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HEMOPTYSIES DANS UN CONTEXTE D’APNEES 
A FAIBLE PROFONDEUR. 

CAS CLINIQUES ET DISCUSSION.

A. DRUELLE1, E. GEMPP2, P. LOUGE2, J.E BLATTEAU3. 1Service m�dical, 13�me

R�giment de Dragons Parachutiste. Quartier Mar�chal-Lyautey 57260 Dieuze. 2Service 
de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction des 
Arm�es Ste Anne, BP20545, 83041 Toulon cedex 9. 3Equipe R�sidante de Recherche 
Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO) de l’Institut de Recherche Biom�dicale des 
arm�es, BP20545, 83041 Toulon cedex 9. (France)

ABSTRACT
Haemoptysis after breath-hold diving in shallow depth. Clinical cases and discussion. A Druelle, E Gempp, P. Louge, JE 
Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2011, 21, 2: 27 - 31. We report four cases of young healthy military divers who presented haemoptysis 
after breath-hold diving in shallow water. Diagnosis of pulmonary barotrauma was retained for one of them, whereas the three 
others cases were suggestive of diving-related related pulmonary oedema. All these divers were engaged in an important military 
fitness training program involving emotional stress and recurrent high intensity physical exercises. We discussed these cases and the 
pathophysiologic mechanisms that would contribute to provoke a diving-related related pulmonary oedema.

DESCRIPTION DES CAS 
CLINIQUES

Nous rapportons 4 cas d’expectorations 
h�mopto�ques survenues au d�cours d’une plong�e 
en apn�e chez des plongeurs militaires en 
formation � l’�cole de plong�e de la Marine 
Nationale entre mars 2008 et mars 2009. Ces 
observations ont fait l’objet d’une analyse 
r�trospective des conditions de plong�e, des 
ant�c�dents personnels des plongeurs accident�s 
ainsi que des donn�es cliniques et paracliniques.

Cas n°1
Il s’agit d’un homme de 28 ans, sans ant�c�dent 
m�dical notable, plongeur exp�riment� dans le 
milieu civil (niveau 2 f�d�ral, totalisant 150 
plong�es qui a pr�sent� une h�moptysie au d�cours 
d’une plong�e en scaphandre autonome � 15 
m�tres de profondeur, durant 36 minutes.  
A la sortie de l’eau, il a �t� victime d’une salve de 
toux isol�e suivie deux heures apr�s l’�mersion, de 
crachats h�mopto�ques. L’interrogatoire met en 
�vidence la possibilit� d’un blocage expiratoire au 
cours de la remont�e en portant un poids immerg� 
depuis le fond. L’examen clinique reste dans les 
limites de la normale, de m�me que les divers 
param�tres h�modynamiques et respiratoires. Il est 

autoris� � poursuivre sa formation, sans consigne 
particuli�re si ce n’est de consulter en cas de 
r�cidive. 
Le lendemain, lors d’une s�ance de natation en 
piscine associ�e � quelques exercices d’apn�es peu 
profondes, il pr�sente � nouveau une expectoration 
h�mopto�que. L’examen reste strictement 
normal mais devant cette r�cidive, un scanner 
thoracique est r�alis� objectivant des signes 
d’alv�olite h�morragique des sommets 
pulmonaires  pr�dominant � droite.
Le diagnostic retenu est celui d’un 
barotraumatisme pulmonaire par surpression 
(remont�e en blockpn�e). Ce jeune stagiaire arr�te 
donc sa formation et sera revu � un mois avec un 
contr�le radiologique.

Cas n°2
Le 2�me patient est un homme de 28 ans, sans 
exp�rience de la plong�e qui a pr�sent� des 
crachats h�mopto�ques � l’issue d’une plong�e en 
scaphandre autonome. Il s’agissait d’une premi�re 
plong�e en bouteille, ressentie comme non 
stressante par le patient ; la plong�e a �t� �court�e 
par l’instructeur devant  les difficult�s ressenties 
par l’�l�ve plongeur : sensation de br�lures des 
deux champs pulmonaires au bout de 10 minutes 
d’immersion � 9 m�tres,  avec une dyspn�e 
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mod�r�e, une toux importante notamment lors de 
la remont�e et des c�phal�es frontales.  La 
remont�e s’est effectu�e sans panique, et de fa�on 
contr�l�e. En surface, le patient �tait oppress�, 
toussait et expectore quelques crachats sanglants, 
alors que les br�lures pulmonaires s’amenuisent, et 
que persiste la c�phal�e frontale.
L’interrogatoire laisse appara�tre une notion de 
r�cidive, avec la veille, au d�cours de s�ances 
d’ � apn�es-test �, la survenue de crachats 
h�mopto�ques isol�s, non signal�s par l’int�ress�.
L’examen retrouve des constantes 
h�modynamiques normales ; l’auscultation 
pulmonaire met en �vidence quelques r�les 
cr�pitants fins aux deux bases. Le reste de 
l’examen est sans particularit�s.  Le scanner 
thoracique est aussit�t r�alis� et retrouve des 
opacit�s micronodulaires h�morragiques 
bilat�rales avec des images en aspect de verre 
d�poli, compatibles avec le diagnostic d’œd�me 
pulmonaire d’immersion.
La s�ance de plong�e avait �t� pr�c�d�e par une 
s�ance de footing de 20 minutes, suivie d’une 
s�ance de natation en piscine de 20 minutes, sans 
probl�me particulier.
L’arr�t de la formation est prononc� devant ce 
tableau d’œd�me pulmonaire d’immersion.

Cas n°3
Le cas n�3 est un homme de 20 ans, �l�ve en 
formation au cours plongeur h�licopt�re, ayant 
suivi une formation pr�alable de plongeur de bord, 
totalisant 40 plong�es. Lors d’une s�ance de 
palmage suivie d’une s�rie de 4 apn�es � 6 m�tres 
avec dur�es croissantes, l’int�ress� a pr�sent� une 
expectoration saumon�e isol�e � l’�mersion, 
imm�diatement apr�s la derni�re apn�e. L’examen 
r�alis� en urgence retrouve un patient conscient, 
non polypn�ique, et met en �vidence des cr�pitants 
au niveau de la base pulmonaire � droite. La 
saturation puls�e en oxyg�ne est de 87% en air 
ambiant, la tension art�rielle est �  100/60 mm Hg, 
le pouls � 100 bpm.
Le patient est �vacu� vers l’h�pital sous 
oxyg�noth�rapie normobare, afin de r�aliser un 
scanner thoracique ; ce dernier objective des signes 
bilat�raux d’alv�olite h�morragique. Devant le 
tableau clinique pr�sent� et le bilan d’imagerie, le
diagnostic de � squeeze pulmonaire � est retenu.
L’�l�ve a d� arr�ter sa formation, et sera revu � un 
mois avec un bilan de la fonction respiratoire. 

Cas n°4
Le dernier cas clinique d�crit concerne un homme 
de 23 ans, �l�ve plongeur h�licopt�re, totalisant 50 
plong�es. A l’issue d’une plong�e ayant dur� 16 
minutes, � une profondeur maximale de 11 m�tres, 
le patient a pr�sent� des crachats h�mopto�ques 5 
minutes apr�s l’�mersion. Cette plong�e �tait 
pr�c�d�e d’une s�ance de palmage de 300 m�tres 
puis de quelques apn�es. 
L’examen clinique reste dans les limites de la 
normale. Une radiographie du thorax est pratiqu�e 
et ne mettra en �vidence aucune anomalie 
particuli�re. 
Devant ce tableau clinique associ� � des apn�es 
r�p�titives, le diagnostic de � squeeze 
pulmonaire � est retenu.
La formation est arr�t�e, et l’�l�ve sera revu un 
mois apr�s.

SYNTHESE ET RESULTATS

Il s’agit de 4 cas d’h�moptysie survenant au 
d�cours de plong�e sous-marine, recueillis sur une 
ann�e scolaire � l’Ecole de plong�e de la Marine 
nationale. La fr�quence de ce sympt�me �tant 
toujours du m�me ordre d’une ann�e sur l’autre, on 
peut estimer un taux d’incidence de l’ordre de un 
cas pour 7000 � 500 plong�es par an dans le cadre 
de la formation plongeur de bord et plongeur 
d’h�licopt�re.
Les 4 cas recueillis ont concern� 4 hommes, 
stagiaires en formation, �g�s de 20 � 29 ans.
Du fait d’une s�lection professionnelle pointue, 
aucun patient ne pr�sentait d’ant�c�dent notable.
La profondeur des plong�es en cause variait de 6 � 
15 m�tres. La dur�e de la plong�e allait de 10 � 37 
minutes.
La temp�rature de l’eau �tait de 19�C pour trois 
plongeurs, et de 11�C pour le quatri�me.
Pour l’ensemble des plongeurs, l’interrogatoire a 
mis en �vidence soit un stress, soit une notion 
d’effort physique avant ou pendant la plong�e.
Tous les plongeurs ont pr�sent� des crachats 
h�mopto�ques, dont la survenue s’�chelonnait de la 
sortie de l’eau jusqu’� 2 heures apr�s. Deux 
stagiaires ont �t� victimes d’une r�cidive de cette 
symptomatologie dans des conditions semblables.
L’examen clinique s’est r�v�l� strictement normal 
chez 2 plongeurs ; les 2 autres accident�s ont 
pr�sent� soit une anomalie auscultatoire, soit une 
d�saturation franche � l’oxym�trie de pouls. 
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Un scanner thoracique a �t� r�alis� chez trois des
accident�s et a mis en �vidence des anomalies 
pulmonaires ; le quatri�me accident� a eu une 
radio thoracique qui s’est r�v�l�e normale.

L’�volution a �t� spontan�ment favorable apr�s 
une mise au repos et un traitement par 
oxyg�noth�rapie normobare.

Tableau 1 : caract�ristiques des patients et des plong�es r�alis�es.

Cas Age/
expérience

Paramètres de la plongée Facteurs de risque

1 28 ans
150 plong�es

Monobloc gonfl� � l’air 
37 min, 15 m

Eau � 19�C
Plong�e avec effort au fond
Notion de blocage expiratoire

1 bis 28 ans 
150 plong�es

Apn�es peu profondes Eau � 19�C
Apn�es r�alis�es 24h apr�s le 1er �pisode

2 29 ans
1 plong�e

Monobloc gonfl� � l’air 
13 min, 9m

Eau � 11�C
Activit�s physiques avant la plong�e
S�ances d’apn�e la veille

3 20 ans
40 plong�es

4 apn�es � 6 m en 10 min. Eau � 19�C
Palmage avant apn�e
Stress (�preuve de rattrapage)

4 23 ans 
50 plong�es

5 apn�es � 11 m en 16 min. Eau � 19�C
Palmage avant apn�e
Veille : plong�e avec effort

Tableau 2 : donn�es cliniques et paracliniques.

Cas Symptômes Bilan clinique Imagerie Diagnostic 
posé

1 Salves de toux isol�es ; 
h�moptysie 2 h apr�s 
�mersion

Examen normal Non r�alis�e Barotraumatis
me pulmonaire

1 
bis

H�moptysie 10 minutes apr�s 
�mersion

Examen normal TDM : alv�olite sommet 
droit, notion d’effraction 
alv�olaire, h�morragies 
interstitielles

Barotraumatis
me pulmonaire

2 Br�lures des 2 champs 
pulmonaires, dyspn�e 
mod�r�e, toux et caillots 
sanglants pendant et apr�s la 
remont�e, c�phal�es frontales

Cr�pitants fins � 
l’auscultation 
des bases

TDM : opacit�s 
micronodulaires 
h�morragiques, aspect en 
verre d�poli des 2 bases

Œd�me 
pulmonaire 
d’immersion

3 H�moptysie d�s la sortie de 
l’eau

TA : 10/6 
Pouls : 100 bpm 
SaO2 : 87% en 
AA

Alv�olites h�morragiques Œd�me 
pulmonaire 
d’immersion

4 H�moptysie 5 minutes apr�s 
�mersion

Examen normal Radiographie pulmonaire 
normale

Œd�me 
pulmonaire 
d’immersion
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DISCUSSION

Il existe un grand nombre de point commun entre 
ces 4 observations, tant sur le plan de la 
symptomatologie que du contexte environnemental 
avec notamment la notion d’effort physique, de 
stress psychologique et la r�alisation de s�ances 
d’apn�es. 
La premi�re observation a �t� consid�r�e comme 
�tant li�e � un barotraumatisme pulmonaire lors 
d’une plong�e � l’air comprim�. Le plongeur 
r�alisait en effet une plong�e d’exercice ayant pour 
objectif de maintenir son immersion puis de 
remonter en surface avec une � olive � plomb�e de 
plusieurs kilos,  il d�crit une sensation de blocage 
expiratoire lors de cette remont�e avec effort. Par 
ailleurs le scanner thoracique objective une 
alv�olite des sommets pulmonaires pr�dominant � 
droite avec h�morragies interstitielles (Figure 1). 
Cet aspect n’est pas sp�cifique d’un 
barotraumatisme pulmonaire, mais l’atteinte � 
pr�dominance unilat�rale avec une image
d’effraction alv�olaire est en faveur du 
barotraumatisme. 
L’observation n�2 �voque avant tout un œd�me 
d’immersion dans un contexte de plong�e 
autonome � faible profondeur. On ne retient pas la 
notion de blocage expiratoire, ce qui permet 
d’�liminer raisonnablement un barotraumatisme 
pulmonaire. En revanche, le plongeur rapporte 
qu’il avait d�j� pr�sent� quelques crachats 
sanguinolents (non signal�s) au d�cours d’une 
s�ance d’apn�es r�p�titives r�alis�e la veille. Les 
ph�nom�nes de fragilisation alv�olaire ont 
probablement �t� initi�s par cette s�ance d’apn�e 
et confirm�s le lendemain lors d’une plong�e 
autonome. Le scanner thoracique confirme le 
diagnostic d’œd�me d’immersion avec un aspect 
d’alv�olite h�morragique diffuse et bilat�rale 
pr�dominant aux bases.
Enfin, les cas 3 et 4 sont li�s � la pratique des 
s�ances d’apn�es r�p�titives pr�c�d�es d’une 
s�ance d’exercice physique avec palmage en 
surface, le scanner du cas n�3 objective des petits 
signes d’alv�olite h�morragique au niveau des 
deux champs pulmonaires pr�dominant aux bases
(Figure 2). Dans ce contexte d’apn�es r�p�titives, 
les notions d’hypoxie et de barotraumatisme 
pulmonaire par d�pression ou lung squeeze
peuvent �tre �voqu�es comme facteurs principaux 
dans la survenue d’un œd�me pulmonaire 
d’immersion. Il est int�ressant de constater que ces 

oed�mes d’immersion sont apparus au d�cours de 
s�ances d’apn�e par faible profondeur.
Les candidats plongeurs des trois arm�es doivent 
subir une formation sp�cifique � l’�cole de plong�e 
de la Marine nationale, bas�e � Saint-Mandrier, 
pr�s de Toulon. Durant leur formation, les �l�ves 
suivent des cours de pr�paration physique, 
d’apn�es et de plong�es en scaphandre autonome. 
La validation de leur apprentissage se fait tout au 
long de cette formation en r�ussissant les �preuves 
impos�es par leurs instructeurs. L’ensemble des 
stagiaires a �t� particuli�rement s�lectionn�, au 
point de vue physique mais aussi et surtout 
m�dical, dans le but d’acqu�rir une sp�cificit� 
militaire qui demande un engagement majeur. Le 
contexte particulier de cet apprentissage � la 
plong�e militaire doit faire �voquer d’autres 
facteurs pouvant �tre impliqu�s dans la gen�se de 
l’œd�me pulmonaire d’immersion comme la 
notion d’effort physique (s�ances de natation en 
surface avec tuba), la notion d’anxi�t� et de stress 
�motionnel. 

