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ETUDE DES MODIFICATIONS DE LA 
FONCTION ENDOTHELIALE INDUITES 

PAR L’IMMERSION.
K. AYME1, A. BOUSSUGES1, M. COULANGE1, 2, O. GARGNE1, O. GAVARRY3, 
Y. GOLE1. 1Universit� de la m�diterran�e et IRBA, UMR-MD2 –PPCOE, Facult� de 
M�decine Nord 13344 Marseille cedex 15. 2P�le RUSH, Assistance Publique H�pitaux 
de Marseille, CHU Sainte Marguerite, 13008 Marseille. 3UFR STAPS, Universit� du 
Sud Toulon Var, Toulon (France).

ABSTRACT
Alterations of endothelial function induced by water immersion. K Ayme, A Boussuges, M Coulange, O Gargne, O Gavarry, 
Y Gole. Bull. Medsubhyp, 2011, 21, 1 : 1 – 9.
Water immersion induces a relative hypervolemia, increasing cardiac preload and central venous pressure. Cardiac output is 
therefore greater, generating an increase of peripheral perfusion. This stimulates the control systems of vascular tone, shown by 
lower peripheral vascular resistances.
The endothelial cell is able, when activated by an increase of shear stress, to secrete vasoactive substances like nitric oxide, inducing 
a relaxation of smooth muscle.
Due to the higher peripheral perfusion, shear stress could be increased by immersion, thus activating endothelial function and 
contributing to the peripheral vasorelaxation. 
We tested whether immersion, through the peripheral hyperperfusion, stimulates endothelium, and if endothelial cell reactivity 
("endothelial function") is affected by immersion.
We performed an high-resolution ultrasound imaging study of brachial artery on 12 healthy young volunteers, at rest, in the seated 
position, in thermoneutral conditions. For each subject, we compared headout immersion an ambiant air. We estimated the changes 
in artery dimensions at rest, reactivity of endothelium to a post-ischemic hyperhemic stimulus ("flow-mediated dilation FMD") and 
reactivity of smooth muscle to nitroglycerine, an exogenous donor of nitric oxide.
We show that thermoneutral headout water at rest induces a vasodilation of brachial artery, partly caused by the stimulation of 
endothelial cell. Nor endothelium reactivity to hyperhemia nor smooth muscle function are altered by immersion.
These results support the benefit of practising cardiovascular rehabilitation in water for diseases in which an endothelial dysfunction 
is implied (hypertension, atherosclerosis). They could also be used as a reference to further studies on endothelial function in 
immersed exercise. Such studies would provide a better knowledge of scuba divers pulmonary oedema, whose physiopathology 
remains little known.

En immersion, la pression exerc�e par l’eau sur la 
surface corporelle induit des modifications 
importantes du syst�me cardiovasculaire. Son effet 
principal est une augmentation du d�bit cardiaque 
de pr�s de 20%, responsable d’un hyper d�bit 
p�riph�rique qui active les syst�mes de r�gulation 
physiologiques du tonus vasculaire. L’intensit� des 
modifications physiologiques induites peut 
provoquer la d�compensation d’une cardiopathie 
pr�existante. Chez le sujet sain, des œd�mes 
pulmonaires ont �t� rapport�es chez le nageur et 
chez le plongeur en apn�e ou en scaphandre 
autonome. On regroupe ces accidents sous le
vocable œd�me pulmonaire d’immersion. 
Inversement, des cons�quences b�n�fiques de 
l’immersion sont �galement �voqu�es et les 
exercices en piscine sont r�guli�rement utilis�s 
dans le cadre de la r��ducation cardiaque. 
L’explication de ces effets b�n�fiques et d�l�t�res 

reste partielle. L’implication de l’endoth�lium 
vasculaire, qui r�gule localement le tonus du 
muscle lisse vasculaire, est souvent �voqu�e. Un 
travail r�cent r�alis� chez des malades porteurs 
d’affections cardiaques montre qu’un programme 
de r��ducation int�grant des exercices immerg�s 
s’accompagne d’une am�lioration de la fonction 
endoth�liale plus importante que lorsque les 
exercices sont r�alis�s en ambiance s�che. (Mourot 
2009)
Nous avons test� les hypoth�ses suivantes au 
moyen d’une �tude �chographique de l’art�re 
brachiale r�alis�e chez des sujets au repos, 
immerg�s t�te hors de l’eau dans un bain � 
thermoneutralit�:
- L’endoth�lium est sollicit� par l’hyperd�bit 
p�riph�rique et participe � la diminution des
r�sistances vasculaires syst�miques observ�es.
- La r�activit� de l’endoth�lium est modifi�e en 
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immersion.

CONNAISSANCES ACTUELLES

Le tonus du muscle lisse vasculaire est r�gul� en 
permanence, � distance par le syst�me nerveux 
v�g�tatif orthosympathique et des modifications de 
la s�cr�tion des cat�cholamines et du syst�me 
R�nine-Angiotensine. Localement, le tonus est 
modul� de mani�re fine par des m�diateurs 
s�cr�t�s par les cellules endoth�liales (� fonction 
endoth�liale �). Le monoxyde d’azote est 
responsable des deux tiers de la vasorelaxation 
endoth�lium-d�pendante. (Lieberman 1996)
En immersion, la pression de l’eau sur la surface 
corporelle exerce une contention des vaisseaux 
p�riph�riques � paroi souple responsable d’une 
redistribution de la masse sanguine au profit de la 
circulation centrale. (Lin 1984, Gabrielsen 1993, 
Miki 1986) L’augmentation de la pr�charge 
cardiaque g�n�re un meilleur remplissage des 
cavit�s ventriculaires et secondairement une 
augmentation du  volume d’�jection systolique et 
du d�bit cardiaque. (Christie 1990, Gabrielsen 
2000) Malgr� l’augmentation du d�bit art�riel 
p�riph�rique, la pression art�rielle reste stable, du 
fait d’une diminution des r�sistances vasculaires 
syst�miques et d’une augmentation de la 
compliance art�rielle. (Boussuges 2006, 
Gabrielsen 2000, Mourot 2009)

L’�l�vation du d�bit cardiaque induite par 
l’immersion active les m�canismes r�gulateurs de 
la pression art�rielle. (Dyson 2006, Gabrielsen 
2000, Miwa 1997, Mourot 2009, Norsk 1990, 
Wiesner 2010)  Parmi ces syst�mes de r�gulation, 
l’augmentation du d�bit sanguin p�riph�rique est 
susceptible de stimuler  l’endoth�lium vasculaire. 
Les forces d’�tirement exerc�es sur les parois 
vasculaires (le shear stress) pourraient �tre accrues 
en ambiance immerg�e et g�n�rer une 
augmentation de la production des facteurs de 
relaxation d’origine endoth�liale, participant � la 
baisse des r�sistances vasculaires syst�miques. 

MATERIEL ET METHODE

L’�tude a �t� r�alis�e chez 12 sujets de 
sexe masculin (�ge moyen 34 +/-8 ans, poids 70 
+/- 12  kg et taille 175 +/-6 cm), volontaires sains 

(indemnes de pathologies neurologiques, cardio-
vasculaires et respiratoires). Chaque volontaire a 
r�pondu � un questionnaire de sant�, a �t� examin� 
par un m�decin et a sign� librement un 
consentement �crit afin d’�tre inclus dans le 
protocole d’�tude. L’�tude a �t� r�alis�e dans un 
site agr�� pour la recherche sans b�n�fice 
individuel direct apr�s approbation du comit� 
d’�thique local. Les mesures ont �t� faites � 
distance des repas (plus de trois heures). En outre, 
aucun des participants n’avait consomm� de la 
caf�ine ou n’avait fum� durant les 12 heures 
pr�c�dant l’�tude. 
Les explorations cardio-vasculaires ont �t� 
effectu�es apr�s un repos d’au moins 15 minutes, 
dans une salle calme � temp�rature ambiante stable 
comprise entre 28 et 29�C. Les sujets �taient en 
position assise,  le bras �tudi� en rotation externe 
et en abduction. L’�tude a �t� r�alis�e, deux jours 
distincts, dans deux conditions dont l’ordre �tait 
randomis�: � l’air ambiant et en immersion t�te 
hors de l’eau. La temp�rature du bain �tait r�gul�e 
entre 34 et 35�C. Les mesures et leur chronologie 
�taient identiques en immersion et � l’air.
Les volontaires ont �t� pes�s apr�s vidange de la 
vessie avant et apr�s chaque session. La diur�se a 
�t� quantifi�e. La temp�rature centrale a �t� 
mesur�e avant et apr�s chaque s�rie de mesures, � 
l’aide d’un thermom�tre �lectronique rectal

PARAMETRES HEMODYNAMIQUES
La fr�quence cardiaque a �t� recueillie en 

continu durant vingt minutes gr�ce � un holter 
rythmique chez le sujet au repos, 15 minutes apr�s 
le d�but du protocole. Une valeur moyenne a �t� 
calcul�e � partir de cet enregistrement.

Les pressions art�rielles p�riph�riques, 
systolique, diastolique et moyenne, ont �t� 
recueillies au bras gr�ce � un appareil
d’automesure valid� par les soci�t�s 
internationales (British hypertension society BHS 
et Association for the Avancement of Medical 
Instrumentation AAMI) de type Omron M7 
(Omron Healthcare Co, Ltd, Kyoto, Japon).

La pression art�rielle centrale a �t� estim�e � 
partir de  l’analyse de l’onde de pouls radiale 
recueillie par un tonom�tre � aplanation de type 
sphygmocor (Atcor). (Mackenzie 2002)

ETUDE ECHOGRAPHIQUE 
Les explorations ont �t� r�alis�es gr�ce � un 

appareil d’�chographie Doppler de type Mylab 
30CV (Esaote, Genoa, Italie). Pour l’�tude de la 
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circulation art�rielle brachiale la sonde �tait 
lin�aire avec une fr�quence  de 18 MHz, elle �tait 
convexe et de fr�quence 2.5MHz pour l’�tude 
�chocardiographique.
Les explorations ont �t� syst�matiquement 
enregistr�es sur le disque dur de l’appareil et les 
mesures ont �t� r�alis�es dans un second temps ce 
qui permettait de limiter la dur�e des explorations 
�chographiques.

