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Barotraumatismes de I’oreille moyenne chez le patient ventilé en chambre hyperbare. J Bessereau',
V Souday’. Département de médecine d’urgence et hyperbare, Pole RUSH, Centre Hospitalier
Universitaire de La Timone, 264 rue St-Pierre, 13385 Marseille Cedex 5, mail : jacques.bessercau@ap-
hm.fr. Département de réanimation médicale et médecine hyperbare, Centre Hospitalier Universitaire, 4
rue Larrey, 49933 Angers cedex 9

Les barotraumatismes de I’oreille moyenne ou otites barotraumatiques (OBT) sont les plus fréquents des
effets secondaires des séances d’oxygénothérapie hyperbare (OHB). Toutefois, leur prévalence est trés
variable selon les auteurs, estimée entre 5 et 91%. Il existe trés peu de données dans la littérature. Une
recherche effectuée fin aott 2010 sur PUBMED avec les mots-clés “Middle-ear barotrauma” AND
“Hyperbaric oxygen therapy” ne retrouve que 21 références pertinentes alors qu’une recherche avec les
mots-clés “Seizure” AND “Hyperbaric oxygen therapy” ou « Barotrauma » AND « Hyperbaric oxygen
therapy » retrouvent respectivement 326 et 365 références. Il existe donc une grande discordance entre la
prévalence de ces troubles et I’intérét qu’ils suscitent auprés des médecins hyperbares ou ORL
spécialisés. La littérature concernant le probléme spécifique du patient ventilé, incapable d’équilibrer ses
tympans, est encore plus pauvre bien entendu.

Quoiqu’il en soit, deux écoles s’affrontent. Les auteurs anglo-saxons proposent presque systématiquement
une myringotomie préventive chez le patient ventilé alors que ce geste est rarement propos¢ en France.
Dans une récente étude observationnelle sur 26 centres hyperbares frangais, seul 1 centre propose une
myringotomie systématique chez le patient ventilé, contrairement & tous les autres. Dans tous ces centres,
tous les patients ventilés sont surveillés pendant leur séance par du personnel médical ou paramédical et
sont presque tous sédatés systématiquement.

Les facteurs de risque de développer une OBT sont la grande vitesse de compression, le non-
accompagnement du patient, I’absence de sédation, les affections ORL (rhinite, sinusite), I’impossibilité
d’équilibrer la pression de part et d’autre de la membrane tympanique, la répétition des séances et pour la
majorité des auteurs anglo-saxons la ventilation mécanique. Cette dernicre notion n’a pas été confirmée
dans une récente étude effectuée dans un centre frangais. Dans cette étude, seule la répétition des séances
hyperbares semble étre un facteur de risque de développer une OBT chez le patient ventilé. La
sensibilisation des équipes hyperbares, la baisse des vitesses de compression et une meilleure sédation des
patients devrait pouvoir réduire I’incidence des OBT chez le patient ventilé mais cela reste a évaluer. Le
dogme de la myringotomie systématique que I’on voit dans la plupart des textbooks de médecine
hyperbare mérite d’étre remis en question et évalué dans d’autres centres hyperbares.

Respirateur siaretron 1000 iper : expérience et panne nicoise en un an d’utilisation. A. Kauert, Ch.
Santi, J.M. Lapoussiére. Unité de traitement par Oxygene Hyperbare, CHU de Nice, Hopital
Pasteur, 30 Avenue de la voie Romaine, B.P. 1069 - 06002 Nice Cedex1

Le centre hyperbare du CHU de Nice a fait I’acquisition, en remplacement d’un respirateur RCH LAMA,
d’un respirateur STARETRON 1000 IPER aupres de la société Haux. L’installation a été effectuée en
juillet 2009. Dés la premicre utilisation en conditions réelles I’appareil a subi un dysfonctionnement
majeur. Une déclaration de matériovigilance a été faite entrainant une mise en quarantaine de la machine.
La recherche et la résolution de la panne ont pris un mois. Depuis octobre 2009 jusqu’a juillet 2010, huit
patients ont bénéficiés de 1’assistance respiratoire en caisson a des profondeurs variables, sans incident. I1
semblerai que la panne survenu a Nice soit due a une incompatibilité entre le respirateur SIARETRON et
le déverseur inst
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Manoeuvres glossopharyngées : bénéfices / risques et retour d'impression d'un apnéiste de haut
niveau. M Bourc'his, M Coulange, F Pascal, Y Gole, O Gavarry, J Bessereau, P Rossi, A
Boussuges.

Les manceuvres de respiration glosso-pharyngée sont de plus en plus régulierement utilisées par les
plongeurs en apnée. Des travaux récents ont permis de mieux comprendre les conséquences
physiologiques de I’insufflation glosso-pharyngée, plus communément appelée « la carpe » dans le milieu
sportif. La discussion portera sur 1’intérét mais également sur les risques de ce type de manceuvre. Enfin,
le retour d’expérience d’un apnéiste sportif de niveau international, permettra d’apprécier les modalités
d’utilisation de cette manoeuvre lors de 1’entrainement et en compétition.

L’cedéme pulmonaire chez ’apnéiste. Coulange M"%, Bessereau J'?, Gargne (o Ayme K'?, Gole Y?,
Gavarry O°, Joulia F’, Boussuges A® 1. Service de médecine subaquatique et hyperbare, CHU Ste
Marguerite, Marseille. 2. UMR MD2 Physiologie et physiopathologie en condition d’oxygénation
extréme, Université de la Méditerranée et Institut de Recherche Biomédicale des Armées, Marseille. 3.
Laboratoire de biomodélisation et d’ingénierie des handicaps (HANDIBIO EA 43 22), UFR STAPS, La
Garde. (France).

L’cedéme pulmonaire est rapporté chez 1’apnéiste en chasse sous-marine depuis plusieurs années. Il
survient le plus souvent sur un sujet « sain » et serait consécutif a un transfert de la masse sanguine vers la
circulation pulmonaire, associée a une hypertension artérielle pulmonaire induite par I’hypoxie. Bien
qu’un certain nombre de similitudes puissent étre faites avec 1’cedéme pulmonaire du plongeur en
scaphandre autonome et du nageur ou encore avec 1’hypoxémie induite par 1’exercice ou 1’cedéme
pulmonaire d’altitude, les mécanismes physiopathologiques restent débattus. Les auteurs se proposent, a
partir d’une étude de cas, d’évoquer les principales hypothéses physiopathologiques et de mettre en place
un outil diagnostic afin de mieux cerner les formes pauci-symptomatiques.

Hémoptysies dans un contexte d’apnées a faible profondeur. Quel est votre diagnostic ? A Druelle',
E Gempp’, JE Blatteau™’. ' Service médical, 13¢me Régiment de Dragons Parachutiste. Quartier
Maréchal-Lyautey 57260 Dieuze. *Service de médecine hyperbare et plongée, Hopital d’Instruction des
Armées Ste Anne, BP20545, 83041 Toulon cedex 9. *Institut de Recherche Biomédicale des Armées,
antenne Toulon, Département Recherche, Sécurité de la Plongée, BP20548, 83041 Toulon cedex 9
RESUME

Nous rapportons les données de 4 observations ayant pour dénominateur commun la survenue d’une
hémoptysie au décours d’une plongée en apnée survenue a I’Ecole de plongée de la Marine nationale. Les
sujets, agés de 20 a 29 ans, étaient tous des éléves masculins inscrits au cours plongeur de bord ou
plongeur hélicoptere, ne présentant aucun antécédent notable, et ayant réalis¢ des plongées a faible
profondeur (<15 m), avec des durées totales d’immersion de 10 a 37 minutes. La température de 1’eau
était de 19°C (3 cas) et 11°C (1 cas). L’hémoptysie, d’apparition immédiate ou jusqu’a 2 h apres, était
soit isolée (2 cas), soit accompagnée (2 cas) de toux, de dyspnée et de sensation de brilures rétrosternales.
Pour I’ensemble des plongeurs, ’interrogatoire a mis en évidence un contexte de stress ou d’effort
physique avant ou pendant la plongée avec, dans un cas, la notion de blocage expiratoire. L’examen
clinique était normal (2 cas), ou perturbé (2 cas) avec une anomalie auscultatoire, ou une baisse de
I’oxymétrie de pouls. L’évolution a été spontanément favorable en quelques heures aprés une mise au
repos et un traitement par oxygénothérapie normobare. Le scanner thoracique réalisé chez 3 accidentés a
mis en évidence des anomalies alvéolaires isolées (1 cas) ou diffuses (2 cas). Le diagnostic retenu était
pour 3 cas celui d’un cedéme pulmonaire d’immersion, tandis que la possibilit¢ d’un barotraumatisme
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pulmonaire n’était pas exclue pour le dernier cas. Nous discutons des différents mécanismes
physiopathologiques associés a la survenue d’un cedéme pulmonaire d’immersion en apnée.

Pneumomeédiastin aprés plongée en apnée a faible profondeur. G. Cochard', J. Arvieux', A.
Henckes', L. Souquiére!, C. Lemoine’, P. Lefévre?, C. Arvieux'. 'Unité de Médecine Hyperbare, Péle
Anesthésie-Réanimation-Chirurgicale, Hopital de la Cavale Blanche, CHU de Brest, Boulevard Tanguy
Prigent, 29609 — Brest cedex, France. “Pneumologie CH Cornouailles, Quimper (France).
Nous souhaiterions rapporter le cas clinique d’un pneumomédiastin survenu chez une jeune femme
indemne de tout antécédent médical, aprés plongée en apnée a faible profondeur en piscine. Ce cas
clinique souléve les problémes

e de la physiopathologie du barotraumatisme pulmonaire en plongée en apnée

e de la conduite a tenir immédiate, (quel traitement, quelles investigations)

e de I’aptitude ultérieure a la pratique des activités subaquatiques

Syndrome de Taravana lors de la pratique de I’Apnée en mer Méditerranée. A Kauert; JM Lapoussiere ;
B Gamain; F Forneris. Unité de traitement par Oxygéne Hyperbare, CHU de Nice, Hopital
Pasteur, 30 Avenue de la voie Romaine, B.P. 1069 - 06002 Nice Cedex1

Présentation d’un cas typique d’un syndrome de Taravana survenu lors d’une compétition nationale de
chasse sous marine , apres trois cas déja traités & ’'UTOH , Hopital Pasteur du CHU de NICE .
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VENTILATION MECANIQUE ET OXYGENOTHERAPIE
HYPERBARE: CONTRAINTES SPECIFIQUES
ET ETAT DES LIEUX EN FRANCE EN 2010

C. SARGENTINI*, V. SOUDAY?. 'Réanimation chirurgicale B, Pole d'anesthésie
réanimation, CHU, 4 rue Larrey, 49933 Angers Cedex 9, 2Dépar‘[ement de réanimation
médicale et médecine hyperbare, CHU, 4 rue Larrey, 49933 Angers Cedex 9 (France).

ABSTRACT

Mechanical ventilation and hyperbaric oxygen therapy. C. Sargentini, V. Souday Bull. Medsubhyp. 2010, 20 (suppl.) 41- 53.
Main indications of hyperbaric oxygen therapy that can result in mechanical ventilation are monoxyde carbon poisoning, gas
embolism and necrotising fasciitis. In France, most of these hyperbaric sessions are done in biggest centres. This mechanical
ventilation involves intensive care but is also complicated with hyperbaric physiology, physical laws and fire risk. Only 2 ventilators
can be used with CE certification. In France, functioning of RCH LAMA, Siaretron 1000 iper and Servo 900C Siemens under
pressure is not satisfying and need too frequently deep sedation. Other side effects of mechanical ventilation under pressure should
be evaluated and more often reported. Monitoring mechanically ventilated patients under pressure means not only intensivist but
also hyperbaric training.

INTRODUCTION des 26 centres hyperbares frangais (19 publiques, 4
privés, 3 militaires) a permis de recueillir les
Un certain nombre de patients pouvant bénéficier ~données suivantes: nombre de  respirateurs
de l'oxygénothérapie hyperbare (OHB) nécessite  disponibles, marques de ces respirateurs, nombre
aussi une assistance respiratoire. Les contraintes de séances réalisées avec un patient sous
inhérentes a l'application de celle-ci en hyperbarie ~ ventilation — mccanique en 2009,  modes
compliquent la mise en ceuvre dune séance Vventilatoires utilisés (mode en pression ou en
d'OHB: sécurité incendie, contraintes ventilatoires ~ volume), gestion de la sonde d'intubation (sonde
spécifiques a l'augmentation de la pression elle-  spécifique, eau ou manometre), sédation (jamais,
méme, indépendamment du type de patient, fragile ~ parfois, le plus souvent, toujours), prophylaxie des
par nature. Les accidents de soins sont plus barotraumatismes auriculaires (myringotomie ou
fréquents chez ces malades (Kot et coll. 2005). Ce ~ aérateurs trans tympaniques systématiques ou
type de séance reste cependant trés minoritaire non), type d'accompagnement (medical, infirmier
mais impose au sein des centres hyperbares la ~ Ou mixte), type de surveillance (SpO2, TcPO2,
présence de matériel spécifique, de personnel ~ Tc¢PCO2).
formé et une surveillance accrue qui font l'objet ~ L'aspect pédiatrique du sujet ne sera pas abordé.
d'un code de bonne conduite et/ou de normes ou En France, l'usage de caissons monoplace sans sas
d'une réglementation (Houman 2007, Kot et coll. @  personnel  ¢étant interdit, nous  nous
2006, Ministére de la santé, décret 90-277). désintéresserons de la ventilation en chambre
L'adaptation de ces recommandations a la pratique =~ monoplace, pratiquée notamment aux USA
courante des centres hyperbares peut poser (Barach 2000, Décret N° 90-277).
probléme.
Nous ferons un rappel des divers aspects de la
ventilation mécanique en hyperbarie thérapeutique ~INDICATIONS DE LA
en adaptant notre propos a un état des lieux reéalisc ~ VENTILATION MECANIQUE ET DE
en France. Quelques revues générales existent par L'OHB
ailleurs et pourront compléter notre propos
(Bourgeois 2005, Kluger 1997, Kot 2006, Muth et

¢ oY . . La ventilation mécanique reste indiquée pour le
coll. 2002). Un questionnaire téléphonique aupres d d b

traitement symptomatique de détresses
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Sargentini et Souday

respiratoires (sur terrain pathologique préexistant
ou non) ou la protection des voies aériennes chez
un patient présentant des troubles de la vigilance.
Cette assistance ventilatoire peut donc étre
indiquée dans différentes situations relevant d'une
séance d'OHB notamment dans le cadre de
l'urgence. Il n'y a jamais eu d'indication a une
intubation pour ventilation dans le but d'obtenir
une hyperoxie, la pratique d'une séance d'OHB ne
modifie pas l'indication de la mise sous ventilation
mécanique (HAS 2007).

Les intoxications au CO représentent une part
importante des patients intubés venant en chambre
hyperbare. = La  ventilation est motivée
essentiellement par des troubles de la vigilance
secondaires a l'intoxication, plus rarement par une
insuffisance respiratoire aigue sur brilures
d'incendie et exceptionnellement par une
intoxication associée au cyanure.

Médicales ou chirurgicales, les embolies gazeuses
graves entrainent des troubles neurologiques
(troubles de la vigilance, de la conscience, état de
mal convulsif) plus que des détresses respiratoires
ou hémodynamiques pouvant nécessiter des
manceuvres de réanimation. Le lien direct entre
survie et délai de prise en charge motive la
réalisation d'une séance en urgence dés
stabilisation de ses paramétres vitaux. Les
embolies gazeuses sur surpression pulmonaire en
plongée sous marine relévent des mémes motifs
d'intubation mais aussi parfois dans le cadre d’une
inhalation concomitante.

Les patients souffrant d’une infection nécrosante
des parties molles bénéficient assez fréquemment
d'assistance ventilatoire dans le cadre d'un choc
septique, et/ou d'un syndrome de détresse
respiratoire aigu associé(s) et/ou de la nécessité de
fréquentes réfections de pansements au bloc
opératoire sous anesthésie générale. Ces patients
sont susceptibles de passer plusieurs séances
intubés dans un caisson. Ils représentent une part
importante des indications d'OHB avec ventilation
mécanique.

Les accidents de désaturation nécessitent rarement
des manceuvres de réanimation: une atteinte
centrale ou médullaire sévére peut cependant
nécessiter une intubation pour protection des voies
aériennes ou suppléance de la commande centrale.
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Le polytraumatisé avec syndrome d'écrasement ou
I'encéphalopathie post anoxique peuvent étre
adressés pour OHB alors qu'ils sont intubés. Les
autres indications sont anecdotiques en France,
notamment en ce qui concerne les brilures
étendues probablement parce qu'il n'y a aucun
centre de grands brilés équipé de chambre
hyperbare.

