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MODIFICATIONS DU CONTROLE 
NEUROVEGETATIF DU SYSTEME CARDIO-

VASCULAIRE AU DECOURS DE LA 
VENTILATION D’OXYGENE PUR CHEZ LE 

VOLONTAIRE SAIN

O. GARGNE1, Y. GOLE1, O. GAVARRY2, J. BESSEREAU3, M. COULANGE1-3, 
P. FONTANARI2, M. BOUHADDI4, J. REGNARD4, A. BOUSSUGES1. 1UMR-
MD2, Physiologie et Physiopathologie en Conditions D’Oxyg�nation Extr�mes, Institut
de Recherche Biom�dicale des Arm�es et Universit� de la M�diterran�e, (France). 
2Laboratoire Handibio EA 4362, UFR STAPS, Universit� du Sud Toulon Var, (France). 
3P�le RUSH, Assistance Publique H�pitaux de Marseille, CHU Sainte Marguerite, 
Marseille, (France). 4EA3920, Universit� de Franche Comt� et Centre Hospitalier 
Universitaire de Besan�on, Besan�on, (France).

ABSTRACT
Hyperoxia-induced autonomic cardiovascular control changes in healthy men. O Gargne, Y Gole, O Gavarry, J Bessereau, 
M Coulange, P Fontanari, M Bouhaddi, J Regnard, A Boussuges. Bull. Medsubhyp. 2010, 10 (2) : 95 – 102. Hyperoxia 
induces alterations in autonomic cardiovascular control. We hypothesized that these changes last beyond the end of hyperoxic 
period into normoxia.
Methods: Ten healthy men were randomized to receive either medical air or 100% oxygen through a non-rebreather facemask for 
45 minutes. Measurements were performed before, during gas exposure, and then 10, 30, 60, and 90 min after gas exposure. 
Changes in cardiac and vasomotor autonomic control were evaluated through changes in spectral power of heart rate variability and 
blood pressure variability. Cardiac barorereflex sensitivity was assessed by the sequence method. Hemodynamic data were recorded 
using Doppler echocardiography. 
Results : No significant changes were observed during medical air exposure. Vascular sympathetic activity significantly decreased 
while cardiac parasympathetic activity increased during hyperoxic breathing. Hemodynamic changes included a decrease in cardiac 
output secondary to a lowering in both heart rate and stroke volume and an increase in systemic vascular resistance. After the end of 
hyperoxic exposure, heart rate returned to baseline values in less than 10 min, whereas the decrease in stroke volume and the 
increase in systemic vascular resistance persisted for at least 10 min. Vascular sympathetic activity decrease lasted for 10 min after 
hyperoxic breathing. Changes in spectral power were in favour of lowered vagal activity and/or reinforced sympathetic activity up 
to 30min after the end of hyperoxic exposure.
Conclusion : Hyperoxia-induced autonomic cardiovascular control changes continue after return to normoxic breathing. 
Nevertheless, cardiac and vascular parameters followed different time courses of recovery.

Key words: Hyperoxia; Cardiovascular function; autonomic cardiovascular control, Spectral analysis, echocardiography
hemodynamic
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INTRODUCTION

L’�tat h�modynamique est modifi� en ambiance 
hyperoxique (Andersen 1970, Eggers 1962). Une 
diminution de la fr�quence cardiaque (FC), du 
d�bit cardiaque (DC) et du volume d’�jection 
systolique (VES) ont �t� observ�es (Molenat et al. 
2004). Une augmentation des r�sistances 
vasculaires syst�miques (RVS), secondaire � une 
vasoconstriction art�rielle p�riph�rique, a 
�galement �t� rapport�e. Elle est � l’origine d’une 
diminution du d�bit art�riel dans la circulation 

c�r�brale (Kandy et Schmidt 1948), dans la plupart 
des circulations p�riph�riques (Milone et al. 1999, 
Rousseau et al. 2005), et dans la microcirculation 
(Yamazaki et al. 2007). Le m�canisme expliquant 
la vasoconstriction hyperoxique reste d�battu. 
Malgr� cette vasoconstriction, il n’a le plus 
souvent pas �t� not� de modification significative 
de la pression art�rielle (PA) (Milone et al. 1999). 
L’activit� neurov�g�tative qui contr�le le syst�me 
cardio-vasculaire est �galement perturb�e. C’est 
l’augmentation de l’activit� parasympathique qui a 
�t� rendue responsable du ralentissement de la FC 
(Lund et al. 1999). En outre, une diminution de 
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l’activit� orthosympathique a �t� observ�e (Seals 
et al. 1991). Les �tudes ant�rieures ont 
principalement concern� les modifications cardio-
vasculaires induites par l’hyperoxie. L’objectif de 
notre travail �tait de d�terminer le d�lai n�cessaire 
� la normalisation de la fonction cardio-vasculaire 
apr�s une telle exposition.

METHODES

Sujets
Dix volontaires sains ont particip� � l’�tude. Les 
participants ont �t� d�ment inform�s sur la 
m�thodologie et les buts de l’�tude, et ont donn� 
leur consentement �crit. L’exp�rimentation a re�u 
l’accord du Comit� de Protection des Personnes -
Sud M�diterran�e 1 (2008-A00171-54).

Protocole
Les volontaires �taient au repos assis, dans une 
salle de temp�rature ambiante r�gul�e � 28�C. Les 
mesures ont �t� d�but�es apr�s 10 minutes de 
repos et ont �t� r�alis�es en r�f�rence, pendant la 
ventilation d’un m�lange gazeux, et 10, 30, 60 et 
90 minutes apr�s l’exposition. Les volontaires ont 
ventil� soit de l’air m�dical (condition contr�le) 
soit 100 % d’oxyg�ne, pendant 45 minutes gr�ce � 
un masque facial reli� � un sac de Douglas. 
L’exp�rimentation a �t� randomis�e et a �t� 
r�alis�e en double aveugle. Lors des mesures, la 
ventilation des volontaires �tait r�gul�e � 15 cycles 
par minutes-1.
Les pressions trans-cutan�es en oxyg�ne et en 
dioxyde de carbone �taient mesur�es gr�ce � une 
sonde positionn�e sur le muscle pectoral droit (Tc-
pO2 et Tc-pCO2, PERIMED, Stockholm, Su�de).
Des enregistrements continus de 
l’�lectrocardiogramme (BIOPAC, Systems, Inc. 
Californie, USA) et de la pression art�rielle 
(Finapres � model 2300, Ohmeda, Englewood, 
Co) ont �t� effectu�s afin d’�tudier la variabilit� de 
ces param�tres. 

