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MEDSUBHYP R�union d’Automne (Printemps Austral)– Mercredi 9 
novembre 2011

TAMARUN – la Saline les Bains –Ile de la 
R�union
08h30 - 09h00 Accueil des participants
09h00 - 09h15 Discours d’ouverture

Session hyperbarie
09h15 - 09h45 : Conf�rence Pied diab�tique et OHB
Pied diab�tique et OHB : �tat des lieux en 2011. L. Kessler (Strasbourg)

09h45 - 10h15 : Conf�rence : OHB en traumatologie
R�sultats de l’�tude HOLLT (Hyperbaric Oxygen Lower Limb Trauma). I. Millar 

(Melbourne)

10h15 - 10h45         Pause Caf�
10h45 - 11h35 : Indications peu communes en OHB

 Calciphylaxie
10h45 - 11h00 : Aspects physiopathologiques et cliniques. A. Amouche 

(R�union)
11h00 - 11h15 : Place de l’OHB dans sa prise en charge. C.D’Andrea (R�union)

 Radiosensibilisation des gliomes de haut grade par l’OHB
11h15 - 11h35 Rappel du principe et exp�rience. J-D. Harms (R�union)

Communication libre 11h35 – 12 h30

12h30-14h00     D�jeuner 

Session Plong�e 14h00 - 17h30
14h00-14h30 : Mod�les biophysiques de d�compression : �tats de l’art et 

perspectives
J. Hugon (la Seyne sur Mer)

Gestion des accidents de plongée en zone éloignée 14h30 - 15h40
14h30-14h50 : Accidents de plong�e dans la zone sud de l’Oc�an Indien : 
probl�mes de la prise en charge et du transfert. J-D. Harms (R�union)
14h50-15h10 : Le caisson de Mayotte. P. Durasnel (Mayotte)
15h10-15h40 : La plong�e dans les TAAF (Terres Australes et Antarctiques 

Fran�aises)
P.Laforet (R�union)
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15h40-16h00 Pause

16h00-17h30Communication libre
 Gestion des accidents de plong�e en Suisse. J.Wendling (Bienne)
 Prise en charge des accidents de plong�e au cours des exp�ditions 

isol�es. JM. Pontier (Toulon)
 Accident de d�compression par isch�mie veineuse c�r�brale : � propos 

de 3 cas. D’andrea – Harms
 Le travail de Lorrain-Smith (1899). JC Lepechon (Paris)

17h30 : Discours de cl�ture     Pr D.Mathieu (Pr�sident de MedSubHyp)
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PIED DIABETIQUE ET OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE: ETAT DES LIEUX EN 2011
L. KESSLER

Service d'Endocrinologie Diab�te et Maladies M�taboliques
POLE NUDE

H�pitaux Universitaires de Strasbourg - FRANCE.

Le pied diab�tique est une complication majeure du diab�te. Il s'agit d'un v�ritable probl�me de sant� 
publique en raison du nombre de patients atteints, de la s�v�rit� de cette complication et enfin de son 
retentissement �conomique pour la soci�t�.

La physiopathologie du pied diab�tique fait intervenir dans des proportions variables une atteinte 
neurologique, rhumatologique, vasculaire et infectieuse. L'indication de l'oxyg�noth�rapie (OHB) au 
stade du pied diab�tique infect� n'est pas remise en question mais son efficacit� sur le processus de 
cicatrisation du pied est largement d�battue. Les donn�es r�centes concernant des �tudes prospectives 
randomis�es en double aveugle versus placebo chez des diab�tiques porteurs de plaie chroniques des 
pieds ont d�montr� que l’OHB en association � la prise en charge optimale du pied diab�tique permettait 
d'acc�l�rer le processus de cicatrisation. 

Ces �tudes soulignent d'une part l'importance de la s�lection des patients et d'autre part le probl�me de 
l'accessibilit� de l'OHB par les diff�rents centres. Le ratio co�t/efficacit� n�cessitera d'�tre �valu�. 

