENEES

Evaluation de l’effet protecteur de l’exercice 
physique d�but� 2 heures avant plong�e

Le taux d’incidence d’accident de d�saturation 
pour l’ensemble des plongeurs de la Marine 
Nationale est de l’ordre de 1 / 30 000 plong�es, ce 
qui correspond � un risque d’accident faible par 
rapport aux donn�es �pid�miologiques de la 
plong�e en milieu civil (Blatteau et coll. 2005). 
Les travaux pr�sent�s ont pour objectif de 
d�terminer si l’impact d’un exercice physique 
unique d�but� 2 heures avant une plong�e peut 
avoir un effet b�n�fique sur le risque d’accident de 
d�saturation. 
Cet intervalle de temps correspond en effet � celui 
adopt� dans les unit�s de plongeurs de la Marine 
qui pratiquent r�guli�rement la course � pied 
avant la plong�e. Il s’agit d’une population de 
sujets jeunes, b�n�ficiant d’un entra�nement 
physique et sportif r�gulier, l’effort pratiqu� est 
habituellement sub-maximal avec des dur�es de 
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l’ordre 40 minutes, la plong�e est g�n�ralement 
effectu�e un peu plus d’une heure apr�s la fin de 
l’exercice.
Les deux �tudes suivantes visent � �valuer 
l’impact de cette pratique physique sur la 
d�compression, �valu�e par des mesures de bulles 
veineuses circulantes pr�cordiales comme 
indicateur du stress d�compressif. L’objectif in 
fine est de pr�ciser des modalit�s pratiques de 
r�alisation d’un exercice physique applicables en 
particulier � la sous-population des plongeurs 
d�mineurs qui est expos�e � un risque d’accident 
de d�saturation plus �lev� lors de la r�alisation de 
plong�es � l’air profondes. La connaissance des 
m�canismes sous-jacents pourrait �galement 
d�boucher sur des applications pr�ventives 
ind�pendantes de la r�alisation d’un effort 
physique.

METHODOLOGIE

Dans les 2 �tudes suivantes chaque plongeur a 
r�alis� une plong�e de r�f�rence et une plong�e 
pr�c�d�e d’un exercice physique en respectant un 
intervalle d’au moins trois jours entre les 
plong�es. Les plongeurs avaient pour consigne de 
ne pas r�aliser d’effort physique ou de plong�e 
sous-marine au moins deux jours avant chaque 
plong�e exp�rimentale.

Etude n�1 (Blatteau et coll. 2005)
Population de 16 plongeurs militaires, �ge 
moyen : 33.4 ans, IMC moyen : 24 kg.m-2, 
nombre moyen de plong�es : 970.
Exercice de course � pied (en ext�rieur sur 
terrain plat) d�but� 2 heures avant plong�e 
et durant 45 min maintenu � un fr�quence 
cardiaque correspondant � 60-80% de la 
FC maximale th�orique.
Plong�e simul�e en caisson sec, param�tres 
30 min / 30 m avec paliers 9 min / 3 m 
(proc�dure MN90), respiration d’air 
comprim� dans l’enceinte hyperbare, 
plongeurs au repos.
D�tection de bulles pr�cordiales par 
Doppler puls� 2Mhz � 30 et 60 min apr�s 
la sortie du caisson, quantification des 
niveaux de bulles par l’�chelle de Spencer 
apr�s 2 flexion-extension des membres 

inf�rieurs, comparaison au pic de bulle 
(test de Wilcoxon).

Etude n�2 (Blatteau et coll. 2006)
Population de 16 plongeurs militaires, �ge 
moyen : 33.6 ans, IMC de 21 � 27 kg.m-2, 
nombre de plong�e r�alis�es de 100 � 3000.
D�termination pr�alable sur tapis roulant 
de la VO2 max, des seuils ventilatoires 
SV1 et SV2 et de leurs fr�quences 
cardiaques correspondantes.
Exercice de course � pied (en ext�rieur sur 
terrain plat) d�but� 2 heures avant plong�e 
et durant 40 min calibr� sur une fr�quence 
cardiaque comprise entre les deux seuils 
ventilatoires (SV1 et SV2)
Plong�e simul�e en caisson sec, 

param�tres 30 min / 30 m avec paliers 9 
min / 3 m (proc�dure MN90), respiration 
d’air comprim� dans l’enceinte hyperbare, 
plongeurs p�dalant sur ergocyle en 
maintenant leur fr�quence cardiaque 
constante entre 110 et 120 battements par 
min.
D�tection de bulles pr�cordiales par 
Doppler puls� 2Mhz � 30, 60 et 90 min 
apr�s la sortie du caisson, quantification 
des niveaux de bulles par l’�chelle de 
Spencer apr�s 2 flexion-extension des 
membres inf�rieurs, et calcul du score 
KISS. Le score KISS (Kisman Integrated 
Severity Score) permet de lin�ariser les 
mesures de bulles et de prendre en compte 
la cin�tique des bulles aux diff�rents temps 
d’enregistrement (Nishi et coll. 1981). 
Comparaison des niveaux de bulles au pic 
de bulles (observ� � 60 min) et des scores 
KISS (test de Wilcoxon). 

RESULTATS

Etude n�1
Aucun accident de d�saturation � d�plorer.  Le pic 
de bulles est observ� 60 min apr�s la sortie du 
caisson. 8/16 plongeurs n’ont pas modifi� leur 
niveau de bulles (absence de bulles pour 5/16 
plongeurs) ; 8/16 plongeurs diminuent leur niveau 
de bulles lorsqu’ils r�alisent une plong�e pr�c�d�e 
par l’exercice (p = 0.0062).
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Sch�ma r�sumant les variations h�modynamiques observ�es

plong�e

plong�e
exercice

1h 1h

1h

�choDoppler �choDoppler

Hypotension post-exercice :
PAD + PAM / PAS inchang�e

Résistances vasculaires périphériques inchangées

Volume d’�jection systolique
Masse corporelle

D�bit cardiaque

D�bit cardiaque

NS

DESHYDRATION

Sch�ma r�sumant les m�canismes possibles impliqu�s dans l’effet protecteur sur la 
d�compression de l’exercice avant une plong�e.

plong�eExercice

2 h

ACTION INDEPENDANTE DES NOYAUX GAZEUX
D�shydratation (mod�r�e) post-exercice

diminution de la charge en gaz diluant

ACTION SUR LES NOYAUX GAZEUX

FACTEURS PHYSIQUES
- Lib�ration vasculaire de noyaux gazeux : élimination
- Hydratation active : augmentation de la tension de surface

FACTEURS BIOCHIMIQUES
- Endoth�lium-d�pendant 

NO + autres ?
vasodilatation, fluidification :

élimination des noyaux gazeux
- Endoth�lium-ind�pendant

HSP + autres ?
mode d’action ?

Formation de bulles
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Etude n�2
Aucun accident de d�saturation, pic de bulles 
observ� � 60 min. 6/16 plongeurs n’ont pas 
modifi� leur niveau de bulles (absence de bulles 
pour 4/16 plongeurs) ; 8/16 plongeurs diminuent 
leur niveau de bulles lorsqu’ils r�alisent la 
plong�e pr�c�d�e par l’exercice (p = 0.023 au pic 
de bulles et p = 0.049 au score KISS), 2/16 
plongeurs augmentent leurs niveaux de bulles 
lorsqu’ils r�alisent la plong�e pr�c�d�e de 
l’exercice.

DISCUSSION

Hypoth�ses sur les m�canismes responsables de 
l’effet protecteur sur la d�compression de 
l’exercice r�alis� avant une plong�e

Les m�canismes qui sous-tendent l’effet protecteur 
d’une s�ance isol�e d’exercice physique (sans 
augmentation de la capacit� a�robie par un 
entra�nement physique pr�alable) ne sont pas 
clairement �tablis. Actuellement, on privil�gie 
plut�t les hypoth�ses de m�canismes physiques 
et/ou biochimiques interagissant directement avec 
les noyaux gazeux.

Augmentation de la d�nitrog�nation, une 
hypoth�se �cart�e 

Il s’agit de la premi�re explication avanc�e. Un 
entra�nement physique de plusieurs semaines 
modifie la conformation musculaire avec 
augmentation de la densit� capillaire et du flux 
sanguin, l’�limination de l’azote tissulaire serait 
est ainsi acc�l�r�e (Armstrong et coll. 1984, Dick 
et coll. 1984). Par ailleurs il semble exister une 
relation entre VO2 max et le taux d’�limination 
de l’azote ainsi que le niveau de bulles apr�s 
plong�e (Carturan et coll. 2002). 
Si cette explication peut �tre avanc�e pour 
expliquer les effets d’un entra�nement physique, 
elle ne tient pas pour rendre compte des effets 
d’une s�ance d’exercice unique (sans 
entra�nement pr�alable) r�alis�e plusieurs heures 
avant l’exposition hyperbare.

Implication des noyaux gazeux pr�existant � 

l’exposition hyperbare

L’exercice serait capable de limiter la population 
des noyaux gazeux qui sont � l’origine des bulles 
lors de la d�compression (Wisloff et Brubakk 
2001). En effet, l’existence de noyaux gazeux � 
l’�tat basal avant exposition hyperbare permet 
d’expliquer la formation des bulles observ�es pour 
des valeurs faibles de sursaturation aussi bien chez 
le plongeur, que chez l’aviateur ou le spationaute 
(Harvey et coll. 1944, Blatteau et coll. 2006). Ces 
noyaux gazeux tendent � dispara�tre rapidement 
dans le sang lorsqu’ils ne sont pas associ�s � des 
facteurs de stabilit� comme les crevasses 
pr�f�rentiellement hydrophobes au niveau des 
jonctions intercellulaires de l’endoth�lium 
(Harvey et coll. 1944, Hills 1992) ou bien encore 
la pr�sence de mol�cules tensio-actives qui 
enveloppent ces noyaux gazeux, comme le 
surfactant, les plaquettes ou certaines  prot�ines 
(Yount 1982). Ainsi, la demi-vie des noyaux 
gazeux et leur facult� � initier la formation de 
bulles au cours de la d�compression d�pendraient 
directement d’�l�ments endovasculaires et 
rh�ologiques. 

M�canismes physiques neutralisant les noyaux 
gazeux

Lib�ration des noyaux gazeux dans la lumi�re 
vasculaire

L’intensification des flux circulatoires engendr�e 
par l’exercice contribuerait � augmenter de fa�on 
transitoire la formation de noyaux gazeux par 
d�tachement des parois vasculaires et cavitation. 
Cependant � l’arr�t de l’exercice, les noyaux 
gazeux lib�r�s dans la lumi�re vasculaire vont 
dispara�tre spontan�ment sous l’effet de la tension 
superficielle plasmatique et de la � fen�tre 
oxyg�ne � � moins qu’ils ne b�n�ficient de 
l’action d’un m�canisme stabilisateur ou 
amplificateur tel que la sursaturation. Plusieurs 
�tudes ont �tabli que la demi-vie des noyaux 
gazeux lib�r�s dans la lumi�re vasculaire pouvait 
�tre de l’ordre de quelques minutes � quelques 
heures (Dervay et coll. 2002), mais que, par 
contre, le temps de r�g�n�ration de ces m�mes 
noyaux gazeux n�cessiterait de 10 � 100 heures
(Yount 1982).
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Variation de la tension de surface plasmatique

La pression � l’int�rieur d’une bulle de gaz  (Pb) 
est �gale � la pression qui r�gne dans le liquide 
ambiant (Ph) augment�e de 2  / r o�  d�signe la 
tension de surface du liquide et r le rayon de la 
bulle suppos�e sph�rique : Pb = Ph + 2  / r
Une diminution de la valeur de  permet le 
d�veloppement de bulles de plus grosse taille, 
tandis qu’une augmentation de  a un effet 
r�ducteur sur les dimensions des bulles 
(Barth�l�my, 1979).
Ces notions physiques ont �t� confirm�es par les 
travaux de Walder (1948) qui avait d�j� constat� 
chez l’homme une relation oppos�e entre la 
susceptibilit� � l’accident de d�compression 
d’altitude et la tension de surface du s�rum 
sanguin. Plus r�cemment, il a �t� �galement 
rapport�e que la formation de bulles est 
inversement proportionnelle � la tension de 
surface du s�rum chez le cochon en conditions 
hyperbares (Hjelde et coll. 2000). Dans cette 
m�me �tude, il est constat� que de faibles 
modifications de la tension de surface du s�rum 
sont suffisantes pour influencer significativement 
la formation de bulles. 
La tension de surface peut �tre abaiss�e par de 
nombreux facteurs comme l’absorption d’alcool 
ou la prise d’un repas riche en graisses. En 
revanche, l’eau poss�de une tension de surface 
�lev�e ; � ce propos, Walder (1948) rapporte que 
l’ingestion en une heure de 1.5 litres de s�rum 
sal� isotonique a augment� de 6% la tension de 
surface du s�rum et r�duit la susceptibilit� � 
l’accident de d�compression d’altitude (bend) 
pour les trois sujets qu’il avait test�.
Il semble donc semble judicieux de prendre en 
compte l’effet de l’hydratation orale qui a �t� 
autoris�e ad libitum au d�cours de l’exercice et 
avant la plong�e, dans les trois �tudes men�es. 
Cette hydratation pr�c�dant la plong�e pourrait 
r�duire la formation des noyaux gazeux en 
augmentant la tension de surface plasmatique. 
Cependant cet effet n’est probablement pas le 
m�canisme princeps de la r�duction des bulles 
dans nos �tudes car la prise orale moyenne des 
plongeurs �tait de l’ordre de 0.5 litres d’eau ; seul 
un nombre limit� de plongeurs a b�n�fici� d’une 
hydratation plus importante de l’ordre de 1.5 � 2 
litres.
Dans les travaux � venir, il serait int�ressant 

d’�valuer les modifications de la tension de 
surface et des niveaux de bulles sous l’effet d’un 
protocole d’hyperhydratation en l’absence 
d’exercice physique pr�alable. L’utilisation du 
glyc�rol pourrait �tre un candidat int�ressant pour 
g�n�rer rapidement et durablement un �tat 
d’hyperhydratation reproductible chez le plongeur 
(Melin et coll. 2002).

Mécanismes biochimiques neutralisant les 
noyaux gazeux

De nombreuses �tudes animales et humaines ont 
montr� que l’exercice physique intervient 
positivement sur le fonctionnement endoth�lial 
avec un effet b�n�fique dans la pr�vention des 
maladies cardio-vasculaires (Higashi et 
Yoshizumi 2004, Sessa et coll. 1994). Cette 
activation endoth�liale semble r�sulter de 
l’acc�l�ration du flux sanguin qui agirait 
directement sur la cellule endoth�liale par l’action 
de forces de cisaillement.
Il a �t� montr� in vitro que l’activation 
endoth�liale par des stimuli m�caniques (forces de 
cisaillement) entra�nait des modifications 
anatomiques de la paroi endoth�liale � l’origine 
d’une r�duction des turbulences du flux sanguin, 
une stimulation des d�fenses anti-oxydantes et une 
augmentation des m�diateurs anticoagulants 
(Marsh 2005).
En condition de cisaillement �lev�, l’endoth�lium 
lib�re l’oxyde nitrique (NO), vasodilatateur 
majeur, lipophile, diffusant dans la paroi vers les 
cellules musculaires lisses. Le NO peut �tre form�
en quelques millisecondes � partir de la synthase 
endoth�liale (eNOS), pr�form�e et stock�e dans 
des microreplis de la cellule endoth�liale appel�s 
cav�olis, par oxydation de L-arginine en L-
citrulline. Cela explique l’ajustement rapide du 
diam�tre de l’art�re, par relaxation des cellules 
musculaires lisses, quand la pression ou le volume 
augmentent. Le shear stress �lev� active aussi la 
COX2 (cyclo-oxyg�nase 2) qui produit la PGI2 
(prostacycline), vasodilatatrice, cependant moins 
rapidement par synth�se g�nique. Ces activations 
vasomotrices sont particuli�rement actives au 
niveau des art�rioles qui sont tr�s nombreuses et 
repr�sentent ainsi anatomiquement et 
physiologiquement la r�sistance vasculaire 
p�riph�rique (Boisseau, 2004).
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Actuellement, on privil�gie plut�t l’hypoth�se 
d’un effet protecteur de l’exercice sur la formation 
de bulles par un m�canisme biochimique 
interagissant directement avec les noyaux gazeux. 

Hypoth�se de l’oxyde nitrique (NO)

Plusieurs travaux norv�giens ont mis en �vidence 
chez le rat un effet favorable sur la d�compression 
d’une s�ance unique d’exercice physique r�alis� 
20 heures avant la plong�e (Wisloff et Brubakk 
2001), r�sultat confirm� chez l’homme (Dujic et 
coll. 2004). Selon ces auteurs l’effet b�n�fique de 
l’exercice avant plong�e pourrait �tre li� 
principalement � une augmentation de la  
biodisponibilit� du NO endoth�lial (augmentation 
de la production et/ou diminution de l’inactivation 
du NO) (Higashi et Yoshizumi 2004). En plus de 
ses effets vasomoteurs bien connus, le NO inhibe 
�galement l’adh�sion leucocytaire et plaquettaire 
ainsi que l’agr�gation plaquettaire (Provost et 
Merhi 1997). Pour Wisloff et Brubakk, le NO, qui 
tr�s lipophile, pourrait aussi r�duire le caract�re 
hydrophobe de la paroi endoth�liale, et par 
cons�quent limiter le nombre des noyaux gazeux 
qui adh�rent � sa surface (Wisloff et Brubakk 
2001). On peut �galement faire l’hypoth�se que le 
NO accro�t la lib�ration et acc�l�re l’�limination 
des noyaux gazeux du fait de son effet 
vasodilatateur et de ses propri�t�s antiagr�gantes.

