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INTÉRÊT POTENTIEL DES NEUROGLOBINES DANS LE 

TRAITEMENT DE L’INTOXICATION 

AU MONOXYDE DE CARBONE 

 
S. LEFÈVRE1, D. JACOBS1, J. POUSSARD2, M. COULANGE2. 1Service de médecine 

hyperbare, Centre Hospitalier Universitaire de Charleroi - rue de Gozée, 706 à 6110 

Montigny-le-Tilleul (Belgique). 2 Service de médecine hyperbare, Centre Hospitalier 

Universitaire AP-HM – Hôpital Sainte-Marguerite, 13274 Marseille cedex09 (France)  

ABSTRACT 
Potential interest of neuroglobins in the treatment of carbon monoxide poisoning. S Lefèvre, D Jacobs, J Poussard, M Coulange. 

Bull. MEDSUBHYP 2020, 3 0(1): 01 - 08.  

From the structural, reaction and physiological data of endogenous Ngb and recombined Ngb, this study draws a comparative analysis of 

their CO absorption capacity and their effects on the metabolic consequences secondary to cellular hypoxia. At the end of this study, the 

recombined Ngb H64Qccc demonstrates superior CO chelation power to current therapies. Ultimately, it is necessary to continue its clinical 

evaluation, to (re) define its complementarity with the HBOT and to persevere also in the experimental study of processes aimed at acting on 

the deleterious effects of the neuronal cellular hypoxia such as the induction of endogenous Ngb or transmembrane transduction of 

recombined derivatives to reach a validated and unanimously accepted therapeutic protocol. 

 

INTRODUCTION 
 

En 2018, malgré les efforts de prévention et de 

sensibilisation, l’intoxication au monoxyde de carbone 

(CO) est toujours une intoxication très fréquente. 

Associée à un taux de mortalité évalué à ± 3 % et à 

des séquelles neurocognitives chez 37 à 43% des 

patients intoxiqués (Choi 1982), son traitement par 

oxygénothérapie normobare (ONB) et hyperbare 

(OHB) constitue un pilier thérapeutique conventionnel 

tant pour son efficacité à adsorber le CO que pour la 

prévention des complications secondaires à l’hypoxie. 

(Weaver et coll. 2007; Rose et coll. 2018) Cependant, 

l’OHB se heurte à certains obstacles tels que la 

compliance des patients, l’accessibilité rapide à des 

infrastructures adaptées ou encore le scepticisme 

d’une partie de la communauté scientifique quant à 

son efficacité clinique. (Bleecker 2015)  

Dans ce contexte, la recherche d’une nouvelle piste 

thérapeutique développée sur base de neuroglobines 

(Ngb) recombinées paraissait tout à fait pertinente. Ce 

travail élaboré à partir d’une revue critique et 

exhaustive de la littérature est divisé en 5 parties : 

l’étude de la composition des Ngb, l’étude du rôle 

physiologique de la Ngb humaine native (Ngbwt), une 

analyse des Ngb recombinées concernant leur 

structure et leur profil réactionnel, une synthèse des 

données expérimentales en lien avec l’intoxication au 

CO et une évaluation toxicologique des Ngb 

recombinées. 

 

STRUCTURE DE LA NEUROGLOBINE 
 

La découverte d’une globine spécifique au tissu 

cérébral remonte au début des années 2000. 

(Burmester et coll. 2000) La Ngbwt est une protéine 

de 16903 Daltons appartenant à la famille des globines 

et codée par le chromosome 14 en position q24.3. 

(Pesce et coll. 2003; Brunori 2001; de Wilde et coll. 

2001) A l’instar de la myoglobine (Mgb), la Ngb est 

une hémoprotéine qui possède une structure 

monomérique composée d’une partie protéique de 151 

acides aminés structurée en plusieurs segments 

hélicoïdaux repliés sur eux-mêmes. Au centre de la 

protéine une cavité hydrophobe abrite une molécule 

d’hème. (Nienhaus et coll. 2004) Cette configuration 

permet à l’atome de fer central (majoritairement sous 

forme ferreux) de réaliser  6 sites de fixation 

covalents. Quatre sites de liaisons se situent dans le 

plan horizontal avec les paires d’électrons issues des 

atomes d’azote des noyaux pyrolés et deux sites de 

liaisons sont axiaux avec les fonctions amines de 2 

histidines : une histidine proximale se situant en 

position 96 (appelée His96) et une histidine distale en 

position 64 (appelée His64). En l’absence de ligands 

externes tels que l’oxygène (O2) ou le CO, la 

configuration la plus stable de l’hème au sein de la 
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Ngb désoxygénée est une disposition hexacoordinée 

(4 liaisons horizontales et 2 axiales 

histidinodépendantes).  En conséquence, in vivo, 

contrairement aux autres globines, la configuration 

pentacoordinée (qui sous-entend l’abandon de la 

liaison du fer avec l’histidine distale) reste très 

marginale, selon les auteurs elle ne représente que 0,5 

à 1% à peine de la Ngbwt désoxygénée. (Uzan et coll. 

2004)  

Dernier détail important sur le plan fonctionnel, à la 

surface de la structure protéique de la Ngb, siègent en 

position 46, 55 et 120 des acides aminés de type 

cystéine possédant chacun un groupement thiol réduit. 

Au gré de l’environnement, ces fonctions une fois 

oxydées permettent la formation de pont disulfure qui 

entraînent une modification de la structure protéique 

favorisant grandement la capacité de fixation de 

certains ligands comme l’O2 ou le CO sur l’atome de 

fer. (Bellei et coll. 2018). 

 

 

RÔLE PHYSIOLOGIQUE DE LA 

NEUROGLOBINE 
 

La Ngbwt a un effet neuroprotecteur contre l’hypoxie 

tissulaire neuronale. (Sun et coll. 2001). La 

compréhension du mécanisme de cet effet 

neuroprotecteur a par ailleurs considérablement 

évolué. Au point de départ, un mécanisme similaire à 

celui des autres globines avait été évoqué : la Ngb 

permet un stockage et une facilitation de la diffusion 

de l’O2 vers les mitochondries. Cette conclusion était 

étayée tout d’abord par la corrélation observée entre la 

répartition en Ngbwt dans les territoires cérébraux et 

la sensibilité de certaines zones cérébrales à l’hypoxie 

(Hankeln et coll. 2004). Ensuite, par la démonstration 

d’un effet inducteur de l’activité transcriptionnelle des 

Ngbwt suite à la libération de facteurs tels que l’Hif-1 

et le NFҝb en situation d’hypoxie cellulaire neuronale 

(Burmester et coll. 2000 ; Sun et coll. 2001; Chen et 

coll., 2018).  

Par la suite, ce modèle dit « Mgb-like » calqué sur les 

propriétés communes des hémoprotéines a été remis 

en question. En effet, la concentration en Ngbwt au 

sein du parenchyme cérébral est extrêmement faible, 

insuffisante en tout cas pour compenser un apport 

inadéquat en O2  (Burmester et coll. 2000). De plus, 

l’effet inducteur en réaction à l’hypoxie ne s’observe 

qu’après une période de latence de plusieurs heures 

(16 à 24 heures en moyenne). Dans ces conditions, un 

effet neuroprotecteur efficace et rapide paraît 

difficilement envisageable. (Sun et coll. 2001) Enfin, 

il existe un phénomène d’auto-oxydation du fer des 

noyaux hèmes désoxygénés, ceci permet la formation 

de metneuroglobine (MetNgb) métaboliquement 

inefficace et sous-entend un hypothétique mécanisme 

de recyclage en Ngb (de Wilde et coll. 2001). 

En parallèle, la poursuite de la caractérisation de la 

Ngbwt a permis de découvrir des propriétés 

alternatives. Citons entre autres un effet antiradicalaire 

et régulateur du stress oxydatif (Li et coll. 2011), la 

capacité de limiter/réguler la nitrotoxicité 

intracellulaire (Moncada et coll. 2002) et un effet 

régulateur de l’apoptose neuronale (Fago et coll. 

2006). 

Au final, si les propriétés neuroprotectrices de la 

Ngbwt font l’unanimité au sein de la communauté 

scientifique il semble que le mécanisme physiologique 

responsable de cet effet soit complexe. Le point 

d’action central de la Ngbwt semble être le maintien 

d’une fonction mitochondriale de qualité. En effet, la 

Ngbwt interviendrait à la fois en amont en assurant 

une diffusion optimale de l’O2 vers les mitochondries 

et d’autre part en aval pour limiter les mécanismes 

cytotoxiques secondaires à l’hypoxie (et à la 

dysfonction mitochondriale qui en découle) tels que le 

stress oxydatif, le stress nitro-oxydatif et surtout 

l’inhibition de l’apoptose cellulaire. (Figure 1et 2).  

 

 

LE DÉVELOPPEMENT ET 

L’ANALYSE DES NEUROGLOBINES 

RECOMBINÉES 

 
Lors d’une intoxication au CO, la liaison très rapide 

du CO aux globines sanguines et tissulaires génère un 

appauvrissement de l’apport en O2 et une hypoxie 

tissulaire neuronale. Compte tenu de l’affinité avérée 

de la Ngb pour l’O2 ou le CO, certains auteurs ont 

donc eu l’idée de développer des Ngb recombinées 

génétiquement (Azarov et coll. 2016 ; Brittain et coll. 

2010). Leur objectif était de finaliser une Ngb ayant 

d’une part une capacité d’adsorption et de fixation du 

CO bien supérieure aux globines endogènes et d’autre 

part de pouvoir agir sur la chaîne cytotoxique 

subséquente à l’hypoxie neuronale. En pratique, 2 

observations fondamentales vont guider les chercheurs 

vers le développement de dérivés mutants de la 

Ngbwt. Premièrement, l’existence dans le monde 

végétal d’une hémoglobine (Hb) glycera dibrondiata 

qui possède une affinité naturelle très élevée pour le  
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Figure 1. Synthèse de l’action de la Ngb sur le processus de l’apoptose. 1 : inhibition du VDAC avec limitation de l’afflux 

de cytochrome C3+ dans le cytoplasme ; 2 : formation de complexe Ngb-cytochrome C3+ ; 3 : activité réductase de la Ngb sur 

le cytochrome C3+ , formation privilégiée de composé C2+ métaboliquement inactif ; 1+2+3 : effondrement de la 

concentration en cytochrome C3+ levant l’inhibition sur la boucle de rétro-contrôle inhibiteur Ca2+ dépendante ; 4 : 

interférence avec la transmission du signal transmembranaire - activité Guanine Dissociation Inhibitor (GDI)- bloquant la 

dissociation du RcPG; 5 : activité antiradicalaire ; 6 : stimulation de la production d’ATP 

 

Figure 2 : Synthèse du mécanisme physiologique responsable de l’effet neuroprotecteur de la Ngbwt. 3 principaux axes : 

antiradicalaire et régulation de l’apoptose cellulaire. 
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CO (KA = 6,4 X 108). Cette Hb végétale présente une 

substitution de l’histidine distale en position 64 (h64) 

par une leucine. (Rohlfs et coll. 1988) Deuxièmement, 

l’identification d’une hémoglobinopathie humaine : la 

maladie de l’Hb de Zürich. Cette Hb présente une 

mutation affectant l’histidine distale de la chaîne β de 

l’Hb (h63R), ce qui lui la rend 65 fois plus affine pour 

le CO que l’Hb naturelle. (Zinkham et coll. 1980). 

Tous ces éléments ont permis de développer deux 

groupes de Ngbwt mutantes : la Ngb H64QL et la Ngb 

H64Qccc qui présentent toutes deux une substitution 

de l’histidine distale par une leucine. Pour la Ngb 

H64Qccc, les fonctions thiols des 3 cystéines externes 

(C46, C55 et C120) ont été modifiées afin 

d’augmenter la solubilité de la Ngb H64Qccc au PH 

physiologique et de la rendre plus stable en  diminuant 

le phénomène d’oligomérisation des Ngb à haute 

concentration. (Tiso et coll. 2011; Tejero et coll. 