L’activit� neurov�g�tative � destin�e cardiaque a 
�t� estim�e par l’analyse spectrale de la variabilit� 
de la fr�quence cardiaque (intervalles RR de 
l’�lectrocardiogramme). Le contr�le neurov�g�tatif 
vasomoteur a fait appel � l’�tude  de la variabilit� 
de la PA. Le test de Beauchamps (1973) a �t� 

r�alis� sur des �chantillons de 512 points 
(intervalles RR et valeurs de PAS) afin de v�rifier 
que les �chantillons choisis respectaient les crit�res 
de stationnarit�. Les composantes spectrales de 
basses fr�quences (BF : 0,04-0,15 Hz) et de hautes 
fr�quences (HF : 0,15-0,4 Hz) ont �t� ensuite 
calcul�es pour chaque temps de mesure (Task 
Force 1996).
La sensibilit� du baror�flexe a �galement �t� 
�valu�e par la m�thode des s�quences (Parati et al. 
1988). Les modifications de l’intervalle RR
induites par une augmentation de la pression 
art�rielle ont �t� �tudi�es. Des s�quences de ce 
type ont �t� identifi�es dans l’enregistrement 
combin� de l’ECG et de la PAS. Elles devaient 
�tre constitu�es d’un minimum de 3 cycles  
(Parlow et al. 1995) et les variations de signal 
biologique d’un minimum de 1 mmHg et de 5 ms 
respectivement pour les variations de pression 
art�rielle et d’intervalle RR (Parati et al. 1988). 
Une droite de r�gression reliant les modifications 
de ces 2 variables �tait obtenue avec l’ensemble 
des s�quences, sa pente �tait consid�r�e comme 
repr�sentative de la sensibilit� du baror�flexe 
spontan� (BRS, ms.mmHg-1). 

L’�tude h�modynamique a fait appel � une 
exploration �chocardiographique et Doppler. 
L’�chographie bi-dimensionnelle a permis la 
mesure du diam�tre aortique (d Ao) � partir d’une 
coupe para-sternale grand axe. La surface aortique 
a �t� calcul�e par la formule : 
Surf Ao = 3.14 (d Ao/2)2

Le flux sanguin dans l’aorte ascendante a �t� 
recueilli gr�ce au Doppler continu en position 
supra sternale et l’int�grale temps vitesse (ITV en 
cm) du flux a �t� mesur�. 
Ces mesures ont �t� r�p�t�es au minimum 3 fois.

Le volume d’�jection systolique (VES) et le d�bit 
cardiaque (DC) ont �t� respectivement calcul�s par 
les formules suivantes :

VES =  surf Ao x ITV Ao,
DC = VES x FC.

Les r�sistances vasculaires syst�miques (RVS) ont 
�t� calcul�es par le rapport  PAM/DC.

Statistiques
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Les r�sultats sont pr�sent�s en moyenne � �cart-
type. Les tests statistiques ont �t� r�alis�s avec le 
logiciel Sigma Stat Software (Version 3.00). La 
normalit� de la distribution des variables a �t� 
pr�alablement v�rifi�e par le test de Kolmogorov-
Smirnov. Une analyse de variance � mesures 
r�p�t�es � deux facteurs (session * gaz) a �t� 
r�alis�e. En cas de significativit�, un test post-hoc 
a �t� r�alis�. Pour toutes comparaisons statistiques, 
le seuil de significativit� retenu �tait p < 0.05.

RESULTATS

Les variables mesur�es n’�taient pas 
significativement modifi�es lors de la ventilation 
d’air m�dical (Etude contr�le).

La Tc-pO2 augmentait lors de l’exposition 
hyperoxique (496 � 115 mmHg vs 94 � 16 mmHg). 
Dix minutes apr�s l’arr�t de l’exposition 
hyperoxique, les valeurs de Tc-pO2 n’�taient plus 
significativement diff�rentes des valeurs de 
r�f�rence. Les valeurs de Tc-pCO2 n’�taient pas 
significativement modifi�es. 
Il n’a pas �t� observ� de modifications de la 
pression art�rielle, (PA systolique, diastolique et 

moyenne) pendant et apr�s la ventilation 
d’oxyg�ne pur (table 1). La ventilation d’oxyg�ne 
pur a entra�n� des modifications significatives de 
l’�tat  h�modynamique (table 1). Il a �t� observ� 
une diminution significative du d�bit cardiaque (-
19%) r�sultant d’un ralentissement de la fr�quence 
cardiaque (-6%) et d’une diminution du volume 
d’�jection systolique (-12%). Une augmentation 
significative des r�sistances vasculaires 
syst�miques �tait �galement observ�e (+25%). 
Apr�s la ventilation d’oxyg�ne pur, la fr�quence 
cardiaque �tait rapidement normalis�e (R10) tandis 
que les valeurs de d�bit cardiaque, volume 
d’�jection systolique et r�sistances vasculaires 
syst�miques  retrouvaient leurs valeurs de 
r�f�rence � R30 (table1).
Pendant la ventilation d’oxyg�ne pur, des 
modifications significatives des puissances 
spectrales issues de la variabilit� de l’intervalle RR 
et de la pression art�rielle �taient observ�es (figure 
1 et 2). HFRR augmentait de 16% tandis que 
LFRR et LFRR/HFRR diminuaient respectivement 
de 7% et 43%. LFPA diminuait de 33%. 
Apr�s retour en normoxie, HFRR �tait 
significativement diminu� (-42%) � R10 et R30 
tandis que LFRR et LFRR/HFRR  augmentaient de 
fa�on significative � R10 (respectivement de +19% 

Table 1. Variables h�modynamiques

Référence Gaz R10 R30 R60 R90
Oxyg�ne 69 � 9 65 � 7 * 68 � 7 67 � 8 68 � 7 67 � 8FC (bpm)

Air Médical 68 ± 7 66 ± 5 66 ± 6 66 ± 7 66 ± 7 66 ± 8
Oxyg�ne 112 � 17 115 � 15 111 � 10 116 � 14 111 � 10 113 � 13PAS (mmHg)

Air Médical 115 ± 7 120 ± 9 111 ± 16 110 ± 10 114 ± 6 113 ± 8
Oxyg�ne 62 � 7 63 � 9 63 � 7 64 � 7 63 � 5 65 � 6PAD (mmHg) Air Médical 62 ± 4 64 ± 7 62 ± 9 65 ± 6 63 ± 5 62 ± 7
Oxyg�ne 78.9 � 10.4 80.4 � 10.8 78.6 � 7.7 81.7 �9.4 79.4 � 6.1 81.0 � 7.8PAM (mmHg)

Air Médical 79.6 ± 3.7 83.0 ± 7.3 78.6 ± 11.5 80.0 ± 7.0 80.3 ± 5.0 78.8 ± 6.9
Oxyg�ne 74 � 10 65 � 12 * 65 � 15 µ 71 � 15 75 � 12 73 � 11VES, mL/min

Air Médical 73.2 ± 6.2 69.8 ± 7.3 69.9 ± 7.3 72.4 ± 7.5 67.4 ± 8.2 71.5 ± 7.0
Oxyg�ne 4.7 � 0.4 3.8 � 0.5 * 3.9 � 0.7 µ 4.4 � 1.0 4.5 � 0.9 4.6 � 0.7DC, L/min