ARTERE BRACHIALE
-Circulation artérielle brachiale de référence
Le diam�tre de l’art�re brachiale a �t� mesur� sur 
une incidence �chographique longitudinale, � une 
profondeur de 4 cm, � environ 7 cm en amont de la 
fossette ant�cubitale du membre sup�rieur. Le 
diam�tre diastolique de l’art�re brachiale c'est-�-
dire la distance entre l’intima du mur ant�rieur et 
celle du mur post�rieur du vaisseau, a �t� mesur� 
au pic de l’onde R de l’�lectrocardiogramme. Au 
minimum, 3 mesures successives ont �t� r�alis�es 
et le diam�tre moyen a �t� calcul�. Le flux Doppler 
de l’art�re brachiale a �t� recueilli sur le m�me 
site. En utilisant un angle maximal entre la sonde 
et la peau ainsi qu’un angle Doppler inclin� de 
20�, l’angle compl�mentaire permettant d’aligner 
le tir Doppler et le flux �tait inf�rieur � 60� dans 
tous les cas. L’�tude du flux par le doppler permet 
d’�valuer la perfusion, en calculant le volume 
sanguin �ject� par systole (Vol syst). En effet, le 
Vol syst est mesur� � partir de l’aire sous la courbe 
du flux sanguin Doppler (int�grale temps vitesse 
VTI) et du diam�tre brachial, par la formule  Vol 
syst =  S AB * ITV (avec S AB surface de section du 
vaisseau, estim�e par la formule S AB= 3,14 d2 /4).
La fr�quence cardiaque a �t� mesur�e � partir de 
l’intervalle RR du cycle cardiaque pr�c�dent le
flux brachial.
Le d�bit brachial a �t� calcul� � partir des donn�es 
combin�es de la mesure du diam�tre art�riel en 
�chographie bi-dimensionnelle et du  recueil du 
flux Doppler puls� au m�me niveau. Le d�bit 
art�riel brachial (Qr ) est calcul� par la formule Qr 
= Vol syst * Fr�quence Cardiaque (FC).
-Exploration de la fonction endothéliale

Nous avons �tudi� la fonction 
endoth�liale grace � une �preuve de vasodilatation 
induite par l’hyperh�mie (� Flow mediated dilation 
FMD �). Cette �preuve sollicite sp�cifiquement 
l’endoth�lium. L’hyperh�mie est obtenue par la 
lev�e d’une isch�mie de 5 minutes. Nous avons 
appliqu� les recommandations �mises dans un 
guide de bonne pratique de la FMD. (Coretti 2002) 

Les mesures ont �t� faites sur l’art�re brachiale. 
Avant l’�preuve, nous avons mesur� le diam�tre de 
r�f�rence dref et le flux doppler, suivant la  
proc�dure d�crite dans le chapitre pr�c�dent. Un 
brassard a ensuite �t� plac� sur le bras et gonfl� 50 
mmHg au-dessus de la pression art�rielle 
systolique. Apr�s 5 minutes d’inflation au cours 
desquelles la sonde d’�chographie a �t� laiss�e en 
place, le brassard a �t� rapidement d�gonfl�. Le 
flux doppler a �t� recueilli 15 secondes apr�s la 
d�flation afin de quantifier l’hyperh�mie (ITV 
hyperh�mie). Le diam�tre vasculaire a �t� mesur� � 
nouveau sur une vue longitudinale, une minute 
apr�s la d�flation, pour quantifier la vasodilatation 
secondaire � l’hyperh�mie (d FMD). 

La vasodilatation induite par 
l’hyperh�mie (FMD) a �t� obtenue par la
diff�rence entre le diam�tre maximal mesur� apr�s 
la d�flation du brassard et le diam�tre initial de 
l’art�re. 
Elle est exprim�e en valeur absolue (d FMD - dref) et 
en pourcentage (dFMD - dref ) / d ref. La contrainte 
exerc�e par l’hyperh�mie sur la paroi de l’art�re 
(Shear Rate - SR) a �galement �t� �valu�e � l’aide 
du rapport entre le pourcentage d’augmentation du 
flux Doppler sur la surface de l’art�re brachiale 
mesur�e avant l’�preuve, soit la formule SR = 
(ITV hyperh�mie  - ITV ref)/ (ITV ref * Surf AB). 
Afin de normaliser l’importance de la 
vasodilatation en fonction de la stimulation 
secondaire � l’hyperh�mie le rapport FMD/ SR a 
�galement �t� calcul�.
-Etude du muscle lisse vasculaire :
Dix minutes apr�s la lev�e de l’isch�mie (FMD), 
dur�e estim�e pour dissiper les effets de 
l’hyperh�mie et revenir au calibre brachial de base 
(Coretti 2002), nous avons effectu� une mesure du 
diam�tre longitudinal au pic de l’onde R et un 
recueil du flux Doppler au bras. Nous avons 
ensuite administr� deux bouff�es sublinguales de 
trinitrine, donneur exog�ne de monoxyde d’azote. 
Quatre minutes apr�s (d�lai pour obtenir la 
vasodilatation maximale), nous avons � nouveau 
mesur�, sur le m�me site, le diam�tre longitudinal 
au pic de l’onde R et recueilli le flux doppler.

ECHOCARDIOGRAPHIE
-Dimensions des cavités cardiaques et de la 
veine cave inférieure :
Afin d’estimer les variations de pr�charge 
cardiaque en fonction de la condition (ambiance 
s�che ou immerg�e), nous avons mesur� les 
dimensions des cavit�s cardiaques et de la veine 
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cave inf�rieure.
-Débit cardiaque
Le d�bit cardiaque a �t� calcul� � partir des 
donn�es du Doppler aortique combin�es � la 
mesure du diam�tre aortique par l’�chographie 
cardiaque (�tude bidimensionnelle, coupe 
parasternale). (Huntsman 1983) Une sonde 
Doppler transcutan�e (Doppler continu de 2Mhz) a 
�t� positionn�e sur la fourchette sternale afin de 
recueillir le flux de l’aorte ascendante. Nous avons 
mesur� la v�locit� maximale systolique (VMax) et 
l'int�grale temps vitesse (ITV) du flux aortique. Le 
volume d�jection systolique et le d�bit cardiaque 
ont �t� calcul�s selon la m�thode d�crite pour le 
d�bit brachial.
-Résistances vasculaires systémiques :
Les R�sistances vasculaires syst�miques (RVS) 
ont �t� calcul�es par le rapport
PA moyenne/d�bit cardiaque.

ANALYSE STATISTIQUE
Les r�sultats sont pr�sent�s en moyenne � �cart-
type. L’analyse statistique des donn�es a �t� 
r�alis�e avec le logiciel Sigma Stat Software 
(Version 3.00) (SPSS Inc, Chicago, USA). 
Nous avons r�alis� pour chaque sujet deux s�ries 
de mesure : une en air ambiant et une en 
immersion t�te hors de l’eau. La comparaison des 
variables a par cons�quent fait appel � des tests 
pour s�ries appari�es. La normalit� de la 
distribution des variables �tudi�es a �t� 
pr�alablement v�rifi�e par le test de Kolmogorov-
Smirnov. Lorsque la distribution des variables �tait 
normale, un test t de Student pour s�ries appari�es 
a �t� utilis�. Lorsque les valeurs n’�taient pas 
r�parties de fa�on normale, le test des rangs 
appari�s de Wilcoxon a �t� employ�. Le seuil de 
significativit� retenu �tait p < 0.05.

RESULTATS

ETUDE PRELIMINAIRE

La temp�rature centrale est rest�e stable et il n’y a 
pas de diff�rence entre les temp�ratures mesur�es 
en ambiance s�che et en immersion (p=0,9). La 
diur�se induite par l’immersion est 
significativement plus importante (370 +/- 160ml) 
qu’en ambiance s�che (187 +/- 128ml) (p<0,05).
Les pressions art�rielles brachiales systolique 
(resepctivement 111 +/- 12 mmHg en air ambiant 

et 102 +/- 9 mmHg en immerson, P<0,05) et 
moyenne (repsectivement 81 +/- 9 et 74 +/- 5 
mmHg, P<0,05)  sont diminu�es en immersion. 
Les pressions puls�e (respectivement 45 +/- 14 et 
42 +/- 10, p=0.3) et diastolique (respectivement 66 
+/- 11 et 60 +/- 6, p= 0.1) ne sont pas 
significativement modifi�es. La pression art�rielle 
centrale (aortique) puls�e, mesur�e par le 
sphygmocor, n‘est pas modifi�e par l’immersion 
(28 +/- 6 et 29 +/- 4, p=0.8).
La fr�quence cardiaque moyenne mesur�e durant 
20 minutes gr�ce � l’enregistrement holter n’est 
pas modifi�e par l’immersion (respectivement 63 
+/- 8bpm et 60 +/- 7 bpm, p=0.1).
Dans l’�tude �chocardiographique, on observe une 
augmentation significative du diam�tre de 
l’oreillette gauche (27 +/- 5 mm en air ambiant, 
contre 30 +/- 4 mm en immersion, p=0.01) et du 
diam�tre t�l� diastolique du ventricule gauche (47 
+/- 3 mm contre 48 +/- 2 mm, P<0,05), alors que le 
diam�tre t�l� systolique du VG n’est pas modifi� 
(28 +/- 2 mm, contre 29 +/-2, p=0.7). Le diam�tre 
de la veine cave inf�rieure est significativement 
sup�rieur en immersion (16 +/- 2mm, contre 20 +/-
3, P<0,05).
L’�tude des variables h�modynamiques par le 
doppler aortique montre une augmentation de 23% 
du VES en immersion (61.4 +/- 11.7 mL en air 
ambiant, pour 79.6 +/- 20.6 mL en immersion, 
p=0.01) et une diminution mod�r�e, non 
significative, de la FC. Il en r�sulte une 
augmentation significative du d�bit cardiaque 
(+18%) (3.5 +/- 0.8 L/min. pour 4.4 +/- 1.3, P< 
0.05). Les r�sistances vasculaires syst�miques 
(RVS) sont diminu�es (1671 +/- 274.5 
mmHg/L/min. pour 1447.2 +/- 199, P< 0.05) .

ETUDE VASCULAIRE  PERIPHERIQUE

Le calibre brachial est significativement augment� 
en immersion, ainsi que la perfusion �valu�e par le 
volume sanguin �ject� par systole (Vol syst). 
Cette augmentation importante du Vol syst est 
parall�le � une stabilit� de la FC. Le d�bit sanguin 
brachial est donc augment� en immersion et au 
sec. (tableau 1) 
La pression art�rielle mesur�e au membre 
sup�rieur diminue en immersion malgr� 
l’augmentation du d�bit brachial. Ces donn�es 
confirment la diminution des r�sistances 
vasculaires p�riph�riques. (cf. chapitre pr�c�dent).
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Air Immersion Stat

Mean +/- SD

Diam�tre brachial (mm)

VTI bras (cm)

Vmax bras (cm/s.)

Vol syst (mL)

3,7 +/- 0,7

6,6 +/ 2

58 +/- 17

1,4 +/- 0,8

4 +/- 0,7

10 +/- 4

78 +/-27

2,4 +/-1,3

P=0,001

P<0,05

P<0,05

P<0.05

FC RR (ms) 953 +/- 114 1002 +/- 130 P=0.2

Debit brachial (mL/min) 93 +/- 52 147 +/- 89 P<0.05

Tableau1: Etude de la circulation art�rielle brachiale

L’�tude de la fonction endoth�liale (tableau 2)  
montre que la lev�e de la compression par le 
brassard s’accompagne, quelle que soit la 
condition (ambiance s�che et immerg�e), d’une 
augmentation importante du flux brachial. A la 
quinzi�me seconde, le VTI du spectre Doppler du 
flux brachial est mesur� � 22 +/- 12 cm en 
ambiance s�che et � 23 +/-12 cm en immersion 
(pas de diff�rence significative). 
Le diam�tre maximal de l’art�re brachiale, 1 
minute apr�s la lev�e de la compression est mesur� 
� 4,1 +/- 0,6 cm en ambiance s�che et � 4,2 +/- 0,6 
en immersion (pas de diff�rence significative). 
N�anmoins, le diam�tre de l’art�re brachiale �tant 
plus important en immersion, l’augmentation de 
calibre art�riel appara�t significativement plus 
faible en immersion par rapport au sec (+9 vs + 
15%).
Afin d’appr�cier les contraintes exerc�es sur 
l’art�re brachiale lors de l’hyperh�mie le rapport 
entre le pourcentage d’augmentation du flux sur la 
surface de l’art�re brachiale mesur�e avant la 
compression (SR = Shear rate) a �t� calcul�. La 
contrainte semble moins importante lors de 
l’immersion et la diff�rence est � la limite de la 
significativit�. La vasodilatation induite par 
l’hyperh�mie a par cons�quent �t� normalis�e en 
fonction de la sollicitation (%FMD/ SR). La 
comparaison des FMD normalis�es ne montre plus 
de diff�rence significative ce qui est en faveur 
d’une r�activit� endoth�liale identique en 
ambiance s�che et immerg�e. 