L’hypoth�se de l’action du NO sur les bulles a �t� 
confirm�e par diff�rents travaux exp�rimentaux :
- le blocage chimique du NO (par le L-NAME) 
entra�ne une augmentation de la production de 
bulles chez les rats s�dentaires (Wisloff et coll. 
2003).
- l’induction du NO chez le rat par du monitrate 
d’isosorbide donn� pendant 5 jours et arr�t� 20 
heures avant la plong�e diminue de fa�on 
significative les niveaux de bulles circulantes, 
l’effet est �galement observ� si cet agent est donn� 
30 minutes avant la plong�e (Wisloff et coll. 
2004).
- l’induction du NO (par du trinitrate de glyc�rol) 
chez des cochons comprim�s pendant 3 heures � 
30 m et donn� 30 min avant la d�compression 
diminue de fa�on significative les niveaux de 
bulles circulantes par rapport au groupe contr�le 
(Mollerlokken et coll. 2006). 
- l’induction du NO (par 0.4mg de nitroglyc�rine 

en spray) chez l’homme donn� 30 min avant des 
plong�es en mer (30 min � 30m) ou en caisson (90 
min � 18 m) diminue de fa�on significative les 
niveaux de bulles circulantes observ�s chez ces 
m�mes plongeurs en l’absence de traitement 
(Dujic et coll. 2006). 

Limites de l’hypoth�se du NO
Il a �t� observ� que le blocage chimique du NO 
(par le L-NAME) entra�ne une augmentation de la 
production de bulles chez les rats s�dentaires (ce 
qui est coh�rent avec le mod�le du NO) mais pas 
chez les rats ayant r�alis� un exercice physique 
avant plong�e (Wisloff et coll. 2003). En outre, les 
modifications de l’endoth�lium vasculaire et la 
production de NO sont maximales durant les 
premi�res heures apr�s l’exercice (Roberts et coll. 
1999). Il est donc surprenant que l’effet protecteur 
de l’exercice physique ne soit observ� dans ces 
�tudes r�alis�es sur le rat que pour une latence 
sp�cifique de 20 heures avant la plong�e avec 
aucun effet pour une latence plus courte (Wisloff 
et coll. 2004, Berge et coll. 2005). Tout cela 
plaide en faveur de la participation d’autres modes 
d’action sur le ph�nom�ne bullaire ind�pendant 
du NO. 
La liste des agents potentiellement impliqu�s dans 
la vasodilatation post-exercice est longue, outre le 
NO, les prostaglandines, l’histamine, les peptides 
natriur�tiques, l’ATP et l’ad�nosine sont 
�galement des candidats reconnus. La place 
respective de ces diff�rents protagonistes et leurs 
interactions sp�cifiques ne sont que partiellement 
connus. Par exemple, chez l’homme jeune en 
bonne sant�, la vasodilatation post-exercice n’est 
supprim�e ni par l’inhibition de la NO synthase, 
ni par l’inhibition de la cyclooxyg�nase (Notarius 
et coll. 2006). Il sera int�ressant d’�valuer dans 
des travaux futurs l’action de chacun de ces agents 
vis � vis du ph�nom�ne bullaire.

Hypoth�se des prot�ines de stress (Heat shock 
protein ou HSP)

Il a �t� montr� qu’� l’occasion d’exercice 
physique progressif maximal, on observait une 
�l�vation des marqueurs du stress oxydatif 
proportionnelle � la VO2 max (thiobarbituric acid 
reactive substances - TBARS), maximale dans les 
minutes apr�s la fin de l’effort et associ�e � une 
consommation d’antioxydants (reduced ascorbic 
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acid - RAA et erythrocyte reduced glutathione -
GSH) (Jammes et coll. 2004). La production de 
radicaux libres et la mise en jeu de facteurs de 
transcription entra�ne �galement une �l�vation des 
marqueurs de l’inflammation (notamment l’IL-6) 
et une �l�vation des prot�ines de stress (HSP).
Plusieurs �tudes ont confirm� qu’un exercice 
d’endurance est � l’origine d’un stress suffisant 
pour entra�ner l’augmentation de l’expression des 
HSP (Xu 2002). Des travaux sur l’homme ont 
objectiv� une �l�vation des niveaux d’ARNm de 
HSP70 musculaires au moins 3 h apr�s l’exercice 
(Puntschart et coll. 1996), ainsi que dans le sang 
au niveau leucocytaire, imm�diatement, 3 h et 
jusqu’� 24 h apr�s un exercice de course � pied 
(Fehrenbach et coll. 2000). 
Il a �t� d�montr� �galement chez le rat qu’une 
exposition � la chaleur avant plong�e, stimulait la 
production de HSP70 et prot�geait les animaux 
dans des mod�les d’accident de d�compression 
(Huang et coll. 2003, Bye et coll. 2004). Il semble 
donc concevable d’imaginer que la production de 
HSP70 au d�cours d’un exercice puisse affecter la 
formation de bulles issues de la d�compression par 
l’interm�diaire d’un m�canisme distinct du 
syst�me NO.

Hypoth�se alternative n’impliquant pas les 
noyaux gazeux : diminution de la charge en gaz 
diluant par baisse du volume plasmatique li�e � 
la d�shydratation post-exercice

Une autre hypoth�se concerne les modifications de 
l’�tat h�modynamique induites par l’exercice 
physique avant la plong�e. Il a �t� en effet 
constat� dans l’�tude n�2 que l’exercice physique 
avant plong�e pouvait entra�ner une diminution de 
la vol�mie li�e � la d�shydratation avec une baisse 
du volume d’�jection systolique constat� avant le 
d�but de la plong�e. La r�duction des d�bits 
sanguins r�gionaux induite par l’hypovol�mie 
pourrait r�duire la charge en gaz diluant au cours 
de la plong�e et limiter la saturation des tissus de 
l’organisme et in fine la formation de bulles. 
Cependant si on admet qu’une d�shydratation 
mod�r�e peut jouer un r�le b�n�fique, une 
d�shydratation s�v�re peut au contraire �tre 
d�l�t�re comme le rapporte Fahlmann et coll. 
(2006) lors d’une exp�rimentation avec des 
cochons plac�s en saturation (22 heures � 
4.33ATA) puis d�comprim�s brutalement. Le 

groupe de cochon s�v�rement d�shydrat� par 
diur�tiques d�veloppe significativement plus 
d’accidents de d�saturation graves que le groupe 
t�moin normalement hydrat�. On peut supposer 
dans ce cas qu’une d�shydratation s�v�re diminue 
la tension superficielle plasmatique et favorise la 
croissance des bulles.

R�sultats compl�mentaires de l’�tude n�2

L’�tude n�2 a �t� compl�t�e par des mesures 
d’�choDoppler cardiaque et des mesures de masse 
corporelle afin d’appr�hender les modifications 
h�modynamiques engendr�es par l’exercice et la 
plong�e susceptibles d’influencer le ph�nom�ne 
bullaire.
Les mesures de masse corporelle ont �t� 
pratiqu�es 10 min avant et 1 heure apr�s les 
plong�es simul�es et 10 min avant et 10 min apr�s 
l’exercice.
Les investigations �chographiques ont �t� 
r�alis�es pour chacun des sujets une heure avant et 
une heure apr�s les plong�es  en caisson et 
�galement une heure avant et une heure apr�s le 
d�but de l’exercice. Les param�tres mesur�s 
�taient les suivants : le volume d’�jection 
systolique, le d�bit cardiaque, la fr�quence 
cardiaque, les r�sistances vasculaires 
p�riph�riques, ainsi que les pressions art�rielles 
systolique, diastolique et moyenne.
Il est observ� une diminution moyenne de la 
masse corporelle de -0.67 kg apr�s l’exercice, 
cette diminution est partiellement corrig�e par 
l’hydratation mais la masse corporelle finale apr�s 
plong�e reste significativement inf�rieure aux 
valeurs basales (-0.41 kg).  
Par ailleurs, il est objectiv� une hypotension 
art�rielle post-exercice persistante 1 heure apr�s la 
fin de la plong�e avec une baisse des pressions 
art�rielles diastolique et moyenne tandis que la 
pression art�rielle systolique n’est pas modifi�e. 
Le volume d’�jection systolique est diminu� apr�s 
l’exercice tandis que le d�bit cardiaque reste 
inchang� du fait de l’�l�vation de la fr�quence 
cardiaque. Les r�sistances vasculaires 
p�riph�riques ne sont pas modifi�es par l’exercice 
et ont tendance � augmenter apr�s les plong�es. 
Le d�bit cardiaque mesur� une heure apr�s les 
plong�es est diminu� de fa�on identique (quel que 
soit la plong�e, pr�c�d�e ou non par l’exercice). 
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L’hypotension post-exercice constat�e dans ce 
travail ne semble pas r�sulter de la vasodilatation 
et d’un m�canisme NO-d�pendant puisque les 
r�sistances vasculaires restent inchang�es.  Elle 
semble plut�t li�e � la baisse du volume d’�jection 
systolique induite par la d�shydratation post-
exercice.  Ce r�sultat est coh�rent avec une �tude 
r�cente qui constate que si  l’hypotension post-
exercice chez le sujet s�dentaire ou la femme 
entra�n�e � l’endurance est bien li�e � la 
vasodilatation p�riph�rique, en revanche chez les 
sujets masculins entra�n�s, la vasodilatation est 
absente et l’hypotension r�sulte d’une baisse du 
volume d’�jection secondaire � la d�shydratation 
post-exercice (Senitko et coll. 2002). Notre �tude 
ne concerne effectivement que de sujets masculins 
entra�n�s avec une VO2max moyenne de 52 
ml.kg-1.min-1. 
L’hypovol�mie induite par l’exercice, du fait 
d’une r�duction des d�bits sanguins r�gionaux, 
pourrait �galement r�duire la charge en gaz 
diluant au cours de la plong�e et limiter la 
saturation des tissus de l’organisme et in fine la 
formation de bulles. 
Cette hypoth�se m�rite d’�tre confirm�e par des 
mesures pr�cises de la vol�mie, des donn�es 
d’�chographie cardiaque pendant la plong�e elle-
m�me et enfin une �valuation de la cin�tique 
d’�limination du gaz diluant pendant la 
d�compression.

CONCLUSION

L’ensemble des 2 �tudes pr�sent�es confirme 
l’effet att�nuateur d’un exercice physique 
d’endurance d�but� deux heures avant une
plong�e simul�e sur la formation des bulles issues 
de la d�compression. La diminution du niveau de 
bulles circulantes contribue � la pr�vention du 
risque de survenue d’un accident de d�saturation 
lors de la phase de d�compression.
Le respect d’une p�riode de repos de l’ordre d’une 
heure et 20 min apr�s l’exercice et avant la 
plong�e participe � l’effet protecteur. Ces �tudes 
ont test� un effort physique continu de course � 
pieds pour une dur�e d’exercice de l’ordre de 40 
minutes avec des intensit�s d’effort sous-
maximales. 
L’effet b�n�fique de l’exercice avant plong�e 

pourrait �tre li� � une augmentation de la  
biodisponibilit� de l’oxyde nitrique (NO) 
endoth�lial, en raison de ses effets sur la paroi 
endoth�liale. Mais les forces de cisaillement 
vasculaire induites par l’exercice sont susceptibles 
d’activer de nombreux facteurs endoth�liaux et 
pas seulement le NO. En outre, il semble que 
l’effet b�n�fique du NO soit assez limit� chez des 
sujets ayant un niveau d’entra�nement physique 
�lev� ce qui est le cas des plongeurs militaires. 
Tout cela plaide en faveur de l’action d’autres 
m�canismes. 
La connaissance exhaustive des facteurs 
endoth�liaux et de leur interaction permettra peut-
�tre � l’avenir d’expliquer les intervalles de temps 
et les niveaux d’intensit� particuliers requis pour 
obtenir un effet protecteur, et surtout d’�viter un 
effet adverse. 
Des recherches sur les prot�ines de stress 
apparaissent �galement int�ressantes m�me si l’on 
ignore tout des m�canismes intimes susceptibles 
d’interagir avec les bulles. 
Notre travail a �galement mis en �vidence deux 
autres m�canismes possibles agissant au niveau 
physique avec les modifications de la tension de 
surface plasmatique par l’effet de d’une 
hydratation orale importante et � l’oppos� les 
effets d’une d�shydratation post-exercice mod�r�e 
qui serait de nature � r�duire la charge en gaz 
diluant au cours de la plong�e sans modifier la 
tension de surface.
La connaissance pr�cise des m�canismes pourrait 
permettre de proposer des protocoles facilement 
applicables par les plongeurs en fonction de leur 
niveau d’entra�nement physique.
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RESUME
Exercice physique 2 heures avant une exposition hyperbare : une m�thode de pr�vention contre l’accident de decompression ? 
JE Blatteau, E Gempp, JM Pontier, O Castagna, A. Boussuges. Bull. Medsubhyp 2007, 17 (1) : 1 – 12. L’exercice avant plong�e 
a longtemps �t� consid�r� comme un risque additionnel d’accident de d�saturation, cependant un certain nombre de travaux r�cents 
semble remettre en cause cette notion. Des �tudes sur le rat ont montr� qu’une seule s�ance d’exercice physique 20 heures avant une 
plong�e simul�e pouvait r�duire la formation de bulles et diminuer le taux d’accident de d�saturation. Les auteurs font l’hypoth�se que 
l’exercice est susceptible d’affecter la population des noyaux gazeux pr�existants en augmentant la production de NO endoth�lial. Chez 
l’homme, nous avons montr� qu’un d�lai plus court d’exercice avant une exposition hyperbare a �galement un effet protecteur sur la 
d�compression. Dans deux �tudes, r�alis�es chacune sur 16 plongeurs, nous observons une diminution significative des niveaux de bulles 
circulantes lorsque les plongeurs r�alisent une s�ance de course � pied d’intensit� sous-maximale d�but�e deux heures avant la plong�e 
simul�e. L’effet protecteur de l’exercice n’est probablement pas uniquement associ� � un m�canisme d�pendant du NO. Nous sugg�rons 
que la d�shydratation post-exercice � l’origine d’une hypovol�mie pourrait limiter la perfusion tissulaire et in fine r�duire la charge en 
gaz inerte au cours de la plong�e. 
Mots cl�s : plong�e, accident de d�compression, bulle, exercice, oxyde nitrique, d�shydratation.
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O. CASTAGNA1, J.-M. PONTIER2, J.-E. BLATTEAU3. 1IMNSSA BP610, 83800 
Toulon Arm�es (France). 2Ecole de Plong�e de la Marine Nationale, 83800 Toulon 
Arm�es (France). 3D�partement de m�decine hyperbare, HIA Sainte-Anne, 83800 
Toulon Arm�es (France)

ABSTRACT
Does the V

.

O
2

max value predict the formation of intravascular circulating bubbles during decompression of healthy divers? O 
Castagna, JM Pontier, JE Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1) : 13 – 22.. Objective: To study a possible correlation between 

the individual V
.

O2max value et the quantity of intravascular bubbles formed at the end of a dive. 
Methods: 42 male divers took part in this study. At least one week prior to the experimental dive, each subject underwent an 

incremental maximum test to determine maximal oxygen uptake (V
.

O2max) on a cycloergometer. The divers had been told to avoid 
any physical exercise 48 hours prior to the dive. The subjects were divided into two sub-groups.  Sixteen of them completed a dive 
in a dry hyperbaric chamber et 26 in the open sea.  The two dives had the same profile: 30 min at 400 kPa with a 9 min stop at 

130kPa (French military decompression table MN90). The age, Body mass index et the V
.

O2max values of the two sub-groups were 
similar: respectively 33.3� 3.7 years; 24.1� 1.5 kg.m-2 et 51.7� 8.1 ml.kg-1.min-1 in the case of the divers in hyperbaric chamber v. 
37.8� 7.5 years; 24.5�2.1 kg.m-2 et 48.9� 4.5 ml.kg-1.min-1 for those diving in the sea. Circulating venous bubbles were detected on 
precordial area using a pulsed Doppler 2 MHz, 30, 60 et 90 min. after surfacing.   
Results: Bubble formation in both types of dive was significantly correlated to the age and Body mass index of the divers. However 

there was no significant relationship between the V
.
O2max values et bubble formation for the two sub-groups.

Conclusion: While it is still true that V
.

O2max roughly reflects a subject’s level of physical activity, which is known to influence 

bubble formation, V
.

O2max does not seem to be a good parameter to predict the formation of intravascular circulating bubbles during 
the decompression of healthy divers.
Keywords: Diving, Decompression sickness, bubble, Oxygen uptake.