En conclusion, en pr�sence de crachats 
h�mopto�ques au d�cours d’une plong�e, 
l’interrogatoire doit rechercher la notion de 
blocage expiratoire lors de la remont�e, �vocateur 
d’un barotraumatisme pulmonaire. Le cas �ch�ant, 
il convient d’investiguer l’ensemble des facteurs 
susceptibles d’�tre impliqu�s dans la survenue 
d’un œd�me pulmonaire d’immersion. Le scanner 
thoracique sans injection de produit de contraste 
est indispensable pour le diagnostic positif et 
diff�rentiel. La physiopathog�nie de l’œd�me 
pulmonaire d’immersion chez l’apn�iste est 
multifactorielle, la figure 3 en r�sume les 
principaux m�canismes. Certains facteurs comme 
l’immersion, l’hypoxie et le squeeze pulmonaire
sont pr�pond�rants dans la gen�se de cette 
pathologie ; la notion de froid, de stress 
�motionnel et d’effort physique ne sont pas � 
n�gliger. 
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RESUME
H�moptysies dans un contexte d’apn�es � faible profondeur. Cas cliniques et discussion. A Druelle, E Gempp, P. Louge, JE 
Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2011, 21, 2: 27 – 31. Nous rapportons le cas de 4 plongeurs militaires, jeunes et en bonne sant�, qui 
ont pr�sent� des h�moptysies au d�cours de plong�es en apn�e par faible profondeur. Le diagnostic de barotraumatisme pulmonaire 
a �t� retenu pour l’un d’entre eux, tandis que les trois cas �taient en faveur d’un œd�me pulmonaire d’immersion. Tous ces 
plongeurs b�n�ficiaient d’un programme d’entra�nement physique intensif avec la notion de stress �motionnel et d’exercices 
physiques r�p�t�s. Nous discutons de ces 4 cas, ainsi que des m�canismes physiopathologiques qui peuvent contribuer � la gen�se 
de l’œd�me pulmonaire d’immersion.
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ANTIAGREGANTS PLAQUETTAIRES ET ACCIDENT DE 
DECOMPRESSION CHEZ LE RAT: EFFET PROTECTEUR 

DU CLOPIDOGREL SUR LES MECANISMES 
D’AGREGATION INDUIT PAR LE PHENOMENE 

BULLAIRE.

J-M PONTIER. Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 83800 Toulon Arm�es, 
(France).

ABSTRACT
Pharmacological intervention against bubble-induced platelet aggregation in a rat model of decompression sickness. JM 
Pontier. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (2) : 33 – 47.
Introduction: Decompression sickness (DCS) with alterations in coagulation system and formation of platelet thrombi occurs when 
a subject is subjected to a reduction in environmental pressure. Blood platelet consumption after decompression is clearly linked to 
bubble formation in humans and offers an index for evaluating DCS severity in animal models. Previous studies highlighted a 
predominant involvement of platelet activation and thrombin generation in bubble-induced platelet aggregation (BIPA). We 
examined the effect of acetylsalicylic acid (ASA), heparin (Hep) and clopidogrel (Clo), a specific adenosine di-phosphate (ADP)-
receptor antagonist in a rat model of decompression sickness.
Methods: Male Sprague-Dawley rats (n=208) were randomly assigned to one experimental group treated before the hyperbaric 
exposure and decompression protocol either with ASA (3x100 mg/kg/day, n=30), clopidogrel (50 mg/kg/day, n=60), heparin (500 
IU/kg, n=30) or to untreated group (n=49). Rats were first compressed to 1000 kPa (90 msw) for 45 min then decompressed to 
surface in 38 min. In a control experiment, rats were treated with ASA (n=13), Clo (n=13), or Hep (n=13), and maintained at 
atmospheric pressure for an equivalent period of time. Onset of DCS symptoms and death were recorded during a 60-min 
observation period after surfacing. DCS evaluation included pulmonary and neurological signs. Blood samples for platelet count 
(PC) were taken 30 min before hyperbaric exposure and 30 min after surfacing.
Results: Clopidogrel reduces the DCS mortality risk (mortality rate: 3/60 with Clo, 15/30 with ASA, 21/30 with Hep and 35/49 in 
the untreated group) and DCS severity (neurological DCS incidence: 6/60 with Clo, 6/30 with ASA, 5/30 with Hep, and 12/49 in the 
untreated group). Clopidogrel reduced fall in platelet count and bubble-induced platelet aggregation (-4,5% with Clo, - 19.5% with 
ASA, -19,9% with Hep and -29.6% in untreated group).
Discussion: ASA, which inhibits the thromboxane A2 pathway and Hep, which inhibits thrombin generation have no protective 
effect on DCS incidence. Clopidogrel, a specific ADP-receptor antagonist, reduces post-decompression platelet consumption. These 
results point to the predominant involvement of the ADP release in bubble-induced platelet aggregation but cannot differentiate 
definitively between bubble-induced vessel wall injury and bubble-blood component interactions in DCS.
Keywords: platelet activation, bubble formation, decompression sickness

INTRODUCTION

Le s�jour en ambiance hyperbare entra�ne une 
saturation des tissus en gaz diluants (azote, 
h�lium). La phase de d�compression expose au 
risque de survenue d’un accident de 
d�compression (ADD). Ce risque est �troitement 
li� � la production de bulles circulantes dans le 
r�seau vasculaire (Nishi 1990) bien que ces 
derni�res soient souvent observ�es lors de 
d�compressions non pathog�nes. L’obstruction 
m�canique des vaisseaux constitue le primum 
movens de l’accident bullaire initial mais d’autres 
m�canismes interviennent dans la pathog�nie de ce 
type d’accident. Des �tudes ont montr� le r�le 
important des �l�ments figur�s du sang et plus 
particuli�rement des plaquettes sanguines. D�s 
1961, des travaux d�crivent la pr�sence d’amas 
plaquettaires et de ph�nom�nes thrombotiques 

accompagnant une vasoconstriction et une stase 
circulatoire qui aboutit � l'anoxie tissulaire et 
�volue vers un �tat proche d’une coagulation intra-
vasculaire diss�min�e (Laborit et coll. 1961). Cette 
cascade biochimique constitue ce que l'on appelle 
la maladie de d�compression qui accompagne, 
entretient et complique l’accident bullaire initial 
(Hallenbeck et coll. 1973). Parmi ces m�canismes, 
l’activation et l’agr�gation des plaquettes 
sanguines sont � l’origine de troubles de la 
coagulation (Olszanski et coll. 1990) et d’un �tat 
thrombotique majorant les troubles 
h�matologiques et rh�ologiques rencontr�s dans 
cette pathologie (Moon et coll. 1992).
Dans l’h�mostase physiologique, l’interaction des 
plaquettes sanguines avec les composants de la 
paroi vasculaire joue un r�le primordial afin 
d’assurer l’int�grit� des vaisseaux de la 
microcirculation. Une l�sion de la paroi vasculaire 
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entra�ne sa contraction, la modification des 
conditions h�modynamiques et rh�ologiques 
locales, et surtout l’exposition de la matrice 
extracellulaire. Si la cellule endoth�liale au repos 
constitue une surface thrombo-r�sistante, le sous-
endoth�lium, riche en collag�ne, est thrombog�ne. 
Sous l’effet des forces h�modynamiques et en 
pr�sence de facteur Von Willebrand, les plaquettes 
vont adh�rer au sous-endoth�lium. L’activation 
plaquettaire peut �tre secondaire � l’interaction 
avec des agents circulants (�pin�phrine, thrombine, 
s�rotonine, thromboxane A2, ADP) par 
l’interm�diaire de r�cepteurs plaquettaires 
sp�cifiques. Elle conduit au changement de 
conformation et � un influx calcique intra-
plaquettaire. Parall�lement, le syst�me de la 
coagulation est activ�. La l�sion de la cellule 
endoth�liale lib�re du facteur tissulaire, qui en 
pr�sence de facteur VII, initie la coagulation  et la 
g�n�ration rapide de thrombine. Les plaquettes, 
activ�es par le sous-endoth�lium auquel elles 
adh�rent et par la formation locale de thrombine, 
vont s�cr�ter le contenu de leurs granules et 
stimuler la voie de l’acide arachidonique. 
L’ad�nosine diphosphate (ADP) s�cr�t�e et le 
thromboxane A2  form� vont entra�ner l’agr�gation 
des plaquettes par l’interm�diaire de leurs 
r�cepteurs, le complexe glycoprot�ique GPIIb/IIIa, 
et en pr�sence de fibrinog�ne. Il s’en suit la 
formation d’un clou plaquettaire qui va obstruer la 
br�che vasculaire. Dans certaines situations 
pathologiques, ces m�canismes peuvent �tre 
activ�s de fa�on d�sordonn�e et intervenir dans la 
mise en jeu d’un �tat thrombotique.
Si la formation de bulles circulantes dans le r�seau 
vasculaire semble �troitement li�e � une 
augmentation du risque de survenue d’un ADD, 
les �l�ments figur�s du sang et plus 
particuli�rement les plaquettes sanguines gardent 
une place importante dans la pathog�nie de ce type 
d’accident de plong�e. Il existe une relation �troite 
entre l’importance du ph�nom�ne bullaire, 
l’agr�gation plaquettaire et la s�v�rit� de l’ADD. 
Le degr� de consommation des plaquettes 
constitue un indice de s�v�rit� de la d�compression 
chez l’homme en l’absence de signe d’ADD 
(Pontier et coll. 2008) et un indice de s�v�rit� de 
l’ADD dans un mod�le exp�rimental chez le rat 
(Pontier et coll.2009). Si l’accident bullaire initial 
est � l’origine d’une obstruction m�canique des 
vaisseaux, l’activation des plaquettes sanguines est 
� l’origine d’un �tat thrombotique qui va jouer un 
r�le d�terminant dans l’entretient et l’aggravation 

des troubles h�matologiques et rh�ologiques loco-
r�gionaux puis secondairement � distance. Il 
semble que le m�canisme initial d’activation soit 
li� aux interactions entre les bulles circulantes et 
les plaquettes sanguines et caract�ris� par 
l’�l�vation plasmatique du PF4, marqueur de 
l’activation plaquettaire (Pontier et coll. 2010). 
Cette activation plaquettaire pourrait 
s’accompagner de la s�cr�tion d’agonistes 
plaquettaires tels que l’ad�nosine di-phosphate 
(ADP) ou le thromboxane A2 (TXA2). 
Secondairement, les interactions entre agr�gats 
bullo-plaquettaires et endoth�lium vasculaire serait 
� l’origine de g�n�ration de thrombine, un autre 
agoniste, caract�ris�e par l’�l�vation du sGPV et 
du complexe TAT (Pontier et coll. 2010).
Le concept d'une inhibition des fonctions 
plaquettaires pour pr�venir un �tat thrombotique 
est r�cent. Les h�matologistes savent depuis la fin 
des ann�es 60 qu'une anomalie quantitative 
(observ�e dans les thrombop�nies) ou qualitative 
(observ�e dans les thrombopathies 
constitutionnelles ou acquises) des plaquettes peut 
�tre � l'origine d'un trouble de l'h�mostase 
responsable d'h�morragies. Ils font alors tr�s t�t le 
pari qu'une thrombose (art�rielle ou veineuse) 
pourrait finalement n'�tre qu'une h�mostase 
inappropri�e au mauvais endroit. En ce d�but des 
ann�es 70, il s’agit bien d'hypoth�ses car les 
�l�ments scientifiques font d�fauts: les plaquettes 
sont les parents pauvres de l'h�mostase toute 
tourn�e sur la biochimie de la coagulation. En fait, 
� cette �poque, les connaissances sur les plaquettes 
sont tr�s parcellaires et les outils technologiques 
manquent. Il faudra plus de 10 ans pour �lucider 
les m�canismes des interactions plaquettes-paroi 
vasculaire (adh�sion), plaquettes-plaquettes 
(agr�gation) et d�crypter progressivement les 
m�canismes mol�culaires: i) celui de l'adh�sion 
avec la d�couverte du complexe glycoprot�inique 
Ib (ult�rieurement compl�t� par les glycoprot�ines 
IX et V) r�cepteur du facteur Willebrand li� � la 
paroi vasculaire l�s�e, ii) celui de l'agr�gation avec 
le complexe glycoprot�inique IIb/IIIa r�cepteur du 
fibrinog�ne formant des ponts entre les plaquettes. 
En pratique, les voies  d’activation plaquettaire 
s'av�rent �tre multiples: ad�nosine diphosphate 
(ADP), thrombine, thromboxane A2 (d�riv� 
�icosano�de de l'acide arachidonique) et bien 
d'autres agonistes. Ainsi, au d�but des ann�es 80, 
de nombreux �l�ments sont d�sormais r�unis pour 
faire de la plaquette un acteur cellulaire dans 
l’�v�nement thrombotique. Les plaquettes 
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circulent sous forme inactive dans les conditions 
physiologiques et leur activation permet la 
formation du clou plaquettaire. En situation 
pathologique, l’activation de la coagulation sur la 
surface plaquettaire permet le d�veloppement et 
l’organisation du thrombus qui aboutit � la 
thrombose et � l’embolisation distale dans la 
microcirculation. Les �tapes d’adh�sion, 
d’activation et d’agr�gation plaquettaire sont 
r�sum�es dans la figure 1.

Les antiagr�gants plaquettaires inhibent la 
participation plaquettaire lors de processus de 
thrombose art�rielle. Il en existe actuellement 2 
grandes classes en pratique courante : les 
inhibiteurs des cyclo-oxyg�nases (COX) et les 
thi�nopyridines, respectivement repr�sent�s par 
l’aspirine et le clopidogrel. Les antagonistes des 
glycoprot�ines IIb/IIIa de la membrane 
plaquettaire repr�sentent une troisi�me classe � 
usage parent�ral strict.

MATERIELS ET METHODES

Population étudiée

Des rats, m�les, Sprague-Dawley (n=209) (Charles 
River, France), avec un poids moyen de 379 �� 53 g 
ont �t� utilis�s pour cette �tude selon les r�gles 
�thiques en vigueur et le respect des conventions 
concernant l’exp�rimentation animale (EU 
directive 87/848). Les animaux �taient plac�s dans 
des cages individuelles au sein d’une animalerie � 
la temp�rature contr�l�e (22 � 1�C) avec des 
cycles de 12 heures simulant le jour et la nuit. 
Durant toute l’exp�rimentation, les animaux 

pouvaient s’alimenter et s’hydrater ad libitum.

Protocole expérimental

A partir des r�sultats obtenus avec notre mod�le 
animal d’ADD (Pontier et coll.2008), les animaux 
�taient r�partis en trois groupes de fa�on 
randomis�e: le premier groupe recevait un 
traitement avant l’exposition hyperbare et la 
d�compression (groupe C/DC, n=120), le second 
groupe recevait un traitement avant une exposition 
� la pression atmosph�rique sans d�compression 
(groupe non C/DC, n=39) et le troisi�me groupe 
qui ne recevait aucun traitement avant l’exposition 
(groupe contr�le, n=49). Dans les deux premiers 
groupes (C/DC et non C/DC), les animaux 
recevaient de l’acide ac�tyl-salycilique (ASA avec 

Fig.1. M�canismes d’adh�sion, d’activation et d’agr�gation plaquettaire
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n=30 et n=13 respectivement), du clopidogrel 
(CLOP avec n=60 et n=13 respectivement) ou de 
l’h�parine (HPR avec n=30 et n=13 
respectivement). ASA et clopidogrel �taient 
dissout dans du s�rum sal� isotonique et 
administr�s ensuite par gavage. ASA (Amilly, 
France) �tait administr� en une prise quotidienne 
(100 mg/kg) durant les 2 jours pr�c�dant 
l’exposition. Le clopidogrel (Plavix�, 
LaboratoireSanofi, Toulouse, France) �tait 
administr� en une prise quotidienne (50 mg/kg) 
durant les 3 jours pr�c�dant l’exposition. 
L’h�parine (Calciparine�, Laboratoir Sanofi, 
Gentilly, Frace) �tait administr�e par voie sous-
cutan� 3 heures avant l’exposition � la dose de 500 
UI/kg. Dans le groupe contr�le, les animaux 
recevaient  le placebo consistant � l’administration 
orale d’une dose de s�rum sal� isotonique et 
l’injection par voie sous-cutan� d’une dose 
identique.

