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CONDITIONS DE NON CONTRE-INDICATION 
A LA PLONGEE SOUS-MARINE DE LOISIR

POUR LES SUJETS PRENANT UN TRAITEMENT 
MEDICAMENTEUX BETA-BLOQUANT : 

RECOMMANDATIONS POUR LA FFESSM

B. BROUANT,  R. KRAFFT,  V. LAFAY,  B. LEMMENS, F. ROCHE, G. FINET, 
B. GRANDJEAN. Groupe de travail "b�ta-bloquants et plong�e". Recommandations 
valid�es par la Commission M�dicale et de Pr�vention Nationale le 8 d�cembre 2006 et 
par le Comit� Directeur National de la FFESSM le 3-4 f�vrier 2007. 

ABSTRACT
Conditions allowing for recreational scuba diving in subjects taking beta blockers : French underwater federation 
guidelines. B Brouant, R Krafft, V Lafay, B Lemmens, F Roche, G Finet,  B Grandjean. Bull Medsubhyp, 2008, 18 (1) : 1 –
8. The use of beta blockers is usually not advised in underwater divers but temporary, even short-term suspension, may lead to 
harmful consequences. This therapeutic class is, in fact, often well tolerated without adverse or even dangerous peripheral, 
respiratory or physical side-effects. Scuba diving under beta-blocking agents is possible if the following conditions are respected:
-when prescribed for a health problem compatible with underwater diving.
-by choosing a molecule and dosage best suited for the subject.
-if respiratory tolerance is optimal, verified, if needed ,by a pneumologist.
-conserved physical capacity demonstrated by effort testing under treatment. The subject should be capable of reaching METs or 
watts corresponding to maximal theoretical VO2 or PWC values.
If these conditions are met, a certificate of non contraindications can be delivered or renewed as long as a yearly EKG is realised in 
individuals over 40 years-old.

INTRODUCTION

L'usage des b�ta-bloquants, par voie g�n�ral ou 
locale (collyres), reste � d�conseiller chez le 
plongeur en premi�re intention.
Toutefois, il n'est pas envisageable de priver un 
patient d'un b�n�fice th�rapeutique ou de l'exposer 
� un risque (en interrompant transitoirement ou 
d�finitivement un traitement ou en l'�vitant) au 
seul motif de la pratique d'une activit� de loisir. De 
plus, un mauvais contr�le de la tension art�rielle 
syst�mique peut entra�ner la survenue d'un œd�me 
pulmonaire aigu lors de la plong�e sous marine 
(Broussolle et coll. 2006), et l'interruption 
intempestive d'un traitement b�ta-bloquant peut 
r�v�ler ou d�stabiliser une coronaropathie (Vidal).
Le m�decin f�d�ral peut �tre confront� � la 
demande :
- d'un sujet prenant d�j� un traitement b�ta-
bloquant, bien �quilibr� et tol�r�, et d�sirant 
pratiquer la plong�e sous-marine.
- d'un plongeur pr�sentant une indication 
potentielle de b�ta-bloquant sans autre alternative 
th�rapeutique au moins �quivalente.
Il est donc n�cessaire de disposer de crit�res 
d'�valuation qui permettront au m�decin f�d�ral de 

prendre une d�cision de non contre-indication � la 
pratique de la plong�e sous-marine de loisir si le 
traitement est parfaitement tol�r� et n'entra�ne pas 
de risque particulier. 

RISQUES LIES AU TRAITEMENT

Aucun accident de plong�e directement li� � 
l'usage d'un traitement b�ta-bloquant n'a �t� 
rapport� � ce jour.
La contre-indication a �t� bas�e sur un principe de 
pr�caution li� aux effets ind�sirables 
potentiellement g�nants en plong�e :
- bradycardie excessive ou troubles conductifs,
- d�sadaptation � l'effort,
- bronchospasme,
- refroidissement des extr�mit�s ou acrosyndrome 
au froid.
Il existe cependant de grandes variations 
individuelles de susceptibilit�. La tol�rance est 
g�n�ralement bonne si la prescription a �t� adapt�e 
aux besoins du patient dans le respect des contre-
indications. Le choix des propri�t�s 
pharmacologiques de la mol�cule (17 mol�cules 
disponibles en France) peut �tre d�terminant (ESC 
2004). La tol�rance est souvent meilleure s'il y a 
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eu une phase de titration pour rechercher la 
posologie la plus adapt�e.

Concernant les effets ind�sirables :
La bradycardie est dose d�pendante et l'effet 
chronotrope n�gatif est variable selon les 
mol�cules. 
Les �tudes r�alis�es chez des mammif�res 
aquatiques (Elliot & al. 2002) n'ont pas montr� 
d'amplification de la bradycardie r�flexe en
plong�e mais uniquement une att�nuation de la 
tachycardie post-immersion.
L'effet dromotrope n�gatif est �galement dose-
d�pendant et variable selon les mol�cules. Les 
b�ta-bloquants peuvent r�v�ler ou aggraver un 
trouble conductif pr�existant. Si les voies de 
conduction sont saines, il n'y a pas de trouble 
pathologique aux posologies usuelles (ESC 2004). 
 La d�sadaptation � l'effort est le plus souvent li� 
� un effet b�ta 1 cardio-freinateur (dose d�pendant) 
trop intense ou � une insuffisance de r�serve 
chronotrope pouvant d�masquer une dysfonction 
sinusale sous-jacente. 
Il y a aussi un effet b�ta 2 par limitation de la 
broncho-dilatation, de la vaso-dilatation 
p�riph�rique,  de la lib�ration d'insuline et de 
glucagon, de la lipolyse et de la glycog�nolyse. 
Des mesures comparatives de VO2 maximales ont 
montr� que l'utilisation de mol�cules b�ta 1 
selectives a moins d'impact sur les capacit�s 
sportives d'un sujet. Les effets sont �galement  
d�pendant du degr� d'entra�nement du sujet (Head 
& al. 1999).
 L'exacerbation de l'hyper-r�activit� bronchique 
peut �tre limit�e par l'utilisation de mol�cules b�ta 
1 selectives. Cependant, m�me les plus s�lectives 
conservent un effet b�ta 2 r�siduel bronchique et 
restent contre-indiqu�es chez les patients 
pr�sentant une atteinte obstructive respiratoire 
(Vidal).
 Le refroidissement des extr�mit�s peut 
�galement �tre limit� par l'utilisation de mol�cules 
b�ta 1 selectives ou ayant une activit� 
sympathomim�tique intrins�que. Certains b�ta-
bloquants ont m�me un effet vaso-dilatateur 
p�riph�rique accessoire mais restent contre-
indiqu�s dans la maladie de Raynaud (Vidal). Cet 
effet peut ne pas g�ner pour un plongeur pratiquant 
exclusivement en eau chaude (piscine ou mers 
exotiques).

PRATIQUE DE LA PLONGEE SOUS 
BETA-BLOQUANTS

En plong�e professionnelle, l'usage de b�ta-
bloquants s�lectifs est tol�r� sous r�serve d'un 
contr�le de la capacit� d'adaptation � l'effort 
(Wattel et coll. 2002). Il existe des normes 
d'aptitudes professionnelles avec un bilan 
d'admission complet qui comporte, entre autres, 
une exploration de la fonction respiratoire, un ECG 
de repos et un ECG d'effort. Ces examens sont 
syst�matiquement r�p�t�s lors des visites de 
r�vision.
En plong�e loisir, l'usage des b�ta-bloquants est 
g�n�ralement contre-indiqu� formellement (Pace 
& al 2005) ou au moins d�conseill�. Certains 
auteurs les citent comme une contre-indication � 
�valuer (Wendling et coll. 1996, Bonnin et coll 
2003), ou n�cessitant des pr�cautions vis � vis des 
efforts (Foster 1993), mais sans donner de crit�res 
de d�cision.
Les seules recommandations disponibles sont 
celles de Fred Bove (Bove 2004) reprises par  
James Caruso pour le DAN (Divers Alert Network) 
en Am�rique. Les b�ta-bloquants ne sont pas 
formellement contre-indiqu�s sous r�serve d’une 
parfaite tol�rance et surtout de la v�rification des 
capacit�s physiques par un test d’effort sous 
traitement. 
La plong�e peut �tre autoris�e sans aucune r�serve 
si le sujet effectue une d�monstration cons�quente 
� 13 METs (Metabolic Equivalent Term). En 
dessous de cette performance, il doit y avoir des 
restrictions � la pratique. Ceci correspond � un pic 
de VO2 maximale de plus de 40 ml/mn/kg (ce qui 
est sup�rieur aux normes de plong�e 
professionnelle). Cette exigence ne tient pas 
compte de crit�res d’�ge, de sexe ou de gabarit et 
peut para�tre excessive. Elle est en fait extrapol�e 
de mesures de consommation d'O2 en plong�e 
r�alis�es par l'US Navy (Lanphier & Dwyer 1954). 
D'autre part, il faut noter que le certificat m�dical 
de non contre-indication n'est pas obligatoire car  
les organismes anglo-saxons admettent des 
d�charges de responsabilit�  en dehors de l'Europe.

CRITERES D'EVALUATIONS

1) Indication du traitement

Il faut d'abord s'assurer que l'indication du 
traitement b�ta-bloquant n'est pas li�e � une 
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pathologie qui en elle-m�me contre-indique la 
pratique de la plong�e sous-marine.
Parmi  les indications des b�ta-bloquants on peut 
distinguer en fonction des recommandations 
actuelles de la FFESSM (http://medicale.ffessm.fr, 
Broussolle et coll. 2006) :
 Indications compatibles avec la pratique de la 
plong�e sous-marine :
- Hypertension art�rielle syst�mique contr�l�e par 
le traitement.
- Migraines et algies de la face.
- Tremblements essentiels.
- Hyperthyro�die, une fois stabilis�e, ou intol�rance 
aux traitements thyro�diens substitutifs.
- Terrain neuro-dystonique avec tachycardie 
sinusale ou manifestations fonctionnelles 
cardiaques.
- Glaucome chronique � angle ouvert (collyres).
 Conditions particuli�res de pratique :
- Coronaropathies. Des crit�res d'�valuations 
tenant compte de la prescription de b�ta-bloquants 
sont en cours d'�laboration pour la FFESSM. La 
possibilit� de substitution par le v�rapamil est � 
r�server aux probl�mes d'intol�rance 
(g�n�ralement respiratoire) et ne suffit pas � 
autoriser la pratique de la plong�e.
 Contre-indications formelles � la pratique de la 
plong�e :
- Insuffisance cardiaque �tant donn� le risque 
majeur d'œd�me pulmonaire aigu.
- Toutes pathologies avec risque de syncope : 
troubles du rythme ventriculaire graves m�me chez 
les patients implant�s d'un d�fibrillateur 
automatique, cardiomyopathies obstructives, 
syndrome du QT long, syncopes vaso-vagales, 
troubles du rythme supra-ventriculaires 
paroxystiques...
 Contre-indications relatives n�cessitant une 
�valuation sp�cialis�e au cas par cas :
- Troubles du rythme supra-ventriculaires bien 
tol�r�s et bien stabilis�s par le traitement.
- Pr�vention des h�morragies digestives chez les 
patients atteints de cirrhose h�patique.

2) Phase de titration ou d'adaptation

En l'absence de publication d'�tudes en situation, il 
n'y a pas lieu de recommander ou d'exclure l'usage 
de certains types de b�ta-bloquants pour la 
pratique de la plong�e. 
 Chez un patient trait� de longue date, m�me un 
b�ta-bloquant non s�lectif peut �tre parfaitement 

tol�r� et ne sera pas � remettre en cause de mani�re 
syst�matique. 
Pour la mise en route d'un traitement, le 
m�decin traitant reste libre de sa prescription. 
Chez le plongeur, on pourra cependant pr�f�rer les 
mol�cules ayant des propri�t�s b�ta 1 selectives ou 
ayant une activit� sympathomim�tique intrins�que 
pour limiter l'impact respiratoire et sur l'adaptation 
� l'effort. Outre le choix de la mol�cule, une phase 
de titration pour rechercher la posologie optimale 
pourra �galement favoriser la tol�rance en d�butant 
avec � de posologie usuelle et en augmentant la 
dose par palier.
L'effet du traitement est g�n�ralement appr�ci� par 
le ralentissement de la fr�quence de repos. Nous 
avons cependant convenu de ne pas donner de 
valeurs de fr�quence cardiaque cibles ou limites 
tant les variations de tol�rance inter-individuelles 
peuvent �tre marqu�es. 
Si l'effet cardio-freinateur n'est pas satisfaisant (de 
mani�re excessive ou insuffisante), malgr� 
l'ajustement de posologie, il ne faut pas h�siter � 
changer de mol�cule.
Lorsqu'il existe des effets p�riph�riques, il faut 
pr�f�rer des mol�cules b�ta 1 selectives, ayant une 
activit� sympathomim�tique intrins�que ou un 
effet vaso-dilatateur.

3 ) Recherche de signes d'intol�rance respiratoire

La recherche de signe d'intol�rance respiratoire est 
primordiale pour �viter le risque de broncho-
spasme en plong�e.
Il faut rechercher tous les signes objectifs et 
subjectifs en tenant compte du terrain. 
L'interrogatoire doit �tre pr�cis surtout chez des 
sujets trait�s de longue date qui peuvent n�gliger 
ou banaliser des sympt�mes qu'ils estiment 
anodins.
Au moindre doute il faut demander un avis 
pneumologique sp�cialis� :
 Si le diagnostic d’asthme est retenu, la contre-
indication aux b�ta-bloquants est formelle quel que 
soit le niveau de gravit� de cet asthme (NHLBI 
2004). M�me l’utilisation des mol�cules les plus 
b�ta 1 s�lectives n’�vite pas la survenue d’un 
bronchospasme de mani�re impr�visible.
Concernant la pratique de la plong�e, il faut alors 
se r�f�rer � l’arbre d�cisionnel retenu par la 
FFESSM pour les asthmatiques 
(http://medicale.ffessm.fr).
S’il s’agit d’une bronchopathie chronique 
(BPCO) avec un syndrome obstructif mod�r� 
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(VEMS> 70% des valeurs th�oriques), la tol�rance 
doit �tre appr�ci�e selon les crit�res 
pneumologiques usuels. Si l’indication de b�ta-
bloquant est formelle, le m�decin ayant r�alis� 
l'�valuation respiratoire pourra proposer, en accord 
avec le m�decin traitant, de recourir aux mol�cules 
b�ta 1 s�lectives en recherchant la mieux tol�r�e.
L'�valuation devra �tre compl�t�e sous le nouveau 
traitement sans le remettre en cause dans le seul 
but de permettre la pratique de la plong�e.