RESULTATS DE L’ETUDE HOLLT (HYPERBARIC OXYGEN LOWER LIMB TRAUMA).
I. MILLAR.

Hyperbaric unit, The Alfred 55 Commercial Road PO Box 
315 Prahran Victoria 3181 Australia

Hyperbaric oxygen has mechanisms of action that should be of great interest to the trauma surgeon: 
preservation of ischaemic tissue, reduction of oedema, antagonism of inflammation and reperfusion 
injury, anti-infective effects and acceleration of healing.  The use of hyperbaric oxygen in trauma care 
remains very minimal, however, with only a few centres worldwide using HBO on a regular basis as part 
of acute care. Although most international hyperbaric medicine societies list HBO as being indicated in 
crush injury, compartment syndrome and acute traumatic ischaemia, it is rarely mentioned in trauma 
textbooks or teaching. The reasons for the difference between the hyperbaric opinion and trauma surgeon 
utilisation are understandable. Few trauma centres have large hyperbaric chambers capable of treating 
patients on their normal trauma bed and when searching for human clinical evidence, only a very few 
clinical trials are found. The best known is Bouachour’s 1996 study, which demonstrated benefit in open 
fracture cases with crush injury. This study is criticised for being small and for lacking longer term 
outcome measures. A study is currently underway which aims to build upon this work: the HOLLT study, 
Hyperbaric Oxygen in Lower Limb Trauma. This is a multi-centre, randomised controlled trial of OHB 
versus standard trauma care without OHB which has been underway at a number of centres for several 
years. Collaborators have been fewer than originally hoped and the study will need one to two more years 
to reach its target enrolment of 120 subjects. Whilst it can be hoped that HOLLT will provide an evidence 
base for using OHB in open fractures with severe soft tissue trauma, there are many other settings where 
OHB has a particular attraction, such as fractures requiring internal fixation in patients with risk factors 
such as diabetes and limbs affected by reperfusion injury after vascular occlusion or compartment 
syndrome. The marked reduction in oedema that usually occurs can be used to reduce hospitalisation in 
fractures where severe swelling delays definitive internal fixation. The acceleration of healing and 
improved quality of nerve and tendon repair seen in animal studies could be of very great benefit for 
many if it could be proven that these effects are significant in humans. Finally, OHB’s established value 
in the treatment of problem wounds and infections can be of significant value when integrated 
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appropriately with surgery and antibiotic therapy. There can be significant practical challenges in 
managing acute trauma cases and there is lack of clarity with respect of the effects of OHB on acute brain 
injury that necessitates a cautious approach is needed in such cases. Nevertheless, there appears to be 
significant potential to expand the use of OHB for acute musculoskeletal trauma now, although much 
further clinical research would need to be performed, with strongly positive results, to justify the large 
scale investment in large door multiplace chambers that would be necessary for OHB to become an 
normal part of trauma care.

MODELES BIOPHYSIQUES DE DECOMPRESSION : ETAT DE L’ART ET PERSPECTIVES
J. HUGON

Bf Systemes – Technopole de la Mer, 229 chemin de la Farl�de, 83500 La Seyne sur Mer, France
e-mail : julien.hugon@bf-systemes.com