CONTRAINTES SPECIFIQUES DE
LA VENTILATION MECANIQUE
LIEE A L’HYPERBARIE

Risque incendie
La présence simultanée de trois éléments est
nécessaire pour un départ de feu: une source de

chaleur, un comburant et un combustible.
L'oxygeéne est le comburant en air ambiant. Le
danger de combustion augmente avec les

concentrations et la pression partielle d'oxygene.
Tous les éléments organiques sont combustibles
dans l'oxygene (en fonction des concentrations de
celle-ci). En chambre hyperbare, les risques
d'incendie sont donc majorés (Le Pechon 2002).
L'interdiction =~ des  chambres = monoplaces
pressurisées a I'oxygeéne limite ce risque, de méme
que les seuils de contamination autorisés de
I'atmosphére hyperbare par de I'oxygeéne (25%
maximum) fuyant des masques ou déversés par les
ventilateurs. Le respirateur reste cependant, méme
dans cette situation, un élément d'ignition. Il doit
donc, comme tout matériel en milieu hyperbare,
respecter des contraintes électriques et thermiques
(directive  européenne 1993, Armrét¢ du
28/02/1970). La tension ne doit pas dépasser 42V
en continu. Les circuits doivent étre équipés d’un
dispositif détecteur de défaut d’isolement. Ils ne
doivent pas produire d’arc électrique.

En raison de ces contraintes, les premiers
respirateurs développés en chambre hyperbare
étaient pneumatiques uniquement. D’autres ont
ensuite été adaptés en déportant hors de I’enceinte
leur systéme électrique.

La chaleur dispensée par les respirateurs lors de
leur fonctionnement reléve essentiellement des
frottements produits par la partie hydraulique de



Ventilation mécanique et OHB en France en 2010

celui-ci. Pour diminuer les contraintes thermiques,
seuls des lubrifiants ininflammables doivent étre
utilisés. Il faut noter toutefois que les faibles
températures dégagées par les frictions des parties
meétalliques minimisent les risques d’incendie.

Contraintes techniques liées a la ventilation

Un respirateur est un générateur de débit de gaz;
Une pression différentielle entre la pression
d'insufflation et la pression intra thoracique doit
étre maintenue, notamment lors des variations de
pressions ambiantes rencontrées lors d'une séance
d'OHB (Kot 2006).

Dans les modes en volumes, le ventilateur contrdle
le débit inspiratoire. Le volume courant (VT)
résulte des réglages conjoint du débit inspiratoire
et du temps d’insufflation. Le débit inspiratoire est
régulé  par Dintermédiaire  d’une  valve
proportionnelle. Le débit d’un gaz dans un circuit
est inversement proportionnel & la viscosité de ce
gaz et aux résistances du circuit dans lequel il
circule. L’augmentation des pressions dans
I’enceinte de la chambre hyperbare entraine une
augmentation de la densité des gaz comprimés et
donc une diminution de la compressibilit¢ de ces
gaz. Les débits laminaires des voies aériennes de
petit calibre chez le sujet normal en ventilation
spontanée de repos peuvent devenir turbulents non

Amblent pressure [ATM]
1 1.3 1.6 1.9 28
e T e T e B e W
|

Valumae (I}
2

1.4 1

seulement avec la ventilation mécanique mais 1 k b

aussi avec I'hyperbarie, ce qui diminue les débits et = aa]| h
augmente le travail ventilatoire (Kot 2006). En s QI Il i )
hyperbarie, pour un méme réglage de volume sur k 1T 7 T § "
la console du ventilateur, le volume de gaz . ' i ’
effectivement délivrié sera moindre qu'en A I {

normobarie. Par ailleurs, les capteurs de débits af ! n“"x':']“:
censés controler les débits effectivement délivrés % —

sont pris en défaut du fait du changement de

Figure 1. Variations des pressions des voies aériennes, du
volume courant et du débit en fonction de la pression
ambiante avec une ventilation en mode volume contr6lé

densité du gaz et, ainsi, le degré d'ouverture de la

valve inspiratoire reste constant. Stahl et coll. ont
mesuré ces variations sur quatre ventilateurs
différents (EVITA 4 Dréger, Oxylog 2000 HBO
Dréger, Microvent Dréger, Servo 900C Siemens).
Comme les principes régissant leur
fonctionnement sont identiques, les variations de
VT et de débit en fonction de la pression ambiante,
sont identiques (Stahl et coll. 2000). La Figure 1
illustre de maniére exemplaire ces variations. Un
ajustement du VT est donc nécessaire en cours de
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avec un EVITA 4. (D'aprées Stahl et coll. 2000)

séance a l'aide de nomogramme [du type VT a
l'églel' = VTcible/ (VTréel mesuré/ VTcible)]: qul impose
de toute fagon un systétme indépendant de
monitorage de la ventilation, fonctionnel en
hyperbarie (mesurant le volume courant expiré
réel). Cette adaptation des réglages du ventilateur
n'est possible que dans une certaine gamme de
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Figure 2. Augmentation du volume courant réglé pour
obtenir le volume courant désiré pour le Servo 900C
(Siemens, Sueéde), dans les limites de réglage du VT, ici
de 1500ml. (D'apres Stahl et coll. 2000).

volume (et donc par conséquence jusqu'a une
certaine pression ambiante), dépendante de la
conception de la machine elle méme (Kot 20006,
Stahl et coll. 2000) (Figure 2). Persiste donc en
pratique quotidienne le probléme du monitorage,
Stahl objective des erreurs de mesures aussi bien
par exces que par défaut: 'EVITA 4 affiche des
VT croissant avec l'augmentation de la pression
ambiante, le Servo 900C affiche des VT
décroissant mais restant surestimés par rapport au
VT réel délivré, alors que le Microvent affiche des
VT stables malgré la diminution du VT réel lie a
I'hyperbarie (Stahl et coll.2000).

Dans les modes « barométriques » (en pression),
I’utilisateur régle un temps inspiratoire (ou un
rapport I/E), une fréquence respiratoire et une
pression « cible » que le respirateur gere a 1’aide
de capteurs de pression sur le circuit inspiratoire.
Le VT peut donc potentiellement varier d'un cycle
respiratoire a un autre, indépendamment de la
pression ambiante. Ce mode de ventilation s'est
développé pour faciliter 1'adaptation du patient au
respirateur et aider, entre autre, au sevrage. Il faut
noter que les conditions d’hyperbarie n’affectent
pas la fiabilit¢ des capteurs de pression.
Cependant, le débit inspiratoire devient plus lent a
des niveaux de pressions ambiantes ¢élevées du fait
de l'augmentation de densit¢ des gaz. Méme si
l'algorithme de pression compense largement cet
effet en adaptant le degré d'ouverture de la valve
inspiratoire afin d'atteindre le niveau de pression
programmé, le débit maximum de gaz délivré
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décroit constamment en condition hyperbare,
limitant de facto le niveau de compensation,
malgré des débits de fin d'inspiration plus
importants pour aider cette compensation (Figure
3) (Stahl et coll. 2000). En milieu hyperbare, les
résistances du circuit sont majorées alors que la
pression augmente en raison de ’accroissement de
la densité des gaz comprimés. Les mécanismes de
compensation en pression controlée  sont
normalement limités & des résistances normales du
systéme respiratoire du patient de méme qu'a un
certain degré de pression ambiante (Kot 2006,
Stahl et coll. 2000). Pour une méme pression
délivrée par le respirateur, le VT peut donc
diminuer lors de la «plongée » sous ventilation
mécanique, en fonction des caractéristiques
techniques du respirateur, exposant le patient au
risque d’hypoventilation alvéolaire et/ou a une
augmentation de son travail respiratoire (Kot 20006,
Kot et Houman 2006). Cette limite d'adaptation du
respirateur n'est pas prédictible a partir des simples
lois de physiologie et des données du
constructeur : son évaluation nécessite des tests en
hyperbarie (Kot 2006, Stahl et coll. 2000). En
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Figure 3. Diagramme des pressions et débits en
fonction du temps en normobarie (trait continu) et a
2,8 ATA (trait en pointillé) en ventilation en pression
contrdlée sur un EVITA 4 (d'aprés Stahl et coll.2000)
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pression contr6lée, si le VT diminue (par atteinte
de la limite de compensation d'augmentation de la
pression liée a des résistances des voies aériennes
trop importantes), l'augmentation du temps
inspiratoire peut, dans une certaine mesure,
permettre le maintien d’un VT réel suffisant.

On voit ainsi que quelque soit le mode de
ventilation, [’utilisation d’un respirateur non
adapté a I’hyperbarie expose le patient a des
diminutions du VT réel, malgré une surestimation
du VT mesuré par le respirateur!

AUTRES CONTRAINTES DE LA
VENTILATION MECANIQUE NON
SPECIFIQUES A L'HYPERBARIE

Elles ne seront pas développées. Les dangers liés
au transfert et transport vers l'unit¢ de médecine
hyperbare, parfois ¢loignée du site
d'hospitalisation, peuvent résulter en 5 a 6 heures
par jour d'absence de sa chambre de réanimation.
Les risques d'interférences des soins parfois
multidisciplinaires de ces patients (notamment
chirurgie, réanimation et OHB) imposent une
bonne coordination. Le risque bactériologique de
transmission croisée de germes et le nombre limité
de respirateurs dans les structures frangaises limite
de facto le nombre de patients ventilés sur une
méme période au sein de chaque centre ou impose
de multiple procédures de décontamination.

VENTILATION MECANIQUE EN
CHAMBRE HYPERBARE
THERAPEUTIQUE

La ventilation idéale en hyperbarie

Les principales caractéristiques du respirateur
"idéal" ont déja été décrites (Bourgeois 2005,
Kluger 1997, Moon et Hart 1999, Pelaia 1994,
Vezzani et Pizzola 1994). Un systéme de
pressurisation a commande pneumatique plutdt
qu’électrique diminue les risques d’incendie. Une
alimentation en basse tension reste acceptable du
point de vue réglementaire. Les parameétres
ventilatoires doivent rester stables lors des
variations de pression dans la chambre hyperbare.
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Un différentiel de pression d'alimentation (AP)
trop important ne doit pas étre nécessaire. La
disponibilit¢ de plusieurs modes ventilatoires
permet une continuité par rapport au mode utilisé
en chambre et/ou une meilleure adaptation en
hyperbarie en cas d'asynchronisme. Une pression
expiratoire positive (PEP) doit étre disponible. Les
gaz expirés doivent pouvoir étre évacués a
P’extérieur de 1’enceinte, en raison du risque de
pollution de celle-ci. L’absence de compartiment
étanche évite la déformation de celui-ci. Un
respirateur compact est préférable en raison de
I’encombrement limité au sein d’une enceinte
hyperbare. S'il est portable, il pourrait méme
permettre le transport depuis la chambre du patient
jusqu'au caisson sans imposer d'intempestifs et
itératifs changements de respirateur. Il faut pouvoir
changer de gaz selon le type de table de
recompression souhaité (air, oxygene, nitrox voir
hélium). Ce type de respirateur n'existe pas a
I'heure actuelle pour des raisons économiques sur
un marché trop restreint. Alors que des progres
conséquents ont été faits en normobarie quant a la
ventilation mécanique avec la mise a disposition
de respirateurs de plus en plus sophistiqués aussi
bien pour les modes et parametres de ventilation
que pour la surveillance, la ventilation mécanique
en hyperbarie n'en est encore qu'a des
balbutiements. Des prototypes, comme les EVITA
4 modifiés du centre de Murnau en Allemagne,

s'en rapprochent mais existent de facon
anecdotique (Kemmer et coll. 2006, Muth et coll.
2002).

Malgré une controverse quant aux meilleurs modes
de ventilation en hyperbarie (volumétrique ou
barométrique), les mises au point les plus récentes
privilégient les modes en pression controlée,
essentiellement du fait de la fiabilité, préservée en
hyperbarie, de la mesure des pressions (Blanch et
coll. 1991, Kot 2006, Stahl et coll. 2000).

La ventilation en hyperbarie en France

En 2009, en France, 2226 séances d'OHB avec un
malade ventilé ont été effectuées, avec une trés
forte disparité entre les 26 centres (Figure 4).

Sur les 26 centres hyperbares frangais, 3 ne sont
pas équipés de respirateurs, l'un d'entre eux
acceptant sur le principe un patient ventilé mais
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Figure 4. Répartition des séances d'OHB avec ventilation mécanique dans les 26 centres hyperbares frangais en
2009.
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Figure 5. Répartition des divers équipements utilisés pour la ventilation mécanique en hyperbarie en France.
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n'assurant cette ventilation que de maniére
manuelle pendant la séance (Figure 5). Les 2 seuls
respirateurs homologués pour un fonctionnement
en hyperbarie sont ceux qui sont préférentiellement
utilisés en France actuellement: le RCH-LAMA
qui n’est plus commercialisé et le Siaretron 1000
Iper (Siare, Bologne, Italie). Tous deux sont des
respirateurs pneumatiques. Un 3™ respirateur,
modifié pour étre utilisé en hyperbarie, notamment
a une période ou seul le LAMA était homologué,
est toujours en fonctionnement mais n'est plus
commercialisé: le Servo 900C (Siemens, Suéde).
Un centre, en attente d'un respirateur agréé,
pourrait utiliser en cas de nécessité, un Osiris 2
(Taema, Antony, France) non homologué¢ en
hyperbarie. La liste des autres respirateurs testés
et/ou utilisés en hyperbarie dans d'autres pays est
disponible ailleurs (Kot 2006). La plupart des
centres a 1 respirateur (15 centres), 6 centres en
ont et 2 centres en ont 3.

Le RCH-LAMA est homologué pour des pressions
de travail de 1 a 6 ATA. Il n'est plus
commercialisé. Ce respirateur est un respirateur
volumétrique a fréquences et débits fixes (seul le
mode Volume Controlé est disponible). La
ventilation minute est réglable de 3 & 21 L/min par
pallier de 3 L/min. Le rapport I/E est constant a
1/2. La fréquence respiratoire est réglable de 5 a 35
cycles par minute par palier de 5. La PEP est
réglable de 0 @ 10 mbar. La tension d'alimentation
est de 12V. Un AP constant de 10 bars entre la
pression des gaz insufflés et la pression
d'utilisation est nécessaire. Un circuit intégré
rejette les gaz expirés hors de la chambre
hyperbare. Ce respirateur est équipé d'un systéme
de pressurisation automatique du ballonnet de la
sonde d'intubation. L’appareil est 1éger (8 kg) et
peu encombrant (40x14x19 cm) correspondant aux
exigences de fonctionnement en médecine
hyperbare. Une diminution de la ventilation minute
de 11% a été observée entre 1 et 2 ATA et de 15%
entre 1 et 6 ATA, imposant une adaptation des
réglages en cours de séance, soit empirique, soit a
l'aide d'un spirométre étalonné en condition
hyperbare (Bouachour et coll. 1989). Dans
I'expérience des divers centres, l’utilisation du
RCH-LAMA implique réguliérement
I’introduction ou [D’approfondissement de la
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sédation pour permettre une meilleure adaptation

du patient au respirateur. En plus des
complications neurologiques, les conséquences
hémodynamiques ne sont pas nulles. Ces

problémes d’adaptation sont probablement aussi
secondaires a des débits générés faibles, treés
inférieurs a 60 L/min ou le confort du patient
semble optimal (Manning et coll. 1995). La
fréquence des désadaptations a fait préférer a
certains I’utilisation des Servo 900D ou 900C
modifiés (Bouachour et coll. 1989, Bouachour et
coll. 1994).

Le Siaretron 1000 Iper est un respirateur
pneumatique développé pour des pressions de 1 a
7 ATA, cyclé en pression (Kot 2006). Les modes
de ventilation disponibles sont des modes aussi
bien en volume (intitulé Automatique) qu’en
pression [Synchronous Intermittent Mandatory
Ventilation (SIMV), Continuous Positive Airways
Pressure (CPAP), Pressure Support Ventilation
(PSV) ou Pression Assistée (PA), Pressure
Controlled  Ventilation (PCV) ou Pression
Controlée (PC)]. Les pressions sont réglables de 2
a 80 mbar. Le rapport I/E est variable de 1/4 a 3/1
avec un débit maximal d’insufflation a 120 L/min.
La fréquence respiratoire est modulable de 5 a 150
cycles par minute, par palier de 5 cycles par
minute. La PEP est réglable de 0 a 20 mbar. Un AP
de 3,5 bars est nécessaire. Les gaz expiratoires sont
rejetés hors de la chambre hyperbare. Le
respirateur est homologué pour la ventilation de
patient adulte ou pédiatrique. Son encombrement
est faible (30x30.5%x36 cm) avec un poids de 7,5
kg. Un systéme de batterie (2x6V) assure une
autonomie de 3h en alternative a une alimentation
externe de 12V. Cependant, I’absence de mesure
fiable des volumes expirés reste un obstacle a la
sécurité optimale des patients: la précision de +/-
20% annoncée par le constructeur sous entend
quun VT mesuré a 400 ml peut aussi bien étre de
300 que de 500ml! Lors de ces premicres
installations en  France, un  méme
dysfonctionnement de 1’appareil est intervenu dans
les centres de Médecine Hyperbare de Garches,
Nice, Lille et Toulouse au cours duquel la valve
expiratoire est restée bloquée, maintenant
I’inspiration en continu sans fonctionnement de la
valve de surpression, motivant la ventilation
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manuelle sur ballon et 1’arrét des séances (Alerte
vigilance de septembre 2009). Un précédent
dysfonctionnement  signalé en  Angleterre
(anomalie de FiO2 et de génération de débit) avait
fait I'objet de mesures correctives (Bothma et coll.
2009). Une incertitude quant a sa maturité¢ du fait
de sa mise récente sur le marché et I'absence de
données objectives quant a ces difficultés a amené
certains centres a hésiter quant a l'utilisation de ce
modeéle pourtant plus souple d'utilisation que le
LAMA. Pour mémoire, seul un marquage
technique de conformit¢é CE suffit a la
commercialisation d'un ventilateur: les tests sur
banc d'essai et les évaluations cliniques ne sont ni
obligatoires ni standardisés.