Air Médical 4.5 ± 0.3 4.4 ± 0.5 4.2 ± 0.4 4.5 ± 0.5 4.2 ± 0.5 4.4 ± 0.4
Oxyg�ne 1426 � 131 1778 � 340 * 1749 � 355 µ 1556 � 330 1508 � 234 1475 � 186RVS, mL/mmHg

Air Médical 1496 ± 174 1500 ± 190 1546 ± 187 1490 ± 247 1544 ± 204 1510 ± 157

Les valeurs sont pr�sent�es sous la forme moyenne � �cart-type. FC, fr�quence cardiaque ; PAS, pression art�rielle 
systolique ; PAD, pression art�rielle diastolique ; PAM ; pression art�rielle moyenne ;  DC, d�bit cardiaque, VES, 
volume d’�jection systolique, RVS, r�sistances vasculaires syst�miques. Les mesures sont effectu�es avant (r�f�rence), 
pendant (gaz) et apr�s l’exposition au gaz i.e. 10, 30, 60 et 90 minutes.
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Figure 1a-b-c. Delta par rapport � la mesure de r�f�rence des puissances spectrales issues de la variabilit� de l’intervalle 
RR lors de la ventilation d’oxyg�ne pur (▒) et lors de la ventilation d’air m�dical (⁫). Les composantes des basses (LF) 
et fr�quences (HF) normalis�es ainsi que le ratio entre ces composantes sont pr�sent�es dans le graphique. * p < 0.05 
Oxygène vs. Tout; $ p < 0.05 Référence vs. R10 and R30.
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et +83%) et � R30 (respectivement de +19% et 
+78%). LFPA �tait significativement diminu�e � 
R10 (-13%) puis retrouvait sa valeur de r�f�rence � 
R30.
Le BRS �tait diminu� de 20% lors de la ventilation 
d’oxyg�ne pur. Cette baisse persistait � R10 (-
16%) puis retrouvait une valeur non 
significativement diff�rente de la r�f�rence � R30 
(figure 3).

DISCUSSION

Le principal r�sultat de cette �tude est que 
l’hyperoxie g�n�re chez le volontaire sain des 
modifications de la fonction cardio-vasculaire et de 
son contr�le neurov�g�tatif au cours de 
l’exposition mais �galement apr�s le retour � l’air 
ambiant. 

Durant la ventilation d’oxyg�ne pur, nos r�sultats 
sont conformes aux pr�c�dentes �tudes. Les 
investigations ultrasonores retrouvent une 
diminution du volume d’�jection systolique et du 
d�bit cardiaque (Ganz et al. 1972 ; Lund et al. 
1999 ; Molenat et al. 2004 ; Thomson et al. 2006).
Un ralentissement de la fr�quence cardiaque est 
�galement constat�. L’analyse spectrale de la 
variabilit� de l’intervalle RR montre une 
augmentation significative des hautes fr�quences. 
Ce r�sultat est en faveur d’une augmentation de 
l’activit� parasympathique en hyperoxie et a d�j� 
�t� rapport� dans la litt�rature (Lund et al. 1999 ; 
Milone et al. 1999). Une augmentation des
r�sistances vasculaires syst�miques est �galement 
observ�e. Elle est �  rattacher � l’effet 
vasoconstricteur de l’hyperoxie (Waring et al.
2003, Rossi et Boussuges 2005; Thomson et al. 
2006). 
De m�me, l’absence de modification de la pression 
art�rielle est en accord avec les pr�c�dentes �tudes 
(Milone et al. 1999). Notre analyse de la variabilit� 
de la pression art�rielle montre que la 
vasoconstriction en ambiance hyperoxique n’est 
pas induite par une hyperactivit� sympathique. 
L’analyse spectrale montre au contraire une baisse 
du spectre des basses fr�quences qui est en faveur 
d’une diminution de l’activit� sympathique � 
destin�e vasculaire. Ceci est en accord avec les 
r�sultats obtenus par Seals et al. (1991), Houssi�re 
et al. (2006) et Stickland et al. (2008).
D’apr�s de pr�c�dentes �tudes, la vasoconstriction 

induite par l’hyperoxie pourrait �tre secondaire � 
des modifications de la fonction endoth�liale 
(Cabrales et al. 2006; Yamazaki et al. 2007; 
Pasgaard et al. 2007). Une inhibition de la NO 
synthase endoth�liale par les d�riv�s r�actifs de 
l’oxyg�ne a �t� sugg�r�e (Rubanyi et Vanhoutte 
1986).

Apr�s l’arr�t de la ventilation d’oxyg�ne pur, la 
fr�quence cardiaque revient rapidement aux 
valeurs mesur�es en r�f�rence. Les r�sistances 
vasculaires syst�miques, le volume d’�jection 
systolique et le d�bit cardiaque restent 
significativement modifi�es par rapport � la 
r�f�rence 10 minutes apr�s l’arr�t de la ventilation 
d’oxyg�ne pur. 
Cette latence � la r�gression des effets de 
l’hyperoxie avait d�j� �t� rapport�e dans la 
litt�rature. Eggers et al. (1962) observaient en 
1962 une diminution du d�bit cardiaque 40 
minutes apr�s l’arr�t d’une l’exposition 
hyperoxique. Plus r�cemment, Waring et al. (2003) 
et Thompson et al. (2006) rapportaient une 
augmentation des r�sistances syst�miques 
vasculaires et une diminution du d�bit cardiaque 
dans l’heure qui suivait l’hyperoxie. Le m�canisme 
expliquant l’action inotrope n�gative de 
l’hyperoxie reste incertain, la responsabilite des 
radicaux libres de l’oxyg�ne a �t� propos�e par 
certains auteurs (Bandali et al. 2004).
Dans notre �tude, on retrouve des modifications de 
l’�quilibre neuro-v�g�tatif � destin�e cardio-
vasculaire apr�s le retour en air ambiant. 
L’analyse spectrale de la variabilit� de l’intervalle 
RR objective une diminution du spectre des hautes 
fr�quences (HFRR) et une augmentation du spectre 
des basses fr�quences (LF RR) et du rapport  
LF/HF 10 minutes et 30 minutes apr�s l’arr�t de 
l’hyperoxie. 
Ce profil est diff�rent de celui qui �tait retrouv� en 
r�f�rence mais aussi en hyperoxie. Il est en faveur 
d’une chute de l’activit� neurov�g�tative 
parasympathique probablement associ�e � une 
augmentation  de l’activit� neurov�g�tative 
orthosympathique. 
Au niveau du contr�le vasomoteur, la baisse de 
l’activit� sympathique retrouv�e au cours de 
l’hyperoxie persiste 10 minutes apr�s l’arr�t de 
l’oxyg�ne pur.