Les rats �taient num�rot�s, identifi�s puis pes�s 30 
minutes avant et imm�diatement apr�s 
l’exposition. Ils �taient ensuite plac�s par groupe 
de 5 � 6 animaux dans une cage compartiment�e 
dispos�e � l’int�rieur d’une enceinte hyperbare 
(200 litres), au sec. Ils conservaient la possibilit� 
de se mouvoir librement � l’int�rieur de la cage. 
Durant toute l’exposition, ils �taient observ�s par 
un hublot et au moyen d’une cam�ra vid�o. La 
mise en pression s’effectuait � la vitesse de 100 
kPa/min (10 m�tres/min) jusqu’� la profondeur 
�quivalente de 1000 kPa (90 m�tres) pour une 
dur�e de s�jour � la pression maximale de 45 min. 
Les animaux �taient ensuite d�comprim�s � la 
vitesse de 100 kPa/min jusqu’� la profondeur 
�quivalent de 200 kPa (10 m�tres) avec un premier 
palier de 5 minutes � cette pression puis un second 
palier de 5 min � 160 kPa (6 m�tres) et enfin un 
palier de 10 minutes � 130 kPa (3 m�tres). Entre 
les paliers la vitesse de d�compression �tait de 10 
kPa/min (1 m�tre/min) [Fig.2]. Le dioxyde de 
carbone  et la vapeur d’eau produits par les 
animaux �tait respectivement capt�s par des 
r�serves de chaux sod�e (taux de dioxyde de 
carbone inf�rieur � 300 ppm) et de sillicagel (taux 
d’humidit� entre 40et 60%). La temp�rature de 
l’air �tait maintenue � 25�C. A la fin de la phase de 
d�compression, les rats �taient plac�s dans des 
cages individuelles s�par�es puis observ�s durant 
une p�riode de 60 minutes. La pr�sence de signes 
et leur d�lai d’apparition �taient enregistr�s par 
deux observateurs entra�n�s. La classification 

retenue �tait STADE 1 pour l’absence de signes 
d’ADD, STADE 2 pour une forme neurologique 
d’ADD avec pr�sence de signes d�ficitaires de 
localisation, STADE 3 pour une forme pulmonaire 
d’ADD avec pr�sence de signes ventilatoires et 
enfin STADE 4 pour les animaux dont le d�c�s 
survenait durant le s�jour au pallier et avant la fin 
de la d�compression. La mort �tait jug�e lorsque 
cessaient les mouvements ventilatoires spontan�s 
de l’animal. Les signes neurologiques d’ADD 
incluaient des difficult�s � marcher, des paralysies 
franches de l’un des 4 segments avant et/ou arri�re.

Dans le groupe non C/DC, les animaux �taient 
plac�s � l’int�rieur de l’enceinte hyperbare. Ils 
�taient maintenus � la pression atmosph�rique 
(1atm) durant une p�riode de temps �quivalente.

Prélèvement de sang et numération 
formule sanguine

Pour la num�ration des plaquettes sanguines, des 
pr�l�vements de 20 �l de sang �taient effectu�s au 
moyen d’une incision � l’extr�mit� de la queue de 
chaque animal. Cette m�thode permet de r�aliser 
de pr�l�vements r�p�t�s dans le temps. Le sang 
�tait collect� � l’int�rieur d’un tube Ependorf et 
fix� au moyen d’une solution EDTA (12 mM). Les 
pr�l�vements �taient r�alis�s 30 min avant et 30 
minutes apr�s exposition pour chaque animal dans 
les deux groupes. La mesure du nombre des 
plaquettes sanguines �tait r�alis�e � partir d’un 
automate (Animal Blood Counter, soci�t� Scilvet, 
France).

A la fin des 60 minutes de la p�riode 
d’observation, les animaux des deux groupes 
�taient anesth�si�s avec de l’halothane (5% avec 
de l’oxyg�ne, Halothane, Belamont) puis une 
injection l�tale de pentobarbital (400mg/kg, i.p, 
Sanofi Sant� Animal) �tait r�alis�e.

Analyse statistique

Chaque animal �tait son propre contr�le avant et 
apr�s exposition. La moyenne et l’�cart-type ont 
�t� utilis�s pour pr�senter les r�sultats. Le logiciel 
Sigmastat 3.0 software program (SPSS inc., 
Chicago, Illinois) a �t� utilis� pour l’analyse 
statistique de distributions des variables �tudi�es. 
Compte-tenu du faible effectif de la population 
�tudi�e, nous avons opt� pour l’utilisation de tests 
non param�triques. Le test de Wilcoxon pour s�rie 
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appari�e et le test de Mann Whitney pour la 
comparaison entre groupe exp�rimental et contr�le 
ont �t� utilis�s. La valeur p < 0,05 �tait consid�r�e 
comme significative.

RESULTATS

Concernant le nombre d’ADD ainsi que la s�v�rit� 
des formes rencontr�es, les r�sultats ne montrent 
pas de diff�rence significative entre le groupe 

Fig.2. Profil de plong�e exp�rimentale en enceinte hyperbare. Vitesse de mise en pression de 100 kPa/min jusqu’� la 
profondeur �quivalente de 1000 kPa, dur�e de s�jour sur le fond de 45 min. Vitesse de d�compression de 100 
kPa/min jusqu’� la profondeur de 100 kPa puis de 10 kPa/min jusqu’� la surface. Temps total  de la d�compression: 
38 min.

Fig.3. Pourcentage des formes pulmonaires d’accident de d�compression ayant entra�n� le d�c�s de l’animal durant la p�riode 
d’observation.* p<0.01



Pontier

38

contr�le, le groupe d’animaux ayant recu l’ASA et 
celui l’h�parine (Tableau 1). La forme s�v�res 
d’ADD associant une symptomatologie 
pulmonaire et le d�c�s pr�coce des animaux 
survient chez 35 animaux sur 49 (72%) des rats 
dans le groupe contr�le, chez 21 sur 30 (70%) dans 
le groupe ayant re�u l’h�parine, chez 15 sur 30 
(50%) dans le groupe ayant re�u de l’ASA et chez 
3 animaux sur 60 (5%) dans le groupe ayant re�u 
le clopidogrel avec une diff�rence significative 
entre ce dernier groupe et les trois autres (p<0.01) 
(Fig. 3). Les formes neurologiques d’ADD sans 
d�c�s des animaux durant la p�riode d’observation 
survient chez 12 animaux sur 49 (24%) dans le 

groupe contr�le, chez 5 sur 30 (17%) dans le 
groupe des animaux ayant re�u l’h�parine, chez 6 
sur 30 (20%) dans le groupe ayant re�u l’ASA et 6 
sur 60 (10%) dans le groupe ayant re�u le 
clopidogrel avec une diff�rence significative entre 
le dernier groupe et les trois autres (p<0.01) 
(Fig.4). Finalement dans le groupe ayant re�u le 
clopidogrel, 48 animaux sur 60 (85%) ne 
pr�sentent pas de signe d’ADD et seulement 2 sur 
49 (4%) dans le groupe contr�le, 4 sur 30 (13%) 
dans le groupe ayant re�u l’h�parine et 9 sur 30 
(30%) dans le groupe ayant re�u l’ASA avec une 
diff�rence significative entre le groupe CLOPI et 
les trois autres groupes (p<0.001) (Fig.4).

En revanche dans le groupe exp�rimental C/DC, la 
diminution du nombre des plaquettes entre les 
valeurs mesur�es avant et apr�s exposition est 
significativement plus basse dans le groupe des 
animaux ayant re�u le clopidogrel en comparaison 
avec celles mesur�es dans le groupe ayant re�u 
l’h�parine, l’ASA ou dans le groupe contr�le des 
animaux sans traitement (respectivement -4.5%, -
19.9%, -19.5% et -29.6%, p<0.05) (Fig.5). Si l’on 
s’int�resse � pr�sent � la s�v�rit� des formes 
d’ADD chez les animaux du groupe C/DC, la 
valeur moyenne de la diminution du nombre des 

plaquettes sanguines est significativement 
diminu�e dans le groupe des animaux ayant re�u le 
clopidogrel en comparaison avec les autres 
groupes et le contr�le pour les formes pulmonaires 
s�v�res d’ADD (34.8% � 14.4 dans le groupe 
clopidogrel vs 55.8% � 22.4  dans le groupe 
contr�le , p<0.01) et pour les formes neurologiques 
d’ADD (25.2% �8.1 dans le groupe clopidogrel vs. 
38.2% �26.5 dans le groupe contr�le, p<0.05). 
Pour les animaux qui ne pr�sentent pas de signe 
d’ADD, les r�sultats ne montrent pas de diff�rence 
significative entre les valeurs de diminution du 

Nombre (%) Contr�le Groupe 

Heparine

Groupe ASA Groupe 

Clopidogrel

Formes d’ADD 

pulmonaires

35 (72 %) 21 (70 %) 15 (50 %) 3 (5 %)

Formes d’ADD 

neurologiques

12 (24 %) 5 (17 %) 6 (20 %) 9 (15 %)

Absence de 

signe d’ADD

2 (4 %) 4 (13 %) 9 (30 %) 48 (80 %)

Total 49 (100 %) 30 (100 %) 30 (100 %) 60 (100 %)

Tableau 1: Nombre d’ADD et s�v�rit� des formes rencontr�es
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nombre des plaquettes sanguines (17.8% � 23.1 
dans le groupe clopidogrel vs 21.4% � 30.1 dans le 
groupe contr�le; Mann-Whitney, p=0.08) [Fig.6].

DISCUSSION

L’un des m�canismes d’activation et d’agr�gation 

plaquettaire concerne la voie de l’acide 
arachidonique avec l’activation de la 
phospholipase A2. L’acide arachidonique est alors 
secondairement transform�e en prostaglandine G2 
(PGI2) et H2 (PGH2) par la cyclo-oxyg�nase 1 
plaquettaire, puis en thromboxane A2 (TXA2). Ce 
dernier constitue un puissant agoniste plaquettaire 
via un r�cepteur sp�cifique. L’acide 
ac�tylsalicylique (AAS), dont le chez de file est 

Fig.4. Pourcentage des formes neurologiques d’accident de d�compression n’ayant pas entra�n� de d�c�s (en noir) et 
pourcentage des animaux n’ayant pr�sent� aucun signe �vocateur d’un accident de d�compression (en gris) durant la 
p�riode d’observation. * p<0.01 et ** p<0.001

Fig.5. Pourcentage (%) de consommation des plaquettes sanguines entre les valeurs mesur�es avant et apr�s 
exposition dans les groupes d’animaux ayant re�u le placebo, l’ASA, l’H�parine et le Clopidogrel. * p<0.05
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l’aspirine, est un inhibiteur de la production de 
TXA2 par ac�tylation irr�versible de la cyclo-
oxygnase-1 (COX-1) plaquettaire. Mais cette 
inhibition de l’agr�gation n’est que partielle 
puisque l’action n’int�resse que l’une des voies 
d’activation. Il existe deux iso-enzymes de la 
cyclo-oxyg�nase: la COX-1, enzyme constitutive 
plaquettaire et la COX-2 inductible exprim�e 
notamment en r�ponse � des stimuli 
inflammatoires. 

La plupart des �tudes portant sur un mod�le animal 
d’ADD utilise sur le rat. Or selon l’effet 
pharmacologique recherch�, les doses d’aspirine 
administr�es sont diff�rentes entre ce dernier et 
l’homme. Les �tudes sur l’ADD chez le rat 
imposent des posologies d’aspirine 5 � 10 fois 
sup�rieure � celle utilis�e chez l’homme. Les 
r�sultats de notre �tude ne montrent pas de 
diminution du nombre des ADD et de leur s�v�rit� 
lorsque l’aspirine est administr�e durant les 3 jours 
qui pr�c�dent l’exposition hyperbare et la 
d�compression. En outre, les r�sultats ne montrent 

pas d’effet sur la diminution du nombre des 
plaquettes sanguines induit par l’agr�gation 
plaquettaire et le ph�nom�ne bullaire. Ces r�sultats 
confirment ceux d’autres �tudes r�alis�es chez 
l’animal (Bennet et coll. 1969, Broussole et coll. 
1973) et pour des doses de 300 mg/kg/jour chez le 
rat (Montcalm-Smith et coll. 2008). Une seule 
�tude qui porte sur 202 rats a montr� que 
l’administration orale et r�guli�re d’aspirine le 
mois pr�c�dent un profil de d�compression 
pathog�ne permettait de r�duire de fa�on 
significative l’incidence des ADD (40% des 
animaux du groupe contr�le versus 22% pour les 
rats trait�s pas l’aspirine) ainsi que la mortalit� 
(31% dans le groupe contr�le versus 12% dans le 
groupe trait�) pour des doses quotidiennes 
d’aspirine de 55 mg/kg/jour (Popovic et coll. 
1982). La diff�rence des r�sultats entre ces deux 
�tudes pourrait trouver une justification par la 
diff�rence de posologie d’aspirine administr�e. 
Chez l’homme, une �tude clinique portant sur un 
effectif de 24 plongeurs ne montre pas d’effet 
d’une plong�e � saturation sur la diminution du 

Fig.6 Pourcentage (%) de consommation des plaquettes sanguines entre les valeurs mesur�es avant et apr�s 
exposition dans le groupe contr�le (en noir) et le groupe d’animaux ayant re�u le clopidogrel (en gris) pour les 
formes pulmonaires d’ADD ayant entra�n� le d�c�s, les formes neurologiques et en l’absence de signe d’ADD. * 
p<0.01 et ** p<0.05
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nombre des plaquettes sanguines lorsque de 
l’aspirine a �t� d�livr�e � la dose quotidienne de 
975 mg contre placebo (Philp et coll. 1979).

A faible posologie (30 � 300 mg/jour), l’inhibition 
concerne la COX-1 et s’oppose � la voie de 
recrutement plaquettaire par l’inhibition de la 
production de prostaglandine et, finalement, de 
synth�se de TXA2, puissant agent vasoconstricteur 
et pro-agr�gant plaquettaire (Vane et coll. 2003). 
En revanche, � des posologies plus �lev�es 
(sup�rieure � 2g/jour), cette inhibition concerne la 
COX endoth�liale (COX-2) et donc la formation 
de prostacycline (PGI2, puissant vasodilatateur et 
antiagr�gant) limitant de fait son effet antiagr�gant 
plaquettaire mais produisant un effet antalgique et 
anti-inflammatorie. Le pic plasmatique est atteint 
entre 30 et 40 minutes avec une biodisponibilit� 
d’environ 40 � 50%. Le d�lai d’action est 
d’environ 30 minutes lors d’une administration par 
voie orale et de 15 minutes par voie parent�rale. 
Malgr� une demi-vie d’�limination d’environ 15 � 
20 minutes, l’aspirine bloque de fa�on irr�versible 
la COX-1 pendant toute la dur�e de vie des 
plaquettes (soit 7 � 10 jours) avec une inhibition de 
95% de la production de TXA2 maintenue de 
fa�on chronique pour des doses d’entretien de 81 
mg par jour chez l’homme. La question de la 
posologie d'aspirine, faible ou forte, longtemps 
pos�e en terme de balance TXA2 
(proagr�gant)/prostacycline (anti-agr�gant) est en 
fait davantage li�e � l'existence de sujets 
relativement r�sistants, � l'existence de cyclo-
oxyg�nase 2 (COX-2) peu sensible � l'aspirine et 
peut-�tre � des territoires vasculaires o� la 
thrombose met en œuvre d'autres voies 
d'amplification de l'activation plaquettaire 
Cependant, l'aspirine semble apporter un certain 
b�n�fice en pathologie coronaire plus qu'en 
pathologie c�r�brale (Diener et coll. 1996).