Le Servo 900C (Siemens, Suéde), modifié, a un
circuit électrique placé hors de I’enceinte
hyperbare pour diminuer le risque d’incendie. Les
parties mécaniques sont identiques a celles usinées
par le constructeur. Il n'est plus commercialisé. Le
respirateur est homologué pour la ventilation de
patient adulte ou pédiatrique. Il permet d'utiliser
des modes aussi bien en volume qu'en pression:
Volume Assisté Controlé (VAC), PC, PA, SIMV
(+/-PA), CPAP. Le rapport I/E est variable de 1/4 a
4/1. La PEP est réglable de 0 a 20 mbar. Un AP de
3 bars est nécessaire. Le VT affiché sur le Servo
900C décroit modérément jusqu'a 2,8 ATA
(environ 15%) alors que le VT réel décroit plus
rapidement (environ 50%) (Stahl et coll. 2000).
Avec un Servo 900D, les VT mesurés par
spirométrie étaient inférieurs de 30 % a 6 ATA aux
volumes réglés, le trigger, 'aide inspiratoire et la
fonction PEP sont restées fiables jusqu'a 6 ATA
(Bouachour et coll. 1994). Dans notre pratique
courante, nous augmentons la ventilation minute
de 15% a 25 % pour éviter une hypoventilation
alvéolaire a une pression de traitement de 2,5
ATA. Un algorithme a été proposé pour compenser
dans une certaine gamme de valeurs (suffisante
pour des séances standard de 2,5 ATA) la perte de
volume lors de I’augmentation de la pression
ambiante (Figure 2) (Stahl et coll. 2000).
L'utilisation de 2 Servo 900C dans notre centre n'a
pas entrainé de dysfonctionnement notable depuis
sa mise en service en 1990. Ce modéle correspond
aux recommandations: "pour minimiser les risques
d'incendie, les appareils et dispositifs médicaux ne
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peuvent étre utilisés dans une chambre hyperbare
que [...] si ces équipements ont ét¢ modifiés
spécialement pour le milieu hyperbare et si leur
sécurité a été contrdlée [...], si ces équipements
restent en dehors de la chambre [...]; la connexion
¢électrique se faisant par des passages de coque”
(Pelaia 1994). Ces controles de sécurité et
adaptation locale n'ont de wvalidit¢ que
ponctuellement (Houman 2007). Des échanges
entre le personnel travaillant dans les centres
hyperbares frangais, leurs ingénieurs biomédicaux
et les autres centres européens utilisant d'autres
respirateurs permettrait peut-étre d'étoffer le panel
des respirateurs utilisables aprés adaptation.
Cependant, 1'absence d’homologation CE pose un
probléme médico-légal potentiel en cas de
dysfonction. A terme, un remplacement des
respirateurs LAMA et Servo 900C, qui ne sont
plus commercialisés, sera nécessaire.

Vis-a-vis des modes de ventilation, une majorité
des centres frangais utilisent des modes
volumétriques, y compris lorsque les modes en
pression sont disponibles.

COMPLICATIONS POTENTIELLES
DE LA VENTILATION MECANIQUE
LORS DE SEANCES D'OHB

La désadaptation du patient au respirateur est la
complication trés vraisemblablement la plus
fréquente: la majorité des centres francais utilisent
le plus souvent une sédation (ou une majoration de
celle-ci quand elle est déja prescrite en chambre,
voire une curarisation) chez les patients intubés
(figure 6). Cela semble d'autant plus fréquent qu'ils
utilisent un respirateur LAMA ne disposant pas de
mode de ventilation qui pourrait permettre une
meilleure adaptation du patient au respirateur. Ces
¢léments contrastent avec les recommandations
actuelles de ventilation mécanique. Ces
désadaptations sont aussi probablement liées aux
multiples mobilisations/ changements de lit et
changements de respirateur du patient (se
traduisant par des modifications des réglages des
respirateurs inhérentes aux différentes machines
utilisées). Cela ne doit pas faire oublier de
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Figure 6. Modalité de sédation lors de la ventilation mécanique en hyperbarie.

rechercher une autre complication sous jacente,
entre autre un déplacement de sonde d'intubation
(intubation sélective voire extubation).

Au plan théorique, I’augmentation de viscosité des
gaz induite par [D’hyperbarie entraine un
ralentissement des débits et donc peut induire la
majoration d’une PEP  intrinséque  tout
particuliérement chez le patient obstructif.
L'hypoventilation alvéolaire ne sera détectable
quavec des PtcCO2 a défaut de gazométrie
artérielle ou spirométrie fiable.

La gestion de la sonde d'intubation impose de
remplir le ballonnet avec un liquide (eau plutét que
sérum salé risquant de cristalliser) afin de prévenir
tout risque de ventilation a fuite lors de la
compression et/ou toute ischémie de muqueuse a la
décompression (Kemmer et coll. 2006, Muth et
coll. 2002). Un manomeétre permettant une
adaptation automatique de la pression du ballonnet
en fonction de la pression ambiante est utilisé trés
occasionnellement (3 centres). L'emploi d'une
sonde d'intubation spécifique avec un ballonnet en
mousse auto expansible est une solution alternative
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abandonnée en France, elle nécessiterait une
réintubation.

La toxicit¢ pulmonaire de 1'O2 chez le malade
ventilé n'a quasiment pas été décrite. Suspectée
dans un cas d'accident de désaturation, le profil de
la séance était tres atypique (table de 'US Navy 7,
tres longue) par rapport aux séances standard
effectuées en routine chez les malades de
réanimation. L'hypoxémie post séance chez le
malade ventilé mécaniquement est bréve et
réversible (Ratzenhofer et coll. 2007). Sa survenue
lors des pauses a l'air (effectuées pour limiter la
toxicit¢ de 1'02) a rarement été décrite. Elle
nécessiterait plus d'attention (annulation de ces
pauses?), notamment chez le patient ayant
préalablement a la séance un shunt important,
posant lui-méme l'intérét de I'OHB (Wattel et coll.
2002, Weaver et Churchill 2006).

Le risque de pneumothorax chez un patient ventilé
est potentiellement majoré en hyperbarie, et n'est
qu'exceptionnellement rapporté, avec par ailleurs
le probléme de facteurs confondant majeurs tels
qu'un massage cardiaque et/ou la pose d'une voie
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centrale préalables (Murphy et coll. 1991).
L'auscultation en hyperbarie d'un malade sous
ventilation mécanique est fortement parasitée. Un
controle quotidien du cliché de thorax est justifié.
Une pression bien régulée pour l'aspiration évitera
les Iésions endotrachéales liées a une trop forte
aspiration.

L'impossibilité pour le patient sédaté (comme c'est
le plus souvent le cas lors d'une ventilation
mécanique) d'équilibrer activement son oreille
moyenne devrait induire plus de barotraumatismes
auriculaires. Un chapitre spécifique est dédié¢ a ce
probléme dans cette revue. De nombreux auteurs
recommandent en conséquence de mettre de fagcon
prophylactique des aérateurs ou tout du moins de
réaliser une myringotomie (Muth et coll. 2002,
Moon et Hart 1999). Cette opinion n'est cependant
pas partagé par toutes les équipes et aucune
équipe frangaise n'applique ces recommandations
(Presswood et coll. 1994, Bessereau et coll. 2010).
Les sinusites barotraumatiques potentielles
imposent d'éviter la voie nasale pour l'intubation.
Concernant les troubles hémodynamiques, et
notamment I'hypotension artérielle, il ne faut pas
oublier qu'indépendamment des autres causes,
multiples, la ventilation mécanique peut induire
par l'augmentation des pressions intra thoraciques
une diminution du retour veineux.

SURVEILLANCE DE LA
VENTILATION

Du fait des risques inhérents a la ventilation
mécanique et a l'hyperbarie, une surveillance de
leurs conséquences s'impose, d'autant plus que les
respirateurs se révelent trés imparfaits en OHB. En
France, l'accompagnement du malade ventilé est
assuré par un médecin dans 34,8% des centres (8),
un(e) infirmier(e) dans 26,1% des centres (6) ou
indifféremment par 1'un ou l'autre dans 39,1% des
centres (9). L'examen clinique reste important mais
est difficile du fait de I'exiguité des chambres
hyperbares (patient difficile a contourner), de leur
bruit (auscultation parasitée), de leur chaleur
potentielle (sueurs du patient) et de leur éclairage
rarement parfait.
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Les données dérivées du respirateur: la
spirométrie et les pressions des voies aériennes.
La spirométric permet de mesurer la ventilation
minute. En divisant cette mesure par la fréquence
respiratoire, on obtient le VT moyen insufflé au
patient. Mécanique ou électronique, le dispositif de
mesure s’installe sur le circuit expiratoire.
Plusieurs dispositifs de spirométric mécanique sont
commercialisés et ont été testés en hyperbarie, la
fiabilité de leur mesure a été comparée a 1’aide de
poumons test. Les spirométres dérivés du
spirometre de Wright, le spirometre Dréger
(Lubeck, Allemagne), le spirométre Boeringher
8800 (Boeringher, Wynewood, PA, USA),
présentent des erreurs de mesure inférieures a 6 %
pour des pressions allant jusque 3 ATA (Gibson et
coll. 1989, MacKay et Bennett 2002, Weaver et
coll. 1988). Le spirométre le plus fiable serait le
Datex-Ohmeda 5420 (Datex-Ohmeda, Tewksbury,
PA, USA), il présente une erreur de mesure
négligeable des VT (Moon et Hart 1999, Youn et
Myers 1989). Alimenté par batterie scellée, il
présente une autonomie de 6 heures. Aucune
donnée concernant la fiabilit¢ du spiromeétre
intégré au Siaretron 1000 iper n'a été publiée bien
que la marge d’erreur soit de +/- 20% d’apres la
brochure du constructeur. La fiabilit¢ du Servo
900C laisse a désirer (Bouachour et coll. 1994,
Stahl et coll.2000).

Outre le VT et la fréquence respiratoire, il importe
de surveiller comme pour tout malade les pressions
dans les voies aériennes, notamment la PEP totale,
la PEP intrinséque et la pression de plateau surtout
s'il y a une atteinte parenchymateuse. Des alarmes
adéquates doivent étre réglées.

Les données dérivées du patient: oxymétrie,
hémodynamique

De méme que les pressions intra tissulaires, bien
qu'idéales pour assurer un contrdle de 1’efficacité
de la ventilation mécanique, la mesure des gaz du
sang artériel n'est pas réalisable en routine. Seules
la PaCO?2 et le pH sont fiables sans correction lors
de la decompression d'un échantillon prélevé en
hyperbarie (Kemmer et coll. 2006, Moon et Hart
1999, Weaver et Howe 1992). Il n'existe pas
d'étude publiée justifiant le monitorage des PtcO2,
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préconisé chez le malade ventilé, bien qu'elles ne
soient qu'un reflet indirect de la ventilation dans
des conditions d'hyperbarie (Kot et coll. 2006, Van
Der Kleij et coll. 1997). Du fait du bon reflet des
Pa0O2 et PaCO2 avec les PtcO2 et PtcCO2 sur un
site de référence leur surveillance sous ventilation
mécanique en méme temps que les mesures de
pression artérielle et de fréquence cardiaque
permettraient de faire la part entre les facteurs
ventilatoires et hémodynamiques intervenant dans
la délivrance périphérique de l'oxygéne (Kemmer
et coll. 2006). Une intervention adaptée permet
alors de choisir entre aspirations, modification des
paramétres de l'assistance ventilatoire, sédation,
expansion volémique et utilisation de drogues vaso
actives (Wattel et coll. 1997). Cinq (21,7%)
centres francais utilisent les PtcO2 et 3 (13,4%) les
PtcCO2 pour la surveillance des malades ventilés,
ces 3 derniers étant parmi les 4 centres ayant le
plus de séances avec ventilation mécanique. La
capnographie, mieux que la capnométrie qui est
modérément abaissée en hyperbarie par rapport a
la normobarie a ainsi aussi été testée avec succes
en hyperbarie, sa mise en application pratique est
cependant difficile expliquant probablement sa non
utilisation en France (Kemmer et coll. 2006,
Mielke et coll. 1988, Muth et coll. 2002).

Le monitorage de la SpO2 n’est probablement
d’aucune utilité en hyperbarie, en effet sa chute est
trés tardive en cas d’incident respiratoire. Elle est
cependant disponible et utilisée dans 15 (65,2%)
centres.

Aucune surveillance de SpO2, PtcO2 et PtcCO2
n'est réalisée dans 5 (21,7%) centres.

CONCLUSION

La ventilation mécanique d'un patient dans une
chambre hyperbare nécessite un savoir faire pour
éviter les multiples complications possibles. Tres
peu d'études se sont intéressées a ce sujet. Ces
patients relévent non seulement de la médecine
hyperbare mais aussi et surtout de la réanimation.
Les séances d’OHB chez des malades ventilés sont
globalement peu fréquentes sauf dans certains
centres ou l'unité de médecine hyperbare est bien
intégrée et/ou gérée par un service de réanimation,
garant de cette expertise. La principale difficulté
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concerne la qualité des 3 respirateurs utilisés en
France en hyperbarie: elle va devoir étre améliorée
a l'avenir si l'on veut poursuivre les soins de
qualité assurés en réanimation avec les respirateurs
de dernicres générations.
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Ventilation mécanique et oxygénothérapie hyperbare: contraintes spécifiques et état des lieux en France en 2010. C
Sargentini, V Souday. Bull ; Medsubhyp. 2010, 20 (suppl.) : 41 — 53. L'intoxication au CO, I'embolie gazeuse et les infections
nécrosantes représentent les principales indications de I'OHB avec un malade intubé. En France, les séances avec ces patients sont
réalisées essentiellement dans les plus gros centres. Indépendamment de la structure de réanimation qu'elle implique, cette
ventilation est compliquée par les modifications physiologiques et les régles de sécurité incendie inhérentes a I'hyperbarie. Du fait
du petit marché commercial que représente la médecine hyperbare, seuls 2 respirateurs ont I'nomologation CE. En France, les 3
respirateurs utilisés (RCH LAMA, Siaretron 1000 Iper et Servo 900C Siemens) ne donnent pas entiere satisfaction car ils ne
permettent pas une ventilation optimale et imposent fréqguemment une majoration de la sédation. Les autres complications sont
rarement rapportées et sont a évaluer. La surveillance de ces malades impose une expertise du personnel aussi bien en hyperbarie

qu'en réanimation.
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TOLERANCE HEMODYNAMIQUE DE
L'OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE CHEZ LES
PATIENTS DE REANIMATION SOUS VENTILATION

MECANIQUE. ETUDE PILOTE.

S. BUYS, M. PONCHET, J. HUFFMAN, T. RIVAL, F. FERRE, S. SILVA, B.

RIU, P. SANCHEZ, M.C. BARTHET, M. GENESTAL. Réanimation polyvalente et
hyperbare, Hopital Purpan, Pole Anesthésie et Réanimation, GRCB 48, IFR 150, CHU
de Toulouse, Université Paul Sabatier, (France).

ABSTRACT

Hyperbaric oxygenotherapy of patients in intensive care with artificial pulmonary ventilation. A pilot study. S Buys, M
Ponchet, J Huffman, T Rival, F Ferré, S Silva, B Riu, P Sanchez, MC Barthet, M Genestal. Bull. Medsubhyp 2010, 20

(suppl.) : 55— 63.

INTRODUCTION

La réalisation dune séance d’oxygénothérapie
hyperbare (OHB) chez les patients de réanimation
sous ventilation mécanique (VM) est une
procédure complexe incluant le transport du
patient entre ’unité de réanimation et le centre
hyperbare avant et aprés la séance, I’installation et
la désinstallation dans la chambre hyperbare, les
soins de réanimation pendant la séance d’OHB. La
tolérance hémodynamique des séances
d’oxygénothérapie hyperbare chez les patients de
réanimation sous VM est déterminante pour la
sécurité des séances d’OHB en urgence. L’objectif
principal de ce travail est de décrire les variations
de la pression artérielle pendant et apres la
premiere séance d’OHB en prenant comme valeur
de référence la pression artérielle de départ du
service de réanimation. Tous les patients
bénéficient d’une procédure de réanimation
spécifique avant et pendant la premiére séance
d’OHB. Les objectifs secondaires sont la mesure
de la délivrance périphérique de I’oxygene, la
comparaison des parametres hémodynamiques,
respiratoires et biologiques obtenus en réanimation
avant et apres la premicre séance et les événements
indésirables observés pendant la premicre séance.
Cette étude a regu I’avis favorable du comité
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d’éthique de la recherche du Centre Hospitalier
Universitaire de Toulouse (n° 22-0909).

METHODE.