Air Immersion Stat
Mean +/- SD

Diam�tre brachial pr�-FMD (mm) 3,6 +/- 0,7 3,9 +/- 0,6 P<0,05

Diam�tre brachial post-FMD (mm) 4,1 +/- 0,6 4,2 +/- 0,6 P=0,3

Augmentation de diam�tre (%) 15 +/- 7 9 +/- 6 P=0,01

SR = % aug VTI/ Surf brachiale 65 +/- 16 35 +/- 5 P = 0,07

FMD % / SR (10-3) 3,9 +/- 1 4,8 +/- 1 P=0,3

Tableau 2 : Etude de la fonction endoth�liale

L’�tude du muscle lisse vasculaire montre 
que l’augmentation de diam�tre de l’art�re 
brachiale induite par l’administration de trinitrine 
est comparable en ambiance s�che et en 
immersion, que le r�sultat soit exprim� en valeur 
absolue ou en pourcentage. (tableau 3)

Air Immersion Stat
Mean +/- SD

Diam�tre brachial pr�-TNT (mm) 3,7 +/- 0,7 4,1 +/- 0,7 P< 0,05

Diam�tre brachial post-TNT (mm) 4,4 +/- 0,7 4,7 +/- 0,6 P< 0,05

augmentation de calibre 
Absolue (mm)
Relative (%)

0,7 +/- 0,4
21+/- 15

0,6 +/- 0,2
15 +/- 6

P= 0,649
P=0,599

Tableau 3 : Etude du muscle lisse vasculaire

DISCUSSION

En accord avec notre hypoth�se, les modifications 
de l’h�modynamique syst�mique secondaire � 
l’immersion s’accompagnent de modifications de 
la circulation art�rielle p�riph�rique. 
Nous observons dans notre �tude �chographique, 
une vasodilatation art�rielle brachiale. Elle pourrait 
�tre secondaire � la sollicitation endoth�liale 
induite par l’augmentation du d�bit art�riel 
p�riph�rique. 
La r�activit� endoth�liale est moins importante en 
immersion qu’en ambiance s�che. Cependant, cette 
diff�rence s’explique par une  hyperh�mie 
insuffisante pour g�n�rer une sollicitation de la 
paroi vasculaire de m�me importance qu’en 
ambiance s�che,  en raison de la vasodilatation 
pr�alable, induite par l’immersion. 
Enfin, la r�activit� du muscle lisse vasculaire aux 
vasodilatateurs exog�nes est comparable dans les 
deux conditions.

Dans notre travail, l’�tude de 
l’h�modynamique syst�mique, indispensable � 
l’interpr�tation des modifications p�riph�riques, 
est conforme aux connaissances actuelles.
Nos r�sultats montrent une augmentation 
importante (23%) du volume d’�jection systolique 
du ventricule gauche, qui, coupl� � une stabilit� ou 
� une diminution faible de la fr�quence cardiaque, 
explique une majoration du d�bit cardiaque de 
18%. Ce ph�nom�ne, d�j� d�montr� auparavant, 
d�coule des modifications h�modynamiques 
induites par la pression �lev�e de  l’eau sur la 
surface cutan�e. Une  contention s’exerce sur les 
vaisseaux p�riph�riques � paroi souple, provoquant  
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d�s l’entr�e dans l’eau une redistribution des 
volumes sanguins au b�n�fice de la circulation 
thoracique. Le transfert de masse sanguine se fait 
aux d�triments du r�servoir veineux p�riph�rique 
et au b�n�fice de la circulation centrale. (Lin 1984, 
Gabrielsen 1993, Miki 1986) Apr�s quinze 
minutes d’immersion, se surajoute une 
augmentation du volume plasmatique. En effet, la 
pression hydrostatique, transmise au versant 
adventitiel des vaisseaux, provoque un transfert de 
liquide de l’espace interstitiel vers la lumi�re 
vasculaire. (Miki 1986) Enfin, en immersion t�te 
hors de l’eau, la pression dans les capillaires 
alv�olaires est identique � la pression 
atmosph�rique, alors que celle exerc�e sur les 
vaisseaux extra-thoraciques qui d�pend de la 
pression hydrostatique, est augment�e. Ce gradient 
de pression majore la redistribution vol�mique 
vers les vaisseaux intra-thoraciques. 
L’augmentation de la pr�charge cardiaque g�n�re 
une majoration du volume d’�jection systolique et 
du d�bit cardiaque. (Christie 1990, Gabrielsen
2000) Notre �tude est en accord avec cette 
interpr�tation, puisque nous avons observ� une 
augmentation nette des dimensions de la veine 
cave inferieure, de l’oreillette gauche et du 
diam�tre diastolique du ventricule gauche.
La fr�quence cardiaque appara�t non 
significativement ralentie quelle que soit la 
m�thode de mesure (mesur�e par le holter 
rythmique durant 20 min, ou lors des mesures de 
FC instantan�es (intervalles RR) lors des �tudes  
Doppler aortique et Doppler brachial). Des 
r�sultats similaires ont �t� rapport�s dans d’autres 
�tudes en immersion � thermoneutralit� en position 
assise. (Gabrielsen 2000, Christie 1990, Miwa 
1997) Les m�canismes r�gulateurs de la fr�quence 
cardiaque sont probablement mis en jeu en 
immersion, puisque la majoration de la pr�charge 
et du d�bit cardiaque provoque un �tirement des 
parois vasculaires qui stimule les r�cepteurs 
cardio-pulmonaires et les baror�cepteurs art�riels. 
Il en d�coule th�oriquement une augmentation du 
tonus parasympathique � destin�e cardiaque, qui 
oriente la fr�quence cardiaque � la baisse. 
(Gabrielsen 2000) En outre, le contr�le 
neurov�g�tatif du tonus vasomoteur est �galement 
modifi� et se traduit par une diminution de 
l’activit� orthosympathique � destin�e du muscle 
lisse vasculaire. (Dyson 2006, Gabrielsen 2000)

Les modifications de la circulation art�rielle 
pourraient expliquer l’absence de ralentissement 

significatif de la fr�quence cardiaque. En effet, 
dans notre �tude la baisse significative de la 
pression art�rielle en immersion sugg�re que la 
chute des r�sistances art�rielles p�riph�riques n’est 
pas attribuable � un m�canisme adaptatif unique tel 
que la sollicitation de l’arc baror�flexe. L’action de 
l’immersion sur la paroi endoth�liale pourrait 
expliquer la majoration de la vasodilatation. Cette 
forte vasodilatation est un frein au d�placement du 
contr�le neurov�g�tatif de la fr�quence cardiaque 
au b�n�fice du para-sympathique car elle g�n�re 
une augmentation de l’activit� orthosympathique.

En immersion, nous observons une augmentation 
du calibre de l’art�re brachiale, dont le diam�tre 
passe en moyenne de 3,7 � 4 mm. Une 
augmentation du d�bit art�riel brachial est 
�galement constat�e. Il est probable que cette 
hyperperfusion brachiale  majore les forces de 
cisaillement (shear stress), et active la cellule 
endoth�liale. (Green 2004) Des substances 
localement actives sur le muscle lisse vasculaire 
sont lib�r�es, dont le chef de file est le monoxyde 
d’azote NO, synth�tis� par la NO-synthase 
endoth�liale. 
Si les effets de l’immersion au repos sur la 
fonction endoth�liale n’ont pas � notre 
connaissance fait l’objet de publications, il est 
prouv� que l’exercice physique, qui provoque 
comme l’immersion, une hyperperfusion 
p�riph�rique par augmentation du d�bit cardiaque, 
est responsable d’une augmentation de la 
biodisponibilit� de l’oxyde nitrique. (Higashi 
2004) En outre, des exercices d’intensit� mod�r�e, 
r�p�t�s en immersion augmentent le taux 
plasmatique de d�riv�s du NO de fa�on plus 
importante que lorsque l’exercice est effectu� en 
ambiance s�che. (Mourot2009) Ces donn�es vont 
dans le sens d’une activation de la cellule 
endoth�liale en immersion. La modification de 
s�cr�tions neuro-humorales pourrait �galement �tre 
impliqu�e dans la vasodilatation induite par 
l’immersion. La lib�ration de peptides 
natriur�tiques  secondaire � la distension des 
cavit�s cardiaques a �t� rapport�e. (Norsk 1990, 
Miwa 1997, Gabrielsen 2000) Une diminution de 
l’activit� du syst�me r�nine-angiotensine-
aldost�rone a �galement �t�  observ�e. (Gabrielsen 
2000) Leur part respective dans la vasodilatation 
observ�e n’est pas connue. Le dosage plasmatique 
des diff�rents m�diateurs impliqu�s (d�riv�s du 
monoxyde d’azote tels que nitrates et nitrites, 
Peptides Natriur�tiques, R�nine Plasmatique, 
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cat�cholamines, …) serait int�ressant pour 
l’�tablir.
Enfin, nos donn�es sur la temp�rature confirment 
que l’�tude a bien �t� faite � thermoneutralit�, 
puisque la temp�rature centrale est comparable 
dans les deux conditions, et reste stable du d�but � 
la fin de l’�tude. N�anmoins, en immersion dans 
un bain de temp�rature voisine de 34�C, la 
temp�rature cutan�e des zones immerg�es se 
rapproche de la temp�rature de l’eau. A l’air, les 
temp�ratures cutan�es sont diff�rentes en fonction 
de la localisation mais sont plus basses, autour de 
30�C pour les membres par exemple. Cette 
diff�rence a pu contribuer de fa�on importante aux 
diff�rences de perfusion r�gionales observ�es en 
fonction de la condition (s�che ou immerg�e). 

Nous avons �galement compar� la 
r�ponse vasculaire induite par l’hyperh�mie en 
immersion et � l’air ambiant. Ce test sollicite 
sp�cifiquement l’endoth�lium et g�n�re la 
lib�ration de m�diateurs vasodilatateurs. Dans les 
deux conditions (ambiance s�che et immerg�e), la 
lev�e de la compression provoque une hyperh�mie 
(augmentation de l’aire sous la courbe du flux 
doppler vasculaire VTI) et une vasodilatation.  
N�anmoins le pourcentage d’augmentation du 
diam�tre vasculaire est plus faible en immersion. 
Ce r�sultat pourrait s’expliquer par une diminution
de la r�activit� endoth�liale en immersion. 
N�anmoins, la vasodilatation induite par ce test est 
le r�sultat des contraintes exerc�es sur la paroi par 
le flux d’hyperh�mie (shear rate� SR). La variation 
de calibre vasculaire d�pend directement de 
l’intensit� de l’hyperh�mie. (Silber 2004, Thijssen 
2009, Thijssen 2008) Il apparaissait donc 
important d’estimer le SR induit par la lev�e de la 
compression en ambiance s�che et immerg�e. Afin 
d’estimer le SR nous avons utilis� le pourcentage 
d’augmentation de l’ITV du flux Doppler induit 
par l’hyperh�mie rapport� � la surface de section 
du vaisseau. (Nishyama 2007, Silber 2004, 
Thijssen 2009, Thijssen 2008, Padilla 2008) Le SR 
est plus �lev� en ambiance s�che par rapport � 
l’immersion bien que la diff�rence soit � la limite 
de la significativit� (p=0.07). Par rapport � la 
contrainte exerc�e par le flux sur la paroi avant le 
test, lors de la lev�e de la compression le SR  
augmente de 227% en air ambiant contre 107% en 
immersion (p=0,045). La lev�e de l’isch�mie 
induit donc une majoration de la force exerc�e par 
le flux sur la paroi vasculaire nettement moins 
importante en immersion qu’en air ambiant. Cette 
diff�rence de contrainte s’explique par le diam�tre 

de base (avant isch�mie) de l’art�re brachiale plus 
grand en immersion par rapport au sec. 
L’augmentation du flux secondaire � l’isch�mie 
exerce une contrainte moins importante sur un 
vaisseau de plus grand diam�tre. Ce constat a 
pr�alablement �t� fait et explique que lors d’un test 
d’hyperh�mie, le pourcentage de dilatation d’une 
art�re soit moins important sur les art�res de gros 
calibres (art�re f�morale ou poplit�e) que sur celles 
de plus faibles calibres. Il est malgr� tout possible 
que la plus faible r�ponse dilatatrice post-
isch�mique soit due � la fois � une stimulation plus 
faible et � une r�activit� moindre de l'endoth�lium 
en immersion. Pour distinguer l’influence de la 
r�activit� endoth�liale de l’influence du SR, il est 
propos� de normaliser la variation de calibre 
induite par l’hyperh�mie par l’intensit� du 
stimulus hyperh�mique (ratio FMD/SR). (Thijssen 
2008, Padilla 2008, Nishyhama 2007) Dans notre 
�tude, ce ratio est comparable � l’air et en 
immersion (p=0.8), ce qui est en faveur d’une 
r�activit� endoth�liale non alt�r�e en immersion. 