2015) Les évaluations des cinétiques réactionnelles de 

ces  deux  dérivés par rapport à l’Hb et à la Ngbwt 

démontrent que les dérivés recombinés présentent une 

meilleure affinité pour le CO. Ceci se traduisant par 

des vitesses d’association nettement plus élevées, une 

plus forte stabilité de la liaison (avec des taux de 

dissociation faible), une constante d’affinité élevée et 

un faible taux d’auto-oxydation. (Tiso et coll. 2011; 

Tejero et coll. 2015). 

A titre d’exemple, on observe un kon pour le CO sur la 

Ngb H64Qccc qui est de 1,6 ± 0,4 X 108 M-1 s-1 contre 

1,3 ±0,4 X 108 pour la Ngb H64QL et 5 ± 1,4 X 106 

pour l’Hb. Concernant les constantes d’affinité (KA) 

pour le CO, elles sont 478 fois et 319 fois 

respectivement plus élevées pour la Ngb H64Qccc et 

la Ngb H64QL par rapport à celle de l’Hb. Tandis que 

les taux de dissociation pour le CO (koff Co) sont de 4,2 

±1,8 X 10-4 s-1 pour la Ngb H64Qccc contre 5,2 ± 1,4 

X 10-4 pour la Ngb H64QL et 6,5 ± 2 X 10-3 pour l’Hb. 

De plus, expérimentalement, le temps de demi vie (t1/2) 

pour la dissociation de HbCO est de 25 secondes pour 

le mélange HbCO intra érythrocytaire + Ngb 

H64Qccc et de 7 secondes pour une solution de HbCO 

libre + Ngb H64Qccc. (Azarov et coll. 2016). 

En résumé, l’ensemble des données expérimentales 

confirment la supériorité de la Ngb H64Qccc lui 

attribuant le meilleur pouvoir chélateur du CO. 

 

 

SYNTHÈSE DES DONNÉES EN LIEN 

AVEC L’INTOXICATION AU CO  

Pour évaluer la Ngb recombinée in vivo, Azarov et ses 

collaborateurs ont travaillé sur un modèle animal 

permettant de quantifier l’effet neuroprotecteur. 

(Azarov et coll. 2016) Ils ont exposé des souris 

intubées, ventilées à un mélange gazeux permettant 

d’obtenir un taux de HbCO de 90%. Dans le premier 

groupe, ils ont perfusé une solution de liquide 

physiologique (PBS), dans le deuxième de l’albumine 

(ALB) et dans le troisième de la Ngb H64Qccc. En 

comparant la diminution du taux d’HbCO et le taux de 

survie entre les 3 groupes, ils ont mis en évidence une 

diminution plus rapide du taux d’HbCO corrélée à un 

taux de survie significativement plus important pour le 

groupe traité par Ngb H64Qccc (90% versus 10 à 30% 

maximum dans les 2 premiers groupes). Il est 

intéressant de se pencher sur les profils cinétiques : 

dans les groupes PBS et ALB, on obtient une 

diminution lente à vitesse quasi constante de l’HbCO. 

A contrario, le profil du groupe Ngb H64Qccc est 

marqué par une phase très rapide : l’HbCO passe de 

90% à 62% en 2 minutes pendant la période 

perfusionnelle. Il en résulte de ce fait un temps 

d’exposition à un taux d’HbCO très élevé (> 60%) 10 

fois plus important pour les 2 groupes non traités par 

la Ngb H64Qccc. L’effet chélateur de la Ngb 

H64Qccc est donc apparemment extrêmement rapide, 

quasi immédiat dès la mise en place de la perfusion. 

L’intensité de l’effet observé durant les premières 

minutes de la perfusion est attribuable à l’excès de 

Ngb recombinée libre non saturée présente dans le 

compartiment sanguin à ce moment précis et 

également à la forte affinité de la Ngb H64Qccc pour 

le CO. Ces résultats peuvent aussi être en rapport avec 

les modes d’action alternatifs de la Ngb évoqués 

précédemment pour lesquels la Ngb H64Qccc a 

démontré expérimentalement sa supériorité par rapport 

à sa forme native. (Tiso et coll. 2011 ; Trent et coll. 

2002). 

 

 

SYNTHÈSE DES DONNÉES 

TOXICOLOGIQUES  
 

Par analogie avec les données issues des 

hémoglobines recombinantes, certains effets toxiques 

pouvaient être redoutés : un effet néphrotoxique lié 

l’obstruction glomérulaire favorisée par la scission des 

macros polymères d’Hb en composés dimériques, une 

hyperviscosité sanguine en lien avec les formes 
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polymériques injectables, une surproduction de NO lié 

à l’hyperactivité de l’hème oxydase et une 

hypermethémoglobinémie secondaire à une auto-

oxydation. (Kitagishi et coll. 2010 ; Doherty et 

coll.1998 ; Alayash 2004; Pagnier et coll. 1992). 

En ce qui concerne la toxicité inhérente à la Ngb 

H64Qccc, outre sa forte affinité pour le CO, la 

différence de concentration observée lors d’une 

intoxication entre la quantité de HbCO et celle de Ngb 

injectée expérimentalement pour obtenir un effet 

optimal sur le déplacement de la liaison HbCO va 

indubitablement favoriser cinétiquement la formation 

de complexe NgbCO. De plus, la liaison NgbCO est 

très stable et le complexe est très rapidement éliminé 

par voie urinaire : le pic d’excrétion se situe en 

moyenne à 60 minutes après le début de la perfusion. 

(Azarov et coll. 2016) Ces paramètres cinétiques 

ajoutés à la configuration monomérique de la Ngb 

H64Qccc sont autant d’éléments qui vont aussi juguler 

l’hyperviscosité sanguine et limiter la dimérisation des 

complexes NgbCO facteur potentiel de la 

néphrotoxicité. En outre, ils permettent aussi de 

prévenir une accumulation systémique de ce 

xénobiotique et de prévenir une éventuelle toxicité 

cumulative. Toute ces hypothèses trouvent par ailleurs 

leur confirmation dans des études de toxicité in vivo 

qui objectivent d’une part la stabilisation des 

paramètres de la fonction rénale en présence de Ngb 

H64Qccc, d’autre part l’absence de lésions micro ou 

macroscopiques dans tous les organes des 

mammifères exposés et enfin l’absence de Ngb 

H64Qccc (recherchée par western blot) dans les 

poumons, le cerveau, le foie, les reins et le tissu 

myocardique (ceci s’expliquant aussi par le fait que 

les Ngb ne puissent pas traverser les membranes 

plasmiques cellulaires). (Azarov et coll. 2016) Pour 

être complet, il semble que le risque d’une 

surproduction de metNgb mutante soit également très 

faible. En effet, comme déjà signalé, la capacité 

d’auto-oxydation de la Ngb et surtout de ces dérivés 

mutants est très nettement inférieure à celle de l’Hb 

(Van Doorslaer et coll. 2003). 

Au final, le bilan toxicologique de la Ngb H64Qccc se 

solde donc par une toxicité intrinsèque quasi 

inexistante, une cinétique favorisant la formation de 

complexe NgbCO et leur élimination rénale très rapide 

gage très probable d’une absence d’accumulation 

systémique. 

 

DISCUSSIONS  
 

A priori, ce nouveau traitement présente de nombreux 

avantages dont les plus marquants sont sans aucun 

doute l’innocuité, la rapidité et l’intensité de son effet 

chélateur. Seule ombre au tableau, la pénétration de la 

Ngb H64Qccc dans le compartiment cellulaire 

neuronale qui se heurte à un problème de taille : les 

caractéristiques physico-chimiques et le volume de la 

protéine qui empêchent la Ngb H64Qccc de traverser 

les membranes phospholipidiques et surtout la barrière 

hémato-encéphalique (Watanabe et coll. 2008). Pour 

pallier à ce problème, plusieurs mécanismes ont été 

testés. Premièrement, la forte affinité de la Ngb 

H64Qccc lui permet d’extraire le CO en intracellulaire 

ou en intra-érythrocytaire à partir du compartiment 

plasmatique, ceci permettrait dès lors de diminuer 

davantage l’hypoxie intracellulaire (Azarov et al., 

2016) Deuxièmement, certains scientifiques, 

(Fiochetti et coll. 2013) ont essayé de détourner le 

mécanisme adaptatif physiologique de l’induction 

transcriptionnelle pour augmenter la concentration de 

Ngbwt endogène. Selon leurs calculs pour obtenir un 

effet significatif, il faudrait augmenter la concentration 

neurologique basale en Ngb de 0,1µM à 0,1 voir 

1mM. (Guidolin et coll.  2016) Plusieurs stimulateurs 

de la Ngbwt endogène ont été analysés comme la 

desferoxamine, le cobalt ou l’acide valproïque mais 

tant l’apparition d’effets toxiques aux doses 

thérapeutiques que le manque d’efficacité en limitent 

actuellement toute utilisation (Fiers et coll. 1999 ; 

Rutherford et coll. 1979 ; Zu et coll. 2002 ; Jin et coll. 

2012 ; Guidolin et coll. 2016).  

En pratique, la Ngb H64Qccc ouvre donc la voix à de 

nombreuses perspectives potentielles en termes 

d’applications cliniques. Dans ce domaine, l’équipe du 

Prof Gladwin aux USA fait office de pionnière. Son 

équipe a débuté les premiers essais cliniques chez 

l’homme. (Rose et coll. 2017 ; Gladwin 2017) Il s’agit 

de patients admis pour trauma crânien ou en post-

opératoire neurochirurgical. Les doses administrées 

sont de 50 à 100 mg : les auteurs estiment qu’une dose 

de 1 à 2g/dl permet de diminuer le taux d’HbCO de 10 

à 15 %. Parallèlement, d’autres thérapeutiques sont en 

cours d’évaluation (Zazzeron et coll. 2015) : la 

photothérapie qui augmente la dissociation de 

l’HbCO, l’ hydroxy cobalamine (déjà utilisée comme 

antidote pour les dérivés cyanurés) qui peut 

métaboliser le CO en CO2  et les macrocomplex 
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solubles (hemoCD) qui aurait la capacité de fixer l’O2  

et le NO.  

Tout récemment, un nouvel axe de recherche a été 

développé par une équipe chinoise (Chen et coll. 

2018). Cette technique utilise des Ngb recombinées 

couplées à des protéines de domaine de transduction 

(PTD : Protein Transduction Domain). Par ce biais, la 

Ngb H64Qccc est capable d’être transférée 

directement du compartiment sanguin vers le 

compartiment cytoplasmique des neurones sans aucun 

dommage membranaire. Cette première étude a 

prouvé la faisabilité et l’efficacité de ce procédé chez 

l’animal en cas d’hypoxie cérébrale induite 

expérimentalement.  

En ce qui concerne l’utilisation de l’ONB ou de 

l’OHB, il semble qu’elles n’interfèrent pas avec l’effet 

de la Ngb H64Qccc. (Azarov et coll. 2016) Leur 

utilisation complémentaire à ces nouvelles 

perspectives thérapeutiques pourrait s’avérer très 

précieuse également pour limiter davantage l’hypoxie 

systémique et les effets délétères de cette même 

hypoxie au niveau tissulaire. 