4) Evaluation � l'effort

Il ne semble pas adapt� de fixer une valeur absolue 
de performance. Les normes �tablies pour les 
plongeurs militaires ou professionnels (Bove 2004, 
Wattel et coll 2002) concernent des sujets 
s�lectionn�s, entra�n�s, g�n�ralement jeunes et 
masculins. Cela n'a plus grand rapport avec la 
population des plongeurs de loisir qui est 
vieillissante et en cours de f�minisation. De plus il 
y a une grande diversit� des pratiques li�es aussi 
bien aux conditions locales qu'� la motivation et 
aux capacit�s des pratiquants. 
La plong�e reste cependant une activit� � grandes 
contraintes �nerg�tiques (Broussolle et coll 2006). 
Il est donc primordial qu'un patient sous b�ta-
bloquant, d�sirant pratiquer la plong�e, puisse faire 
la d�monstration de la conservation de ses 
capacit�s physiques sous ce traitement.
L'�preuve d'effort m�dicalis� nous para�t �tre le 
moyen le plus objectif pour r�aliser cette 
�valuation. Id�alement, il faudrait r�aliser 2 tests 
d'effort comparatifs (avec et sans traitement, 
chaque sujet �tant son propre t�moin)  mais cela 
serait trop contraignant.
Aussi nous proposons de se r�f�rer � une capacit� 
physique normale th�orique pour l'�ge, le sexe et le 
gabarit sans tenir compte de la fr�quence 
cardiaque. Le niveau d'effort atteint �tant un 
facteur pronostic valid� qui n'est pas alt�r� si le 
test est r�alis� sous b�ta-bloquant (Myers & al. 
2002).
On �vite ainsi de donner une valeur de 
performance. Celle ci pourrait �tre 
physiologiquement inaccessible � certains patients 
et cela inciterait � la dissimulation ou � des 
interruptions de traitement injustifi�es 
m�dicalement (ce qui serait contraire � notre but).
On peut pr�voir un objectif en �quivalent 
m�tabolique (1 MET = 3,5 ml d'O2 /mn/kg) � 
partir des �quations de calcul th�orique de la VO2 
maximale th�orique en fonction de l'�ge, du sexe et 

du gabarit (Jones 1997, Wasserman & al. 2005). 
L'utilisation des METs, pour estimer la capacit� 
physique (ACSM 2006, Froelicher & Myers 
2006), permet de comparer directement les 
r�sultats des test d'effort r�alis�s sur tapis roulant 
ou sur cycle ergom�trique. 
Sinon l'objectif peut �tre donn� en watts, pour les 
tests sur cycle uniquement, par conversion de la 
valeur en METs (Fairshter & al. 1983) ou  en 
utilisant des �quations de calcul de puissance 
maximale th�orique ou PWC maximale (Physical 
Working Capacity) g�n�ralement int�gr�s aux 
logiciels de test d'effort.

En pratique, le m�decin r�alisant l'examen jugera, 
en fonction de son exp�rience et des donn�es de 
son logiciel d'ECG d'effort, si le test a �t� maximal 
en puissance, sous b�ta-bloquants,  en montrant 
une capacit� physique estim�e normale pour l'�ge.  
On pourra alors consid�rer que le traitement est 
bien tol�r� et compatible avec des efforts 
potentiellement n�cessaires en cours d'une plong�e 
� vocation r�cr�ative.

Si les capacit�s physiques du sujet sont 
insuffisantes :
- soit le m�decin ayant r�alis� le test d'effort estime 
que le traitement est mal adapt� et d�cide, en 
accord avec le m�decin traitant,  de diminuer la 
posologie ou de choisir une mol�cule moins 
cardio-freinatrice (si les capacit�s physiques 
semblent limit�es par un d�faut de r�serve 
chronotrope).  C'est lui qui proposera alors la 
r�alisation �ventuelle d'une nouvelle �valuation � 
l'effort.
- soit il n'y a pas d'autre traitement b�ta-bloquant 
plus adapt� � la pathologie du sujet et il y a contre-
indication � la pratique de la plong�e. Le 
traitement est � maintenir tant qu'il est 
m�dicalement satisfaisant sans le remettre en cause 
dans le seul but de permettre la pratique de la 
plong�e. 
Si on s'aper�oit que les mauvaises performances du 
sujet ne sont pas li�es aux b�ta-bloquants cela 
posera un probl�me �thique. Il faudra au moins 
essayer de motiver sur la n�cessit� d'un 
entra�nement physique r�gulier.

5) D�cision de non contre-indication

 Pour un patient d�j� trait� par b�ta-bloquant, un 
certificat m�dical de non contre-indication � la 
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Arbre décisionnel "bêta-bloquants et plongée"
( http://ffessm.medical.fr )

(1) Contre-indications définitives : Insuffisance cardiaque,  Pathologies avec 
risque de syncope.
Conditions particulières de pratique : Coronaropathies sans remettre en cause le 
traitement bêta-bloquant.
(2) En cas de syndrome obstructif : contre-indication aux bêta-bloquants, selon 
avis du médecin consultant, avec application des conditions particulières de 
pratique pour les asthmatiques. 
Possibilité d'utiliser des molécules bêta 1 sélectives si VEMS >70 % des valeurs 
théoriques.
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- pratique de la plong�e sous-marine pourra �tre 
d�livr� si :
l'indication du traitement �tait compatible avec la 
pratique de la plong�e,
- la tol�rance respiratoire est bonne (et si besoin a 
�t� v�rifi�e),
- un test d'effort sous traitement a d�montr� une 
capacit� physique normale pour l'�ge. 
Sinon, il n'est pas �thiquement concevable de 
supprimer un traitement m�dicalement satisfaisant 
dans le seul but de permettre la pratique d'une 
activit� de loisir. 
La mise en �vidence d'une g�ne p�riph�rique, 
respiratoire ou d'une limitation des capacit�s 
d'effort peut, par contre, justifier m�dicalement 
une modification ou un substitution du traitement 
b�ta-bloquants. Cette adaptation incombe au 
m�decin traitant en accord ou � la demande des 
sp�cialistes consult�s. Il appartient alors au patient 
d'apporter la preuve que la g�ne �tait uniquement 
li�e au traitement et non constitutionnelle, ou par 
manque d'entra�nement physique, s'il veut 
demander un nouvel avis aupr�s d'un m�decin 
f�d�ral.

 Pour un plongeur ayant une indication 
potentielle de b�ta-bloquant, pour une pathologie 
compatible avec la pratique de la plong�e, il faudra 
insister sur la n�cessit� de trouver la mol�cule et la 
posologie offrant la meilleure tol�rance, quitte � 
passer par plusieurs phases de titration. 
Une fois le traitement �tabli, un certificat m�dical 
de non contre-indication � la pratique de la plong�e 
sous-marine pourra �tre d�livr� si :
- la tol�rance respiratoire est bonne (et si besoin a 
�t� v�rifi�e),
- un test d'effort sous traitement a d�montr� une 
capacit� physique normale pour l'�ge.
Sinon, il n'est pas �thiquement concevable de se 
passer d'un traitement m�dicalement n�cessaire 
dans le seul but de permettre la pratique d'une 
activit� de loisir tant qu'il n'y a pas d'alternative 
th�rapeutique au moins �quivalente.

Le certificat m�dical de non contre-indication � la 
pratique de la plong�e sous-marine est valable 1 
an.
Il pourra �tre renouvel� annuellement, en l'absence 
d'�v�nement clinique, sous r�serve que le patient 
ait un suivi r�gulier si possible aupr�s du m�decin 
ayant initi� le traitement b�ta-bloquant. A partir de 
40 ans ce suivi pourra �tre attest� par la r�alisation 

d'au moins 1 ECG annuel chez un sujet consid�r� � 
risque.
La r�alisation d'un nouveau test d'effort n'est pas 
syst�matique (tant que le traitement n'est pas 
modifi�). Son �ventuelle prescription est laiss�e � 
l'appr�ciation du m�decin habituel du patient dans 
le cadre du suivi de sa pathologie. 

CONCLUSION

L'usage des b�ta-bloquants doit rester une contre-
indication temporaire, � la plong�e sous-marine de 
loisir, � �valuer par le m�decin f�d�ral.
Si  le traitement est prescrit pour une pathologie 
contre-indiquant la plong�e, cette contre-indication 
sera d�finitive.
Si  le traitement est prescrit pour une pathologie 
compatible avec la pratique de la plong�e :
- La contre indication pourra �tre lev�e si le 
traitement n'a pas de retentissement respiratoire et 
que le sujet fait la d�monstration sous traitement 
d'une capacit� physique normale pour son �ge.
- La contre-indication persistera si le traitement a 
un retentissement respiratoire ou sur les capacit�s 
physiques du sujet. L'interruption transitoire ou 
d�finitive du traitement b�ta-bloquant, dans le seul 
but de pratiquer la plong�e sous-marine, est 
formellement � exclure (devant le risque de 
d�stabilisation de la pathologie) tant qu'il n'y a pas 
d'alternative th�rapeutique au moins �quivalente 
ou une �volution de sa pathologie imposant de 
statuer d�finitivement. 
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RESUME
Conditions de non contre-indication à la plongée sous-marine de loisir  pour les sujets prenant un traitement médicamenteux 
bêta-bloquant : Recommandations de la FFESSM. B Brouant, R Krafft, V Lafay, B Lemmens, F Roche, G Finet, B 
Grandjean. Bull. Medsubhyp. 2008, 18 (1) : 1 - 8. L'usage des b�ta-bloquants est d�conseill� chez le plongeur mais la notion de 
contre-indication temporaire aboutit parfois � des comportements inad�quats de suspension ou de non-prescription. Pourtant ce type 
de traitement  peut �tre parfaitement tol�r� sans retentissements p�riph�rique, respiratoire ou sur les capacit�s physiques, g�nants ou 
dangereux. 
La pratique de la plong�e sous b�ta-bloquant pourrait �tre admise dans les conditions suivantes :
- prescription pour une pathologie compatible avec la pratique de la plong�e.
- choix de la mol�cule et de la posologie adapt�es au sujet.
- parfaite tol�rance respiratoire si besoin v�rifi�e par un pneumologue.
- capacit�s physiques conserv�es d�montr�es par un test d'effort sous traitement atteignant un objectif en METs ou en Watts 
correspondant aux valeurs th�oriques de VO2 maximale ou de PWC. 
Le certificat m�dical de non contre-indication pourrait �tre d�livr� et renouvel� sous r�serve de la r�alisation d'un ECG annuel chez 
les sujets de plus de 40 ans
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LA RSE (REMONTEE SUR EXPIRATION) EN 
2008 : BENEFICES / RISQUES ? ANALYSE 

RETROSPECTIVE DES BAROTRAUMATISMES 
THORACIQUES.

M. COULANGE1, J.M. GOURBEIX1, J.J. GRENAUD2, C. D’ANDREA3, A. 
HENCKES4, J.D. HARMS3, G. COCHARD4, A. BARTHELEMY1. (1) Service de 
M�decine Hyperbare, P�le RUSH, C.H.U. Ste Marguerite, Marseille. (2) Ecole 
Nationale de Plong�e de la S�curit� Civile, ECASC, Valabre. (3) Service de M�decine 
Hyperbare, Groupe Hospitalier Sud R�union, Ile de la R�union. (4) Service de 
M�decine Hyperbare, C.H.U. de la Cavale Blanche, Brest. (France)

ABSTRACT
The CESA (controlled emergency swimming ascent) in 2008 : Benefits/risks? Retrospective analysis of pulmonary 
overpressures. M Coulange1, JM Gourbeix, JJ Grenaud, C D’Andr�a, A Henckes, JD Harms, G Cochard, A Barth�l�my. 
Bull. Medsubhyp 2008, 18 (1) : 9 – 14.
Introduction: The evolution of the diving imposes a questioning of certain educational practices during the training of instructors; 
for example the usefulness of keeping the specific exercise of controlled emergency swimming ascent (CESA). 
Though the question is mainly of technical order, the objective of this work is to analyze the circumstances of occurrence of 
pulmonary overpressures (PO) in the aim to propose medical arguments in the current debate.
Method: this retrospective study concerns the patients presenting a PO among 936 diving accidents (DA) and admitted in the 
hyperbaric centre of h�pital Sainte Marguerite in Marseille during 15 years. We compared our results to the data of the hyperbaric 
centre of Brest (9 PO on 283 DA in 15 years) and of the Ile de la R�union (17 PO on 407 DA in 17 years).
Results: we present a series of 53 patients (5% of the DA), essentially men (74%), without antecedents, average age 34�13 years 
(13 to 61). The PO was noted in any diving level and occurs in 67% of cases during training (especially after a CESA or an air-
sharing ascent). In half of the cases, the PO causes an alveolar syndrome. It can also lead to a pneumothorax (6%) and/or a 
pneumomediastinum (16%). These troubles may be complicated of a cerebral embolism (18%) or a decease (6%).
The PO is all the more serious as it arises during a CESA in which can be associated: anxiety, deep inspiration, expiratory blocking 
and a rapid ascent. The PO needs hospitalization for surveillance; a pleural drainage can be indicated; hyperbaric oxygenation and 
intensive physiotherapy are necessary in the most serious cases.
The functional sequelae are rare but potentially incapacitating. In case of neurological sequelae or alveolar rupture, the patient is 
permanently contra-indicated for diving and the instructors can be prosecuted. The results of the medical enquiries in Brest and La 
Reunion confirm these tendencies.
Conclusion: despite the poor frequency and considering its potential gravity, the circumstances of occurrence of the PO are 
acceptable with difficulty. The educational interest of the CESA seems obsolete since the modernization of the equipment. It is thus 
indispensable to re-discuss the legitimacy of this practice.

Key words : scuba diving. Diving accident. Pulmonary overpressure. Training. Controlled emergency swimming ascent.

ABBREVIATIONS
CESA = controlled emergency swimming ascent; PO = Pulmonary overpressure; DA = diving accident

INTRODUCTION

Le barotraumatisme thoracique (BT) est un 
accident de plong�e (AP) potentiellement mortel. 
Il repr�sente moins de 10% des accidents en 
scaphandre autonome (Barth�l�my, 2006 ;
Bonnafous, 2007). Il survient classiquement lors 
d’une remont�e incontr�l�e associ�e � un blocage 
expiratoire. Cette situation est particuli�rement 
rencontr�e au cours des remont�es sur expiration 

(RSE) ou des remont�es assist�es (RA) � deux sur 
un embout ; lors de formations. 
Malgr� un encadrement exp�riment� et de 
nombreuses mesures pr�ventives, l’incidence des 
BT reste constante depuis plus de 15 ans. De plus, 
l’am�lioration du mat�riel et l’�volution des 
pratiques remettent en question la l�gitimit� de tels 
exercices. 
L’objectif de cette �tude est d’analyser les 
circonstances de survenue des BT afin de pr�ciser 
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le rapport b�n�fice/risque de ces pratiques 
p�dagogiques.