En parall�le, nous avons constat� que la 
vasodilatation induite par la trinitrine (apport 
exog�ne de monoxyde d’azote), qui teste 
sp�cifiquement la r�ponse du muscle lisse (Coretti 
2002), est comparable dans les deux conditions. 
Dans ce test, la variation de calibre est 
ind�pendante de la sollicitation de l’endoth�lium. 
(Coretti 2002) La similitude de r�ponse dans les 
deux conditions confirme le fait que la diff�rence 
de r�ponse art�rielle � la FMD entre air ambiant et 
immersion est bien li�e � un effet sur la cellule 
endoth�liale, et pas � une r�activit� diff�rente du 
muscle lisse. 

En r�sum�, l’immersion g�n�re une relaxation 
vasculaire basale, en partie due � la sollicitation 
endoth�liale par l'hyperd�bit p�riph�rique. La 
fonction musculaire lisse est pr�serv�e. La 
vasodilatation induite par l’hyperh�mie est 
diminu�e en immersion. N�anmoins, la contrainte 
exerc�e par le flux hyperh�mique post-isch�mique 
sur l’endoth�lium est plus faible en immersion. 
C’est donc une stimulation moindre de 
l’endothelium par le flux post-isch�mique qui 
explique ce r�sultat. La r�activit� de la cellule 
endoth�liale n’est pas alt�r�e par l’immersion. 

LIMITES

Il aurait �t� int�ressant de tester la fonction 
endoth�liale par plusieurs m�thodes en parall�le, 
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afin de favoriser la comparabilit� avec les �tudes 
d�j� r�alis�es et d’affiner l’interpr�tation des 
r�sultats. Il est possible de mesurer des marqueurs 
biologiques comme les d�riv�s du monoxyde 
d’azote, nitrites et nitrates. (Mourot 2009) La 
mesure conjointe de la variation des taux 
d’adr�naline et noradr�naline permettrait d’�valuer 
la part respective des diff�rents m�canismes de 
r�gulation dans la vasodilatation art�rielle induite 
par l’immersion. L’utilisation d’autres m�thodes 
fonctionnelles comme l’�tude de la v�locit� de 
l’onde pouls par un tonom�tre � aplanation 
(sphygmcocor (Alam 2005)) est �galement 
possible, bien que peu utilis�e en pratique.

Dans une �tude ult�rieure, il serait utile 
d’�valuer la contribution respective des 
m�canismes de r�gulation p�riph�rique (fonction 
endoth�liale) et centrale (r�gulation neuro-
hormonale) dans la vasorelaxation induite par 
l’immersion. Le dosage plasmatique des d�riv�s du 
monoxyde d’azote (nitrates et nitrites), des 
peptides natriur�tiques, de la r�nine plasmatique et 
des cat�cholamines serait int�ressant pour l’�tablir.

Un enregistrement continu des temp�ratures 
cutan�es au moyen de capteurs pourrait participer 
� l’interpr�tation des diff�rences de perfusion 
r�gionale observ�es en fonction de la condition (air 
ambiant ou immersion). 

CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Notre �tude montre que l’immersion 
s’accompagne d’une stimulation de l’endoth�lium. 
La cellule endoth�liale semble intervenir dans la 
relaxation musculaire lisse p�riph�rique observ�e 
en r�ponse � l’augmentation des flux sanguins 
p�riph�riques g�n�r�s par l’immersion. La 
r�activit� endoth�liale � un stimulus hyperh�mique 
surajout� n’est pas alt�r�e en immersion.

L’�tude des effets de l’exercice immerg� 
sur la fonction endoth�liale, � laquelle notre �tude 
pourrait servir de r�f�rence, devrait permettre de 
mieux conna�tre les risques et b�n�fices de la 
r��ducation cardiaque en immersion. Mais elle 
trouverait surtout des applications dans le domaine 
de la m�decine de plong�e, en participant � la 
compr�hension de la physiopathologie des œd�mes 
pulmonaires d’immersion. Ces accidents 
surviennent le plus souvent chez des plongeurs 
sains. Leur origine est plurifactorielle, li�e aux  
contraintes secondaires � l’hyperbarie, l’hyperoxie, 

l’immersion et l’exposition au froid. La contrainte 
cardiovasculaire importantes de l’immersion joue 
de toute �vidence un r�le dans leur survenue. 

Plus largement, Ils pourront �galement 
servir de r�f�rence � des �tudes sur les effets sur la 
fonction endoth�liale de l’immersion en eau froide 
ou chaude, et de l’immersion prolong�e, qui 
trouveront des applications dans le domaine de la 
survie en milieu aquatique. 
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RESUME
Fonction endotheliale induites par l’immersion. K Ayme, A Boussuges, M Coulange, O Gargne, O Gavarry, Y Gole. Bull. 
Medsubhyp, 2011, 21, 1 : 1 – 9. En immersion, le d�bit cardiaque est augment�. Un hyperd�bit p�riph�rique en r�sulte, qui active 
les m�canismes r�gulateurs de la pression art�rielle. On constate de ce fait une diminution des r�sistances art�rielles p�riph�riques.
Lorsqu'elle est activ�e par une augmentation des forces d'�tirement exerc�es par le flux sanguin (shear stress), la cellule endoth�liale 
lib�re des m�diateurs comme le monoxyde d'azote et provoque une relaxation du muscle lisse vasculaire. 
Le shear stress pourrait �tre accru en ambiance immerg�e du fait de l'hyperperfusion p�riph�rique et activer la fonction endoth�liale, 
participant � la vasorelaxation p�riph�rique.
Nous avons cherch� � �tablir si l'immersion t�te hors de l’eau dans un bain � thermoneutralit� s'accompagne d'une sollicitation de 
l'endoth�lium et si la r�activit� de l’endoth�lium est modifi�e en immersion, chez des sujets au repos en position assise.
Nous avons pour ce faire r�alis� l'�tude �chographique et doppler de l’art�re brachiale de douze volontaires sains, en comparant 
pour chacun ambiance s�che et immerg�e. Nous avons mesur� les variations de calibre et de flux dans les conditions basales, apr�s 
stimulation endoth�liale par une hyperh�mie induite par l'isch�mie (FMD) et apr�s stimulation du muscle lisse par la trinitrine.
Il apparait que l'immersion induit un hyperd�bit p�riph�rique qui provoque une vasorelaxation de l'art�re brachiale en partie li�e � 
l'activation de la cellule endoth�liale. La r�activit� endoth�liale au stimulus hyperh�mique et la fonction musculaire lisse ne sont pas 
alt�r�es par l'immersion.
Ces r�sultats appuient l'int�r�t de la r��ducation en immersion des pathologies cardiaques associ�es � une dysfonction endoth�liale 
(hypertension art�rielle, pathologies ath�romateuses), longtemps controvers�e. Elle pourra �galement servir de r�f�rence � des 
�tudes de la fonction endoth�liale � l'exercice, utiles en pathologie de la plong�e pour �tayer les connaissances de l'œd�me 
pulmonaire.
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MICROPARTICULES ET PHENOMENE BULLAIRE 
LORS DE LA DECOMPRESSION EN PLONGEE 

SOUS-MARINE: ELEMENT DU COUPLAGE ENTRE 
THROMBOSE ET INFLAMMATION DANS 

L’ACCIDENT DE DECOMPRESSION ?

J.M. PONTIER1, E. GEMPP. Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 
83800 Toulon Arm�es, (France).

ABSTRACT
Blood platelet microparticles and bubble formation during decompression after a scuba-dive. JM Pontier E Gempp. Bull. 
Medsubhyp 2011, 21, 1: 11 – 18. 
Introduction: Bubble-induced platelet aggregation (BIPA) offers index for evaluating decompression severity in human. In a rat 
model of decompression sickness (DCS), we highlighted a predominant involvement of platelet activation and thrombin generation 
but the results cannot prejudge between bubble-induced vessel wall injury and BIPA. Endothelial cells, blood platelet and 
leukocytes shed micro-particles (MP) upon activation and during cell apoptosis. The aim was to study MP release and bubble 
formation during decompression after a scuba-dive.
Methods: Healthy experienced divers were assigned to one experimental group (n=10) with an open-sea air dive to 30 msw for 30 
min in field conditions and one control group (n=5) without hyperbaric exposure and decompression. Bubble grades were monitored 
with a pulsed doppler according to the Spencer scale and Kissman integrated severity score (KISS). Blood samples for platelet count 
(PC), endothelial MP (CD31), platelet MP (Annexin V and CD41), leucocyte MP (CD11b and CD66b) were taken 1-h before and 
after exposure in two groups.
Results: None of the divers developed any signs of DCS. The results showed a significant increase in platelet MP (with 2307 ng/�l 
+/- 471 vs 2119 ng/�l +/- 584 for Annexin V and 2245 ng/�l +/- 620 vs 2026 ng/�l +/- 821 for CD41) after diving with no change in 
control group. We found a significant correlation between the platelet MP values after decompression and the bubble KISS score 
(R2=0.905, n=10, p<0 .05). There was no significant change for CD31, CD11b and CD66b values.
Discussion: If BIBA is the pivotal and primary event during safe decompression without symptom of DCS, platelet MP reflect the 
platelet activation and could play a key role in the alteration of the coagulation with a pro-thrombotic event. In DCS, bubble-platelet 
aggregates could secondary interact with the endothelium causing microvasculature damages with endothelial MP formation and 
inflammatory respond with leukocytes MP generation.

Keywords: Microparticles, blood platelet, bubble, decompression

INTRODUCTION

La relation entre accident de d�compression 
(ADD) et formation de bulles s'impose � partir de 
la fin du 19�me si�cle avec Paul Bert qui d�crit en 
1878 la pr�sence de bulles dans le r�seau 
vasculaire chez des animaux autopsi�s apr�s une 
d�compression pathog�ne. A partir des travaux de 
Boycott et Haldane, en 1908, les premi�res tables 
de d�compression ont pour objectif de maintenir le 
plongeur � l'abri d'une sursaturation critique, au-
del� de laquelle les bulles appara�traient et 
entra�neraient l’accident de d�compression. Il faut 
attendre Behnke, en 1942, pour voir �merger la 
notion de bulles asymptomatiques appel�es 
� bulles silencieuses � lors de d�compressions non 
pathog�nes. Les techniques ultrasonores ont 
confirm� que des bulles peuvent s’observer dans la 
circulation veineuse et art�rielle au d�cours d’une 
d�compression en l’absence de toute manifestation 

clinique. Depuis Harvey en 1944, il est admis que 
la formation des bulles n’est pas simplement la 
cons�quence d’une sursaturation du gaz diluant 
lors de la d�compression. L’existence de noyaux 
gazeux c’est-�-dire de phases gazeuses de tr�s 
petites dimensions pr�sentes � l’�tat basal dans les 
liquides, expliquerait la facilit� de cr�ation des 
bulles.