IINNTTRROODDUUCCTTIIOONN

L’accident de d�compression (ADD) est l’un des 
risques majeur li� � la pratique de la plong�e sous-
marine. La formation de bulles d’azote � l’issue 
d’une plong�e est reconnue comme �tant le 
principale facteur de survenue des ADD. De fait, la 
pr�sence de bulles d’azote dans la circulation 
sanguine est utilis�e comme indicateur du stress li� 
� la d�compression (Nishi et coll 1990). La 
production de bulles, et donc, la survenue d’ADD, 
� l’issue d’une plong�e sont des ph�nom�nes 
impr�visibles, multifactoriels voir m�me 
chaotiques selon certains auteurs (Powell et coll 
1993). Il existe pourtant des facteurs influen�ant la 
production de bulles.
Citons tout d’abord, les facteurs inh�rents aux 

conditions et aux profils des plong�es:
- La pression et le temps d'exposition d�terminent 
la quantit� de gaz dissous, lors de la plong�e, qui 
devra �tre �limin�e lors de la d�compression 
(Lehner et coll 1989) 
- La temp�rature de l’eau (Sterba et coll 1993, 
Dunford et coll. 1981)
- L'intervalle entre les plong�es (plong�es 
successives). (Vann et coll 1993)
- L'effort musculaire. (Van der Aue et coll 1945, 
Pollard et coll 1995, Jankowski et coll 2004, 
Rattner et coll 1979, Broome et coll 1995, Wisloff 
et coll 2001, 2003, 2004). R�cemment Blatteau et 
coll. (Blatteau et coll 2005, 2006) ont d�montr� 
qu’un exercice physique r�alis� deux heures avant 
une plong�e saturante diminuait significativement 
la production de bulles circulantes. 
Mais les param�tres li�s � la plong�e, ne sont pas 
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les seuls facteurs pouvant influencer la production 
de bulles intra vasculaires. Des facteurs individuels
tels que l'�ge, et l'ob�sit� agissent directement sur 
la probabilit� d'accident de d�compression. 
La surcharge pond�rale est largement reconnue 
comme un facteur de risque en raison de la grande
solubilit� de l'azote dans les graisses (Lam et coll 
1985, 1989 ; Carlioz et coll 1985 ; Dembert et coll 
1984).
Dans le m�me esprit, il est habituellement admis
qu’un sujet ayant une bonne aptitude physique 
pr�sente moins de risques de survenue d’ADD
qu’un sujet s�dentaire. Lagrue et coll. (Lagrue et 
coll 1978) f�t, � notre connaissance, le premier 
auteur � noter que, pour un m�me profil de 
plong�e, le nombre de bulles produites �tait moins 
important chez les sujets en � bonne condition 
physique �. Mais il n’est pas simple de quantifier 
et comparer l’aptitude physique de plusieurs sujets. 
L’une des techniques les plus s�duisante est de 
faire r�aliser aux sujets un exercice physique 
calibr� incr�mental exhaustif en laboratoire : c’est 
le principe de l’�preuve d’exercice. L’analyse 
concomitante des gaz expir�s � la bouche du sujet 
permet de mesurer sa consommation d’oxyg�ne. A 
l’acm� de l’effort cette consommation d’oxyg�ne 

correspond au V
.

O
2max

du sujet. Poss�dant ainsi un 
outil simple, fiable et reproductible d’appr�cier 
l’aptitude physique d’un  sujet donn�, et puisque 
un sujet en bonne condition physique produit 
moins de bulles, certains auteurs (Carturan et coll 
1999, 2002) ont pouss� plus loin ce raisonnement 
en cherchant � �tablir une relation entre les valeurs 

de V
.

O
2max

d’un sujet et la formation de bulles 
apr�s une plong�e saturante. 

Au sens litt�ral du terme, V
.

O
2max

correspond au 
d�bit maximal d’oxyg�ne (mesur� � la bouche) au 
cours d’un exercice physique incr�mental 

exhaustif. Il est admis que la valeur de V
.

O
2max

d’un adulte sain est quasiment fig� par au moins 
deux param�tres :

- Le bagage g�n�tique acquis � la 
naissance qui d�termine l’aptitude de 
l’organisme � solliciter la fili�re 
oxydative a�robie au cours des activit�s 
quotidiennes.
- Le volume et la qualit� de 
l’entra�nement physique r�alis�s par le 
sujet entre la pr�adolescence et l’�ge
adulte. Au cours de cette p�riode, les 

qualit�s oxydatives des muscles 
squelettiques peuvent �tre d�veloppaient 
si un entra�nement physique adapt� est 
appliqu�. 

Ainsi, chez un adulte, l’effet de plusieurs semaines 
d’entra�nement physique adapt� n’am�liore ses 

valeurs de V
.

O
2max

que de mani�re relativement 
modeste (aux alentours de 20 � 30%). Il faut donc 

consid�rer V
.

O
2max

� la fois comme une aptitude 
acquise et comme un t�moin de l’activit� d’un 
sujet (pratique sportive ou non).
Les �tudes ant�rieures ont montr� que la pratique 
d’un exercice physique dans les heures qui 
pr�c�dent la plong�e diminue la production de 
bulles � l’issue d’une plong�e saturante. La mesure 

du V
.

O
2max

donnant une image tr�s infid�le du 
volume d’exercices r�alis�s dans les heures 
pr�c�dent la plong�e, elle ne semble pas �tre un 
bon param�tre pr�dictif de la production de bulles
circulantes intravasculaires au cours de la 
d�compression de plongeurs sains.

Dans ce cadre, nous nous proposons d’�tudier 

l’effet de la valeur de V
.

O
2max

sur la production de 
bulles, chez des sujets d’�ge similaires, � qui la 
consigne de ne pas r�aliser d’exercice physique 
dans les jours pr�c�dent la plong�e avait �t� 
donn�e.  

Nous �mettons l’hypoth�se que V
.

O
2max

n’est un 
facteur pr�dictif de la production de bulles.

MATERIELS ET METHODES

Population 

42 sujets de sexe masculin ont particip� � cette 
�tude. 16 ont r�alis� une plong�e en caisson, et 26 
ont r�alis� une plong�e en mer.  L’�ge, la masse 
corporelle, l’index de masse corporelle (IMC) et 

les valeurs de V
.

O
2max

des sujets �taient homog�nes 
(Tableau 1). Tous �taient des plongeurs sous-
marins aguerris (au minimum 100 plong�es).
Aucun plongeur n’a �t� victime d’un accident de 
d�compression pr�alablement � cette �tude. Tous 
les sujets ont donn� leur consentement �crit sur la 
base d’une information orale et �crite �clair�e sur 
les risques potentiels de la proc�dure 
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exp�rimentale. L’�tude est conforme aux principes 
de la d�claration d’Helsinki et a �t� approuv�e par 
le comit� d’�thique de l’universit� de Marseille
(CCPPRB Marseille 1).

Estimation du V
.

O
2max

Dans les 5 � 8 jours qui pr�c�dent la plong�e 
exp�rimentale, chaque sujet a effectu�, en 
laboratoire, une �preuve maximale incr�mentale de 
d�termination de la consommation maximale 

d’oxyg�ne (V
.

O2max) sur cycloergom�tre (Monark 
Ergomedic 818, Varberg, Su�de). Les valeurs de 
repos �taient mesur�es pour chaque sujet pendant 3 
minutes. Apr�s un premier palier de 4 min � 60 W 
et correspondant � une p�riode d'�chauffement, la 
puissance �tait incr�ment�e de 30 W toutes les 2 
minutes jusqu’� l'�puisement.  La cadence de 
p�dalage �tait impos�e �  60 r�volutions.min,-1
(ce qui est consid�r�e comme la valeur optimale 
pour le rendement �nerg�tique (Gaesser et coll 
1975). 
Les param�tres gazeux et respiratoires �taient 
relev�s en continu durant toute la dur�e du test 
gr�ce � un analyseur de gaz cycle � cycle de 
(Cosmed Quark PFT ergo�, Rome, Italie). Les 
param�tres relev�s �taient : la consommation 

d’oxyg�ne (V
.

O2 ml.kg-1.min-1), la production de 

dioxyde de carbone (V
.

CO2, ml.kg-1.min-1.), le d�bit 

ventilatoire (V
.

E, en l.min-1), la fr�quence 
respiratoire (FR , en cycle.min-1.) et le quotient 
respiratoire (QR).
Les crit�res retenus pour d�finir la  maximalit� de 
l’�preuve d’exercice �taient un QR> 1,1, une 
augmentation de la puissance de p�dalage sans 

augmentation de V
.

O2., et l'atteinte de FC max 
th�orique (220-�ge) (Astrand et coll 1973). Avant 
chaque �preuve, le module d'analyseur des gaz 
�tait �talonn� � partir d’un gaz �talon connu 
(16,25% O2, 4,13% CO2) et de l’air ambiant 
(20,93% d’O2 et 0,03% de CO2); le module 
respiratoire est calibr� en utilisant une seringue de 
3 l.
Un contr�le de l’activit� �lectrique du cœur �tait 
obtenu par un cardioscope 12 d�rivations (logiciel 
CardioSoft�). 

Déroulement des plongées expérimentales

La consigne avait �t� donn�e aux sujets de ne pas 
r�aliser d’exercice physique dans les 48 heures 
pr�c�dant la plong�e.

La plong�e en mer
Toutes les plong�es ont �t� r�alis�es en mer dans 
la rade de Toulon (au large du Cap Brun) sur un 
fond de 30 m�tres. Ces plong�es ont �t� effectu�es 
durant le mois d’avril 2006 en matin�e (entre 11 
heures et 12 heures) dans une eau � une 
temp�rature comprise entre 10 et 12 �C. Il 
s’agissait de plong�e � l’air utilisant un appareil 
ventilatoire fonctionnant en circuit ouvert. Les 
plongeurs ont tous b�n�fici� du m�me de mat�riel 
de plong�e et d’�quipement de protection 
thermique (n�opr�ne humide de 5 � 8 mm). Les 
param�tres de chaque plong�e ont �t� enregistr�s � 
l’aide d’un ordinateur de poignet individuel afin de 
garantir un profil identique pour tous les 
plongeurs. Le profil de la d�compression a 
respect� la proc�dure des tables de d�compression 
MN 90 suivant les directives de la F�d�ration 
Fran�aise d’Etude et de Sport Sous-Marin. Les 
param�tres ont �t� identiques avec :

- une vitesse de descente au fond de 10-15 
m�tres/minutes,

- une profondeur constante entre 25 et 30 
m�tres,
- une dur�e de travail de 30 minutes entre 
le d�part surface et le d�part fond, 
- une vitesse de remont�e comprise entre 

15 et 17 m�tres/minute,
- la r�alisation d’un palier de 9 minutes � 
la profondeur de 3 m�tres,
- Un effort physique de palmage mod�r� 
durant le s�jour sur le fond et reproduit � 
l’identique pour chaque plong�e 
(comptage du nombre de coup de palmes)

La plong�e en caisson
Les plongeurs r�alisaient une plong�e de 30 
minutes en caisson hyperbare m�dical (h�pital Ste
Anne, Toulon, France) � 400kPa. La vitesse de 
compression �tait de 150 kPa.min-1. Les plongeurs 
respiraient de l’air ambiant. Au cours de la p�riode 
de compression, les plongeurs r�alisaient un 
exercice de type a�robie  sur cycloergom�tre. En 
effet, ils avaient pour consigne de se maintenir � 
une fr�quence cardiaque de 110 � 120 battements
par minute. La vitesse de d�compression  �tait de 
100 kPa.min-1 avec un palier de 9 min � 130 kPa 
(Table Marine nationale MN90).
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D�tection des bulles circulantes veineuses, � 
l’issue de la plong�e exp�rimentale

A l’issue des plong�es, les sujets pouvaient boire � 
volont� et restaient au calme jusqu’� la fin des 
mesures de bulles. Le d�but des mesures a �t� 
r�alis� dans les locaux de l’Institut de M�decine 
Navale de Toulon 30 minutes apr�s la sortie de 
l’eau. 
La d�tection des bulles circulantes veineuses a �t� 
r�alis�e par Doppler puls� associ�e � une sonde de 
2 MHz. La d�tection de bulles a �t� obtenue
visuellement sur �cran au moyen d’un signal 
hyperdense associ� � un signal sonore 
caract�ristique. L’analyse visuelle et acoustique 
des signaux de bulles est tr�s caract�ristique et ne 
pr�te pas � confusion avec les bruits du cœur ou 
ceux des signaux d’artefact. L’enregistrement est 
r�alis� en d�cubitus dorsal au niveau pr�cordial sur 
le bord gauche du sternum en regard des 3 et 4�me

espaces intercostaux.
Le niveau des bulles sur le versant vasculaire 
veineux est quantifi� selon la cotation de Spencer 
:

- degr� 0 : absence totale de signaux de bulles
- degr� 1 : quelques signaux de bulles 
espac�es, mais la majorit� des cycles 
cardiaques en est d�pourvue
- degr� 2 : signaux de bulles isol�es ou en 
groupes dans moins de la moiti� des cycles 
cardiaques
- degr� 3 : tous les cycles cardiaques 

contiennent des signaux de bulles, mais ils ne 
couvrent pas les bruits normaux du cœur
- degr� 4 : flux continu de signaux de bulles 
couvrant les bruits normaux du cœur.

Deux cotations ont �t� r�alis�es : la premi�re au 
repos et la deuxi�me apr�s une manœuvre de 
sensibilisation qui correspond � deux contractions 
isom�triques quadricipitales sym�triques. Toutes 
les mesures et les enregistrements ont �t� effectu�s 
par le m�me op�rateur. Les mesures ont �t� 
r�alis�es apr�s chacune des trois plong�es 30, 60 et 
90 min apr�s la sortie de l’eau.

Le score KISS ou  Kisman Integrated Severity 
Score a �t� utilis� pour lin�ariser les mesures de 
bulles et prendre en compte la cin�tique des bulles 
aux diff�rents temps d’enregistrement (Kisman et 
coll 1978). Il peut donc �tre ais�ment employ� 
pour les comparaisons de bulles � partir des tests 
statistiques (Nishi et coll 1990).

Analyse statistique
Les valeurs sont pr�sent�es sous forme de 
moyenne � �cart-type. La distribution des valeurs a 
�t� analys�e avant chaque test. Les diff�rences 
entre les groupes on �t� analys�es en utilisant un 
test de t Student non param�trique. La relation 

entre les valeurs du V
.

O2 max, l’�ge, l’IMC et la 
production de bulles ont �t� appr�ci�es � partir du 
coefficient de corr�lation de Pearson. Une valeur 
de p<0.05 �tait consid�r� comme significatif.

Tableau 1 – �ge et caract�ristiques physiologiques des sujets. Valeurs pr�sent�es sous forme de moyenne � Ecart-
type (E.T.) ainsi que les valeurs extr�mes de chaque param�tre.

�ge (ann�es) Masse corporelle 
(kg)

IMC

(ml.kg-1.min-1)
moy. et 
E.T.

val. 
extrême

moy. et 
E.T.

val. 
extrêmes

moy. et 
E.T.

val. 
extrêmes

moy. et 
E.T.

val. 
extrêmes

Caisson (n=16) 33.3� 
3.7 28-38 76.4� 

6.7 66-88 24.1� 
1.5

21.6-
27.1

51.7� 
8.1

40.6-
65.2

Plong�e en mer
(n = 26)

37.8� 
7.5 22-51 77.2� 

7.3 60-90 24.5�2.1 18.5-
19.1

48.9� 
4.5

38.5-
55.8

Nombres de sujets=n.  Moy= moyenne ; E.T.= Ecart-type ;
IMC= Indice de Masse Corporelle (masse (kg) / taille�(cm)).

V
.

O2 max =Consommation maximale d’oxyg�ne
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Score de bulles Nb. sujet �ge
(ans)

Masse
(kg.) IMC V

.
O2 max

0 9 34.36�5.2 74.9�2.4 24.5�1.6 53.17�4.7
1 1 28.0 74.6 24.3 40.6
2 2 31.5�6.3 683�5.5 22.65�1.9 54.5�5.3
3 2 32.5�8.2 85.5�7.9 25.5�2.1 48.2�4.4
4 0 - - - -

Tableau 2 a : Plong�e en caisson

Tableau 2 b : Plong�e  en mer

Score de bulles Nb. sujet �ge
(ans)

Masse
(kg.) IMC V

.
O2 max

0 4 41.2�7.5 74.9�4.6 25.9�1.8 49.7�5.3
1 6 42.0�4.3 76.7�6.0 24.6�1.7 46.1�4.1
2 7 37.7�7.8 76.3�6.3 24.5�1.7 51.6�3.2
3 9 34.2�7.2 74.9�9.8 24.0�2.8 48.2�4.4
4 0 - - - -

Tableau 2 a,b : pr�sentation pour chaque score de bulle de la moyenne des valeurs de l’�ge, de  l’IMC, de la masse 

corporelle et du  V
.

O2 max. mesur�s  au repos 60 min apr�s l’�mersion pour les 2 sous-groupes. 

Tableau 3

�ge IMC Score � 
30’

Score � 
60’

Score � 
90’ Kiss

Caisson (n=16) p=0.009 p=0.034 p=NS p=NS p=NS p=NS
(n = 26) p=0.015 p=0.009 p=NS p=NS p=NS p=NS

Tableau 3 : 

Relations, pour les deux sous-groupes entre les valeurs du V
.

O2 max l’�ge, l’IMC, les scores de bulles mesur�es au 
repos � 30’, 60’, 90’ et le score de KISS  appr�ci� � partir du cœfficient de corr�lation de Pearson.



Castagna et coll.

18

RREESSUULLTTAATTSS

Les caract�ristiques anthropom�triques (�ge, 
masse corporelles, et IMC) ainsi que les valeurs de 

V
.

O2 max des deux sous-groupes de sujets �tudi�s 
(plong�e en caisson et plong�e en mer) sont 
pr�sent�s tableau 1. On note que les valeurs 
extr�mes de chaque param�tre sont faibles et 
qu’aucune diff�rence significative entre les deux 
groupes n’est retrouv�e.

Au sein des deux sous-groupes, aucun sujet de 
l’�tude n’a pr�sent� d’ADD au cours de l’�tude. 
Pour les deux sous-groupes, la cin�tique des scores 
de bulles (� 30min., 60min. et 90min.) observ�es 
au repos ou lors de manœuvre de sensibilisation, 
r�v�le un pic de production de bulles situ� �  
60min apr�s la fin de la plong�e (r�sultats non 
pr�sent�s).