METHODE

Il s’agit d’une analyse r�trospective concernant les 
BT s�lectionn�s parmi les 936 AP (�ge moyen 
4111, 75% d’hommes) adress�s au Centre 
Hyperbare de l’h�pital Ste Marguerite � Marseille 
de Janvier 1993 � D�cembre 2007. Cette �tude 
s’int�resse plus particuli�rement au niveau de 
plong�e, aux circonstances de survenue et � la 
gravit� du BT. Les r�sultats sont ensuite compar�s 
aux donn�es publi�es par Brest et par l’�le de la 
R�union.

RESULTATS

Nous rapportons une s�rie de 53 BT (soit 5% des 
AP), �g�s de 3413 ans (13 � 61 ans) avec une 
majorit� d’hommes (74%). L’incidence annuelle 
est de 5% avec des extr�mes entre 0 et 14% (tab. 
I).

Le BT concerne des plongeurs d�butants 
mais �galement des plongeurs confirm�s avec 
environ 40% de niveaux sup�rieurs au niveau II. 

Plus de 2/3 des BT surviennent en formation (tab. 
II).

Le BT appara�t le plus fr�quemment au d�cours 
d’une RSE ou d’une RA (n=22). Il peut �galement 
�tre engendr� par une remont�e panique (n=9), un 
laryngospasme secondaire � une inhalation d’eau 
(n=3),  une narcose (n=2), une mauvaise gestion 
du gilet stabilisateur (n=2) ou des comportements 
irresponsables (un plongeur en bouteille qui 
d�capelle puis remonte en apn�e en bloquant la 
respiration, un apn�iste qui respire sur le d�tendeur 
d’un plongeur puis remonte sans expirer, deux 
individus qui plongent avec un seul bloc). Dans 

Tableau II: Niveau de plong�e des patients victimes de 
BT, trait�s au Centre Hyperbare de l’H�pital Sainte 
Marguerite de 1993 � 2007 (n=48)

N1 : niveau 1 FFESSM, N2 : niveau 2, N3 : niveau 3, bat : 
bapt�me, p1 : pr�paration niveau 1, p2 : pr�paration niveau 2, p3 : 
pr�paration niveau 3, p4 : pr�paration niveau 4, MF : moniteur 
f�d�ral et brevet d’�tat, PRO : plongeur professionnel

Tableau I: Nombre annuel de BT (n=48) par rapport au 
nombre total d’accidents de plong�e 
trait� au Centre Hyperbare de l’H�pital Sainte 
Marguerite de 1993 � 2007 (n=923)

AP : nombre annuel d’accidents de plong�e, BT : nombre annuel 
de barotraumatisme thoracique, BT/AP : pourcentage de 
barotraumatisme thoracique par rapport au nombre total 
d’accident de plong�e.
P.S. : 13 accidents de plong�e mortels dont 5 probablement 
secondaires � un BT n’apparaissent pas sur ce tableau car ils sont 
directement admis au service de M�decine L�gale de la Timone.

Tableau III: Circonstances de survenue des BT trait�s 
au Centre Hyperbare de l’H�pital Sainte Marguerite de 
1993 � 2007 (n=48)

RSE : remont�e sur expiration, RA : remont�e assist�e � deux sur 
un embout, RAS : absence de cause �vidente
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15% des cas, aucun facteur favorisant n’est 
retrouv�  (tab. III).

Pr�s de la moiti� des BT cons�cutifs � une RSE ou 
une RA provoquent des l�sions graves � type de 
pneumothorax (5%), de pneumom�diastin (29%) 
ou d’a�roembolisme c�r�bral (19%). Les BT 
g�n�r�s par des circonstances autres que la RSE ou 
la RA sont g�n�ralement b�nins ; 8% n’entra�nent 
aucune l�sion objectivable et 56% engendrent des 
h�morragies alv�olaires sans effraction pleurale 
(tab. IV).

L’analyse plus pr�cise de certains dossiers illustre 
cette notion de gravit� sup�rieure lorsque le BT 
survient  dans un contexte de RSE ou de RA. En 
effet, le cas n�45, plongeur niveau 3, est victime 

d’un BT avec h�morragie alv�olaire suite � une 
narcose � 60 m�tres, responsable d’une mauvaise 
gestion du gilet avec remont�e rapide jusqu’� la 
surface (fig. 1). Le cas n�29, plongeur niveau 3, 
perd connaissance � 57 m�tres. Il est assist� par 
son bin�me et remont� jusqu’� la surface sans 
l’embout en bouche. A la sortie, il pr�sente une 
h�moptysie isol�e.

Le cas n�14, plongeur en pr�paration niveau 2, est 
atteint d’un pneumom�diastin suite � une RSE 
entre 10 et 3 m�tres (fig. 2). Le cas n�47, plongeur 
professionnel en formation, est stopp� par son 
instructeur � 17 m�tres apr�s une expiration 
insuffisante au cours d’une RSE d�but�e � 30 
m�tres. Il effectue un palier � 5 m�tres pendant 
lequel il pr�sente une toux h�mopto�que. La 

Tableau IV: Niveau de gravit� des BT secondaires � une 
RSE ou une RA (n=22) par rapport aux BT d’�tiologie 
autre (n=26) 

RAS : absence de l�sion objectivable, Sd Alv : h�morragie 
intra-alv�olaire, PNO : pneumothorax, PNM : 
pneumom�diastin, EG : a�roembolisme c�r�bral  avec un 
pneumothorax et/ou un pneumom�diastin. 

Figure 1: H�morragie alv�olaire suite � une narcose � 
60 m�tres avec mauvaise gestion du gilet et remont�e 
rapide jusqu’� la surface (cas n�45)

Figure 2: Pneumom�diastin suite � une RSE                      Figure 3: H�morragie alv�olaire diffuse 
de 10 � 3 m�tres (cas n�14)                                 suite � une RSE de 30 � 17 m�tres (cas n�47)
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tomodensitom�trie met en �vidence une 
h�morragie alv�olaire diffuse (fig. 3).

Le cas n�42, plongeur en pr�paration niveau 4, 
effectue un vidage de masque � 40 m�tres puis 
remonte � 20 m�tres pour effectuer une RSE. Il 
perce la surface inconscient et pr�sente une 
d�tresse respiratoire. Aux urgences, il est conscient 
mais agit�. L’examen retrouve une h�mipl�gie 
gauche. La radiographie thoracique diagnostique 
un pneumom�diastin. La tomodensitom�trie, 
r�alis�e apr�s la recompression initiale � 6 ATA, 
confirme le pneumom�diastin et met en �vidence 
une pneumothorax et un œd�me c�r�bral. Le 
patient est secondairement transf�r� en service de 
r��ducation apr�s avoir b�n�fici� de 10 s�ances 
d’OHB.

Parmi les 13 dossiers d’autopsie 
d’accident de plong�e, 5 d�c�s pourraient �tre 
caus�s par un BT dont 3 secondaires � une RSE ou 
une RA. En particulier, un plongeur de 42 ans 
aurait �t� victime d’un arr�t cardiaque au d�cours 
d’une RSE de 10 m�tres � la surface. 

Brest analyse une s�rie de 9 BT parmi les 
238 AP trait�s en 15 ans. Le Service de M�decine 
Hyperbare de l’�le de la R�union s�lectionne 17 
BT sur les 407 AP admis en 17 ans. Les donn�es 
publi�es par ces deux centres sont comparables � 
nos r�sultats en ce qui concerne l’incidence, la 
moyenne d’�ge, les circonstances de survenue et le 
niveau de gravit� (tab. V). 

DISCUSSION

Le BT est un accident de plong�e relativement peu 
fr�quent, mais potentiellement grave. 
Contrairement aux id�es re�ues, il concerne tout 
type de plongeurs y compris les plongeurs 
confirm�s et les encadrants. Dans deux tiers des 
cas, il survient lors de formation, principalement
au cours d’une RSE ou d’une RA, alors que l’AP
appara�t en g�n�ral en exploration dans 60 � 80% 
des cas selon les s�ries (Coulange, 2006 ; 
Grandjean, 2008). Les Belges retrouvent
�galement une relation significative entre la 
formation et le BT (Lafere et coll., 2007). En effet,
seuls 49 AP sont survenus lors de formation sur les 
124 AP trait�s de 1995 � 2005 (38,5%), tandis que 
plus de 30 BT sont apparus au d�cours d’une 
formation sur les 34 BT trait�s (88,2%). 16 BT 
seraient directement li�s � un exercice de 
sauvetage (53,3%). Les Australiens publient une 
s�rie de 26 a�roembolismes c�r�braux trait�s par 
oxyg�noth�rapie hyperbare de 1996 � 2006 
(Trytko et Bennett, 2008). 8 cas sont d’origine 
iatrog�ne tandis que 18 sont cons�cutifs � une 
plong�e dont 8 � un exercice de sauvetage. Dans 
notre s�rie, le BT semble d’autant plus grave qu’il 
survient lors d’une RSE o� peut s’associer anxi�t�, 
inspiration profonde, blocage expiratoire et vitesse 
de remont�e rapide. Ainsi, malgr� une faible 
incidence, nous pouvons difficilement admettre 
qu’une pratique p�dagogique puisse �tre � l’origine 
de contre-indication d�finitive � la plong�e, de 
s�quelles invalidantes ou de d�c�s. Enfin, dans le 
cadre de BT survenus au d�cours d’un exercice tel 
que la RSE, la question de la responsabilit� du 
moniteur est in�vitablement pos�e, aboutissant � 
une culpabilit� au moins personnelle, sinon 
judiciaire. 
Face � ce risque que soul�ve notre �tude, le 
b�n�fice de la RSE doit donc �tre bien pes�. 
D’autant que, depuis la cr�ation de cet exercice, 
l’am�lioration du mat�riel (disparition de la 
r�serve manuelle, apparition du manom�tre, de la 
double robinetterie, du double d�tendeur, 
augmentation du volume des blocs …) et 
l’�volution des pratiques (gestion de l’air, plong�e 
en bin�me, signe de demi-pression et de r�serve, 
bloc au palier…) limitent les situations de panne 
d’air n�cessitant une remont�e sur expiration. De 
plus, certains retours d’exp�rience montrent que 
les l�sions provoqu�es par une panne d’air ou une 
perte de connaissance � 60 m�tres avec une 
remont�e rapide sans embout en bouche peuvent 

Tableau V: Comparaison des donn�es concernant les BT 
survenus � Marseille (n=53), Brest (=9) et l’�le de la 
R�union (n=17)

n : nombre de BT, % AP : pourcentage de BT par rapport au 
nombre total d’accidents de plong�e, RSE : remont�e sur 
expiration, RA : remont�e � deux sur un embout,  : niveau de 
gravit� plus �lev� en cas de RSE ou de RA.

SPECIFICITE : PLONGEUR JEUNE, EN FORMATION (RSE/RA +++)

17 (4%)

82%

30±3

59% (53%)

± 

9 (3%)

56%

30±13

77% (44%)



53 (5%)

74%

34±13

67% (42%)



n (% des AP)

Homme

Age

Formation (RSE/RA)

Gravité si RSE/RA

RéunionBrestMarseille

17 (4%)

82%

30±3

59% (53%)

± 

9 (3%)

56%

30±13

77% (44%)



53 (5%)

74%

34±13

67% (42%)



n (% des AP)

Homme

Age

Formation (RSE/RA)

Gravité si RSE/RA

RéunionBrestMarseille
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�tre moins graves que celles entra�n�es par une 
RSE entre 10 m�tres et la surface voire m�me 
entre 30 et 17 m�tres. Comment peut on alors 
accepter qu’un exercice soit potentiellement plus 
dangereux que le risque pour lequel il a �t� con�u ? 
Certains conseillers techniques d�fendent malgr� 
tout cette pratique, car ils estiment qu’elle permet 
de travailler l’aisance du plongeur et que sa 
dangerosit� potentielle n’est li�e qu’� la qualit� de 
l’encadrement. Cependant, malgr� un encadrement 
de mieux en mieux form� et la mise en place de 
nombreuses mesures pr�ventives (stop � 6 m�tres, 
exercice r�serv� aux formations d’encadrants, 
embout maintenu en bouche…), l’incidence et la 
gravit� restent constantes. 
Par cons�quent, nombreux sont ceux qui pensent 
que l’interruption de telles pratiques p�dagogiques 
pourrait pr�venir ce type d’accident. Ainsi, la 
S�curit� Civile et la Ligue Francophone de 
Recherche et d’Activit�s Sous-Marines (LIFRAS) 
viennent d’interdire la RSE dans la plupart de leurs 
formations. Il semble donc pr�f�rable d’adapter 
l’enseignement � la nouvelle g�n�ration de 
plongeurs loisirs ; plus attir�s par la d�couverte du 
milieu que par la performance physique. Une 
meilleure planification des plong�es devrait 
pr�venir les pannes d’air et ainsi �viter une 
remont�
Bien que la valeur scientifique de cette �tude 
puisse �tre discutable, les r�sultats de Brest et de 
l’�le de la R�union renforcent nos observations.
Cette d�marche s’inscrit dans un d�bat initi� par 
les conseillers techniques qui tentent de red�finir 
les objectifs p�dagogiques de telles pratiques. Ils 
nous semblaient donc important d’y ajouter des 
arguments m�dicaux. 