Etude pilote, mono-centrique, prospective portant
sur la premiere séance d’OHB réalisée en urgence
chez les patients consécutifs hospitalisés en
réanimation sous VM et sédation-analgésie,
pendant 1 an (mai 2009-2010). La séance d’OHB
est réalisée sous VM et sédation-analgésie dans
une chambre hyperbare multiplace pour des
indications recommandées par I’HAS (1). Critéres
d’inclusion : patient hospitalis¢é en réanimation,
sous VM et sédation-analgésie, relevant d’une
indication d’OHB selon les recommandations de
I’HAS, stabilisé sur le plan hémodynamique et
respiratoire.  Critéres d’exclusion : instabilité
hémodynamique et/ou respiratoire, pneumothorax
non drainé, volumineuse bulle d’emphyséme,
traumatisme cranien avec pression intra-cranienne
> 20 mmHg, ischémie myocardique active ou
déséquilibrée, otite de 1’oreille moyenne ou
traumatisme du tympan non traités par drainage
trans-tympanique avant OHB. Tous les patients
bénéficiaient d’un monitorage par moniteur
AGILENT PHILIPPS TM (ECG, Fc, PA invasive,
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Sp02), d’une VM par respirateur de réanimation
DRAEGER EVITA 4 TM sur sonde d’intubation
orotrachéale avec monitorage FR, Vt, Ventilation
par minute, PEP, FiO2, d’un cathéter artériel radial
ou fémoral pour la mesure de la pression artérielle
et pour les prélévements biologiques, d’un cathéter

veineux central multi-lumiéres  sous-clavier,
jugulaire interne droit ou fémoral pour Ila
réanimation, d’une échocardiographie trans-

thoracique ETT (échocardiographes SONOSITE
MS TURBO TM et EN VISOR PHILIPS TM) et
d’une otoscopie. La sédation utilisait le midazolam
ou le propofol, l’analgésie le sufentanil, la
curarisation le bésilate de cis-atracurium. Les
objectifs de la réanimation avant OHB ¢taient :
PAm > 65 mmHg, PAs > 90 mmHg, Fc 50 a 120
bt/min, SpO2 > 90%, rapport PaO2/FiO2 > 200.
La procédure comportait une prise en charge de
soins de réanimation pré-établie et un dossier de
soins spécifiques ou étaient consignées les données
de la consultation médicale pré-OHB, de la
surveillance de la séance d’OHB, les données de la
consultation médicale post-OHB, les traitements
administrés et les événements cliniques. En cas
d’anomalie tympanique, une paracentése était
réalisée. Dans 1’heure précédant la séance d’OHB,
une ETT était pratiquée avec si nécessaire une
optimisation de 1’état circulatoire par expansion
volémique et/ou catécholamines (introduction ou
adaptation posologique de la noradrénaline et/ou
de la dobutamine). L’évaluation hémodynamique
Hl avant le transport au centre hyperbare
comprenait : la pression artérielle invasive
(systolique, diastolique, moyenne), 1’exploration
du métabolisme oxydatif par dosages de
I’hémoglobine, du lactate artériel et gazométrie
artérielle prélevés sur le cathéter artériel. Le
transport a ’aller et au retour du centre hyperbare
était médicalisé, effectué sous respirateur OSIRIS
TM avec les réglages du respirateur de
réanimation, sous monitorage cardio-respiratoire
de transport (ECG, Fc, Pression artérielle non
invasive, SpO2) et poursuite du traitement
médicamenteux intra-veineux avec les seringues
auto-pulsées de réanimation. L’installation dans la
chambre hyperbare comportait le transfert sur un
brancard, la mise en place des seringues auto-
pulsées réservées a I’hyperbarie, le branchement
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sous  respirateur réservé a  I’hyperbarie
SIARETRON 1000 HYPER TM ou LAMA T™M
avec les réglages établis en réanimation, la mise en
place du monitorage cardio-respiratoire de la
chambre hyperbare (moniteur PHILIPS TM avec
ECG, Fc, Pression artérielle invasive, pression
transcutanée en oxygene PtcO2 et pression
transcutanée en dioxyde de carbone PtcCO2 en
territoire sain sous-clavier interne (PERIMED
TM). Pendant la séance d’OHB, les parameétres
cardio-respiratoires (ECG, Fc, Pression artérielle
invasive, Vt, FR, PEP) et les interventions
thérapeutiques ont été rapportés manuellement sur
une feuille de surveillance pré-établie. En cours de
séance d’OHB, les enregistrements automatiques
analysés ont porté sur les mesures de la pression
artérielle toutes les 5 min (systolique, diastolique,
moyenne)et la pression transcutanée en oxygene
PtcO2 en territoire sain sous-clavier interne
enregistrée en continu. Le patient était
accompagné dans la chambre hyperbare par un
infirmier titulaire du certificat d’aptitude a
I’hyperbarie médicale. Un médecin réanimateur
était présent a D’extérieur de la chambre. La
surveillance et les interventions thérapeutiques en
cours et en péri-séance d’OHB faisaient I’objet
d’un protocole spécifique pré-établi validé par le
chef des opérations hyperbares (Encadré 1). La
désinstallation de la chambre hyperbare comportait
le transfert sur un brancard, la mise en place des
seringues auto-pulsées utilisées en réanimation
avec la poursuite du traitement médicamenteux
intra-veineux, le branchement sous respirateur de
transport OSIRIS®, la mise en place du
monitorage de transport et 1’accompagnement déja
décrits. Dans I’heure suivant le retour dans 1’unité
de réanimation, une évaluation hémodynamique
H2 était effectuée identique a HI.

Le critére de jugement principal était le nombre
d’épisode(s) de variation > + 20% de la pression
artérielle au cours de la premiére séance d’OHB
par rapport a la valeur de base mesurée a Hl en
réanimation avant le transport pour ’OHB. Un
épisode « hypotension artérielle » était défini par
une baisse de la pression artérielle > 20% par
rapport a la valeur de base mesurée en réanimation
avant le transport. Un ¢épisode « hypertension
artérielle » était une augmentation de la pression
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HYPERTENSION PER OHB

HYPOTENSION PER OHB

PAS =160 et/ou PAM > 110, pendant plus de 2 min

A) PAUSE ENPALIER |

B) AJUSTER 3 FACTEURS |

1) NAD encours?
N (0,5 mg/htt les2 min

2) Analgésie/ Sédation, objectif Payen 3/Ramsay 5
e Propofol : 3 a4 mgkgh ou Midazolam: 0.1 2 0.2 mgkgh
o Sufentanyl: 0.1203 pgkgh ouUltiva : 0,053 0.2 pgkg/min

—>

3) Sila PtcCO2 est & de +5mmHg par rapporta
T0
= Améliorer la ventilation
— - Vt:8a9mlkg
- 7 FR (max: 20/min)
— Sinon Curarisation
- Nimbex
- 0,15 mgkg, puis 0,03 mgkg tt les 20 min

C) PERSISTANCE HYPERTENSION ? |

EUPRESSYL, 25mgIVDen20s, |

Si HTA persiste a T+5 min
= 2°BOLUS d” EUPRESSYL 25 ou50mg

PAM = 65 et /ou PAS = 90
Chute de 20% de la PA, pendant plus de 2 min

A) PAUSE EN PALIER |

B) AJUSTER 2 FACTEURS |

1) Analgésie/ Sédation, objectif Payen 3/ Ramsay 5
[—>| ¢ Propofol : 3 4 4mg/kg/h ou Midazolam : 0.1 4 0.2 mgkgh
o Sufentanyl : 0.1 203 pgkgh ouUliva : 005402 pgkg/min

2) Ventilation correcte ?
- Vt:6a8mlkget 12< FR < 18
- Peep<8et PPplateau < 30

C) PERSISTANCE HYPOTENSION ?

Remplissage 250 ml dalbumine 4%, en 5 min

ET
Augmentation NAD de 0.5 mg/h
!

v
A T+5 mn, si Hypotension persiste, refaire le protocole

(250 m dabumine ET 2 NAD de 05 mg/h
v

A T+5 mn, si Hypotension persiste,
2 NAD de 0.5 mg/h ttles 2 min

Encadré 1- Procédure thérapeutique de prise en charge des épisodes d’hypertension artérielle et d hypotension

artérielle en cours de séance d’OHB

artérielle > 20% par rapport a la valeur de base
mesurée en réanimation avant le transport. Un
épisode d’hypotension ou d’hypertension est
qualifi¢ de courte durée (< 5 min) s’il est relevé
une fois au cours de 1’enregistrement automatique
de la pression artérielle toutes les 5 min; il est
qualifié¢ de longue durée (= 5 min) s’il est relevé 2
fois et plus. Les critéres de jugement secondaires
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sont 1) I’obtention d’une PtcO2 sous-claviére >
1000 mmHg au palier de compression, 2) la
tolérance de la procédure jugée par la comparaison
des paramétres hémodynamiques, respiratoires,
biologiques et thérapeutiques obtenus en
réanimation a HI et H2, 3) la survenue
d’événements indésirables pendant la procédure.
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Les données ont été saisies sur Epi-Data
(Version 3.1) et analysées sur le logiciel SAS 9.1
(Institute Inc. Campus Drive, USA). Les variables
qualitatives ont été exprimées en fréquence et en
pourcentage, et les variables quantitatives en
moyenne +/- 1’écart-type. Pour les comparaisons,
le test du chi2 a été utilisé ou le test exact de Fisher
en cas d’effectif théorique inférieur a 5. Pour les
comparaisons des groupes de patients en fonction
de la survenue d’hypotension artérielle et
d’hypertension artérielle, les wvariables étaient
essenticllement démographiques (age, sexe),
cliniques (antécédents généraux, pathologie
requérant I’OHB, volémie préalable) et
thérapeutiques. Puis une analyse bivariée a été
menée en calculant des rapports de cote (RC) et
leur intervalle de confiance (IC) a 95 % pour
quantifier la force de I’association entre ces
variables et la présence d’épisodes d’hypotension
ou d’hypertension. La comparaison des valeurs des

9.
8.
7
6
5 Daucun
g W1 épisode
2 02 épisodes
1
0 " + -

HypoTA  HypoTA

<5 min >5min

Figure 1. Nombre de patients ayant présenté au moins
un ¢épisode d’hypotension artérielle (HypoTA :
diminution de 20% par rapport a la pression de
référence) au cours de la premiére séance
d’oxygénothérapie hyperbare. La pression artérielle de
référence est la pression artérielle mesurée en
réanimation avant le transport au centre hyperbare. En
fonction de la durée, on distingue les épisodes courts < 5
min et les épisodes longs > 5 min. Etude pilote portant
sur 20 patients de réanimation sous ventilation
mécanique et sédation-analgésie.
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paramétres hémodynamiques, respiratoires et
biologiques en réanimation avant et aprés OHB a
utilisé le test du t de Student pour valeurs
appariées. Tous les tests ont été réalisés avec un
seuil de significativité de 5 %.

RESULTATS.

Sur les 40 patients éligibles, 20 patients ont
bénéfici¢ d’un protocole complet. Le groupe étudié
(tableau I) d’age 52.5 + 16.9 ans était constitué de
12 hommes (60%) et 8 femmes sous VM et
sédation-analgésie hospitalisés en réanimation
avant la séance d’OHB. La sédation utilisait le
midazolam pour 15 patients (75%), le propofol
pour 10 patients (50%), 1’analgésie le sufentanil
pour 20 patients (100%), curarisation par bésilate
de cis-atracurium pour 4 patients (20%).

121

101
8.
61 Oaucun
41 H 1 épisode
2] 02 épisodes
oA

HyperTA HyperTA
<5 min >5min

Figure 2. Nombre de patients ayant présenté au moins
un épisode d’hypertension artérielle (HyperTA :
augmentation de 20% par rapport a la pression de
référence) au cours de la premiére séance
d’oxygénothérapie hyperbare. La pression artérielle de
référence est la pression artérielle mesurée en
réanimation avant le transport au centre hyperbare. En
fonction de la durée, on distingue les épisodes courts < 5
min et les épisodes longs > 5 min. Etude pilote portant
sur 20 patients de réanimation sous ventilation
mécanique et sédation-analgésie.
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Total
Caractéristiques des patients (N=20)
Sexe (masculin) : N (%) 12 (60%)
Age : Moyenne * Ecart-type (Min - Max) 52,50+ 16,88 (15 —87)
Antécédents cardiovasculaires : N (%0) 9 (45%)
HTA 7 (35%)
ACFA 2 (10%)
Angor ou IDM 0 (0%)
Autre 1 (5%)
Antécédents respiratoires : N (%) 3 (15%)
BPCO ou Asthme 2 (10%)
Autre 1 (5%)
Antécédents neurologiques : N (%) 4 (20%)
Epilepsie 1 (5%)
Autre 3 (15%)
Antécédent de diabete : N (%) 4 (20%)
DID 2 (10%)
DNID 2 (10%)
Autres antécédents : N (%) 12 (60%)
Cancer 4 (20%)
Thrombose veineuse 2 (10%)
Réanimation chirurgicale : N (%) 17 (85%)
Fasciite nécrosante 15 (75%)
Autre 2 (10%)
Pathologie initiale : N (%)
Fasciite nécrosante 15 (75%)
Embolie gazeuse 1 (5%)
Intoxication au CO 1 (5%)
Ecrasement de membre 1 (5%)
Anoxie cérébrale 2 (10%)
Parameétres en réanimation : Moyenne + Ecart-type (Min - Max)
Pression artérielle systolique (mmHg) 123,42 +20,20 (90 - 160)
Pression artérielle moyenne (mmHg) 86,75 + 13,69 (65 - 115)
Pression artérielle diastolique (mmHg) 66,05+ 10,94 (41 - 68)
Fréquence cardiaque (bt/min) 85,47+ 22,26 (50 - 130)
SpO2 (4 99,68 £ 0, 67 (98 - 100)
Noradrénaline (mg/h) 0,43 + 0,54 (0 - 2)
Lactate (mmol/l) 1,9 +1,43 (0,7 - 5,8)

Tableau I- Caractéristiques démographiques et hémodynamiques des 20 patients en réanimation avant le transport au
centre hyperbare
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L’indication d’OHB concernait 15 infections
bactériennes nécrosantes des parties molles (75%),
2 anoxies cérébrales sur pendaison (10%), 1
intoxication au CO (5%), 1 écrasement de membre
(5%), 1 embolie gazeuse (5%). A T’ETT en
réanimation, 14 patients (70%) avaient un profil de
précharge-dépendance (coeur hyperkinétique avec
variabilité respiratoire du diamétre de la veine cave
inférieure > 12%, FEVG > 50%) qui a conduit a
une expansion volémique pré-OHB pour 14
patients (70%) : < 0.5L pour 3 patients, 0.5 a 1L
pour 7 patients, > 1L pour 4 patients. A HI, 10
patients (50%) étaient traités par noradrénaline, |
par dobutamine (5%). La séance d’OHB était une
séance de 90 min en oxygene pur a 2.5 ATA pour
19 patients, 1 séance embolie gazeuse a 2.8 ATA
pour 1 patient (oxygene pur a 4 ATA pendant 5
min, décompression de 4 a 2,8 ATA pendant une
durée de 24 min, palier a 2,8 ATA pendant 90 min,
décompression de 36 min, soit un total de 2h 40
min). La séance d’OHB s’est accompagnée d’au
moins un ¢épisode court d’hypotension artérielle
chez 13 patients (65%) : 1 épisode pour 7 patients,
2 ¢épisodes pour 3, et au moins 3 épisodes pour 3;
11 patients (55%) ont présenté une hypotension
artérielle prolongée : 1 épisode pour 8 patients et 2
épisodes pour 3  patients (Graphe 1).
Conformément a la prise en charge pré-définie, 9
patients sur 13 ont bénéfici¢ d’un remplissage par
I’albumine 4% (0.25 a 0.5L) associée 1 fois a
I’introduction de noradrénaline. En analyse
univariée, aucun facteur prédictif d’hypotension
artérielle n’était mis en évidence. La séance
d’OHB s’est accompagnée d’au moins un épisode
d’hypertension artérielle chez 15 patients (75%) : 1
épisode pour 5 patients, 2 épisodes pour 7, et au
moins 3 ¢épisodes pour 3. En cours de séance
d’OHB, 8 patients (40%) ont présenté des épisodes
d’hypertension artérielle prolongée (Graphe 2).
Conformément au protocole, 3 patients ont été
curarisés afin d’optimiser la ventilation et 1 patient
arecu de I’ EUPRESSYL®. En analyse univariée,
I’utilisation de propofol est associée a la survenue
d’épisode court hypertensif (p 0.03), alors que la
curarisation est protectrice (p 0.03). En analyse
univariée, aucun facteur prédictif de survenue des
épisodes d’hypertension artérielle de longue durée
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n’a ét¢ mis en évidence. Les variations de la
pression artérielle surviennent aux 3 phases de la
séance d’OHB (compression, palier,
décompression). La délivrance périphérique de
I’oxygene a été mesurée par la PtcO2 au palier de
la séance d’OHB. Les valeurs étaient > 1000
mmHg chez 14 patients sur 20 (70%). Les
paramétres hémodynamiques, ventilatoires et
biologiques (hémoglobine, lactate, gazométrie
artérielle) et les posologies de catécholamines
recueillis en réanimation avant (H1) et aprés (H2)
la séance d’OHB sont comparables. La posologie
de propofol aprés la séance d’OHB est réduite de
maniere significative (p 0.01) (Tableau II). Les
événements indésirables en cours de séance
d’OHB sont survenus chez 5 patients (25%). Ils
ont consisté en 2 pannes de respirateur (qui a été
remplacé en cours de séance), 1 otite
barotraumatique (sur 17 patients car 3 ont
bénéficié d’une paracentése pré-OHB aprés
ostoscopie), 1 dysfonctionnement de la voie
veineuse centrale, 1 sudation au palier. Un patient
s’est réveillé en cours de séance. Apres la séance
d’OHB en réanimation la posologie de propofol est
significativement diminuée (p 0.4693).