Pour chaque niveau de bulle mesur� au repos 
60min. apr�s la fin des plong�es (caisson ou en 
mer) ; aucune diff�rence significative entre les 
valeurs moyennes d’�ge, de masse corporelle, 

d’IMC et de V
.

O2 max n’est observ�e. (tableaux 2 a,
b). Le m�me type de r�sultat est observ� lors des 
autres mesures de bulles r�alis�es � 30min.et 
90min. apr�s l’�mersion et lors des manœuvres de 
sensibilisation (r�sultats non pr�sent�s).  

Pour les deux sous-groupes, il existe une relation 

significative entre l’�ge, l’IMC et V
.

O2 max Par 
contre il n’existe aucune relation significative entre 
ces param�tres et les scores de bulles � 30min., 
60min. ou 90min. pas plus qu’avec le score de 
KISS (tableau 3). Des r�sultats similaires sont 
observ�s lors des mesures de bulles r�alis�s au 
cours des manœuvres de sensibilisation (valeurs 
non pr�sent�es).

DDIISSCCUUSSSSIIOONN

Les r�sultats de cette �tude rapportent qu’au sein 
d’une population dont l’�ge, l’IMC et de

V
.

O2 max sont homog�nes, la valeur  de V
.

O2 max

n’est pas un facteur pr�dictif de la production de 
bulles � l’issue d’une plong�e saturante ; que celle-
ci ait lieu en mer ou lors d’une plong�e en caisson.

Ces r�sultats paraissent aller � l’encontre de ceux 
propos�s par les �tudes pr�c�dentes. En effet, il est 
classiquement admis que l’am�lioration de 
l’aptitude physique d’un sujet s’accompagne d’une 
diminution de la production de bulles. Ainsi, il y a 
30 ans,  Lagrue et coll. (Lagrue et coll 1978) ont 
rapport� que la formation de bulles �tait moins 
�lev�e chez les sujets � en bonne forme 
physique �. Secondairement, plusieurs �tudes ont 
d�montr� que l’entra�nement physique de sujets 
s�dentaires s’accompagnait d’une diminution de 
production de bulles aussi bien chez le rat (Wisloff 
et coll 2001), la souris (Rattner et coll 1979), le 
porc (Broome et coll 1995) que chez l’homme
(Blatteau et coll 2005, 2006). Les m�canismes par 
lesquels l'exercice physique pourrait intervenir sur 
le ph�nom�ne bullaire ne sont pas encore �tablis de 
fa�on certaine. Les principales hypoth�ses retenues 
sont li�es au fait que l’entra�nement physique 
diminuerait la masse grasse corporelle (Broome et 
coll 1995, Curley et coll 1989), augmenterait la 
vitesse d’�limination de l’azote, la densit� 
capillaire musculaire (Rattner et coll 1979), la 
production de NO et la pr�sence des noyaux 
gazeux avant la plong�e (Wisloff et coll 2001, 
2003, 2004).
Il convient ici de bien rappeler que l’objet de notre 
�tude, �tait d’analyser la relation qu’il pouvait 
exister entre la production de bulles et la valeur 

individuelle de V
.

O2 max ; valeur de V
.

O2 max qu’il 
faut diff�rencier de la r�alisation d’exercices 
physiques. En effet, Wisloff et coll. (Wisloff et 
coll 2001) a d�montr� chez le rat que 6 semaines 
d’entra�nement physique (ayant conduit � une 

am�lioration de 60% duV
.

O2 max.), diminuaient la 
formation de bulles ; tout comme le fait une seule 
s�ance de 90 min. d’exercices physiques de type 
a�robie  r�alis�e 20 heures avant la plong�e (dont 

on sait qu’elle ne modifie pas la valeur de V
.

O2

max.). Cette �tude confirmait d�j� que c’�tait bien
l’exercice physique qui jouait un r�le protecteur et 

non la valeur de V
.

O2 max.

De m�me, chez l’homme, Blatteau et coll.
(Blatteau et coll 2006) ont d�montr� qu’un 
exercice physique unique de 40 minutes, r�alis� 2 
heures avant une plong�e saturante, r�duisait 
significativement la production de bulles et ce, 

quelque soit la valeur du V
.

O2 max. des sujets. Dujic 
et coll. (Dujic et coll 2004) rapportait �galement 
qu’un exercice physique r�alis� 24 heures avant 
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une plong�e en caisson � 280 kPa (18 m�tres)
pendant 80 min r�duisait significativement la 
formation de bulles ; alors m�me que les auteurs 
n’avaient observ� aucune relation significative 

entre les productions de bulles et la valeur de V
.

O2

max.

Pourtant, dans l’esprit des gens, la valeur de V
.

O2

max est n�gativement corr�l�e � la production de 
bulles. Les articles les plus cit�s dans les revues 
sp�cialis�es de plong�e pour appuyer ce concept 
sont ceux de Carturan et coll. (Carturan et coll. 
1999) 
Une lecture critique de la m�thodologie de ces 
�tudes conduit � discuter, pour partie ces r�sultats. 
En effet, il s’agissait de travaux men�s chez des 
plongeurs dont l’�ge, la masse grasse et l’aptitude 
a�robie �taient tr�s dispers�s. Or, depuis les ann�es 

60 on sait que la valeur de V
.

O2 max d�cline avec 
l’�ge (Hermansen et coll 1969, Astrand et coll 
1973), que l’augmentation du taux de masse grasse 

s’accompagne d’une baisse de la valeur de V
.

O2 max

(Buskirk et coll 1957), qu’avec l’�ge, le taux de 
masse grasse s’accro�t (Jones et coll 1989), et 
surtout que l’augmentation de l’�ge et de la masse 
grasse accentuent la production de bulles (Gray et 
coll 1951). Concernant l’�ge, ce param�tre a 
depuis les travaux de Pol et Watelle (1854) �t� 
consid�r� comme un co-facteur de la survenue
d’ADD (Gray et coll 1951). Bien que les avis 
soient partag�s, il semble que les facteurs associ�s 
� l’�ge et pouvant augmenter le risque d’ADD 
soient la masse grasse du sujet ainsi que 
l’alt�ration des �changes pulmonaires et de la 
fonction cardiovasculaire (Dembert et coll 1989). 
Tout comme l’�ge, la masse grasse est consid�r�e 
comme un facteur de risque des ADD depuis fort 
longtemps (Gray et coll 1951). Les effets de la 
masse grasse sont habituellement expliqu�s par la 
haute solubilit� de l’azote dans les tissus graisseux 
augmentant ainsi le stockage d’azote au cours de la 
plong�e et donc la production de bulle lors de la 
d�compression.
Ainsi, Carturan et coll. restent tr�s prudents dans 
leurs conclusions, avouant ignorer si 
l’augmentation de la production de bulles �tait li�e 

� la valeur de  V
.

O2 max. ou � l’�ge des sujets. Pour 
tenter d’y r�pondre ils ont r�alis� une analyse de 
corr�lations multiples dont la variable d�pendante 
�tait la production de bulles et les variables 

ind�pendantes �taient l’�ge et la valeur de  V
.

O2

max. Malgr� cela, les auteurs admettent ne pas 
pouvoir discerner le r�le de ces deux param�tres
dans la production de bulles. En somme, comme le 
rapporte Dujic et coll, on peut juste observer 
� qu’un sujet jeune, mince et sportif produit moins 
de bulles d’un sujet �g�, en surcharge pond�rale et 
s�dentaire �.

Dans notre �tude, nous avons donc d�montr� que 
chez des sujets d’�ge, de corpulence et d’aptitude 

physique similaires, la mesure du V
.

O2 max. ne 
permet pas � elle seule de pr�dire le risque 
d’accident de d�compression d’un sujet. Cette 
constatation est valable pour des plong�es 
saturantes de 30 minutes � 30 m�tres qu’elles 
soient r�alis�es en caisson (air sec) ou en mer 
(m�lange d’air)

HHYYPPOOTTHHEESSEESS

Le r�le protecteur de l’exercice physique
En accord avec la litt�rature scientifique r�cente, 
nous pensons que la pratique d’exercices 
physiques pr�alables � une plong�e modifie
directement la production de bulles par de 
nombreux m�canismes. Une augmentation de la 
production du NO (Green et coll 2004), une 
vasodilatation p�riph�rique, qui, coupl�e � 
l’augmentation de la temp�rature centrale et � 
l’augmentation des �changes m�taboliques 
induisent une augmentation du flux sanguin 
p�riph�rique et donc peut �tre une am�lioration de 
l’�limination des noyaux gazeux circulants. Par 
ailleurs, l’exercice physique entra�ne des 
modifications des taux d’acides gras (AG) 
circulants (Merrill et coll 1989), ce qui pourraient 
�galement influencer la tension superficielle du 
plasma et la formation de bulles. Enfin, il est 
possible que l’effet anti-inflammatoire de 
l’exercice physique r�cemment d�crit par Pedersen 
et coll. (Pedersen et coll 2005) puisse modifier la 
production de bulles lors de la plong�e 
subs�quente par diff�rents m�canismes. 

La r�manence des effets de l’exercice physique 
avant la plong�e
La r�alisation d’un exercice physique 
s’accompagne de modifications qui semblent 
susceptibles de r�duire la production de bulles au 
cours de la plong�e subs�quente. Il convient de 
sp�cifier que l’effet de ces modifications est
relativement bref � l’issue d’un exercice physique
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comme a pu le constater Wisloff et coll (Wisloff et 
coll 2001) qui n’observe plus de variation des 
niveaux de bulles lorsqu’il pratique chez le rat une 
p�riode de repos sup�rieure � 48 heures apr�s un 
entra�nement physique de plusieurs semaines ou 
m�me une s�ance d’exercice isol�e. Car, si un 
entra�nement physique de type a�robie augmente la 
production de NO, l’arr�t de cet entra�nement 
s’accompagne d’un retour � la normale de la 
production de NO en 16 � 30 heures selon les 
auteurs (Roberts et coll 1999). De m�me, 
l’�l�vation du taux d’AG circulant induit par 
l’ingestion d’un bol lipidique (1.2g par kg de 
masse corporelle) est significativement r�duite
lorsque le sujet r�alise un entra�nement physique 
a�robie ; mais cet effet ne dure qu’une trentaine 
d’heures, m�me chez le sujet tr�s entra�n� si celui-
ci arr�te de faire du sport (Hardmen et coll 1998).
Enfin, les modifications du statut inflammatoire 
secondaire � la r�alisation d’un exercice physique 
ne se prolongent pas au del� de la 30i�me heure
(Petersen et coll 2005).

Ainsi, comme nous l’enseigne la physiologie de 
l’exercice physique, le seul int�r�t de la valeur 

individuelle de V
.

O2 max est de donner une id�e du 
niveau d’activit� physique (sportive ou non) d’un 
sujet. Dans le cadre de la plong�e sous-marine, on 

peut admettre qu’un sujet ayant un V
.

O2 max �lev�, 

�tant � priori, plus actif qu’un sujet ayant un V
.

O2

max faible, aura, � priori, une plus grande
probabilit� d’avoir r�alis� un exercice physique 
dans les 24 � 48 heures pr�c�dents la plong�e. 
Dans notre �tude, la consigne avait �t� donn�e aux 
plongeurs de ne pratiquer aucun exercice physique 
48 heures avant la plong�e. Ceci est un argument 
suppl�mentaire pour �tayer notre hypoth�se.
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RREESSUUMMEE
La valeur de V

.

O
2

max est-elle pr�dictive de la production de bulles circulantes intravasculaires au cours de la d�compression 
de plongeurs sains ? O Castagna, JM Pontier, JE Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1) : 13 - 22.

Objectif : Rechercher une �ventuelle  corr�lation entre la valeur individuelle de V
.

O
2max

et la quantit� de bulles intra vasculaires 
produites � l’issue d’une plong�e saturante.
Mat�riel et m�thode : 42 sujets de sexe masculin ont particip� � cette �tude. Dans les 5 � 8 jours pr�c�dent la plong�e exp�rimentale, 
chaque sujet a effectu�, en laboratoire, une �preuve maximale incr�mentale de d�termination de la consommation maximale 

d’oxyg�ne (V
.

O2max) sur cycloergom�tre . Les sujets ont �t� r�partis en deux sous-groupes ; 16 ont r�alis� une plong�e en caisson, et 
26 ont r�alis� une plong�e en mer. Consigne avait �t� donn�e aux plongeurs de proscrire tout exercice physique dans les 48 heures 

pr�c�dent la plong�e afin de diff�rencier l’effet de  V
.

O
2max

. et l’effet de l’activit� physique sur la production de bulles. Les deux 
plong�es avaient le m�me profil : 30 minutes � 30 m�tres avec des protocoles de remont�e identiques. L’�ge, l’indice de masse 

corporelle, et les valeurs de V
.

O
2max

des deux sous-groupes �taient similaires (respectivement 33.3� 3.7 ans ; 24.1� 1.5 et 51.7� 8.1
ml.kg-1.min-1 pour les plongeurs en caisson vs. 37.8� 7.5 ans ; 24.5�2.1 et  48.9� 4.5 ml.kg-1.min-1 pour les plongeurs en mer). La 
d�tection des bulles circulantes veineuses a �t� r�alis�e par Doppler puls� associ� � une sonde de 2 MHz. L’enregistrement a �t� 
r�alis� en d�cubitus dorsal au niveau pr�cordial sur le bord gauche du sternum en regard des 3 et 4�me espaces intercostaux 30, 60 et 
90 apr�s l’�mersion.
R�sultats: Pour les deux types de plong�e, la production de bulles est significativement corr�l�e � l’�ge et � l’index de masse 
corporelle des plongeurs. Par contre, aucune relation significative entre les valeurs de et la production de bulles pour les deux sous-
groupes.

Conclusion. Puisque l’�ge influence simultan�ment la valeur de V
.

O
2max

et la production de bulles, le choix d’une population 
homog�ne au niveau de l’�ge, contrairement aux pr�c�dentes �tudes, nous a permis d’observer que la production de bulles n’est pas 

li�e � la valeur de V
.

O
2max

. Il reste n�anmoins vrai que V
.

O
2max

. est un t�moin du niveau d’activit� physique d’un sujet, dont on sait 
qu’il influence la production de bulles.

Mots cl�s: plong�e, accident de compression, bulles, consommation d’oxyg�ne.

Auteur correspondant : 
e-mail : olivier.castagna@wanadoo.fr
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ROLE PROTECTEUR D’UN EXERCICE PHYSIQUE REALISE 2 
HEURES AVANT UNE PLONGEE SOUS-MARINE SUR LE RISQUE DE 

SURVENUE D’UN ACCIDENT DE DESATURATION

J-M PONTIER1, J-E BLATTEAU2, O CASTAGNA3, F-M GALLAND3, L 
BOURDON3. 1Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 83800 Toulon 
Arm�es. 2D�partement de m�decine hyperbare. HIA Sainte-Anne. 83800 Toulon 
Arm�es. 3IMNSSA. BP 610. 83800 Toulon Arm�es (France)

ABSTRACT
Protective effect of 2-hours pre-dive exercise on decompression sickness risk. J-M Pontier, J-E Blatteau, F-M Galland, O 
Castagna, L Bourdon Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1): 23 -32.
It was previously shown that a single bout of physical exercise 2 hours before a simulated dive in hyperbaric chamber can reduce 
bubble formation and could be protective against decompression sickness. The purpose of this investigation was to determine the 
effect of physical exercise performed 2 hours before a scuba diving in open water on bubble formation in human healthy volunteers. 
Two intensities (moderate and strenuous) of exercise were tested during 40 minutes on ergometer. 31 divers (19 military divers and 
12 recreational divers) carried out air scuba diving at 30 msw depth for 30 min. The ascent rate was 15 m.min-1 with a 9 min stop at 
3 msw. Each diver performed 3 dives 3 days apart; one without exercise, one with physical exercise at the first ventilatory threshold 
(VS 1) and one at the second ventilatory threshold (VS2). Venous circulating bubbles were monitored with a pulsed Doppler on the 
precordial area at 30 min., 60 min. and 90 min. after surfacing. Bubble grades were evaluated according to the Spencer scale and 
score KISS. Data were analysed using Wilcoxon test. None of the divers suffered from decompression sickness during this study. 
Physical exercises before the dive significantly reduced KISS bubble level (p = 0.004 with SV1 and p = 0.001 with SV2). This study 
confirms data obtained in hyperbaric chamber. A 2-hours pre-dive exercise decreases bubble formation after diving suggesting a 
protective effect of moderate and strenuous exercise against DCS. 

Key words : decompression sickness, gas nuclei, physical exercise, nitric oxide.

INTRODUCTION

Le s�jour en ambiance hyperbare expose le 
plongeur sous-marin au risque de survenue d’un 
accident de d�saturation (ADD). Cette pathologie 
est la cons�quence directe d’une production de 
bulles circulantes dans le sang et les tissus. La 
pr�sence de niveaux de bulles �lev�s semble 
�troitement li�e � une augmentation du risque de 
survenue de ce type d’accident en plong�e (Nishi, 
1990).

L‘existence de noyaux gazeux � l’�tat basal permet 
d’expliquer la formation des bulles circulantes 
observ�es lors de la d�compression (Harvey 1951, 
Yount 1982). Ces noyaux gazeux tendent � 
dispara�tre rapidement dans le sang lorsqu’ils ne 
sont pas associ�s � des facteurs de stabilit�
vasculaire. Ces facteurs pourraient �tre constitu�s 
par les crevasses hydrophobes si�geant aux 
jonctions intercellulaires des cellules endoth�liales 
ou encore par la pr�sence de mol�cules 
tensioactives vasculaires enveloppant ces noyaux 
gazeux (Hills, 1992). Ainsi, la demi-vie des 
noyaux gazeux d�pendrait directement d’�l�ments 

vasculaires et rh�ologiques. Cette demi-vie 
pourrait varier de quelques minutes � plusieurs 
heures (Dervay et coll. 2002).