Un autre m�canisme d’activation et d’agr�gation 
plaquettaire concerne la voie de la thrombine, un 
autre puissant agoniste plaquettaire. Form�e � 
l’issue de la cascade de coagulation, la thrombine 
est un puissant activateur plaquettaires, 
leucocytaire, des cellules musculaires lisses et des 
cellules endoth�liales. La thrombine constitue donc 
un lien important entre thrombose, activation 
cellulaire et inflammation et joue un r�le cl� dans 
les m�canismes ath�ro6thrombotiques. Il existe 4 
r�cepteurs cellulaires � la thrombine, qui sont des 
r�cepteurs activ�s par des prot�ases (PAR) et 

coupl�s � une prot�ine G : PAR-1 � PAR-4. Tous 
sont activ�s par un clivage prot�olytique de leur 
boucle extracellulaire qui met � nu un segment 
peptidique lequel active le r�cepteur. Le PAR-1 est 
consid�r� comme le principal r�cepteur humain � 
la thrombine. L’activation du r�cepteur PAR-1 
produit in vitro et in vivo une activation et une 
agr�gation plaquettaire puissantes une 
vasodilatation art�rielle, une vasoconstriction 
veineuse, une angiogen�se et le relargage de t-PA 
(activateur tissulaire du plasminog�ne). 
L’inhibition de ces r�cepteurs a donc �t� 
d�velopp�e � vis�e antiagr�gante au d�part mais 
�galement anti-ath�roscl�reuse.

L’h�parine est un anticoagulant d’action 
imm�diate qui se fixe sur son co-facteur, 
l’antithrombine III, et augmente consid�rablement 
l’activation naturelle de l’inhibiteur vis-�-vis de la 
thrombine, du facteur Xa et de tous les facteurs 
activ�s de la coagulation. Il en r�sulte d�s lors une 
activit� anticoagulante puissante qui d�pend de la 
concentration d’h�parine, de celle de 
l’antithrombine III et de celle des facteurs de la 
coagulation. Cependant, une partie des mol�cules 
d’h�parine est inhib�e par de nombreux facteurs 
dont le facteur plaquettaire 4. Les r�sultats de notre 
�tude ne montrent pas de diminution du nombre 
d’ADD ainsi que la s�v�rit� des formes 
rencontr�es chez les animaux ayant re�u l’h�parine 
avant l’exposition hyperbare et la d�compression. 
Seules deux �tudes chez l’animal on montr� l’effet 
b�n�fique d’une utilisation de l’h�parine non 
fractionn�e. La premi�re a �t� r�alis�e chez le 
lapin et a montr� une tendance en faveur d’un effet 
b�n�fique aussi bien en pr�ventif avant exposition 
hyperbare qu’en th�rapeutique dans l’ADD 
(Laborit et coll. 1961). La seconde a �t� r�alis�e le 
cochon d’Inde et a montr� un effet b�n�fique en 
pr�ventif dans le pronostic �volutif de l’ADD 
cochl�o-vestibulaire (Mc Cormick et coll. 1975). 
En revanche, d’autres �tudes ne retrouvent aucun 
effet b�n�fique lors d’une administration de 
l’h�parine � dose efficace en pr�ventif chez le rat 
(Inwood et coll. 1973) et � vis�e th�rapeutique 
dans un mod�le d’ADD chez le chien (Reeves et 
coll. 1971).

Un autre m�canisme d’activation et d’agr�gation 
plaquettaire concerne la voie de l’ad�nosine 
diphosphate (ADP) lib�r� des granules denses 
apr�s activation plaquettaire exerce un effet 
autocrine (action sur les r�cepteurs � l’ADP 
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plaquettaires et promotion de l’agr�gation 
plaquettaire) et paracrine sur les plaquettes 
avoisinantes, amplifiant ainsi le processus 
d’activation plaquettaire (Savi et coll. 1998). Il 
existe ainsi 2 r�cepteurs plaquettaires � l’ADP 
(P2Y1 et P2Y12). Le r�cepteur P2X1 est un canal 
calcique entrant, activ� par l’ADP et impliqu� dans 
la phase initiale r�versible de l’agr�gation 
plaquettaire. Le r�cepteur P2Y1 est coupl� � une 
prot�ine Gq et � une prot�ine G12. Le lien de 
l’ADP � ce r�cepteur entra�ne la mobilisation de 
calcium intracellulaire et un changement de forme 
des plaquettes qui aboutit � une agr�gation 
plaquettaire faible et transitoire. Cette voie est 
indispensable � l’initiation de l’activation 
plaquettaire par l’ADP et � la g�n�ration de TXA2. 
Le r�cepteur P2Y12 est coupl� � la prot�ine Gi. Le 
lien de l’ADP au P2Y12 entra�ne la stabilisation de 
l’agr�gation plaquettaire, la r�duction les taux 
d’AMPc (ad�nosine monophosphate cyclique), 
avec une diminution secondaire de la 
phosphorylation du VASP (Vasodilator-Stimulated 
Phosphoprotein). Le statut du VASP module 
l’activation de la glycoprot�ine GPIIb/IIIa. Outre 
son r�le essentiel dans la stabilisation de 
l’agr�gation plaquettaire, le P2Y12 est impliqu� 
dans la s�cr�tion des granules denses, l’expression 
de la P-s�lectine membranaire et dans l’agr�gation 
induite par d’autres agents tels que la thrombine, 
l’adr�naline, la s�rotonine et le TXA2. Il contribue 
� l’exposition de phosphatidyl s�rine membranaire, 

qui constitue le support des facteurs de 
coagulation, et concentre la g�n�ration de 
thrombine. P2Y1 et P2Y12 sont impliqu�s dans 
l’exposition de P-s�lectine membranaire, ce qui 
permet la formation d’agr�gats leuco-plaquettaires 
(liaison P-s�lectine plaquettaire au PSGL1 
leucocytaire), et l’externalisation de facteur 
tissulaire leucocytaire, initiateur de la coagulation. 
Ces 2 r�cepteurs sont conjointement n�cessaires � 
l’agr�gation plaquettaire. Tr�s vite appara�t aussi 
sur le march�, d�s la fin des ann�es 70, la 
ticlopidine, puissant inhibiteur de l'agr�gation 
plaquettaire ADP-d�pendant associant des 
complications h�matologiques graves. Cette 
mol�cule a surtout incit� � poursuivre les 
programmes de recherche et d�veloppement pour 
mettre au point une autre thi�nopyridine au moins 
aussi efficace dans ses activit�s antiplaquettaires et 
surtout ayant moins d'effets secondaires 
h�matologiques : le clopidogrel. Ce dernier est 
administrable par voie orale sous forme inactive 
(prodrogue) et n�cessite une biotransformation 
h�patique. Le m�tabolite actif de cette classe 
d’anti-agr�gants est un inhibiteur sp�cifique et 
irr�versible du r�cepteur P2Y12 (Jakubowski et 
coll. 2007, Jernberg et coll. 2006).
In vitro, l’agr�gation plaquettaire induite par les 
bulles d’azote est responsable d’une diminution 
des plaquettes sanguines. Les m�canismes de cette 
agr�gation sont semblables � ceux caus�s par des 
agonistes plaquettaires tels que l’ADP (Thorsen et 
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coll. 1987). Ces auteurs ont sugg�r� que les bulles 
�taient en mesure d’activer les plaquettes in vitro 
par la lib�ration d’ADP plaquettaire, un autre 
puissant agoniste (Thorsen et coll. 1986). Des 
observations r�alis�es in vitro en microscopie 
�lectronique ont montr� que l’induction de 
l’agr�gation plaquettaire par les bulles �tait li�e au 
contact et � l’adh�sion des prot�ines plasmatiques 
et des lipides avec l’interface entre les phases 
liquide du sang et gazeuse des bulles circulantes 
(Thorsen et coll. 1987). Ce processus m�tabolique 
est actif et peut �tre modul� par des agents 
pharmacologiques, en particulier par ceux qui 
augmentent la concentration intracellulaire de 
l’AMP cyclique plaquettaire (Thorsen et coll. 
1986). In vivo, plusieurs auteurs ont montr� que 
les bulles circulantes se comportaient dans le sang 
comme autant de corps �tranger en contact avec les 
�l�ments figur�s du sang � l’origine notamment de 
l’adh�sion puis de l’agr�gation des plaquettes 
autour des bulles (Philp et coll. 1972). Geller, le 
premier en 1941, sugg�rait la possibilit� d’une 
interaction �troite entre bulles circulantes et 
plaquettes sans formuler de preuve exp�rimentale 
formelle (Geller 1941). D’autres ont montr� la 
pr�sence d’agr�gats plaquettaires � la p�riph�rie de 
bulles circulantes lors de d�compressions 
explosives r�alis�es chez le rat (Jacob et coll. 
1942) et la formation de thrombi plaquettaires sur 
des pr�parations histologique de  tissus pulmonaire 
de chiens apr�s des d�compressions pathog�nes 
(Clay 1963). Une seule �tude a montr� une relation 
entre la thrombocytop�nie associ�e � la pr�sence 
de micro-thrombi dans la microcirculation 
pulmonaire chez le rat apr�s une d�compression 
explosive et l’extension des l�sions histologiques 
pulmonaires comme seul crit�re de s�v�rit� de 
l’ADD (Philp et coll. 1971). Ces auteurs 
sugg�raient que les bulles circulantes se 
comportaient comme de v�ritables corps �trangers 
dans le sang � l’origine d’une activation des 
plaquettes sanguines puis d’une agr�gation de ces 
derni�res autour des bulles (Philp et coll. 1972). 
Des �tudes ont montr� que l’�v�nement initial dans 
l’ADD est li� � l’agglutination des �l�ments 
figur�s du sang lors de la d�compression et les 
auteurs proposaient alors que les agr�gats se 
comportaient secondairement comme des embols 
circulants (End 1971, Philp et coll. 1974, Jacey et 
coll. 1976). Hallenbeck a d�montr� que les bulles 
circulantes ne se comportaient pas comme des 
�l�ments inertes dans le sang et que l’interface 
entre la phase gazeuse et le sang pouvait �tre � 

l’origine de ph�nom�nes de coagulation, 
d’activation du compl�ment et de la cascade 
fibrinolytique (Hallenbeck et coll. 1973). Chez le 
rat, des auteurs ont montr� une diminution des 
plaquettes sanguines dans des ADD s�v�res et ont 
rapport� cette consommation � la pr�sence de 
thrombi plaquettaires pr�sents au sein des 
vaisseaux de la microcirculation pulmonaire (Philp 
et coll. 1971) avec adh�sion et agr�gation des 
plaquettes � la surface de bulles (Philp et coll. 
1972).
Ainsi, l’agr�gation plaquettaire induite par le 
ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression 
pourrait relever d’au moins trois �tapes pour 
participer � la formation de complexes bullo-
plaquettaires au sein de la microcirculation. La 
premi�re �tape serait li�e � l’adh�sion plaquettaire 
et serait initi�e par les interactions directes entre 
les plaquettes sanguines et les bulles circulantes 
dans le r�seau vasculaire. L’activation serait � 
l’origine de modifications de la conformation des 
plaquettes et la s�cr�tion des constituants des 
granules. Cette s�cr�tion concernerait en premier 
lieu l’ADP, puissant agoniste plaquettaire, 
aboutissant au recrutement d’autres plaquettes puis
� l’expression des glycoprot�ines IIb-IIIa � la 
surface et, enfin la synth�se de thromboxane A2, 
autre agoniste impliquant la cyclo-oxyg�nase et le 
m�tabolisme de l’acide arachidonique. L’�tape 
finale correspondrait alors � l’agr�gation 
plaquettaire proprement dite, sous contr�le de 
nombreux activateurs et m�di�e par la liaison du 
fibrinog�ne au complexe GPIIb-IIIa � l’origine de 
ponts inter-glycopro�tiques.

La sollicitation plaquettaire dans l’ADD est li�e � 
l’action de plusieurs agonistes selon plusieurs 
voies d’activation sur lesquelles il n'est pas 
�tonnant qu'aspirine ou clopidogrel aient un effet 
seulement partiel en th�rapeutique. D�s lors, une 
strat�gie pourrait �tre envisag�e pour r�duire 
efficacement l’�tat thrombotique dans l’ADD: 
bloquer l'agr�gation plaquettaire quelle que soit la 
voie d'activation en agissant sur l'�tape ultime, 
c'est-�-dire sur le complexe IIb/IIIa. C'est cette 
derni�re strat�gie qui a pr�valu dans le tr�s 
important d�veloppement des antagonistes du 
r�cepteur IIb/IIIa. Le premier d'entre eux � avoir 
�t� mis sur le march� durant ces ann�es 90 est un 
anticorps monoclonal uniquement administr� et 
actif par voie parent�rale. D'autres antagonistes ont 
d�j� fait l'objet de plusieurs essais de phase III 
dans les m�mes indications. Comme on pouvait s'y 
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attendre, le risque h�morragique est la ran�on 
d'une inhibition plus radicale de l'agr�gation 
plaquettaire. Si ce risque est acceptable en 
situation aigu� � haut risque de mortalit� 
vasculaire, il devient difficile � prendre dans le 
cadre d'une th�rapeutique de l’ADD. S'opposer aux 
fonctions plaquettaires occupe d�sormais une place 
importante dans les strat�gies de traitement des 
�v�nements thrombotiques � la phase aigue. Du 
concept � la prescription, il aura fallu moins d'un 
quart de si�cle pour confirmer le r�le essentiels des 
plaquettes, �lucider les m�canismes de leur 
implication, mettre au point des agents 
pharmacologiques et montrer leur efficacit� mais 
aussi leurs limites. Concernant l’accident de 
d�compression, les strat�gies th�rapeutiques 
futures devront prendre en consid�ration les 
plaquettes sanguines comme cible privil�gi�e mais 
pourront laisser la place � d'autres cibles cellulaires 
ou biochimiques

CONCLUSION

Les r�sultats montrent que le clopidogrel, un 
inhibiteur des r�cepteurs plaquettaires � l’ADP, 
r�duit non seulement l’incidence et la s�v�rit� des 
ADD chez le rat mais �galement l’agr�gation 
plaquettaire induite par le ph�nom�ne bullaire lors 
de la d�compression. En revanche, les r�sultats ne 
montrent pas d’effet avec un inhibiteur de la 
thromboxane A2 ( l’acide ac�tysalycilique) et 
l’h�parine un inhibiteur de la thrombine 
(h�parine). Ces r�sultats plaident en faveur d’une 
implication de l’ADP comme agoniste 
plaquettaire.

Ainsi, l’agr�gation induit par les bulles circulantes 
lors de la d�compression pourrait caract�riser un 
�v�nement thrombotique localement sous le 
contr�le de la balance entre l’ADP plaquettaire 
(pro-agr�gant) et l’oxyde nitrique ou la 
prostacycline (anti-agr�gant) secr�t�s par 
l’endoth�lium vasculaire. Le si�ge de cet 
�v�nement thrombotique pourrait �tre le r�seau 
microcirculatoire de l’�changeur pulmonaire au 
sein duquel le ph�nom�ne bullaire est important. Il 
pourrait se d�composer en plusieurs �tapes: i) 
l’adh�sion des plaquettes � la p�riph�rie des bulles 
circulantes pour former des complexes bullo-
plaquettaires, ii) l’activation et la s�cr�tion 
plaquettaire d’ADP granulaire qui participerait au 
recrutement d’autres plaquettes, iii) l’agr�gation 

plaquettaire avec l’expression des r�cepteurs 
membranaires qui participerait au renforcement du 
thrombus.