 

 

CONCLUSIONS 
 

A partir d’une étude approfondie des propriétés 

neuroprotectrices de la Ngb native mais aussi des 

données sur les processus cytotoxiques liés à 

l’intoxication au CO et des développements récents 

quant à l’évaluation des Ngb recombinées, il apparaît 

indiscutablement que la Ngb H64Qccc possède toutes 

les qualités requises pour prétendre au développement 

d’un futur antidote chélateur du CO. Au terme de cette 

analyse, même si les premières études sont très 

enthousiasmantes, l’évaluation clinique n’en est 

encore qu’à ses débuts. Au même titre qu’il faille 

encore mieux préciser par des études complémentaires 

les posologies et les voies d’administration de Ngb 

recombinante pour obtenir un effet chélateur optimal 

en fonction du profil de patients, il est nécessaire de 

poursuivre l’analyse des techniques complémentaires 

comme la stimulation de la Ngb endogène ou le 

développement de nouvelles technologies basées sur 

le couplage Ngb-PTD. En ce qui concerne l’ONB et 

l’OHB, il faut y voir une réelle opportunité de 

réaffirmer leur indication et leur place au sein de 

l’évolution probable du traitement de l’intoxication au 

CO. 
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Intérêt potentiel des neuroglobines dans le traitement de l’intoxication au monoxyde de carbone. S Lefèvre, D Jacobs, J Poussard, M 

Coulange. Bull. MEDSUBHYP 2020, 3 0(1): 01 - 08.  

A partir des données structurelles, réactionnelles et physiologiques des Ngb endogènes et des Ngb recombinées, ce travail dresse une analyse 

comparative de leur pouvoir d’adsorption du CO et de leurs effets sur les conséquences métaboliques secondaires à l’hypoxie cellulaire. Au 

terme de cette étude, la Ngb recombinée (H64Qccc) démontre un pouvoir de chélation du CO supérieur  aux thérapeutiques actuelles. Pour 

l’heure il convient de poursuivre son évaluation clinique, de (re)définir sa complémentarité avec l’OHB et de persévérer aussi dans l’étude 

expérimentale de procédés visant à agir sur les effets délétères de l’hypoxie cellulaire neuronale tels que l’induction  de la Ngb endogène ou 

la transduction transmembranaire des dérivés recombinés afin d’aboutir à un protocole thérapeutique validé et accepté de manière unanime. 
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La plongée subaquatique est définie comme 

l’ensemble des activités sportives ou de loisir se 

déroulant sous la surface avec ou sans utilisation d’un 

équipement permettant la respiration. Les présentes 

recommandations sont établies à l’adresse des 

médecins, généralistes ou spécialistes, qui sont 

consultés par des pratiquants pour l'établissement d’un 

certificat médical d’absence de contre-indication 

(CACI) ou dans le cadre du suivi ou au décours d’une 

pathologie, qu’ils pratiquent au sein d’un 

établissement d’activités physiques et sportives 

(EAPS) affilié ou non à la fédération française 

d’études et de sports sous-marins (FFESSM) ou à titre 

totalement privé en dehors de toute structure ou 

encadrement. 

 

L’aptitude, définie par le code du sport, est 

l’ensemble des capacités techniques du plongeur à 

évoluer encadré ou en autonomie et à utiliser un ou 

plusieurs mélanges gazeux respiratoires dans 

différents espaces d’évolution. Son évaluation est de 

la compétence de l’encadrant. 

 

Les contre-indications médicales sont les états de 

santé qui font courir des risques au sujet lors de la 

pratique de l’activité : contre-indications absolues (le 

risque pour la santé du pratiquant ou de ses 

coéquipiers est intolérable) et contre-indications 

relatives pour lesquelles l’activité doit être aménagée 

pour permettre la pratique sans risque ou avec un 

niveau de risque raisonnable pour le pratiquant ou ses 

coéquipiers. 

 

 

L’EXAMEN MEDICAL 
 

L’examen médical pour la pratique des activités 

subaquatiques doit être particulièrement complet et 

minutieux. Il comprend un questionnaire de santé 

adapté 1 , orientant l’interrogatoire approfondi, un 

examen clinique complet et si nécessaire des examens 

complémentaires. Pour une première accession, les 

examens les plus couramment demandés sont 

l’électrocardiogramme, la spirométrie (boucle débit-

volume), l’audiométrie. Le matériel numérique 

moderne permet aux médecins généralistes de réaliser 

rapidement et à moindre coût ces examens au cabinet. 

 

 
1 Un questionnaire spécifique est proposé sur le site 

www.medsubhyp.fr  

Après maladie ou accident, l’examen sera centré sur la 

pathologie en cause à la recherche de séquelles 

anatomiques ou fonctionnelles qui pourraient altérer 

les capacités d’adaptation aux variations de pression, à 

l’effort, à l’immersion ou à la décompression. 

 

Pour les disciplines donnant lieu à compétitions, 

l’examen médical devra comprendre lors de l’entretien 

un volet consacré à la prévention et à la lutte contre le 

dopage. 

 

Le certificat médical d’absence de contre-indication 

doit mentionner pour quelle activité et dans quelles 

limites il est délivré et précise s’il y a lieu les 

restrictions recommandées. 

 

Dans le cas où une contre-indication ou une limitation 

d’activité sont difficiles à déterminer pour un médecin 

n’ayant pas de connaissance particulière des 

techniques de plongée subaquatique, il est 

recommandé de se rapprocher d’un médecin titulaire 

d’une formation spécifique reconnue (DU, DIU ou 

équivalent). 

 

 

APPAREIL CARDIO-CIRCULATOIRE 
 

Le dépistage d'une pathologie cardio-vasculaire est un 

élément clef de la visite médicale de non contre-

indication aux activités subaquatiques. L’approche 

clinique repose sur la recherche d'antécédents 

personnels ou familiaux, des facteurs de risque et 

d’une éventuelle symptomatologie, sur la prise 

tensionnelle rigoureuse et sur l'évaluation de la 

tolérance à l'effort. 

 

Tout pratiquant d’une activité subaquatique sportive 

ou de loisir devrait bénéficier d’un 

électrocardiogramme initial, renouvelé tous les trois 

ans entre 12 et 20 ans, puis tous les cinq ans jusqu’à 

35 ans au moins, puis au-delà (tous les 1 à 5 ans) en 

fonction de l’évolution des éléments cliniques, 

thérapeutiques et des facteurs de risque.  

 

Un bilan biologique est nécessaire pour la détection 

ou le contrôle des facteurs de risque cardio-vasculaires 

(diabète, dyslipidémie, insuffisance rénale) à partir de 

40 ans (hommes) ou 50 ans (femmes).  

 

L'épreuve d'effort n’est pas systématique. Elle est 

nécessaire pour les sujets à risque :  

http://www.medsubhyp.fr/
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• les sujets symptomatiques ou porteurs d’une 

cardiopathie connue, traitée ou non ; 

• les hypertendus et les diabétiques ; 

• les sujets présentant un risque cardio-vasculaire 

modéré ou important selon la Société Européenne 

de Cardiologie (2016) ou présentant l'association 

d'au moins deux facteurs de risque parmi les 

suivants : 

 - âge (> 40 ans chez les hommes, > 50 ans chez les 

femmes), 

 - tabagisme (actif ou sevré depuis moins de 5 ans),  

 - dyslipidémie (LDL-cholestérol > 1,5 g L-1),  

 - obésité (IMC > 30), 

 - hérédité. 

 

Les examens paracliniques seront renouvelés tous les 

deux à cinq ans en fonction des éléments cliniques et 

fonctionnels et de l’évolution des facteurs de risque. 

 

L’échocardiographie transthoracique avec étude de 

la fonction diastolique est nécessaire chez les sujets 

symptomatiques et chez les patients hypertendus. 

 

Le dépistage systématique d’un foramen ovale 

perméable (FOP) n’est pas justifié en prévention 

primaire, ni sa fermeture percutanée. En revanche, le 

FOP doit être recherché après tout accident de 

désaturation neurologique, cochléo-vestibulaire ou 

cutané de type cutis marmorata. En cas de 

découverte : 

- sa fermeture percutanée n’est pas recommandée et 

n’a pas d’indication pour l’exercice de la plongée 

subaquatique sportive ou de loisir ; 

- la reprise des activités de plongée, après avis d’un 

praticien compétent en médecine de la plongée, 

devra s’accompagner de restrictions sévères et d’une 

information détaillée du plongeur sur les conditions 

et les risques de récidive d’accident de désaturation 

par ouverture du FOP. 

 

De manière générale, toute pathologie cardio-

vasculaire devrait nécessiter l’avis spécialisé d’un 

cardiologue compétent en médecine subaquatique. 

 

 

APPAREIL RESPIRATOIRE 

 
Lors d’une première visite, il faut rechercher les 

antécédents d’affections respiratoires aiguës et 

chroniques, les thérapeutiques en cours et les facteurs 

de risque respiratoires (allergies, tabagisme, 

consommation régulière de cannabis). L’interrogatoire 

détaillé et l’examen clinique approfondi seront 

complétés, en cas de doute sur un élément fonctionnel 

au repos comme à l’effort, par une analyse de la 

courbe débit-volume, quel que soit l’âge du sujet. En 

cas d’anomalie, une exploration fonctionnelle 

respiratoire (EFR) complète peut être indiquée, au 

repos et éventuellement à l’effort. 

 

Pour les visites ultérieures, la courbe débit-volume ou 

l’EFR seront renouvelées en fonction du contexte 

initial et lorsque le sujet rapporte un changement de 

tolérance à l’activité physique, des modifications 

d’habitus ou la survenue d’épisode pathologique. Au 

delà de 40 ans, elle peut être répétée tous les 5 ans.  

 

Aucun examen radiologique n’est indiqué à titre 

systématique. Si le contexte clinique l’impose 

(suspicion d’emphysème ou recherche d’un kyste 

pulmonaire aérique par exemple), la 

tomodensitométrie à faible dose doit être privilégiée. 

Toutefois, les antécédents de pneumothorax seront 

explorés par tomodensitométrie thoracique à haute 

résolution (TDMHD) à la recherche d’anomalies 

morphologiques fines.  

 

Une exploration approfondie éventuellement par un 

pneumologue, est nécessaire en cas de modification de 

l’état initial ou après un accident de santé intéressant 

l’appareil respiratoire. 

 

L’asthme d’effort et l’asthme au froid sont 

incompatibles avec la plongée subaquatique. Les 

sujets porteurs d’un asthme contrôlé par un traitement 

de niveau 1 ou 2 (selon les recommandations GINA 

2019) peuvent être autorisés à plonger (figure 1). 

 

Les traitements par antagonistes des récepteurs des 

leucotriènes ne sont pas souhaitables en raison des 

risques que leurs effets secondaires psychiatriques 

peuvent faire courir en plongée. 

 

En raison des risques élevés de récidive, les 

antécédents de pneumothorax spontanés, même traités 

chirurgicalement, doivent être considérés comme 

contre-indication à la plongée, en scaphandre ou en 

apnée. Les antécédents de pneumothorax traumatiques 

ou iatrogène, ou de chirurgie thoracique devront faire 

l’objet d’une exploration approfondie par 

pléthysmographie et TDMHD. La décision devra 

prendre en compte l’avis du pneumologue ou du 

chirurgien traitant. 
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ORL 
 

L’interrogatoire recherchera les antécédents 

otologiques (infections récidivantes ou chroniques, 

chirurgie otologique), des troubles de l’équilibre et des 

difficultés liées aux variations de pression, en 

particulier en avion ou en altitude.  

 

L’examen clinique devra rechercher toute anomalie de 

la fonction d'équilibration pressionnelle de l’oreille 

moyenne, en particulier chez l’enfant, par une 

manœuvre de Valsalva exécutée sous otoscopie, 

complétée en cas de négativité par une 

tympanométrie. Le recours au spécialiste ORL 

s’exercera de préférence auprès d’un médecin 

compétent en médecine de la plongée. 

 

La fonction auditive sera évaluée de manière simple 

(voix chuchotée en champ libre ou acoumétrie au 

diapason) et une épreuve vestibulaire simple (par 

exemple épreuve de Romberg sensibilisé ou épreuve 

de Fukuda) complètera l’examen.  

 

Une audiométrie tonale sera pratiquée lorsque 

l’interrogatoire ou les épreuves cliniques simples font 

suspecter une altération de l’audition. Un déficit 

audiométrique devra faire l’objet d’un suivi régulier 

par un spécialiste.  

 

La radiographie systématique des sinus n’a pas 

d’indication. Un examen tomodensitométrique pourra 

être prescrit sur indication par le spécialiste. 