CONCLUSION

Malgr� une faible incidence, le BT reste 
inacceptable par ses circonstances de survenue et 
sa gravit� potentielle. Une sensibilisation des 
plongeurs sur les conduites � risque, mais surtout 

une meilleure planification des plong�es et une 
remise en question de la RSE devraient limiter le 
nombre et la gravit� des BT. Cette �volution des 
pratiques pourrait �galement r�duire le nombre de 
remont�es effectu� par les encadrants et ainsi 
limiter le risque d’accident dans cette population 
(avec plus de 25% d’encadrants parmi les 
accident�s de plong�e). 
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RESUME

La RSE (remontee sur expiration) en 2008 : benefices / risques ? Analyse retrospective des barotraumatismes thoraciques. 
M Coulange1, JM Gourbeix, JJ Grenaud, C D’Andr�a, A Henckes, JD Harms, G Cochard, A Barth�l�my. Bull. Medsubhyp 
2008, 18 (1) : 9 – 14.
Introduction: L’�volution de la plong�e impose une remise en question de certaines pratiques p�dagogiques comme par exemple 
l’int�r�t de maintenir l’exercice de remont�e sur expiration (RSE) dans la formation des encadrants. Bien que la question soit 
principalement d’ordre technique, l’objectif de ce travail est d’analyser les circonstances de survenue des barotraumatismes 
thoraciques (BT) afin de proposer des arguments m�dicaux dans le d�bat actuel.
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Méthode: Il s’agit d’une �tude r�trospective concernant les BT s�lectionn�s parmi 936 accidents de plong�es (AP) adress�s au 
Service de M�decine Hyperbare de l’h�pital Sainte Marguerite � Marseille sur 15 ans. Nous avons compar� nos r�sultats aux 
donn�es publi�es par Brest (9 BT sur 283 AP en 15 ans) et par l’�le de la R�union (17 BT sur 407 AP en 17 ans).
Résultats: Nous pr�sentons une s�rie de 53 patients (soit 5% des AP), majoritairement des hommes (74%), sans ant�c�dents, d’�ge 
moyen 34�13 ans (13 � 61 ans). Le BT concerne tous les niveaux de plong�e et appara�t dans deux tiers des cas lors de formations 
(en particulier au d�cours d’une RSE ou d’une remont�e � deux sur un embout). Dans la moiti� des cas, le BT provoque un 
syndrome alv�olaire. Il peut �galement engendrer un pneumothorax (6%) et/ou un pneumom�diastin (16%), plus ou moins 
compliqu� d’un a�roembolisme c�r�bral (18%) voire d’un d�c�s (6%). Il est d’autant plus grave qu’il survient lors d’une RSE o� 
peut s’associer anxi�t�, inspiration profonde, blocage expiratoire et vitesse de remont�e rapide. Le BT impose une hospitalisation 
pour une surveillance ; un drainage thoracique peut �tre indiqu� ; une oxyg�noth�rapie hyperbare et une r��ducation intensive sont 
n�cessaires dans les cas les plus p�joratifs. Les s�quelles fonctionnelles sont rares mais potentiellement invalidantes. En cas de 
s�quelles neurologiques ou d’effraction alv�olaire, le plongeur est contre indiqu� d�finitivement � la pratique de la plong�e et 
l’encadrant peut �tre poursuivi sur le plan judiciaire. Les r�sultats des enqu�tes Brestoise et R�unionnaise confirment ces tendances.
Conclusion: Malgr� la faible incidence, les circonstances de survenue du BT sont difficilement acceptables compte tenu de sa 
gravit� potentielle. De plus, la modernisation du mat�riel remet en question l’int�r�t p�dagogique de la RSE. Il semble donc 
indispensable de rediscuter de la l�gitimit� de cette pratique.

Mots clés : Plong�e sous-marine. Accident de plong�e. Barotraumatisme thoracique. Formation.  Remont�e sur expiration. 
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ETUDE RETROSPECTIVE DES ACCIDENTS DE 
DECOMPRESSION MEDULLAIRES AU CHU DE 

NICE
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LAPOUSSIERE. Unit� de Traitement par Oxyg�noth�rapie Hyperbare, H�pital 
Pasteur, CHU Nice 30 Voie Romaine, BP 1069, 06002 NICE Cedex 1 (France)

ABSTRACT
Retrospective study of 41 cases of medullar decompression sickness in the hyperbaric center of Nice. O. Simon, B. Gamain, 
A. Kauert, P. Colombani, F. Forneris, J-M. Lapoussière. Bull. Medsubhyp, 2008, 18 (1): 15 -17.
With the view of comparing the results of various recompression tables for medullar decompression sickness (DCS) in different hyperbaric 
centers, we have studied 41 cases of medullar DCS in our center in the last 5 years. They were mainly treated by 30 m tables (Comex 30) and 
by IV fluids rehydratation. The clinical results at one month were quite satisfactory, but a few cases (5%) seemed to aggravate despite 
maximal treatment. The gravity score of Boussuges was used to differentiate the severe cases of DCS from the less severe ones. This score 
could become the point of departure of a more complete evaluation of the gravity of DCS.

INTRODUCTION

Dans le but de comparer les traitements hyperbares 
initiaux des accidents de d�compression 
m�dullaires ainsi que leurs �volutions entre les 
diff�rents centres hyperbares, nous avons collig� 
l’ensemble des accidents m�dullaires trait�s au 
Centre Hyperbare de l’H�pital Pasteur de Nice 
survenus dans les cinq derni�res ann�es.

RESULTATS

Entre 2003 et 2007, nous avons retenu 41 cas 
d’accidents de d�compression m�dullaire au 
Centre Hyperbare du CHU de Nice. Il s’agit de 32 
hommes et 9 femmes, d’�ge moyen 40 ans (14-80 
ans).La plupart sont des plongeurs exp�riment�s 
(niveaux 3 & 4 dans 48% des cas). 
Leur profil de plong�e moyen est le suivant : 
Profondeur maximum 39m (19m-67m), dur�e 
totale : 40 minutes (25-90 minutes) ; il s’agit d’une 
plong�e successive dans 10% des cas. Une faute de 
proc�dure (plong�e yo-yo, remont�e rapide, non-
respect des paliers) est retrouv�e dans 27% des 
plong�es.
Le d�lai moyen de survenue des premiers signes 
est de 25 minutes. 
Le d�lai moyen de recompression, si l’on exclu les 
retards volontaires de certains plongeurs � 
consulter, est de 3 heures. 

12% des plongeurs pr�sentent des ant�c�dents 
rachidiens m�dicaux comprenant de l’arthrose 
rachidienne, des discopathies ou des conflits disco-
radiculaires, des tassements ou des fractures 
vert�brales, ou bien des protrusions et des hernies 
discales).
L’examen clinique initial � l’admission au caisson 
est domin� par des paresth�sies isol�es (80% des 
cas), suivi par un d�ficit moteur dans 17% des cas 
puis 7% de d�ficit sensitif. La douleur vert�brale 
est retrouv�e dans 31% des cas et l’atteinte 
sphinct�rienne dans 17% des cas. Le niveau 
l�sionnel rachidien le plus fr�quemment retrouv� 
est lombaire (59%), puis cervical (34%) puis 
dorsal (7%). L’accident de d�compression (ADD) 
m�dullaire est en g�n�ral isol� (79% des cas), mais 
est associ� � un ADD c�r�bral dans 19% des cas et 
dans 2% � un ADD de l’oreille interne. 
Dans 39% des cas, les sympt�mes disparaissent 
avec le traitement pr�-hospitalier, persistent dans 
42% des cas et s’aggravent dans 19% des cas. 
Le score de Boussuges est bas� sur la notion de 
plong�e successive, d’�volutivit� de la 
symptomatologie avant recompression et du type 
de sympt�mes (sensitifs, moteurs, urinaires). Ce 
score moyen est de 5, avec des extr�mes allant de 
0 � 20.
Le traitement m�dical adjuvant est essentiellement 
constitu� par une r�hydratation par voie IV 
(Hydroxy-ethyl-amidon ou g�latine fluide 
modifi�e et NaCl 9�/��) associ�e � une 
corticoth�rapie courte � forte dose 
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(Glucocortico�des) et � des vasodilatateurs 
(pentoxyphylline, buflom�dil). La lidoca�ne n’est 
pas utilis�e.
Une grande majorit� de ces ADD est trait�e dans 
notre service par une table Comex 30 Nitrox 
(95%).Cette � habitude � th�rapeutique est issue 
de l’�cole ni�oise initi�e par le Dr Wolkiewiez qui 
pr�conisait cette table pour tous les accidents 
neurologiques, m�me r�gressifs. Seuls 2.5% 
b�n�ficient d’une table � 18 m courte en raison 
d’un d�lai de prise en charge retard� et 2 ,5% 
d’une table � 18 m longue pour une 
symptomatologie peu significative. 
En g�n�ral, une seule table de recompression est 
suffisante dans 48% des cas, les autres b�n�ficient 
de s�ances compl�mentaires (entre 2 et 36 s�ances) 
� raison d’un ou deux s�ances quotidiennes.
Les r�sultats � 24h montrent une am�lioration 
clinique dans 60% des cas, une stabilit� dans 35% 
des cas et une aggravation secondaire dans 5% des 
cas.
Dans tous ces cas d’aggravation secondaire malgr� 
un traitement maximal bien conduit, aucun 
�l�ment pr�dictif n’a �t� retrouv� (ni les 
param�tres de plong�e, ni l’importance des 
sympt�mes, ni le d�lai d’apparition, ni le d�lai de 
recompression).  
L’IRM m�dullaire faite en moyenne 15 jours apr�s 
montre une image d’isch�mie sur 7% des clich�s et 
un facteur compressif (hernie ou protrusion 
discale) dans 22% des clich�s.
Pour �valuer la r�cup�ration clinique � un mois, on 
ne peut que d�plorer l’importance des perdus de 
vue (39%) Parmi ceux qui ont pu b�n�ficier d’un 
suivi, on note une r�cup�ration compl�te dans 63% 
des cas et incompl�te dans 37% des cas.
En corr�lant le score de Boussuges � l’admission 
avec l’�volution clinique � un mois, on peut se 
rendre compte qu’il repr�sente un �l�ment 
pronostique int�ressant. En effet, dans notre s�rie, 
dans le groupe pr�sentant un score de Boussuges 
sup�rieur � 7, on note une r�cup�ration compl�te � 
1 mois dans 30% des cas et une r�cup�ration 
incompl�te dans 70% des cas. Alors que dans le 
groupe pr�sentant un score de Boussuges initial 
inf�rieur � 7, 84% des plongeurs pr�sentent une 
r�cup�ration compl�te � un mois contre seulement 
16% de r�cup�ration incompl�te.

DISCUSSION

Au vu des r�sultats de cette revue des cas d’ADD 
m�dullaires trait�s dans notre service, nous 

pouvons faire quelques remarques et tirer quelques 
conclusions. Tout d’abord, les d�lais de prise en 
charge devraient encore pouvoir �tre am�lior�s, car 
si les sympt�mes surviennent en g�n�ral dans la 
premi�re demi-heure, la recompression en 
chambre hyperbare se fait en moyenne � la 3i�me

heure. Il s’agit peut-�tre de revoir l’organisation 
g�n�rale des secours, � la fois en mer et � terre, 
afin de pouvoir raccourcir encore ce d�lai. 
Ensuite, on constate l’existence fr�quente 
d’ant�c�dents m�dicaux touchant le rachis et dont 
la symptomatologie peut pr�ter � confusion � 
l’issue d’une plong�e ou bien �tre � l’origine d’un 
facteur aggravant un v�ritable ADD. Il faudrait 
donc �tre vigilant � d�tecter ces pathologies lors de 
l’examen initial du plongeur qui vient pour un 
certificat d’aptitude. Il faudrait �galement penser � 
interroger le plongeur suspect d’ADD sur ses 
ant�c�dents rachidiens et ne pas h�siter � 
demander des examens compl�mentaires � vis�e 
diagnostique diff�rentielle.
La grande majorit� des ADD neurologiques est 
trait�e dans notre service par une table de 
recompression longue � 30m (CX 30), certes 
contraignante pour le patient et pour l’�quipe 
soignante, mais qui donnent de tr�s bons r�sultats 
(cf pourcentages de r�cup�ration compl�te). Ils 
seront �videmment � comparer avec ceux des 
autres centres hyperbares qui utilisent d’autres 
tables de recompression.
Malgr� un traitement � maximal �, on peut 
constater environ 5% de cas qui s’aggravent. On a 
l’impression que, quelque soit le traitement 
pratiqu�, ces patients vont avoir tendance � 
s’aggraver. On peut alors imaginer l’existence 
d’un autre ph�nom�ne physiopathologique 
surajout�, sans doute li� � la maladie de 
d�compression et qu’il s’agira de mettre en 
�vidence.
Bien que parfois d�cri�, le score de Boussuges 
semble bien remplir ici son r�le d’indice de gravit� 
des ADD dans le but de comparer diff�rentes 
tables th�rapeutiques. Il permet ainsi de s�parer les 
ADD en groupes de gravit� diff�rente et de 
comparer leurs �volutions. Mais on pourrait lui 
reprocher de manquer de pr�cision pour les signes 
neurologiques (le score ASIA lui serait peut-�tre 
pr�f�rable), d’�tre incomplet (l’�pisode de douleur 
rachidienne, d�crit parfois comme le coup de 
poignard, semble �tre un indicateur important), 
enfin, il serait bon d’y int�grer les donn�es des 
r�sultats biologiques (tels que l’h�matocrite, les 
plaquettes, etc....) d’une part pour quantifier la 
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s�v�rit� de l’ADD, d’autre part pour guider la 
th�rapeutique. Peut-�tre qu’apr�s avoir collig� et 
compar� l’ensemble des r�sultats des diff�rents 
centres et � la suite d’une concertation commune 
parviendrons-nous � �laborer un score 
� Medsubhyp � encore plus pr�cis, plus complet et 
plus fiable ?
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RESUME
Etude r�trospective des accidents de d�compression m�dullaires au CHU de Nice. O. Simon, B. Gamain, A. Kauert, P. Colombani, F. 
Forneris, J-M. Lapoussi�re. Bull. Medsubhyp. 2008, 18 (1) : 15 – 17.
Afin de pouvoir comparer les r�sultats des diff�rentes tables de recompression sur les accidents de d�compression m�dullaires (ADD) dans 
diff�rents centres hyperbares, nous avons r�pertori� dans notre centre 41 ADD m�dullaires dans les cinq derni�res ann�es. La grande majorit� 
est trait�e par des tables de recompression longues � 30 m et par une r�hydratation par voie parent�rale. Les r�sultats sur l’�volution clinique � 
un mois sont tr�s satisfaisants, sauf sur les cas d’aggravation secondaire, qui semblent constituer une entit� � part. Le score de Boussuges a �t� 
utilis� pour diff�rencier les ADD graves des ADD moins graves. Ce score pourrait constituer le point de d�part d’une �valuation plus 
compl�te de la gravit� des ADD.
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INTERACTION BULLES ET PLAQUETTES 
SANGUINES LORS DE LA DECOMPRESSION: 

RELATION AVEC LA SEVERITE DE L’ACCIDENT 
DE DESATURATION CHEZ LE RAT

J.-M. PONTIER1, J.-E. BLATTEAU2, N. VALL�E3
.
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ABSTRACT
Post-dive changes in blood platelet count and severity of decompression sickness in rats JM.Pontier, JE Blatteau, N Vall�e. 
Bull. Medsubhyp. 2008, 18(1) : 19 – 26. Introduction: Previous animal studies reported that platelet count (PC) is decreased 
following decompression. Adherence and aggregation of platelets to the bubble surface has been demonstrated in severe 
decompression sickness (DCS). The present study was designed to clarify the relationship between post-dive platelets levels and the 
severity of DCS model in rats. 
Methods: 49 male Sprague-Dawley rats were assigned to one experimental group with a hyperbaric exposure (n=22) and one control 
group (n=27). Rats were compressed to 1000 kPa for 45 min while breathing air and decompressed to surface in 38 min with stops 
at 200, 160 and 130 kPa. Onset of neurological DCS and death time were recorded during a 120-min observed period after 
surfacing. In control group, rats were maintained at atmospheric pressure in the same chamber for an equivalent period of time. 
Blood samples for PC were taken 30 min before and immediately after exposure in two groups.
Results: Blood PC after hyperbaric exposure has significantly decreased, whereas PC has increased in control group. We found a 
correlation between % fall in PC and latency to death time. The platelets loss tended to decrease when fatal DCS is delayed. Rats 
suffering from severe DCS with a short latency to death presented a pronounced decline in platelets.
Discussion: The present study highlighted a relationship between the post-dive decrease in PC and the DCS severity in rats.