Au cours d’une d�compression, une partie du gaz inerte dissous dans les tissus du corps est �limin�e sous 
forme de bulles, ces bulles pouvant potentiellement g�n�rer des formes d’accidents graves. De nombreux 
mod�les math�matiques � base empirique sont d�di�s � la pr�vention des accidents. Ils permettent de 
d�terminer des proc�dures de d�compression relativement sures mais ne restent toutefois applicables que 
sur une plage d’expositions limit�e (pression, dur�e, gaz respir�s) : extrapoler � de nouvelles expositions 
comme les plong�es courtes/profondes mettant en jeu plusieurs gaz inertes reste actuellement risqu�. Il est 
suppos� que seule une approche biophysique tenant compte des m�canismes de la d�compression et des 
accidents peut produire un mod�le de d�compression � la fois fiable, descriptif, explicatif et pr�dictif d’un 
risque, ce pour tous les types d’expositions � l’air ou aux m�langes (plong�es d’incursion unitaires, 
successives, yo-yo, saturation, sorties extra-v�hiculaires…). Outre sa vocation � la pr�vention, un tel 
mod�le -une fois valid�- doit aussi permettre d’investiguer/expertiser les proc�dures de recompression en 
vigueur.
Une revue critique des mod�les math�matiques existants a �t� men�e. Ces mod�les ont �t� classifi�s selon 
leurs bases fondamentales : tissus cible consid�r�s, cin�tique des �changes gazeux tissus/sang, conditions 
physiques requises pour la formation des bulles, dynamique des bulles, crit�res de d�compression…Les 
mod�les � bulles tissulaires et les mod�les � bulles vasculaires sont en particulier distingu�s, les 
m�canismes qu’ils d�crivent �tant analys�s d’un point de vue biophysique. On a pass� en revue les 
hypoth�ses fondatrices de ces diff�rents mod�les pour d�gager leur degr� de pertinence et leurs faiblesses 
sur le plan biophysique. A l’issu de cette analyse critique, une nouvelle approche est sugg�r�e dans le but 
de mettre en place un nouveau mod�le de d�compression plus proche des r�alit�s biophysiques. La nature 
des donn�es requises pour le valider et la m�thode statistique associ�e sont bri�vement d�crites.

GESTION DES ACCIDENTS DE D�COMPRESSION EN SUISSE
J�RG WENDLING, 

Bienne – Suisse

Evolution: d'une structure exemplaire vers une structure de pays isol�s
Il y a 20 ans la Suisse poss�dait une dixaine de caissons hyperbares et en 15 minutes on arrivait dans un 
h�pital universitaire dans toutes les r�gions suisses. Entre-temps, les caissons ont tous disparu sauf un qui 
est situ� � Gen�ve et le d�lai d� au transport s'est doubl� ou tripl�.
Transports et logistiques
Le transport rapide ne peut plus �tre garanti puisque les distances ont augment� et que les h�licopt�res ne 
sont pas toujours � disposition en temps r�el. En cons�quence, pour garantir la s�curit� du travail, les 



R�union d’automne

62

chantiers hyperbares ont �t� oblig�s d’installer des caissons de traitement sur place. Pour les accidents de 
travail hyperbare, le transport en h�licopt�re est r�serv� au m�decin qui doit se diriger vers le chantier. 
T�l�m�decine
La situation nouvelle est un d�fi pour les m�decins urgentistes qui doivent proposer un traitement 
appropri� pour les appels d'accidents de plong�e sportive et professionnelle. On a donc pr�vu un transport 
� l'�tranger pour les r�gions les plus �loign�es de ce caisson qui nous reste � Gen�ve, soit pour se rendre 
en Allemagne (Ulm) ou en Italie (Bergame). Vu que ces traitements deviennent beaucoup plus chers et 
compliqu�s, un traitement � l'oxyg�ne normobare avec observation du cas pendant 24 heures pour les cas 
de sympt�mes tr�s l�gers ou douteux a �t� �tabli. Un d�cret minist�riel a �t� n�cessaire pour permettre 
aux assurances de r�gler les traitements � l'�tranger.
Gestion d'urgence en hyperbarie
L'obligation d'installer un caisson de recompression sur les chantiers de travail hyperbare a pour 
cons�quence qu'un service m�dical doit �tre � disposition. Des groupes r�gionaux temporaires pour la 
gestion de ces caissons a �t� n�cessaire et une formation sp�cifique a �t� �tablie. 
Conclusion
Le bilan de ces 20 ans nous indique une perte importante de qualit�. Vu les distances et les complications 
de transport on s’est tourn� vers des pays lointains avec une infrastructure limit�e. Pourtant, avec les 
adaptations qui ont eu lieu entre-temps on est capable d’offrir un traitement qui est tout � fait dans la 
norme des autres pays europ�ens. Il faut pourtant reconna�tre que l’effort a �t� consid�rable et il faut 
encore investir surtout dans la formation de m�decins sp�cialis�s. Le fait d'avoir re�u la reconnaissance 
d'un titre de sous-sp�cialit� en m�decine de plong�e par les autorit�s de la formation m�dicale nous a 
beaucoup aid�s � motiver des m�decins. 