 

Après un accident vestibulaire de désaturation ou 

après un barotraumatisme de l’oreille interne, la 

reprise des activités, passé un délai de 3 mois, 

nécessite un avis spécialisé. 

 

 

APPAREIL LOCOMOTEUR 
 

Toute affection, en particulier rachidienne, contre-

indiquant le port de charges lourdes devra faire l’objet 

de restrictions dans l’exécution des plongées 

subaquatiques lors des phases de préparation, 

équipement / déséquipement, retour à bord et 

navigation sur embarcation légère. 

 

Des restrictions des conditions de plongée (plongées 

non saturantes) pourront être prescrites en cas de 

pathologie compressive vertébrale ou discale. 

 

Tout accident de désaturation ostéo-articulaire (bend) 

devra faire l’objet d’une investigation par IRM 
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précoce (idéalement dans le premier mois) et par un 

suivi à 6 mois ou 1 an par IRM ou tomodensitométrie 

en cas d’images évoquant la possibilité d’une nécrose 

osseuse.  

 

La présence d’une ostéonécrose ne constitue pas en 

soi une contre-indication. Le bilan fonctionnel et le 

risque d’aggravation seront pris en compte dans la 

décision. 

 

 

AFFECTIONS DENTAIRES 
 

L’examen endo-buccal à la recherche de pathologies 

bucco-dentaires fait partie du bilan médical pour 

l’établissement du certificat de non contre-indication 

aux activités subaquatiques sportives ou de loisir. 

 

L’avis d’un chirurgien-dentiste est recommandé lors 

de la première visite pour les personnes ne bénéficiant 

pas d’un suivi dentaire régulier dès qu’il existe des 

éléments d’orientation à l’interrogatoire ou à l’examen 

endo-buccal. Il pourra s’appuyer sur une radiographie 

panoramique dentaire si nécessaire.  

 

En fonction des affections et traitements subis, des 

durées d’éviction des activités de plongée pourront 

être prononcées. 

 

 

GYNECOLOGIE ET GROSSESSE 
 

Toute femme en âge de procréer doit être informée 

que la grossesse, dès qu’elle est connue, est une 

contre-indication à la plongée en scaphandre au-delà 

de 12 mètres (risque de bulles à la remontée), à la 

plongée à l’oxygène pur et aux mélanges suroxygénés 

(risque hyperoxique fœtal) et à la plongée en apnée 

(risques d’hypoxie fœtale). 

 

Un suivi spécialisé est nécessaire si des plongées ont 

été effectuées à partir de la 6e SA. 

 

La reprise est possible pendant la période du post-

partum en l’absence de complications. 

 

 

GASTROENTEROLOGIE 

 
Pour chaque examen, initial ou de renouvellement, le 

médecin devra rechercher la compatibilité de la ou des 

affections gastroentérologiques présentées avec les 

variations de pression et les conditions de pratique de 

l’activité. Les pathologies aiguës nécessitent un arrêt 

temporaire de l’activité. Les pathologies chroniques 

seront évaluées en fonction du retentissement sur 

l’activité physique, le comportement, la gêne sociale, 

et le risque de barotraumatisme. 

 

Après chirurgie bariatrique, la reprise des activités est 

possible un an après l’intervention si le sujet a un 

poids stable et est exempt de complication. Les 

comorbidités et la condition physique devront être 

prises en compte. Le port d’un ballon intragastrique 

gonflé à l’air et l’absence d’éructation sont des contre-

indications formelles à la plongée subaquatique. 

 

Aucun examen complémentaire systématique n’est 

recommandé en première intention.  

 

 

NEUROLOGIE ET PSYCHIATRIE 
 

L’examen neuro-psychiatrique doit évaluer : 

 - le risque de crise épileptique (antécédents, 

traitements en cours, habitus). Un examen 

électroencéphalographique pourra être prescrit 

par le spécialiste en cas de doute ; 

 - le risque d’attaque de panique (antécédents, 

hygiène de vie, questionnaire spécialisé 

administré par le spécialiste en cas de doute) ; 

 - l’état psychiatrique général (traitements en cours, 

troubles du comportement, risque suicidaire, 

antécédents d’états délirants ou d’agitation, etc.).  

 

Un sujet avec des antécédents d’épilepsie pourra être 

autorisé à plonger (plongée à l’air, 40 m maximum 

exclusivement) si les conditions suivantes sont 

réunies : 

 - crise épileptique isolée ou un antécédent 

d’épilepsie bénigne de l’enfance résolutive avant 

l’âge de 5 ans ; 

 - absence de récidive depuis au moins dix ans sans 

traitement ; 

 - absence de facteur de risque d’épilepsie 

(antécédent de pathologie cérébrale).  

 

Après un accident neurologique de désaturation, le 

bilan fonctionnel repose sur l’examen clinique 

complet et approfondi et sur des examens 

complémentaires électrophysiologiques et d’imagerie 

prescrits par le spécialiste. La recherche d’un FOP doit 

être systématique. Sa présence imposera des 

restrictions sévères d’activité.  
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Les conduites addictives seront dépistées par l’examen 

et l’interrogatoire et feront l’objet d’une information 

du sujet sur les risques encourus. 

 

Les sujets porteurs de pathologies chroniques 

invalidantes peuvent être autorisés à plonger, après 

étude de chaque cas particulier, dans le cadre d’un 

parcours adapté. 

 

 

DERMATOLOGIE ET 

ALLERGOLOGIE 
 

Hormis la recherche des antécédents et l’examen 

clinique, il n’y a pas d’examen dermatologique 

complémentaire nécessaire pour un premier accès à 

l’activité ou un examen périodique. 

 

Les affections dermatologiques aiguës doivent être 

contrôlées et les épisodes infectieux guéris avant 

d’autoriser la pratique.  

 

Un avis spécialisé est nécessaire devant tout 

antécédent allergologique. L’allergie à l’aspirine n’est 

pas une contre-indication à la plongée. Le plongeur 

doit être informé de la conduite à tenir en cas 

d’accident de désaturation. 

 

L’urticaire au froid, les angioedèmes bradykininiques 

constituent des contre-indications à la plongée. Les 

autres pathologies allergologiques sont à évaluer avec 

le dermatologue en fonction des risques. 

 

Les eczémas de contact avec les constituants des 

équipements utilisés peuvent nécessiter l’éviction des 

activités. 

 

 

HEMATOLOGIE 
 

L’anamnèse et l’examen clinique rechercheront des 

signes cutanéo-muqueux d’anémie, de polyglobulie ou 

de coagulopathie et des signes d’hémopathie. La 

numération formule sanguine est l’examen de 

référence.  

 

Cependant, aucun examen complémentaire n’est 

justifié à titre systématique. Leur prescription 

interviendra en cas d’éléments pertinents révélés par 

les antécédents ou l’examen clinique.  

 

 

DIABETE 
 

Le risque de survenue d’une hypoglycémie lors d’une 

activité subaquatique doit être parfaitement connu par 

le plongeur diabétique, son encadrement et son 

médecin et doit être prévenu. Il convient dans cette 

démarche de distinguer entre un diabétique primo-

accédant et un diabétique qui demande le 

renouvellement de sa licence.  

 

En l’absence de complications, le plongeur ou 

candidat plongeur porteur d’un diabète insulino-

traité sera autorisé à plonger si les conditions 

particulières suivantes sont réunies : 

 

- le plongeur maîtrise sa glycémie, 

- il connaît les protocoles hyperglycémiants et sait les 

appliquer, 

- il est capable de ressentir un début d’hypoglycémie 

et d’y réagir, 

- sa formation est progressive, 

- les paramètres d’environnement (température, 

courants, efforts) sont adaptés, 

- l’encadrement et les coéquipiers sont informés et 

formés à la prise en charge des complications. 

 

Les diabétiques non insulino-traités peuvent plonger 

en conditions restreintes au prix d’une adaptation de 

leur thérapeutique (exclusion des antidiabétiques 

responsables d’hypoglycémies) si le bilan clinique et 

paraclinique montre l’absence de complications, 

cardiovasculaires ou neurologiques en particulier.  

 

L’autorisation de plonger ne sera accordée qu’après 

avis du diabétologue qui confirmera le bon équilibre 

du diabète et la capacité d’autonomie du plongeur 

dans la gestion de la glycémie et des traitements. 

 

 

FONCTION RENALE ET AFFECTION 

DES REINS 
 

En cas de diabète, de maladie métabolique, 

d’hypertension artérielle, de rein unique et chez les 

personnes de plus de 50 ans, un dosage de la 

créatinine plasmatique avec calcul du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) selon l’équation CKD-

EPI et une recherche de protéinurie avec calcul du 

rapport albuminurie / créatinine urinaire sont 

recommandés. Ils seront répétés lors des examens 

périodiques. 
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Les antécédents significatifs de maladie rénale même 

silencieuse ou un DFG CKD-EPI < 60 mL/min/1,73 

m² doivent faire demander un avis néphrologique 

spécialisé.  

 

Le cas des transplantés rénaux doit être discuté avec le 

médecin responsable du suivi de la transplantation. 

 

L’insuffisance rénale sévère (stades 4 et 5) et le stade 

de dialyse sont des contre-indications aux activités 

aquatiques. 

 

 

OPHTALMOLOGIE 
 

Il est recommandé de vérifier l’acuité visuelle en 

vision de près et en vision de loin avec la correction 

qui sera portée en plongée, de rechercher les 

antécédents ophtalmologiques et les traitements en 

cours. Les exigences pour le permis de conduire les 

véhicules légers peuvent servir de repère, si elles ne 

sont pas satisfaites, pour demander une évaluation 

individuelle en situation par un encadrant spécialisé. 

 

Une décision de contre-indication, d’aménagement de 

la pratique ou une proposition d’orientation vers un 

parcours adapté pourra être prise en accord avec le 

spécialiste ophtalmologue, en fonction des pathologies 

présentées et des disciplines envisagées. 

 

 

LA PLONGEE DE LOISIR CHEZ 

L’ENFANT ET L’ADOLESCENT 

 
L’interrogatoire devra recueillir auprès du jeune et de 

l’adulte ayant autorité parentale ses antécédents à la 

naissance, ses antécédents médicaux, chirurgicaux, 

allergiques et familiaux. Il faut s’enquérir de sa 

pratique sportive, de sa motivation et d’une éventuelle 

symptomatologie d’effort qui devra conduire à un 

bilan complémentaire. L’accès à la profondeur devra 

se faire de façon progressive, en surveillant 

attentivement la bonne tolérance ventilatoire. 

 

A partir de l’adolescence, un entretien est 

recommandé à la recherche d’expérimentations de 

toxique en vue de délivrer un message de prévention 

ciblée.  

 

La fonction respiratoire d’un enfant de moins de 8 ans 

ne permet pas la pratique de la plongée subaquatique 

sans risque.  

La mesure du débit expiratoire de pointe est 

recommandée au premier examen. L’enregistrement 

d’une boucle débit-volume de l’expiration forcée est 

recommandé devant tout antécédent ou symptôme 

évocateur d’asthme. En présence d’antécédents ou 

d’épisodes pathologiques récurrents, d’autres examens 

pourront être prescrits par le spécialiste. La 

prématurité (< 37 SA) doit faire rechercher un avis 

spécialisé documenté par des épreuves fonctionnelles. 

 

Un électrocardiogramme de repos 12 dérivations est 

recommandé à partir de 12 ans, au premier examen, et 

renouvelé tous les trois ans jusqu’à 20 ans. 

 

La fréquence de la pathologie ORL chez l’enfant rend 

l’interrogatoire et l’examen du pharynx, des oreilles et 

de la perméabilité tubaire fondamentaux. Devant une 

immobilité tympanique constatée, il est recommandé 

de faire pratiquer un tympanogramme. En cas de doute 

sur un éventuel déficit auditif, celui-ci devra être 

objectivé par un examen ORL ; un déficit auditif 

contre-indique l’activité afin de ne pas aggraver le 

handicap sensoriel. 