Les cin�tiques de normalisation des variables 
h�modynamiques apportent des informations 
suppl�mentaires. La fr�quence cardiaque revient 
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Figure 2. Delta par rapport � la mesure de r�f�rence des hautes fr�quences issues de la variabilit� de la pression 
art�rielle lors de la ventilation d’oxyg�ne pur (▒) et lors de la ventilation d’air m�dical (⁫). * p < 0.05 Oxygène vs. 
Tout; µ p < 0.05 R10 vs. Tout.
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Figure 3. Delta par rapport � la mesure de r�f�rence de la sensibilit� du baror�flexe (BRS) estim� par la m�thode des 
droites de r�gression lors de la ventilation d’oxyg�ne pur (▒) et lors de la ventilation d’air m�dical (⁫). * p < 0.05 
Oxygène vs. Tout; µ p < 0.05 R10 vs. Tout.
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rapidement aux valeurs mesur�es en r�f�rence (< 
10 minutes) tandis que l’augmentation des 
r�sistances vasculaires syst�miques ne se 
normalise que 30 minutes apr�s l’arr�t de la 
ventilation d’oxyg�ne pur. Le ralentissement de la 
FC ne peut donc �tre attribu� � une stimulation du 
baror�flexe secondaire aux effets vasoconstricteurs 
de l’hyperoxie. Ce constat est �galement �tay� par 
l’absence de modification de la pression art�rielle 
et par l’�valuation de la sensibilit� du baror�flexe 
gr�ce � l’analyse combin�e de la variabilit� de 
l’intervalle RR et de la PA (m�thode des 
s�quences). Une baisse de la sensibilit� du 
baror�flexe spontan�e est en effet constat�e au 
cours de l’exposition et durant les 10 minutes 
apr�s le retour � l’air ambiant.

CONCLUSION

La ventilation d’un m�lange gazeux hyperoxique 
chez un volontaire sain entra�ne une augmentation 
de l’activit� parasympathique qui se traduit par un 
ralentissement de la fr�quence cardiaque. Cet effet 
est rapidement r�gressif lors du retour en normoxie. 
En revanche, les autres modifications 
h�modynamiques induites par l’hyperoxie, telles 
que la diminution du volume d’�jection systolique, 
du d�bit cardiaque et l’augmentation des 
r�sistances vasculaires syst�miques, persistent plus 
de 10 minutes apr�s le retour � l’air ambiant. Les 
r�sultats de l’analyse spectrale de la variabilit� de 
l’intervalle RR sont en faveur d’une phase 
d’inhibition de l’activit� parasympathique et 
d’hyperactivit� orthosympathique durant les 30 
premi�res minutes apr�s la fin de l’exposition 
hyperoxique. 
Les �ventuelles cons�quences cliniques de ces 
observations restent m�connues. N�anmoins, les 
modifications de l’�quilibre entre les activit�s 
ortho et parasympathiques pourraient favoriser 
certains troubles cardiaques tels que des arythmies 
rapport�es au cours et au d�cours de plong�es 
(Eckenhoff et Knight 1984).
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R�SUM�
Modifications du contr�le neurov�g�tatif du syst�me cardio-vasculaire au d�cours de la ventilation d’oxyg�ne pur chez le 
volontaire sain. O Gargne, Y Gole, O Gavarry, J Bessereau, M Coulange, P Fontanari, M Bouhaddi, J Regnard, A 
Boussuges. Bull. Medsubhyp. 2010, 10 (2) : 95 – 102. Des modifications du contr�le neurov�g�tatif du syst�me cardio-vasculaire 
sont observ�es en ambiance hyperoxique. L’objectif de cette �tude �tait de d�terminer si ces modifications persistaient apr�s l’arr�t 
de l’exposition. 
M�thodes: Dix volontaires sains ont ventil� au repos pendant 45 minutes soit de l’air m�dical soit 100 % d’oxyg�ne � la pression 
atmosph�rique. Le contr�le neurov�g�tatif � destin�e cardiaque �tait �tudi� gr�ce � l’analyse spectrale de la variabilit� de l’intervalle 
RR et le contr�le neurov�g�tatif � destin�e vasculaire gr�ce � l’�tude de la variabilit� de la pression art�rielle. Une �tude 
�chographique et Doppler permettait d’appr�cier les modifications h�modynamiques.
R�sultats : Une diminution significative de la fr�quence cardiaque, du volume d’�jection systolique et du d�bit cardiaque ainsi 
qu’une augmentation des r�sistances vasculaires syst�miques �taient observ�es sous oxyg�ne pur. L’activit� du syst�me 
orthosympathique � destin�e vasculaire �tait significativement diminu�e pendant l’exposition hyperoxique.
L’analyse spectrale de l’intervalle RR �tait en faveur d’une diminution de la balance sympatho-vagale en raison d’une augmentation 
de l’activit� du syst�me parasympathique 
Apr�s retour � l’air ambiant, la fr�quence cardiaque se normalisait rapidement (moins de 10min) tandis que la baisse du volume 
d’�jection systolique et l’�l�vation des r�sistances vasculaires syst�miques persistaient plus de 10 minutes. La baisse de l’activit� 
sympathique � destin�e art�rielle persistait 10 minutes apr�s l’arr�t de l’oxyg�ne pur. La balance sympatho-vagale � destin�e 
cardiaque �tait modifi�e par rapport aux enregistrements r�alis�s en r�f�rence et lors de l’hyperoxie. L’�tude spectrale �tait en 
faveur d’une hyperactivit� du syst�me sympathique durant les 30 minutes qui suivaient l’exposition hyperoxique.
Conclusion : Les modifications h�modynamiques et la baisse de l’activit� sympathique � destin�e vasculaire persistent durant les 10 
minutes qui suivent une exposition hyperoxique. La balance sympatho-vagale est modifi�e au profit de l’activit� orthosympathique 
durant 30 minutes apr�s retour � l’air ambiant.

Mots cl�s : Hyperoxie,  Fonction cardio-vasculaire, Contr�le neurov�g�tatif, Analyse spectrale, �chocardiographie, h�modynamique
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RISQUES SECONDAIRES A L’UTILISATION DES 
MANŒUVRES GLOSSO-PHARYNGEES EN APNEE 

SPORTIVE

A. BOUSSUGES. UMR MD2, Laboratoire de Physiologie et Physiopathologie en 
conditions d’oxyg�nation extr�mes (P2COE), Universit� de la M�diterran�e et IRBA 
Antenne Toulon, Facult� de M�decine Nord, Marseille (France)

ABSTRACT
Medical risks induced by glossopharyngeal insufflation maneuvers in breath-hold diving. A Boussuges. Bull. Medsubhyp. 
2010, 20 (2): 103 - 105. Glossopharyngeal maneuvers are used by breath-hold divers. This review reports recent works on the 
medical risks associated with these maneuvers. Fainting and syncope have been commonly reported. These adverse effects have 
been attributed to the hemodynamic changes induced by the increase in intrathoracic pressure and by the autonomous nervous 
system alterations. Pulmonary hyperinflation can lead to lung barotrauma +/- arterial gas embolism. Long- term effects of the use of 
glosso-pharyngeal insufflation are unknown.