Le recrutement de plaquettes activ�es participerait 
� la majoration de l’�v�nement thrombotique local 
le faisant �voluer ver un �tat thrombotique r�gional 
qui pourrait alors caract�riser l’accident bullaire
initial. La compr�hension de l’accident bullaire 
initial passe par une hypoth�se rh�ologique 
impliquant des modifications du shear stress au 
sein de l’endoth�lium microcirculatoire de 
l’�changeur pulmonaire. Le poumon intervient 
dans l’hom�ostasie humaine comme un organe qui 
participe � la g�n�ration, l’activation et l’inhibition 
de nombreux m�diateurs. Il joue un r�le essentiel 
en plong�e lors de la d�compression Dans les 
capillaires pulmonaires, la pression de filtration 
reste faible et la compliance du lit vasculaire 
permet d’absorber l’�l�vation de la pression 
pulsatile. Les valeurs du shear stress sont donc 
moins importantes que dans la circulation 
syst�mique. De plus, l’endoth�lium pulmonaire est 
riche en prostacycline I2 (PGI2). Dans l’accident 
bullaire initial, les modifications h�mo-
rh�ologiques li�es � la pr�sence des complexes 
bullo-plaquettaires auraient pour cons�quence 
directe une diminution des forces de cisaillement 
au contact de la paroi et sur les prot�oglycans 
transmembranaires des cellules endoth�liales. Ces 
derni�res seraient activ�es et perdraient tout ou 
partie de leur fonction anti-thrombog�ne. Cette 
activation endoth�liale entra�nerait un d�s�quilibre 
dans la s�cr�tion des m�diateurs de la 
vasomotricit� loco-r�gionale. Ainsi, la th�orie de 
l’accident bullaire initial reposerait avant tout sur 
une hypoth�se biochimique. Cet accident bullaire 
initial demeurerait le plus souvent 
assymptomatique sur le plan fonctionnel. Il 
pourrait survenir lorsque le niveau de bulles 
circulantes d�passerait les capacit�s de s�cr�tion de 
la PGI2 pulmonaire ou en �puiserait trop 
rapidement le stock disponible et mobilisable. De 
m�me, la variabilit� de sensibilit� inter-
individuelle devant la d�compression et le 
ph�nom�ne bullaire pourrait �tre li�e � une 
diff�rence de disponibilit� de la PGI2 pulmonaire. 
Dans cette th�orie, la balance entre oxyde nitric 
(NO) et PGI2 d’un c�t� et l’endoth�line de l’autre 
se d�s�quilibrait au profit de l’agent 
vasoconstricteur et pro-agr�gant plaquettaire. La 
relation entre la diminution de PGI2, 
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l’augmentation d’endoth�line-1 et l’aggravation 
des l�sions neurologiques dans les heures qui 
suivent l’apparition des premiers sympt�mes devra 
faire l’objet de travaux chez l’homme.

Dans cette th�orie biochimique, l’accident de 
d�compression repose sur trois acteurs majeurs que 
sont les bulles circulantes, les plaquettes sanguines 
activ�es et les cellules endoth�liales. Nos travaux 
ant�rieurs r�alis�s dans le cadre de la bourse de 
recherche ont permis de montrer l’existence d’au 
moins trois effecteurs plaquettaires d�terminants 
parmi lesquels l’ADP, la thrombine et les 
microparticules d’origine plaquettaire. La s�cr�tion 
d’ADP caract�risait l’�v�nement thrombotique 
initial  et local et ferait intervenir le couple bulle-
plaquette. La g�n�ration de thrombine caract�risait 
le passage vers un �tat thrombotique patent loco-
r�gional et inviterait un troisi�me acteur, la cellule 
endoth�liale. Les microparticules, enfin, pourraient 
participer � la diffusion de cet �tat thrombotique � 
distance et associer une composante inflammatoire 
syst�mique.

Les r�sultats de ces travaux men�s chez l’animal 
int�ressent i) en premier lieu le physiologiste dans 
la compr�hension des m�canismes 
physiopathologiques li�s � la d�compression, ii) le 
clinicien dans l’optimisation de la th�rapeutique 
m�dicamenteuse et hyperbare dans l’ADD, iii) le 
plongeur sous-marin qu’il soit sportif, 
professionnel ou militaire afin d’acqu�rir les 
�l�ments scientifiques et techniques avec lesquels 
se construit l’ensemble des m�thodes qui 
permettent de pr�venir le risque de survenue d’un 
tel accident de plong�e.
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RESUME
Antiagr�gants plaquettaires et accident de d�compression: effet protecteur du clopidogrel sur les m�canismes d’agr�gation 
induit par le ph�nom�ne bullaire. JM Pontier. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (2) : 33 – 47.
Introduction: Il existe une relation �troite entre l’importance du ph�nom�ne bullaire, l’agr�gation des plaquettes sanguines et la 
s�v�rit� de l’accident de d�compression (ADD). Si l’accident bullaire initial est � l’origine d’une obstruction m�canique du 
vaisseau, l’activation plaquettaire est � l’origine d’un �tat pro-thrombotique. Ce dernier joue un r�le d�terminant dans l’entretient et 
l’aggravation des troubles rh�ologiques loco-r�gionaux. L’objectif �tait d’�tudier les effets de diff�rents antiagr�gants plaquettaires 
sur un mod�le animal d’ADD.



Effet protecteur du Clopidogrel dans les ADD

47

Méthode: Des rats, m�les, Sprague-Dawley (n=209) (379 �� 53 g) �taient r�partis en trois groupes: le premier (C/DC, n=120) 
recevait un traitement avant l’exposition, le second (non C/DC, n=39)  recevait le m�me traitement avant une exposition � la 
pression atmosph�rique et le troisi�me (contr�le, n=49) ne recevait aucun traitement. Dans C/DC et non C/DC, les animaux 
recevaient de l’acide ac�tyl-salycilique (ASA, 100 mg/kg durant 2 jours), du clopidogrel (CLOP, 50 mg/kg durant 3 jours) ou de 
l’h�parine (HPR, 500 UI/kg en sous-cutan� 3 heures avant l’exposition). Les rats �taient observ�s durant 60 min � l’issue de la 
d�compression afin de relever l’apparition des signes d’un ADD et le moment du d�c�s de l’animal.
Résultats : Les r�sultats confirment le r�le protecteur du clopidogrel sur le risque de survenue d’un ADD et la s�v�rit� des formes 
cliniques rencontr�s. Dans le groupe C/DC trait� avec CLOP, les r�sultats montrent une diminution significative du nombre des 
formes pulmonaires d’ADD avec d�c�s de l’animal et des formes neurologiques. De plus, la consommation des plaquettes sanguines 
est significativement abaiss�e par rapport aux autres groupes. 
Discussion: Le clopidogrel est un antiagr�gant plaquettaire qui intervient en inhibant l’ADP de fa�on s�lective et irr�versible. 
L’agr�gation induite par le ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression pourrait �tre li�e � i) l’adh�sion des plaquettes � la 
p�riph�rie des bulles circulantes, ii) l’activation plaquettaire � l’origine de la s�cr�tion d’ad�nosine di-phosphate (ADP), iii) les 
interactions entre les bulles circulantes et l’endoth�lium � l’origine de la  g�n�ration de thrombine, un autre puissant agoniste 
plaquettaire. Une �tude devra comparer les effets du clopidogrel administr� � vis�e curative dans le traitement de l’ADD chez 
l’animal puis chez l’homme.

Auteurs correspondant :
Jean-Michel Pontier
jm.pontier@free.fr
Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 83800 Toulon Arm�es, France 



Pontier

48



149

PRATIQUE DE LA PLONGEE SOUS-MARINE DE LOISIR EN 
SCAPHANDRE AUTONOME PAR LES PATIENTS ATTEINTS 

DE PATHOLOGIES VALVULAIRES CARDIAQUES : 
RECOMMANDATIONS POUR LA FFESSM

Propositions validées par le Comité Directeur National le 17-18 juin 2011.

G. PHAN, B. BROUANT, G. FINET, R. KRAFFT, V. LAFAY, F. ROCHE, B. 
GRANDJEAN. Groupe de travail "valvulopathies et plongée" de la Commission 
Médicale et de Prévention de la Fédération Française d'Etudes et de Sports Sous-
Marins. (France).

ABSTRACT
Recreational scuba diving in subject with heart valve disease: French underwater federation guidelines. G Phan, B Brouant, 
G Finet, R Krafft, V Lafay, F Roche, B. Grandjean. Bull. Medsubhyp, 2011, 21 ‘2) : 49 – 59. Heart valve diseases increase the 
cardiac hemodynamic strain. However, certain moderate valve abnormalities may allow sports activities and particularly scuba 
diving. A comprehensive evaluation of the valve diseases and its consequences on left ventricular function and pulmonary artery 
pressure at rest and, if possible, at exercise is necessary to decide on the ability of practicing recreational scuba diving, which can be 
allowed exclusively in asymptomatic patients. Exercise evaluation is essential in valvular stenosis and should be recommended in 
valvular regurgitation. Diving may be allowed in moderate valve disease with normal left ventricular function and pulmonary artery 
pressure, excluding patients with arrythmias. Moderate mitral valve disease with atrial fibrillation should meet specific conditions 
and limits to allow underwater activities, on an individual basis. Diving may be resumed after valve surgery. However, valve 
prosthesis require particular caution, especially for oral anticoagulation management.
These recommendations have been established according to ACC/AHA/ESC Guidelines for physical activities and competitive 
sports.

INTRODUCTION

La plongée sous-marine entraîne des modifications 
hémodynamiques (Boussugues & al 2006) dont 
l'impact sera particulièrement important en cas de 
pathologie cardiaque préexistante.
Des recommandations ont déjà été publiées 
concernant les traitements bêta-bloquants, les 
patients coronariens et pour les patients présentant 
des troubles du rythme cardiaque désirant pratiquer 
la plongée de loisir.
L'existence d'une valvulopathie va majorer les 
contraintes hémodynamiques de la plongée sous-
marine avec le risque de décompensation d'une 
valvulopathie jusque-là bien tolérée.
Le but de ces recommandations est d'identifier les 
patients présentant une anomalie valvulaire 
asymptomatique chez qui la plongée de loisir reste 
possible en minimisant le risque de mauvaise 
tolérance.
Elles concernent la plongée subaquatique en 
scaphandre autonome de loisir en exploration. La 
capacité d'encadrement devant faire l'objet de 

conditions particulières et personnalisées de 
pratique.

PHYSIOPATHOLOGIE

Dès le début de l'immersion, la redistribution des 
volumes sanguins accroît de façon rapide la 
précharge ventriculaire gauche, avec le transfert de 
0,7 à 1 litre de sang vers la circulation centrale. Le 
froid entraîne une vasoconstriction plus ou moins 
importante qui va majorer la post-charge 
ventriculaire gauche. Lors de la plongée, les 
phénomènes de compensation avec des sécrétions 
neurohormonales augmentent progressivement la 
diurèse et aboutissent à une hypovolémie relative 
en fin de plongée. Pendant la désaturation, la 
présence de bulles circulantes dans la circulation 
pulmonaire va augmenter les résistances 
vasculaires pulmonaires et favoriser l'agrégation 
plaquettaire. 
Ces variations rapides de charge sont à prendre 
chez les patients valvulaires avec, comme point 
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commun, la majoration du risque d'œd�me 
pulmonaire d'effort. 
La distension auriculaire et ventriculaire peut aussi 
favoriser la survenue des troubles du rythme dont 
le risque est d�j� major� sp�cifiquement par les 
valvulopathies. 
Le risque sera donc de favoriser la survenue d'un 
œd�me pulmonaire, des troubles du rythme ou une 
perte de connaissance voire une mort subite.
Il faut �galement tenir compte de la tol�rance � 
l'effort. La plong�e est souvent assimil� � un 
exercice de type dynamique faible mais avec tout 
de m�me une composante statique mod�r� (IIA) 
selon la classification de Mitchell (diving -
plongeon de comp�tition) (Mitchell & al 2005). 
L'effort en plong�e pourra cependant devenir plus 
important dans certaines circonstances. Dans le cas 
des valvulopathies, il semble plus raisonnable de 
retenir la possibilit� de pratiquer des sports � 
composante dynamique mod�r�e (IIB) sans aller 
jusqu'aux sports � composante dynamique �lev�e 
(IIC) comme la natation en comp�tition 
(swimming).

RECOMMANDATIONS 
EXISTANTES POUR LA PLONGÉE

Les recommandations f�d�rales actuelles (CMPN 
2010) ne citent pas sp�cifiquement les 
valvulopathies, mais contre-indiquent la plong�e 
en cas "d'insuffisance cardiaque symptomatique", 
de "pathologie avec risque de syncope" et de 
"cardiopathie cong�nitale".
Chez les plongeurs professionnels, l'EDTC 
(European Diving Technology Committee 2003) 
stipule que toute cardiopathie organique est une 
cause de disqualification sauf si elle est consid�r�e 
comme mineure h�modynamiquement par un 
cardiologue. Les st�noses aortique ou mitrale sont 
des contre-indications � la plong�e. La coarctation 
aortique est une contre-indication. D'autres 
pathologies valvulaires telles que la bicuspidie 
aortique, le prolapsus mitral doivent subir une 
�valuation cardiologique. Dans tous les cas, la 
fonction cardiaque en terme de capacit� d'effort 
doit �tre normale.
Dans le Pacifique Sud, Walker note que certaines 
autorit�s estiment qu'un patient asymptomatique 
atteint d'une insuffisance aortique ou mitrale l�g�re 
ne limitant pas la tol�rance � l'effort, peut �tre 
accept� pour la plong�e de loisir (Walker 2002). 
Cependant, les patients pr�sentant des st�noses 

aortiques ou mitrales ne devraient jamais plonger 
en raison du d�bit cardiaque fix� et de la 
probabilit� d'une redistribution centrale du volume 
sanguin pouvant d�clencher un œd�me 
pulmonaire. Le r�tr�cissement aortique peut aussi 
provoquer des syncopes d'effort.
Enfin, aux �tats-Unis, Alfred A. Bove  est plus 
pr�cis (Bove 2003). Il consid�re qu'un plongeur de 
loisir ne d�pense que 2 ou 3 METS lors d'une 
plong�e standard, mais peut avoir � d�penser plus 
d'�nergie (jusqu'� 11 ou 12 METS) en cas de 
conditions d�favorables.
Pour lui, les plus graves des valvulopathies sont les 
st�noses aortiques et mitrales avec le risque pour 
un plongeur pr�sentant une st�nose aortique serr�e 
d'�tre victime d'une mort subite en plong�e. Tout 
candidat pr�sentant une st�nose aortique avec une 
surface valvulaire < 1,5 cm2 ou une hypertrophie 
ventriculaire gauche � l'ECG ou � 
l'�chocardiogramme doit �tre interdit de plonger.
La st�nose mitrale ne provoque g�n�ralement pas 
de mort subite mais peut causer un œd�me 
pulmonaire aigu � l'effort. L'association d'une 
activit� physique et de la redistribution centrale de 
la vol�mie due � l'immersion au cours de la 
plong�e va provoquer rapidement une congestion 
pulmonaire chez les patients ayant une st�nose 
mitrale.
Les l�sions r�gurgitantes aortiques et mitrales 
pr�sentent moins de risque pour la plong�e. Une 
fuite l�g�re � mod�r�e est bien tol�r�e � l'effort et 
ne contre-indique pas la plong�e. Toutefois, une 
insuffisance valvulaire s�v�re entra�nera une 
insuffisance cardiaque congestive qui sera 
aggrav�e par l'effort et l'immersion. Une 
r�gurgitation valvulaire qui entra�ne une dilatation 
significative du ventricule gauche ou des signes 
ECG d'hypertrophie ventriculaire gauche doit faire 
contre-indiquer la plong�e.
Le DAN (Divers Alert Network), enfin propose les 
recommandations suivantes (DAN 1999) : Les 
l�sions st�nosantes telles que la st�nose aortique 
ou la st�nose mitrale limitent l'efficacit� du d�bit 
cardiaque et peuvent avoir des cons�quences 
graves � l'effort. Une st�nose aortique significative 
fait courir au plongeur le risque de mort subite 
d'effort, elle constitue une contre-indication � la 
plong�e. La st�nose mitrale limite �galement 
l'adaptation � l'effort et, sur une p�riode de temps, 
peut entra�ner une insuffisance cardiaque 
congestive.
Les l�sions r�gurgitantes pr�sentent un risque 
moins �lev� en plong�e. Au cours des ann�es, le 
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cœur sera alt�r� du fait du travail suppl�mentaire 
n�cessit� pour pomper le sang et peut aboutir � 
l'insuffisance cardiaque � long terme. Les 
plongeurs qui ont ce type de l�sions valvulaires 
peuvent plonger en s�curit� s'ils sont 
asymptomatiques et si l'�chocardiogramme montre 
une structure et une fonction normales du 
ventricule gauche.