ACCIDENT DE DECOMPRESSION PAR ISCHEMIE VEINEUSE CEREBRALE : 
A PROPOS DE 3 CAS.

C. D’ANDREA, J.D.HARMS

Les accidents de d�compression c�r�bral en scaphandre ou en apn�e sont d�crits comme faisant suite � 
une embolisation art�rielle. Cette isch�mie art�rielle se fait par le passage de bulles du secteur veineux 
vers le secteur art�riel par l’interm�diaire de shunt pulmonaire ou cardiaque pendant la phase de 
d�compression. Nous d�crivons 3 cas d’accidents de d�compression en apn�e avec une isch�mie 
c�r�brale veineuse. Les IRM de diffusion montrent une isch�mie sur le versant veineux et une TDM 
(r�alis�e avant la premi�re compression) retrouve des bulles dans un sinus veineux c�r�bral. Nous 
discuterons l’origine de ces bulles et les particularit�s en apn�e.

LE TRAVAIL DE LORRAIN-SMITH (1899)
J.C. LE PECHON

94, rue de Buzenval, 75020 Paris
http://hyperbar.perso.sfr.fr
hyperbar@club�internet.fr

R�sum� :
Tous les plongeurs et les m�decins de plong�e connaissent son nom : Lorrain-Smith et ils savent que la 
toxicit� pulmonaire c’est initialement lui ! Mais qui sait quand et comment il a �tabli � l’effet Lorrain-
Smith � ? Parmi la trilogie P. Bert, Lorrain-Smith et Haldane, seul le second n’a pas de version fran�aise 
pour son travail historique. Une traduction de ce papier est propos�e pour Medsubhyp. A cette occasion 
un r�sum� et des observations sont pr�sent�es � titre d’introduction � la lecture de l’original.
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Abstract :
All divers and diving doctors know his name: Lorain Smith. They also know that pulmonary oxygen 
toxicity first explanation comes from him. However who knows when and how the “Lorrain Smith effect” 
has been established. In the group P. Bert, Lorrain Smith and Haldane only the second one is not available 
in French. A French translation is proposed for publication in Medsubhyp. This is an opportunity to 
present an abstract and some comments on this historical document before its appearance in Medsubhyp. 
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A PROPOS DU TRAVAIL DE LORRAIN SMITH (1899)

J.-C. LE PECHON. JCLP Hyperbarie, 94, rue de Buzenval 75020 – Paris (France).
hyperbar@club-internet.fr

ABSTRACT
Comments on Lorrain Smith’s work (1899). JC Le P�chon Bull. Medsubhyp 2011, 21 (suppl): 65 – 68. In relation with the 
translation in French of the historical (1899) Lorrain Smith’s work on oxygen toxicity, a review of this paper shows that the wording 
“Lorain Smith effect” is appropriate even when it is based on a very limited number of experiments. In the same paper however 
Lorrain Smith has published results, incidentally comforted by joint studies carried out with Haldane, which proved to be wrong. He 
also tried to impute caisson disease to pulmonary effects of oxygen.

INTRODUCTION

Pourquoi avoir voulu traduire Lorrain 
Smith (1899) ? Tous les plongeurs le connaissent 
sous la forme de l’expression � effet Lorrain 
Smith �, les m�decins de plong�e savent mieux en 
quoi consiste cette toxicit� de l’oxyg�ne pour des 
valeurs de PO2 moyennes respir�es pendant des 
dur�es longues… mais parmi toutes ces personnes 
pratiquement aucune n’a eu acc�s au travail 
original, et la r�f�rence bibliographique est le plus 
souvent omise…  Avec P. Bert (1878) et Haldane
(Boycott 1908, Hugon 2008, Foret 2008), une 
sorte de trilogie existe dans les avanc�es � valeur 
historique sur la plong�e et les travaux en air 
comprim�. Seul Lorrain Smith n’a pas de version 
en fran�ais. Il �tait donc logique d’en proposer une 
traduction. 