Si le ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression 
reste le primum movens dans la pathog�nie de 
l’ADD, les bulles circulantes vont se comporter 
dans le r�seau vasculaire comme de v�ritables
corps �trangers et autant d’�v�nements
obstructifs. Elles vont entra�ner des r�actions le
plus souvent inappropri�es et auto-entretenues
qui constituent la maladie de décompression. En 
effet, ces bulles vont interf�rer avec les 
constituants desparois vasculaires et les �l�ments 
figur�s du sang (globules rouges, globules blanc, 
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plaquettes sanguines). Au cours de la forme 
m�dullaire des accidents neurologiques,
l’obstacle m�canique oppos� � la 
microcirculation par les bulles circulantes peut �tre 
major� par une obstruction biologique pouvant 
prendre la forme d’une v�ritable
�thrombophl�bite �pidurale dysbarique�. Les
diff�rentes composantes de la maladie de 
d�compression concourent � la r�alisation et au
maintien d’une isch�mie plurifactorielle o� les
ph�nom�nes cytotoxiques se superposent peu �
peu aux effets du d�ficit d’oxyg�ne tissulaire. Si 
le niveau de bulles circulantes lors de la 
d�compression est �troitement li�e � une 
augmentation du risque de survenue d’une telle 
pathologie, l’activation et l’agr�gation des 
plaquettes sanguines induites par le ph�nom�ne 
bullaire gardent une place non n�gligeable dans la 
pathog�nie de ce type d’accident de plong�e 
(Pontier et al. 2011).

Durant ces derni�res ann�es, un int�r�t croissant a 
�t� accord� aux m�canismes d’activations 
cellulaires, en particulier endoth�liales et 
plaquettaires au cours des sepsis ou des 
traumatismes graves. L’endoth�lium vasculaire, 
par sa position d’interface entre le sang et la paroi 
sous-jacente, joue un r�le fondamental dans la 
modulation de la r�ponse inflammatoire et 
thrombotique cons�cutive � des agressions 
vari�es. Les microparticules (MP), lib�r�es dans 
le compartiment vasculaire par des cellules 
activ�es ou bien apoptotiques constituent des 
marqueurs circulants de l’atteinte cellulaire 
initiale. Ces MP sont accessibles � un dosage 
biologique alors m�me que les cellules dont elles 
sont issues restent inaccessibles � la d�tection, car 
s�questr�es dans les tissus ou rapidement 
�limin�es par phagocytose. Dans le compartiment 
vasculaire, deux m�canismes principaux 
conduisent au remodelage membranaire et � la 
g�n�ration de MP: l’activation cellulaire et 
l’apoptose. De fa�on tr�s sch�matique, 
l’activation cellulaire est une r�ponse rapide aux 
diff�rents stimuli caract�ris�e par une 
mobilisation de messagers secondaires (Ca++). 
L’apoptose, r�ponse plus lente (plusieurs heures) 
s’accompagne d’une n�osynth�se, de la 
stimuation d’enzymes de d�gradation sp�cifiques 
aboutissant � une fragmentation de l’ADN. Mais 
dans les deux cas, la membrane plasmique est 
remani�e et lib�re des microparticules 
caract�ristiques des cellules �mettrices. Les 

aminophospholipides membranaires externalis�s 
(� la surface des MP ou sur le feuillet externe des 
cellules activ�es) remplissent deux fonctions 
biologiques essentielles: elle permet d’une part 
l’assemblage des complexes enzymatiques de la 
coagulation et constitue d’autre part un signal de 
reconnaissance permettant l’�puration des 
cellules s�nescente par le syst�me 
r�ticuloendoth�lial. Les MP, de part leur petite 
taille diffusent rapidement dans les fluides 
biologiques et il existe une corr�lation �troite 
entre le taux d’activation cellulaire induite et la 
g�n�ration de MP dans le surnageant (Morel et al. 
2004).

Des �tudes ont montr� que le ph�nom�ne bullaire 
lors de la d�compression est � l’origine d’une 
activation et d’une agr�gation des plaquettes 
sanguines. Des travaux r�cents ont montr� que la 
g�n�ration de MP circulantes d’origine 
plaquettaire et monocytaire chez l’homme lors de 
plong�e sous-marines (Gris et al. 1997). Cette 
g�n�ration de MP s’accompagnait d’une 
�l�vation significative de facteur VII activ� 
circulant. Selon les auteurs, ces MP pourraient 
constituer le socle phospholipidique 
d’assemblage des complexes enzymatiques de la 
coagulation fixant les facteurs vitamine K-
d�pendant en pr�sence de calcium. Selon eux, les 
MP  pourraient pr�senter un v�ritable r�le 
pathog�ne dans certaines conditions � l’origine de 
l’accident de d�compression. Mais l’implication 
des MP dans la cascade d’�v�nements conduisant 
de l’activation plaquettaire � l’exacerbation de la 
r�ponse thrombotiques n’a pas fait l’objet d’�tude 
dans l’accident de d�compression. 

Dans notre hypoth�se, la g�n�ration de MP 
d’origine plaquettaire et endoth�liale serait li�e � 
l’importance du ph�nom�ne bullaire lors de la 
d�compression. L’objectif de ce travail �tait 
d’�tudier l’existence d’une telle relation chez des 
plongeurs sains lors d’une plong�e sous-marine 
r�alis�e en condition r�elle en l’absence de signes 
d’accident de d�compression.

MATERIEL ET METHODES

Dans cette �tude, ont �t� retenus 14 plongeurs 
militaires volontaires sains, sans ant�c�dents 
d’accident de d�compression. La moyenne d’�ge 
�tait de 35 6 ans avec un indice de masse 
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corporelle variant de 21 � 29 kg.m-2. Les sujets 
n’avaient pas pratiqu� d’activit�s physiques 8 jours 
avant la plong�e et n'avaient pas fait l’objet de 
prise th�rapeutique susceptible d’affecter la 
fonction plaquettaire durant les 14 jours pr�c�dant 
l'�tude. Ils n'avaient pas �t� expos�s � des s�jours 
en pression durant la semaine pr�c�dant l'�tude.

Les sujets ont �t� affect�s dans l'un des deux 
groupes: le groupe exp�rimental (n = 10) avec une 
plong�e � l’air r�alis�e en mer dans des conditions 
r�elles (temp�rature de l'eau: 11 �C � 1) et le 
groupe t�moin (n = 4) sans exposition hyperbare. 
Dans le groupe exp�rimental, la plong�e s’est 
effectu�e en mer � la profondeur maximale de 30 
m (400 kPa) pour une dur�e de travail de 30 min 
sans effort physique sur le fond. Le retour vers la 
surface s’est effectu� � la vitesse de remont�e de 
15 m.min-1 et la r�alisation d’un pallier de 9 min � 
la profondeur de 3 m (130 kPa) selon le protocole 
de d�compression donn�e par la table Marine 
Nationale (MN 90). Dans le groupe t�moin, les 
sujets ont �t� maintenus � la pression 
atmosph�rique. Ils ont �t� immerg�s durant 60 min 
dans une eau � 10�C avec une respiration en air 
ambiant.

Fig.1. Valeurs des concentrations plasmatiques de 
microparticules Annexine V (ng/�l) d’origine 
plaquettaire mesur�es avant (en noir) et apr�s (en gris) 
plong�e sous-marine chez les 10 sujets du groupe 
exp�rimental.

La d�tection des bulles circulantes a �t� r�alis�e 
par Doppler puls� avec des enregistrements selon 
la cotation de Spencer et le score KISS (pour 
Kisman Integrated Severity Score). Toutes les 
mesures ont �t� effectu�es 30 min, 60 min et 90 
min apr�s la sortie de l’eau. Pour chaque sujet dans 
les deux groupes, des pr�l�vements sanguins 
�taient effectu�s 1 heure avant et apr�s plong�e en 

vue d’une d�termination du nombre de globules 
rouges, de l'h�matocrite, des plaquettes sanguine et 
des MP. Les MP plasmatique �tudi�es �taient 
l’Annexine V (AnV) et le CD41 reflet des 
plaquettes sanguines, le CD11b et CD66b reflet de 
la lign�e leucocytaire et enfin le CD31 pour les 
cellules endoth�liales. Dans les deux groupes, les 
pr�l�vements ont �t� r�alis�s 60 minutes avant et 
apr�s la plong�e sous-marine.

RESULTATS

Aucun plongeur n’a pr�sent� de signe d’accident 
de d�compresssion durant l’�tude.
Les r�sultats montrent une augmentation 
significative de la concentration plasmatique 
moyenne pour les microparticules Annexine V 
d’origine plaquettaire apr�s la plong�e (2307 ng/�l 
+/- 471 vs 2119 ng/�l +/- 584, moyenne +/-SD, 
n=10, p<0.05) [Fig.1] sans modification dans le 
groupe t�moin.

De m�me, les r�sultats montrent une augmentation 
significative de la concentration plasmatique 
moyenne pour les microparticules CD41 d’origine 
plaquettaire apr�s la plong�e (2245 ng/�l +/- 620 
vs 2026 ng/�l +/- 821, moyenne +/-SD, n=10, 
p<0.05) [Fig.2] sans modification dans le groupe 
t�moin.

Fig.2. Valeurs des concentrations plasmatiques de 
microparticules CD41 (ng/�l) d’origine plaquettaire 
mesur�es avant (en noir) et apr�s (en gris) plong�e sous-
marine chez les 10 sujets du groupe exp�rimental.

De plus, il existe une relation entre les valeurs de 
concentration plasmatique en CD41 mesur�es 
apr�s plong�e et le score KISS de bulles. Ainsi, les 
sujets qui pr�sentent des niveaux de bulles 
circulantes �lev�s lors de la d�compression ont des 
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valeurs de concentration plasmatique en CD41 
�lev�es (r2=0.905, n=10, p<0 .05) [Fig. 3].

Fig.3. Relation entre les valeurs de concentration 
plasmatique de microparticules CD41 (ng/�l) d’origine 
plaquettaire mesur�es apr�s plong�e sous-marine et le 
niveaux de bulles circulantes (Score KISS).

Dans les 2 groupes, les r�sultats ne montrent pas 
de modification significative entre les valeurs de 
concentration moyenne en microparticules CD31
(3480 ng/�l +/- 1228 vs 3920 ng/�l +/- 1971, 
moyenne +/-SD, n=10, p=0.314) [Fig 4], CD11b 
(1401 ng/�l +/- 282 vs 1532 ng/�l +/- 290, 
moyenne +/-SD, n=9, ns) et CD66b (1376 ng/�l 
+/- 135 vs 1536 ng/�l +/- 227, moyenne +/-SD, 
n=9, ns)[Fig 5].

Fig.4. Valeurs des concentrations plasmatiques de 
microparticules CD31 (ng/�l) d’origine endoth�liale 
mesur�es avant (en noir) et apr�s (en gris) plong�e sous-
marine chez les 10 sujets du groupe exp�rimental.

Fig.5. Valeurs des concentrations plasmatiques de 
microparticules CD11b et CD66b (ng/�l) d’origine 
leucocytaire mesur�es avant (en noir) et apr�s (en gris) 
plong�e sous-marine chez les 10 sujets du groupe 
exp�rimental.

DISCUSSION

L’objectif de ce travail �tait d’�tudier l’existence 
d’une relation entre la g�n�ration de MP et le 
ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression non 
pathog�ne chez le plongeur sain. Les r�sultats
montrent des concentrations �lev�es d’Annexine V 
et de CD41 apr�s la plong�e sous-marine. Les 
d�terminants ph�notypiques port�s par les MP 
lib�r�es dans le compartiment vasculaire sont
directement d�pendant du stimulus cellulaire initial  
(Jimenez et al. 2003). Ainsi, les MP d’origine 
endoth�liale, leucocytaire et plaquettaire sont des 
fragments membranaires de petite taille lib�r�s 
dans le milieu extracellulaire et reflet du processus 
d’activation cellulaire (Morel et al. 2006).
Longtemps consid�r�es comme des d�bris 
cellulaires d�pourvus de fonctions biologiques 
propres, les MP se comportent en r�alit� comme de 
v�ritables effecteurs cellulaires capables 
d’augmenter le statut pro-thrombotique d’une 
cellule cible et impliqu�s dans le couplage entre 
inflammation et thrombose (Abid Husein et al. 
2003).