DISCUSSION.

Cette étude a concerné la premiére séance d’OHB
chez des patients de réanimation sous ventilation
mécanique et  sédation-analgésie et qui
bénéficiaient d’une optimisation hémodynamique
avec contrdle échocardiographique avant la séance
d’OHB et d’une réanimation pré-établie en cours
de séance d’OHB. Cette étude met en évidence une
instabilit¢ de la pression artérielle avec des
épisodes d’hypotension artérielle et d’hypertension
artérielle. Dans cette étude les ¢épisodes
hypertensifs sont favorisés par 1’utilisation de
propofol et moindres sous curarisation. La
délivrance périphérique de 1’oxygéne mesurée par
la pression transcutanée en oxygene en territoire
sous-clavier interne permettait d’obtenir des
conditions d’hyperoxie hyperbarique pour la
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Parameétres circulatoires | Avant caisson Apres caisson p
Oxymeétrie de pouls 99.68 + 0,67 98.05 +4,89 0.1509
PAS (mmHg) 123.42 £ 20,20 117.37 £17,93 0.257
PAM (mmHg) 86.73 + 13,69 81.53+£10,90 0.1948
Pad (mmHg) 66.05 = 10,94 62.21 + 8,80 0.175
Fc (bt/min) 85.47 +22,26 86.47 £ 24,48 0.6946
Parameétres Avant Caisson Apres Caisson P
respiratoires

Vt (ml) 523.68 + 51,12 529.74 + 47.62 0.5122
FR (cycles/min) 16.00 £ 3,16 16.26 + 3,43 0.63384
Ventilation (L/min) 8.32 +1,50 8.55 + 1,69 0.374
Peep (cm d’eau) 5.21+ 0,85 5.21+ 0,54 1,000
Pa02/FiO2 (mmHg) 309 £2.06 359 + 231 0.4693

Tableau II- Comparaison des parametres circulatoires, respiratoires, biologiques et thérapeutiques en réanimation avant et apres la
premicre séance d’oxygénothérapie hyperbare. Etude pilote portant sur 20 patients de réanimation sous ventilation mécanique et

sédation-analgésie.
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Données biologiques Avant caisson Apres caisson p

pH 7.39+0,09 7.40+0,08 0,8084
Pa0, (mmHg) 143,30+ 53,01 137,68 + 76,39 0,7772
PaCO, (mmHg) 36.05 £ 8,01 36,67 £ 7,38 0,7653
Bicarbonates artériels (mm/L) 23.64 + 3,53 22,65+ 4,36 0,3066
Lactate (mm/L) 1.97 + 1,49 1.54+ 1,10 0,1025
Hémoglobine (g/dL) 11.30+ 2,48 10,96 £ 2,96 0,3545
Posologies médicamenteuses | Avant caisson Apres caisson P
Propofol (mg/h) 78.94 +108, 42 47.37 + 88,93 0.0140
Midazolam (mg/h) 9.68 £38,01 7.89 = 7,67 0.2994
Sufentanyl (ug/h) 20.00 % 7,64 17.47 £ 10,78 0.0863
Cis-Atracurium (mg/h) 2.00 = 4,33 1.32 + 4,03 0.1745
Noradrénaline (mg/h) 0.43 £ 0,54 0.38 £0,48 0.5539
majorit¢é  des  patients. Les  paramétres artérielle (3), d’hypoxémie transitoire par effet

hémodynamiques, respiratoires et biologiques
étaient comparables en réanimation avant et apres
la séance d’OHB. Les événements indésirables
survenus en cours de séance d’OHB n’ont pas
entrainé de complications majeures. Dans la
littérature, on reléve la survenue d’hypotension
artérielle a la compression (2), d’hypertension
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shunt au décours de la séance en réanimation (4).

CONCLUSION.

Dans cette étude, il a été mis en évidence une
instabilité de la pression artérielle au cours de la
premiere séance d’OHB réalisée en urgence chez
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des patients de réanimation sous ventilation
mécanique, sédation- analgésie et bénéficiant d’un
protocole de réanimation spécifique. L’ensemble
de la procédure de la premiére séance d’OHB chez
ces patients a haut risque a été bien tolérée.
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ABSTRACT

Physiology and physiopathology of apnea diving. CM Muth, P Radermacher. Bull. Medsubhyp. 2010, 20 (suppl). 65 — 75.
Apnea diving, i.e. diving with breath-holding, is the oldest known form of diving and practised in two forms: during their daily
work shifts professional apnea divers perform 150 — 250 dives of 1 — 2 minutes duration to depths of 5 — 20 m. By contrast a depth
of 214 msw and an apnea duration ofl1:35 min represent the current world records for apnea diving as extreme sport. The short
time period beneath the surface induces profound cardiovascular and respiratory effects which are substantially different from
surface apneas. The variations of the blood gas tensions are due to the interaction of metabolism and the rapid sequence of
compression and decompression and thereby help to explain most of the apnea-related accidents. Decompression sickness is
possible with repetitive apnea dives provided depths of more than 15 — 20 m are reached. Apnea-divers can reach depths beyond the
physiologic limit theoretically given by the quotient of total lung capacity and residual volume because of the immersion-related
blood shift into the thorax together with the increased total lung capacity resulting from deliberate pulmonary overinflation using the
“lung packing” manoeuvre. The latter, however, increases the risk of pulmonary barotrauma.

INTRODUCTION an air balloon. This type of free diving is focused
on the ability of the diver to cope with the extreme

water pressure at depth as well as descending and
ascending as quickly as possible while holding
one’s breath. No Limit free diving is not approved
as a competitive discipline due to its inherent
danger (AIDA 2003) and, therefore is more of an
exhibition sport for free diving extremists.

Apnea diving, also known as breath-hold diving, is
the oldest known form of diving with early records
of ancient Greek historian Herodotus telling about
warriors of the Persian king Xerxes who recovered
sunken treasures in the 5" century B.C. (Ferrigno
and Lundgren 1999). Nowadays people living at
the coast line of the European part of the
Mediterranean Sea are attracted by spear fishing Today’s records in the disciplines “No limits” are
and under water hunting for a couple of decades 214 msw and 11:35 minutes of breath hold time
now. These activities are performed by breath-hold ~ in “Static”, a discipline where the athlete is laying
diving as well and have a long tradition of regular  in the pool with his face immersed into the water,
competition games. Over the time the hunting and holds his breath for as long time as possible.
aspects were abandoned by some individuals, and

the search for maximum diving depth and longest ~ Although apnea diving usually only has short
diving duration became predominant. During the diving periods, profound changes in the
last decade, apnea diving became very popular, physiologic functions of the cardiovascular and
and today it is a sport with a growing community, the respiratory system take place. The following
official championships and list of records with five  will deal with some of the (patho-)physiological
main disciplines of competitive free diving (AIDA  effects and try to explain the potential hazards
2003). Finally, there is No Limit free diving, associated with apnea diving.

probably the most dangerous of all the free diving
disciplines. The deep-diver descends along a rope
with the aid of a 60-kg loaded sleigh. On the
ascent, the diver is drawn towards the surface with

THEORETICAL LIMITS OF DIVING
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DEPTH

Until recently, it was believed that the maximum
diving depth in apnea diving should be
approximately 30 to 50 msw (Craig 1968). This
assumption was based Boyle’s law, stating that if
the temperature of a fixed mass of gas is kept
constant, the relationship between the volume and
pressure will vary in such a way that the product of
the pressure and volume will remain constant.
Thus, at a constant temperature and mass, the
volume of a gas is inversely proportional to the
pressure exerted on the gas: for example, when the
pressure is doubled, the volume is reduced to one
half of the original volume. With regard to the air-
filled lungs and based on the theoretical
calculations mentioned above, the lung volume
should decrease continuously during decent.

Surface

Immersion

Submersion

A

Furthermore, it was conjected that a reduction in
lung volume below residual volume (RV) would
result in a lung squeeze and therefore be
potentially harmful (Carey et al. 1956). Thus, the
ratio of total lung capacity (TLC) to residual
volume for a longer period of time was believed to
determine the depth limit (TLC:RV= max. diving
depth). If, for instance, average parameters for
lung volumes are taken, with a TLC of 6 L and a
RV of 1.5 L the maximum diving depth would be
30 msw , as 6 :1.51 =4, e.g. 4 ata or 30 msw.
Until the 1970s, most diving records were
compatible with this concept, and in those athletes
that markedly exceeded this depth, exceptionally
high vital capacities (VC) were found such as in
Bob Croft, a former US Navy diver who had
reached a depth of 73 m (Ferrigno and Lundgren
1999).

N

PO

Figure 1: blood shift (modified from Muth et al. 2005)

At surface (1) the alveoli of the lung and the pulmonary blood vessels have their normal diameters. Immersion (2) to
the neck creates a negative intrathoracic pressure and thus an increased venous return into the pulmonal vessels.
Submersion while breath holding (3) will lead to a compression of alveoli due to Boyle’s law and a further
redistribution of blood into the thoracic vessels, leading to a engorgement of these vessels. In greater depth this
mechanism may lead either to a ruptur of vessels due to overdistension (a), or to an intraalveolar edema (b) due to

the very high hydrostatic pressure.
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As stated earlier, todays records lay far beyond
Bob Croft’s record from the late 1960s and depths
of 214 msw are reached. Therefore, other factors
have to be considered as well.

One of these factors is the redistribution of blood
from the periphery to the intrapulmonary vessels,
which allow the RV to decrease. Immersion in
water already leads to such an increase in
intrathoracic blood volume (Arborelius et al. 1972,
Hong 1997), and this effect is further pronounced
by the depth-dependent compression of the alveoli
described above (Schaeffer et al. 1968).

In air, the pressure surrounding the body equals the
pressure within the lungs. With immersion in
water to the neck the immersed part of the body is
under the influence of an elevated pressure
(atmospheric pressure plus the hydrostatic pressure
of the water), while the intrapulmonary pressure
still is near 1 ata, thus creating a pressure gradient

between the intra- and extrathoracic regions,
thereby in turn increasing venous return
(Arborelius et al. 1972, Hong 1997). This

immersion into water suffices to explain a
redistribution of about 700 ml of blood into the
thorax. In addition radiological findings showed in
apnea divers under water a substantial reduction in
lung volume, an elevation of the diaphragm and an
engorgement of the lung blood vessels (Carey et
al. 1956, Arborelius et al. 1972) (figure 1).
Currently the redistribution of blood during deep
apnea dives is assumed to reach about 1 - 1.5 L,
while the maximum of possible redistribution is
still unknown.

According to the above-mentioned calculation of
TLC/RV the ratio, this increase in thoracic blood
volume allows to explain diving depths below 100
msw. Pipin Ferreiras, a Cuban apnea diver and
world-famous record holder, has a documented
TLC of 9.6 1 and a RV of 2.2 1. Without taking into
account the blood redistribution his “predicted
maximal diving depth” would be 9.6:2.2 =4.4, e.g.
4.4 ata = 34 msw. Including a redistribution of 1.5
L of blood the RV can decrease to 0.7 L (2.2 L —
1.5 L), and the “new” depth is approximately 127
msw (9.6:0.7=13.7, 13.7.ata = 127 msw).

There seems to be no upper limit of this
redistribution effect except for the resistance of the
lung capillaries to mechanical stress. This
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resistance is described to be very high, and
therefore is likely to prevent lung disruption and
alveolar hemorrhage in most cases (West and
Mathieu-Costello 1999). Nevertheless, alveolar
hemorrhage and hemoptysis have been described
in extreme apnea divers during training and
competition (Boussuges et al. 1999, Kiyan et al.
2001). This is not necessarily related to an
overdistension of pulmonal vessels, but can also be
explained by an elevation of the pulmonary
capillary pressure due to the previously described
immersion and submersion-induced increasing
blood shift in the apnea diver. This may lead to a
fluid shift from the capillary lumen into the
alveolar interstitium and, subsequently, the
alveolar space (Boussuges et al. 1999). Another
possible explanation for this phenomenon refers to
the intense voluntary diaphragmatic contractions in
breath-hold divers during the so called “struggle-
phase” at the end of the dive (Kiyan et al. 2001).
In this phase of a dive the arterial PCO, triggers
the respiratory center (Ferrigno and Lundgren
1999, Andersson and Schagatay 1998, Lin et al.
1974) with the urge to breathe. Beyond this
physiological breaking point, the glottis remains
voluntarily closed, but involuntary rhythmic
contractions of the inspiratory muscles and the
diaphragm come into existence (Lin et al. 1974).
During this “struggle phase”, which primarily is
determined by the diver’s psychologic tolerance to
such unpleasant sensations (Rigg et al. 1974),
these contractions progressive increase in
frequency and intensity, thus creating a negative
intrathoracic pressure due to the forced attempts to
breathe. Therefore these manoeuvres might
contribute to alveolar hemorrhage because of
damage to pulmonary capillaries (Kiyan et al.
2001). Finally, hemorrhage need not necessarily
originate from the lung but can also come from the
tracheobronchial tree or even the sinuses: During
descent the trachea almost totally collapses, while
the mucosal vessels will engorge, which in some
cases may lead to an overdistension and bleeding
(Lindholm and Nyren 2003). Therefore, especially
if symptomatology is mild, barotrauma of the
sinuses may be the source of the blood as well.

In an effort to further increase maximum diving
depths a technique known as “lung packing” or
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“buccal pumping” has become very popular
among the apnea diving community (Ferrigno et
al. 1999, Ferretti 2001, Muth et al. 2005). This
technique enables the divers to increase their lung
volume above total TLC: After a complete
maximum inspiration the athlete takes a mouthful
of air with the glottis closed. The air in the mouth
is compressed using the oral and pharyngeal
muscles, and then the glottis is opened and the air
forced into the lungs (Ornhagen et al. 1998). This
pumping movement is then repeated several times.
Buccal pumping has been developed by spear-
fishing breath-hold divers in the Mediterranean
and was introduced to sport diving by the
previously mentioned Bob  Croft. Own
measurements and data from the literature show
that “buccal pumping” can increase TLC by 30 to
50 %, e.g., in average, by 1.5 to 3 L (Ornhagen et
al. 1998, Muth et al. 2003). When applied to the
above-mentioned calculation, this technique allows
for deeper diving: If the TLC in our example of
Pippin is increased by 2 L from 9.6 to 11.6 L,
based on the blood shift-corrected RV of 0.7 L the
new maximal diving depth is around 156 msw
(11.6:0.7=16.6; 16.6ata = 156 msw). It has to
mentioned, however, that neither for the
redistribution of blood into the thorax, nor for the
hyperinflation of the lungs the absolute upper
limits are known.

Increasing the volume of air in the lungs above
TLC, however, carries a theoretical risk of
inducing pulmonary barotrauma. Though there
have been reports of the cardiovascular effects,
there is limited information on the pulmonary
effects of buccal pumping (Andersson et al. 1998,
Eichinger et al. 2008). Due to the elastic recoil of
the chest wall, the intrathoracic pressure is
increased during breath-holding at TLC with
relaxed respiratory muscles, which in turn reduces
venous return and thus cardiac output. Andersson
et al reported that these effects are accentuated by
the buccal pumping manoeuvre thereby possibly
resulting in fainting among breath-hold divers
(Andersson et al. 1998). Indeed, a substantial
reduction of blood pressure was shown in the early
phase of breath-holding, especially when buccal
pumping was maximal.

Furthermore, it has been shown that relaxed airway
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pressure, reflecting intrathoracic pressure, is
increased considerably by buccal pumping
(Ornhagen et al. 1998). According to the

mechanisms of pulmonary barotrauma during
ascent in Scuba divers, in whom an ascent of only
Im with full lungs can cause a rupture of the lungs
due to overinflation explained by Boyle’s law
(Tetzlaff et al. 1997), this buccal pumping-induced
increase in intrathoracic pressure has been
interpreted as a possibly substantial risk of lung
rupture in apnea divers. However, little data is only
available on the effects of buccal pumping on
transpulmonary pressure: Simpson et al (Simpson
et al. 2003) reported no increase in transpulmonary
pressure  after  buccal  pumping  direct
measurements in an individual subject and
suggested a considerable increase in intrapleural
pressure during buccal pumping. This would seem
to be analogous in some way to the protective
effects afforded by thoracoabdominal binding in
fresh, unchilled human cadavers, in which it has
been shown that the intratracheal pressure at which
pulmonary rupture occurred was much higher in
cadavers whose chests and abdomen were tightly
bound than in unbound cadavers (Malhotra and
Wright 1961)

Therefore, buccal pumping in general does not
seem not to be a major risk for pulmonary
barotrauma per se, although compliance
heterogeneities within the lung as well as the high
pressures generated in the oropharynx and used to
force air through the glottis into the lung may
result in lung damage. Nevertheless, although
many free divers in the world are performing this
manoeuvre, up to now no report is available of
pulmonary barotrauma associated with buccal
pumping.