Keywords: blood platelet, bubble, decompression sickness

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 (ADD) secondaire � la production 
excessive de bulles circulantes dans le r�seau 
vasculaire bien que des niveaux de bulles soient 
souvent observ�s � l’occasion de plong�es 
asymptomatiques. Si la formation des bulles lors 
de la d�compression semble �troitement li�e � une 
augmentation du risque de survenue d’un ADD 
(Nishi 1990), les �l�ments figur�s du sang et plus 
particuli�rement les plaquettes sanguines gardent 
une place importante dans la pathog�nie de ce type 
d’accident de plong�e.

Plusieurs �tudes rapportent une diminution du 
nombre des plaquettes sanguines circulantes apr�s 

une plong�e suivie d’une d�compression chez 
l’animal (Philp 1974) et chez l’homme en 
l’absence de manifestation pathologique (Martin et 
al. 1972, Valeri et al. 1974). Chez l’homme apr�s 
une plong�e � saturation, des auteurs rapportent la 
chute des plaquettes � une interaction avec les 
bulles circulantes dans le r�seau vasculaire (Moon 
et al. 1992).

Des �tudes � partir de mod�les animal 
exp�rimentaux ont montr� l’importance jou�e par 
les diff�rents �l�ments figur�s du sang et plus 
particuli�rement par les plaquettes sanguines dans 
la pathog�nie de l’ADD. D�s 1961, des travaux
d�crivent la pr�sence d’amas plaquettaires et de 
ph�nom�ne thrombotiques accompagnant une 
vasoconstriction et une stase circulatoire 
aboutissant � l'anoxie tissulaire et qui �volue vers 
un �tat proche d’une coagulation intra-vasculaire 
diss�min�e (Laborit et al. 1961, Holland 1969). 
Ces m�canismes biochimiques constituent ce que 
l'on appelle la maladie de d�compression qui 
accompagne, entretient et complique l’accident 
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bullaire initial. Une s�rie d’�tudes chez le rat 
rapporte la thombocytop�nie � la formation de 
micro-thrombi dans les vaisseaux de la micro-
circulation pulmonaire lors d’une d�compression 
pathog�ne (Philp et al. 1971). Pour le m�me 
auteur, les bulles se comporteraient comme de 
v�ritables corps �trangers dans le r�seau vasculaire 
et il existerait des m�canismes d’adh�sion puis 
d’agr�gation des plaquettes sanguines � l’interface 
bulle-plaquette (Philp et al. 1972). Bien que des 
troubles de la coagulation et la formation de 
thrombi plaquettaires soient bien document�s 
(Jacey et al. 1976), il n’existe pas de relation de 
type dose-r�ponse entre la s�v�rit� de la 
d�compression et l’importance de la diminution du 
nombre des plaquettes sanguines circulantes. Dans 
notre hypoth�se, la consommation des plaquettes 
serait li�e � l’importance du ph�nom�ne bullaire, 
c’est � dire � la s�v�rit� de la d�compression. 
L’objectif de cette �tude �tait de valider un profil 
de plong�e en ambiance au sec capable de g�n�rer 
chez le rat des ADD de gravit� diverses et 
d’�tudier les modifications du nombre des 

plaquettes avant et apr�s plong�e dans ce type de 
mod�le exp�rimental animal. 

MATERIELS ET METHODES

Population étudiée
Des rats, m�les, Sprague-Dawley (n=49) (Charles 
River, France), avec un poids moyen de 399.5 ��
53g ont �t� utilis�s pour cette �tude selon les r�gles 
�thiques en vigueur et le respect des conventions 
concernant l’exp�rimentation animale. Les 
animaux �taient conserv�s dans des cages 
individuelles au sein d’une animalerie � la 
temp�rature contr�l�e de 22 � 1�C avec des cycles 
de 12 heures simulant le jour et la nuit. Durant 
toute l’exp�rimentation, les animaux pouvaient 
s’alimenter et s’hydrater ad libitum.

Protocole expérimental
Les animaux �taient r�partis en deux groupes: un 
groupe exp�rimental soumis � une exposition 
hyperbare (n=22) et un groupe contr�le (n=27).

Fig.1. Profil de plong�e exp�rimentale en enceinte hyperbare. Vitesse de mise en pression de 100 kPa/min jusqu’� la 
profondeur �quivalente de 1000 kPa, dur�e de s�jour sur le fond de 45 min. Vitesse de d�compression de 100 kPa/min jusqu’� 
la profondeur de 100 kPa puis de 10 kPa/min jusqu’� la surface. Temps total  de la d�compression: 38 min.
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Dans le groupe exp�rimental, les rats �taient 
num�rot�s, identifi�s puis pes�s 30 minutes avant 
et imm�diatement apr�s la plong�e. Ils �taient 
ensuite plac�s par groupe de 5 � 6 animaux dans 
une cage compartiment�e dispos�e � l’int�rieur 
d’une enceinte hyperbare au sec (200 litres). Ils 
conservaient la possibilit� de se mouvoir librement 
� l’int�rieur de la cage. Durant toute la plong�e, ils 
�taient observ�s directement par une fen�tre et au 
moyen d’une cam�ra de vid�o surveillance. La 
mise en pression dans l’air comprim� s’effectuait � 
la vitesse de 100 kPa/min (10 m�tres/min) jusqu’� 
la profondeur �quivalente de 1000 kPa (90 m�tres) 
pour une dur�e de s�jour sur le fond de 45 min. 
Les animaux �taient ensuite d�comprim�s � la 
vitesse de 100 kPa/min jusqu’� la profondeur 
�quivalent de 200 kPa (10 m�tres) avec un premier 
palier de 5 minutes � cette profondeur puis un 
second palier de 5 min � 160 kPa (6 m�tres) et 
enfin un palier de 10 minutes � 130 kPa (3 m�tres). 
Entre les paliers la vitesse de d�compression �tait 
de 10 kPa/min (1 m�tre/min) [Fig.1]. L’enceinte 
hyperbare �tait ventil�e en permanence afin de 
corriger en temps r�el la consommation 
m�tabolique d’oxyg�ne. La production de dioxyde 
de carbone �tait maintenue inf�rieure � 300ppm au 
sein de l’ambiance, la temp�rature de l’air 
contr�l�e en permanence (18-27�C) ainsi que 
l’humidit� (40-60%). Apr�s l’exposition hyperbare 
et la d�compression, les rats �taient plac�s dans 
des cages individuelles s�par�es puis observ�s 
durant une p�riode de 120 minutes. Le d�lai 
d’apparition, le type de signes neurologiques ainsi 
que le d�lai de survenu du d�c�s �taient 
enregistr�s. La mort �tait jug�e lorsque cessaient 
les mouvements ventilatoires de l’animal. Les 
signes neurologiques d’ADD �taient �valu�s toutes 
les minutes. Ils incluaient des difficult�s � 
marcher, des paralysies franches de l’un des 4 
segments avant et/ou arri�re et des convulsions.
Dans le groupe contr�le, les rats �taient plac�s 
dans la m�me enceinte hyperbare mais �taient 
maintenus � la pression atmosph�rique (1atm) 
durant une p�riode �quivalente. A la fin du 
protocole, les animaux des deux groupes �taient 
anesth�si�s puis euthanasi�s par l’injection 
intracardiaque de pentobarbital

Prélèvements sanguins et numération des 
plaquettes sanguines
Des pr�l�vements 20 �l de sang �taient effectu�s 
au moyen d’une incision � l’extr�mit� de la queue 
de l’animal. Cette m�thode permet de r�aliser de 

pr�l�vements s�quentiel et r�p�t�s dans le temps 
(Fluttert et al. 2000). Le sang �tait collect� � 
l’int�rieur d’un tube Ependorf anticoagul� au 
CTAD (12 mM) dilu� � 10%. Les pr�l�vements 
�taient r�alis�s 30 min avant et imm�diatement 
apr�s la plong�e pour r�aliser une double mesure 
du nombre des plaquettes sanguines sur un Animal 
Blood Counter (SCIL, France).

Analyse statistique
Dans cette �tude chaque animal �tait son propre 
contr�le avant et apr�s exposition. La moyenne et 
l’�cart-type sont utilis�s pour pr�senter les 
r�sultats. Le logiciel Sigmastat 3.0 software 
program (SPSS inc., Chicago, Illinois) a �t� utilis� 
pour l’analyse statistique la distribution des 
variables �tudi�es. Nous avons opt� pour des tests 
non param�triques compte-tenu du faible effectif 
de la population �tudi�e. Le test de Wilcoxon pour 
s�rie appari�e et le test de Mann Whitney pour la 
comparaison entre groupe exp�rimental et contr�le 
ont �t� utilis�s. Enfin, le test de Spearman a 
permis l’analyse de la  relation entre le diminution 
du nombre des plaquettes apr�s la plong�e et le 
temps de survie des rats. Le seuil significatif 
retenu �tait p < 0,05.

RESULTATS

La num�ration des plaquettes sanguines mesur�e 
imm�diatement apr�s l’exposition hyperbare a 
diminu�e de fa�on significative en comparaison 
avec les valeurs avant plong�e (217 x 103 mm-3 ��
113322 vs 439 x 103 mm-3 �� 114422,, mean �� S.D., 
p<0.001), alors qu’elle augmente dans le groupe 
contr�le (521 x 103 mm-3 �� 173 vs 375 x 103 mm-3

�� 145, mean �� S.D., p<0.001). [Fig.2]

La diminution du nombre de plaquettes en fonction 
des d�lais de survenu des signes et du temps de 
survie chez lez 22 rats du groupe exp�rimental est 
repr�sent�e dans la figure 3. La mort pr�c�d�e de 
signes pulmonaires �vocateurs d’une d�tresse 
ventilatoire est survenue dans un d�lai moyen 5 ��
33 min (moyenne �� S.D.) chez 11 rats (A). La mort 
pr�c�d�e de signes neurologiques survient en 24 ��
1133 min (moyenne �� S.D.) chez 7 rats (B). 
Finalement 4 rats (C) ont surv�cus durant la 
p�riode d’observation de 120 min apr�s la plong�e 
exp�rimentale sans pr�senter de signe �vocateur 
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Fig.2 Modification du nombre des plaquettes sanguines (moyenne �� �cart-type) mesur� avant et apr�s exposition 
hyperbare fictive dans le groupe contr�le. Avant et apr�s exposition hyperbare � la profondeur �quivalente de 1000 
kPa dans le groupe exp�rimental.
*  diff�rence significative p<0.001

Fig 3. Diminution du nombre des plaquettes sanguines (%) apr�s exposition hyperbare et d�lai de survie (min). (A) 
D�c�s survenant en 5 �� 33 min (moyenne �� �cart-type) pr�c�d� de signes pulmonaires �vocateurs d’une d�tresse 
ventilatoire. (B) D�c�s pr�c�d� de signes neurologiques survenant en 24 �� 1133 min (moyenne �� S.D.). (C) Absence de 
signe clinique durant la p�riode d’observation de 120 min apr�s la plong�e exp�rimentale
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d’un accident de d�saturation. La diminution du 
nombre des plaquettes sanguines �tait de 61% et de 
52% dans les groupes A et B respectivement mais 
seulement de 17% dans le groupe C avec une 
diff�rence significative (p=0.02) entre les groupes 
A et C [Fig.3].
La figure 4 montre une droite de corr�lation avec 
un coefficient significatif (p = 0.02, Spearman 
Rank Order Correlation) entre le pourcentage de 
diminution du nombre des plaquettes et le temps 
d�c�s de l’animal. Plus le d�lai de survie augmente 
et moins la diminution des plaquettes est 
importante. A l’oppos�, les rats ayant des formes 
s�v�res d’accident de d�saturation avec des temps 
de survie courts pr�sentent une  chute des 
plaquettes prononc�e [Fig.4].