L’activation puis l’agr�gation des plaquettes 
sanguines li�es au ph�nom�ne bullaire constitue 
un index de s�v�rit� de la d�compression chez 
l’homme lors de plong�e sous-marines non 
pathog�nes et dans des mod�les d’ADD chez 
l’animal (Pontier et al. 2009). Au sein de la 
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micro-circulation pulmonaire, l’agr�gation 
plaquettaire � la p�riph�rie des bulles circulantes 
est � l’origine d’une obstruction m�canique des 
micro-vaisseaux. L’accident bullaire initial se 
caract�riserait ainsi par un �tat pro-thrombotique
localement aggravant les troubles h�mo-
rh�ologiques loco-r�gionaux (Pontier et al. 2008). 
Il semble que le m�canisme d’activation soit li� 
initialement aux interactions entre les bulles 
circulantes et les plaquettes sanguines qui 
s’accompagnent de la s�cr�tion d’agonistes 
plaquettaires tels que l’ad�nosine di-phosphate ou 
le thromboxane A2 et la g�n�ration de thrombine 
(Pontier et al. 2009).

Les MP plaquettaires constituent le principal 
r�servoir circulant d’activit�  facteur tissulaire 
(FT), acteur cl�s de l’h�mostase physiologique. 
Le FT est le r�cepteur cellulaire pour les facteurs 
VII et VIIa circulants. Ce complexe (FT-VIIa) 
active les facteurs IX et X de la coagulation 
permettant la transformation de prothrombine en 
thrombine et la formation d’un agr�gat 
plaquettaire. La thrombine g�n�r�e, l’un des plus 
puissants agonistes plaquettaire avec l’ADP et le 
collag�ne, active les facteurs VIII et IX impliqu�s 
dans la propagation et l’extension du thrombus.
Ces derni�res ann�es, plusieurs travaux ont 
consid�rablement modifi� cette approche 
d’initiation de la coagulation en soulignant le r�le 
primordial d’un r�servoir circulant de FT 
biologiquement actif (Muller et al. 2003).

Ainsi les r�sultats concernant les valeurs de MP
plaquettaires (Annexine V et CD41) sont le reflet 
du degr� d’activation plaquettaire induit par le 
ph�nom�ne bullaire � l’origine des agr�gats de 
plaquettes � la p�riph�rie des bulles circulantes. 
Les MP plaquettaires pourraient ainsi constituer un 
index de s�v�rit� de la d�compression � l’origine et 
caract�riser le degr� de l’�tat pro-thrombotique
induit par le ph�nom�ne bullaire. Dans l’accident 
de d�compression, les MP plaquettaires jouent 
probablement un r�le d�terminant dans la diffusion 
� distance de ce potentiel thrombotique. Chez 
l’homme, les taux circulants �lev�s de MP
plaquettaires sont retrouv�s dans de nombreuses 
pathologies thrombotiques telles que l’infarctus du 
myocarde et le diab�te (Morel et al. 2005). En 
raison de leur extr�me plasticit� membranaire, les 
plaquettes sanguines constituent la source 
principale des MP pro-coagulantes retrouv�es chez 
l’homme et la thrombog�nicit� des MP circulantes 

semblent corr�l�e � leur richesse en facteur 
tissulaire (Biro et al. 2003). Ainsi, dans l’ADD, 
cette g�n�ration de MP pro-coagulantes 
�ventuellement porteuses de FT d’origine 
plaquettaire, endoth�liale et/ou leucocytaire 
pourrait �tre observ�e et contribuer � 
l’amplification de la g�n�ration de thrombine en 
particulier mais �galement de nombreux agonistes 
plaquettaires parmi lesquels les cytokines ou les 
radicaux libres de l’oxyg�ne. Dans ce contexte, les 
MP plaquettaires pourraient avoir un r�le d�l�t�re 
en activant la r�ponse inflammatoire, l’apoptose 
cellulaire et favoriser la lib�ration de m�diateurs � 
l’origine d’une activation cellulaire � distance. 
L’œd�me vasog�nique et cytotoxique, l’anoxie, la 
majoration du stress oxydatif lors du ph�nom�ne 
d’isch�mie-reperfusion et les m�canismes 
inflammatoires contribueraient alors, dans un 
second temps, � p�renniser l’apoptose cellulaire.
L’ADD se caract�riserait alors par l’amplification 
de la g�n�ration de MP plaquettairess 
procoagulantes � l’origine d’une diffusion de l’�tat 
pro-thrombotique � distance.

Le second r�sultat de cette �tude concerne 
l’absence de modification des valeurs de 
concentration plasmatique moyenne de MP 
d’origine endoth�liale (CD31) et leucocytaire 
(CD11b et CD66b) mesur�es avant et apr�s 
plong�e.  Au cours des sepsis et des traumatismes 
graves, les MP participent � la modulation du 
statut  inflammatoire. L’acide arachidonique 
transport� par les MP induit une augmentation de 
l’expression  de mol�cules d’adh�sion (ICAM-1) 
endoth�liales (Barry et al. 1997). De plus, la 
lib�ration de nombreuses MP d’origine 
endoth�liale a pu �tre mise en �vidence dans des 
mod�les animaux de Syndrome de R�ponse 
Inflammatoire Syt�mique (SIRS) ou le neuro-
paludisme, (Ogura et al. 2004). Ces MP 
endoth�liales et monocytaires participent � la 
formation de micro-agr�gats avec les 
polynucl�aires neutrophiles circulants et les 
plaquettes. Ces MP induisent �galement la 
n�osynth�se de r�cepteurs monocytaires favorisant 
les interactions leuco-endoth�liales. Enfin, les MP 
d’origine leucocytaire induisent la lib�ration de 
plusieurs cytokines endoth�liales (IL-1β, IL-6, IL-
8) ou monocytaires (IL-1β, TNFα, IL-8) (Nomur et 
al. 1999). Au cours des traumatismes graves, 
l’�l�vation des taux circulants de MP leucocytaires 
porteuses de cytoadh�sines t�moigne d’une 
stimulation leucocytaire intense associ�e � une 
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�l�vation du potentiel pro-adh�sif. Ces MP  
porteuses de cytoadh�sines sont, en effet, capables 
des former des micro-agr�gats MP-cellules 
contribuant aux interactions entre les leucocytes, 
les plaquettes et l’endoth�lium. De plus, de 
nombreux travaux exp�rimentaux ont d�montr� la 
capacit� des MP leucocytaires et endoth�liales � 
moduler le tonus vasculaire. Ainsi, ces MP sont en 
mesure d’induire une dysfonction endoth�liale 
micro-circulatoire caract�ris�e par une alt�ration 
de la relaxation vasculaire par une diminution de la 
NO-synthase endoth�liale (Martin et al. 2004). Les 
MP endoth�liales g�n�r�es sous l’action de 
nombreux agonistes entra�nent une alt�ration de la 
relaxation vasculaire � l’ac�thylcholine, une 
majoration du stress oxydatif et une diminution de 
la production de NO, puissant vasodilatateur, 
antiagr�gant plaquettaire et facteur majeur de 
survie des cellules endoth�liales (Brodsky et al. 
2004).

Le r�le jou� par les interactions entre les 
plaquettes, les cellules endoth�liales et les bulles 
circulantes pourrait �tre d�terminant dans 
l’amplification des r�ponses inflammatoires et 
thrombotiques. En effet, l’endoth�lium non activ� 
constitue une surface non thrombog�ne 
h�mocompatible pauvre en cytoadh�sines et ne 
permettant pas le recrutement des monocytes et 
des plaquettes circulants. Lors de la 
d�compression, des arguments exp�rimentaux sont 
en faveur d’un certain degr� d’activation 
plaquettaire associ� � la g�n�ration de MP 
d’origine plaquettaire. Ces derni�res lib�r�es par 
les plaquettes sanguines contribueraient � 
l’activation endoth�liale en majorant le stress 
oxydatif et ses cons�quences, en augmentant la 
synth�se de cytoadh�sines et la lib�ration de 
cytokines pro-inflammatoire. Ces m�canismes 
pourraient alors conduire � une stimulation 
endoth�liale suppl�mentaire associ�e � la 
lib�ration de MP endoth�liales. Dans une boucle 
autocrine, ces MP endoth�liales seraient en mesure 
de modifier le ph�notype endoth�lial en y majorant 
le stress oxydatif.

CONCLUSION

Le ph�nom�ne bullaire lors de d�compression non 
pathog�ne s’accompagne d’une activation 
plaquettaire et de la g�n�ration de MP pro-
coagulante probablement porteuse de facteur 

tissulaire. Ces MP diffusent dans le compartiment 
vasculaire un potentiel pathog�ne susceptible 
d’exacerber � distance l’agr�gation plaquettaire 
li�e au ph�nom�ne bullaire et de jouer un r�le 
moteur dans le d�clenchement d’un �tat pro-
thrombotique av�r�. Des travaux dans le choc 
sceptique ont montr� une relation �troite entre des 
taux de MP plaquettaires �lev�s et l’initiation d’un 
�tat pro-coagulant. Dans l’ADD, cet �tat pourrait 
�tre � l’origine la formation de thrombi 
plaquettaire au voisinage des bulles et l’initiation 
d’un �tat pro-thrombotique � distance. Dans le 
compartiment vasculaire, le taux et la nature des 
MP circulantes pourraient ouvrir de nouveaux 
champs d’application dans la compr�hension des 
m�canismes intervenant dans la physiopathologie 
de l’ADD.
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Madame Corrine Denozio. Les dosages de MP ont �t� 
r�alis�s par l’�quipe de Fran�oise Dignat-George chef 
du laboratoire d’h�matologie de l’h�pital de la 
Conception � Marseille avec l’aide de Romaric Lacroix 
(MD, PhD). Cette �tude a pu �tre r�alis�e gr�ce au 
soutien financier apport� par la bourse de recherche de 
la Soci�t� de M�decine Subaquatique et Hyperbare et le 
PEA/DGA (COSSA 2008).
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RESUME
Microparticules et phénomène bullaire lors de la décompression en plongée sous-marine. JM Pontier, E Gempp. Bull. 
Medsubhyp. 2011, 21, 1 : 11-18.
Introduction: Des �tudes r�centes ont montr� que le ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression est � l’origine d’une activation et 
d’une agr�gation plaquettaire. Les microparticules (MP) d’origine endoth�liale, leucocytaire et plaquettaire sont des fragments 
membranaires de petite taille lib�r�s dans le milieu extracellulaire et reflet du processus d’activation cellulaire. L’objectif de cette 
�tude �tait d’�tudier des MP de diff�rentes lign�es cellulaires chez le plongeur sain lors d’une plong�e sous-marine.
Matériel et méthode: La population de sujets (n=14) �tait constitu�e de plongeurs militaires. Dans le groupe exp�rimental (n=10), 
tous ont effectu� une m�me plong�es sous-marine � l’air (30 minutes � la profondeur de 30 m�tres) sans effort physique sur le fond 
et en suivant le m�me profil de d�compression (vitesse de remont�e de 15 m�tres/minutes et un pallier de 9 minutes � 3 m�tres). 
Dans le groupe t�moin (n=4), les plongeurs n’ont pas �t� soumis au stress de la d�compression. Les bulles veineuses circulantes ont 
�t� d�tect�es par Doppler puls�. Le  dosage des MP r�alis�s 60 minutes avant et apr�s la plong�e a concern� l’Annexine V (AnV) et 
le CD41 reflet des plaquettes sanguines, le CD11b et CD66b reflet de la lign�e leucocytaire et enfin le CD31 et CD41 pour les 
cellules endoth�liales.
Résultats : Aucun plongeur n’a pr�sent� de signe d’ADD. Seules les valeurs des MP plaquettaires (2307 ng/ml +/- 471 vs 2119 
ng/ml +/- 584 pour AnV et 2245 ng/ml +/- 620 vs 2026 ng/ml +/- 821 pour CD41) sont significativement augment�es apr�s la 
plong�e sans modification dans le groupe t�moin. L’augmentation des valeurs de MP plaquettaire est corr�l�e au score de bulles 
circulantes (R2=0.905, n=10, p<0 .05).
Discussion : Ces r�sultats sont en faveur d’une activation des plaquettes sanguines li�e au ph�nom�ne bullaire lors d’une 
d�compression non pathog�ne. Il existe une relation �troite entre la g�n�ration de MP plaquettaire et l’initiation d’un �tat pro-
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coagulant. Dans l’ADD, cet �tat pourrait �tre � l’origine la formation de thrombi plaquettaire � la p�riph�rie des bulles et la diffusion 
d’un �tat pro-thrombotique � distance.