INTRODUCTION

Le deuxi�me num�ro du Bulletin Med Sub Hyp de 
2009 pr�sentait des travaux r�cents concernant

l’utilisation des manœuvres glosso-pharyng�es en 
apn�e sportive (Boussuges, 2009). Depuis de
nouvelles �tudes sont venues confirmer le danger 
potentiel de telles manœuvres.

Article 1

Andersson JPA, MH Liner, Jonsson H. Asystole and increased serum myoglobin levels associated with 
packing blackout in a competitive breath-hold diver. Clin Physiol Funct Imaging 2009; 29: 458-461

Cette observation rapporte un accident survenant chez un plongeur en apn�e lors d’une �tude 
exp�rimentale concernant l’insufflation glosso-pharyng�e.
Le volontaire r�alisait une apn�e apr�s une pr�paration ventilatoire comportant des manœuvres 
d’insufflation glosso-pharyng�e. Apr�s environ 10 secondes d’apn�e, une perte de connaissance survenait
brutalement. Le sujet r�cup�rait spontan�ment un bon �tat de conscience 30 secondes apr�s le d�but de 
l’apn�e. Le monitoring mis en place pour l’exp�rimentation permettait de documenter le trac� 
�lectrocardiographique au cours de la perte de connaissance. On observait une extrasystole ventriculaire 
suivie d’une pause sinusale d’environ 7 secondes avec un rythme d’�chappement nodal. Du point de vue 
h�modynamique un collapsus �tait enregistr� durant la perte de connaissance. Les dosages biologiques 
retrouvaient une augmentation de la Myoglobine alors que les autres marqueurs enzymatiques de l�sion 
myocardique (CK-Mb et TnT) �taient inchang�s.

Le risque de syncope lors de la r�alisation de manœuvres d’insufflation glosso-pharyng�e a d�j� 
�t� rapport� dans la litt�rature. Il est attribu� � une chute du d�bit cardiaque en raison d’une g�ne au 
retour veineux. Cette observation documente une arythmie et une possible souffrance myocardique qui 
s’exprime par une �l�vation de la Myoglobine plasmatique.

Article 2

Dzamonja G, Tank J, Heusser K, Palada I, Valic Z, Bakovic D, Obad A, Ivancev V, Breskovic T, 
Diedrich A, Luft FC, Dujic Z, Jordan J. Glossopharyngeal insufflation induces cardioinhibitory syncope 
in apnea divers. Clin Auton Res 2010; 20: 381-384

Les auteurs ont �tudi� 13 plongeurs (10 hommes et 3 femmes) au cours d’une apn�e pr�c�d�e de 
manœuvres d’insufflation glosso-pharyng�e.
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Les investigations comprenaient le monitoring de la fr�quence cardiaque, de la pression art�rielle, et du
volume d’�jection systolique. L’activit� du syst�me sympathique �tait �galement �valu�e par 
micro�lectroneurographie avec enregistrement de l'activit� �lectrique du nerf p�ronier droit.
Les auteurs observaient durant la phase d’inspiration profonde une diminution de l’activit� ortho-
sympathique suivie d’une baisse de la pression art�rielle et du d�bit cardiaque. Par la suite l’augmentation 
de l’activit� sympathique p�riph�rique et l’acc�l�ration de la fr�quence cardiaque permettaient de 
normaliser la pression art�rielle. Lorsque l’apn�e se prolongeait une augmentation de la pression art�rielle 
�tait observ�e
Durant la premi�re minute d’apn�e, � la suite de la manœuvre d’insufflation glosso-pharyng�e, un malaise 
�tait observ� chez 5 volontaires. Il s’accompagnait d’une chute de la pression art�rielle moyenne ou de la 
fr�quence cardiaque.
Deux profils distincts pouvaient �tre observ�s durant le malaise :
- Une hyperactivit� parasympathique importante se traduisant par un ralentissement majeur de la 
fr�quence cardiaque
- Une r�action ortho-sympathique insuffisante ne permettant pas de corriger la baisse de la pression 
art�rielle 

Article 3

Liner MH, Andersson JPA. Suspected arterial gas embolism after glossopharyngeal insufflation in a 
breath-hold diver. Aviat Space Environ Med. 2010 ; 81 : 74-76

Les auteurs rapportent une observation de troubles neurologiques transitoires chez un plongeur survenant 
1 minute apr�s la pratique de manœuvres d’insufflation glosso-pharyng�e.
Le protocole comportait 20 apn�es de dur�es sous maximales. L’augmentation du volume pulmonaire 
secondaire � l’utilisation de l’insufflation glosso-pharyng�e �tait ensuite �valu�e.
Le volume expir� �tait mesur� � 8,66 litre par rapport � 6,79 litre en absence de manœuvre.
Trente secondes � 1 minute apr�s cette �preuve, un malaise accompagn� de paresth�sies de l’�paule droite 
�tait observ�. Des troubles de la sensibilit� superficielle dans la r�gion du cou, du cot� droit, �taient not�s. 
La topographie des troubles sensitif traduisait une atteinte neurologique des 3�me et 4�me paires cervicales. 
Il n’y avait pas de d�ficit moteur. La r�gression des troubles �tait spontan�e.
Dans cette observation, l’origine des troubles clinique reste incertaine. Les auteurs discutent la possibilit� 
d’une embolie gazeuse syst�mique secondaire � la distension pulmonaire induite par l’insufflation glosso-
pharyng�e. 

Article 4

Chung S, Seccombe LM, Jenkins CR, Frater CJ, Ridley LJ, Peters MJ. Glossopharyngeal insufflation 
causes lung injury in trained breath-hold divers. Respirology 2010; 15: 813-817

Ce travail concernait un groupe d’apn�istes pratiquant l’insufflation glossopharyng�e.
Apr�s la r�alisation de manœuvres d’insufflation, les investigations comportaient la mesure des volumes 
pulmonaires et une tomodensitom�trie thoracique (TDM). Elles �taient pratiqu�es � l’�tat basal, apr�s une 
inspiration profonde (� la CPT) et imm�diatement apr�s les manoeuvres d’insufflation glossopharyng�e.
Une nouvelle TDM �tait pratiqu�e 3 jours apr�s l’exp�rimentation. Les volontaires avaient l’interdiction 
de r�aliser des manœuvres d’insufflation dans l’intervalle.
Six apn�istes ont �t� explor�s. Chez 5 sujets, une augmentation du volume pulmonaire au dessus de la 
CPT �tait document�e. Cette augmentation �tait en moyenne de 1,4 litre. Une syncope au cours de la 
manœuvre d’insufflation �tait observ�e chez un sujet.
Chez les 5 apn�istes capables d’augmenter leur volume pulmonaire au dessus de la CPT, un 
pneumom�diastin �tait retrouv� :
- Chez deux sujets, il existait lors des explorations de r�f�rence
- Chez trois sujets il apparaissait apr�s les manœuvres d’insufflation glossopharyng�e.
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CONCLUSION