 

La fragilité du système ostéo-articulaire de l’enfant est 

une contre-indication au port de charges lourdes. Il est 

recommandé de ne pas dépasser 10 % du poids du 

corps jusqu’à 15 ans, et 20 % de 15 à 18 ans. 

 

L’immaturité pulmonaire, les particularités cardio-

vasculaires (prévalence élevée de la persistance d’un 

FOP), l’avenir des extrémités osseuses commandent 

de ne pas exposer les enfants et les adolescents à des 

plongées qui leur feraient courir le risque d’accident 

de désaturation. La plongée à l’air au-delà de 15 

mètres et les plongées successives sont déconseillées 

jusqu’à l’âge de 15 ans. 

 

Les troubles du comportement feront l’objet d’une 

évaluation individualisée avec le spécialiste. La 

plongée ne sera autorisée qu’après stabilisation, dans 

des conditions d’encadrement particulières. 

 

 

LA PLONGEE APRES 50 ANS 

 
L’examen médical du plongeur de plus de 50 ans 

devra s’attarder particulièrement sur l’appareil cardio-

vasculaire, l’appareil respiratoire, l’appareil 

locomoteur et les fonctions sensorielles. 

 

La capacité à produire des efforts en plongée devra 
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être évaluée. Un ECG de repos 12 dérivations et une 

épreuve d’effort cardiologique sont recommandés. 

L’ECG devrait être annuel en cas de facteur de risque 

associé et l’épreuve d’effort ne sera répétée qu’en 

présence de signes d’appel.  

 

L’appareil respiratoire fera l’objet au premier examen 

d’une exploration fonctionnelle par analyse de la 

courbe débit-volume de l’expiration forcée, complétée 

au besoin par un examen pléthysmographique et, en 

fonction des anomalies, par une exploration 

tomodensitométrique et une exploration fonctionnelle 

à l’effort. 

 

La décision concernant une éventuelle contre-

indication ou limitation de plongée, devra distinguer 

entre un primo-accédant de plus de 50 ans et un 

plongeur ancien ayant atteint ou dépassé 50 ans.  

 

 

HANDICAP ET PLONGEE 

 
L’existence d’un handicap ne peut à elle seule 

constituer une contre-indication à la pratique des 

activités subaquatiques. Au contraire, ces dernières 

sont souvent un excellent rempart contre les effets 

délétères de la sédentarité ou de l’isolement 

fréquemment observés chez les personnes en situation 

de handicap. 

 

Le médecin doit s’assurer en premier lieu de l’absence 

de contre-indications conformément aux présentes 

recommandations. Si les capacités fonctionnelles du 

plongeur lors des activités avec immersion ne 

semblent, a priori, pas compatibles avec les aptitudes 

requises par le code du sport ou un cursus fédéral 

standard, il recommande sur le CACI une évaluation 

individuelle, en situation, par un encadrant spécialisé 

qui déterminera si le plongeur doit être orienté vers un 

cursus spécifique. Cette orientation peut évoluer dans 

le temps selon les progrès du plongeur ou 

l’aggravation de ses incapacités. 

 

Cette évaluation de la situation de handicap requiert 

une double expertise médicale et technique 

conditionnée par une étroite coopération entre 

l’encadrant qualifié pour la prise en charge spécialisée 

des personnes en situation de handicap et le médecin 

possédant les connaissances nécessaires en médecine, 

physiologie et pratique des activités subaquatiques 

(techniques et procédures) et pour le suivi des 

déficiences et incapacités concernées. À défaut, il doit 

solliciter l’avis de confrère(s) spécialiste(s) de la 

discipline. 

La consultation médicale doit se dérouler dans des 

conditions tenant compte des contraintes spécifiques 

de chaque situation de handicap (accessibilité, aide de 

vie, communication...) dans le respect du secret 

médical. L’interrogatoire et l’examen porteront sur 

l’analyse de la déficience et des pathologies associées.  

 

Les examens complémentaires habituellement 

prescrits pour les plongeurs valides peuvent être 

complétés par des investigations complémentaires 

selon la pathologie concernée. 

 

Pour les blessés médullaires : 

 - une IRM médullaire est recommandée en 

l’absence d’examen de référence de moins de 5 ans, à 

la recherche d’une cavité syringomyélique dont la 

présence et les caractéristiques peuvent justifier une 

contre-indication à la plongée en raison d’un risque 

accru d’aggravation du déficit neurologique par la 

répétition des manœuvres de Vasalva ; 

 - les points de vigilance à prendre en compte 

sont : 

  - la fragilité cutanée (escarres, brûlures, 

dermabrasions...), 

  - les troubles urinaires (infections, 

troubles vésico-sphinctériens...), 

  - les troubles de la thermorégulation, 

  - les troubles respiratoires (prévention 

de l’essoufflement), 

  - les troubles cardiovasculaires (risque 

d’hyperréflexie autonome pour les lésions supérieures 

à T6), 

  - les troubles digestifs (constipation, 

diarrhée, ballonnements, incontinence...), 

  - les douleurs chroniques (sus-

lésionnelles nociceptives ou sous-lésionnelles 

neurogènes), 

  - la spasticité (la présence d’une pompe 

à perfusion implantée limite la plongée à 10 m), 

  - les troubles musculo-squelettiques 

(fractures, usure prématurée de l’appareil locomoteur 

par surutilisation des membres supérieurs...). 

 

La déficience visuelle impose de mettre en place un 

moyen de communication fiable utilisant un autre 

canal que visuel.  

 

La déficience auditive profonde devra faire appel à la 

langue des signes. 

 

Pour les handicaps mentaux, cognitifs et psychiques, 
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le rôle de l’encadrant est prépondérant : le certificat ne 

peut présager de l’état de la personne au moment de 

pratiquer l’activité subaquatique. La pratique repose 

sur une approche pédagogique adaptée, réévaluée à 

chaque séance, avec l’entourage familial et éducatif. 

 

A l’issue de l’examen, le médecin transmet au 

pratiquant une synthèse de son évaluation et en 

informe son médecin traitant (s’il est différent) et les 

spécialistes sollicités pour l’expertise ou en charge du 

suivi du patient. Cette analyse résume les enjeux de la 

pratique sportive envisagée en listant les éventuels 

points de vigilance, les différents bénéfices attendus et 

confirme l’absence de contre-indication.  

 

Des restrictions techniques justifiées par les données 

de l’examen médical peuvent être précisées sur le 

CACI et doivent permettre à l’encadrant d’adapter la 

pratique en tenant compte des difficultés techniques. 

Les activités de surface devront être privilégiées dans 

les situations extrêmes et la contre-indication 

définitive doit rester une exception.   
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Tableau récapitulatif des examens médicaux recommandés 
 

Quel que soit le cadre de l’examen médical (primo-accédant, renouvellement, reprise après 

accident ou maladie) la consultation du médecin généraliste comprend un interrogatoire avec 

administration du questionnaire de santé et un examen clinique complet et détaillé. 

 
 Examens recommandés Examens 

optionnels 
Observations 

 Primo-accédants Renouvellement 

App. cardio-
circulatoire 

ECG 
 
 
 
 
Bilan biologique à 
partir de 40 (H) ou 50 
(F) ans. 

Tous les 3 ans 
entre 12 et 20 ans 
puis tous les 5 ans 
jusqu’à 35 ans et 
au-delà si 
indication 
 

Epreuve d’effort 
pour les sujets à 
risques. 
Echocardiographie 
(sujets 
symptomatiques ou 
HTA). 
Recherche de FOP 
après ADD 
neurologique ou 
cutané. 

Pas 
d’indication de 
recherche 
systématique 
du FOP. 

App. 
respiratoire 

EFR ou courbe débit-
volume si 
symptomatologie 
fonctionnelle au repos 
ou à l’effort. 

En fonction du 
contexte initial, ou 
si changement de 
tolérance à 
l’activité physique 
ou survenue 
d’épisode 
pathologique. 

EFR tous les 5 ans 
après 40 ans. 
TDM faible dose 
sur indication 
(dépistage 
primaire). 
Pléthysmographie 
et TDMHD si 
antécédent de 
pneumothorax. 

Pas 
d’indication de 
la radiographie 
thoracique 
systématique. 

ORL Voix chuchotée en 
champ libre ou 
acoumétrie. 
Romberg sensibilisé. 

Si accident / 
élément 
pathologique 
intercurrent. 

Tympanométrie si 
Valsalva < 0. 
Audiométrie tonale 
si déficit suspecté. 

Pas 
d’indication de 
la radiographie 
systématique 
des sinus. 

App. 
locomoteur 

  IRM après accident 
de désaturation 
ostéo-articulaire. 

 

Affections 
dentaires 

Examen endo-buccal 
par chirurgien dentiste 
si anomalies. 

 Radiographie ou 
TDM panoramique. 

 

Gynécologie 
et grossesse 

   Pas de 
dépistage 
systématique 
de la 
grossesse. 

Gastro-
entérologie 

Avis spécialisé selon le 
contexte. 

   

Neurologie et 
psychiatrie 

EEG si antécédent 
épileptique. 

 Recherche de FOP 
après accident 
neurologique / 
cutané de 
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désaturation. 

Dermatologie 
et allergologie 

Avis spécialisé selon le 
contexte. 

   

Hématologie   NFS 
Crase sanguine 

En présence 
d’éléments 
évocateurs. 

Diabète Glycémie à jeun. 
HbA1c. 

A chaque examen 
périodique. 

 Avis du 
diabétologue 
indispensable. 

Reins et 
fonction rénale 

Créatinine plasmatique 
et DFG. 
Protéinurie. 
Rapport 
Albuminurie/créatinine 
urinaire. 

A chaque examen 
périodique. 

 Sur 
indications : 
Diabète – HTA 
– maladie 
métabolique – 
rein unique – 
âge > 50 ans. 

Ophtalmologie Acuité visuelle en 
vision de près et de 
loin. 

Autant que de 
besoin. 

  

Enfant et 
adolescent (8 
– 18 ans) 

DEP. 
 
ECG 12 dérivations à 
partir de 12 ans. 

 
 
Tous les 3 ans. 

Boucle débit-
volume si éléments 
évocateurs 
d’asthme. 
Tympanogramme 
si immobilité 
tympanique. 

 

Après 50 ans ECG 12 dérivations. 
 
Epreuve d’effort. 

Annuel en cas de 
facteur de risque 
associé. 
En présence de 
signes d’appel 

EFR 
Radiographies 
articulaires 
Tests 
neurologiques 

Recherche des 
altérations 
fonctionnelles 
liées à l’âge et 
des effets à 
long terme  

Handicap Evaluation individuelle 
en situation par 
encadrant spécialisé. 

Autant que de 
besoin. 

Examens de 
spécialité 
nécessaires à 
l’évaluation. 

 

 
Le texte complet des recommandations, comportant les rappels réglementaires, physiologiques et pathologiques, 

l’argumentaire détaillé ainsi que la bibliographie correspondante, et accompagné d’un questionnaire médical 

spécifique, d’une grille de lecture de l’ECG, et d’une fiche d’information pour les chirurgiens-dentistes est 

disponible en accès libre sur le site www.medsbhyp.fr.  
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TUBE DIGESTIF ET OXYGENE : UNE RELATION COMPLEXE 

G. PITON. Réanimation médicale, CHRU de Besançon et EA3920, Université de Franche 

Comté. 25030 Besançon.  (France).  

 

L’intestin grêle est un organe tubulaire mesurant environ 5 mètres de long chez l’adulte et qui a une activité 

métabolique intense, impliquée notamment dans les activités de digestion et d’absorption des nutriments. Les 

entérocytes sont les principales cellules impliquées dans l’activité d’absorption, et grâce à une structuration en 

villosités, la surface d’absorption de l’intestin grêle est d’environ 250 m2. L’oxygène est un élément fondamental 

au bon fonctionnement des entérocytes. En revanche une carence ou un excès en oxygène semblent être 

préjudiciables. 