Mots clefs : plaquettes sanguines, microparticules, bulles, d�compression

Auteurs correspondant :
Jean-Michel Pontier
jm.pontier@free.fr
Ecole de Plong�e de la Marine Nationale. BP 311. 83800 Toulon Arm�es, France 
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QU'EN EST-IL DES ACCIDENTS DE DECOMPRESSION 
CHEZ LES CETACES ?

BARTHELEMY L. 171 Rue Revel, 83000 Toulon (France).

ABSTRACT
What about decompression sickness in cetaceans. L Barthélémy. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (1): 19-25. Cetaceans are 
commonly considered to be immune to decompression sickness because of beneficial antomophysiological and behavioral 
adaptations. Nevertheless, new researchs show that diving could cause decompression sickness in deep-sea diving whales.
1- Sperm whales exhibit progressive bone damages in the rib and near the tail ( osteonecrosis, cavities in cortical bones, eroded 
periostal surfaces) consistent with the chronic effect of  prolonged exposure to hyperbaric pressure in man (dysbaric osteonecrosis).
2- In the deep-diving beaked whales, decompression sickness-like disease (bubbles formation)
seems to occur when the whales are exposed to sonar emissions (particularly active powerfull low frequence sonar ( LFSA).
Sonar can act : 1- directly: lesions and hemorrhages of membranes ( internal ears, brain, lungs); fat tearing and fat embolism; bubble 
formation (decompression sickness).
2- indirectly : the intense acoustic exposure impairs the diving behaviour of cetaceans  (parasitic noises, too fast decompression, 
deep dives – shallow dives sequences disturbed...) could stimulate the bubble formation.
But the question remains:  whales can they suffer from decompression sickness in natural dives ie without excessive disturbing 
environment ?

La formation de bulles (Schaeffer, 1965) et les 
accidents de d�compression (ADD) lors de 
plong�es en apn�e sont maintenant bien d�crits; le 
� taravana � des plongeurs de perles polyn�siens 
est connu de longues date (Corriol, 1967)  et plus 
pr�s de nous, des accidents de d�compression de 
type II  ont �t� observ�s (auto-observation de 
Paulev, 1965; Heran, 1991; Grandjean et coll., 
1996).
Ces accidents surviennent essentiellement lors des 
plong�es r�p�t�es � des profondeurs modestes
(20- 30 m�tres),le facteur critique �tant, en effet, le 
nombre de plong�es successives et les intervalles 
de temps entre ces plong�es successives (Lanphier, 
1965; Barth�lemy, 2004; Corriol, 2006).
Mais qu'en est- il chez les mammif�res plongeurs ? 
Peuvent-ils �tre sujets � des ADD?
Pinnip�des et C�tac�s sont r�put�s pour �tre 
r�fractaires � ce type d'accident et de nombreux 
arguments anatomo-physiologiques peuvent 
supporter cette opinion (tr�s nombreuses 
publications r�sum�es par  Renard et Barth�lemy 
en 2006 ). 
Cette affirmation est maintenant mise en doute, 
tout au moins chez les C�tac�s. Compte tenu  du 
grand nombre de C�tac�s �chou�s d'une part, et, 
d'autre part de l'int�r�t des biologistes marins, des 
zoologistes, voire des Marines nationales,  pour 
tenter d'expliquer ce ph�nom�ne, des observations 
et des �tudes approfondies ont �t� entreprises; elles 
sont en faveur d'ADD pour certaines esp�ces de 
C�tac�s plus particuli�rement pour les esp�ces 

dont les plong�es sont tr�s profondes.,
Le propos de cette note est de r�sumer quelques 
donn�es actuelles sur le sujet.

Les conditions et les performances de plongée 
(durée, profondeur) des Cétacés ont fait l'objet 
d'�tudes complexes ( balises enregistreuses 
autod�tachables, radiot�l�m�trie( � satellite-linked 
radio-transmetters �) qui sont parfaitement d�crites 
par Watkins et coll. (2002), Heido-Jorgensen et 
coll. (2006), Tyack et coll. (2006).
Watkins rapporte par exemple une exp�rience 
portant sur 158 plong�es de cachalot ( radio  
t�l�m�trie ), 65 � une profondeur inf�rieure � 300 
m�tres, 93 entre 420 et 1350 m�tres, les dur�es de 
plong�es �tant de 18 � 63 minutes; la dur�e et la 
profondeur de la plong�e sont significativement 
corr�l�es ce qui n'est pas le cas de la dur�e de la 
plong�e et du temps pass� pr�s de la surface avant 
une nouvelle plong�e profonde.
La vitesse de la descente est de ~1,5 m/sec et celle 
de la remont�e de ~1,4 m/sec ; la descente et la 
remont�e sont stopp�es quelques minutes � mi-
profondeur lors des plong�es profondes, et apr�s 
avoir fait surface, le Cachalot effectue quelques 
plong�es � faible profondeur avant de refaire une 
plong�e profonde.
Tyack de son c�t� a �tudi� le comportement des 
deux esp�ces de baleines � bec (voir tableau); ces 
baleines ont plong� � des profondeurs de 222  � 
1885 m�tres pour des dur�es de 47 � 58 minutes; 
ces plong�es profondes sont suivies de plusieurs 
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plongées à faible profondeur, l'intervalle de temps 
entre 2 plongées profondes étant de 63 à 92 
minutes.
Chez le cachalot comme chez les baleines à bec les 
plongées à faible profondeur permettraient de 
payer la dette d' O2 et d'éliminer l'excès d'azote.
Dans ces conditions de plongées « naturelles », il 
n'est pas décrit d'ADD, mais ces accidents     
pourraient par contre se manifester lors de 
comportements anormaux des animaux en rapport 
avec des perturbations de leur environnement.

Les Cétacés peuvent-ils présenter des 
Accidents de décompression ?

Selon la conception classique, la 
réponse est non:
Schmidt-Nielsen (1998) explique l'absence 
d'accident de décompression (ADD) par une faible 
sursaturation en azote des tissus, hypothèse déjà 
avancée par Falke et coll.(1985) et par Zapol 
(1987) chez les phocidés.
Pour les cétacés deux adaptations du système 
respiratoire font en effet, que les ADD paraissent 
peu vraisemblables:
* d'une part des anneaux cartilagineux entourent 
les bronches conductrices maintenant les bronches 
ouvertes malgré l'augmentation parfois 
considérable de la pression; ces bronches 
conductrices sont quasiment imperméables aux 
gaz;
* d'autre part, les Cétacés ont des poumons 
relativement petits et très compliants (de même 
que la cage thoracique). En plongée, à partir d'une 
certaine profondeur, variable selon l'espèce, on 
constate le collapsus des poumons (et donc la 
suppression des échanges respiratoires ) ; les gaz 
pulmonaires sont alors refoulés vers les voies 
aériennes conductrices de grand volume où l'air est 
stocké jusqu'à la remontée de l'animal à la 
profondeur de disparition du collapsus qui 
conditionne la reprise des échanges respiratoires.
De plus le ralentissement du coeur associé aux  
modifications de la répartition du sang (limitée à 
grande profondeur très essentiellement au coeur et 
au cerveau) modère l'accroissement, par perfusion, 
de la pression d'azote dans les tissus de l'organisme 
(Renard et Barthélemy, 2006), et les vaisseaux 
admirables, en dehors de leur rôle régulateur de la 
pression artérielle et de réservoir de O2 , peuvent 
filtrer et retenir d'éventuelles bulles .

Enfin une activité héparinique importante de même 
qu'un nombre de plaquettes sanguines relativement 
faible, pourraient diminuer la coagulabilité du sang 
et donc la gravité d'une maladie de décompression.

En contradiction avec cette conception 
classique, plusieurs études sont en 
faveur d'ADD     dans certaines espèces 
de Cétacés  :

1 -Moore et Early ont publié en 2005 le résultat de 
leur expérience longue de plusieurs années sur les 
accidents survenant chez le cachalot ; ils ont mis 
en évidence après nécropsie de 16 de ces 
odontocètes (dont certains âgés de plus de 40 ans) 
des anomalies osseuses confirmées par des 
examens histopathologiques ( Institut de 
pathologie de l'armée US et Laboratoire vétérinaire 
du Connecticut), des études microbiologiques ( 
Laboratoire national vétérinaire US) et  par 
imagerie (radiographies, tomographies). 
Anecdotiquement, le même type de lésions est 
retrouvé sur des carcasses de cachalot vieilles de 
plus de 100 ans.
Ces différentes investigations ont mis en évidence 
l'existence de cavités dans l'os cortical, des 
surfaces périostées érosives, une fibrose, et une 
prolifération néo-osseuse avec perte d'ostéocytes; 
ces lésions selon les auteurs, seraient à rapporter à 
un effet chronique de plongées longues durées à 
grande profondeur.
Les altérations osseuses observées portent 
essentiellement sur des côtes et les os proches de la 
queue, sites où s'insèrent les muscles dont l'action 
est primordiale pour les mouvements de 
flexion/extension de  la colonne vertébrale, 
moteurs de la nage .
Ces auteurs considèrent donc que ces atteintes 
ostéo-articulaires sont assimilables aux accidents 
chroniques des épaules, des genoux et des hanches 
décrits chez l'Homme (ostéonécroses dysbariques).
Ces anomalies osseuses constatées chez le cachalot 
sont d'autant plus importantes que l'animal est  
plus volumineux, plus âgé, ce qui nous amène à 
discuter le diagnostic d'ostéoarthroses liées à l'âge, 
fréquentes au niveau des articles soumis à des 
mouvements répétés contre résistance (tous les 
traités de rhumatologie décrivent dans cette 
pathologie, le durcissement de l'os chondral, la 
sclérose sous-chondrale, l'ostéporose et le 
remaniement osseux).



Cétacés et accidents de décompression

21

Il faut rappeler ici, que dans les conditions 
normales de plongée, les cachalots, plongeurs 
profonds font une pause à mi-remontée et 
intercalent entre deux plongées profondes 
plusieurs plongées à faible profondeur dans le but 
vraisemblable de réduire la dette de O2 et pour 
éliminer l'excès d'azote  et donc éviter un ADD 

aigu. 

2- Plusieurs études, certaines soutenues par l'US 
Navy et l'Office of Naval Research, ont été 
conduites sur deux espèces de baleines à bec (voir 
tableau) et qui mettent en évidence des accidents 
que certains auteurs assimilent à des ADD.