Ces observations r�centes confirment les risques
secondaires � l’utilisation des manœuvres 
d’insufflation glosso-pharyng�e. Une perte de 
connaissance peut survenir de fa�on brutale en 
raison de d�sordres h�modynamiques majeurs 
non corrig�s par le syst�me neuro-v�g�tatif 
contr�lant l’�quilibre du syst�me cardio-
vasculaire. L’hyperinflation pulmonaire est 
�galement g�n�ratrice de l�sions 
barotraumatiques. Elles semblent �tre le plus 
souvent infra-cliniques, mais pourraient 
�galement se compliquer d’embolie gazeuse 
syst�mique. Enfin, les complications � long 
terme de ces d�sordres h�modynamiques et 
pulmonaires, chez les sportifs utilisant de fa�on 
r�guli�re l’insufflation glosso-pharyng�e, 
restent totalement m�connues. 
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RESUME
Risques secondaires � l’utilisation des manœuvres glosso-pharyng�es en apn�e sportive. A Boussuges. Bull. Medsubhyp. 
2010, 20:  103 - 105. Les manoeuvres glosso-pharyng�es sont utilis�es par les plongeurs en apn�e. De nouvelles observations 
permettent d’�valuer les risques secondaires � ces techniques. Les pertes de connaissance sont secondaires aux perturbations 
h�modynamiques induites par l’�l�vation de la pression thoracique et aux modifications des r�glages neuro-v�g�tatifs contr�lant le 
syst�me cardiovasculaire. L’hyperinflation pulmonaire peut g�n�rer des l�sions barotraumatiques dont les cons�quences � court et � 
long terme sont m�connues 
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LA PLONG�E COMME SPORT � RISQUES :
aspects psychopathologiques, cliniques et r�flexions 

sur la  pratique.

SÉMINAIRE DE FORMATION EN MEDECINE SUBAQUATIQUE en MALAISIE
30 OCTOBRE 2010-09 NOVEMBRE 2010

P. PIERRE, 75 avenue Thiers, 33100 Bordeaux (France)

ASPECTS G�N�RAUX

Si l’immersion modifie l’�quilibre et la perception 
de notre corps, elle transforme aussi notre rapport 
au monde et � nous-m�mes. La plong�e sub-
aquatique conjugue deux tr�s anciennes aspirations 
de l’homme � d�passer sa condition d’animal 
terrestre, � savoir poss�der la comp�tence du 
poisson, c’est la plus �vidente mais aussi partager 
l’exp�rience du vol des oiseaux.

Comme un poisson dans l’eau.

L’univers aquatique (surtout marin)  peut �tre 
repr�sent� comme un univers � la fois r�gressif et 
agressif voire mena�ant.
C’est avant tout l’univers des origines par sa 
proximit� avec l’exp�rience intra-ut�rine dont nous 
gardons certainement une trace obscure mais aussi 
parce qu’il est le lieu d’�mergence de la vie qui 
s’inscrit tant dans la r�alit� que dans la profondeur 
de nos mythes et de nos fantasmes.
Beaucoup de plongeurs font l’apologie du calme, 
de la lenteur, de l’apaisement, de la ma�trise 
�conomique des fonctions vitales dans cet espace 
enveloppant qui nous porte et nous renvoie � des 
exp�riences premi�res. Il attise aussi notre 
curiosit� sur l’inconnu, le myst�rieux, 
l’inaccessible renfermant les secrets de la cr�ation 
mais aussi comme lieu de mort et de destruction 
(le go�t des �paves…).
La � mer � (terme fortement signifiant dans la 
langue fran�aise) n’est pas � toute bonne �….
C‘est aussi un univers inqui�tant qui se retrouve 
dans les �vocations de nombreuses personnes 
phobiques de l’immersion : peur d’�tre attrap�, 
happ�, aspir�, mordu ou mang� par des cr�atures 
hostiles et la plupart du temps empreintes d’une 
dimension archa�que.
De nos jours ce n’est plus le loup qui porte les 
angoisses de d�voration des enfants mais plut�t le 

requin sur lequel s’est fix�, � tort bien s�r, une 
r�putation de mangeur d’homme fortement 
m�diatis�e.
Plonger c’est aussi flirter avec nos peurs 
ancestrales. 
Ne parle-t-on pas d’ailleurs de plong�es en milieu 
� sauvage � ??

Voler comme un oiseau

La modification des effets de la pesanteur qui 
permet d’ailleurs l’entra�nement des astronautes  
aux exp�riences d’apesanteur peut donner au 
plongeur le sentiment du vol : il peut planer, 
atterrir, d�coller, faire des loopings…..survoler 
aussi des paysages fantastiques, des for�ts de 
gorgones ou de coraux, des vallons, des gouffres, 
des montagnes, des mers de sable…pouvant 
accentuer l’impression de domination, de 
puissance ou de libert�.

Plonger, exp�rience ludique et intime, � la fois 
partag�e et solitaire, pratique sportive de loisirs car 
d�nu�e de comp�titions n’en est pas pour autant 
une pratique sans risque (pr�s de 400 accidents par 
an en France (Grandjean 2003).
Risque � naturels� inh�rent � une activit� humaine 
en milieu de hautes pressions et pour cela tr�s 
encadr�e dans son exercice mais aussi lieu de prise 
de risque : 

- soit recherch�e pour les sensations qu’elle 
procure (que nous qualifierons de prise de 
risque active selon Bonnet. (2004))

- soit secondaire � des facteurs annexes 
notamment �motionnels m�connus ou 
n�glig�s car n’entrant pas dans des 
contre-indications facilement identifiables 
(que nous qualifierons de prise de risque 
passive) 

- soit enfin contenue dans la formation 
m�me � cette pratique qui peut 
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paradoxalement produire ce qu’elle est 
cens�e r�duire.

LA PRISE DE RISQUE

La prise de risque « active » : les 
facteurs structurels.

La recherche du danger (du latin DOMINIUM-
DOMINARIUM :possession, puissance ) peut �tre 
le moteur principal d’une activit� � sportive �
(sports extr�mes : sky-surf, base jumping…etc.) ou 
peut repr�senter une d�rive d’une activit� sportive 
� risques (ski, alpinisme, plong�e…) Cette d�rive 
peut �tre ponctuelle ou s’inscrire dans de v�ritables 
conduites addictives o� la prise de risque est soit 
d�lib�r�ment choisie soit ignor�e voire d�ni�e par 
ceux qui s’y adonnent mais o� le risque vital est 
pr�sent et investi. Certains parlent d’addiction au 
danger.(Michel 2010)

Les conduites � risque dans le sport ont fait l’objet 
de nombreux travaux psychologiques (plut�t � 
travers des approches cognitivo-
comportementales) ou socio ethnologiques. 