Le � Journal of Physiology � a donn� son accord 
pour la publication de cette traduction.

Le pr�sent papier ne constitue pas un r�sum� de la 
traduction, mais cherche � attirer l’attention du 
lecteur, sur quelques points dont certains n’ont 
heureusement pas �t� retenus par l’Histoire.

On peut remarquer d’embl�e que les pressions 
partielles sont clairement utilis�es avec le mot 
tension et sont toujours exprim�es avec la m�me 
unit� : le % d’une atmosph�re, ce qui n’�tait pas le 
cas de P. Bert (1878) o� la quantification de ce 
param�tre si important est parfois 
confuse (exemple p. 792).

Il faut aussi noter que la notion de combustion 
interne d�j� combattue par P. Bert mais encore 
parfois discut�e…  n’est rappel�e par Lorrain 
Smith que pour la contredire une nouvelle fois…

L’EFFET LORRAIN SMITH

Il est remarquable que la d�monstration conduite 
ne repose pratiquement sur 17 exp�riences 
impliquant 34 souris, 4 alouettes, 1 cobaye et 1 
rat ! La constance des r�sultats d’observations 
comportementales, de ceux de quelques autopsies 
et d’encore moins de visualisation au microscope 
des signes de pneumonie, lui ont permis d’�tablir 
un fait qui va devenir une pierre blanche dans 
l’histoire de l’hyperbarie…

L’EFFET P. BERT

Lorrain Smith s’est ensuite int�ress� aux aspects 
neurologiques et a reproduit sur la souris (ce que 
n’avait pas fait P. Bert), et les oiseaux des 
situations hyperoxiques provocant des 
convulsions. Il a constat� que les oiseaux �taient 
beaucoup plus sensibles que les souris, et il a tent� 
d’en donner une explication.
Malheureusement il est parti d’un fait qu’il pensait 
bien �tabli � la suite de ses propres travaux avec 
Haldane (Haldane et Lorrain Smith 1896, 1897) : 
Le transfert d’oxyg�ne de l’alv�ole au sang art�riel 
reposerait sur un transport actif, celui-ci �tant 
beaucoup plus efficace chez les oiseaux (tension 
d’oxyg�ne art�rielle mesur�e � 35-40 % d’une 
atmosph�re ! 300 mmHg) que chez la souris (20-
25 %). Il a aussi montr� qu’en hyperoxie (80 % 
d’une atmosph�re) la m�me diff�rence persiste !
Ceci expliquant que le cerveau des oiseaux 
recevrait une tension d’oxyg�ne beaucoup plus 
�lev�e que celui des mammif�res, d’o� la plus 
grande sensibilit� � la toxicit� neurologique.
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Il en fait une d�monstration exp�rimentale 
int�ressante en provoquant une atteinte pulmonaire 
mod�r�e chez l’oiseau, pneumonie b�nigne 
suppos�e att�nuer la tension art�rielle d’oxyg�ne
par r�duction du transport actif… et il constate que 
ces oiseaux convulsent pour des tensions et des 
d�lais du m�me ordre que les souris saines ! Ses 
mesures de tension d’oxyg�ne art�rielle, r�alis�es 
avec la m�me m�thode que celle utilis�e pour ses 
travaux ant�rieurs avec Haldane (Haldane et 
Lorrain Smith 1896, 1897), donc sujette � caution, 
confirment la baisse de tension d’oxyg�ne 
art�rielle des oiseaux vers des valeurs proches de 
celles d�termin�es chez la souris. Il n’emp�che que 
cela d�montre la nature progressive de l’effet 
Lorrain Smith par opposition � l’effet � tout ou 
rien � des convulsions. 