Nous analyserons les relations qui existent entre l’intestin et l’oxygène en 4 parties. 

Dans un premier temps, nous rappellerons la physiologie du transport de l’oxygène au niveau intestinal. L’apport 

d’oxygène à l’intestin (DO2) est déterminé par le débit sanguin régional mésentérique, lui-même dépendant du 

débit cardiaque, du transport de l’oxygène lié à l’hémoglobine et à l’oxygène dissous. La muqueuse de l’intestin 

grêle, recouverte de villosités, est la structure intestinale qui consomme le plus d’oxygène (70% du total 

consommé, la VO2). Au sein des villosités il existe un gradient d’oxygène décroissant entre la base et le sommet 

(Al Diery et coll. 2019). Ce gradient d’oxygène expliquant des pressions partielles en oxygène très faibles au 

sommet des villosités même en situation normale, l’intestin est une structure très sensible aux situations 

d’hypoxie. 

Dans un second temps nous évoquerons les capacités de l’intestin à subir une réduction de l’apport en oxygène. 

Cette situation dite d’ischémie compensée implique essentiellement un mécanisme d’extraction accrue de 

l’oxygène (Bracht et coll. 2005). L’extraction est définie comme le rapport VO2/DO2. L’extraction d’oxygène 

qui est en situation normale d’environ 25% peut augmenter à plus de 60% en situation d’hypoxie. 

Dans une troisième partie, nous aborderons la situation d’un manque critique d’oxygène dans l’intestin. Cette 

situation d’ischémie décompensée correspond, en pratique clinique, à la situation de l’ischémie mésentérique 

aigue. Il semble que l’ischémie décompensée implique une diminution de la DO2 en dessous d’un certain seuil 

qui ne soit plus compensable par l’augmentation de l’extraction en oxygène (Pargger et coll. 1997). Une 

diminution de la DO2 en dessous de 50%, associée à une hypotension, semble être les facteurs majeurs impliqués 

dans la survenue d’une ischémie mésentérique aigue.  

Dans une quatrième et dernière partie, nous évoquerons la situation opposée qui est l’exposition de l’intestin à 

des situations d’hyperoxie. Nous distinguerons d’une part le contexte clinique (intestin normal ou intestin 

ischémique) et les caractéristiques de l’hyperoxie (normobare ou hyperbare, courte ou prolongée). Dans les 

modèles animaux d’ischémie-reperfusion, l’exposition de l’intestin à une hyperoxie normobare semble limiter la 

survenue de dommages liés à l’ischémie-reperfusion par rapport aux animaux contrôles (Sukhotnik et coll. 

2009). De même, des modèles d’animaux d’ischémie-reperfusion mettent en évidence un effet protecteur de 

l’OHB lorsqu’elle est appliquée pendant l’ischémie, ou pendant l’ischémie et la reperfusion (Bertoletto et coll. 

2008). En revanche, une hyperoxie hyperbare appliquée uniquement pendant la phase de reperfusion semble 

délétère. 

En conclusion, l’intestin est un organe ayant une activité métabolique intense responsable d’une forte 

consommation d’oxygène en situation physiologique. L’intestin est capable de compenser une baisse de DO2 en 

mettant en jeu une extraction accrue de l’oxygène, qui peut être dépassée, menant à l’ischémie mésentérique. Au 

contraire, l’exposition à une hyperoxie normobare ou hyperbare courte, lorsqu’elle est appliquée pendant la 

phase d’ischémie, pourrait prévenir la constitution de lésions d’ischémie-reperfusion. Il y a peu de données 

concernant les effets d’une exposition prolongée de la muqueuse intestinale à l’oxygène. 
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SILDENAFIL, CERVEAU ET PLONGEE FONT ILS BON MENAGE ? 

 

J. BOUTONNAT1, F. PAYSANT2. 1Anatomie et Cytologie Pathologiques CHU de Grenoble, 

Université Grenoble Alpes. 2Médecine Légale, CHU de Grenoble, Université Grenoble Alpes. 
(France .)  
 

CONTEXTE 

 
 Nous rapportons ici deux cas d’accidents de plongée fatals survenus en lac pour lesquels une autopsie judiciaire 

a été réalisée. Chez les deux hommes du sildénafil a été trouvé dans le sang. Ces deux cas nous interpellent quant 

à la conjonction de la plongée et de l’usage de ce médicament.   

D’un point de vue biochimique et pharmacologique le Sildénafil est connu depuis longtemps comme étant un 

inhibiteur compétitif de la Phospho diestérase 5 présente dans l’ensemble du corps humain. Il est essentiellement 

connu comme médicament pour les dysfonctions érectiles mais également comme traitement de l’HTAP 

(Rotella, 2002). La barrière hémato-encéphalique présente une tonicité résultant d’un équilibre entre 

vasoconstriction et vasodilatation sous influence neuronale en rapport avec l’activité cérébrale ( Filosa et col 

2016). 

 

 

DISCUSSION 

 
 Chez l’animal d’expérience, le sildénafil a un rôle protecteur du système nerveux central lors d’un accident 

vasculaire cérébral (Chen et coll 2014), mais il facilite aussi le déclenchement de d’épilepsie pharmaco induite 

(DeCarvallo et coll 2019) et augmente la durée d’action du NO. D’autre part le sildénafil modifie le 

comportement animal en le rendant plus agressif (Dadome et coll 2013),  Chez l’Homme on a observé des effets 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Phillips+A&cauthor_id=30037271
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15753759/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15753759/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9037646/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9037646/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9037646/
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protecteurs lors d’essais cliniques dans la maladie d’Alzheimer mais aussi des effets indésirables de 

modifications de l’humeur (Sheng et coll 2017). 

Dans le contexte de la plongée, chez des rats pré-traités avec du sildénafil l’accident de décompression est plus 

sévère et survient plus rapidement (Baltteau et coll 2013). 

Chez des humains l’IRM fonctionnelle a permis de mettre en évidence qu’un stress modifie de façon importante 

les débits de perfusion de certaines zones cérébrales et ceci en fonction du statut génétique (Elbau et coll 2018). 

En prenant en compte les données de la littérature nous proposons deux hypothèses pour nos cas cliniques. 

Dans le cas de plongée à l’air avec une PpO2 supérieure à 1,6 bar qui majore fortement le risque d ’épilepsie la 

susceptibilité pourrait être exacerbée par une modification du couplage neuro-vasculaire cérébral comme le 

sildénafil peut en induire. La susceptibilité à la narcose serait également augmentée du fait des perturbations du 

couplage neuro-vasculaire. 

 

 

CONCLUSION 
 

Il n’y a pas dans ces cas d’argument pour mettre en cause un effet direct du sildénafil dans la survenue des 

accidents, mais nous émettons l’hypothèse qu’il pourrait faciliter des décompensations physiologiques dans 

certaines circonstances. L’usage de ce médicament lors de plongées récréatives devrait faire l’objet d’une 

attention particulière.    
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TROUBLES DE CONSCIENCE ET TETRAPARESIES AU DECOURS 

D’UNE PLONGEE SUBAQUATIQUE DE LOISIR. DEMARCHE 

DIAGNOSTIQUE ET PROPOSITIONS. 
 

P-L DUFRESNE, J. MORIN, A. DRUELLE, R. ROFFI, H. LEHOT, J-E. BLATTEAU. 
Service de médecine hyperbare et d'expertise plongée (SMHEP), Hôpital d'Instruction des Armées Sainte-Anne, 

83800 Armées, Toulon, ( Franc )e .   

 

Nous rapportons le cas d’un accident de plongée survenu chez une jeune femme de 19 ans ayant présenté des 

symptômes neurologiques cérébraux et médullaires au décours d’une plongée de loisir, sans violation de la 

procédure de décompression. Malgré la prise en charge thérapeutique hyperbare, la patiente garde de très lourdes 

séquelles à type de tétraparésies. Il s’avère que cet accident est un lié à la présence d’un kyste pulmonaire 

congénital, découvert de manière fortuite au cours de son hospitalisation. Ce kyste est à l’origine d’un 

barotraumatisme pulmonaire compliqué d’un aéroembolisme cérébral avec un accident de décompression 

médullaire associé. Compte-tenu de la sévérité des formes cliniques liées aux accidents barotraumatiques 

pulmonaires, nous discutons de l’intérêt de la recherche systématique par scanner thoracique, à faible dose et 

sans injection de produit de contraste, de toute formation aérique pulmonaire en préalable de la pratique de 

plongée sous-marine professionnelle ou de loisir. 

 

 
PERTINENCE DE L’IMAGERIE THORACIQUE DANS L’EVALUATION DE 

L’APTITUDE A LA PRATIQUE DE LA PLONGEE EN 2019. 
 

F. GRILLET. Service de Radiologie – Unité d’imagerie cardio-thoracique, CHRU de Besanç .on  (France). 

 

RATIONNEL 
 

Du fait de l’évolution des techniques d’imagerie thoracique, notamment de l’essor récent de l’imagerie 

scannographique à basse dose (low dose) et des avancées dans l’imagerie à très basse dose (ultra low dose), le 

parenchyme pulmonaire et ses anomalies ne s’explorent plus de la même manière en 2019. 

Nous avons mené une revue de la littérature sur les dernières avancées dans le domaine de l’imagerie thoracique, 

en lien avec les pathologies susceptibles de contre-indiquer la pratique d’une discipline sub-aquatique. 

 

PRINCIPAUX CADRES NOSOLOGIQUES 

 
- Asthme et Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) 

Les recommandations GOLD (Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease) 2019 et GINA (Global 

Iniatiave for Asthma) 2019 ne préconisent pas d’imagerie thoracique dans le cadre du diagnostic positif de la 

BPCO ou de l’asthme.  

Dans le cadre de la BPCO, plusieurs sociétés savantes (parmi lesquelles la Société de Pneumologie de Langue 

Française et la British Thoracic Society) recommandent néanmoins une imagerie dans le bilan initial afin 

d’évaluer la présence ou non d’autres anomalies parenchymateuses pulmonaires et de dépister la présence 

d’emphysème. Cette exploration doit se faire au minimum par une radiographie thoracique ; la 

tomodensitométrie (TDM) thoracique est devenue actuellement l’examen d’imagerie de référence dans cette 

situation, d’autant plus que les informations apportées par cette dernière ne se limitent pas au diagnostic 

différentiel de la BPCO. 
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Plusieurs auteurs se sont intéressés récemment à l’analyse bronchiolaire en imagerie avec des résultats 

encourageants (Koo et al, Lancet Respir Med 2018 ; Nagatani et al, Int. J. Chronic Obstr. Pulm. Dis. 2018) afin 

d’envisager un diagnostic scanographique de la BPCO. 

D’autres travaux se sont penchés sur la détection des asthmes instables à la TDM, thématique très pertinente 

dans le domaine de la médecine subaquatique (Zhang et al, Eur. J. Radiol 2019 ; Shim et al, J Allergy Clin. 

Immunol. 2018). 

o Formes recouvrantes 

La problématique des formes recouvrantes est très fréquente dans la pratique clinique quotidienne et l’évaluation 

de l’aptitude du patient à la pratique d’une discipline sub-aquatique. Des travaux récents suggèrent des signes 

scannographiques (morphologiques et en analyse quantitative) permettant de différentier ces deux pathologies 

(Choi et al, BMJ Resp 2017 ; Chen et al, Respiration 2017 ; Niwa et al, Annals of Allergy, Asthma Immunology 

2017). 

- Emphysème  

Alors que la place de l’imagerie est discutée dans la cadre de la BPCO, elle est pleinement validée dans le cadre 

de l’emphysème, et la littérature est riche à ce sujet. 

La radiographie thoracique a été supplantée dans ce domaine par la TDM, son analyse étant nettement plus 

sensible et spécifique (Crossley D et al., Int. J. Chronic Obstr. Pulm. Dis. 2018, Newell JD. Radiol Clin North 

AM 2002). 