DISCUSSION

Dans cette �tude, l’exposition hyperbare et la 
d�compression ont entra�n� le d�c�s de 18 rats. 
Parmi eux, 11 rats avaient pr�sent� des signes 
pulmonaires �vocateurs d’une d�tresse ventilatoire 
irr�versible et 7 rats des signes neurologiques 
�vocateur d’un ADD. Le profil de d�compression 
de cette plong�e a �t� r�alis� de fa�on � �viter un 
barotraumatisme pulmonaire l�sionnel qui aurait 
pu �tre � l’origine d’un a�roembolisme art�riel 
c�r�bral. La vitesse de d�compression utilis�e dans 
notre protocole et la r�alisation de paliers � partir 
de la profondeur �quivalente de 100 kPa permet 
d’�liminer un a�roembolisme art�riel c�r�bral et de 
conclure � un d�c�s de l’animal par ADD s�v�re et 
pr�sence de niveaux de bulles circulantes �lev�s 
dans la micro-circulation pulmonaire.
Nous avons montr� une diminution significative 
du nombre des plaquettes sanguines 
imm�diatement apr�s l’exposition hyperbare par 
rapport aux valeurs avant la plong�e. Ce r�sultat 
est en accord avec ceux des �tudes ant�rieures 
notamment dans des mod�les animaux 
exp�rimentaux d’ADD (Philp 1974, Jacey et al. 
1976, Giry et al. 1977, Tanou et al. 1987). A 
l’oppos�, le nombre des plaquettes est augment� 
dans le groupe contr�le apr�s une exposition 
hyperbare et une d�compression simul�es. Les 
plaquettes circulantes sont sensibles � une large 
vari�t� de stimuli physiologiques et de conditions 
environnementales. Ainsi, le nombre des 
plaquettes est augment� apr�s un exercice 
physique (Davis et al. 1990). Des auteurs ont 
montr� qu’un stress adr�nergique pouvait �tre � 

l’origine d’une augmentation du nombre des 
plaquettes et d’une activation de celles-ci durant la 
plong�e (Bosco et al. 2001). Or une plong�e 
simul�e en enceinte hyperbare entra�ne un stress 
identique chez un animal qui n’a pas �t� pr�par� � 
cette agression.
Nous avons montr� que 50% des rats d�c�dait dans 
un d�lai moyen de 5 min apr�s le retour en surface, 
32% pr�sentait des signes neurologiques 
�vocateurs d’un ADD avant de d�c�der dans un 
d�lai moyen de 24 min. Seul, 18% survivait durant 
la p�riode d’observation sans pr�senter aucun 
sympt�me. Le profil de plong�e permet de valider 
un mod�le animal exp�rimental qui g�n�re des 
ADD de gravit� diverse. Or la formation de bulles 
circulantes dans le r�seau vasculaire semble 
�troitement li�e � une augmentation du risque de 
survenue de ce type d’accident de plong�e (Nishi 
1990). Des �tudes chez l’animal ont montr� la 
relation qui existait entre la s�v�rit� d’un ADD et 
le d�lai de survie (Lillo et al. 2000). Nous avons 
observ� une diminution plus importante du nombre 
des plaquettes sanguines chez les rats avec des 
ADD que chez les animaux indemnes. Nos 
r�sultats sugg�rent une relation de type dose-
r�ponse possible entre la s�v�rit� de l’ADD et 
l’importance de la diminution du nombre des 
plaquettes sanguines. Cette relation existe chez les 
rats pour lesquels le profil de d�compression n’est 
pas pathog�ne mais qui est � l’origine de niveaux 
de bulles circulantes asymptomatiques. De plus, il 
existait une relation entre l’importance de la 
diminution des plaquettes sanguines et le temps de 
survie apr�s la plong�e c’est � dire la s�v�rit� de la 
d�compression. Ces r�sultats confirment les 
donn�es actuelles de la litt�rature qui rapportent 
une interaction �troite entre bulles circulantes et 
plaquettes dans le sang lors de la d�compression.

Geller, le premier en 1941, sugg�rait la possibilit� 
d’une interaction �troite entre bulles circulantes et 
plaquettes sans preuve exp�rimentale formelle 
(Geller 1941). D’autres ont montr� la pr�sence 
d’agr�gats plaquettaires � la p�riph�rie de bulles 
circulantes lors de d�compressions explosives 
r�alis�es chez le rat (Jacob et al. 1942) et la 
formation de thrombi plaquettaires sur des 
pr�parations histologique de  tissus pulmonaire de 
chiens apr�s des d�compressions pathog�nes (Clay 
1963). Une seule �tude a montr� une relation entre 
la thrombocytop�nie associ�e � la pr�sence de 
micro-thrombi dans la micro-circulation 



Pontier et coll.

24

pulmonaire chez le rat apr�s une d�compression 
explosive et l’extension des l�sions histologiques 
pulmonaires comme seul crit�re de s�v�rit� de 
l’ADD (Philp et al. 1971). Ces auteurs sugg�raient 
que les bulles circulantes se comportaient comme 
de v�ritables corps �trangers dans le sang � 
l’origine d’une activation des plaquette sanguines 
puis d’une aggr�gation de ces derni�res autour des 
bulles (Philp et al. 1972). Les m�canismes 
d’activation plaquettaires dans ces conditions 
seraient � l’origine de l’interaction des bulles avec 
le plasma, les cellules endoth�liales abras�es par le 
passage des bulles, et avec les plaquettes 
circulantes (Giry et al. 1977, Philp 1974, Tanou et 
al. 1987). Des �tudes plus r�centes s’accordent sur 
le fait que la diminution du nombre des plaquettes 
sanguines r�sulte de la d�compression et de la 
formation de bulles circulantes in vitro (Thorsen et 
al. 1987)  et lors de la d�compression apr�s une 
plong�e � saturation chez l’homme (Olszanski et 
al. 1990).

CONCLUSION

Si la formation de bulles circulantes dans le r�seau 
vasculaire semble �troitement li�e � une 

augmentation du risque de survenue d’un ADD, 
les �l�ments figur�s du sang et plus 
particuli�rement les plaquettes sanguines gardent 
une place importante dans la pathog�nie de ce type 
d’accident de plong�e. Il existe une relation �troite 
entre l’importance de la diminution du nombre des 
plaquettes sanguines et le niveau de bulles 
circulantes dans le r�seau vasculaire. Cet index de 
consommation des plaquettes pourrait  constituer 
un indice de s�v�rit� de la d�compression et 
pourquoi pas un facteur pr�dictif de survenue de 
l’ADD apr�s une plong�e sous-marine. Des �tudes 
doivent permettre de confirmer les m�canismes 
intervenant dans l’activation des plaquettes 
sanguines afin de valider l’utilisation d’anti-
agr�gants de nouvelle g�n�ration dans le traitement 
� la phase pr�coce de cette pathologie en 
association avec l’Acide Ac�tyl Salicylique. 
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RESUME
Interaction bulles et plaquettes sanguines lors de la d�compression: relation avec la s�v�rit� de l’accident de d�saturation 
chez le rat. JM.Pontier, JE Blatteau, N Vall�e. Bull. Medsubhyp. 2008, 18(1) :19 – 26.
Objectif : En plong�e, les plaquettes sanguines sont affect�es par le ph�nom�ne bullaire li� aux m�canismes de la d�compression � 
diff�rents degr�s. Ainsi, des �tudes ont montr� une diminution du nombre des plaquettes sanguines circulantes apr�s un s�jour en 
ambiance hyperbare chez l’homme et lors de plong�e simul�e chez l’animal. En pr�sence d’un accident de d�saturation (ADD), il a 
�t� montr� l’adh�sion puis l’agr�gation des plaquettes � la surface des bulles circulantes dans le r�seau vasculaire sans notion de 
dose-r�ponse. L’objectif de cette �tude �tait de valider un protocole de plong�e au sec capable de g�n�rer chez le rat des ADD et 
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d’�tudier la relation entre la s�v�rit� de ce type d’accident de plong�e et la diminution du nombre des plaquettes.
Methode: Au total, 49 rats males, Spraque-Dawley, avec un  poids moyen de 399 �� 53 g ont �t� r�partis en deux groupes. Les rats 
du groupe exp�rimental (n=22) �taient comprim�s en air, au sec, dans une enceinte hyperbare. Les rats �taient ensuite observ�s 
durant une p�riode de 120 min afin de relever l’apparition de signes d’un ADD et le moment du d�c�s de l’animal. Les signes 
neurologiques incluaient des incoordinations motrices et locomotrices et des paralysies de l’un des segments ant�rieurs ou 
post�rieurs. Les rats du groupe contr�le (n=27) taient plac�s dans la m�me enceinte hyperbare mais maintenus � la pression 
atmosph�rique pour une dur�e �quivalente. Une num�ration et un comptage des plaquettes ont �t� r�alis�s sur des pr�l�vements 
sanguins effectu�s 30 min avant et imm�diatement apr�s le protocole d’exposition hyperbare.
Résultats: Le nombre de plaquettes mesur� imm�diatement apr�s exposition hyperbare a diminu� (40%) de fa�on significative dans 
le groupe exp�rimental alors qu’il augmente dans le groupe contr�le. Il existe une corr�lation entre la diminution du nombre des 
plaquettes et la dur�e de survie de l’animal.
Discussion: Cette �tude a permis de valider un profil de plong�e au sec capable de g�n�rer chez le rat des ADD de gravit� diverse. Il 
existe des arguments en faveur d’une relation �troite entre la diminution du nombre de plaquettes sanguines circulantes et 
l’importance du ph�nom�ne bullaire reflet de la s�v�rit� du stress de la d�compression. Des �tudes � venir doivent permettre de 
confirmer les m�canismes d’activation des plaquettes sanguines dans ce contexte  afin de valider l’utilisation d’anti-agr�gants de 
nouvelle g�n�ration autres que l’Acide Ac�tyl Salicylique dans le traitement de cette pathologie � la phase pr�coce.

Mots-clefs: plaquettes sanguines, bulle, accident d�saturation
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ACCIDENTS DE DESATURATION EN 
PLONGEE SOUS-MARINE. REVUE DE LA 

LITTERATURE
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Pharmacological agents to treat decompression sickness in underwater diving : a review of the literature. J Bessereau, N 
Genotelle, M Coulange, A Tabah, A Barthelemy, JP Auffray, D Annane.Bull. Medsubhyp. 2008, 18 (1) : 27 – 36.
Objective: A systematic review was performed to determine the most effective pharmacological agent to treat human victims of 
decompression sickness (DCS).
Data Sources: A computerized literature search of MEDLINE, a U.S. National Library of Medicine online database, from the 
1950's to October 2007 was conducted. All selected articles were reviewed to identify other relevant articles. We have also used the 
Cochrane Library Database and some available reference Textbooks.
Results: Articles are very heterogeneous. We have found a lot of references, but often old and too rarely based on Evidence Based 
Medicine. Indeed, we have not found any randomized or prospective trials that compare different drugs together in DCS in man. 
Only few case-reports exist.
Conclusions: More research is needed to determine the most effective agent with which to treat man with DCS. For instance, 
adjuvant therapy is absolutely empirical. The fundamental treatment is oxygen associated with fluid therapy, waiting for hyperbaric 
oxygen therapy.
Key Words: decompression sickness; oxygen; drug therapy; adjuvant therapy; diving.

INTRODUCTION

A c�t� de l’oxyg�noth�rapie qui demeure le 
traitement de r�f�rence (Behnke 1938) de 
l’accident de d�compression (ADD), d’abord 
normobare sur les lieux de l’accident puis surtout 
hyperbare en caisson th�rapeutique, le traitement 
m�dicamenteux est sujet � discussion. Il n’a en 
effet jamais fait la preuve de son efficacit�, faute 
d’�tudes s�rieuses �valuant son b�n�fice.
Son utilisation repose sur la compr�hension de la 
physiopathologie de la maladie de d�compression 
(MDD) qui suit l’accident lui-m�me : en effet, 
celle-ci est la r�sultante de la pr�sence d’un 
manchon gazeux rep�r� alors comme un v�ritable 
corps �tranger dans un vaisseau sanguin de 
l’organisme (Broussolle et coll. 1973), ceci 
entra�nant de multiples ph�nom�nes :

 Agr�gation plaquettaire, activation du 
syst�me endoth�lium/sous-endoth�lium,

 Apparition d’une coagulation intra-
vasculaire diss�min�e (CIVD),

 Inflammation et cr�ation de radicaux 
libres,

 Activation leucocytaire et granuleuse, 
activation du compl�ment,

 Fuite plasmatique par extravasation,
 Isch�mie et modifications rh�ologiques 

locales.

Il semble donc logique de vouloir jouer sur ces 
diff�rents param�tres � l’aide de m�dicaments 
cibl�s, et cela, aussi vite que possible, avant que ne 
se mette en route une CIVD…
Les m�dicaments actuellement utilis�s, sans 
qu’aucun d’eux ou presque n’aient � ce jour fait 
preuve de leur efficacit� dans cette indication, sont 
donc logiquement :

 Les antiagr�gants plaquettaires,
 Les cortico�des et autres anti-

inflammatoires,
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 Les solut�s de r�hydratation et 
d’expansion vol�mique,

 Les agents vasodilatateurs et 
modificateurs de la rh�ologie locale.

Nous �voquerons enfin d’autres m�dicaments, 
certains exp�riment�s il y a quelques ann�es puis 
abandonn�s, d’autres qui seront peut-�tre les 
m�dicaments de demain…
Les prescriptions de m�dicaments adjuvants, de 
l’aspirine en premier lieu, sont diff�rentes selon les 
pays, fr�quentes en France, exceptionnelles en 
Grande-Bretagne par exemple (Hopson 2007). 
Enfin, nous ne parlerons pas de l’oxyg�ne, class� 
comme un m�dicament depuis quelques ann�es 
maintenant. 

METHODES

Recherche bibliographique
Nous avons utilis� 3 m�thodes de recherche pour 
r�aliser cette revue. D’abord une recherche sur 
MEDLINE, une base de donn�es am�ricaine de la 
National Library of Medicine accessible sur le 
web, en utilisant les mots-cl�s: Decompression 
Sickness, Drug Therapy, Fluid Therapy, 
Corticosteroids, Heparin, Vasodilatators Agents, 
Anti-platelet agents. Cette recherche a �t� 
effectu�e depuis les ann�es 50 jusqu’� octobre 
2007, chez l’homme comme chez l’animal. 
Deuxi�mement, nous avons utilis� la banque de 
donn�es de la Cochrane Library et les quelques 
livres fran�ais et anglo-saxons de r�f�rence. Enfin, 
nous avons utilis� les articles r�f�renc�s des 
articles s�lectionn�s.

S�lection des articles
Nous n’avons trouv� aucune �tude prospective, 
contr�l�e et randomis�e. Notre s�lection comporte 
essentiellement des cas cliniques, quelques rares 
�tudes r�trospectives et exp�rimentales chez 
l’animal. Le plus souvent, il s’agit d’articles 
rapportant des opinions d’experts.