La m�thode de mesure des tensions art�rielles 
utilis�e est relativement complexe et a donn� lieu � 
de nombreuses v�rifications car elle �tait destin�e 
� prouver le transport actif qui �tait � l’�poque une 
source de pol�mique scientifique intense. Le 
principe de la mesure sur l’homme est le suivant : 
le sujet respire un m�lange contenant du 
monoxyde de carbone en proportion parfaitement 
connue jusqu’� ce que la saturation HbCO soit 
constante. Ensuite sur un pr�l�vement art�riel cette 
saturation d’HbCO permet par un calcul de 
proportionnalit� de conna�tre la tension d’oxyg�ne 
art�rielle. La mesure de saturation de HbCO est 
indirecte, et colorim�trique (� vue).  Du carmin est 
ajout� jusqu’� obtenir une coloration identique � 
celle du m�me sang satur� en HbCO (par contact 
avec un m�lange riche en CO) cette quantit� de 
carmin permet de conna�tre la saturation de HbCO 
de l’�chantillon, et donc le calcul final de la 
tension d’oxyg�ne art�rielle du sujet. Des 
corrections pour tenir compte des dilutions et de 
conditions de pr�l�vement sont aussi apport�es…  
R�sultat : La tension art�rielle d’oxyg�ne chez 
l’homme normal et en normoxie serait de 26 % 
d’une atmosph�re ou 200 mmHg alors que tension 
d’oxyg�ne alv�olaire est admise pour 13-14  % 
d’une atmosph�re! Cette m�thode est consid�r�e 
comme la cause de ces erreurs (Hedley-Whyte, 
2007)

Un autre point m�ritait une d�monstration : les 
convulsions seraient provoqu�es par la tension 
d’oxyg�ne et non par la quantit� d’oxyg�ne totale 
du sang. Il s’agit d’une discussion des id�es de P. 
Bert sur le niveau de saturation et de dissociation 

de l’h�moglobine, provoquant l’apparition des 
convulsions… Lorrain Smith pense, � juste titre,
que cette id�e est fausse et il a imagin� une 
exp�rience dans la quelle il soumet un oiseau � une 
hyperoxie forte, en pr�sence de monoxyde carbone 
(0,4%) pour bloquer le transport d’oxyg�ne par 
l’h�moglobine (38 % de saturation en fin 
d’exp�rience), et l’oiseau convulse alors � la m�me 
pression partielle d’oxyg�ne respir�e que sans 
monoxyde carbone, ce qui d�montre que c’est 
l’oxyg�ne dissous plasmatique qui � agresse � les 
cellules nerveuse…

LES CONCLUSIONS DE LORRAIN 
SMITH

1 - Transport actif

Il confirme que le passage alv�olo-
capillaire de l’oxyg�ne est un transport actif. Ce 
n’est qu’en 1904 que Krog et Krog (N) 
d�montreront que seule la diffusion est en cause, et 
Barcroft (1914) ne publie la courbe de dissociation 
de l’h�moglobine et ses modifications selon le 
contenu du plasma en oxyg�ne ou en dioxyde de 
carbone qu’en 1914. 

2 - Pneumonie � l’oxyg�ne 

En 3 lignes il d�clare que le ph�nom�ne 
pulmonaire qu’il a d�crit est distinct de celui �tabli 
par P. Bert et que les tensions d’oxyg�ne en cause 
sont beaucoup plus �lev�es pour les effets 
neurologiques que les effets pulmonaires, et il 
termine en soulignant que cet effet est tr�s 
progressif et que le passage du normal au 
pathologique est imperceptible. Mais aussi que si 
l’oxyg�ne de l’air � la pression atmosph�rique 
stimule l’absorption active, il est irritant et produit 
une inflammation aux fortes tensions ;

3 - Maladie des caissons

Etonnamment, et c’�tait peut-�tre un de 
ses objectifs � non dits �, il explique relativement 
longuement que P. Bert n’a pas pris en compte les 
effets potentiels de l’oxyg�ne sur les poumons 
pour expliquer la maladie des caissons. Il n’en a 
pas �t� question dans toute l’exp�rimentation ni 
dans l’analyse des travaux de P. Bert qu’il a faite 
en introduction! Et il conclue que P. Bert avait 
bien not� que la dur�e d’exposition aggravait les 
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risques de maladie des caissons, ce que Lorrain 
Smith interpr�te comme un facteur essentiel  en 
faveur d’une atteinte pulmonaire comme cause 
significative, avec la vitesse de d�compression, 
dans l’apparition de la maladie des caissons.