La TDM permet notamment de distinguer l’emphysème centro-lobulaire du para-septal, ce dernier étant plus à 

risque de pneumothorax spontané (Lyra Rde M. J Bras Pneumol 2016). 

o Toxiques 

Certains toxiques (principalement marijuana et cocaïne, plus rarement héroïne inhalée) ont des impacts majeurs 

sur le système respiratoire pouvant avoir des conséquences graves dans le domaine sub-aquatique. Ces drogues 

sont à l’origine d’anomalies scannographiques bruyantes (anomalies parenchymateuses, emphysème précoce et 

sévère) souvent discordantes avec celles rencontrées dans le cadre d’un simple tabagisme (Walker PP et al., 

Chest 2015, R. de Almeida, J Bras Pneumol 2015, Martinasek MP, Respir Care 2016). 

- Pathologies pleurales 

La problématique du pneumothorax et de son éventuelle récidive a été étudiée dans la littérature spécialisée de la 

médecine sub-aquatique (Villela MA, Undersea Hyperb Med 2018). 

La pertinence de l’imagerie quant au risque de récidive se recoupe avec l’exploration de la pathologie 

emphysémateuse. 

- Pathologies trachéo-bronchiques 

Le développement de l’exploration en endoscopie virtuelle via des dispositifs de reconstruction 

tridimensionnelle en TDM permet l’exploration et la caractérisation de pathologies des voies aériennes 

proximales (trachéobronchomalacie, sténoses trachéales) - (Khalil et al., Imagerie thoracique de l’adulte et de 

l’enfant, 2013). 
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FACILITER L'ACCES AU CENTRE DE MEDECINE HYPERBARE DU CHU 

DE TOULOUSE : PLACES DE L'INSTITUTION, DES SOIGNANTS, DES 

PATIENTS ET DE L'ASSOCIATION AMHYPERBARE. 
 

B. RIU POULENC1-2, M. GENESTAL, Y. RICCI1, B. FLETCHER1, S.CARRADE1 , 

P.GRIFFOL3 , J. JAMME3
. 1Service de réanimation poyvalente et déchocage, CHU Toulouse. 2Service 

de Médecine Hyperbare, CHU Toulouse. 3Association de patients de médecine hyperbare Amhyperbare 

Toulouse.  (France). 

 
 

PLACE DE L’INSTITUTION   

 

Au cours des 20 dernières années le CMH de Toulouse, sous l’égide du Pr Genestal a réfléchi à « mieux vivre la 

médecine hyperbare » pour les patients et les soignants. Les acteurs de cette réflexion ont été l’institution, les 

médecins et les soignants, avec depuis 2015 l’association des amis du centre hyperbare de Toulouse, 

AMHYPERBARE. En 2008, l’obsolescence des installations et l’éventuelle remise en cause de cette activité au 

CHU de Toulouse, a conduit à convaincre les instances, le directeur Général et le président de la CME de la 

nécessité de cette activité au CHU. En particulier sur deux aspects. L’aspect médico-économique d’une part : la 

mise en place de l’hôpital de jour a valorisé l’activité OHB et simultanément l’accès des patients venant de loin. 

D’autre part un aspect scientifique : le Pr Genestal appartenait au groupe d’experts de la HAS qui définissait la 

place de l’OHB dans a été développé l’hôtel hospitalier pour les patients les plus éloignés du centre. La 

réinstallation du centre hyperbare dans le nouvel hôpital est alors apparue comme un enjeu majeur et une 

opportunité : il fallait mettre le service au cœur de l’hôpital. L’architecture, les voies de circulation ont été 

pensées avec les soignants, en accord avec les recommandations Européennes et en mettant le patient et son 

confort au centre des discussions. 

 

PLACE DES SOIGNANTS 

 

Le service compte 4 équivalents temps pleins IDE et 2 aides-soignants. En plus de leurs rôles d’IDE 

hyperbaristes, ils sont « caisson master » (technicien et opérateur) et ont un rôle administratif. Ils possèdent aussi 

des compétences transversales qui améliorent la prise en charge du patient. Ils ont été IDE de réanimation et sont 

diplômés du DU de plaies et cicatrisation. L’équipe médicale et paramédicale est formée à l’hypnose que nous 

utilisons pour les pansements douloureux, l’arrêt du tabac ou la claustrophobie. Parallèlement à cette montée en 

compétence, les soignants ont souhaité être actifs au sein de l’association de patients afin d’augmenter la 

dimension humaine de leur exercice professionnel.     

L’association des amis du centre de médecine hyperbare de Toulouse : AMHYPERBARE est une association loi 

1901 fondée par Monsieur César Juvé le 11 juillet 2015. Créée à l’initiative des patients, elle a pour objectif 

principal de contribuer à établir autour du patient un environnement d’écoute, d’aide et d’empathie afin de 

minimiser le plus possible les contraintes pratiques et l’anxiété que peut générer le traitement hyperbare. 

L’association veut ainsi faciliter l’accueil des nouveaux patients dans un esprit de convivialité et de soutien 

moral, faire connaitre la médecine hyperbare par la voix des usagers et contribuer au rapprochement des divers 

centres de médecine hyperbare. La présidente actuelle de l’association est Madame Jackie Jamme et Monsieur 

Philippe Griffol apporte le témoignage du traitement hyperbare pour un patient en activité professionnelle. 
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PATHOLOGIES PULMONAIRES OBSTRUCTIVES  

ET APTITUDE A LA PLONGEE  

ACTUALITES DE L’ASTHME ET DE LA BPCO EN 2020   

C. BARNIG. Service de Pneumologie, oncologie thoracique et allergologie respiratoire. CHRU de 

Besançon, 25000 Besançon. (France).  

 

L'asthme est une maladie inflammatoire chronique courante des voies aériennes. En France, la prévalence de 

l’asthme chez l’adulte est de 6% et il est probable que la prévalence de l’asthme chez les plongeurs soit proche 

de celle dans la population générale. Bien que la maladie asthmatique engendre un risque accru de 

bronchospasme et de barotraumatisme pulmonaire pendant la plongée, de nombreux asthmatiques plongent dans 

le cadre du loisir sans déclarer leur maladie. Les données actuelles semblent néanmoins rassurantes quant à la 

relative innocuité de la plongée chez le sujet asthmatique léger. Il est ainsi admis en plongée de loisir qu’un 

asthmatique ayant une maladie légère pouvant être maitrisé avec un traitement de palier 1 ou 2 de l’ancien GINA 

n’est plus inapte à la plongée.  

Cependant, tous les patients peuvent connaitre des exacerbations de leur asthme, y compris ceux avec un asthme 

léger. Dans ce sens, le nouveau GINA datant de 2019 ne recommande plus le traitement au moyen de beta2 

agonistes à courte durée d’action (BDCA) utilisés seuls comme traitement dans les asthmes légers. Il est 

maintenant proposé que tous les adultes et les adolescents souffrant d’asthme léger reçoivent une association fixe 

contenant du formotérol et un corticostéroïde inhalé (CSI) à faible dose pour soulager leurs symptômes, ceci 

dans le but de réduire le risque d’exacerbation grave.  

L’asthme étant par définition une maladie variable, la plupart des asthmatiques sont asymptomatiques lors des 

consultations. L’anamnèse à la recherche de symptômes et d’exacerbations dans les mois précédents et de leur 

facteur déclenchant est la pierre angulaire dans la décision d’autoriser la plongée à l’asthmatique. En effet, un 

contrôle parfait des symptômes d’asthme sur une longue période, témoignant d’une bonne stabilité de la maladie, 

doit être exigé. Les explorations fonctionnelles respiratoires par pléthysmographie avec épreuve systématique de 

bronchodilatation doivent être normales. L’éducation thérapeutique doit être proposée avec une sensibilisation 

particulière du patient asthmatique aux risques inhérents à la plongée lors d’un épisode d’exacerbation. Un suivi 

avec évaluation régulière de la fonction respiratoire reste toujours indiqué.  

En ce qui concerne la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), son trouble ventilatoire obstructif 

fixe irréversible est habituellement une contre-indication à la plongée. D’un point de vue théorique, le risque 

d’accident de plongée parait en effet plus grand que pour l’asthme, du fait de l’obstruction bronchique 

permanente avec piégeage aérique et risque de rupture de bulles en cas d’emphysème associé. Néanmoins, le 

principal facteur de risque de la BPCO est le tabagisme et, au vu du nombre de fumeurs parmi les plongeurs, il 

est vraisemblable que de nombreuses personnes atteintes de BPCO plongent régulièrement. Ainsi certaines 

sociétés ne contre-indiquent pas d’emblée les anciens stade 1 et 2 GOLD.  

Comme les lésions d’emphysème peuvent être asymptomatiques et non détectables à leur stade précoce par les 

explorations fonctionnelles respiratoires, une recherche systématique par tomodensitométrie (TDM) thoracique 

peut être discutée avant décision de l’aptitude médicale à la plongée chez le fumeur âgé de plus de 35 ans avec 

ou sans bronchite chronique. La même réflexion peut être faite chez le sujet jeune, consommateur régulier de 

cannabis, chez lequel l’apparition de blebs et de bulles d’emphysème n’est pas rare avant 35 ans.  

E-mail: cbarnig@chu-besancon.fr 
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CE QUE LA PLONGEE CHANGE A LA PHYSIOLOGIE VENTILATOIRE 
 

O. CASTAGNA. -Équipe résidente de recherche subaquatique opérationnelle (ERRSO), Institut de recherche 

biomédicale des armées (IRBA), BP 600, F-83800 Toulon cedex .09 ( Franc ).e   

 

En plongée sous-marine, les contraintes environnementales appliquées au système ventilatoire sont fortes 

(pression hydrostatique, résistance des appareils respiratoires etc…). L’organisme du plongeur doit donc mettre 

en place des mécanismes d’adaptation, qui touchent non seulement l’appareil pulmonaire mais aussi l’appareil 

cardiaque. L’importance et l’ampleur de ces adaptations sont souvent sous-estimées. Puisque les sollicitations 

cardiopulmonaires sont importantes en plongée, la moindre défaillance de leur part peut avoir des conséquences 

funestes. 

Les contraintes ventilatoires induites par l’immersion ne doivent pas être seulement désignées comme des 

« gènes inconfortables ».  

Les résistances dynamiques agissent sur les débits ventilatoires. L’augmentation de la profondeur d’immersion 

s’accompagne d’une augmentation de la pression du gaz inhalé et donc de la densité de celui-ci. Plus un gaz est 

dense, plus son régime d’écoulement est turbulent donc plus la résistance à l’écoulement des gaz sera grande. 

L’augmentation de la profondeur d‘immersion s’accompagne donc d’une augmentation des résistances 

ventilatoires dans les voies aériennes du plongeur mais aussi dans son appareil respiratoire. En conséquence, les 

débits expiratoires sont significativement diminués au point lors d’une plongée à l’air par 60 m de profondeur, la 

fonction ventilatoire d’un sujet sain correspond à celle d’un sujet asthmatique ou d’un patient BPCO. 

Les résistances statiques agissent, quant à elles, sur les volumes pulmonaires. La densité de l’eau et son 

incompressibilité expliquent les modifications physiologiques qui apparaissent dès l’entrée dans l’eau. En 

immersion la pression hydrostatique appliquée sur la peau cause une restriction du lit vasculaire compliant. En 

retour, le volume sanguin thoracique augmente et diminue la compliance parenchymateuse pulmonaire tandis 

que les pressions dans la circulation pulmonaire sont augmentées (poumon congestif). En conséquence, la simple 

respiration calme « tête hors de l’eau » réduite de manière drastique la compliance pulmonaire et s’accompagne 

d’une baisse de 50% du volume de réserve expiratoire (VRE) et de 10% de la capacité vitale (CV). Ce 

phénomène est maximal dès l’immersion et n’augmente pas avec la profondeur puisque l’appareillage 

respiratoire équilibre la pression dans les voies aériennes avec la pression hydrostatique ambiante et limite ainsi 

la distension de la circulation pulmonaire.   