ESPECES                           DUREE MAXIMUM                 PROFONDEUR MAX.
DE PLONGEE (min)                 DE PLONGEE (m)

Baleine Bleue                                50                                               100
( Balaenoptera
musculus)

Baleine grise                                 25                                  170
(Eschrichtius
gibbosus) 

Orque                                            15                                               250
(Orcinus orca) 

Narval                                          30                                               400
Monodon monoceros)

Baleine du Groenland                  80                       1500
( Balaena mysticetus)

Baleines à bec                               85                                             1900
( Mesoplodon densirostris;
Ziphius cavirostris) 

Cachalot                                       140                                            >2500
(Physeter catodon (ou                                       3000 ?
macrocephalus)

Tableau I - Performances de plongées de quelques Cétacés
(d'après grande encyclopédie des sciences et techniques Alpha, Zoologie, tome III, 1974,

P.P Grassé, Zoologie, tome II, 1965, Bulletin ACS 2005).
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Les baleines à bec plongent à très grandes 
profondeurs et peuvent accumuler, malgré leurs 
adaptations anatomophysiologiques (voir 
précédemment) , une quantité importante d'azote 
qui doit être éliminée par des procédures de 
remontée adaptées et par des plongées  peu 
profondes au retour d'une plongée profonde. Si des 
évènements extérieurs les perturbent, elles 
peuvent, par exemple, remonter trop rapidement 
et/ou ne pas respecter leur comportement habituel 
en surface et ces baleines sont alors susceptibles, 
compte-tenu de l'insuffisance du rejet d'azote, de 
générer des bulles qui peuvent provoquer un ADD.
La question se pose alors de l'origine des troubles 
altérant le comportement de ces baleines et il 
apparaitrait que ces perturbations  sont souvent à 
rapporter à des activités humaines, militaires, 
scientifiques, industrielles et plus particulièrement 
à l'emploi de systèmes acoustiques. Les sonars 
actifs moyenne et surtout basse fréquence (LFSA) 
des marines sont directement impliqués; les LFSA 
génèrent des émissions de 230-260 dB - 1 m - 250-
3300 Hz ( délivrant 180 dB dans un rayon de 2 km 
du point d'émission); le danger serait maximum 
pour une émission de 235 dB à 2,6- 3,3 kHz), 
Lurton et Antoine (2007) 
Ainsi 41 cas d'échouements de baleines à bec ont 
été rapportés et étudiés en Grèce (1996), aux 
Bahamas (2000) et aux Canaries (2002), accidents 
tous contemporains d'exercices navals avec 
émissions sonar.

*Selon Jepson et coll. (2003) , les baleines à bec 
échouées montrent des lésions tissulaires aigües et 
chroniques (hémorragies de l'oreille et du cerveau) 
qui seraient dues à la formation de bulles 
contemporaines d'émissions sonar, bulles que l'on 
trouverait aussi encapsulées dans le foie.
*Houser et coll. (2001) s'interrogent sur le 
mécanisme d'action des émissions sonar : ces 
dernières comprimeraient  puis dilateraient les 
microbulles tissulaires préexistantes, chaque 
émission entraînant une absorption par la bulle d 
'une certaine quantité  d'azote dissous dans les 
tissus jusqu'à ce que la bulle devienne assez 
volumineuse pour provoquer un ADD.
*Tyack (2006), Zimmer et Tyack (2007) proposent 
quelques hypothèses intéressantes quant au 
déterminisme de l'ADD des baleines à bec: ces 
baleines font donc après une plongée profonde des 
plongées « de récupération » entre 30 et 75 mètres; 
à cette profondeur la pression de collapsus  
pulmonaire n'est pas atteinte et  le sang et les tissus 

se chargent d'azote et si les baleines sont alors 
soumises aux émissions sonar le risque d'accident 
bullaire doit être pris en considération; pour ces 
auteurs les ADD surviendraient donc 
essentiellement dans cette situation de plongée à 
faible profondeur.
*Par ailleurs, Hooker et coll. (2009) proposent un 
modèle basées sur les données physiologiques 
connues concernant les baleines à bec pour prédire 
la tension en azote des tissus en fonction de la 
durée, de la profondeur de la plongée et des 
vitesses de descente et de remontée; ils   concluent 
de leurs travaux que ces espèces supportent des 
tensions d'azote bien supérieures à celles 
supportées par des mammifères terrestres, mais 
que le risque d'ADD n'est pas exclu pour autant 
.Nous reviendrons plus loin sur les études 
« prédictives »

Les émissions sonar jouent- elles un rôle 
déterminant dans la survenue d'un 
ADD chez les Cétacés ? 

Selon Lurton et Antoine (op.cit), deux mécanismes 
peuvent intervenir qui ne sont pas exclusifs l'un de 
l'autre : 
- Effet de choc par résonance dans les tissus 
enfermant de l'air: lésions de membranes de 
l'oreille interne et du cerveau; hémorragies 
pulmonaires ; fragmentation des graisses et 
embolies  graisseuses ; dégazage par libération 
d'énergie (toute formation de bulles est liée à une 
libération d'énergie).

- Dégazage par une anomalie du comportement, 
par exemple une remontée trop rapide liée à la 
perturbation de l'environnement provoquée par 
l'émission sonar.
(Pour mémoire, les émissions sonar sont létales 
pour des animaux exposés à proximité de la 
source).

Ces constatations d'ADD et leurs 
interprétations donnent cependant lieu 
à discussion :

Il a  été signalé plus haut que les lésions osseuses 
peuvent être comparées et discutées avec des   
lésions ostéoarthrosiques liées à l'âge.
Pour ce qui concerne les accidents aigus, Piantossi 
et Thalmann (2004) se référant aux travaux de 
Jepson et coll.,  remarquent que ni les théories de 
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décompression connues ni les observations 
rapportées sont en faveur d'ADD chez les 
baleines... Ainsi dans le cas des pathologies liées 
aux émissions sonar, il n'est pas vérifié, selon ces 
mêmes auteurs, qu'elles sont dues à des bulles et 
réfutent la réalité des bulles hépatiques.....Ce à 
quoi Fernandez et coll.(équipe Jepson, 2004)  
répondent qu'ils n'avaient jamais exprimé que des 

ADD pouvaient se manifester lors de plongées 
naturelles mais seulement que les émissions sonar 
provoquaient in vivo la formation de bulles.

Pour mieux comprendre le phénomène 
d'ADD chez les Cétacés des travaux de 
modélisation ont été proposés dans le 
but de prédire leur risque .                

Ces différentes études proposent:
 dans un premier temps de préciser la 

profondeur (pression) du collapsus 
pulmonaire pour les raisons qui ont été 
évoquées précédemment,

 d'estimer les pressions partielles d'azote 
dans le sang et les tissus lors des 
différentes phases de la plongée; les tissus 
pris en considération sont le sang, les 
muscles, le cerveau et la graisse. Les 
modèles de calcul sont du type 
« perfusion » (perfusion des différents 
tissus et prise en compte des coefficients 
de solubilité des gaz dans les tissus

 de tenir compte des noyaux gazeux et des 
bulles : néoformation, amplification,  
mécanisme de  croissance ; cet aspect de 
l'étude  est discuté essentiellement en 
fonction des émissions sonar ; selon 
Houser et coll.(op.cit), des microbulles 
préexistantes d'un diamètre de ~10 µm 
augmentent de volume par un « effet de 
diffusion rectifiée » des ultrasons ( 
production de cavitations stables dans les 
tissus) lorsque la tension tissulaire d'azote 
est 300 %  celle de sa tension à la 
pression barométrique.

Pour Saunders et coll.(2008)  l'augmentation de 
volume des bulles dépendrait plutôt de la 
« diffusion statique » des ultrasons qui est connue 
pour provoquer expérimentalement une 
augmentation des noyaux  gazeux et des 
microbulles à des tailles telles qu'elles pourraient 
entraîner des ADD.

Il s'agit là de discussions théoriques que l'on 
pourra mieux apprécier en se référant aux études 
théoriques et expérimentales des effets physiques 
et biologiques des phénomènes acoustiques et plus 
spécialement des sonars (nombreuses publications 
en ligne). Mais il faut   insister sur le fait que les 
phénomènes acoustiques peuvent provoquer 
simplement une  panique chez les baleines, 
panique qui pourra  à son tour modifier leur 
comportement, par exemple une remontée trop 
rapide ou des séjours à  faible profondeur perturbés 
, longs et particulièrement saturants (voir 
précédemment); les émissions sonar peuvent aussi 
perturber les communications sonores de ces 
animaux (émissions sonores et ultrasonores de 10 
Hz à 200kHz). 

Lorsque l'on sait les difficultés de modélisation 
biophysique de la décompression chez l'Homme ( 
voir le nombre de modèles proposés...) alors que 
l'on connait parfaitement dans cette espèce les 
données de biophysique, d'anatomophysiologie 
(respiration, circulation et autres grandes 
fonctions)  et les conditions de plongées, on ne 
peut qu'être admiratif  devant ces travaux prédictifs 
à partir de multiples inconnues tant physiologiques 
que comportementales....et de plus avec un 
environnement  perturbé ( les sonars ne devant pas 
être les seuls éléments perturbateurs de  
comportement des baleines).

Que répondre in  fine à la question fondamentale, à 
savoir si les Cétacés présentent un risque d'ADD  
lors de plongées « naturelles » (pas forcément 
toujours sans « stress »)....Le seul argument en 
faveur de ce risque sont les observations de Moore 
et Early: lésions osseuses qui peuvent être 
assimilées à des ostéonécroses hyperbares mais 
qui, augmentant avec l'âge, peuvent laisser 
suggérer des lésions dégénératives liées à l'âge. 
Quant aux accidents aigus, il parait très crédible 
qu'ils puissent être assimilés à des ADD, mais ils 
ne sont décrits que lors de  perturbations majeures 
de l'environnement, surtout par des agressions 
acoustiques intenses; mais qu'en est - il lors des 
plongées naturelles ? Il est vraisemblable que les 
Cétacés plongeurs profonds, outre leurs 
adaptations anatomophysiologiques, ont développé 
des comportements de sécurité de plongée tels que 
le contrôle de la vitesse de remontée, les arrêts en 
cours de remontée et les séjours à faible 
profondeur entre les plongées profondes qui 
évitent ou limitent le risque d'un phénomène 



Barthélémy

24

bullaire  générateur de  l'accident de 
décompression.
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RESUME
Qu'en est-il des accidents de d�compression chez les C�tac�s ? L Barth�lemy. Bull. Medsubhyp ; 2011, 21 (1) : 19 – 25. On 
considère habituellement que les Cétacés ne font pas d'accidents de décompression (ADD) grâce à des adaptations 
anatomophysiologiques et comportementales spécifiques.
Cependant de nouvelles recherches montrent que des ADD sont possibles dans les Cétacés spécialisés dans les plongées longues et 
profondes.
1- il a été mis en évidence chez le cachalot des lésions osseuses progressives au niveau des côtes et des os proches de la queue ( 
ostéonécroses, cavités dans l'os cortical, surfaces périostiques érodées..) comparables à l'ostéonécrose dysbarique décrite chez 
l'homme (plongeurs, travailleurs tubistes...).
2- chez les baleines à bec, des accidents comparables aux ADD sont décrits lorsqu'elles sont exposées à des émissions sonar intenses 
( en particulier les puissantes émissions sonar basse fréquence, LFSA). Le sonar peut agir 1- directement : lésions et hémorragies de 
membranes ( oreille interne, cerveau, poumons); fragmentation de la graisse et embolies graisseuses; formation de bulles (ADD). 2-
indirectement: l'exposition aux émissions acoustiques intenses trouble le comportement des cétacés ( parasitage sonore, remontée 
trop rapides, perturbation des séquences plongées profondes / plongées à faible profondeur) et peut stimuler la formation de bulles.
Reste la question : les baleines peuvent elles souffrir d'ADD lors des plongées naturelles c'est à dire sans perturbation majeure de 
l'environnement ?
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