METHODE ET EVALUATION 

Les recommandations existantes, pr�sent�es ci-
dessus, ne sont gu�re pr�cises, pour leurs crit�res, 
ni concordantes. Il para�t pr�f�rable de s'appuyer 
sur les recommandations sp�cifiques � la 
cardiologie du sport am�ricaines et europ�ennes 
d�j� publi�es.
Pour chaque valvulopathie nous �tudierons les 
Recommandations de la 36eme Conf�rence de 
Bethesda (Bonow & al 2005) destin�e aux sports 
de comp�tition et celles de la Soci�t� Europ�enne 
de Cardiologie (Mellwig & al 2008), qui 
s'int�ressent �galement aux activit�s de loisir, en 
retenant la possibilit� de pratiquer une activit� 
sportive � composante statique et dynamique 
mod�r�es (IIB)(Mitchell & al 2005).
Une aptitude � la plong�e ne pourra �tre envisag�e 
que chez des patients asymptomatiques lors de 
leurs activit�s physiques ou sportives terrestres ou 
de surface.
L'�valuation devra comprendre au minimum : un 
examen cardiologique complet, un 
�lectrocardiogramme (ECG), une �chodoppler 
cardiaque suivant les recommandations de la 
Soci�t� Fran�aise de Cardiologie (SFC 2008). 
Dans certains cas une �preuve d'effort ou une 
�chocardiographie d'effort (si elle est disponible) 
doivent �tre pratiqu�es (Picano & al 2009). 
Les crit�res de l'�preuve d'effort pour la pratique 
de la plong�e loisir peuvent �tre les m�mes que 
ceux qui ont �t� propos�s dans le cadre des 
coronaropathies (Brouant et coll 2009) : le sujet 
doit rester asymptomatique, sans trouble de 
repolarisation ou de trouble du rythme � un seuil 
de : 10 METs pour les hommes de moins de 50 
ans, 8 METs pour un homme de plus de 50 ans ou 
une femme de moins de 50 ans, et 6 METs pour 
une femme de plus de 50 ans.
Les troubles du rythme sont � prendre en compte, 
et en particulier la fibrillation auriculaire qui 
impose des conditions personnalis�es de pratique, 

suivant les Recommandations de la FFESSM 
(Brouant et coll 2009). 
Au terme du bilan, la pratique de la plong�e de 
loisir en scaphandre autonome pourra �tre 
autoris�e si la valvulopathie est consid�r�e comme 
minime sans retentissement sur la fonction 
cardiaque chez un sujet asymptomatique pouvant 
pratiquer toutes les activit�s sportives (ou au moins 
IIB). Le patient devra cependant �tre averti du 
risque �volutif de sa pathologie et de la n�cessit� 
d'un suivi cardiologique r�gulier.
Tout retentissement sur la fonction cardiaque, 
m�me asymptomatique, doit faire contre-indiquer 
la pratique de la plong�e.
Toute limitation des capacit�s sportives d'un sujet 
doit faire d�conseiller la pratique de la plong�e. Si 
la motivation du sujet est in�branlable, on pourra 
envisager des conditions particuli�res de pratique 
sous r�serve de la normalit� de son test d'effort et 
de la compatibilit� de sa valvulopathie avec une 
activit� de type IIB. Les pr�rogatives seront 
personnalis�es et ajust�es � ses qualifications et 
aux conditions de pratique. L'enseignement  de la 
plong�e peut �tre autoris� en le limitant � l'espace 
proche (0 � 6 m). La pratique de plong�e technique 
(en enseignement au del� de 6 m comme �l�ve ou 
moniteur) et l'encadrement sont � exclure. Toute 
d�rogation devra �tre discut�e de mani�re 
coll�giale et valid�e en Commission M�dicale et 
de Pr�vention R�gionale.
La r�alisation d'un geste chirurgical ou percutan� 
pour r�parer (valvuloplastie) ou remplacer une 
valve atteinte (quelque soit le type de proth�se) ne 
permettra pas forc�ment une reprise de la plong�e 
sans restriction. La situation sera � �valuer apr�s 
une p�riode de contre-indication temporaire d'au 
moins 6 mois. Il faudra tenir compte d'�ventuelles 
s�quelles chirurgicales, de la qualit� du r�sultat et 
d'�ventuelles contraintes th�rapeutique comme les 
anticoagulants (CMPN 2007) et, bien s�r, de la 
normalit� de la fonction cardiaque et de la capacit� 
physique du patient. 

RÉTRÉCISSEMENT MITRAL (RM)

Le r�tr�cissement mitral est essentiellement 
d'origine rhumatismale. Il entra�ne une 
augmentation de la pression auriculaire gauche et 
�volue vers l'hypertension art�rielle pulmonaire. Il 
se complique volontiers de fibrillation auriculaire 
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(FA) avec un risque thromboembolique 
particuli�rement �lev�.
�valuation : Le degr� de s�v�rit� de l'obstruction 
se juge sur la surface d'ouverture valvulaire mitrale 
et les pressions art�rielles pulmonaires systolique 
(PAPS).
RM minime :  surface mitrale > 1,5 cm�,  PAPS de 
repos < 35 mmHg (Bonow & al 2005).
RM moyen : Surface mitrale entre 1,0 et 1,5 cm�, 
PAPS de repos ≤ 50 mmHg (Bonow & al 2005).
RM serr� : Surface mitrale < 1,0 cm�, PAPS de 
repos > 50 mmHg (Bonow & al 2005).
Une �preuve d'effort ou si possible un �chodoppler 
cardiaque d'effort maximal limit� par les 
sympt�mes est indispensable pour objectiver la 
capacit� d'effort asymptomatique et 
�ventuellement �valuer la pression systolique 
pulmonaire � l'effort. Si la PAPS d�passe 60 
mmHg � l'effort, le risque de retentissement sur le 
ventricule droit est plus important (Mellwig & al 
2008).
Proposition : Le sujet doit �tre asymptomatique.
- RM l�ger en rythme sinusal : Tous sports -
Plong�e : Oui.
- RM l�ger en FA : Sports � composantes 
dynamique et statique faibles � mod�r�es (IA � 
IIB) (Mellwig & al 2008) ou tous sports (Bonow 
& al 2005) sauf risque de contact - Plong�e : 
conditions particuli�res de pratique avec 
recommandations sur les anticoagulants (CMPN 
2007).
- RM mod�r� : Sports � composantes dynamique et 
statique faibles sports (IA) (Mellwig & al 2008) -
Plong�e : Non ou limit�e par des Conditions 
Particuli�res de Pratique si un �chodoppler d'effort 
montre que la PAPS d'effort ne d�passe pas 50 
mmHg.
- RM serr� : Aucun sport de comp�tition (Bonow 
& al 2005) ou sports � composantes dynamique et 
statique faibles (IA) (Mellwig & al 2008) - Plong�e 
: Non.

INSUFFISANCE MITRALE (IM)

L'insuffisance mitrale peut avoir des �tiologies 
multiples dont la plus fr�quente est l'insuffisance 
mitrale dystrophique par prolapsus valvulaire, 
mais elle peut �tre rhumatismale, infectieuse, 
isch�mique ou li�e � une maladie de syst�me, une 
maladie du tissu �lastique ou une myocardiopathie 
dilat�e ou hypertrophique. 

�valuation : L'�tiologie aura une importance 
particuli�re pour la d�cision de non contre-
indication.
Les insuffisances mitrales isch�miques ou 
secondaires � une myocardiopathie dilat�e ou 
hypertrophique ne peuvent �tre compatibles avec 
la plong�e car elles signent la s�v�rit� de la 
maladie.
En cas de dystrophie du tissu �lastique, l'�tat des 
autres valves et de l'aorte ascendante sera � 
consid�rer pour pouvoir discuter l'aptitude.
Dans les autres cas, l'�valuation reposera sur la 
clinique (absence de sympt�mes, absence de signe 
d'insuffisance cardiaque) et surtout l'examen 
�chodoppler et en cas de prolapsus mitral, la 
recherche de troubles du rythme (Holter, test 
d'effort). En cas d'IM moyenne, un test d'effort (ou 
si possible un �chodoppler cardiaque d'effort) est 
n�cessaire pour �valuer la capacit� fonctionnelle et 
�ventuellement les pressions pulmonaires d'effort 
(Magne & al 2010).
Les �l�ments de l'�valuation �chographique sont 
(SFC 2008) : la surface de l'orifice r�gurgitant 
(SOR) mesur�e par la m�thode de la PISA 
(Proximal Isovelocity Surface Area), le volume 
r�gurgit� par battement, la fraction de r�gurgitation 
le volume et la fonction ventriculaire gauches 
(diam�tre t�l�diastolique du ventricule gauche -
DTDVG, Fraction d'�jection - FEVG), les 
pressions pulmonaires (PAPS) de repos et 
�ventuellement d'effort
Proposition : Le sujet doit �tre asymptomatique.
- IM minime � moyenne en rythme sinusal, avec 
ventricule gauche (VG) de dimensions et de 
fonction systolique normale (FEVG > 60 %) : 
Tous sports - Plong�e : Oui
- IM minime � moyenne en rythme sinusal avec 
dilatation l�g�re du VG (DTDVG < 60 mm ou 35 
mm/m2) et fonction systolique de repos normale : 
Sports IA � IIB (Mellwig & al 2008) ou IA � IIC 
(Bonow & al 2005) - Plong�e : Non ou limit�e par 
des Conditions Particuli�res de Pratique  si test 
d'effort normal.
- IM minime � moyenne avec VG tr�s dilat� 
(DTDVG > 60 mm ou 35 mm/m2) ou dysfonction 
VG au repos (FEVG < 60 %) : Aucun sport de 
comp�tition (Mellwig & al 2008) - Plong�e : Non
- IM s�v�re : Aucun sport de comp�tition -
Plong�e : Non
- IM avec fibrillation auriculaire (FA) : Conditions 
particuli�res de pratique avec recommandations 
sur les anticoagulants (CMPN 2007). 
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RÉTRÉCISSEMENT AORTIQUE 
(RA)

Le r�tr�cissement aortique est la valvulopathie la 
plus fr�quente dans les pays d�velopp�s, mais sa 
fr�quence augmente surtout apr�s l'�ge de 60 ans 
(RA d�g�n�ratif). Les formes plus pr�coces 
correspondent aux RA cong�nitaux ou aux 
bicuspidies aortiques �voluant pr�cocement vers la 
st�nose calcifi�e.
Il reste longtemps asymptomatique mais les 
sympt�mes peuvent �tre s�v�res et surviennent 
pr�f�rentiellement � l'effort (dyspn�e, angor, 
syncope, voire mort subite).
�valuation : La clinique est le plus souvent 
�vidente avec un souffle �jectionnel.
La recherche � l'interrogatoire de sympt�mes 
d'effort (dyspn�e, angor, lipothymies, syncope) est 
essentielle.
L'ECG doit rechercher une hypertrophie 
�lectrique.
L'�chodoppler cardiaque est l'�l�ment essentiel de 
l'�valuation du degr� de st�nose. Les crit�res de 
RA serr� porteront sur le gradient ventriculo-
aortique moyen (Gmoy), le pic de vitesse du flux 
aortique (VmaxAo), la surface aortique (SAo).
Chez les sujets asymptomatiques, l'�preuve d'effort 
ou l'�chodoppler cardiaque d'effort (Mar�chaux & 
al 2010) permettent de confirmer l'absence de 
symptome, d'�valuer la capacit� d'effort l'�l�vation 
tensionnelle � l'effort et �ventuellement de pr�ciser 
le gradient aortique et les pressions pulmonaires 
d'effort.
� l'�chodoppler au repos :
- RA minime : SAo > 1,5 cm�, Gmoy VG-Ao ≤ 20 
mmHg (Mellwig & al 2008) ou ≤ 25 mmHg 
(Bonow & al 2005).
- RA moyen : SAo 1,0-1,5 cm�, Gmoy 21-49 
mmHg  (Mellwig & al 2008) ou 25-40 mmHg 
(Bonow & al 2005).
- RA serr� : SAo < 1,0 cm�, Gmoy VG-Ao  ≥ 50 
mmHg  (Mellwig & al 2008) ou > 40 mmHg 
(Bonow & al 2005).
Propositions : Seuls les sujets r�ellement 
asymptomatiques � l'�preuve d'effort peuvent �tre 
autoris�s � plonger.
- RA minime, avec fonction VG normale et 
�preuve d'effort normale au niveau n�cessit� par le 
sport, sans troubles du rythme : Sports IA � IIB 
(Mellwig & al 2008) voire tous sports (Bonow & 
al 2005) - Plong�e : Oui

- RA moyen asymptomatique : Sports IA -
Plong�e : Non ou limit�e par des Conditions 
Particuli�res de Pratique  si test d'effort normal.
- RA serr� : Aucun sport de comp�tition - Plong�e 
: Non.
En cas de bicuspidie avec st�nose l�g�re, il faut 
tenir compte des recommandations sp�cifiques au 
chapitre insuffisance aortique.

INSUFFISANCE AORTIQUE (IA) ET 
PATHOLOGIES DE LA RACINE 
AORTIQUE

L'insuffisance aortique est le plus souvent li�e � 
une pathologie de la racine aortique (dystrophie 
aortique, bicuspidie) pouvant entrer dans le cadre 
d'un syndrome malformatif comme le syndrome de 
Marfan ou d'une dystrophie aortique familiale. Les 
IA rhumatismales, ou post endocarditique sont 
plus rares. Il faudra donc consid�rer d'une part la 
fuite elle-m�me et ses cons�quences 
h�modynamiques, son �tiologie et les dimensions 
de la racine aortique (Hiratzka & al 2010).
L'insuffisance aortique est longtemps bien tol�r�e, 
repr�sentant une surcharge volumique ventriculaire 
gauche progressive.
Le risque d'insuffisance cardiaque est 
proportionnel � la dilatation ventriculaire gauche. 
Il existe un risque de rupture ou de dissection 
aortique lorsque l'IA est li�e � une pathologie de la 
racine aortique et ce risque est major� par l'effort.
�valuation : La clinique recherchera des signes 
p�riph�riques d'IA importante (hyperpulsatilit�, 
TA diastolique basse) et d'insuffisance cardiaque.
L'�chodoppler cardiaque �value la fuite sur des 
crit�res directs et indirects. Les dimensions et la 
fonction ventriculaire gauches sont des crit�res 
essentiels (SFC 2008).
Les classifications de l'ESC (Mellwig & al 2008) 
et de Bethesda (Bonow & al 2005) pour l'aptitude 
aux sports associent des signes cliniques et 
�chographiques :
- IA minime : absence de signes p�riph�riques 
d'IA, dimensions normales du VG, Fonction VG 
normale, OG non dilat�e, petites dimensions du 
flux de r�gurgitation diastolique en �chodoppler 
(Mellwig & al 2008).
- IA moyenne : signes p�riph�riques d'IA avec 
dilatation mod�r�e du VG et fonction systolique 
VG normale. Dimension mod�r�e du flux de 
r�gurgitation aortique (Mellwig & al 2008).
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- IA s�v�re : signes p�riph�riques d'IA, dilatation 
importante du VG et/ou dysfonction VG, dilatation 
auriculaire gauche et large jet de r�gurgitation 
aortique (Mellwig & al 2008).
Proposition : Le sujet doit �tre asymptomatique.
- IA l�g�re avec diam�tre t�l�diastolique du 
ventricule gauche(DTDVG) et fonction systolique 
(FEVG) normale : Tous sports - Plong�e : Oui
- IA mod�r�e avec DTDVG et FEVG normale : 
Tous sports (Bonow & al 2005) - Plong�e : Oui
- IA mod�r�e asymptomatique avec dilatation VG 
mod�r�e (DTDVG 60-65 mm) et FEVG normale : 
sports IA (Mellwig & al 2008). Si �preuve d'effort 
permet d'atteindre la puissance n�cessit�e par le 
sport sans sympt�mes ni troubles du rythme 
ventriculaires : Sports IA � IIC (Bonow & al 2005) 
- Plong�e : Non ou limit�e par des Conditions 
Particuli�res de Pratique  si test d'effort normal.
- IA l�g�re ou mod�r�e avec troubles du rythme 
ventriculaires au repos ou � l'effort : Aucun sport 
de comp�tition (Mellwig & al 2008) ou sports IA
(Bonow & al 2005) - Plong�e : Non
- IA mod�r�e avec VG tr�s dilat� ou IA s�v�re : 
Aucun sport de comp�tition - Plong�e : Non.