En ce qui concerne la plong�e la prise de risque 
active peut se faire soit sur la recherche de la 
profondeur soit sur la multiplication des plong�es 
et/ou le non-respect des r�gles de s�curit� 
�l�mentaires (paliers)

Nous n’envisagerons pas ici les pathologies 
psychiatriques d�compens�es (troubles de 
l’humeur, psychoses…) ni m�me les personnalit�s 
pathologiques r�pertori�es dans la nosologie 
psychiatrique et plus facilement identifiables mais 
plut�t quelques traits de caract�re ou de 
fonctionnement psychique retrouv�s dans certains 
travaux qui exposent � la prise de risque sportive et 
notamment en plong�e sous-marine.

Les individus � � risques � sont le plus souvent 
socialement adapt�s voire hyperadapt�s 
(Lincheneau 2002) certains auteurs parlant m�me 
de � normopathie �. Ils recherchent une 
valorisation d’eux-m�mes � travers le d�passement 
de leurs limites ou la transgression des r�gles, 
d’autant plus investis en plong�e qu’il n’existe pas 
de comp�titions organis�es comme dans les autres 
sports (ce qui est d’ailleurs une caract�ristique des 

sports � fort taux de mortalit�) (Michel 2010), 
d�veloppant des sentiments de ma�trise et de toute 
puissance.

Le trait de caract�re le plus souvent d�crit 
(notamment chez les plongeurs) est l’alexithymie
(Lafollie 2007, Michel 2003, 2010) c’est-�-dire 
une faible capacit� � reconna�tre et � verbaliser ses 
�motions ou ses �tats internes. Le corps et l’acte 
sont ainsi surinvestis par rapport � la pens�e qui 
n’aurait alors qu’une fonction � op�ratoire �.Ainsi 
la conflictualit� psychique se retrouve �vacu�e et 
se d�veloppent des conduites de recherche de 
sensations surtout physiques, psychiques (�tats 
modifi�s de conscience- la narcose peut y 
participer en plong�e ) ou �motionnelles que les 
anglo- saxons regroupent sous le terme de 
chercheurs de sensations fortes (High sensations 
seekers) qui sont les plus expos�s aux accidents 
(Lafollie :2007). La recherche de sensations 
d�terminerait la tendance g�n�rale � la prise de 
risque ind�pendamment d’une prise de risque 
caract�ris�e (Michel 2003). Certains rapprochent 
ces conduites des recherches de sensations dans la 
� f�te �, l’alcool, les drogues qu’ils qualifient de 
conduites de � fuite � de la conscience de soi et 
des probl�mes personnels : le sportif imprudent 
serait ainsi un � fuyeur � alexithymique combinant 
diff�rentes pratiques � risques dans et hors du 
sport. (Lafollie:2007)

La recherche de sensations serait aussi favoris�e 
par la difficult� � �prouver ou � trouver du plaisir 
corporel dans la vie courante qualifi�e d’anh�donie 
physique qui a �t� bien �tudi�e chez les benjistes 
(saut � l’�lastique) avec une forte pr�valence 
f�minine. (Ades 2004 ; Michel 2010).

Par ailleurs le sentiment de s’exposer � un danger 
et d’en r�chapper entra�ne une r�versibilit� 
�motionnelle bas�e sur le principe de paires 
d’�prouv�s oppos�s (peur- soulagement) qui 
jouerait un r�le renfor�ateur dans la mise en place 
des processus de r�p�tition. (Michel 2010)

Pour certains individus la relation au danger 
pourrait r�pondre � une probl�matique ordalique  
(jugement de Dieu) entendue comme un d�fi aux 
� forces sup�rieures � qui conf�rent � celui qui en 
r�chappe un statut singulier de prot�g� ou d’�lu 
sans appel, renfor�ant les conduites � risques qui 
s’inscrivent alors en dehors de toute rationalit�.
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Une attention toute particuli�re doit �tre port�e aux 
adolescents souvent en d�faut de mentalisation et 
dans la recherche d’activit�s auto-�rotiques, 
immatures quant � la construction de l’image du 
corps et de l’identit� et souvent inscrit dans des 
attitudes transgressives et de valorisation de soi
dans l’exploit qui cumulent ainsi plusieurs facteurs 
de risques d’accidents.(Lafollie 2007). De plus 
chez eux � le fantasme ordalique et sa mise en acte 
deviennent une qu�te des limites et de la loi, de 
relation privil�gi�e d’un sacr�  et d’un secret dont
les adultes ne seraient plus v�cus comme les 
d�positaires � (Ades, 2004).

Bien �videmment tous ces facteurs doivent 
s’appr�cier 
dans une approche globale de l’individu et ne sont 
pas � interpr�ter dans une d�marche d�terministe.

La prise de risque « passive « : les 
facteurs conjoncturels

1- Anxi�t� et d�compensations anxieuses

1-1 Stress et fatigue psychologique
Une �tude chez les plongeurs (Bonnet 2004)
montre que la pr�sence de fatigue psychologique 
et/ou de facteurs de stress personnels ou 
professionnels favorisent la prise de risque.
M�me si stress et fatigue psychologique renvoient 
� des concepts flous qui m�riteraient d’�tre affin�s, 
cette �tude utilisant des �chelles de risque
(A.V.A.R) et d’anxi�t� (S.T.A.I I/II) r�v�le que ces 
�tats �motionnels alt�rent les processus cognitifs 
d�cisionnels et d’�valuation de soi. Ainsi l’anxi�t� 
ressentie perd sa fonction inhibitrice de l’action, 
l’�valuation des capacit�s personnelles est alt�r�e 
augmentant un sentiment d’invincibilit� et 
certaines r�activit�s �motionnelles se trouvent 
augment�es (impulsivit� et col�re) pouvant 
engager ponctuellement l’individu dans des 
conduites dangereuses.

1-2 Essoufflements et attaques de panique
L’essoufflement est un risque d’accident majeur en 
plong�e sous-marine notamment par les 
comportements inappropri�s qu’il peut entra�ner 
provoquant noyade ou surpression pulmonaire.
Mais il est souvent difficile de distinguer un 
essoufflement classique d’une crise d’angoisse 
aigue commun�ment appel�e attaque de panique.

Plus que les �tudes de la litt�rature les forums 
Internet sont une source d’information int�ressante 
sur ce sujet par leur caract�re spontan� qui fait que 
les r�ponses ne se trouvent pas prises sous le 
regard de l’investigateur. Ainsi on se rend compte 
qu’un essoufflement ou rapport� comme tel n’est 
pas l’apanage de plongeurs inexp�riment�s mais 
peut affecter des plongeurs ayant plusieurs 
dizaines de plong�es derri�re eux.