Finally, apnea athletes train the elasticity of their
chest wall and their diaphragm with special
exercise in order to achieve the best ratio of TLC
to RV as this ratio still defines the ability to dive to
deeper depth to some extend. Therefore, a good
elasticity of the chest and a special ability to
further reduce the residual volume at deep
expiration contributes to the factors mentioned
above and helps to shift deep diving record marks.
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CHANGES IN THE PARTIAL
PRESSURES OF THE BREATHING
GASES DURING DESCENT AND
ASCENT

The effects on the partial pressures of oxygen (O,)
and carbon dioxide (CO,) are substantially
different from mere breath-holding at the surface,
because in addition to the metabolic effects — i.e.
O, uptake from the lung into the blood and CO,
elimination from blood to alveoli — the lungs of
apnea divers are compressed during descent due to
the increasing ambient and are

pressure
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mm Hg
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decompressed during ascent. In the early sixties of
the last century alveolar gas exchange during
breath-hold diving was in the focus of
physiological research, but scientific findings were
limited until recently.

Typically, the arterial gas partial pressures in well-
trained, non-hyperventilating apnea  divers
immediately before a dive do not differ from the
normal values in a non-diving population with a
PCO, around 35 mmHg and a PO, of 100 mmHg.
Because of the increase in ambient pressure while
descending the divers lung volume is reduced
according to Boyle’s law. Consequently the
alveolar partial pressures of N,, O, and CO,

Start bottom
time

Before diving

End bottom End of dive

time

Figure 2: Arterial PO, and PCO, values in apnea divers in a simulated dive to 20 msw
The arterial pO2 (solid lines) increases while descending due to the gas laws of Dalton and Boyle, although
theoretically predicted values were not reached. This most likely is due to immersion and blood-shift induced
changes in V,/Q relations with increased shunting of venous blood. In contrast, the pCO2 (dotted lines) only
increased by less than 20 mmHg even after 4 min at 3 ata, which most likely is due to high CO, storage capacities in
blood and rapid tissues. Furthermore, the Haldane-effect attenuates the pCO, at surfacing (modified from Muth et al.

2003).
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increase according to Dalton’s law: the total
pressure of a gas mixture is the sum of the partial
pressures of each individual gas. Together with
Boyle’s law it follows that the partial pressures of
the single gases in a gas mixture will double if the
total pressure is doubled, so that an increased
amount of all three gases will dissolve in the
blood. Therefore the PO, at a depth of 5 and 20
msw theoretically are around 130 and 250 mmHg,
respectively (Muth et al 2003, Qvist et al 1993)
(figure 2), which ensures an adequate delivery of
oxygen to the blood so that hypoxia becomes
unlikely at depth. During the descent, the direction
of CO, diffusion should theoretically be reversed
at a depth of approximately 8 msw: due to the
compression-induced rise of the alveolar PCO, it
was conjected that CO, would follow its gradient
from alveoli to the blood rather than eliminated
from the blood to the alveoli (Hong 1997). Newer
findings as well as own results suggest that a
theoretical estimation solely based on Boyle’s law,
which would predict linear in- or decrease of
alveolar partial pressures for the respiratory gases
as a result of compression and decompression,
respectively, does not sufficiently explain the time
course of arterial blood gases during apnea dives,
the resulting predictions being particularly
erroneous in the case of the PCO, (figure 2). To
satisfactorily explain these data, the blood
solubilities of the respiratory gases have to be
considered as well: in fact, a substantial rise in
arterial PCO, is prevented by the large amount of
this relatively high soluble gas taken up by the
blood with increasing ambient pressure, which
thereby blunts the compression effect on the blood
gas tension (Muth et al 2003). In addition, the
significant immersion-induced blood shift into the
thorax further contributes to this effect inasmuch
the compression-induced increase of the
intrapulmonary blood volume enhances the blood
pool available for the gas uptake from the alveolar
space (Chang and Lundgren 1996, Liner and
Linnarsson 1994). Finally, during ascent an
increase in arterial PCO, is blunted by the Haldane
effect: due to decompression the marked fall in
arterial PO, is affiliated with a substantial
reduction of the hemoglobin-O,-saturation which
in turn increases the blood CO,-solubility
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(Christiansen et al 1914). Indeed, during 75 sec of
simulated apnea dives to ambient pressures
equivalent to a depth of 20 msw Linér et al
predicted PCO, values of about 50 mmHg,
although the theoretical level as derived from
Boyle’s law would have been beyond 100 mmHg.
Measurements of arterial blood gas tensions during
short-term dives to shallow depths in the
professional Korean apnea divers as well as in
aquatic mammals (free diving Wedell seals) agree
with these observations (Qvist et al 1993, Qvist et
al 1986): arterial PCO, values did not increase to
the levels predicted from the depth-induced
increase in alveolar pressure in these studies. Our
own findings in professional apnea divers during
simulated wet dives to the same depth with a
duration of 4 to 5 min recently confirmed these
findings showing an arterial PCO, of only 40 — 45
mmHg (Muth et al 2003) (figure 2). It is
noteworthy in this context, that these athletes
hyperventilated to a certain extend and started the
dive from arterial PCO, levels about 30 mmHg.
When the diver starts to ascent at the end of the
bottom phase, the lung volume increases due to
decompression. Simultaneously, alveolar PO, and
PCO, decrease continuously, and the normal flow
direction for CO, is restored. Alveolar PO,
decreases until it equals the mixed venous PO,,
and consequently O, diffusion from the alveoli to
the blood ceases. The direction of O, transfer may
be even reversed so that O, is taken up from the
blood into the alveoli. Critical hypoxia may occur,
especially after extended duration of the bottom
time. In fact, protocols of apnea diving accidents
showed that loss of motor control and
consciousness in most cases appeared immediately
before or shortly after surfacing.

Finally, according to Ferretti there is some
evidence that elite apnea divers are able to tolerate
a lower arterial PO, and O, saturation than controls
(Ferretti 2001), and furthermore are more tolerant
to CO, as documented by the reduced CO,
reactivity in Korean diving women, Japanese Ama,
underwater hockey players and elite apnea divers.
The question, however, remains whether this
finding is an example of adaptation or whether
people with low sensitivity to CO, “self-select” for
breath-hold diving activities.
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NITROGEN NARCOSIS AND

DECOMPRESSION SICKNESS

Similar to O,, the N, partial pressure of the
breathing gas is increased by compression as well.
Therefore, during descent not only the arterial PO,
but also the PN, will rise. Consequently, according
to Henry’s law stating that at a given temperature,
the amount of gas dissolved in a solute is directly
proportional to the pressure of the gas above the
solution, tissue N, uptake will occur (Hong 1997,
Paulev 1967). Facing depths of far below 50 msw
elite apnea divers become susceptible to
experience N, narcosis (“rapture of the depth”),
although the time for PN, equilibration in blood
and brain is rather short. Up to now, we lack any
data on this issue, but the emotional experiences
described by many elite apnea divers might be
interpreted as symptoms of a N, narcosis. In
contrast to this, the possibility of decompression
sickness in apnea divers after repeated dives well-
documented. A single apnea dive does not lead to a
significant N, uptake into the tissues, so even after
a deep dive symptoms of decompression sickness
are unlikely to occur. According to the Haldane

principles of inert gas kinetics during compression
and decompression, the N, elimination is always
slower than the uptake. Therefore, with repetitive
dives, especially with short surface intervals and
diving depths beyond 15 — 20 msw, N, will
progressively  accumulate in  the tissues
(Radermacher et al 1992) (figure 3). The level of
N, tissue-loading not only depends on the diving
depth but is also determined by the ratio of the
time spent underwater and the duration of the
recovery period at the surface. Based on this ratio
an “effective diving depth” can be calculated,
which reflects the tissue inert gas loading that
would have occurred in a scuba diver breathing
compressed air at this depth (Lanphier 1965).
Decompression sickness, hence, is possible in
apnea divers, when repetitive dives are performed
(Muth et al 2005). While in apnea diving training
and competition such incidents are only reported
anecdotally, a case of neurological decompression
sickness in an apnea diver after repeated apnea
dives to a depth of about 20 msw , who recovered
completely after hyperbaric treatment was
described (Paulev 1965). This dramatic response to
a recompression treatment was considered as
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Figure 3: Time course of venous PN, during and after work shift in Korean amas.
Data are pooled measurements from 9 volunteer subjects (adapted from Radermacher et al. 1992).
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indirect proof that bubble formation was the cause
of this incident. Furthermore, neurological
symptoms of decompression sickness among
Polynesian apnea pearl divers are known as
“Taravana”, which means “to fall crazy” (Cross
1965). This  expression refers to a
symptomatology, which eventually occurs after
repeated apnea dives to depth from 20 — 30 msw,
showing vertigo, nausea and mental anguish. Some
divers even become paralyzed, either partially or
completely, and fatalities are described as well
(Cross 1965). Nevertheless, although there is some
evidence that, depth dependent, venous nitrogen
partial pressures may reach values that may lead to
bubble formation in blood during decompression,
the only exiting study failed to detect circulating
bubbles in breath-hold divers with the Doppler-
method. Boussuges and co-workers used a

1
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— i e ..-"‘\\__f"-._.:m\_/ %
Immersion [ \ 2
Submersion

Explosive ascent rate:
ca. 140 m/min
=ca. 8.5 km/h

HF ca 17 — 25/ min

=5

continuous  Doppler  sonography and a
transthoracic two-dimensional (2D)
echocardiography to detect circulating bubbles
after breath-hold diving in 10 underwater fishing
divers who performed repeated breath-hold dives
for periods ranging from 2 to 6 h with a mean
maximum depth 35 msw (Boussuges et al 1997).
In this study, no circulating bubbles were detected
in the right heart cavities with the 2D-
echocardiography nor in the pulmonary artery with
continuous Doppler. However, the authors
themselves state that the study had some limits, as
only a small number of subjects were studied and
the earliest detection was 3 min after immersion.

Most reports of neurological problems after breath-
hold diving involve repetitive diving with a few
cases of single dives with fast ascent. In 2005,
after a “no-limits” dive to 209 m, a diver showed

Figure 4: DCI after very deep apnea diving
Compression of gas will result in an enormous diffusion gradient from alveoli to blood, but also in a less effective
exchange area in the lung, while blood flow will be reduced due to the diving response. Decompression then is
explosive with ascent rates around 3 m/s. Therefore, supersaturation an bubble formation is likely (modified from

Muth et al. 2007).
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signs of neurological impairment which resolved
after HBO treatment. In contrast to the repetitive
diving were nitrogen loading can be calculated and
correlated to symptoms, the mechanism for DCI
after a single dive is not clear. In addition to DCS
from tissue supersaturation and  arterial gas
embolism (AGE) from pulmonary barotrauma it
has been hypothesized (Muth et al 2007) that
supersaturation and bubble formation in arterial
blood may be possible due to very rapid ascent
(figure 4). The rise in pN, during a breath-hold
dive to 200 m will depend on pressure, but also on
the physiology of breath-hold diving: compression
of gas will result in an enormous diffusion gradient
from alveoli to blood, but also in a less effective
exchange area in the lung, while blood flow will be
reduced due to the diving response.
Decompression then is explosive with ascent rates
around 3 m/s. It is likely that this may result in
arterial bubble formation with small but
disseminated  bubbles.  Hypothetically  such
decompression derived bubbles in cerebral vessels
might be an explanation for neurological
impairment in extreme apnea divers and probably
are the real limitation in “no limit” dives.

Thus, further studies on bubble formation in apnea
divers still are required.

CONCLUSION

Apnea diving was a subject of interest to
physiologists for more than 50 years now and it
still is, as it is a unique experiment in applied
physiology. Today, apnea divers have exceeded
almost all  previously  predicted limits.
Physiologists and diving doctors found some
explanations for the apparent conflict between
theory and practice. The short time period beneath
the surface induces profound cardiovascular and
respiratory effects in such divers. The variations of
the blood gas tensions are due to the interaction of
metabolism and the rapid sequence of compression
and decompression and thereby help to explain
most of the  apnearelated  accidents.
Decompression sickness is possible with repetitive
apnea dives to greater depths. Apnea-divers can
reach  depths beyond the theoretically
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physiological limits because of the immersion-
related blood shift into the thorax together with the
increased total lung capacity resulting from
deliberate pulmonary overinflation using the “lung
packing” manoeuvre. The latter, however,
increases the risk of pulmonary barotrauma.
Nevertheless, some questions still are open. Not
only that the above listed mechanism all need
further investigation, nothing is known about the
long term effects of extreme apnea diving,
especially on behalf of the health effects. And, last
but not least, no one can tell where the absolute
limits really are. It seems to be sure that apnea
divers try to find out by themselves, even if the
price is high when these limits are crossed.
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75.. La plongée en apnée est la plus ancienne méthode de plongée. Elle peut étre pratiquée dans 2 optiques différentes: en plongée
professionnelle, pour du travail quotidien sur des durées de 1-2 minutes, 4 5-20m de fond, répétées 150-200 fois par jour ou a titre
de compétition, a 214 m de fond ou pendant 11 minutes 35 pour les records mondiaux. Ces courtes périodes d'apnées sous l'eau
induisent de profondes modifications cardiovasculaires et respiratoires par rapport a l'apnée a l'air libre. Les variations de pressions
partielles des gaz induites par le métabolisme et les rapides phases de compression-décompression répétées expliquent la majorité
des accidents de l'apnée. L'accident de désaturation en apnée est possible avec des apnées répétées a des profondeurs de plus de 15-
20m. Les apnéistes peuvent atteindre des profondeurs dépassant les limites théoriques physiologiques prédites par la capacité
pulmonaire totale et le volume résiduel grace au blood shift intra thoracique et a I'hyperinflation pulmonaire induites par des
manceuvres glossopharyngées. Ces derniéres augmentent cependant le risque de barotraumatisme pulmonaire.
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MODIFICATIONS DE L'ELECTROCARDIOGRAMME
LORS D'APNEES EN GRANDE PROFONDEUR
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Transformations des Activités Physiques et Sportives (CETAPS, EA n°3832), Faculté
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du Sport, CHU Salvator, Marseille 13009 (France), * Comex S.A., 36 Boulevard des
Océans, 13275 Marseille cedex 9 (France)

ABSTRACT

Changes in ECG during deep depth breath hold dives. F LEMAITRE, V LAFAY, B GARDETTE. Bull. Medsubhyp. 2010,
20 (suppl.): 77 — 82. Surface breath-holding can induce cardiac arrythmias during and after the dive. During a —breath-hold dive,
the cardiac consequences are still badly known and not often estimated. This study thus concerned 9 high-level breath-hold divers
who have of to realize a breath-hold dive in constant weight while being equipped with holter 12 leads to obtain continuously a ekg.
During their dive, the diving reflex (bradycardia) seems to be predominant and untill the last meters. The bloodshift, the pressure
and resultant hypoxia of the breath-holding duration does not seem to modify the electric axis of the heart.

INTRODUCTION disciplines officielles des compétitions d’apnée. Le
record officiel de cette discipline est de 124m.
La durée de I’apnée chez I’étre humain est
influencée par une multitude de facteurs (Parkes
2006), parmi lesquels les réserves en oxygene et
leur économie jouent un rdle important. Au cours
de D’apnée, le réflexe de plongée permet de
diminuer cette consommation en oxygene grace a
la bradycardie, la baisse du débit cardiaque et la
vasoconstriction périphérique. Au cours de
plongées profondes en apnée, des bradycardies
marquées ont ét¢ observées jusqu’a 20-30bpm.
(Ferrigno et coll. 1997). Toutefois, de telles
plongées profondes en apnée peuvent provoquer
des arythmies cardiaques et peuvent poser des
problémes chez des individus plus susceptibles.
L’hypoxémie et 1’acidose respiratoire au cours de
I’apnée peuvent conduire a des troubles du rythme
(Lin 1984). Ainsi des arythmies cardiaques ont été
reportées lors d’apnées peu profondes (Scholander
et coll. 1962; Olsen et Fanestil 1962; Bonneau et
coll. 1989; Yamaguchi et coll. 1993) ou profondes

Les arythmies cardiaques peuvent augmenter le
risque de syncope et, quand le sujet est immergg,
conduire a la noyade. Des événements fatals ont
déja été rapportés lors d'apnées extrémes (Sharp
2003), mais dans la plupart des cas, la cause du
décés et la contribution possible des troubles du
rythme a ces événements restent vagues. Donc, les
arythmies cardiaques pourraient expliquer une
partic des morts inexpliquées lors d'apnées
profondes. Les données issues des compétitions
d'apnées sont assez bien  documentées:
approximativement 1% et 10% des performances
en apnée statique se sont soldées respectivement
par des syncopes et des pertes de controles moteur
(Lindholm 2007). Toutefois, ces compétitions se
déroulent dans des conditions de sécurité
importante qui ne se retrouvent jamais lors d'une
pratique de loisir. Les paramétres de charge

; i hémodynamiques lors de la plongée en apnée ont
(Ferrigno et coll. 1991, 1997; Gentile et LaScala ¢ yrag difficiles a étudier jusqu’a présent. Seules

2001; Muth et COI!',Z,OOS ) et mAéme lors d’apnées quelques donnée parcellaires sont disponibles
statiques en competition (Lemaitre et coll. .2005). (Ferrigno et coll. 1991, 1997 ; Marabotti et coll.
L’apnée en poids constant, qui consiste 4  009) Or le bloodshift et le réflexe de plongée
descendre 4 la seule force de ses palr’nes ¢ & (pradycardie, vasoconstriction) sont susceptibles
remonter de la méme manicre, est l'une des 4o profondément modifier ces conditions de
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charge. Celles-ci peuvent é&tre indirectement
appréciées par 1’étude continue des variations
d’axe électrique du cceur. Cela est maintenant
réalisable grace a 1’utilisation d’un Holter ECG 12
dérivations.