Cas particulier des pathologies de la racine 
aortique (hors Marfan) (Hiratzka & al 2010) :
- IA avec dilatation de l'aorte ascendante > 50 mm 
: Aucun sport de comp�tition (Mellwig & al 2008). 
Plong�e : Non.
- Bicuspidie sans dilatation de la racine aortique (< 
40 mm) et sans RA ni IA : Tous sports (Bonow & 
al 2005). Plong�e : Oui
- Bicuspidie avec racine aortique mod�r�ment 
dilat�e (40-45 mm), Sports IA � IIB (Bonow & al 
2005) - Plong�e Oui
- Bicuspidie avec racine aortique > 45 mm : Sports 
IA (Bonow & al 2005) - Plong�e : Non.

Le syndrome de Marfan peut �tre d�couvert lors du 
bilan d'une insuffisance mitrale ou aortique. Il est 
important de savoir que les signes squelettiques 
peuvent manquer (INSERM 2005, 2008).
Cette affection comporte un risque �lev� de 
dissection aortique qui peut �tre favoris� par 
l'effort ou par un traumatisme thoracique mod�r�.
Seule la conf�rence de Bethesda (Bonow & al 
2005) aborde clairement ce probl�me :
Les sportifs pr�sentant un syndrome de Marfan ne 
pr�sentant aucun des crit�res suivants :  
- Dilatation de la racine aortique (> 40 mm ou plus 
de 2 d�viations standards chez l'enfant).
- Insuffisance mitrale mod�r�e ou s�v�re

- Ant�c�dents familiaux de dissection ou de mort 
subite chez un parent  atteint du syndrome de 
Marfan.
Sports IA et IIA - Plong�e : Oui. Il est 
recommand� une surveillance 
�chocardiographique tous les six mois.
En cas de dilatation aortique, d'ant�c�dents de 
chirurgie reconstructrice de l'aorte ou de dissection 
chronique, d'IM mod�r�e � s�v�re ou d'ant�c�dents 
familiaux de dissection ou de mort subite : Sports 
IA - Plong�e : Non

INSUFFISANCE TRICUSPIDE (IT)

L'insuffisance tricuspide est le plus souvent 
secondaire � une dilatation du ventricule droit li� � 
une HTAP primitive ou secondaire � une 
pathologie pulmonaire ou du cœur gauche. Les 
atteintes organiques sont le prolapsus tricuspidien, 
l'anomalie d'Ebstein, les IT rhumatismales, post-
endocarditiques et les s�quelles de chirurgie des 
cardiopathies cong�nitales ou � des causes plus 
rares (carcino�de, toxique avec les anorexig�nes).
Elle entra�ne essentiellement une surcharge 
volumique du cœur droit.
L'aptitude sera essentiellement li�e � la maladie 
causale car l'hypertension art�rielle pulmonaire 
(HTAP) contre-indique la plong�e quelle que soit 
son �tiologie devant le risque d'œd�me 
d'immersion.
Proposition en cas d'IT isol�e sans HTAP : IT 
primitive, quelle qu'en soit la s�v�rit�, avec 
fonction ventriculaire droite normale et l'absence 
de pression auriculaire droite sup�rieure � 20 
mmHg ou d'�l�vation de la pression systolique 
ventriculaire droite : Tous sports - Plong�e : Oui.

PROTHÈSES VALVULAIRES ET 
VALVULOPLASTIES

Le remplacement valvulaire am�liore 
g�n�ralement la symptomatologie des patients 
ainsi que leur pronostic.
Toutefois :
- toutes les proth�ses valvulaires comportent un 
certain degr� de st�nose par rapport aux valves 
natives
Une �valuation �chographique de la proth�se et de 
la fonction VG au repos et � l'effort est n�cessaire 
pour �tudier la possibilit� de pratiquer un sport, la 
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puissance d�velopp�e lors du test servant � 
d�terminer le type de sport praticable.
- les valves m�caniques n�cessitent un traitement 
anticoagulant permanent avec un degr� 
d'anticoagulation qui d�pend du type de valve, de 
son si�ge, du rythme sinusal ou FA, de la fonction 
ventriculaire gauche (Vahanian & al 2007).
Le plongeur devra rester prudent pendant les 
phases de mise � l'eau et de sortie favorables aux 
chocs et aux traumatismes. Il faut rester vigilant 
par rapport aux conditions de mer g�n�ratrices 
d'instabilit� et de chute sur les bateaux. Sous l'eau, 
les manœuvres d'�quilibration doivent �tre 
r�alis�es avec douceur pour ne pas g�n�rer de 
saignements oto-rhinologiques.
Les patients dont la cible d'anticoagulation est un 
INR entre 2 et 3 peuvent �tre autoris�s � plonger 
conform�ment aux recommandations f�d�rales sur 
les troubles de l'h�mostase (CMPN 2007).
Si l'objectif  d'INR est sup�rieur � 3, la prudence 
doit pr�valoir vis � vis de toutes les situations 
potentiellement traumatiques. Il faut par ailleurs 
tenir compte du risque thrombotique de ces 
proth�ses. L'�quilibration du traitement doit 
pouvoir �tre v�rifi�e de mani�re fiable, dans un 
centre r�f�rent de biologie, en toutes circonstances. 
Cela est indispensable en cas de voyage (plus ou 
moins exotique) car la fatigue, l'�ventuel d�calage 
horaire et les changements de mode d'alimentation 
peuvent perturber la pharmacocin�tique du 
traitement anticoagulant.
Pour ces patients, la pratique de la plong�e ne peut 
s'envisager que dans des conditions pr�cises en 
tenant compte, � chaque fois, des conditions 
locales.
Proposition :  Un d�lai de 6 � 12 mois apr�s 
l'intervention devra �tre respect� avant d'envisager 
la plong�e. Une �valuation par �chodoppler 
cardiaque r�cente doit, �videmment, confirmer un 
r�sultat post-op�ratoire satisfaisant, sans 
complication, alt�ration de la fonction ventriculaire 
ni hypertension art�rielle pulmonaire.  
- Remplacement valvulaire aortique par une 
bioproth�se ou une valve m�canique (proth�ses 
r�centes � faible risque thrombotique), fonction 
VG normale et  bonne tol�rance � l'effort : sports 
IA � IIB - Plong�e : Oui avec recommandations 
sur les anticoagulants (CMPN 2007) si en rythme 
sinusal avec objectif d'INR entre 2 et 3.
- Bioproth�se (ou valvuloplastie) mitrale, non 
trait�s par anticoagulants, avec une fonction VG 
normale : Sports IA � IIB - Plong�e : Oui.

- Bioproth�se ou valve m�canique trait�s par 
anticoagulants n�cessitant un INR sup�rieur � 3 
(proth�se m�canique mitrale, proth�se m�canique 
mitrale ou aortique en fibrillation auriculaire, 
ant�c�dents thromboemboliques art�riels, diam�tre 
de l'OG > 50 mm) : Sports IA � IIB sauf contact –
Plong�e : Non ou CPP prudentes et pr�cises tenant 
compte de la possibilit� de v�rifier l'�quilibre du 
traitement.

CONCLUSION

Les pathologies valvulaires ont des cons�quences 
physiopathologiques tr�s diff�rentes selon leur 
type et leur gravit�, depuis une insuffisance 
valvulaire minime qui n'entra�nera aucune g�ne, 
m�me pour des efforts importants et une st�nose 
aortique serr�e qui peut se r�v�ler par une mort 
subite.
Toutefois, leur �valuation objective est possible et 
bien codifi�e. L'�chodoppler cardiaque est au 
centre de cette �valuation et permet de classifier 
les valvulopathies et d'�valuer la fonction 
ventriculaire gauche qui est au centre de la 
tol�rance et le pression pulmonaire systolique.
Dans les cas limites, seule une �valuation � l'effort, 
par un test d'effort (id�alement sur tapis roulant) 
ou au mieux par �chographie d'effort qui permet 
des mesures h�modynamiques et notamment des 
gradients transvalvulaires et de la pression 
art�rielle pulmonaire systolique, permettra d'une 
part de v�rifier le caract�re asymptomatique du 
sujet et la bonne tol�rance de la valvulopathie.
La plong�e sous-marine induit des modifications 
h�modynamiques importantes dont il est tenu 
compte dans ces recommandations, car les 
valvulopathies  diminueront la tol�rance cardiaque 
� ces contraintes.
Il faut insister sur un suivi cardiologique r�gulier 
du plongeur pr�sentant une valvulopathie afin de 
suivre la progressivit� de la maladie et anticiper si 
n�cessaire une contre-indication si la pathologie 
semble �valuer rapidement, avant d'atteindre le 
seuil ou elle pourrait se d�compenser en plong�e.
Ceci doit faire l'objet d'un dialogue avec le 
plongeur, pour le sensibiliser aux sympt�mes et lui 
faire comprendre combien il est important qu'il 
signale tout sympt�me survenant "au sec" dans 
l'intervalle entre deux examens m�dicaux et que 
dans ce cas il s'abstienne de plonger jusqu'� une 
nouvelle �valuation.
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Le médecin de plongée aura donc un rôle préventif 
et d'éducation vis à vis du patient qui doit être 
pleinement informé des risques.
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R�sum�
Pratique de la plong�e sous-marine de loisir en scaphandre autonome par les patients atteints de pathologies valvulaires 
cardiaques : Recommandations pour la FFESSM. G Phan, B Brouant, G Finet, R Krafft, V Lafay, F Roche, B. Grandjean. 
Bull. Medsubhyp, 2011, 21 (2) : 49 – 59. Les valvulopathies majorent les contraintes h�modynamiques cardiaques . Toutefois, 
certaines atteintes valvulaires mod�r�es peuvent �tre compatibles avec des activit�s sportives et notamment la plong�e sous-marine. 
Pour d�cider de la non contre-indication � pratiquer la plong�e loisir chez un sujet valvulaire asymptomatique, une �valuation 
compl�te de la valvulopathie, de son retentissement sur la fonction ventriculaire gauche et les pressions art�rielles pulmonaires au 
repos et, si possible, � l'effort est n�cessaire. L'�valuation � l'effort est indispensable dans les st�noses valvulaires et souvent 
recommand�e dans les fuites valvulaires. Au terme du bilan, la plong�e pourrait �tre autoris�e en cas de valvulopathie mod�r�e avec 
une fonction ventriculaire gauche et une pression pulmonaire normales et sans arythmie. En cas de fibrillation auriculaire, m�me sur 
une atteinte mitrale minime, il faut envisager des conditions particuli�res de pratique. La reprise de la plong�e peut s'envisager apr�s 
un geste chirurgical, de r�paration ou de remplacement, selon son r�sultat. Il faudra cependant �tre particuli�rement vigilant vis � vis 
de  la gestion des anticoagulants en cas de proth�se valvulaire.
L'�valuation des patients doit, dans tous les cas, respecter les recommandations internationales concernant la pratique sportive par 
les sujets atteints de valvulopathie.
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Recommandations pour la pratique des sports de compétition et de la plongée de loisir en scaphandre autonome
pour les sujets présentant une valvulopathie asymptomatique

Pathologies Examens complémentaires Critères Rythme Sports de compétition Plongée

Rétrécissement Mitral (RM) : quantification selon la Surface mitrale.

Sinusal Tous sports
Oui

R�tr�cissement Mitral minime.

ECG, Echocardiographie.

Selon les cas :
Holter, Test d'effort.

Surface mitrale > 1,5 cm� 
PAPS (Pression Art�rielle Pulmonaire 
Systolique) de repos < 35 mmHg (9) I

Si traitement anticoagulant :
INR stable entre 2 et 3.

Fibrillation 
auriculaire

Sports � composantes 
statique et dynamique 
faibles � mod�r�es(10)

Pas de risque de collision

CPP

R�tr�cissement Mitral mod�r�.
Surface mitrale entre 1,0 et 1,5 cm� 

PAPS de repos ≤ 50 mmHg (9)
Sports � composantes 
statique et dynamique 

faibles(10)

NON
CPP si 

�cho d'effort

R�tr�cissement Mitral serr�

ECG, Echocardiographie,
Holter,Test d'effort.

Selon les cas :
Echocardiographie d'effort. Surface mitrale < 1,0 cm�

PAPS de repos > 50 mmHg (9)
Sports � composantes 
statique et dynamique 

faibles(10)

NON

Insuffisance Mitrale (IM) : quantification selon la Surface de l'Orifice régurgitant (SOR) ou de la PISA (Proximal Isovelocity Surface Area).

Sinusal Tous sports Oui
Insuffisance Mitrale minime

ECG, Echocardiographie.

Selon les cas :
Holter, Test d'effort.

SOR < 20 mm� ou PISA < 3 mm (10)

Diam�tre VG < 60 mm (9)

FEVG  60 %
PAPS de repos < 35 mmHg (9) Fibrillation 

auriculaire
Pas de risque de collision

si anticoagulant CPP

SOR 20 - 40 mm� ou PISA 3 � 6 mm (10)

Diam�tre VG < 60 mm (9)

FEVG  60 %

Sports � composantes 
statique et dynamique 
faible � mod�r�es(10)

Non ou
CPP si test 

d'effortInsuffisance Mitrale mod�r�e

Diam�tre VG > 60 mm (9)

ou FEVG < 50 %
Pas de sport de comp�tition NON

Insuffisance Mitrale s�v�re

ECG, Echocardiographie.

Selon les cas :
Holter, Test d'effort,

bilan h�modynamique.
SOR > 40 mm� ou PISA > 6 mm (10) Pas de sport de comp�tition NON

Insuffisance Tricuspide (IT) : l'hypertension artérielle pulmonaire contre-indique la plongée quelque soit l'étiologie.)

Insuffisance Tricuspide primitive 
ECG, Echocardiographie, 

test d'effort.
Pression auriculaire < 20 mm Hg
Pression systolique VD normale Tous sports Oui

V
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Rétrécissement Aortique (RA) : quantification selon la Surface Aortique (SAo) et le gradient ventriculo-aortique moyen (Gmoy).

R�tr�cissement Aortique minime
ECG, Echocardiographie, 

Test d'effort
SAo  > 1,5 cm�

Gmoy  ≤ 20 mm Hg (10)
Sports � composantes 
dynamique et statique 
faibles � mod�r�es.

Oui

R�tr�cissement Aortique mod�r�
SAo entre 1 et 1,5 cm�

Gmoy entre 21 et 49 mm Hg (10)
Sports � composantes 
dynamique et statique 

Faibles.

Non ou
CPP si test 

d'effort

R�tr�cissement Aortique serr�

ECG, Echocardiographie.

Selon les cas :
Test d'effort, SAo < 1 cm�

Gmoy ≥ 50 mm Hg (10) Pas de sport de comp�tition NON

Insuffisance Aortique (IA) et pathologies de la racine aortique

Tous sports OuiInsuffisance Aortique minime
� mod�r�e

ECG, Echocardiographie.

Pas de dilatation du VG
FEVG  60 %

Pas de dilatation de l'OG Trouble du rythme 
ventriculaire Pas de sport de comp�tition(10) NON

Insuffisance Aortique mod�r�e Selon les cas :
Holter, Test d'effort,

bilan h�modynamique.

Dilatation mod�r� du VG (60- 65 mm) (9)

avec FEVG > 50 %
Pas de dilatation de l'OG

Pas de trouble du 
rythme ventriculaire

Sports � composantes 
dynamique et statique 

Faibles(10).