En conséquence, d’une part la mobilisation ventilatoire du parenchyme pulmonaire congestif requiert un effort 

plus grand qu’à terre (au sec). D’autre part la pression hydrostatique agit comme une restriction à l’expansion 

des parois thoracique et abdominale, ce qui augmente le travail inspiratoire. Cet effort peut être encore majoré 

par un écart de pression transthoracique (selon la position relative de l’appareillage respiratoire et du thorax du 

plongeur). Le vêtement élastique et le sanglage de l’équipement peuvent aussi augmenter l’effort inspiratoire. 
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DEVENIR A 6 MOIS DES PATIENTS INFECTES PAR LE SARS-COV2 

HOSPITALISES (HORS REA). 

L’EXEMPLE DU GHI LE RAINCY-MONTFERMEIL  

(SEINE SAINT DENIS) 

 
J. PIQUET1, C. CARVALLO1 J. OBERT1, A. HERVE1, P. KHAFAGY2, C. MAURER1. 
1Service de pneumologie, GHI LRM ; 2Service de radiologie, GHI L .RM   (France .)   

 
Depuis décembre 2019, la Chine puis le reste du Monde sont touchés par le développement rapide d'une nouvelle 

infection par coronavirus, le SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome corona virus 2). La maladie 

causée par ce coronavirus (COVID-19), dont la transmission se fait par voie aérienne via des gouttelettes, est 

potentiellement responsable d'un syndrome respiratoire sévère mais également d'une défaillance multiviscérale 

pouvant conduire au décès.  

L’atteinte pulmonaire suggère l’apparition de lésions pouvant entrainer des séquelles chez les patients 

hospitalisés pour des formes sévères en Unité Conventionnelle (UC) mais surtout en Unité de Soins Intensifs 

(USI) ou en Réanimation (R). 

L’étude prospective observationnelle multicentrique Suivi post-hospitalisation pour Infection Sévère COVID-19 

(SISCOVID) promue par le CPHG (Collège des Pneumologues des Hôpitaux Généraux) a pour objectif 

d’évaluer la prévalence des séquelles pulmonaires à distance, radiologiques ou fonctionnelles, chez les malades 

atteints d’une pneumonie virale à SARS-CoV-2 hospitalisés du 1er mars au 30 juin 2020 dans les centres 

participants. Les patients présentant déjà des séquelles pulmonaires ou une maladie pulmonaire fibrosante 

préexistantes sont exclus de l’étude de même que ceux qui à 3 mois n’ont pas de dyspnée d’effort résiduelle ni 

d’infiltrats pulmonaires persistants à la radiographie thoracique de contrôle à 1 mois, une SaO2 > 94% et une 

auscultation pulmonaire normale.  

Six mois après l’hospitalisation, sont effectués une Tomodensitométrie thoracique-Basse Dose (TDM), une 

Exploration Fonctionnelle Respiratoire statique, une Gazométrie artérielle en Air Ambiant au repos ou sous 

Oxygène, et un Test de Marche de 6 minutes en Air Ambiant ou sous Oxygène. A date, 14 centres ont inclus 329 

patients et l’analyse des données est en cours.   

Au GHI Le Raincy-Montfermeil (Seine Saint Denis), centre participant à l’étude SISCOVID, 454 patients ont 

été hospitalisés du 1er mars au 30 juin 2020 dont 61 en réanimation. Parmi les 336 patients hospitalisés en secteur 

de médecine exclusivement, tous atteints d’une pneumopathie COVID 19, 23 patients ont été inclus et ont 

bénéficié d’un suivi conforme au protocole jusqu’à 6 mois. En termes d’imagerie et selon les descriptions 

publiées, la pneumopathie COVID 19 se manifeste par des images en verre dépoli et/ou des condensations 

multifocales à prédominance périphérique et au niveau des lobes inférieurs, lors d’une présentation typique. La 

tendance à la consolidation des images en verre dépoli est fréquemment observée. Dans notre centre, l’évolution 

des images TDM se fait vers une résolution quasi complète chez tous les malades de l’étude.  

   
  mars  2020                 juillet  2020                   octobre 2020     

Exemple chez le patient 1 : chez ce patient malgré une atteinte initiale sévère évoluant rapidement vers la consolidation, à 6 

mois, il ne persiste que quelques minimes images réticulaires.  
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          mars 2020          juillet 2020   octobre 2020 

Exemple chez le patient 2 : chez ce patient, les images initiales se limitent à un verre dépoli étendu, qui regresse partiellement 

à 3 mois. De minimes images sont toujours observées à 6 mois mais sans aucun retentissement clinique ou fonctionnel.  

Données fonctionnelles à 6 mois  

(1ère ligne : moyenne ; 2ème ligne : extrêmes ; TM6 :  distance parcourue en  6 min)  

 
 

En conclusion, ces données préliminaires, recueillies à 6 mois, sont en faveur d’une résolution complète de la 

pneumopathie COVID 19 chez les patients hospitalisés en secteur de médecine, y compris si l’atteinte initiale est 

sévère. On observe des images TDM résiduelles sans lésions évoquant une fibrose pulmonaire ni conséquences 

cliniques observables. Les données fonctionnelles respiratoires sont quasi normales à 6 mois chez ces patients 

sans antécédents respiratoires connus en dehors d’une baisse modérée mais significative de la DLCO dont 

l’interprétation n’est pas univoque (séquelles vasculaires, cicatrisation très lente de la barrière alvéolo-

capillaire avec des lésions infra-radiologiques ?). Pour évaluer la capacité des patients à reprendre une activité 

sportive, il importe de tenir compte également de l’atteinte cardiaque, d’une éventuelle embolie pulmonaire 

associée, du déconditionnement musculaire périphérique, des autres atteintes, neurologiques notament au niveau 

du tronc cérébral, ce qui pourrait avoir comme conséquence des anomalies de la régulation de la ventilation.  
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EXPLORATIONS FONCTIONNELLES RESPIRATOIRES – LESQUELLES 

CHOISIR, QUE DECELER OU QUANTIFIER POUR L’APTITUDE 

FONCTIONNELLE À LA PLONGEE ? 

 

J. REGNARD1, T. SOUMAGNE2. 1UFR Santé de Besançon, Université de Franche Comté, 
2Réanimation médicale, CHRU de Besançon, Besanç .on  (France).    

 
Les explorations fonctionnelles qualifient et quantifient divers aspects de la ventilation et des échanges gazeux 

qui peuvent être impactés par l’immersion, l’augmentation de densité gazeuse, l’équipement de plongée. Guidée 

par l’anamnèse clinique, la symptomatologie -notamment à l’effort- et par les objectifs déclarés d’activités en 

plongée, l’approche fonctionnelle repose d’abord sur la spirométrie par réalisation de la courbe débit-volume de 

l’expiration forcée. L’analyse de cette épreuve correctement réalisée fournit de nombreux renseignements : CV, 

VEMS et débits expirés maximaux, morphologie parfois évocatrice de trouble ventilatoire obstructif (TVO) ou 

d’altération parenchymateuse pulmonaire ou pariétale thoracique… Au besoin, la pléthysmographie corporelle 

complète la mesure des volumes pulmonaires (VR, rapport VR/CPT), permet la mesure des résistances 

ventilatoires… La mesure du transfert pulmonaire du monoxyde de carbone (TLCO) apprécie globalement les 

échanges gazeux alvéolo-capillaires. L’interprétation des résultats numériques de ces explorations doit recourir 

aux nouvelles équations de la GLI qui permettent de définir une valeur de référence, une valeur seuil (limite 

inférieure ou limite supérieure de la normale) et un z-score qui tiennent compte de l’âge, du sexe, de la taille et, 

pour certaines grandeurs d’EFR, de l’ethnie.   

En cas de valeur anormale à la spirométrie ou en cas de symptômes ou antécédents respiratoires significatifs, des 

explorations fonctionnelles respiratoires complémentaires pourront être proposées comme une épreuve de 

réversibilité de l’obstruction, voire une épreuve de provocation de la réactivité bronchique (cerner un asthme, 

une BPCO…). L’exploration fonctionnelle à l’exercice avec analyse de la réponse cardio pulmonaire (EFX) 

révèle d’autres seuils de tolérance ( E/ O2, E/ CO2, VD/VT, distension dynamique, capacité métabolique 

aérobie, degré d’adaptation des réponses ventilatoire et cardio-circulatoire à l’augmentation de puissance de 

l’exercice…). Les limites fonctionnelles décelées lors de l’EFX effectuée en laboratoire orientent vers les 

limitations attendues du fait des contraintes imposées par les activités de plongée.    
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MISSION « CAPSULE » UNDER THE POLE : EVALUATION DES 

EFFETS PHYSIOLOGIQUES D’UN SEJOUR  

DE 3 JOURS A 20M SOUS HELIOX. 

 

F. GUERRERO, E. DUGRENOT, J. HUGON, E. GOUIN, C. BALESTRA, E. L’HER, B. GARDETTE, J-

E. BLATTEAU 

 

L’objectif général du programme « Capsule » était de tester la faisabilité d’un « habitat sous-marin simple et 

léger, relativement autonome et peu encombrant, destiné à accueillir des équipes de plongeurs pour des missions 

dédiées à la connaissance du milieu sous-marin pendant plusieurs jours ». Dans ce cadre, le suivi des paramètres 

physiologiques avait pour objectif d’étudier l’adaptation des plongeurs aux conditions associées au séjour dans la 

Capsule. 

9 plongeurs (8 hommes et 1 femme) ont séjourné pendant 72h dans l’habitat sous-marin par équipes de 3, et 

respiré un mélange héliox (400 mbar O2) à la profondeur de 20m. Durant le séjour, ils ont effectué 2 sorties 

quotidiennes de 30 min en moyenne à la profondeur maximale de 35 m, avec recycleur (PO2 = 1,3 bar). Les 

fonctions pulmonaire (spirométrie) et cardiovasculaire (variabilité cardiaque), ainsi que la fatigue (Fréquence 

critique de fusion de Flicker, questionnaire d’humeur PANAS) ont été évaluées avant, pendant et jusqu’à 24h 

après le séjour. La microcirculation cutanée (Débitmétrie laser doppler), les mouvements d’eau (masse 

corporelle, hématocrite, bio-impédancemétrie) ont été évalués avant et après le séjour. Une mesure de bulles 

circulantes a été réalisée à la sortie du séjour.  

A l’issue de la première série de saturations, les plongeurs ont présenté des grades de bulles compris entre 0 et 2 

sur l’échelle de Spencer. Une ANOVA pour mesures répétées montre que la sPO2 est significativement 

augmentée pendant le séjour et 2h après la sortie. A l’exception d’une augmentation significative du DEM25-75 

au 2ème jour de saturation, les principales variables spirométriques (CVF, VEMS, VEMS/CVF, Débit de pointe) 

ne sont pas modifiées. La fréquence cardiaque est significativement plus élevée à la sortie et jusqu’à 24h après le 

séjour, en rapport avec  une augmentation de l’activité sympathique. La réactivité vasomotrice endothélium-

indépendante est diminuée 2h après la sortie mais revient à la normale dans les 24h. La fréquence critique de 

fusion est augmentée au 3ème jour de saturation, alors que les affects positifs prédominent systématiquement dans 

les réponses au PANAS. Enfin, la masse corporelle est diminuée de 1,2 kg en moyenne à la sortie du séjour mais 

revient à la normale dans les 24h. 
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En conclusion, les plongeurs supportent bien le séjour en saturation dans la Capsule. Les mesures de bulles 

indiquent que la décompression a été bien supportée. De même, les marqueurs pulmonaires et de la fatigue 

restent bons, et la perte d’eau est modérée et transitoire. Au niveau cardiovasculaire, seule la tachycardie, 

conséquence de l’augmentation de l’activité sympathique post-séjour indique un déconditionnement modéré 

mais qui perdure 24h après la sortie de saturation. 
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