Chez le rat, un exercice a�robie unique, r�alis� 20 
h avant le d�but de la plong�e, r�duit le niveau de 
bulles circulantes. (Wisloff et coll. 2001, 2003). 
Chez l’homme, un exercice de type ana�robie (150 
flexions de genoux en 10 minutes) diminue le 
niveau de bulles si l’exercice est r�alis� entre 1 et 2 
heures avant une d�pressurisation (Dervay et coll. 
2002). R�cemment, deux �tudes portant chacune 
sur 16 plongeurs militaires ont �galement mis en 
�vidence le r�le protecteur d’un exercice physique 
de course � pieds durant 45 minutes et r�alis� deux 
heures avant une plong�e en caisson au sec 
(Blatteau et coll. 2005, 2006).

La plupart des �tudes ont �t� r�alis�es en enceinte 
hyperbare au sec. Les ph�nom�nes de saturation et 
de d�saturation sont influenc�s par l’immersion, le
facteur thermique (eau froide), la ventilation en 
charge et enfin l’exercice physique durant la 
plong�e. Ainsi, l’objectif de cette �tude a �t� de 
v�rifier le r�le protecteur d’un exercice physique 
mod�r� et d’un exercice intense r�alis� deux 
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heures avant le d�but d’une plong�e sous-marine 
en conditions environnementales r�elles. Pour cela, 
31 plongeurs volontaires ont effectu� des plong�es 
sous-marines identiques en scaphandre autonome � 
l’air de 30 minutes � la profondeur de 30 m�tres. 
Chaque plongeur a r�alis� 3 plong�es � trois jours 
d’intervalle; une plong�e de r�f�rence sans 
exercice physique, une plong�e pr�c�d�e d’un 
exercice d’intensit� mod�r�e et enfin une plong�e 
pr�c�d�e d’un exercice physique intense. Les 
exercices �taient r�alis�s sur ergocycle durant 40 
minutes en maintenant la fr�quence cardiaque � la 
valeur correspondant au premier seuil ventilatoire 
(SV1) pour l’exercice mod�r� et au second seuil 
ventilatoire (SV2) pour l’exercice intense. Les 
bulles veineuses circulantes ont �t� d�tect�es par 
Doppler puls� en r�gion pr�cordiale � la 30i�me, 
60i�me et 90i�me minutes apr�s l’�mersion. Les 
niveaux de bulles ont �t� mesur�s selon le score de 
Spencer.

MATERIELS ET METHODES

Population étudiée

Pour cette �tude, 31 plongeurs volontaires ont �t�
retenus apr�s une s�lection m�dicale. Parmi eux, 
19 �taient des plongeurs militaires et  12 des 
plongeurs sportifs de loisir. Ces deux groupes 
diff�rent essentiellement par le niveau 
d’entra�nement physique et sportif mais �galement 
par l’exp�rience de la pratique de la plong�e. La 
moyenne d’�ge pour les militaires est de 37,6  6 
ans et pour les plongeurs civils de 37  9 ans. Les 
plongeurs militaires ont r�alis�, en moyenne, 1824 
plong�es tandis que les plongeurs loisir 441 
plong�es en moyenne. L’indice de masse 
corporelle moyen des plongeurs militaires est de 
24,6  1,5 kg.m-2. Il est de 24,5  3,1 pour les 
plongeurs loisir. Dans leurs ant�c�dents, aucun 
plongeur n’avait pr�sent� d’accident de 
d�saturation. Tous les sujets ont donn� leur 
consentement �crit apr�s une information �clair�e 
sur les risques de ce protocole. L’�tude est 
conforme aux principes de la d�claration 
d’Helsinki et a �t� approuv�e par le comit� 
d’�thique de l’universit� de Marseille (CCPPRB 
Marseille du 21 mars 2006).

Détermination de la capacité maximale aérobie

La semaine pr�c�dant les plong�es, chaque sujet a 
effectu� une �preuve maximale incr�mentale en 
laboratoire. Cette �preuve, r�alis�e sur 
cycloergom�tre (Monark Ergomedic 818, Varberg, 
Su�de) a permis de d�terminer la capacit�
maximale a�robie (VO2 max.) de chaque plongeur. 
Plusieurs param�tres �taient enregistr�s de fa�on 
continue au moyen d’un analyseur de gaz (Cosmed 
Quark PFT ergo�, Rome, Italie); la consommation 

d’oxyg�ne(V
.

O2 exprim�e en ml.kg-1.min-1), la 

production de dioxyde de carbone (V
.

CO2 en ml.kg-

1.min-1.), le d�bit ventilatoire (V
.

E, en l.min-1), la 
fr�quence respiratoire (FR, en cycle.min-1.) et le 
quotient respiratoire (QR). La mesure de la 
fr�quence cardiaque �tait obtenue par un  
cardioscope 12 d�rivations (logiciel CardioSoft�). 
Les valeurs de repos �taient mesur�es pour chaque 
sujet durant 3 minutes. Apr�s un palier 
d’�chauffement de 4 minutes � 60 W, la puissance 
�tait incr�ment�e de 30 W toutes les 2 minutes 
jusqu’� �puisement physique avec une cadence de 
p�dalage de 60 r�volutions.min,-1. Les crit�res 
retenus pour la fin de l’�preuve �taient un QR> 
1,1, une augmentation de la vitesse de course sans 

augmentation de V
.

O2., et l'atteinte de FC max 
th�orique (220-age). 

Pour calibrer l’intensit� des exercices physiques, 
les fr�quences cardiaques des deux seuils 
ventilatoires ont �t� d�termin�es au cours de cette 
�preuve. Le premier seuil ventilatoire (SV1) 
correspond � la phase associant une augmentation 

franche du rapport V
.

E / V
.

O
2

avec une stabilit� du 

rapport V
.

E / V
.

CO
2 

dans le temps (Wasserman et 
coll., 1973). Le second seuil ventilatoire (SV2) 
correspond � la phase associant une augmentation 

franche des rapports V
.

E / V
.

O
2

et V
.

E / V
.

CO
2 

(Wasserman et Mac Ilroy, 1964). 

La r�alisation d’un exercice physique � charge 
constante � une puissance inf�rieure � SV1 
sollicite tr�s majoritairement la fili�re oxydative 
(a�robie). En revanche, un exercice r�alis� au 
dessus du SV2 sollicite la fili�re glycolytique 
ana�robie de mani�re importante au d�triment de 
la fili�re oxydative. 
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Protocole d’exercice physique avant la plong�e

Chaque sujet a r�alis� deux proc�dures d’exercice 
d�but� 2 heures avant la plong�e durant 40 
minutes. Il s’agissait d’un exercice de p�dalage sur 
cycloergom�tre (Monark) avec le contr�le de la 
fr�quence cardiaque par un cardiofr�quencem�tre 
(Polar S810i, Finland). Cette fr�quence cardiaque 
impos�e correspondait � celles obtenues aux SV1 
et SV2 au cours de l’�preuve incr�mentale 
maximale. L’ordre de d�roulement des exercices a 
�t� randomis�. L’exercice a �t� r�alis� dans un 
local � la temp�rature de 25�C. Durant 
l’exp�rimentation, les sujets pouvaient s’hydrater 
ad libitum pendant et apr�s l’exercice.

Protocole des plong�es sous-marines 

Trois plong�es ont �t� r�alis�: une sans exercice 
physique pr�alable, une seconde pr�c�d�e d’un 
exercice r�alis� au SV1, et une troisi�me plong�e 
pr�c�d�e d’un exercice au SV2. L’ordre de 
r�alisation des trois plong�es a �t� randomis�. Pour 
la plong�e sans exercice physique, il �tait demand� 
au sujet de ne pas pratiquer d’activit� physique et 
sportive durant les 3 jours pr�c�dant la plong�e.

Toutes les plong�es ont �t� r�alis�es en 
pleine eau durant le mois d’avril 2006 sur un fond 
de 30 m�tres dans une eau � une temp�rature 
comprise entre 10 et 12�C. Il s’agissait de plong�e 
� l’air utilisant un appareil ventilatoire 
fonctionnant en circuit ouvert. Tous les plongeurs 
ont b�n�fici� du m�me de mat�riel de plong�e et 
d’un �quipement de protection thermique 
(n�opr�ne humide) identique. Les param�tres de 
chaque plong�e ont �t� enregistr�s � l’aide d’un 
ordinateur de poignet individuel (Aladin Pro) afin 
de garantir un profil identique pour tous les 
plongeurs. Le profil de la d�compression a 
respect� la proc�dure des tables de d�compression 
utilis�e par les plongeurs de la Marine Nationale 
(MN 90). Les param�tres ont �t�:

- une vitesse de descente au fond de 10-15 
m�tres/minutes,

- une profondeur constante entre 25 et 30 
m�tres,
- une dur�e de travail de 30 minutes entre 
le d�part surface et le d�part fond, 

- une vitesse de remont�e comprise entre 
15 et 17 m�tres/minute,

- la r�alisation d’un palier de 9 minutes � 
la profondeur de 3 m�tres,
- Un effort physique de palmage mod�r� 
durant le s�jour sur le fond et reproduit � 
l’identique pour chaque plong�e 
(comptage du nombre de coup de palmes)

M�thode de d�tection des bulles circulantes

La d�tection des bulles circulantes a �t� r�alis�e 
par Doppler puls� (Pionneer) avec une sonde de 2 
MHZ. Il est possible de r�gler la profondeur et 
l’angle du faisceau. Les bulles sont d�tect�es sur 
l’�cran de contr�le par un signal hyperdense et par 
un signal sonore caract�ristique. Les 
enregistrements ont �t� r�alis� en r�gion 
pr�cordiale sur le bord gauche du sternum en 
regard des 3 et 4�me espaces intercostaux.
Le niveau des bulles mesur� reprend la cotation 
propos�e par Spencer et valid�e depuis par 
plusieurs �quipes dans le monde (Spencer 1976). 
Celle-ci reprend cinq degr�s:
- degr� 0: absence totale de bulles,
- degr� 1: pr�sence de bulles isol�es,
- degr� 2: pr�sence de bulles dans moins de la 
moiti� des cycles cardiaques,
- degr� 3: pr�sence de bulles dans tous les cycles 
cardiaques sans couvrir les bruits du cœur,
- degr� 4: pr�sence de bulles dans tous les cycles 
cardiaques couvrant les bruits du cœur.

A chaque s�rie de mesures, deux enregistrements 
ont �t� r�alis�s ; le premier sur le sujet au repos 
depuis au moins trois minutes en d�cubitus dorsal 
et le second apr�s manœuvre de sensibilisation par 
contractions quadricipitales isom�triques et 
sym�triques. Toutes les mesures ont �t� effectu�es 
par le m�me op�rateur apr�s chacune des trois 
plong�es au temps t1 = 30 min, t2 = 60 min et t3 = 90 
min apr�s la sortie de l’eau. Le score KISS (pour 
Kisman Integrated Severity Score) permet de tenir 
compte de la cin�tique des bulles aux diff�rents 
temps d’enregistrement (Kisman 1981, Nishi, 
1990).
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plongeurs
militaires IMC (kg/m-2) âge

nombre de 
plongées

VO2 MAX 
(ml/min)

1 23 38 2000 53,4

2 24,3 38 3000 47,05

3 25,5 32 1000 54,2

4 26,8 51 4000 52,8

5 23,1 27 50 56,4

6 23,7 31 500 59,4

7 25,6 31 2000 55,02

8 23,8 47 3000 44

9 23,1 33 1500 55,6

10 23,8 39 1800 51,9

11 24,7 40 3000 50,4

12 24,1 38 3000 49,8

13 26,3 39 1500 45,6

14 26,9 39 1200 42,4

15 21,3 31 1200 62

16 27 42 2800 44,4

17 25,6 46 1600 54,2

18 23,3 37 1000 52,8

19 25 35 500 49,2

moyenne 24,6 37,6 1823,7* 51,6*

écart-type 1,5 6 1062,8 5,3

Tableau 1. Données biométriques et Capacité Maximale Aérobie du groupe des plongeurs militaires

plongeurs
loisir IMC (kg/m-2 âge

nombre de 
plongées

VO2 MAX 
(ml/min)

20 23,9 32 100 52,6

21 24,7 22 300 50,2

22 29,1 45 300 38,5

23 25,9 38 400 46,05

24 25,4 51 600 46,5

25 22,4 48 350 42,6

26 29 43 1000 36,2

27 24,9 37 350 36,08

28 26,6 39 200 46

29 18,5 25 500 47

30 21,1 32 600 49,7

31 22,4 32 600 49,4

moyenne 24,5 37 441,7 45,1

écart-type 3,1 8,9 238,2 5,5

Tableau 2. Données biométriques et Capacité Maximale Aérobie du groupe des plongeurs loisir



Exercice et accidents de d�saturation

27

Le score KISS se calcule par l’�quation suivante:

KISS = [100/4(t3-t1)].[(t2-t1) (d2
+d1

) + (t3-t2) 
(d3

+d2
)] / 2

O�  ti = temps de mesure apr�s la sortie de l’eau, di 

= score doppler selon l’�chelle de Spencer (grades 
0 � IV) observ� au temps ti, et   = 3 (ce param�tre 
a �t� �tabli empiriquement par corr�lation entre le 
degr� de bulles et la probabilit� d’accident de 
d�compression) (Nishi, 1990). 

Analyse statistique

Pour les mesures de niveaux de bulles appari�es, 
l’analyse statistique des r�sultats a fait appel au 
test non param�trique de Wilcoxon. Le seuil de 
significativit� retenu �tait p<0,05.

RESULTATS

Analyse de la population étudiée (Tableau 1 et 
2)
Parmi les 31 plongeurs retenus pour l’�tude, 
l’interrogatoire distinguait des plongeurs militaires 
et des plongeurs loisirs.
Ces deux sous-groupes ne diff�rent ni par l’�ge (37 

ans en moyenne dans les 2 groupes), ni par l’Indice 
de Masse Corporelle (24.5 %) (p = 0,917).

La population des plongeurs militaires et celle 
des plongeurs loisir diff�rent par le nombre de 
plong�es r�alis� par chaque plongeur. Celui-ci est 
plus important dans le groupe des plongeurs 
militaires (p < 0,001). De m�me, ils diff�rent par 
les valeurs de Capacit� Maximale A�robie (VO2 
max.) mesur�es. La moyenne de ces valeurs chez 
les militaires est sup�rieure de fa�on significative � 
celle des plongeurs loisir (51,6 ml/min  5,3 versus 
45,1 ml/min  5,5 pour les plongeurs loisir avec p 
= 0,003).

Mesures des niveaux de bulles circulantes 
(Tableau 3)
Durant l’�tude, aucun plongeur n’a pr�sent� de 
signe �vocateur d’un accident de d�saturation � 
l’issue des plong�es. 

Les bulles sont pr�sentes dans le syst�me 
circulatoire d�s les premi�res minutes de la 
d�compression. Les enregistrements ont confirm� 
l’existence d’un pic de bulles 30 minutes apr�s la 
fin de la plong�e 

Lors de la plong�e de r�f�rence, les niveaux de 
bulles mesur�s dans le groupe des plongeurs 

Schéma 1
Plong�e en mer 30 m�tres / 30 minutes avec palier de 9 min. / 3 m. selon MN 90 sans exercice physique puis pr�c�d�e 
2 heures avant d’un exercice physique au SV1 puis au SV2. Score KISS moyen
* diff�rence significative des scores de bulles entre la plong�e de r�f�rence et celle pr�c�d�e de l’exercice au SV1 avec 
p=0,00 (test t de Student)
** diff�rence significative des scores de bulles entre la plong�e de r�f�rence et celle pr�c�d�e de l’exercice au SV2 
avec p=0,001  (test t de Student)
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militaires est significativement plus bas que ceux 
des plongeurs loisir (score KISS moyen de 13,34 
vs 26,9 pour les plongeurs loisir avec p=0,011).

La r�alisation de l’exercice physique au premier 
seuil ventilatoire (SV1) avant la plong�e permet de 
r�duire significativement les niveaux de bulles (p = 
0,004) (Sch�ma 1).

De m�me, la r�alisation de l’exercice physique au 
deuxi�me seuil ventilatoire (SV2) permet de 
r�duire significativement les niveaux de bulles (p = 
0,001) (Sch�ma 1).

En revanche, il n’existe pas de diff�rence 
significative entre les niveaux de bulles 
enregistr�es pour les plong�es pr�c�d�es de 
l’exercice physique au SV1 et celles pr�c�d�es de 
l’exercice au SV2.

Enfin, chez le plongeur n�28 on observe une 
augmentation du niveau de bulles circulantes lors 
de la plong�e  pr�c�d�e de l’exercice physique au 
SV1 et pour la plong�e pr�c�d�e de l’exercice au 
SV2 par rapport � la plong�e de r�f�rence.

DISCUSSION

Niveaux de bulles et capacit� maximale a�robie

Lors de la plong�e de r�f�rence, le niveau de bulles 
mesur� est plus bas dans le groupe des plongeurs 
militaires que dans le groupe des plongeurs loisir. 
Ce r�sultat est coh�rent avec les donn�es de la 
litt�rature. Des travaux exp�rimentaux sur des 
mod�les animaux physiquement entra�n�s pendant 
plusieurs semaines puis expos�s � des plong�es 
saturantes ont montr� que ces animaux r�sistaient 
mieux � l’accident de d�compression et 
produisaient moins de bulles (Rattner et coll. 1979, 
Broome et coll. 1995). Chez l’homme, des 
r�sultats similaires ont �galement �t� mis en 
�vidence avec un effet b�n�fique de l’entra�nement 
a�robie sur la d�compression (Behnke 1942, 
Carturan et coll. 2002). Enfin, les sujets jeunes et 
physiquement entra�n�s avec une capacit� 
maximale a�robie �lev�e pr�sentent des niveaux de 
bulles circulantes plus bas que la population 
g�n�rale de plongeurs non entra�n�s physiquement 
(Carturan et coll. 2002).