Lorrain Smith per�oit bien que les PO2 aux quelles 
sont expos�es les tubistes (intermittentes et assez 
basses) ne suffisent pas � prouver son id�e… (ref.
annexe) mais il ne met pas les valeurs en face et 
reste sur sa position bien que P. Bert n’ait jamais 
d�crit de plaintes des tubistes � propos de toux et 
autres sympt�mes d’irritation pulmonaire…. ! 
Lorrain Smith et Haldane ont travaill� ensemble, 
mais en 1908, Haldane n’a eu aucun doute sur 
l’origine de la maladie des caissons… et d�s 
l’introduction de son fameux rapport (Boycott 
1908) il fait r�f�rence � P. Bert comme le premier 
� avoir �clairci la question et il n’�voque pas du 
tout le r�le hypoth�tique de l’inflammation 
pulmonaire comme facteur initiateur voire 
aggravant de la � maladie des caissons �. Pourtant, 
Butler (1981) a repris et exp�riment� cette id�e, 
mais avec des doses d’oxyg�ne �lev�es sur le chien 
et une infusion de bulles calibr�es : Des shunts 
permettent un passage accru de bulles sur le 
versant art�riel.

ANNEXE :
Avec les moyens actuels, un rapide calcul de 
l’effet pulmonaire potentiel d’expositions � l’air 
comprim� comme celles rapport�es par P. Bert 
montre qu’il n’y a aucune atteinte pulmonaire � 
craindre, mais que par contre, si l’on en doutait 
encore, les d�compressions �taient bien la cause de 
la maladie des caissons.
Exemple : Travaux dans les mines de Douchy
(Nord) en 1846, rapport�s par P. Bert (p. 379) sur 
la base du rapport de Pol et Watelle (1854) :

Travaux pendant 4 heures � 4,15 bar(a), (PO2 = 
0,87 b), suivis d’une d�compression de 15 
minutes !

1 - Calcul de la baisse de capacité vitale

pour 4 heures ou 240 min. 

avec les UPTD : Kp(0,87) = 0,78 ; donc 0,78 x 240 
= environ  190 UPTD - or une limite pour des 
expositions journali�res de  400 UPTD a �t� 
propos�e par Sterk (1986).

selon Harabin (1987) :

% delta VC = -0.011.(PO2 – 0.5) x t = - 0.98%

selon Arieli (2002):

%deltaVC= -0,0082*(t2)*(PO2/1,013)4,57 = - 0.65%

Donc il n’y a aucun probl�me pulmonaire � 
craindre... en pratique une baisse de CV de 1 % 
n’est pas mesurable !

2 -Appréciation de la décompression utilisée : 

D�compression n�cessaire (table air standard 
mention D) selon les tables fran�aises MT 92 
tubistes sans oxyg�ne : il n’existe pas de tables 
pour 4 heures � 3,15 bars. Il existe une table de 
rattrapage pour 2 heures � 3 bars seulement et elle 
implique d�j� 3 h 48 min de d�compression…
avec un premier palier � 1,5 bar… ! (Le P�chon 
1996, 1999; D�cret 1992).

Avec les tables dites de Blackpool dont le HSE 
britannique a d�cid�, enfin et � juste titre, de n’en 
plus permettre l’emploi si ce n’est en y faisant les 
paliers � l’oxyg�ne (Lamont 2006), la dur�e de 
d�compression pour 4 heures � 3 bars aurait �t� de
3 h 49 minutes.