RESULTATS

SOLUTES DE REHYDRATATION ET 
D’EXPANSION VOLEMIQUE
Il est admis de tous que le plongeur sous-marin est 
d�shydrat� (respiration de gaz sec, diur�se 

d’immersion, r�duction des apports liquidiens 
oraux, sudation �ventuelle). Lorsque ce plongeur 
est victime d’un ADD, il s’ajoute � cette 
d�shydratation une hypovol�mie par extravasation 
du liquide plasmatique (abrasion de l’endoth�lium 
par la bulle).
Celle-ci est connue depuis longtemps: en 1966, 
Barnard et coll. (1966) traitent un jeune plongeur 
accident� en choc hypovol�mique en lui 
transfusant 3 flacons de plasma et un litre de s�rum 
physiologique. 
En 1983, Merton et coll. (1983) comparent 
l’efficacit� de 5 solut�s de remplissage administr�s 
en fin de d�compression (plasma, Ringer lactate, 
mannitol, dextran 40 et 70 et glucos� 10%) chez 
des moutons d�veloppant tous un ADD. Seuls le 
dextran 40 et le mannitol r�duisirent de fa�on 
significative la s�v�rit� des ADD et le nombre de 
bulles art�rielles. 
L’h�matocrite (Ht) refl�te l’�tat d’hydratation mais 
Boussuges et coll. (1996) ne retrouvent pas de 
diff�rence d’Ht entre sujets contr�les et plongeurs 
pr�sentant un accident de plong�e neurologique. 
N�anmoins, l’Ht devient un facteur pronostic 
p�joratif lorsqu’il est sup�rieur � 48% puisqu’il est 
corr�l� � la persistance de s�quelles neurologiques 
1 mois apr�s l’accident. 
Dans la derni�re conf�rence de consensus de 
l’ECHM (European Committee for Hyperbaric 
Medicine) de Lille 2004, la perfusion de solut�s de 
remplissage est toujours fortement recommand�e 
(recommandation de type 2), et le choix du solut� 
de remplissage est bas� sur un niveau d’�vidence C 
(consensus d’expert). Notamment, les solut�s 
glucos�s (hypotoniques) ne sont pas recommand�s 
quelque soit le type d’accident, nous n’en 
parlerons donc pas ici. 
Les cristallo�des isotoniques (S�rum physiologique 
ou Ringer lactate) sont les plus utilis�s dans le 
remplissage vasculaire du fait de leur parfaite 
tol�rance, de leur co�t n�gligeable et de leur 
efficacit� certaine. Plusieurs m�ta-analyses ont �t� 
publi�es pour comparer leur efficacit� par rapport 
aux collo�des en prenant la mortalit� comme 
crit�re de jugement : Velanovitch  (1989)
synth�tisant 8 essais, conclue que dans les 
hypovol�mies par trouble de la perm�abilit� 
capillaire, les collo�des semblent faire mieux que 
les cristallo�des (baisse de la mortalit� de 7,8%).
Plus r�cemment, Schierhout et Roberts (1998) en 
reprenant 40 essais th�rapeutiques randomis�s, 
note une l�g�re hausse de la mortalit� (3,8%) chez 
les patients ayant re�u des collo�des en 
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comparaison aux cristallo�des, toutes pathologies 
confondues (chirurgical, traumatis�, br�l�, ou 
autres).
Dans sa m�ta-analyse de 17 essais th�rapeutiques, 
Choi et coll. (1999) ne retrouvent pas de diff�rence 
entre cristallo�des et collo�des en terme de 
mortalit�, dur�e de s�jour en r�animation ou � 
l’h�pital et de complication � type d’œd�me 
pulmonaire. 
Enfin nous attendons les r�sultats de l’�tude 
multicentrique internationale prospective 
CRISTAL comparant cristallo�des versus collo�des 
sur la mortalit� � 28 jours chez les patients de 
r�animation n�cessitant un remplissage 
vasculaire…
Les solut�s hypertoniques ou s�rum sal� 
hypertonique (SSH, NaCl concentr� � 7,5 %) 
trouvent actuellement leur place essentiellement en 
traumatologie ou en anesth�sie, du fait de leur 
pouvoir d’expansion vol�mique rapide (200 � 
400% selon les conditions h�modynamiques, avec 
seulement 4 � 6 ml/kg de solut�) ; l’effet est 
transitoire puisqu’il persiste 30 � 60 minutes, mais 
peut �tre potentialis� par l’association � une 
macromol�cule, raison pour laquelle ont le 
retrouve le plus souvent utilis� soit avec un 
dextran (Rescueflow�) soit avec un hydroxy-
�thyl-amidons (Hyperhes�). Outre les effets 
h�modynamiques (baisse des r�sistances 
vasculaires syst�miques avec am�lioration des 
d�bits r�gionaux coronaire splanchnique et r�nal, 
effet inotrope positif direct), et une baisse de la 
pression intracr�nienne par un effet anti-
oed�mateux, le SSH administr� pr�cocement 
permettrait aussi une am�lioration des conditions 
microcirculatoires et une modulation de la r�ponse 
inflammatoire. Malgr� ces propri�t�s, les effets sur 
la survie dans les �tudes cliniques (utilisant pour la 
plupart l’association du SSH � un dextran) restent 
encore controvers�s (Wade et coll. 1997, Cooper et 
coll. 2004).
Les g�latines fluides modifi�es pr�sentent un 
risque th�orique non nul de transmission d’agents 
non conventionnels de par leur origine bovine, un 
risque allergique plus grand qu’avec les HEA et 
comparable � celui des dextrans. Leur pouvoir 
d’expansion vol�mique varie suivant les �tudes  
puisqu’au mieux, chez un patient hypovol�mique 
sans trouble de la perm�abilit� capillaire, la 
perfusion de g�latine entra�ne une expansion 
vol�mique �gale au volume perfus� (en g�n�ral 
estim� � 70-80% du volume perfus�). Elles 
entra�nent des coagulopathies autant que 

l’albumine ou les HEA. Enfin certaines g�latines � 
ponts d’ur�e entra�neraient une diminution plus 
marqu�e de l’agr�gation plaquettaire, fait pouvant 
avoir un int�r�t dans l’ADD.
Les Hydroxy-�thyl-amidons ou HEA (par exemple 
HEA 130/0,4/6%,  Voluven�) ont un pouvoir 
d’expansion vol�mique sup�rieur mais ne sont pas 
d�nu�s d’effets ind�sirables h�matologiques 
(suivant leur poids mol�culaire) et en particulier il 
ne faut pas d�passer selon le type d’HEA des 
posologies de 33 ml/kg/jour � 50 ml/kg/jour ou ne 
pas les administrer sur plusieurs jours sous peine 
de voir appara�tre des saignements spontan�s 
(chute des facteurs VIII et de Von Willebrand). 

Les dextrans ne sont plus utilis�s en France en 
raison de la fr�quence des effets secondaires 
(r�actions anaphylactiques, anomalies de 
l’h�mostase primaire, rares insuffisances r�nales). 
Ils furent tr�s utilis�s dans cette indication depuis 
des ann�es � la dose de 1000 ml par jour (M�liet 
1982). Les m�canismes d’action �voqu�s sont 
l’inhibition de l’agr�gation plaquettaire et de la 
fibrinoformation, la diminution de la viscosit� 
sanguine.
En 1975, Linaweaver et coll. pr�sentaient sans 
donner de d�tails, le dextran comme une part 
importante du traitement de l’ADD en diminuant 
la morbi-mortalit�. 
L’albumine humaine n’est pas utilis�e dans cette 
indication. On la r�serve en seconde intention 
lorsque les autres produits sont contre-indiqu�s ou 
utilis�s � posologie maximale. Le plasma frais 
congel� n’est pas non plus recommand� en 
situation usuelle.

-Les recommandations de la Soci�t� de 
R�animation de Langue Fran�aise (S.R.L.F.) � 
travers la conf�rence de consensus de 1989 
actualis�e en 1996 sont :

 Ne pas utiliser le plasma frais 
congel� (PFC) comme solut� de 
remplissage.

 R�server l’albumine  aux quelques 
situations sp�cifiques suivantes 
(contre-indication � l’utilisation de 
collo�des ou hypoprotid�mie vraie < 
35 g/l).

 Les cristallo�des isotoniques sont 
consid�r�s aussi efficaces que les 
collo�des de synth�se mais 
n�cessitent la perfusion de volumes 
plus importants.
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 Parmi les cristallo�des, pr�f�rer les 
solut�s isotoniques aux solut�s 
hypotoniques.

 Parmi les collo�des, pr�f�rer les HEA 
aux g�latines moins bien tol�r�es.

 Le Ringer lactate ne doit pas �tre 
utilis� en cas de traumatisme cr�nien 
s�v�re, d’insuffisance h�patique ou 
d’hyperkali�mie. 

LES ANTIAGREGANTS PLAQUETAIRES
D�s 1972, Martin et coll. (1972) ont �t� les 
premiers � rapporter chez l’homme une chute 
plaquettaire apr�s la d�compression qui atteint 
jusqu’� 25-30% � 24-48 heures.
En 1973, Broussolle et coll. (1975) ont montr� eux 
aussi qu’il existait souvent une chute importante 
du nombre de plaquettes (51% des cas) chez le rat 
victime d’accident de d�compression en raison 
d’agr�gats plaquettaires diffus et cela m�me 
parfois apr�s une d�compression lente non 
g�n�ratrice d’accident (15% des cas).
Divers antiagr�gants plaquettaires ont donc �t� 
utilis�s afin d’enrayer cette chute du nombre de 
plaquette au premier rang desquels l’aspirine puis 
le dipyridamole, le S2574…
Pour Broussolle et coll. (M�liet 1982), l’aspirine 
ne parvient pas � s’opposer � cette chute 
plaquettaire.
En traitement pr�ventif, dans une �tude comportant 
202 rats, l’administration r�guli�re d’aspirine le 
mois pr�c�dant une d�compression rapide, 
permettait de diminuer de fa�on significative 
l’incidence des ADD (40% des animaux du groupe 
contr�le vs. 22% pour les rats trait�s par aspirine) 
et la mortalit� (31% dans le groupe contr�le vs. 
12% dans le groupe trait� par aspirine) (Popovic et 
coll. 1981,1982). 
En revanche, l’aspirine administr�e en dose unique 
une heure avant une d�compression rapide, ne 
permettait pas de diminuer significativement
l’incidence des ADD chez le rat (Bennet et Brock 
1969).
Chez l’homme, Philp et son �quipe (Philp et coll. 
1979) n’ont pas observ� de r�duction de la chute 
plaquettaire par rapport au placebo apr�s 7 jours 
d’administration d’aspirine � la dose de 325 mg 3 
fois par jour et commenc�e la veille de la plong�e 
� saturation. Le dipyridamole ne fait pas mieux 
dans cette �tude. Ces r�sultats sont � exploiter avec 
pr�cautions puisque l’�tude ne comportait qu’un 
nombre r�duit de plongeurs (24 en tout)…

D�s les premi�res conf�rences de consensus en 
1994 et en 1996 (Proceedings conf�rences de Lille, 
Marseille), l’usage de l’aspirine �tait consid�r� 
comme un traitement optionnel (recommandation 
de type 3) � la dose de 500 mg per os ou IV, ce qui 
a �t� confirm� en 2004 (Proceedings conf�rence de 
Lille).
La plupart des �quipes soignantes fran�aises 
utilisent l’aspirine � la dose de 5 mg/kg/jour soit  
200 � 500 mg administr�s le plus pr�cocement 
possible (Seyer 2002).
Par ailleurs, aucun essai n’a encore �t� effectu� 
avec les antiagr�gants plaquettaires modernes 
(ticlopidine, clopidogrel ou anti-GpIIb-IIIa).

AUTRES MEDICAMENTS AGISSANT SUR 
L’HEMOSTASE
Nous manquons de donn�es sur l’utilisation de ces 
produits chez l’homme. Les anticoagulants ont �t� 
propos�s tr�s t�t dans le traitement de la MDD qui 
s’accompagne de microthrombi diss�min�s.

H�parine
Les seules �tudes disponibles concernent l’animal. 
Seul un cas clinique chez l’homme est disponible 
dans la litt�rature :
- Saumarez et coll. (1973) ont trait� un patient avec 
un bend de la hanche et une d�tresse respiratoire. 
L’OHB seule ne fut efficace que sur le bend et il 
fallut ajouter l’h�parine ainsi que d’autres 
m�dicaments pour traiter le probl�me 
respiratoire…
- Chez l’animal, Laborit et coll. (1961) retrouvent 
dans une �tude chez le lapin, une tendance � un 
effet b�n�fique de l’h�parine comme traitement 
aussi bien prophylactique que th�rapeutique 
associ� � la recompression. Mais Inwood et coll. 
(1973) ne retrouvent aucun effet b�n�fique avec 
l’h�parine administr�e � dose efficace chez le rat 
avant la compression. Et Reeves et coll. (1971) ne 
retrouvent aucun effet protecteur de l’h�parine � 
dose efficace dans les ADD de type I chez le 
chien. N�anmoins, une r�duction significative de la 
perte d’audition avec l’h�parine administr�e avant 
la plong�e a pu �tre constat�e chez le cochon 
d’Inde atteint secondairement d’ADD cochl�aire 
(McCormick et coll. 1975). D’autres auteurs ont 
�galement retrouv� une diminution significative de 
l’incidence et de la s�v�rit� des bends chez le rat 
mont� en altitude apr�s une phase de 
compression/d�compression quand l’h�parine est 
administr�e avant la mont�e en altitude (Philp 
1964).
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L’utilisation de l’h�parine chez l’homme est non 
�valu�e. Elle semble utilis�e par certaines �quipes 
en particulier chez les patients n�cessitant un 
traitement prolong�.
Bove (1982) ne recommande pas son utilisation en 
routine dans le traitement de l’ADD en raison du 
risque de saignement s�rieux dans la mo�lle 
�pini�re.
Toutes les �tudes sus-cit�es ont utilis� l’h�parine 
non fractionn�e (HNF). Aucune recommandation 
d’utilisation de l’HNF plut�t que celle des 
h�parines de bas poids mol�culaire (HBPM) ne 
peut-�tre faite.

Antivitamines K
Bove (1982) �voque la possibilit� de leur 
utilisation chez le patient n�cessitant un traitement 
prolong�. En raison de leur d�lai d’action long, ils 
ne font pas partie du traitement initial de la MDD. 
L� encore leur usage est d�licat en raison des 
risques h�morragiques pour un b�n�fice 
incertain…Il n’existe en effet aucune �tude publi�e 
�valuant ces m�dicaments.

Agents fibrinolytiques
La seule �tude disponible, mais sans r�sultats 
d�finitifs, retrouve un effet b�n�fique de 
l’utilisation conjointe de l’h�parine et de 
l’urokinase. Le risque h�morragique est, l� encore, 
majeur et non contr�lable (McCormick et coll. 
1975).