Effet protecteur de l’exercice physique sur le 
niveau de bulles

Le r�sultat principal de cette �tude est la 
confirmation de l’effet protecteur d’un l’exercice 
physique r�alis� deux heures avant la plong�e sur 
la d�compression en r�duisant le nombre de bulles 
circulantes. Ce r�sultat confirme celui rapport� lors 
de plong�es simul�es en enceinte hyperbare au sec 
et pr�c�d�es d’un exercice (Blatteau et coll. 2005, 
2006).

L’effet protecteur est obtenu quelle que soit 
l’intensit� de l’exercice physique r�alis� avant la 
plong�e : absence de diff�rence significative des 
niveaux de bulles entre les protocoles SV1 et SV2 
et obtention d’un effet protecteur d�s le premier 
seuil ventilatoire (SV1). En effet, les donn�es de la 
litt�rature retrouvent un effet protecteur sur la 
d�compression pour des niveaux d’intensit� 
d’exercice �lev�s et proche du SV2 (Dervay et 
coll. 2002, Wisloff et coll. 2003, Dujic et coll. 
2004, Blatteau et coll. 2005, 2006).

Les m�canismes par lesquels l’exercice physique 
pourrait intervenir sur le ph�nom�ne bullaire ne 
sont pas encore �tablis de fa�on certaine. Une 
premi�re hypoth�se int�resse la cellule 
endoth�liale. L’acc�l�ration du flux sanguin li�e � 
l’exercice physique serait en mesure d’agir 
directement sur la cellule fonctionnelle de 
l’endoth�lium vasculaire essentiellement par 
l’action de forces de cisaillement. Cette activation 
de la cellule endoth�liale augmenterait la  
biodisponibilit� de l’Oxyde Nitrique (NO) 
endoth�lial (Higashi et Yoshizumi 2004). En plus 
de ses effets vasomoteurs bien connus, le NO 
inhibe �galement l’adh�sion leucocytaire et 
plaquettaire ainsi que l’agr�gation plaquettaire 
(Provost et Merhi 1997). Il serait �galement en 
mesure de r�duire le caract�re hydrophobe de la 
paroi endoth�liale et de limiter le nombre des 
noyaux gazeux qui adh�rent � sa surface (Wisloff 
et Brubakk 2001). Ces modifications pourraient 
participer, en partie, � la diminution des noyaux 
gazeux avant la plong�e et, par cons�quent, � 
r�duire le niveau de bulles circulantes lors de la 
phase de d�compression (Wisloff et coll. 2004). Il 
a �galement �t� montr� que l’inhibition du NO 
pouvait augmenter les r�sistances vasculaires 
p�riph�riques et le niveau de bulles circulantes 
chez des rats s�dentaires (Wisloff et coll. 2003). 
En revanche, il a �t� constat� que le blocage du 
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Plong�e de 
REFERENCE

Plong�e pr�c�d�e 
de l’exercice au 

SV1

Plong�e pr�c�d�e 
de l’exercice au 

SV2
Plongeurs Score KISS Score KISS Score KISS

1 42,12 19,89 42,12
2 34,71 1,17 1,17
3 34,71 1,56 4,29
4 11,31 11,7 3,12
5 34,71 17,16 1,17
6 34,71 1,56 42,12
7 42,12 31,98 42,12
8 19,89 31,98 12,48
9 1,17 1,17 1,56

10 19,89 4,29 4,29
11 17,16 27,3 1,56
12 85,41 19,89 17,16
13 17,16 4,29 4,29
14 1,56 34,71 1,56
15 34,71 0,39 0,39
16 1,17 1,56 0,78
17 42,12 42,12 27,3
18 31,98 1,17 6,63
19 34,71 17,16 19,89
20 34,71 19,89 34,71
21 42,12 42,12 34,71
22 42,12 42,12 12,48
23 42,12 42,12 56,55
24 34,71 19,89 31,98
25 11,7 1,17 3,9
26 34,71 42,12 4,29
27 42,12 42,12 42,12
28 3,9 34,71 42,12
29 42,12 1,56 1,17
30 19,89 3,51 9,75
31 42,12 1,56 17,16

moyenne 30,12 18,2* 16,9**

Tableau 3.
Plong�e en mer 30 m�tres / 30 minutes avec palier de 9 min. / 3 m. selon MN 90 sans exercice physique puis 
pr�c�d�e 2 heures avant d’un exercice physique au SV1 puis au SV2.
Score KISS des niveaux de bulles circulantes mesur�s par Doppler puls� 30, 60 et 90 minutes apr�s l’�mersion
* diff�rence significative des scores de bulles entre la plong�e de r�f�rence et celle pr�c�d�e de l’exercice au 
SV1 avec p=0,004 (test t de Student)
** diff�rence significative des scores de bulles entre la plong�e de r�f�rence et celle pr�c�d�e de l’exercice au 
SV2 avec p=0,001 (test t de Student)
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NO est inefficace dans un groupe de rats entra�n�s. 
On sait �galement que l’effet vasodilatateur du NO 
ne s’observe pas dans des populations d’hommes 
jeunes et entra�n�s. Cela plaide en faveur de la 
participation d’autres modes d’action sur le 
ph�nom�ne bullaire ind�pendant du NO.

La seconde hypoth�se est rh�ologique puisqu’elle 
concerne les modifications de l’�tat 
h�modynamique induite par l’exercice physique. Il 
a �t� en effet constat� dans une �tude pr�c�dente 
que ce dernier serait en mesure d’entra�ner une 
diminution de la vol�mie li�e de la d�shydratation 
post-exercice entra�nant une baisse du volume 
d’�jection systolique constat� avant le d�but de la 
plong�e (Blatteau et coll. 2006). La r�duction des 
d�bits sanguins r�gionaux induite par 
l’hypovol�mie pourrait r�duire la charge en gaz 
diluant au cours du s�jour en ambiance hyperbare 
et limiter ainsi la saturation des tissus de 
l’organisme et in fine la formation de bulles. 
Cependant, la d�shydratation d’abord li�e � 
l’exercice physique et ensuite � la plong�e peut 
�tre dans certaines conditions d�l�t�re. Il a �t�, en 
effet, rapport� que des �tats de d�shydratation 
s�v�res induits par diur�tiques �taient susceptibles 
de majorer la maladie de d�compression chez 
l’animal (Fahlmann et coll. 2006).

Un des objectifs de cette �tude �tait de comparer 
les effets des niveaux d’intensit� d’exercice 
physique diff�rents sur le ph�nom�ne bullaire. 
L’une des hypoth�ses �tait que l’obtention de 
l’effet protecteur pouvait �tre diminu�e voire 
annul�e par l’apparition de ph�nom�nes adverses. 
En effet, l’exercice physique � un seuil d’intensit� 
�lev� (au SV2 par exemple) est en mesure de 
majorer la d�shydratation, les r�actions 
inflammatoires et stimuler les d�fenses anti-
oxydantes. De plus, les modifications des 
propri�t�s de l’endoth�lium vasculaire sont 
diff�rentes en fonction de l’intensit� de l’exercice 
physique. Alors qu’un exercice physique 
d’intensit� mod�r�e am�liore l’�lasticit� art�rielle 
et l’h�mostase en raison de l’augmentation de la 
production de NO endoth�lial,  un exercice 
physique intense peut entra�ner une hyper-
agr�gabilit� plaquettaire et une activation de la 
coagulation (Ikarugi et coll. 1997, Sakita et coll. 
1997). L’accident de d�compression est g�n�r� par 
les ph�nom�nes circulatoires induits par les bulles 
et les r�actions biologiques secondaires dont fait 
partie l’activation de la coagulation. Il est 

surprenant de constater dans notre �tude l’absence 
de diff�rence significative sur la r�duction des 
niveaux de bulles lors des plong�es pr�c�d�es des 
exercices au SV1 et au SV2.

D’autres facteurs d’ordre biochimique pourraient 
interagir avec le ph�nom�ne bullaire. Il a �t� 
montr� in vitro que l’activation endoth�liale par 
des stimuli m�caniques (forces de cisaillement) 
entra�nait des modifications anatomiques de la 
paroi endoth�liale � l’origine d’une r�duction des 
turbulences du flux sanguin, une stimulation des 
d�fenses anti-oxydantes et une augmentation des 
m�diateurs anticoagulants comme la prostacycline 
(Marsh et coll. 2004). De m�me, il a �t� montr� 
que l’exercice physique entra�nait une �l�vation 
des marqueurs du stress oxydatif dans les heures 
apr�s la fin de l’exercice physique (Jammes et coll. 
2004). Un compl�ment � cette �tude devrait tenter 
d’�valuer les effets sur le ph�nom�ne bullaire des 
modifications biochimiques li�es � la r�alisation de 
l’exercice physique unique avant la plong�e et de 
l’entra�nement physique et sportif. Il sera 
int�ressant de suivre la cin�tique des marqueurs de 
l’inflammation (Pedersen et coll. 2005), du stress 
oxydatif et des d�fenses anti-oxydantes voire des 
prot�ines de stress. 

CONCLUSION

Cette �tude confirme l’effet protecteur d’un 
exercice physique de 40 minutes r�alis� deux 
heures avant la plong�e sur le ph�nom�ne bullaire. 
L’effet protecteur est �galement obtenu pour un 
exercice d’ intensit� mod�r�e et un exercice plus 
intense. Ce r�sultat confirme celui rapport� lors de 
plong�es simul�es en enceinte hyperbare au sec. Il 
participe � la pr�vention du risque d’un accident de 
d�saturation et � la s�curit� du plongeur lors de la 
d�compression

L’entra�nement physique et sportif a un effet 
protecteur en r�duisant le niveau de bulles 
circulantes. Dans le groupe des plongeurs 
militaires, physiquement entra�n�s, les valeurs 
mesur�es de capacit� maximale a�robie sont plus 
�lev�es et les niveaux de bulles circulantes 
enregistr�s plus bas que dans le groupe des 
plongeurs loisir.

Ces r�sultats plaident en faveur de la participation 
de plusieurs m�canismes. L’acc�l�ration du flux 
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sanguin serait en mesure d’activer la cellule 
endoth�liale et d’augmenter la  biodisponibilit� de 
l’Oxyde Nitrique (NO) ; ce dernier pourrait r�duire 
le caract�re hydrophobe de la paroi endoth�liale et 
limiter le nombre des noyaux gazeux qui adh�rent 
� sa surface avant la plong�e. Par ailleurs 
l’exercice physique induit des modifications de 
l’�tat h�modynamique du fait de la d�shydratation 
post-exercice. La r�duction des d�bits sanguins 
r�gionaux induite par l’hypovol�mie sanguine 
pourrait r�duire la charge en gaz diluant au cours 
du s�jour en ambiance hyperbare et limiter ainsi la 
saturation des tissus de l’organisme et in fine la 
formation de bulles.

Une �tude compl�mentaire devrait s’attacher � 
suivre la cin�tique des marqueurs de 
l’inflammation, du stress oxydatif et des d�fenses 
anti-oxydantes voire des prot�ines de stress.
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RESUME
R�le protecteur d’un exercice physique r�alis� 2 heures avant une plong�e sous-marine sur le risque d’accident de 
d�saturation J-M Pontier, J-E Blatteau, F-M Galland, O Castagna, L Bourdon. Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1) : 23 - 32.
Le s�jour en ambiance hyperbare expose le plongeur sous-marin au risque de survenue d’un accident de d�saturation au d�cours de 
la phase de d�compression. Cette pathologie est la cons�quence d’une production importante de bulles au sein des diff�rents tissus 
de l’organisme. Or l’existence d’un niveau de bulles circulantes �lev� est corr�l� � une augmentation du risque d’un tel accident de 
plong�e. Actuellement, il existe de nombreux arguments en faveur de l’effet protecteur sur le ph�nom�ne bullaire d’un exercice 
physique unique r�alis� avant la plong�e. Mais ces r�sultats concernent le plus souvent des �tudes sur l’animal ou des plong�es au 
sec en enceinte hyperbare chez l’homme.
L’objectif de cette �tude a �t� de v�rifier, chez des volontaires sains, les effets sur le niveau de bulles circulantes de deux exercices 
physiques d’intensit� diff�rente r�alis�s 2 heures avant une plong�e en eau. 31 plongeurs (19 plongeurs militaires et 12 plongeurs 
loisir) ont tous effectu� des plong�es sous-marine en scaphandre autonome � l’air � la profondeur de 30 m�tres pour une dur�e de 
travail de 30 minutes avec une vitesse de remont�e de 15 m�tres/minutes et un pallier de 9 minutes � 3 m�tres. Chaque plongeur a 
r�alis� 3 plong�es avec au moins trois jours d’intervalle entre les plong�es ; une plong�e de r�f�rence sans exercice puis une plong�e 
pr�c�d�e d’un exercice d’intensit� mod�r�e et enfin une plong�e pr�c�d�e d’un exercice physique intense. Les exercices �taient 
r�alis�s sur ergocycle durant 40 minutes en maintenant la fr�quence cardiaque � la valeur correspondant au premier seuil ventilatoire 
(SV1) pour l’exercice mod�r� et au second seuil ventilatoire (SV2) pour l’exercice intense. Les bulles veineuses circulantes ont �t� 
d�tect�es par Doppler puls� en r�gion pr�cordiale � la 30i�me, 60i�me et 90i�me minutes apr�s l’�mersion. Les niveaux de bulles 
ont �t� mesur�s selon le score de Spencer. Pour l’analyse statistique des r�sultats, le test de Wilcoxon a �t� utilis�.
Aucun plongeur n’a pr�sent� de signe d’accident de d�saturation � l’issue des plong�es. L’exercice physique avant la plong�e r�duit 
significativement les niveaux de bulles (p = 0,004 pour SV1 et p = 0.001 pour SV2). En revanche, il n’existe pas de diff�rence entre 
les deux intensit�s d’exercice. Cette �tude confirme l’effet protecteur d’un l’exercice r�alis� deux heures avant la plong�e. Ces 
r�sultats orientent la discussion vers au moins deux m�canismes potentiels : l’activation de la cellule endoth�liale avec notamment 
le r�le jou� par l’oxyde nitrique mais �galement les modifications de l’�tat h�modynamique du fait de la d�shydratation post-
exercice.
Ces r�sultats participent � la pr�vention du risque de survenue d’un accident de d�saturation lors de la phase de d�compression. Ils
visent � am�liorer la s�curit� du plongeur sous-marin lors de son retour vers la surface.

Mots clefs : accident de d�saturation, noyau gazeux, exercice physique, oxyde nitrique
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EXERCICE PHYSIQUE PENDANT ET APRES PLONGEE 
ET RISQUE D’ACCIDENT DE DECOMPRESSION

Revue de litt�rature et mise au point.

E. GEMPP¹, J-E. BLATTEAU². �Institut de M�decine Navale du Service de Sant� des 
Arm�es, BP 610, 83800 Toulon arm�es. �D�partement de m�decine hyperbare, HIA 
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ABSTRACT:
Influence of exercise during and after diving on decompression sickness risk. A review of pertinent literature. E Gempp, JE 
Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2007, 17 (1): 33 - 40. Exercise at depth and during decompression is commonly accepted as factor that 
affects the risk of decompression sickness in divers and aviators, but data documenting these effects are limited and conflicting. The 
mechanisms may be complex and influenced by several factors, such as the type and nature of exercise, the temporal course of the 
exercise in relation to the decompression procedure and the diving profile. This paper reviews previous studies in this field of 
research, and discuss the current concepts in diving activities.  
Key words: diving, decompression sickness, bubble, exercise.  

INTRODUCTION

L’exercice physique pendant ou apr�s la plong�e 
est consid�r� depuis longtemps comme un facteur 
de risque additionnel d’accident de d�compression 
(ADD) mais les donn�es exp�rimentales qui ont 
�valu� ses effets proviennent en grande partie 
d’�tudes r�alis�es en hypobarie dont les r�sultats 
sont difficilement transposables � la plong�e 
(Cook 1951, Jauchem 1988). Dans certaines 
circonstances, il semblerait cependant qu’un 
exercice lors de la d�compression ait un effet 
b�n�fique en limitant la formation de bulles apr�s 
plong�e, et par cons�quent r�duise le risque de 
survenue d’un ADD (Jankowski et coll. 1997). 
Apr�s avoir expos� les r�sultats de l’ensemble des 
travaux publi�s sur ce sujet et discut� des 
m�canismes induits par l’exercice physique 
susceptibles d’intervenir sur le ph�nom�ne 
bullaire, l’objectif de notre travail est de montrer 
que les conditions de survenue d’un ADD associ� 
� l’exercice sont complexes et que le potentiel de 
croissance des bulles doit �tre interpr�t� en 
fonction de certains param�tres comme le type et 
l’intensit� de l’effort, le profil saturant de la 
plong�e ou bien encore la susceptibilit� 
individuelle � produire des bulles.