Cette ¢étude testera l'hypothése que des apnées
réalisées en poids constant peuvent étre associées

avec un diving reflex important et une
modification de 1’axe et de durée du QRS du cceur.
Nous proposons donc d'étudier les

¢électrocardiogrammes (ECG) d'apnéistes de haut
niveau lors des prochains championnats du monde
d'apnée en mer aux Bahamas. L’objectif de 1'¢tude
sera d’évaluer les changements de la fréquence
cardiaque, les variations d’axe et de durée du QRS
en rapport avec les modifications de condition de
charge.

MATERIEL ET METHODE

Les sujets étaient tous des apnéistes sélectionnés
par leur pays respectifs pour cette compétition de
niveau international. Ils avaient satisfait aux
minima imposés par I’AIDA international. Neufs

volontaires, apnéistes de haut niveau avaient
accepté¢ de participer a cette étude. Leur record
personnel en poids constant avec palmes était en
moyenne de 93+16m et ils pratiquaient 1’apnée
depuis 6,7+2,5ans. Les mesures ont été réalisées
lors d’un entrainement en conditions réelles lors
des phases préparatoires dans le Dean’s Blue Hole
aux Bahamas lors des Championnats du Monde
d’apnée AIDA. Dans un premier temps, le poids,
la taille et le pourcentage de masse grasse estimée
par la mesure des plis cutanée (Durnin and
Womersley 1974) ont été effectués quelques
heures avant la pose du Holter.

Par la suite, un Holter a ét¢ utilisé pour la mesure
en continue de ’ECG 12 dérivations (Spiderview,
Sorin Medical, France). Aprés avoir rasé et préparé
la peau de l’apnéiste, les 10 ¢électrodes ont été
fixées et connectées au Holter lui-méme placé dans
un caisson étanche fabriqué a cet effet (Comex,
SA, Marseille, France) et fixé dans le dos a 1’aide
d’un harnais (photo 1). Les données enregistrées
sur une carte SD (128 Mo) placé dans le Holter ont
été ensuite analysées grace au logiciel Synescope
(Sorin Medical). Aprés une période de repos de 10
minutes, les apnéistes ont effectu¢ alors une
plongée limitée a 70% de leur meilleure
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en poids constant. Les données sont présentées en
valeurs moyennes£SD. ** : p<0,01 ; ***p<0,001

performance pour des raisons de sécurité. La
récupération a ¢été surveillée pendant les 10
premicres minutes. Les apnéistes ont leur propres
matériel habituel (lunettes, pince nez et
monopalme) auquel s’ajoute une montre
profondimetre de type D3 (Suunto). Le holter et le
profondimeétre sont préalablement synchronisés
afin de coordonner les données. Les données ECG
sont moyennées sur 5 complexes consécutifs lors
des 4 phases clef de la plongée : tracé de référence
avant la plongée, en immersion au repos et en
surface, puis tracé pendant la carpe, tracé au fond
et tracé au moment de la rupture de I’apnée (sortie
de la téte de I’cau).

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel
Statview (Abacus Concepts, Inc., Berkeley, CA;
1992). Les données ont été exprimées en moyenne
écart-type. Des tests de Friedman ont été effectués
pour la comparaison des données
avant/pendant/apres plongée.
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RESULTATS

Les apnéistes avaient un dge de 33+3ans, une taille
de 180+12cm pour un poids de 74+12kg et une
masse grasse de 18,4+3.8%. Tous les apnéistes ont
réalis¢ la plongée prévue et sans aucune
complication ou signes de perte de controle moteur
ou de syncope. Les plongées en poids constant se
sont effectuées & 65+14m pour des temps d’apnée
de 141432s. L’évolution de la fréquence cardiaque
est représentée figure 1. Toutes les phases de la
plongée entrainent des différences au niveau de la
fréquence cardiaque (figure 1) sauf pour les deux
valeurs les plus élevées que sont la sortie et la
carpe. Les valeurs au fond sont trés inférieures a
toutes les autres. Les valeurs de référence avant la
plongée sont intermédiaires.
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Les valeurs d’AQRS et les durées du QRS
mesurées aux mémes phases (surface, carpe, fond
et sortie) ne sont pas significativement différentes
(figure 2). Les figures 3a et 3b présentent des
exemples de tracés pour un sujet dans des
conditions de repos (figure 3a) et au fond (figure
3b).
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DISCUSSION

Les variations de Fc (bradycardie) au cours de
I’apnée confirment les résultats précédents
obtenus sur un faible nombre de sujets, pour des
profondeurs moindres et dans des conditions
expérimentales différentes (caisson hyperbare ou
eau froide). L’absence de variation du QRS ne
confirme pas notre hypothése de départ selon
laquelle le bloodshift pouvait entrainer des
modifications de 1’axe électrique cardiaque.

L’analyse des courbes de Fc nous montre
I’existence de plusieurs phases :

- Avant la plongée tous les apnéistes de haut
niveau testés ont réalisés une manceuvre dite de
«carpe » ou d’inspiration a 1’aide des muscles
glossopharyngées. Cette technique qui permet
d’augmenter sa capacit¢ pulmonaire totale
(Lemaitre et coll. 2010), a entrainé une élévation
de la Fc, les apnéistes passant de 80 a 100 bpm.
Une précédente étude a montré que pendant cette
augmentation de la Fc, une hypotension rapide et
importante se développait (de 112mmHg de
Pression systolique a 52mmHg) (Potkin et coll.
2007). Toutefois ces variations ne semblent pas
occasionner de modifications du QRS chez nos
apnéistes. Ceci peut s’expliquer par la courte durée
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Surface Carpe  fond

de cette période de carpe (de 15 a 40s environ).

Au cours de la descente, la Fc chute rapidement
pour se stabiliser en 30s environ et ce jusqu’au
fond. La chute semble d’autant plus rapide
qu’entre 20 et 25m tous les apnéistes cessent leur
effort et se laissent couler. Le bloodshift et le
diving reflex (bradycardie et vasoconstriction)
peuvent alors s’installer plus facilement. L’absence
de modification du QRS est surprenante dans la
mesure ou les pressions ¢levées rencontrées par les
apnéistes étaient susceptibles de provoquer un
bloodshift important et donc de modifier les
charges cardiaques et pouvaient laisser augurer
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d’une ainsi une déviation de 1’axe électrique du
ceeur. Toutefois, la balance a droite de l'axe
¢électrique attendue est peut étre contrebalancée par
une modification de l'axe anatomique du cceur en
raison des changements de forme de la cage
thoracique.

A la remontée 1’apnéiste palme jusqu’a la surface
aprés avoir remonté une plaquette fixée a la
profondeur désirée. La Fc n’augmente presque pas
pendant la phase de remontée alors que la pression
ambiante diminue. Ceci peut s’expliquer par un
diving reflex puissant majoré par les effets de
I’entralnement et un blood shift encore présent
surpassant la stimulation sympathique liée a
I’effort. Ce dernier point avait déja été observé a
P’effort au cours d’apnée dynamique en piscine
mais jamais encore au cours d’apnée en poids
constant (Lemaitre et coll. 2007). Cette adaptation
dénote probablement du bon entrainement en
profondeur de nos apnéistes. Sur la fin de I’apnée
dans les 20 derniers métres, on observe pour tous
les apnéistes une ¢lévation brutale de la Fc
traduisant la baisse de la pression ambiante qui
facilite 1’inversion du bloodshift et diminue
I’influence des afférences du baroreflexe ainsi
qu’une stimulation  vasodilatatrice  d’ordre
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périphérique liée a 1’accumulation locale d’ions
acides pendant 1’effort hypoxique.

Au cours de la phase de sortie, la Fc augmente
brutalement suite a la levée du diving reflex et a la
chute de la pression ambiante. Ce changement de
pression ne s’accompagne une nouvelle fois
d’aucune variation d’axe électrique cardiaque.

CONCLUSION

Chez des apnéistes experts, des apnées en poids
constant se traduisent par un diving reflex intense
qui semble perdurer pendant une bonne partie de la
remontée malgré 1’effort musculaire. L’absence de
modification de QRS peut s’expliquer par une
bonne adaptation cardiaque de nos apnéistes de
haut niveau.
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ABSTRACT

Decompression accidents and breath hold diving. F Lemaitre, K Kohshi, H Tamaki, T Ishitake, B Gardette. Bull.
Medsubhyp. 2010, 20 (suppl.): 83 —88. Repeated breath-hold diving can increase decompression accidents risks. Such accidents
are very real, but their pathogenesis is very badly understood. The presence or not of bubbles on the venous side was so measured in
twelve AMA of Japan after working day. In one AMA, a grade 1 (Spencer quotation) was able to be determined. The breath-hold
diving decompression accidents can partly be due to the intravenous presence of bubbles showing that a decompression is can be
necessary.

INTRODUCTION I’1le Mishima au Japon beaucoup de plongeurs
Amas Funado ont eut des accidents « similaires a

des accidents vasculaires cérébraux » pendant ou
apres leur journée de travail. Chez ces Amas, les
Iésions du cerveau sont particulierement
proéminentes et concernent jusqu'a 40% des Amas
Funado étudiées. Les symptomes sont multiples et
variés. Ainsi, chez les plongeurs Ama, Tamaki et
coll. (2010a et b) ont relevé essentiellement des
accidents de type neurologiques. Ces accidents se
produisaient quand les Amas plongeaient
profondément plus de 3 heures de maniere répétée.
Les symptomes les plus communs sont une
hémiplégie avec troubles sensori moteur. Ces
accidents sont semblables ou identique au
syndrome dit de “Taravana” de Polynésie, ce qui
suggeére  1'éventualit¢  d'un  accident de
décompression due a un dégazage anarchique
d'azote (bulles) au niveau tissulaire (Cross 1965).
Toutefois, actuellement, a notre connaissance
aucune ¢tude n’a évalué I’impact d’apnée répétée
sur la production de bulles veineuses chez les Ama
du Japon.

Les records en apnée ne cessent d’étre de plus en
plus profonds, long et nombreux. Toutefois, cette
course a la performance n’est pas sans risque. De
nombreux cas d’accidents dits de décompression
ont été rapportés dans la littérature (Lemaitre et
coll. 2009) alors méme qu’il était jugé impossible
la survenue de tels accidents chez les apnéistes.
Cent quarante et un cas peuvent étre répertoriés et
identifiés dans la littérature internationale pour
plus de 447 sujets (tableaux 1 et 2) (Lemaitre et
coll. 2009). Ces accidents peuvent étre classés
comme les accidents avec appareillage (tableau 3)
en fonction de leur sévérité. Malgré la présence
objective d’accidents dits « de décompression »
(ADD) chez les apnéistes, les mécanismes liés a
leur formation sont encore inconnus.

Chez les apnéistes, les Amas du Japon représentent
une population particuliére qui semble fortement
exposée. Les Ama qui sont des pécheurs
professionnels en apnée, ont en fait deux types de

pratiques distinctes. Certains sont « Cachido » et L e e ; ,
plongent sans aucune assistance entre 0 et Sm, et Notre objectif a donc été d’évaluer I'impact d’une

d’autres sont « Funado » et plongent assisté d’'un Journée classique de travail sur la production de
lest entre 15 et 25m. Dans une étude conduite sur ~ bulles chez les Amas du Japon. Nous avons
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Moyenne Minimum Maximum
Age 35,0+8,8 21,0 48,0
Pro.fondeur 31,4+15,7 6.0 70,0
maximale (m)
Dur,ee m’ax1m?le de 2,0+0,6 1.0 3,0
I’apnée (min)
Interva’lle ent.re les 2.5+1.4 0.8 6,0
apnées (min)
SD ratio 1,2+0,6 0,4 3.0
Temps de la sortie 4.842.1 1.0 8,0
(heures)
Nombre de plongées 16,0+7,7 8,0 40,0
/ heures

SD : ratio entre le temps de surface et le temps d’apnée. D’apres Lemaitre et coll. (2009).

Tableau 1. Profils de plongée et données anthropométriques des apnéistes

Apnéiste f)l;’l:‘t%fl‘l‘er
. . o
Manifestations (%) (%)
Vertige 433 7,2
Nausée 39,7 4,7
Troublg; de la 36.2 8.1
sensibilité
Equilibre 19,1 7,2
Perte de 12.8 1.9
connaissance
Trpubles 7.1 1.6
visuels
Fatigue 7,1 6.8
A,tt,emtes 3.5 /
cérébrales
Troubles 2.1 0.3
mentaux
Mort 1,4 /
Nombre de cas 447 11471
Nombre total
de 141 3495
manifestations

D’apreés Lemaitre et coll. (2009).

Tableau 2. Prévalence des symptomes rencontrés chez les apnéistes par rapport aux plongeur bouteille.
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également tenté de caractériser leur profil de
plongée afin de mieux prévenir ce type d’accident.

MATERIEL ET METHODE

Cette étude a ét¢ menée au Japon dans la province
du Yamaguchi. Douze Ama professionnels ont
accepté de participé a cette étude. Les mesures ont
été réalisées avant leur journée de péche, le matin
méme, dans des conditions de repos. Dans un
premier temps, le poids, la taille et le pourcentage
de masse grasse estimée par la mesure des plis
cutanée (Durnin and Womersley 1974) ont été
effectuées quelques heures avant le départ. La
détection de bulle est également effectuée a 1’aide
d’un  Doppler (Aqualab System) et d’un
enregistrement d’au moins une minute. Les Ama
sont tous équipés d’un ordinateur de plongée de
type Suunto D4 afin d’enregistrer leurs parametres
de plongées. Ils utilisent leur matériel personnel de
plongée, composé de palmes, masque, d’un lest
(20kg) relié a un treuil en surface sur un bateau
(Photo 1).

Apres leur journée de travail et dés la sortie de
I’eau, nous avons réalisé de nouveau une détection
de bulle avec le méme matériel et le méme
expérimentateur, mais cette fois pendant
10minutes. Les sons enregistrés ont été ensuite
analysés en double aveugle par des personnes
expérimentées. Les montres D4 sont par la suite
analysées grace au logiciel Suunto dive Manager.

RESULTATS

Les Ama avaient un age de 55,6+5,3ans, une taille
de 168+6cm pour un poids de 67+12kg et une
masse grasse de 21,8+7,2%. Ils étaient Ama depuis
29,8+7,9ans et Funado depuis 26,2+10,5ans. Tous
les apnéistes ont réalis¢ leur matinée de travail
habituelle (de 2h30 a 3h45) sans aucun signe
d’accident de décompression. Les plongées en
poids variable se sont effectuées entre 8m et 21m
pour des temps d’apnée de 55s a 2minutes pour
94+16 plongées. Les Ama ont utilisé un lest de
20,4+1,5kg et une ceinture de plomb de 5,0+1,7kg.

&5

L’intervalle de récupération en surface variait de
44s a 1min05s. La détection des bulles au niveau
veineux a permis d’identifier un grade I selon la
cotation de Spencer chez un seul Ama (Spencer et
coll. 1972).

DISCUSSION

Dans cette étude, le résultat principal était la
présence de bulles mise pour la premiére fois en
évidence chez les Ama du Japon aprés des apnées
effectuées de maniére répétées. Nous avons
également pu mettre en évidence de manicre plus
détaillé leur profil de plongée afin de mieux
expliquer cette présence de bulles.

Le profil de plongée reste surprenant de par le
nombre important d’apnées effectuées (>90
plongées) et la faible récupération entre chaque
apnée (souvent < a une minute) le tout pendant
plus de trois heures ! Un tel profil pourrait paraitre
surhumain et expose probablement a certain
risques. Ainsi I’apnéiste chez qui les bulles ont a
été détectée est celui qui plonge le plus profond,
mais surtout celui qui prend le moins de
récupération entre ses apnées (35s en moyenne).
La récupération en surface pourrait donc étre un
facteur déterminant dans la survenue de bulles
chez les apnéistes. Plus généralement des plongées
vers 20m sur plus de trois heures de péche avec de
faibles intervalles de récupération en surface
semblent déterminant (Wong 2006).