LES CORTICOÏDES
Outre leur effet principal anti-inflammatoire 
�vident mais aussi anti-œd�mateux c�r�bral et 
m�dullaire (baisse de la pression intracr�nienne), 
les cortico�des augmenteraient le d�bit sanguin 
local et r�duiraient la d�gradation des 
neurofilaments dans des mod�les animaux atteints 
de l�sions m�dullaires (Anderson et coll. 1982, 
Braughler et coll. 1984, Young et Flamm 1982). 
Aucune �tude n’�value leur utilisation chez 
l’homme. Quelques �tudes r�alis�es chez l’animal 
ont �t� publi�es et un cas clinique rapporte son 
utilisation avec succ�s chez un plongeur. 
Chez le chien, Francis et coll. (1989) ne retrouvent 
aucun b�n�fice de l’usage th�rapeutique de 
M�thylprednisolone � forte dose (20 mg/kg) en 
association � l’OHB versus OHB seule. Ils 
extrapolent m�me en disant que leur usage chez 
l’homme est difficile � justifier dans cette 
indication au vu des potentiels effets secondaires…

Dans une �tude sur la souris, Rattner et coll. 
(1979) montrent que l’administration 
intrap�riton�ale de corticost�rone ou de 
deoxycorticost�rone ne r�duit pas de fa�on 
significative la survie des animaux trait�s apr�s 
ADD l�tal. 
Chez l’homme enfin, Kizer (1981) recommande 
l’utilisation de fortes doses d’hydrocortisone 
associ�e � la dexam�thasone d�s la prise en charge 
pr�-hospitali�re en s’appuyant sur l’histoire d’un 
jeune plongeur militaire de 21 ans am�lior� sur le 
plan neurologique apr�s avoir re�u 1 g 
d’h�misuccinate d’hydrocortisone (HSHC) et 4 mg 
de dexam�thasone par voie veineuse, alors que son 
examen �tait stable depuis plus de 12 heures, et 
avant recompression th�rapeutique.
Pour Catron (1982), � il ne semble pas 
d�raisonnable d’administrer des cortico�des par 
voie g�n�rale aux patients atteints de formes 
neurologiques d’ADD �…

AUTRES ANTI-INFLAMMTOIRES
Les anti-inflammatoires non-st�ro�diens (AINS) 
diminuent la r�action inflammatoire en bloquant la 
synth�se des prostaglandines. Ils sont surtout 
utilis�s conjointement avec l’OHB dans le 
traitement antalgique des bends (ADD de type I)
avant ou apr�s recompression th�rapeutique (algies 
r�siduelles).
Un cas clinique rapporte l’utilisation du diclof�nac 
(Voltarene�) en intramusculaire avec efficacit� 
(Douglas 1986). Le k�toprof�ne (Profenid�) 
semble �tre lui aussi souvent prescrit (Ch�teau et 
coll. 1982).
L’indom�tacine en traitement prophylactique de 
l’ADD n’est pas efficace selon Inwood et coll. 
(1973). 
Bennett et coll. (2003) quant � eux pr�conisent le 
t�noxicam (Tilcotil�) en routine d�s la premi�re 
recompression th�rapeutique (20 mg/j, pendant 
7jours). Ils rapportent en effet une diminution du 
nombre de s�ances requises pour la stabilisation de 
leurs patients (toutes gravit�s confondues), sans 
am�lioration du pronostic global toutefois ; de 
plus, il y avait dans leur �tude une large majorit� 
de sujets pr�sentant des accidents de type I ou 
neurologiques peu s�v�res avec des paresth�sies 
isol�es. 

AGENTS VASODILATATEURS
Balldin et coll. (1978) ont montr� un effet 
pr�ventif de la terbutaline (Bricanyl�) inject�e par 
voie veineuse, bronchodilatateur � effet 
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vasodilatateur, en r�duisant l’apparition d’ADD 
chez le lapin soumis � des d�compressions 
habituellement sources d’accidents. Mais ce 
b�n�fice n’a pas �t� retrouv� dans une �tude chez 
des rats (Sykes 1979).
La th�ophylline semble avoir un effet pr�ventif 
b�n�fique chez le cochon d’Inde (Campbell et 
Spencer 1969). N�anmoins elle s’est r�v�l�e 
inefficace chez l’homme (Williams et coll. 1946). 
D’autres vasodilatateurs ont �t� propos�s comme 
les d�riv�s nitr�s ou les anti-calciques. Nous 
n’avons pas retrouv� d’�tudes cliniques �valuant 
leurs effets autant chez l’animal que chez 
l’homme.
En revanche des vasodilatateurs plus mod�r�s sont 
utilis�s de fa�on r�guli�re par certaines �quipes 
comme la pentoxifylline (Torental�), le 
naftidrofuryl (Praxil�ne�), la nicergoline 
(Sermion�), le buflom�dil (Fonzylane�), le 
pirib�dil (Trivastal�), l� encore sans preuve de 
leur efficacit� dans cette indication. 
L’isoprot�r�nol (Isuprel�) aux propri�t�s � la fois 
β1 et β2 adr�nergiques, test� chez un mod�le 
porcin, �tait m�me associ� � une aggravation des 
ADD cardiopulmonaires avec une augmentation de 
la l�talit� (Campbell et Spencer 1969). 

AGENTS RHEOLOGIQUES
La pentoxifylline (Torental�) augmente la 
d�formabilit� des globules rouges et par-l� 
am�liorerait la microcirculation locale. Il n’existe 
aucune �tude prouvant son efficacit� dans la prise 
en charge de l’ADD.

LIDOCAÏNE
Plusieurs cas cliniques semblent montrer un effet 
b�n�fique de l’injection intraveineuse de lidoca�ne 
en association � l’OHB dans les accidents 
neurologiques de type I (Cogar 1997, Drewry et 
Gorman 1992). Et une �tude chez le chien montre 
un b�n�fice � l’utilisation de ce m�dicament 
(Evans 1987). 
Dans une revue de la litt�rature portant 
exclusivement sur la lidoca�ne, Mitchell (2001) 
nous indique que du fait de son action 
neuroprotecrice (prouv�e in vitro et in vivo), cette 
th�rapeutique est justifi�e dans les cas d’embolie 
gazeuse c�r�brale art�rielle certaine, et pourrait 
donc �tre utilis�e en cas d’accident neurologique 
s�v�re. 
La lidoca�ne agit en r�duisant la pression 
intracr�nienne (Evans 1987), en augmentant le 
d�bit sanguin dans la mo�lle �pini�re (Kozody et 

coll. 1985), en bloquant des canaux sodiques 
transmembranaires avec effet stabilisateur de 
membrane et enfin en pr�servant la conduction 
nerveuse des nerfs isol�s (Fink 1982). Bove (1982) 
enfin �voque 1 effet inhibiteur de la synth�se des 
radicaux libres d’oxyg�ne. 

AUTRES MEDICAMENTS

Ethanol
Zhang et son �quipe (Zhang et coll. 1989) ont 
trait� avec efficacit� par de l’�thanol (voie 
veineuse) des lapins puisque les lapins trait�s ont 
surv�cu alors que la moiti� des lapins non trait�s 
est d�c�d�e rapidement.
Par ailleurs dans une autre �tude du m�me auteur, 
non publi�e, concernant quatre plongeurs 
professionnels, l’effet de l’alcool per os donn� d�s 
l’apparition des sympt�mes semble efficace 
puisque les signes pr�sent�s disparurent totalement 
en 60 minutes. 
L’utilisation de l’�thanol dans la prise en charge de 
l’ADD n’est en tout cas absolument pas 
recommand�e � l’heure actuelle, personne n’ayant 
jamais confirm� cet effet b�n�fique (Moon et coll. 
1999, Eckenhoff 1989).

Perfluorocarbones
En raison de la tr�s grande solubilit� des gaz (N2 et 
02) dans les �mulsions de perfluorocarbones 
(PFC), ceux-ci sont test�s depuis les ann�es 1980 
dans le traitement de l’ADD chez l’animal. En 
effet l’attrait des PFC provient du fait qu’un litre 
d’�mulsion peut th�oriquement dissoudre 300 ml 
de N2 in vivo � 1 ATM. Les PFC permettent en 
outre d’augmenter la d�livrance tissulaire d’O2. De 
ce fait, certains auteurs n’h�sitent pas � d�clarer 
que les �mulsions de PFC peuvent repr�senter une 
alternative prometteuse � l’oxyg�noth�rapie 
hyperbare dans le traitement des accidents de 
d�compression (Watenpaugh 2003, Cabrales et 
coll. 2004).
Les PFC  r�duisent le nombre de bulles, acc�l�rent 
leur disparition et r�duiraient les troubles du 
rythme induit par les bulles intracardiaques. Aussi, 
Jenssen et coll. (1993) sugg�rent que le traitement 
par F-68 r�duirait le passage de bulles dans la 
circulation syst�mique au niveau du poumon. Plus 
r�cemment, gr�ce � une �mulsion de 
perfluorocarbones apr�s embolie gazeuse veineuse 
chez des lapins, une augmentation de la clairance  
pulmonaire de l’azote associ�e � une meilleure 
tol�rance h�modynamique ont �t� retrouv�. Et les 
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auteurs insistent donc sur le r�le potentiel des PFC 
comme th�rapeutique de non-recompression en cas 
de maladie de d�compression pulmonaire (Zhu et 
coll. 2007).  
Nous n’avons pas connaissance de leur utilisation 
en th�rapeutique humaine dans le domaine de la 
d�compression, n�anmoins on retrouve de 
nombreux travaux de recherche chez des mod�les 
animaux.
L’administration de FC-43 associ� � une 
oxyg�noth�rapie normobare (FiO2 100%) permet 
une r�duction de la mortalit� chez le hamster 
anesth�si� victime d’un ADD (Lynch et coll. 
1989). De plus chez le rat, une protection 
h�modynamique et neurologique contre l’ADD a 
�t� constat�e gr�ce au FC-43 (associ� � une 
FiO2 100%) (Spiess et coll. 1988). Ce produit 
permet �galement une meilleure tol�rance � un 
a�roembolisme carotidien dans le m�me mod�le 
animal (M�nasch� et coll. 1985). 
Enfin, plusieurs �tudes r�centes ont �t� men�es 
chez des mod�les porcins pour tester l’int�r�t 
th�rapeutique potentiel des PFC. Notamment, 
Dromsky et coll. ont montr� une diminution de la 
morbidit� et mortalit� de la maladie de 
d�compression, en comparant des animaux qui 
recevaient apr�s le retour � la surface une 
inhalation d’O2 en 100% avec ceux qui recevaient 
une �mulsion de PFC (Oxygent™) en association � 
l’oxygn�noth�rapie (Dromsky et coll. 2004). Dans 
cette �tude, les auteurs notent que l’impact d’une 
oxyg�noth�rapie hyperbare n’a pas �t� test�, c'est-
�-dire qu’on ne peut conclure si le m�me b�n�fice 
serait toujours pr�sent avec les PFC en cas 
d’oxyg�noth�rapie hyperbare associ�e, et ils 
insistent donc sur le fait qu’aucune donn�e actuelle 
ne permet de substituer l’OHB par cette 
th�rapeutique. Dainer et coll. quant � eux, dans une 
�tude plus r�cente, retrouvent une morbimortalit� 
encore moindre que Dromsky et coll. mais avec 
une inhalation d’O2 en 100% d�but�e 10 mn avant 
la d�compression, soit avant l’accident de 
d�compression (Dainer et coll. 2006)! Ces 
proc�dures seraient en fait potentiellement 
int�ressantes pour des situations de sauvetage dans 
le cadre d’accident en plong�e professionnelle ou 
d’extraction d’un sous-marin.

Lévodopa
D’apr�s Popovic (Popovic et coll. 1976, Acta 
Neurochirurgica), l’administration quotidienne 
pendant une semaine de l�vodopa chez le rat rendu 
parapl�gique (quelques instants plus t�t par 

embolisation intra-aortique) et r�veill� permet de 
r�cup�rer totalement en six jours, la l�vodopa 
ayant des effets sur le tonus et la spasticit� 
musculaires. Selon le m�me auteur, la l�vodopa 
r�duit l’incidence et la gravit� des ADD chez le rat 
(Popovic et coll. 1976, Surgery). La  l�vodopa 
aurait enfin une action synergique avec l’aspirine 
puisque  la r�duction de la morbi-mortalit� apr�s 
traitement conjoint est meilleure qu’avec ces deux 
produits utilis�s isol�ment (Popovic et coll. 1981). 

Acide nicotinique
Novotny et coll. (1980) ont remarqu� une 
meilleure r�cup�ration auditive chez deux patients 
apr�s ADD cochl�aires et administration orale 
d’acide nicotinique. Cependant, ils n’ont pu �tablir 
de diff�rence entre l’effet du produit et une 
possible r�cup�ration spontan�e.
Enfin Hilton et coll. (1976) ont montr� sans 
pouvoir en expliquer le m�canisme que 
l’administration prophylactique d’acide 
nicotinique chez le chien r�duisait la fuite 
plasmatique en cas d’accident de d�compression. 

CONCLUSIONS

L’oxyg�noth�rapie pr�coce, normobare jusqu’� 
l’arriv�e au centre sp�cialis� puis en hyperbarie,
reste la partie essentielle du traitement de l’ADD. 
La s�ance doit avoir lieu le plus t�t possible quand 
on sait qu’aux effets imm�diats des bulles 
s’ajoutent ceux de la maladie de d�compression 
dans les heures qui suivent cet a�roembolisme.
C’est dans l’optique de diminuer ces ph�nom�nes 
secondaires qu’ont �t� propos�s des traitements 
adjuvants, m�dicamenteux, certains utilis�s depuis 
des dizaines d’ann�es, d’autres encore au stade 
exp�rimental sur l’animal.
Toutefois, on ne dispose d’aucune �tude fiable et 
valid�e chez l’homme pour recommander un 
m�dicament plus qu’un autre en dehors des solut�s 
de  r�hydratation…
Des �tudes multicentriques, prospectives, 
randomis�es et en aveugle sont plus que jamais 
n�cessaires pour justifier l’utilisation de tel ou tel 
m�dicament.
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ABSTRACT
Place du traitement m�dicamenteux dans la prise en charge des accidents de d�saturation en plong�e sous-marine. Revue de 
la litt�rature. J Bessereau, N Genotelle, M Coulange, A Tabah, A Barthelemy, JP Auffray, D Annane.Bull. Medsubhyp. 
2008, 18 (1) : 27 – 36.
Objectif: Nous avons r�alis� une revue de la litt�rature existante afin de d�terminer si l’usage des m�dicaments utilis�s dans la prise 
en charge des accidents de d�compression reposait sur des donn�es prouv�es ou plut�t sur des habitudes et suppositions.
M�thodes: Recherche bibliographique combinant une recherche sur Pubmed, la Cochrane Library et les ouvrages fran�ais et anglo-
saxons de r�f�rence. Nous avons enfin analys� les r�f�rences cit�es dans les articles s�lectionn�s.
R�sultats: Il existe beaucoup de r�f�rences, souvent anciennes et trop rarement bas�e sur des preuves (Evidence-based M�decine). 
En effet, nous n’avons retrouv� aucune �tude humaine contr�l�e, randomis�e.  
Conclusions: Nous manquons de donn�es scientifiques irr�futables pour justifier de l’utilisation de tel ou tel produit 
m�dicamenteux dans la prise en charge de l’accident de d�compression. 

Mots-cl�s : Plong�e sous-marine; Accident de d�compression; Traitement m�dicamenteux; Aspirine; Oxyg�ne; R�hydratation.
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