EXERCICE PENDANT LA 
PLONGEE A LA PROFONDEUR 
MAXIMALE

Depuis les travaux de Zuntz et Haldane, on sait 
que la quantit� d’azote dissous dans l’organisme 
d�pend en grande partie de la qualit� de la 
perfusion tissulaire et que tous les facteurs qui 
modifient cette perfusion sont susceptibles d’avoir 
des cons�quences sur les �changes gazeux dans 
l’organisme (Vann 1990). L’exercice physique 
s’accompagne d’ajustements cardio-circulatoires 
importants avec une �l�vation du d�bit sanguin 
musculaire concomittante de l’augmentation du 
m�tabolisme �nerg�tique. Cet effet a pour 
cons�quence d’accro�tre la charge en gaz diluant 
dissous dans les tissus, comme a pu le montrer de 
fa�on indirecte Benhke en constatant une 
augmentation plus importante de la quantit� 
d’azote ou d’h�lium �limin�e par voie respiratoire 
apr�s un exercice, par rapport � la m�me situation 
au repos (Benhke et Willmon 1941). Ces r�sultats 
ont �t� v�rifi�s en hyperbarie pour des efforts 
d’intensit� et de dur�es variables avec cependant 
des diff�rences dans les taux d’azote mesur�s apr�s 
exposition chez un m�me individu ou entre 2 
individus (Dick et coll. 1984). La variabilit� inter-
individuelle serait attribuable, d’apr�s les auteurs, 
� une diff�rence de condition physique. A partir 
d’un mod�le exp�rimental compartimental du 
corps humain, Flook confirme �galement qu’un 
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effort physique mod�r� (20-40 % de VO2max) en 
milieu hyperbare (40 min � 4,3 ATA) augmenterait 
le volume des bulles au niveau pulmonaire et 
musculaire (Flook 1997).
En favorisant l’absorption d’azote pendant la 
plong�e, un exercice r�alis� au fond augmente le 
risque d’ADD ainsi que le temps de 
d�compression adapt� au profil de plong�e 
r�alis�e. Van der Aue a ainsi montr� que 
l’utilisation de tables de d�compression � l’air 
�tablies pour des plong�es statiques produit 20 � 
30 % d’ ADD chez des plongeurs qui travaillent 
sur le fond (Van der Aue et coll. 1951). Il a 
observ� par ailleurs que les accidents de type 
bends surviennent plus fr�quemment au niveau des 
membres qui ont davantage �t� sollicit�s en 
plong�e (Van der Aue et coll. 1945). Au cours de 
plong�es h�liox en caisson, certains auteurs ont 
constat� que les plongeurs qui effectuent un effort 
mod�r� en profondeur ont besoin d’un profil de 
d�compression plus long pour �viter l’apparition 
de bends (20 � 40 % de dur�e suppl�mentaire) que 
ceux rest�s au repos (Schibli et Buhlmann 1972). 
Vann a montr� de fa�on similaire que des plong�es 
dynamiques effectu�es en eau n�cessitent jusqu’� 3 
fois plus de temps de d�compression que des 
plong�es statiques en caisson (Vann 1979 et 1990). 
D’autres �tudes ont cherch� � �valuer la relation 
qui peut exister entre la r�alisation d’un exercice 
en plong�e et le niveau de bulles veineuses 
circulantes d�tect�es par doppler lors de la 
d�compression en surface. Dans une 
exp�rimentation en caisson, Radermacher a �valu� 
l’effet d’un exercice d’intensit� mod�r�e (75 W 
pendant 20 min) r�alis� au fond pendant 30 min � 
6 ATA en mesurant la cin�tique d’�limination de 
l’azote dissous dans le sang veineux et la 
formation du bulles veineuses par doppler continu 
(Radermacher et coll. 1990). Il a constat� que 
l’�limination de l’azote n’est pas modifi�e par 
l’exercice et que la d�tection de bulles circulantes 
reste n�gative dans les 2 circonstances (plong�e 
t�moin et plong�e avec exercice). Pour Jankowski, 
une activit� musculaire mod�r�e intermittente des 
bras ou des jambes pendant 5 min au cours d’une 
plong�e en eau (30 min � 5,5 ATA) n’entra�ne pas 
d’�l�vation du niveau de bulles par rapport � la 
m�me plong�e sans effort (Jankowski et coll. 
2004). Au cours de plong�es en mer, Pilmanis ne 
retrouve pas non plus de modification de la 
formation de bulles intravasculaires apr�s 
d�compression lorsqu’un exercice mod�r� est 
effectu� au fond (Pilmanis et coll. 1976).

Plusieurs auteurs se sont int�ress�s �galement aux 
cons�quences de l’exercice physique sur la 
capacit� de diffusion pulmonaire �valu�e par la 
mesure de la DLCO. Thorsen et coll. ont montr� 
qu’un exercice d’intensit� mod�r�e (course � pied 
ou natation pendant 30 min � 70% de VO2max) 
comparable � ce qui peut �tre r�alis� en plong�e 
diminue la DLCO de 5% jusqu’� 90 min apr�s 
l’arr�t de l’effort (Thorsen et coll. 2006). Il semble 
que cette alt�ration de la diffusion pulmonaire soit 
d’autant plus importante que l’intensit� de 
l’exercice augmente,  avec une chute de la DLCO 
jusqu’� 20 % apr�s des efforts prolong�s et 
intenses (Miles et coll. 1983). Un exercice soutenu 
en plong�e pourrait ainsi majorer la r�duction de la 
DLCO mis en �vidence apr�s des plong�es � l’air 
(Dujic et coll. 1993, Skogstad et coll. 1996) et 
donc retarder la d�nitrog�nation lors de la 
d�compression en surface.
L’exc�s de CO2 produit par l’activit� musculaire a 
souvent �t� rapport� comme un facteur favorisant 
d’ADD (Mc Donald et Pilmanis 1981, Schaefer 
1975). Ce gaz tr�s diffusible entrerait dans la 
composition des noyaux gazeux pr�curseurs des 
bulles et/ou faciliterait leur d�veloppement 
(Jauchem 1988). Pour Hills, le r�le du CO2 serait 
essentiellement limit� � sa capacit� � stimuler le 
syst�me cardio-respiratoire et acc�l�rer ainsi les 
transferts de gaz diluant dans l’organisme (Hills 
1977). 
Au total, si un exercice physique � la profondeur 
maximale appara�t accro�tre le risque d’ADD en 
favorisant l’absorption de gaz inerte dans les 
tissus, ces r�sultats sont � nuancer lorsque l’effort 
est mod�r� et/ou la plong�e peu saturante.

EXERCICE PHYSIQUE EN 
PLONGEE PENDANT LA 
DECOMPRESSION

Les donn�es exp�rimentales concernant les effets 
de l’exercice lors de la remont�e sont peu 
nombreuses avec des r�sultats discordants qui ont 
donn� lieu � des interpr�tations confuses (Hills 
1977, Elliott 1969). Jusque dans les ann�es 1950, 
un exercice mod�r� lors de la d�compression 
appara�t b�n�fique dans la r�duction de l’incidence 
des accidents de type bends avec comme 
hypoth�se que l’augmentation du flux sanguin 
p�riph�rique et l’am�lioration de la perfusion 
pulmonaire entra�nent une acc�l�ration de 
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EXERCICE

ABSORPTION 
AZOTE

CO2

AUGMENTATION 
FLUX SANGUIN

ACTIVITE 
MUSCULO-

SQUELETTIQUE

OUVERTURE SHUNT DG

CAVITATION

ARTERIALISATION 
BULLES VEINEUSES

DIMINUTION 
DIFFUSION 

PULMONAIRE

CROISSANCE 
DES BULLES

RISQUE D’ADD

ELIMINATION 
AZOTE

Apr�s plong�ePendant s�jour fond

EXERCICE

AUGMENTATION 
FLUX SANGUIN

Si peu de 
BULLES tissulaires

RISQUE D’ADD

ELIMINATION 
AZOTE

+

PENDANT LA DECOMPRESSION
en plongée et après plongée

Effet b�n�fique si :
- Exercice mod�r�
- Plong�e peu saturante
- Sujet peu bulleur

Sch�mas r�sumant les principaux effets de l’exercice physique r�alis� pendant et/ou apr�s une plong�e sur le risque 
d’accident de d�compression.
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l’�limination des gaz diluants dissous dans les 
tissus (Boycott et coll. 1908). A l’issue 
d’exp�rimentations en plong�e, Van der Aue remet 
en question cette id�e apr�s avoir constat� une 
augmentation de l’incidence des ADD et une 
apparition plus rapide des sympt�mes lorsqu’une 
s�rie d’efforts statiques sur 2 heures est r�alis�e au 
d�cours de plong�es de profondeurs variables (2,2 
� 5,5 ATA pendant 24 h et 30 min, 
respectivement) (Van der Aue et coll. 1949). Il 
recommande alors d’�viter tout type d’exercice 
aussi bien � la remont�e qu’apr�s la plong�e 
pensant que les effets de l’exercice sont similaires 
pendant tout le temps que dure la d�compression 
(c’est � dire la p�riode qui englobe la phase de 
d�compression en eau et la phase de d�saturation 
en surfaceIl faut attendre les travaux de Vann en 
1982 pour que la notion d’exercice physique lors 
de la d�compression soit reconsid�r�e. Ainsi, la 
r�alisation d’un exercice tr�s mod�r� lors des 
paliers apr�s des plong�es � 4 et 5,5 ATA pendant 
60 min permet de r�duire l’incidence des ADD et 
le temps de d�compression de 30 % par rapport � 
une d�compression effectu�e sans effort (Vann 
1982). L’effet b�n�fique de l’exercice au moment 
de la d�compression pourrait alors �tre li� � une 
augmentation de la d�nitrog�nation tissulaire avant 
m�me que les bulles soient form�es en quantit� 
trop importante. Si la d�compression est inadapt�e 
ou bien l’exercice effectu� trop tardivement 
(notamment apr�s la sortie de l’eau), l’�limination 
de l’azote est perturb�e par la pr�sence des bulles 
en exc�s (Vann et Thalmann 1993). Cette 
hypoth�se est �tay�e par les constatations faites en 
hypobarie lors de l’�tude de l’�limination du 
krypton au niveau de la main d’un sujet. En 
altitude, la formation de bulles locales retarde 
l’�limination du gaz et provoque des douleurs de la 
main, tandis que la recompression fait dispara�tre 
les sympt�mes associ�s aux bulles et acc�l�re la 
d�saturation tissulaire du krypton (Tobias et coll. 
1949). En outre, Flook montre � partir d’un 
mod�le th�orique qu’un exercice physique mod�r� 
r�alis� avant que les bulles ne se forment entra�ne 
une chute rapide de la tension d’azote dissous dans 
les muscles, r�duisant ainsi la quantit� de gaz 
disponible pour la formation des bulles (Flook 
1997). En compl�ment de l’intensification du flux 
circulatoire, l’exercice pendant la d�compression 
en eau pourrait aussi r�duire la vasoconstriction 
li�e au froid (Vann 1997). 
A contrario, une posture statique et constrictive 
pendant la d�compression semble r�duire la 

perfusion p�riph�rique, retardant ainsi le d�gazage 
et favorisant la formation de bulles intratissulaires 
et veineuses � l’origine d’un ADD (Guilliod et 
coll. 1996).
Plus r�cemment, certains travaux exp�rimentaux 
ont �valu� les cons�quences d’un exercice mod�r� 
pendant la d�compression sur le niveau de bulles 
veineuses circulantes enregistr�es par m�thode 
doppler apr�s des plong�es en eau (30 min � 4 
ATA ou 5,5 ATA). Ils concluent qu’un exercice 
mod�r� et intermittent (50 % de VO2max) lors de 
la remont�e (Jankowki et coll. 1997, 2004) ou bien 
encore un effort de palmage continu (30 % de 
VO2max) de 3 min au palier de 3 m (Dujic et coll. 
2005) diminuent la formation de bulles 
vasculaires. L’effet positif de ces 2 types 
d’exercice sur la r�duction de l’activit� bullaire 
apr�s plong�e pourrait reposer sur une acc�l�ration 
de l’�limination d’azote provenant des tissus 
� courts �, rapidement satur�s apr�s 30 min de 
plong�e m�me sans exercice.
En r�sum�, un exercice physique pendant la 
d�compression semble avoir un effet protecteur 
lorsqu’il est r�alis� de mani�re mod�r�e sur une 
courte dur�e. En plus de faciliter l’�limination de 
l’azote tissulaire, l’augmentation du flux sanguin 
provoqu� par l’exercice pourrait avoir d’autres 
modes d’action qui font intervenir des facteurs 
biochimiques endoth�liaux (NO) ou ubiquitaires 
(HSP) susceptibles d’agir sur la population de 
noyaux gazeux (Blatteau et coll. 2005).

EXERCICE PHYSIQUE APRES LA 
PLONGEE

Bien que la plupart des ouvrages de M�decine de 
la Plong�e recommande d’�viter tout exercice 
physique apr�s la plong�e, il existe en r�alit� tr�s 
peu de donn�es exp�rimentales disponibles chez 
l’homme ou l’animal sur les cons�quences d’un 
effort physique apr�s la sortie de l’eau sur 
l’incidence des ADD (Vann 1990 et 1997, Vann et 
Thalmann 1993, Elliott 1969). A notre 
connaissance, seule l’�tude de Van der Aue, 
d�taill�e plus haut, a �valu� les effets d’un effort 
prolong� � l’issue de plong�es tr�s saturantes sur le 
risque d’ADD chez l’homme. Il constate une 
augmentation de l’incidence des accidents, qui 
passe de 22 % au repos � 47 % apr�s exercice (Van 
der Aue et coll. 1949). Apr�s une exposition 
hyperbare � 7 ATA pendant 2 heures chez le rat, 
Pollard retrouve un taux d’ADD neurologiques et 
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cardio-pulmonaires significativement plus 
important dans le groupe ayant r�alis� un exercice 
apr�s plong�e (Pollard et coll. 1995), confirmant 
ainsi les r�sultats de travaux plus anciens effectu�s 
�galement sur le rat (Gooden et Le Messurier 
1970) ou le chien (Fructus et coll. 1975).
L’augmentation de l’incidence des ADD apr�s un 
exercice post-plong�e serait directement li�e � une 
exacerbation de la croissance des bulles dans un 
organisme satur� en gaz diluant (Whitaker et coll. 
1945), soit par des m�canismes de cavitation (en 
particulier la tribonucl�ation) provoqu�s par 
l’activit� musculo-squelettique (Mc Donough et 
Hemmingsen 1984), soit par l’augmentation de la 
mobilisation de bulles vasculaires d�j� form�es 
dans les vaisseaux p�riph�riques (Nishi 1990). 
L’�tude de la cin�tique d’�limination de l’azote 
dissous dans le sang veineux au cours un exercice 
d’intensit� mod�r�e (100 W pendant 30 min) apr�s 
une plong�e en caisson � 3 ATA pendant 20 min a 
montr� que la quantit� d’azote �limin�e est 
multipli�e par 3 pendant l’effort par rapport au 
repos, avec une augmentation transitoire de la 
tension d’azote veineux en d�but d’exercice (Muth 
et coll. 1994). Comme dans les travaux de 
Radermacher, le profil de plong�e n’a pas induit la 
formation de bulles vasculaires d�tectables par 
m�thode doppler (Radermacher et coll. 1990). 
Pour les auteurs, cette acc�l�ration de l’�limination 
d’azote pourrait contribuer � favoriser la survenue 
d’ADD pour des plong�es plus saturantes, 
g�n�ratrices de bulles. Cette hypoth�se est 
d�fendue par d’autres auteurs qui consid�rent 
qu’une croissance excessive de bulles form�es 
localement par sursaturation pourrait ralentir leur 
passage vasculaire et in fine l’�limination de 
l’azote, aggravant ainsi par cercle vicieux le 
potentiel de croissance des bulles tissulaires et par 
cons�quent le risque d’accident (Flook 1997, Vann 
et Thalmann 1993).
R�cemment, deux �quipes ont mis en �vidence par 
�chocardiographie de contraste qu’un exercice 
physique d’intensit� croissante sur cycloergom�tre 
(30 � 95 % de VO2 max) provoque l’ouverture de 
shunts art�rio-veineux intrapulmonaires dans 90 % 
des cas, surtout pour des niveaux d’intensit� 
mod�r�e (40-60 % de VO2 max) (Eldrige et coll. 
2004, Stickland et coll. 2004). Aucun shunt n’est 
retrouv� dans les 3 min apr�s l’arr�t de l’effort 
(Eldrige et coll. 2004). Ces r�sultats semblent aller 
dans le sens d’une augmentation du risque de 
survenue d’un ADD par embolisation art�rielle 
paradoxale de bulles circulantes veineuses au 

d�cours d’une plong�e saturante suivie d’un 
exercice. Certains types d’effort sont �galement 
susceptibles de modifier la pression 
intrathoracique et entra�ner un passage de bulles 
veineuses sur le versant art�riel � travers un 
foramen ovale perm�able ou un shunt pulmonaire 
(Balestra et coll. 1998). Pour Dujic, au contraire, 
un exercice apr�s plong�e n’appara�t pas �tre 
associ� � un risque d’ADD. En testant 11 
plongeurs � l’occasion d’un exercice physique 
d’intensit� croissante de courte dur�e (5 min 
jusqu’� 85% de VO2max) r�alis� apr�s une 
plong�e saturante de 30 min � 30 m, il ne constate 
aucun recrutement de shunts pulmonaires ni 
d’apparition d’ADD (Dujic et coll. 2005). Il 
semble m�me observer une diminution des 
niveaux de bulles circulantes veineuses sur 7 
plongeurs dans des conditions exp�rimentales 
similaires (Dujic et coll. 2006). Avant de conclure 
qu’il n’existe pas de risque d’ouverture de shunt 
droite-gauche lors d’un exercice physique r�alis� 
apr�s plong�e, il serait souhaitable cependant de 
confirmer ces r�sultats sur des effectifs plus grands 
avec un protocole d’exercice comparable � ceux 
r�alis�s par Eldridge et Stickland.
Ainsi, le caract�re potentiellement dangereux de 
l’exercice apr�s plong�e semble surtout associ� � 
certaines situations qui potentialisent le 
ph�nom�ne bullaire et/ou facilitent le passage des 
bulles dans la circulation art�rielle � travers un 
shunt circulatoire (plong�es saturantes, efforts 
intenses et prolong�s).