Non ou
CPP si test 

d'effort

Insuffisance Aortique mod�r�e
� s�v�re

Dilatation du VG ou FEVG < 50 %
ou dilatation de l'OG

ou dilatation aorte ascendante > 50 mm

Pas de sport de comp�tition NON

Dilatation aorte ascendante

Echographie, 
si besoin TDM ou IRM

Diam�tre < 50 mm
Si bicuspidie ≤ 40 mm 

Tous sports Oui

Syndrome de Marfan
avec ou sans IA (9)

Surveillance �chographique
semestrielle

Racine aortique ≤ 40 mm
Pas d'IM mod�r�e ou s�v�re
Pas d'ant�c�dent familiaux de 
dissection ou de mort subite

Sports � composantes 
dynamique faible � mod�r�e

et composante  statique 
faible(9).

CPP

Prothèse valvulaire et valvuloplastie (après un délai de 6 à 12 mois)

Valvuloplastie ou bioproth�se
sans traitement anticoagulant

ECG, Echocardiographie. R�gurgitation r�siduelle minime ou 
fonctionnement proth�tique normal

Fonction VG normale

Sinusal
Sports � composantes 
dynamique et statique 
faibles � mod�r�es.

Oui

Sinusal 
OuiValvuloplastie, bioproth�se

ou proth�se aortique m�canique � faible 
risque thrombotique

avec traitement anticoagulant

ECG, Echocardiographie. R�gurgitation r�siduelle minime ou 
fonctionnement proth�tique normal

Fonction VG normale
INR stable entre 2 et 3

Fibrillation 
auriculaire

Sports � composantes 
statique et dynamique 

faibles � mod�r�es 
sans risque de collision

CPP

Valve m�canique
ou indication � un INR > 3

ECG, Echocardiographie. Fonctionnement proth�tique normal
Fonction VG normale

Sports � composantes 
statique et dynamique 

faibles � mod�r�es 
sans risque de collision

NON ou
CPP si 

surveillance 
stricte INR

Pratique de la plongée : Oui = possible si toutes les conditions sont r�unies, NON = Contre-Indication d�finitive, CPP = Conditions Particuli�res ou Personnalis�es de Pratique � discuter.

9
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LA FICHE D’EVACUATION DU PLONGEUR 
MEDSUBHYP-FFESSM : QUEL AVENIR?

M. COULANGE1, A. DESPLANTES1, P. CONSTANTIN2, J. SAWIRESS1, B.
BARBERON1, J. BESSEREAU1, M. VERGNE3, A. DE CHERMONT4, J.
P.AUFFRAY1, A. BARTHELEMY1. 1P�le RUSH (R�animation Urgences SAMU 
Hyperbarie), AP-HM, Marseille. 2Centre Hyperbare, HIA Val-de-Grace, Paris. 3SCMM 
- SAMU83, H�pital Font Pr�, Toulon. 4CROSSMED, Lagarde. (France).

ABSTRACT
The MEDSUBHYP-FFESSM evacuation form for the divers: what perspective. M Coulange, A Desplantes, P Constantin, J. 
Sawiress, B Barberon, J Bessereau, M Vergne, A De Chermont, JPAuffray, A Barthelemy. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (2) : 
51 -56.The management of the diving accidents is conditioned by the quality of the alert, the collection of circumstances, the clinical 
symptomatology and the first treatment. To facilitate the transmission of the informations, the Soci�t� de M�decine et de 
Physiologie Subaquatiques et Hyperbares de Langue Fran�aise (Medsubhyp) et la F�d�ration Fran�aise d’Etudes et de Sports Sous-
Marins (FFESSM) have implemented an evacuation form for the divers. The goal of this work is to evaluate its use. Method: 
retrospective analysis of files of divers victims of a diving accident and treated in the hyperbaric center of the APHM from 2005 to 
2009. The evaluation criteria are based on the presence of this file and the verification of its fulfilled with the following elements: 
characteristics of the diving, initial clinical symptomatology, first treatment given, medical intervention. Results: Among the 357 
files of diving accidents, the evacuation form is present in 31 cases (9%). The “diving characteristics” fields are correctly fulfilled 
except the items about the speed of ascent. The fields “observed symptomatology” end “first treatment” are also totally filled in with 
pertinent data. On the other hand, the field “medical intervention” is never filled. Conclusion: the information of the divers about the 
existence of this form must be stressed in the aim to systematize its use. First-aid workers must be informed of the necessity to 
collect the form and to pass it on to the hyperbaric center. Otherwise, this form could be optimized in replacing the field “medical 
intervention” by a part called “message of alert”. In order to facilitate the procedure, this part could be identical to the new taking of 
alert form of the Centre R�gional Op�rationnel de Surveillance et de Sauvetage (CROSS).

Key words: diving accident, alert, evacuation form, CROSS-taking of alert form

INTRODUCTION

La prise en charge pr�-hospitali�re des accidents 
de plong�e dans la r�gion marseillaise est 
conforme aux recommandations dans plus de 90% 
des cas. L’alerte est devenue quasi-syst�matique 
(91% de 2006 � 2008 vs 44% de 1991 � 1993) 
avec un d�lai de plus en plus court (74% dans les 
30 premi�res minutes apr�s l’apparition des 1ers

signes de 2006 � 2008 vs 57% de 1991 � 1993)
(Coulange et coll., 2009). Cependant, le contenu 
de l’alerte reste al�atoire malgr� la mise en place 
d’une fiche d’�vacuation par la F�d�ration 
Fran�aise d’Etudes et de Sports Sous-Marins 
(FFESSM) et la Soci�t� de M�decine et de 
Physiologie Subaquatiques et Hyperbares de 
Langue Fran�aise (Medsubhyp). Cette fiche a �t� 
con�ue pour faciliter le recueil d’information et 
garantir le transfert de donn�es jusqu’au centre 
hyperbare. Elle est divis�e en trois parties. La 
premi�re pr�cise les caract�ristiques de la plong�e. 
La seconde d�crit les signes observ�s et les 

premiers soins effectu�s par l’entourage. La 
troisi�me recueille l’examen clinique, le diagnostic 
�voqu� et la prise en charge pr�-hospitali�re 
sp�cialis�e.
L’objectif de cette �tude est de pr�ciser les 
modalit�s d’utilisation de cette fiche et la 
pertinence des informations retranscrites.

METHODE

Il s’agit d’une �tude r�trospective concernant 
l’analyse des dossiers d’accidents de plong�e 
adress�s au centre hyperbare de l’Assistance 
Publique des H�pitaux de Marseille de 2005 � 
2009.
Les crit�res d’�valuation sont :
- la pr�sence de la dite fiche dans le dossier,

l’exhaustivit� des informations inscrites sur 
les diff�rentes zones du document :
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 Zone 1 : Caract�ristiques de la plong�e, 
 Zone 2 : Signes observ�s et premiers soins,
 Zone 3 : Intervention m�dicale.

RESULTATS

Sur les 357 dossiers d’accidents de plong�e, 31 
contiennent une fiche d’�vacuation plongeur (9%). 
La partie � caract�ristique de la plong�e � est 
correctement remplie (100%) en dehors des items 
concernant les vitesses de remont�e. Les parties 
� signes observ�s � et � premiers soins � sont 
�galement syst�matiquement renseign�es avec des 
donn�es pertinentes. La partie � intervention 
m�dicale � n’est jamais remplie. (fig. 1)

LIMITES

Cette �tude sous-estime le nombre r�el de fiches 
d’�vacuation car certaines ont �t� remplies mais 
non r�cup�r�es par les secouristes ou non 
transmises au centre hyperbare.

L’�chantillon reste faible et n’analyse 
qu’une zone limit�e de la M�diterran�e. Une �tude 
nationale permettrait d’augmenter le nombre de 
dossiers et de v�rifier l’homog�n�it� des r�sultats. 
Cette �tude pourrait �galement int�grer des 
indicateurs permettant d’�valuer l’impact de la 
fiche sur la prise en charge pr�hospitali�re 
sp�cialis�e.

100%
(sauf VR)

100%
(données 

pertinentes)

0%

Figure 1
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� PAN PAN, PAN PAN, PAN PAN, de ………………………………………………….. (nom du navire, � r�p�ter 3 fois)

situ� � ………………….....…….. (site de plong�e) aux points GPS  ……. �…….’…….’’ N      ……. �…….’…….’’ E

demande assistance imm�diate pour accident de plong�e         en arr�t cardio-respiratoire (� pr�ciser sans d�lai)

 je suis sur site     non manœuvrant      (ou)        je fais route vers ………………………………………………

Mon d�lai pour atteindre …………............................………………. (le port le plus proche) est de ……......…. min. �

Support r�pertori� au CROSS : OUI    NON Longueur navire …………. m   Couleur………………………

1. ALERTER le CROSSpar appel VHF canal 16 ou  � d�faut GSM n de t�l. : 112

SEXE  M    F       AGE ……… ans       NOM : …………………………..    PRENOM : ……………………….
Type de plong�e :      Apn�e      Bouteille      Recycleur         Niveau de plong�e : ……

Type de m�lange :  Air             Nitrox  Trimix 

Profondeur max. : ……….. m�tres            Dur�e totale : ………… min.        Heure de sortie : ..….. H…..…

Paliers de d�compression : ……………………………………………              effectu�s :     OUI     NON 

Incident : ……………………………………………………………………………………………...…………………….

Plong�e pr�c�dente < 24 h :  OUI    NON Intervalle : …. h.     Profondeur : …….  m�tres

PARAMETRES de PLONGEE

BILAN MEDICAL
M�decin � bord : OUI    NON

Bilan :  Inconscient                 Ne respire pas              G�ne respiratoire

 Paralysie (localisation : ……………………..)       Fourmillement (localisation : ……………………..)  

 Douleur (localisation : ………………………..)      Saignement (localisation : ………………………..)  

 Vertige     Peau : �ruption ou d�mangeaison    Autres : ………………………………………….….

Heure des 1ers signes : …..... H …..…                    Heure d�but des soins : …..… H …..…

Soins :  Oxyg�ne (d�bit ……… L/min.)      Aspirine (dose ………. mg)               Eau (volume ……. mL)

R�animation cardio-pulmonaire     Autres :  ………………………………………………………….…

A TERRE : alerter  par appel téléphonique au n° de tél. : 15, 18 ou 112

FICHE DE RECUEIL DE DONNEES EN CAS D’EVACUATION
Remplir en urgence les trois parties pour faciliter l’émission du message d’alerte 

M�decin � bord : OUI    NON Heure des 1ers signes : …..... H …..… 

Bilan :  Inconscient                 Ne respire pas          G�ne respiratoire

 Paralysie : ……………………………………..    Fourmillement : …………………………………….  

 Eruption ou d�mangeaison : …………………     Douleur : …………………………………………….    

 Saignement : …………………………………..      Vertige    Autres : ……………………………….

Ant�c�dents m�dicaux : …………………………………………………………………………………………

Soins :  Oxyg�ne (d�bit ……… L/min.)      Aspirine (dose ………. mg)               Eau (volume ……. mL)

R�animation cardio-pulmonaire     Autres :  ………………………………………………………….…

Heure d�but des soins : …..… H …..…

Figure 2
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DISCUSSION

M�me si l’utilisation de la fiche reste encore
insuffisante, les informations retranscrites sont le 
plus souvent pertinentes. L’absence de donn�es 
dans la zone 3 concernant � l’intervention 
m�dicale � est probablement li�e au fait que les 
secours m�dicaux remplissent leur propre dossier. 
L’utilit� de cette zone peut ainsi �tre remise en 
question d’autant que les secours transmettent 
syst�matiquement leur fiche d’intervention 
m�dicale au service receveur. La zone 3 pourrait 
�tre remplac�e par une partie � message d’alerte � 
afin de faciliter l’�mission du message � pan pan �. 
Elle devrait �tre positionn�e en premier et signaler 
la localisation de l’accident�, le d�lai pour 
rejoindre la terre et les caract�ristiques du navire. 
La zone 1 apparaitrait ensuite et serait identique � 
la version initiale mais pr�ciserait les 
caract�ristiques de la plong�e (type de plong�e, 
type de m�lange, incident, profondeur si plong�e 
pr�c�dente < 24h…). La zone 2 terminerait la 
fiche, en int�grant un canevas pr��tabli afin de 
faciliter le bilan m�dical et le recueil des premiers 
soins. (fig. 2)
Cette proposition d’optimisation de la fiche 
d’�vacuation pourrait faciliter la prise d’alerte par 
l’op�rateur du Centre R�gional Op�rationnel de 
Surveillance et de Sauvetage (CROSS), d’autant 
que ce projet tient compte des modifications de la 
fiche de prise d’alerte effectu�es par le CROSS-
MED en 2011 (fig. 3). 

Cette nouvelle fiche pourrait �tre compl�t�e par un 
protocole de prise en charge de l’accident� par 
l’entourage (fig. 4), �tabli selon les donn�es de la 

litt�rature (Coulange et coll., 2006) et situ� au 
verso de la fiche d’�vacuation.

CONCLUSION

L’efficience de la fiche d’�vacuation de plongeur 
Medsubhyp-FFESSM est indiscutable, toutefois 
notre travail montre la n�cessit� de faire �voluer 
son contenu. Ce projet pourrait �tre port� par la 
FFESSM et le Club Fran�ais de M�decine 
Hyperbare afin de donner une caution scientifique 
et garantir une diffusion au sein des clubs. Il 
devrait �galement �tre soumis aux CROSS et aux 
Samu de Coordination M�dicale Maritime 
(SCMM) afin d’harmoniser les outils de prise 
d’alerte et de r�gulation. L’information des 
plongeurs devra �tre accentu�e afin de syst�matiser 
son utilisation. Les secouristes devront de nouveau 
�tre incit�s � la r�cup�rer et � la transmettre 
syst�matiquement au centre hyperbare receveur.
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Figure 3
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Figure 4

RESUME
La fiche d’�vacuation du plongeur Medsubhyp-FFESSM : quel avenir? M Coulange, A Desplantes, P Constantin, J. 
Sawiress, B Barberon, J Bessereau, M Vergne, A De Chermont, JPAuffray, A Barthelemy. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (2) : 
51 – 56. Introduction: La prise en charge des accidents de plong�e est conditionn�e par la qualit� de l’alerte ainsi que le recueil des 
circonstances, des signes observ�s et des premiers soins. Pour faciliter le transfert d’information, la Soci�t� de M�decine et de 
Physiologie Subaquatiques et Hyperbares de Langue Fran�aise (Medsubhyp) et la F�d�ration Fran�aise d’Etudes et de Sports Sous-
Marins (FFESSM) ont mis en place une fiche d’�vacuation de plongeur destin�e aux pratiquants. L’objectif de ce travail est 
d’�valuer son utilisation. M�thode: il s’agit d’une �tude r�trospective concernant l’analyse des dossiers de patients victimes 
d’accidents de plong�e et adress�s au centre hyperbare de l’APHM de 2005 � 2009. Les crit�res d’�valuation sont la pr�sence de la 
dite fiche et l’exhaustivit� des informations inscrites sur les diff�rentes zones du document (1/ Caract�ristiques de la plong�e, 2/ 
Signes observ�s & premiers soins, 3/ Intervention m�dicale). R�sultats: sur les 357 dossiers d’accidents de plong�e, 31 contiennent 
une fiche d’�vacuation plongeur (9%). La partie � caract�ristique de la plong�e � est correctement remplie en dehors des items 
concernant les vitesses de remont�e. Les parties � signes observ�s � et � premiers soins � sont �galement syst�matiquement 
renseign�es avec des donn�es pertinentes. La partie � intervention m�dicale � n’est jamais remplie. Conclusion: l’information des 
plongeurs concernant cette fiche doit �tre accentu�e afin de syst�matiser son utilisation. Les secouristes doivent �tre inform�s de la 
n�cessit� de la r�cup�rer et de la transmettre au centre hyperbare receveur. Par ailleurs, cette fiche pourrait �tre optimis�e en 
rempla�ant la partie � intervention m�dicale � par une partie � message d’alerte �. Cette partie pourrait �tre quasi identique � la 
nouvelle fiche de prise d’alerte du Centre R�gional Op�rationnel de Surveillance et de Sauvetage (CROSS) afin de faciliter la 
proc�dure de secours. 

Mots cl�s : Accident de plong�e. Alerte. Fiche d’�vacuation. Fiche de prise d’alerte. CROSS.
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