L’accumulation d’azote au cours d’apnées répétées
semble donc possible chez les apnéistes. Lors de la
descente la pression partielle de 1’azote augmente
dans les alvéoles, augmentant la diffusion alvéolo-
capillaire de 1’azote vers le sang. En raison du
faible gradient de pression d’azote des tissus vers
le sang au cours de la remontée, I’azote n’est
probablement pas éliminé au niveau alvéolaire
aussi rapidement qu’il ne s’est dissous au cours de
la descente. L’accumulation d’azote a déja été
décrite chez des femmes Cachido pour des
profondeurs moindres ; il est donc probable que
cette accumulation soit majorée chez les Funado
qui plongent plus profonds. Ces accidents de
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Photo 1

Type Plongeur avec bouteille

Apnéiste

| Douleur des membres (symptomes musculaires)
Bends (symptomes cutanés)
Bends lymphatiques (ganglion lymphatique se
gonflant et douleur)
1 Neurologique
Pulmonaire (Chokes)
Systemique (choc hypovolémique)

Oreille interne / vestibulaire

Simple: nausée, vertige,
angoisse, dont les
symptomes disparaissent
rapidement
Neurologique: tous troubles
de sensations, moteurs ou
neurologiques sérieux et

persistent

D’apres Lemaitre et coll. (2009).

Tableau 3. Manifestations cliniques des accidents dits de décompression chez ’apnéiste et le plongeur avec bouteille.
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décompression sont donc bien réels et constituent
une entité clinique (Wong 2006). De manicre
caractéristique, les ADD des Ama sont limités a
des problémes neurologiques, et épargnent la
moelle épiniére. De plus, la plupart des Ama
présentent des déficits neurologiques ne durant que
quelques heures (Kohshi et coll. 2001). Les IRM
du cerveau chez les Ama ayant eut un ADD
montrent de multiples Iésions cérébrales localisées
dans les noyaux gris centraux, la capsule interne, la
partie profonde et subcorticale de la matiére
blanche (Kohshi et coll. 2005). Les Iésions
ischémiques des noyaux gris se situent dans la
zone terminale, et celles de la matiére blanche dans
la zone bordante ; des régions ou classiquement la
perfusion est faible.

Plusieurs mécanismes a 1’origine de ces ADD
aprés des apnées répétées peuvent provoquer la
formation de bulles veineuses. Aprés des plongées
répétées, les bulles se forment du c6té veineux et
voyagent jusqu’aux poumons en passant par le
cceur. Habituellement les microembolies veineuses
sont sans danger pour la plupart des tissus, méme
lorsque le filtre pulmonaire peut étre franchi.
Néanmoins, il a été avancé que ces microembolies
pourraient léser la barriere hémato-encéphalique
(Hills et coll. 1991). Cette hypothése ne semble
toutefois pas confirmée avec les IRM des Ama
ayant eut des ADD (Tamaki et coll. 2010a). Des
bulles veineuses pourraient également étre pi¢gées
dans les petits capillaires pulmonaires au cours des
apnées répétées. Quand les Amas descendent, la
compression facilite peut étre le passage des bulles
sur le versant artériel. Les bulles artérialisée se
dilatent au cours de la remontée pour se regrouper
et se bloquer dans les zones cérébrales moins
vascularisées.

Toutefois, il convient de relever que malgré leurs
profils de plongées et donc une exposition
importante qui se caractérise par de nombreux
accidents ; seul un Ama a présenté un grade I
(faible) de bulle. Ceci peut sembler paradoxal si
I’on compare ce résultat a celui obtenus chez des
plongeurs avec bouteilles. En effet, chez les
plongeurs avec scaphandre, la survenue de
nombreux ADD se traduit forcément par beaucoup
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de bulles (Gardette 1979). Dans notre cas, il y a
beaucoup d’ADD chez les Ama Funado et trés peu
de bulles. Il est possible que ce paradoxe
s’explique par la présence d’un dégazage in situ au
niveau cérébral et fait que le versant veineux ne
soit pas représentatif de la décompression de
I’apnéiste.

CONCLUSION

Chez les Ama, la présence de bulle a été pour la
premiere fois démontrée, ce qui peut expliquer la
présence d’ADD au cours d’apnées répétées. Le
profil de plongée et surtout les récupérations
courtes en surface semblent jouer un rdle dans la
survenue de ces bulles. Les accidents de
décompression sont donc possibles chez les
apnéistes professionnels. De plus larges études
devraient permettre de mieux en appréhender la

pathogenese.
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PNEUMOMEDIASTIN ET HEMOPTYSIE
APRES PLONGEE EN APNEE

G. COCHARD', A. HENCKES', J. ARVIEUX/, P. JEZEQUEL’, C. LEMOINE',
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Réanimation-Chirurgicale, Hopital de la Cavale Blanche, CHU de Brest, Boulevard
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ABSTRACT

Pneumomediastinum and haemoptysis after breath-hold diving. G Cochard, A Henckes, J Arvieux, P Jezequel, C Lemoine,
L Souquiere, C Arvieux. Bull. Medsubhyp. 2010, 20 (suppl.): 89 — 93. We report the case of a young healthy woman who
presented a haemoptysis followed by chest pain revealing a pneumomediastinum. The triggering event was an involontary
diaphragmatic contraction during iterative expiratory breath-hold divings in shallow water in Brittany. A chest scan, performed the
following day, confirmed mediastinal emphysema which resolved spontaneously within a few days. The pathophysiology of this
accident can probably be explained by mechanisms involved in several entities, i.e. pulmonary edema of immersion, pulmonary
barotrauma and spontaneous pneumomediastinum. It doesn’t appear justified to definitively forbid subaquatic activities, unless
predisposing factors are present.

INTRODUCTION Faisant de la photo sous marine lors de cette sortie,
elle expire au fond afin de se stabiliser, puis palme
calmement en surface pour récupérer entre les
nombreuses apnées. Au cours d’une de ces
incursions, alors qu’elle s’appréte a remonter, elle
ressent une violente contraction diaphragmatique
(qu’elle décrit comme un hoquet). A 1’émersion,
son bindome remarque la présence de sang dans le
tuba. Elle met rapidement fin a la séance,

La pratique de la plongée, en scaphandre autonome
comme en apnée, expose l’organisme a des
variations brutales de la pression intrathoracique
qui peuvent conduire a un Dbarotraumatisme
pulmonaire se traduisant par un pneumomeédiastin
isolé ou associ¢ a d’autres signes, tels qu’une
hémoptysie  signant  I’effraction  alvéolaire Lt ) , .
(Barthélémy 2006, Ferrigno et Lundgren 2003). effec’tufmt.deux a tr01.s apnées supp!ementalres. En
Nous décrivons 1’observation d’une jeune femme se,dgsequlpapt, survien ner}t une violente douleur
en bonne santé ayant développé hémoptysie et mele-thO’ramque" ainsi qu’une toux ramenant un
pneumomédiastin apres une série d’apnées a faible crachat I.lemomeque, hémoptysie qui récidive 16,
profondeur ; la physiopathologie d’un tel accident 1end§ma1n matln: La douleur reste. H}tense malgre
et sa prise en charge sont discutées ainsi que les la prise de paracétamol et la conduit a se présenter

conditions de reprise des activités subaquatiques. aux urgences au bout .de ,24 ‘he’gres.. .
Cette douleur est majorée a 1’inspiration profonde

et a la toux, ne s’accompagne pas d’odynophagie,
de modification de la voix ou d’emphyséme sous
cutané. L’auscultation pulmonaire et la SpO2 sont
normales. La radiographie thoracique suggére la
Une jeune femme de 21 ans effectue une sortie  présence d’un pneumomédiastin ; ce dernier, de
apnée en mer en eau froide (mi-mars en Bretagne)  fajble abondance, est confirmé par un scanner
durant environ deux heures, a des profondeurs  thoracique (figure 1). La fibroscopie bronchique
n’excédant pas cinq metres. objective un aspect inflammatoire diffus.

Il s’agit d’une plongeuse en bonne sant¢, sans [a patiente est gardée quelques heures en
antécédent particulier (asthme, tabagisme, prise  observation sous paracétamol et, en ’absence de
medicamenteuse...) a I'exception d’un surpoids  complications, retourne a son domicile. Elle
(IMC 30,4), pratiquant sans incident la plongée en  rapporte que la douleur aura duré environ cing
scaphandre autonome depuis une dizaine d’années,  jours de facon intense et deux mois au total
pour le loisir puis pour ses activités scientifiques  (persistance d’une dyspnée d’effort et d’une
(titulaire du classe IB). sensation d’oppression). Le scanner de controle
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réalisé au bout de trois mois montre la disparition
compléte du pneumomédiastin.

vers le médiastin, a I’origine de la violente douleur
thoracique ressentie secondairement.

Fig.1 : Scanner thoracique effectu¢ a J1, montrant la présence d’emphyséme médiastinal (fléches).

DISCUSSION

Ce tableau clinique associant une hémoptysie a un
pneumomédiastin  chez une jeune apnéiste
effectuant des plongées itératives a faible
profondeur (5 métres maximum) évoque un
barotraumatisme  pulmonaire. L’hémoptysie
précoce permet d’affirmer la rupture primitive de
la barriére alvéolo-capillaire. L’air a pu alors
migrer par cette bréche, selon le gradient de
pression, dans I’interstitium pulmonaire et diffuser
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On peut proposer les mécanismes
physiopathologiques suivants pour expliquer les
Iésions de la barriére alvéolo-capillaire au cours de
I’apnée. En premier lieu, I’immersion entraine une
redistribution centrale d’environ 700 mL de sang,
certainement  majorée par la  dépression
intrathoracique et réduisant la compliance
pulmonaire (Lindholm et Lundgren 2009). Ensuite
il existe des modifications hémodynamiques qui
participent a cette hyperpression capillaire
pulmonaire, en particulier une vasoconstriction
périphérique (réflexe sympathique et exposition au
froid) et une hypertension artérielle. Ceci conduit a



Pneumomediastin en apnée

une augmentation de la pression transmurale au
niveau du capillaire pulmonaire et lorsque ses
capacités de résistance sont dépassées, a une
défaillance de la barricre alvéolo-capillaire et a une
hémoptysie (West et Mathieu-Costello 1992,
Barthélémy 2006, Ferrigno et Lundgren 2003). Au
cours de l’apnée, ce phénomeéne semble étre
favorisé par les contractions diaphragmatiques
volontaires ou involontaires (Boussuges et coll.
1999, Kiyan et coll. 2001), comme dans notre
observation. Enfin, la vidange pulmonaire avant ou
pendant 1’apnée majore 1’effet de « squeeze »
thoraco-pulmonaire et le déplacement liquidien,
mimant des plongées profondes ou le poumon
atteint son volume résiduel (Lindholm et
coll.2008). Certains de ces mécanismes sont
communs avec ceux des cedémes pulmonaires
d’immersion, décrits chez le plongeur en
scaphandre autonome (Henckes et coll. 2008), le
nageur endurant mais aussi I’apnéiste (2 déces par
squeeze thoracique aprés des apnées a 12 — 15
metres sur 8 cas dans une méta analyse) (Koehle et
coll. 2005).

Par ailleurs, la réduction de compliance
pulmonaire liée au « blood shift » se fait de fagon
inégale entre différents segments pulmonaires, ce
qui contribue & des fermetures des voies aériennes
et a la séquestration des gaz alvéolaires
(Barthélémy 2006); lors de remontées rapides a
glotte fermée, 1’expansion gazeuse brutale pourrait
mettre en jeu des forces de cisaillement au sein du
parenchyme, et permettre ’effraction de gaz vers
Pinterstitium puis la plévre, voire vers le systéme
artériel (Ferrigno et Lundgren 2003). Ces
barotraumatismes pulmonaires sont néanmoins
rares en apnée : depuis la publication princeps du
déces par aéro-embolisme cérébral d’un apnéiste
en piscine (Bayne et Wurzbacher 1982), d’autres
cas isolés, moins graves, ont été rapportés parfois
favorisés par des Iésions emphysémateuses
pulmonaires et une hyperréactivité bronchique
(Barthélémy 2006, Kol et coll. 1993, Shah et coll.
2009). Les manceuvres glosso-pharyngiennes,
« carpe » ou « buccal pumping » des anglo-saxons,
visant a augmenter la réserve d’air de 1’apnéiste de
compétition ne sont pas sans danger : dans une
é¢tude  expérimentale, un pneumomédiastin
asymptomatique transitoire était révélé au scanner
thoracique précoce chez 5 apnéistes sur 6 (Chung
et coll. 2010).Chez notre patiente, nous n’avons
pas relevé de facteur de risque particulier.
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Il existe des similitudes de mécanismes avec le
pneumomédiastin spontané, qui peut survenir hors
immersion, préférentiellement chez le sujet jeune
en bonne santé¢ (Macia et coll. 2004, Caceres et
coll. 2008). Le pneumomédiastin spontané est
défini par la présence anormale d’air au niveau du
médiastin, sans relation avec une cause évidente,
qu’elle soit traumatique, iatrogéne ou infectieuse
(formes secondaires). Généralement, il survient
lors de circonstances ou se produit une
augmentation brutale de la pression intra-
thoracique : exacerbation d’asthme, efforts de
vomissement, de toux intense, activités physiques
soutenues, inhalation de drogues, etc... (Maunder
et coll. 1984, Mihos et coll. 2004). On reléve que
notre patiente a présenté une violente douleur
thoracique, absente du tableau classique de
I’cedéme pulmonaire (caractérisé par des éléments
de détresse respiratoire tels que dyspnée avec
oppression thoracique, toux et expectoration
mousseuse ou sanglante), associée a une
hémoptysie. L’hémoptysie, quant a elle, ne fait pas
partie des signes du pneumomeédiastin spontané; ce
dernier se traduit typiquement par une douleur
thoracique et une dyspnée, éventuellement par
d’autres manifestations dues a la migration
ascendante du gaz (emphyséme sous-cutané,
dysphonie ou odynophagie) qui étaient absentes
dans notre observation. Les plus souvent, les
symptomes sont relativement discrets, n’inquiétant
pas le plongeur qui consulte tardivement (comme
dans notre observation) voire pas du tout; on peut
donc supposer que I’incidence du barotraumatisme
pulmonaire chez I’apnéiste est sous-estimée
(Barthélémy 2006). La confirmation du diagnostic
doit se faire par un examen d’imagerie: la
radiographie pulmonaire (face + profil) manquant
de sensibilité, le scanner est I’examen de référence
et peut révéler en outre une pathologie sous
jacente.

Lorsque le plongeur s’extrait rapidement des
contraintes auxquelles il était soumis, comme I’a
fait notre patiente, les lésions de la barriere
alvéolo-capillaire restent minimes et les signes
régressent rapidement. De méme, le
pneumomédiastin - évolue le plus souvent
favorablement sans séquelles, la douleur persistant
quelques jours. De 1’oxygéne peut étre administré
en urgence pour accélérer la dénitrogénation et
corriger une éventuelle hypoxémie.
Secondairement, se pose la question de la reprise
des activités subaquatiques. Les barotraumatismes
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pulmonaires ne sont en régle pas des accidents
récidivants sauf lorsque le plongeur reproduit la
méme situation. Il n’y a donc pas lieu de contre-
indiquer définitivement les activités subaquatiques,
méme si cette attitude ne fait pas 1’unanimité
(Bergmann 2006, Mihos et coll. 2004, Shah et coll.
2009). Raisonnablement, le médecin cherchera au
cours de la consultation de reprise I’absence de
facteurs favorisants, sans hésiter a recourir au
scanner thoracique s’il n’a été réalisé, et aux
explorations fonctionnelles respiratoires avec tests
de provocation. Un arrét du tabagisme est a
recommander fortement, ainsi qu’une perte de
poids si la surcharge est importante. Dans le cadre
de la pratique de I’apnée hors compétition, aucun
certificat médical n’est obligatoire en France ;
cependant le médecin suivant le sportif se doit de

I’informer des risques encourus selon les
conditions de pratique.
CONCLUSION
Ce tableau atypique en apnée, associant

hémoptysie et douleur thoracique révélatrice d’un
pneumomédiastin, emprunte des mécanismes
physiopathologiques impliqués dans plusieurs
entités nosologiques que sont les oedeémes
pulmonaires d’immersion, les barotraumatismes
pulmonaires de la plongée libre et les
pneumomédiastins spontanés. Aprés confirmation
du diagnostic de pneumomédiastin par le scanner
thoracique, une simple mise en observation sous
oxygene est suffisante, 1’évolution étant le plus
souvent spontanément favorable. Un tel épisode ne
nous semble justifier I’exclusion définitive des
activités subaquatiques qu’en cas de facteurs
pulmonaires intrinséques favorisants.
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RESUME

Pneumo médiastin et hémoptysie aprés plongée en apnée. G Cochard, A Henckes, J Arvieux, P Jezequel, C Lemoine, L
Souquiere, C Arvieux. Bull. Medsubhyp. 2010, 20 (suppl.): 89 — 93.

Nous rapportons le cas d’une jeune plongeuse en bonne santé ayant présenté une hémoptysie puis une douleur thoracique révélatrice
d’un pneumomédiastin, provoquées par une violente contraction diaphragmatique involontaire lors d’une sortie en mer en Bretagne
avec apnées expiratoires itératives dans la zone des 5 métres. Le scanner thoracique, réalisé a H24, a objectivé ’emphyséme
médiastinal, dont 1’évolution a été spontanément favorable en quelques jours. La physiopathologie de cet accident reléve
probablement de mécanismes impliqués dans plusieurs entités nosologiques que sont les oedemes pulmonaires d’immersion, les
barotraumatismes pulmonaires de la plongée libre et les pneumomédiastins spontanés. La contre-indication aux activités
subaquatiques ne nous parait pas formelle, mais a évaluer en fonction d’éventuels facteurs de risque.
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