CONCLUSION

Dans l’�tat actuel des connaissances, il est 
hasardeux d’�tablir des recommandations 
d�finitives sur la pratique d’un exercice physique 
pendant ou apr�s la plong�e. La chronologie de 
l’exercice par rapport � la phase de plong�e semble 
�tre un facteur moins discriminant que la nature de 
l’effort et le profil de plong�e. En favorisant
l’�limination de l’azote dissous lors de la 
d�compression l’exercice pourrait �tre b�n�fique, 
en particulier si le sujet est peu bulleur, l’intensit� 
de l’exercice mod�r�e et la plong�e peu saturante; 
circonstances dans lesquelles, de toute mani�re, le 
risque d’ADD est minime ! En revanche, il est 
prudent de d�conseiller la pratique d’un effort 
soutenu au cours et au d�cours d’une plong�e 
lorsque la formation de bulles risque d’�tre 
importante.
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RESUME
Exercice physique pendant et apr�s plong�e et risque d’accident de d�compression. Revue de litt�rature et mise au point. E 
Gempp, JE Blatteau. Bull. Medsubhyp 2007, 17 (1) : 33 - 40. L’exercice physique pendant ou apr�s la plong�e est consid�r� 
depuis longtemps comme un facteur de risque d’accident de d�compression mais les donn�es exp�rimentales qui ont �valu� ses 
effets sont limit�es et contradictoires.
Les m�canismes d’action de l’exercice sur la plong�e sont complexes et influenc�s par plusieurs facteurs comme le type et la nature 
de l’exercice, la chronologie de l’exercice par rapport � la d�compression et le profil de plong�e. Apr�s avoir expos� les r�sultats de 
l’ensemble des travaux publi�s sur ce sujet, les auteurs font le point sur les connaissances actuelles.
Mots cl�s : plong�e, accident de d�compression, bulle, exercice.
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LETTRE A L’EDITEUR

R�ponse de Daniel Carturan � Olivier Castagna au sujet de sa communication lors de la r�union de 
printemps 2007 de Medsubyp.

Dans la r�union de Medsubhyp de printemps 2007 � Marseille, Olivier Castagna a pr�sent� une �tude 
critique de nos r�sultats sur la d�tection de bulles chez les plongeurs amateurs (JAP 2002). Il a repris nos 
donn�es et les a retrait�es pour v�rifier l’effet du VO2 max sur la production de bulles circulantes.
Il a mentionn� qu’un de nos sujets �tait �g� de 16 ans, ce qui est inexact : le plus jeune �tait �g� de 19 ans 
et non de 16 ans. Nous n’aurions naturellement pas inclus un mineur dans notre �chantillon, ce qui 
n’aurait de toutes fa�ons pas �t� accept� par le CCPPRB.
Il a mis en doute la faible mesure du VO2 max de trois de nos sujets
Age  poids taille VO2 max
47 85 186 16,4 ml/min/kg
54 69 172 19,7 ml/min/kg
45 85 182 19,8 ml/min/kg
Commentaire : 
Ces 3 sujets sont relativement �g�s, d’o� naturellement une faible valeur de VO2 max. A cela s’ajoute 
pour le premier une faible aptitude a�robie due au manque d’exercice de type endurance et � un pass� de 
gros fumeur.
Pour le second, une mauvaise condition physique due � la s�dentarit� et � une relative mauvaise hygi�ne 
de vie. M�me profil pour le 3�me. Les valeurs extr�mes du VO2 max donn�es par Monod et Flandrois 
(Physiologie du sport, Masson �d. 1997)se situent entre 20 et 95 ml/min/kg. Le premier sujet est en 
dehors de ces normes, les deux autres sujets sont � la limite inf�rieure. Leurs caract�ristiques 
individuelles permettent d’expliquer ces faibles scores. Les tests d’effort ont �t� r�alis�s en milieu 
hospitalier par des m�decins sp�cialistes, nous n’avons fait que reprendre leurs chiffres. 
Olivier castagna a mis en doute la mesure du taux de masse grasse de certains sujets :

Cinq sujets ont un % de masse grasse inf�rieur � 10%
Age poids taille %
26 64 175 3,9
20 70 185 4,3
19 72 180 6,4
26 68 180 7,4
26 68 172 8,4

Commentaire :
Ces cinq sujets sont jeunes, d’o� naturellement un faible pourcentage de masse grasse. Ils sont 
particuli�rement minces (cf taille et poids). La masse grasse a �t� mesur�e chez tous les sujets par bio-
imp�dancem�trie � l’aide d’un appareil Bodystat 1500. Les mesures, effectu�es deux fois � quelques 
minutes d’intervalles �taient parfaitement reproductibles. On peut remettre en question la fiabilit� de 
l’appareil, mais pas le protocole de mesure, puisque tous les sujets ont �t� test�s de la m�me fa�on avec le 
m�me appareil.
Olivier Castagna, a retrait� nos donn�es en supprimant les valeurs extr�mes du VO2 max
Ce faisant, en excluant de fa�on arbitraire les extr�mes on r�duit l’�cart type et il  est �vident que l’on 
r�duit les chances de trouver une relation lin�aire entre les deux variables. Il n’a ainsi trouv� aucune 
corr�lation entre VO2 max et degr�s de bulles. L’int�r�t de notre �tude �tait de pr�senter un �chantillon 
h�t�rog�ne repr�sentatif de la population des plongeurs amateurs. Un �chantillon de plongeurs homog�ne 
en �ge et en condition physique a peu de chances de donner un effet significatif du VO2 max sur les 
bulles.
On peut s’interroger sur l’argument qui justifie de supprimer les sujets pr�sentant un VO2 max �lev� : ces 
sujets auraient, selon Olivier Castagna, du fait de leur bonne condition physique, une plus grande 
probabilit� d’avoir r�alis� un exercice physique dans les 24 � 48 heures pr�c�dant la plong�e. Il ne s’agit 
l� que d’une pure hypoth�se absolument pas fond�e sur des faits. Les sujets ayant un VO2 max �lev� 
pr�sentent � la fois des facteurs g�n�tiques favorisants et une bonne adaptation cardiovasculaire � l’effort 
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due � l’�ge et � l’entra�nement. Rien ne permet d’affirmer qu’ils ont effectu� un exercice de type a�robie 
avant la plong�e, rien ne permet de les exclure a priori.
Dans notre article (JAP) nous n’avons pas clairement montr� l’effet du VO2 max seul sur les bulles, mais 
l’effet de l’interaction avec les autres variables �ge et masse grasse. 
Je pense que le chapitre n’est pas clos et j’esp�re que des �tudes ult�rieures seront conduites sur ce sujet
avec des �chantillons de plongeurs plus importants. Le VO2 max reste � ce jour le meilleur moyen 
d’estimer l’aptitude d’un individu � produire un effort a�robie. Broome que nous avons cit� dans notre 
article dans JAP discute longuement des possibles m�canismes permettant d’expliquer qu’une bonne 
condition physique a�robie prot�gerait du risque d’ADD (Exercise conditioning reduces the risk of 
neurologic decompression illness in swine. Undersea Hyperbaric Med., 1995 ; 22 (1) : 73-85). Puisqu’il 
existe un lien entre aptitude a�robie et risque d’ADD, entre aptitude a�robie et VO2 max ainsi qu’entre 
degr� de bulles et risque d’ADD, il est logique de penser qu’il existe un lien entre degr� de bulles et VO2 
max. Ce lien n’a pas encore �t� d�montr� de mani�re formelle, mais je suis convaincu qu’il le sera un 
jour.

Daniel Carturan
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RESUMES
DE LA

LITTERATURE FRANCAISE
ET

INTERNATIONALE

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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Cartoni D, De Castro S, Valente G, Costanzo C, Pelliccia A, Beni S, Di Angelantonio E, Papetti F, 
Vitali Serdoz L, Fedele F. Identification of professional SCUBA divers with patent Foramen Ovale 
at risk of decompression illness. Am J Cardiol 2004, 94: 270-273

Cette �tude �tait destin�e � pr�ciser les caract�ristiques anatomiques et fonctionnelles des Foramen ovale 
perm�ables pr�disposant � l’accident de d�compression.  
Méthodes
66 plongeurs professionnels (36H, 5F) ont �t� �tudi�s. La d�tection du Foramen ovale perm�able (FOP) a 
fait appel � une �chocardiographie (trans-thoracique et trans-oesophagienne) combin�e � une �preuve de 
contraste au repos puis sensibilis�e par la manœuvre de Valsalva. 
La d�tection du FOP �tait jug�e positive si au moins 3 bulles �taient observ�es dans l’oreillette gauche 
dans les 3 cycles qui suivaient l’opacification de l’oreillette droite. Le nombre de microbulles passant 
dans la circulation syst�mique �tait comptabilis�.
L’�chographie trans-oesophagienne permettait l’�tude morphologique du FOP.  Les mesures des 
dimensions de la fosse ovale, du diam�tre maximal du FOP, et de la mobilit� (excursion maximale de 
droite � gauche) de la membrane fosse ovale �taient r�alis�es. 
Résultats
Parmi les 66 plongeurs inclus dans l’�tude, 25 ne pr�sentaient pas d’ant�c�dent d’accident de plong�e. 41 
avaient �t� victimes d’un accident de d�compression. Il s’agissait d’un accident articulaire dans 5 cas, 
musculo-osseux  dans 4 cas, cutan� dans 1 cas, neurologique dans 30 cas [paresth�sies (17), vertiges (5), 
paresth�sie + d�ficit (3), migraine + confusion (2), parapl�gie (1), perte de connaissance (1), troubles 
audio-vestibulaires (1)] et enfin  cardio-respiratoire dans 1 cas (dyspn�e + douleurs thoraciques).
Un Foramen ovale perm�able �tait d�pist� chez 35 des 66 sujets. Le pourcentage de FOP �tait plus 
important dans la population de plongeurs ayant pr�sent� un accident (28/41 – 68%) par rapport aux 
sujets n’ayant pas d’ant�c�dent d’accident (7/25 – 28%). En outre, le risque d’accident de d�compression 
�tait plus �lev� en pr�sence d’un FOP spontan�ment perm�able (par rapport  aux d�tections positives 
apr�s la manœuvre de Valsalva) et chez les plongeurs porteurs d’une mobilit� importante de la membrane 
recouvrant la fosse ovale. Enfin, en cas d’accident les troubles apparaissent plus pr�cocement chez les 
plongeurs porteurs d’un FOP.
Commentaires
Le lien entre Foramen ovale perm�able et accident de d�compression est � nouveau retrouv� dans ce 
travail. Certaines caract�ristiques du FOP sont corr�l�es � la survenue d’un accident et m�ritent d’�tre 
recherch�es. Cette �tude souligne l’int�r�t de l’�tude morphologique et fonctionnelle du septum inter-
auriculaire par l’�chographie trans-oesophagienne combin�e � l’�preuve de contraste afin de mieux 
estimer le risque d’accident de d�compression.

Dr Alain Boussuges 

Dujic Z, Palada I, Valic Z, Duplancic D, Obad A, Wisloff U, Brubakk AO.  Exogenous Nitric Oxide 
and bubble formation in divers. Med Sci Sports Exerc 2006 ; 38 : 1432-1435

Un traitement augmentant la production de monoxyde d’azote est il susceptible de r�duire la formation de 
bulles circulantes chez l’homme ?
Méthodes
- 10 plongeurs ont effectu� des plong�es en mer d’une dur�e de 30 minutes � une profondeur de 30 
m�tres. 
- 6 plongeurs ont �t� expos�s � une pression ambiante de 2.8 ATA durant 75 minutes en caisson 
hyperbare 
Chaque volontaire a subi deux expositions hyperbares : une en tant que r�f�rence et une pr�c�d�e (30 
minutes avant la plong�e) de l’administration de 0.4mg de Trinitrine (TNT) en Spray.



46

Les d�tections de bulles ont �t� effectu�es 30 et 60 minutes apr�s le retour en surface au repos et lors d’un 
effort de toux. Le grade de bulles utilis� �tait bas� sur le nombre de bulles / cm2 d�tect� dans les cavit�s 
droites.
R�sultats
La quantit� moyenne de bulles est de 0.87 +/- 1.3 bulles / cm2 apr�s la plong�e de r�f�rence. Elle baisse 
de fa�on significative � 0.32 +/- 0.7 bulles/cm2 lorsque la TNT est administr�e avant la plong�e. Cette 
diminution de bulles gr�ce � la TNT est �galement observ�e lors du protocole en caisson hyperbare.
Les auteurs discutent du m�canisme ayant permis cette baisse de bulles circulantes. Malgr� la courte 
dur�e d’action de la TNT (environ 15minutes), l’augmentation du monoxyde d’azote (NO) endoth�lial  
induit par la th�rapeutique  pourrait diminuer la quantit� de micro-noyaux gazeux pr�alable � l’exposition 
hyperbare. Cette baisse pourrait r�duire la production de bulles circulantes lors de la d�saturation en 
azote. 
Commentaires
On remarque que les modifications h�modynamiques syst�miques r�sultant de l’administration de TNT 
n’ont pas �t� �valu�es et sont tr�s peu discut�es dans ce travail. De plus, les d�tections de bulles 
circulantes d’une dur�e de 1 minutes ont �t� effectu�es 30 et 60 minutes apr�s l’exposition hyperbare ce 
qui para�t bien insuffisant pour estimer la quantit� totale de bulles produites � l’issue des plong�es.
Malgr� ces limites m�thodologiques, ce nouvel article vient confirmer le r�le central de l’endoth�lium 
vasculaire et du NO dans la production de bulles circulantes secondaire � la d�saturation en gaz neutre 
apr�s une plong�e.

Dr Alain Boussuges

Valic Z, Duplancic D, Bakovic D, Ivancev V , Eterovic D, Wisloff U, Brubbakk AO, Dujic Z. Diving 
–induced venous gas emboli do not increase pulmonary artery pressure Int J Sports Med  2005 ; 26 
: 626-631
L’embolie gazeuse paradoxale � travers un shunt droit gauche tel qu’un Foramen Ovale perm�able (FOP)  
peut survenir en absence d’augmentation des pressions droites. N�anmoins, une �l�vation de la pression 
art�rielle pulmonaire (PAP) est une circonstance favorisante. L’�tude de Valic et al �tait destin�e � 
appr�cier les modifications de la PAP secondaires � l’embolie gazeuse pulmonaire apr�s une plong�e sub-
aquatique.
M�thodes

L’estimation des modifications de la PAP a fait appel � l’�tude Doppler du rapport suivant : 
temps d’acc�l�ration du flux art�riel pulmonaire sur la dur�e totale d’�jection du ventricule droit. De 
pr�c�dentes �tudes ont en effet montr� qu’une augmentation de la PAP se traduisait par un 
raccourcissement du temps d’acc�l�ration et par une diminution de ce rapport. 

Dix hommes ont �t� �tudi�s. Ils ont �t� expos�s � une plong�e en chambre hyperbare � la 
profondeur de 280kPa avec un s�jour au fond d’une dur�e de 80 minutes.
Les investigations �chographiques ont �t� r�alis�es apr�s la d�compression. Elles ont �t�  r�p�t�es toutes 
les 20 minutes jusqu’� 80 minutes apr�s la plong�e. L’�valuation du degr� de bulles circulantes a �t� 
r�alis�e au repos et lors de la toux selon le grade �labor� par Eftedal et Brubbakk. La quantification fait 
appel au nombre de bulles par cm2 selon Nishi
R�sultats
La plong�e s’est traduite par un nombre moyen de bulles par cm2 de 0,99 +/-0,6 au repos et de 2,8 +/- 1,4 
lors de la toux.
Les auteurs observent une augmentation du rapport entre le temps d’acc�l�ration du flux art�riel 
pulmonaire sur la dur�e totale d’�jection du ventricule droit au cours de la p�riode de surveillance. Ils en 
concluent que l’embolie gazeuse pulmonaire contemporaine de la d�saturation en azote apr�s une plong�e 
� l’air asymptomatique ne s’accompagne pas d’une �l�vation de la PAP.
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Commentaires
L’augmentation du temps d’acc�l�ration retrouv� apr�s le s�jour en caisson pourrait �tre la traduction 
d’une diminution du d�bit cardiaque secondaire � la plong�e. Les auteurs l’expliquent par une baisse 
vol�mique secondaire � une d�shydratation induite par l’exposition hyperbare. Curieusement et bien que 
cette analyse semble pertinente, les auteurs concluent sur l’absence d’augmentation du risque d’embolie 
paradoxale apr�s une plong�e en raison de la baisse de la PAP. Or, le risque d’embolie paradoxale ne 
d�pend pas de la valeur absolue de la PAP mais du gradient de pression r�gnant entre les cavit�s 
cardiaques droites et gauches. Puisque la diminution du r�gime de pression droit document� par les 
auteurs semble �tre la cons�quence d’une hypovol�mie, une baisse concomitante du r�gime de pression 
r�gnant dans les cavit�s gauches est donc �galement tr�s probable. De ce fait, le gradient de pression 
droite / gauche ne peut �tre extrapol� de ces r�sultats et il n’est pas possible de conclure sur 
l’augmentation ou la diminution du risque d’embolie gazeuse paradoxale d’apr�s cette �tude. 

Dr Alain Boussuges
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