M�me si les m�canismes physiopathologiques 
(m�tabolisme du CO2) de l’attaque de panique et 
de l’essoufflement peuvent appara�tre comme 
diam�tralement oppos�s, leur symptomatologie 
clinique peut �tre tr�s proche (manque d’air, 
oppression thoracique, sentiment de mort 
imminente, etc.…) ce qui rend en pratique leur 
distinction difficile.
Plusieurs crit�res permettent d’�voquer l’attaque 
de panique :

- la survenue pr�coce, tr�s souvent � la 
mise � l’eau.

- La pr�sence de facteurs de stress au cours 
de la plong�e : changement de moniteur 
ou de palanqu�e, mauvaises conditions de 
plong�e, peur de se perdre, enjeux de 
performance (plong�e plus profonde que 
pr�vue) etc.…

- La pr�existence d’incidents de plong�e 
pr�c�dents minimis�s ou pass�s inaper�us 
mais laissant une � trace �anxiog�ne (cf. 
infra).

-
Bien s�r on sait que les deux ph�nom�nes peuvent 
�tre intriqu�s : l’anxi�t� par exemple entra�ne une 
respiration thoracique au d�triment de 
l’abdominale alt�rant les �changes de CO2 et 
favorisant l’hypercapnie.

2 Ant�c�dents d’accidents de plong�e 

La pr�sence d’ant�c�dents d’accidents (majeurs ou 
mineurs ) de plong�e augmenterait le risque de 
nouveaux accidents chez ceux qui continuent � la 
pratiquer notamment par le biais de l’anxi�t� 
alt�rant les comp�tences tant du plongeur qui a �t� 
victime d’un accident que du co-�quipier qui en a 
�t� t�moin.

En effet, en dehors des �tats graves de � n�vrose 
traumatique � encore appel� �tat de stress post-
traumatique � (mais pour lesquels les �tudes 
d�taill�es font d�faut) survenant apr�s un accident 
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de plong�e, s’installe avec une forte pr�valence, 
une symptomatologie anxieuse � bas bruit faite,  
pour le moins,  de troubles du sommeil avec 
irruption de pens�es ind�sirables en lien avec 
l’accident (Trevett et coll. 2010). Cette 
symptomatologie (retrouv�e dans 2/3 des cas � 
trois mois et pouvant persister plus d’un an dans 
25 � 50 % des cas !) peut avoir une incidence sur le 
comportement du plongeur et l’exposer de 
nouveau � un risque. (Trevett et coll. 2010).

3 La construction sociale d’une prise de risque 
dans la formation et l’encadrement

Dans nos soci�t�s occidentales la prise de risque se 
pr�sente comme une forme originale et �labor�e de 
loisir o� l’aventure, fortement m�diatis�e est 
valoris�e conduisant � un v�ritable march� du 
risque � encadr� � et mesur� (Ades 2004) qui 
contraste paradoxalement avec un discours 
� s�curitaire � d’incitation pr�ventive � la 
prudence et � la mod�ration dans la conduite 
automobile, l’utilisation de l’alcool et des drogues  
jusque dans nos comportements alimentaires…
La plong�e n’�chappe pas � cette �volution.

Dans le discours de certains plongeurs cette 
pratique sportive de loisir n’est pas plus � risque 
qu’un autre sport si on en respecte les r�gles.

Dans son travail Gilles RAVENEAU (2006)
montre que l’organisation sociale de la plong�e 
laisse une place aux transgressions des normes o� 
le risque est progressivement converti en 
� s�curit� � valeur plus respectable et plus 
consensuelle .
En effet,  la plong�e s’appuie sur un syst�me 
normatif �labor� � partir de la pratique (r�gles -
>respect-> s�curit�->non-respect ->accident) 
s’appuyant sur des r�gles admises et valid�es mais 
sans cesse transgress�es.
D�j� dans la formation pratique. Pour pouvoir 
d�velopper des savoirs faire mentaux et corporels 
l’enseignement pratique pousse � la prise de risque  
en demandant  � l’individu de d�passer sa peur, de 
d�velopper ses capacit�s physiques, d’aller plus 
loin. Si cette formation- n�cessaire- d�bouche sur 
une augmentation de la s�curit�, elle porte en elle-
m�me un processus de re-normalisation du risque 
en poussant les limites et en les r�int�grant apr�s
analyse et justification � posteriori dans le syst�me 
normatif. D�s lors l’absence d’accident peut 
renforcer la prise de risque pouvant �tre consid�r�e 

comme une augmentation des comp�tences et donc 
de la s�curit�.
De plus la transgression peut s’av�rer n�cessaire 
pour s’adapter � des circonstances ou des individus 
toujours diff�rents, l� ou une application stricte 
serait dangereuse. Ainsi de bonnes raisons sont 
souvent mises en avant pour valider un risque pris.
De m�me la demande –n�cessaire- d’autonomie au 
sein d’une pratique collective (� plongeurs 
autonomes �) peut ainsi entra�ner la construction 
de normes individuelles rendant le risque invisible.

De ce fait la prise de risque pour un tr�s grand 
nombre devient une d�viance ordinaire par rapport 
� la normale aux cons�quences souvent mineures 
mais pas toujours et devient une valeur commune 
du monde de la plong�e tout en n’ayant pas 
d’existence officielle.

CONCLUSION

La pratique de la plong�e sous–marine de loisir est  
une exp�rience riche en sensations et en �motions, 
nous permettant la d�couverte du monde et de ses 
myst�res mais aussi de certains aspects de nous-
m�me. N�anmoins elle expose � des dangers 
potentiellement mortels qui peuvent �tre 
recherch�s intentionnellement  ou favoris�s par le 
contexte individuel et social. 
La connaissance  des facteurs de risque peut 
permettre aux m�decins et aussi aux cadres 
techniques d’ajuster leur d�cision pour pouvoir 
intervenir dans certaines situations de d�rives et/ou 
prot�ger certains individus contre eux-m�mes. Elle 
devrait aussi permettre de r�examiner la prise en 
charge des personnes ayant des ant�c�dents 
d’accidents ou d’incidents de plong�e 
(essoufflement, panique) qui sont en situation de 
vuln�rabilit� et de risque en encourageant tant la 
reprise progressive et encadr�e de la pratique que 
la parole, souvent tabou ou peu encourag�es autour 
de ces situations  et de la peur qu’elles 
suscitent.(Trevett et coll 2010)
Enfin, de pouvoir d�finir l’identit� du risque dans 
cette activit� comme une dynamique pratique 
(Raveneau 2006) (entre diff�rents facteurs, 
individuels, groupaux, exp�rience, 
fondamentaux …etc.) et non comme une donn�e 
objective  qui pourrait nous donner l’illusion de la 
ma�triser.
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