La table historique de Haldane : 48 psi (3,26 b) 
pour plus de 2h45 : D�compression 2 heures 22 
min. premier palier � 1,2 bar !

Pas �tonnant qu’en 1845 avec 15 minutes de 
d�compression les accidents aient �t� quasiment 
syst�matiques.
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RESUME
A propos du travail de Lorrain Smith (1899). J.Cl. Le P�chon Bull. Medsubhyp. 2011, 21 (suppl) : 65 –68. A l’occasion de la 
traduction du travail de Lorrain Smith sur la toxicit� de l’oxyg�ne (1899), une analyse de cette publication historique montre que 
l’expression  � effet Lorrain Smith � n’est pas usurp�e bien qu’elle ne repose que sur un nombre tr�s limit� d’exp�riences. Par 
ailleurs, dans le m�me papier Lorrain Smith a publi� des r�sultats erron�s, parfois confort�s par des �tudes conjointes avec Haldane ! 
Il a aussi essay� d’attribuer la maladie des caissons aux effets pulmonaires de l’oxyg�ne.

Mots Cl�s : Lorrain Smith, Toxicit� oxyg�ne, Pneumonie, Histoire
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LES EFFETS PATHOLOGIQUES DUS A 
L’ACCROISSEMENT DE LA TENSION D’OXYGENE DANS 

L’AIR RESPIRE.

J. LORRAIN-SMITH, M.A., M.D. Pathological Laboratory, Queen’s College, 
Belfast. Journal of Physiology, 1899, n� 24 pp 19-35.
Traduit par Jean-Claude LE PECHON – Ing�nieur Conseil
Publi� avec l’autorisation du Journal of Physiology 

Les travaux de recherche qui constituent le sujet du 
pr�sent papier ont �t� suscit�s par une s�rie 
d’exp�rimentations sur l’affaiblissement de 
microbes par l’oxyg�ne sous haute pression. Une 
partie de cette s�rie avait �t� r�alis�e pour 
confirmer les effets de l’oxyg�ne sur des animaux 
infect�s. Cependant il est rapidement apparu que 
l’oxyg�ne � une tension sup�rieure � 100 % d’une 
atmosph�re, induit une pneumonie chez l’animal 
normal. Il �tait donc n�cessaire de conduire une 
recherche pr�liminaire sur cette question.

Les publications li�es � la respiration et relatives � 
cette question contiennent un nombre consid�rable 
de travaux, dont les plus importants ont �t� 
conduits par Lavoisier et d’autres aussit�t apr�s la 
promulgation de la th�orie de la combustion 
respiratoire. Selon plusieurs auteurs, des effets 
biens clairs ont �t� obtenus par la respiration 
d’oxyg�ne pur. Les �changes respiratoires sont
accrus, la circulation acc�l�r�e, et une congestion 
des poumons ou m�me une inflammation et la 
mort surviennent. La th�orie voulait que 
l’augmentation de l’oxyg�ne accroisse la 
combustion pulmonaire, et que de ce fait elle 
induise ces changements pathologiques. Ce 
r�sultat a �t� infirm� par les travaux classiques de 
Regnault et Reiset (Annales de Chimie, p.496. 
1849). Ils ont d�montr�, sur l’animal, qu’il n’y 
avait pas d’augmentation de l’oxydation et 
qu’aucun effet pathologique n’arrivait suite � des 
expositions � des atmosph�res riches en oxyg�ne. 

La question des effets de l’oxyg�ne a pris un 
nouveau tour dans les travaux de recherche de Paul 
Bert � propos des effets sur l’animal des variations 
de pression barom�trique. Il a d�couvert la loi 
fondamentale que les effets li�s aux variations de 
pression barom�trique, sur tous les organismes 
vivants, sont enti�rement le r�sultat des tensions 
sous les quelles l’oxyg�ne est maintenu dans les 

diverses atmosph�res. L’exposition d’un animal � 
quatre atmosph�res d’oxyg�ne a le m�me effet que 
celui produit par la multiplication par 20 de la 
pression de l’air. Le fait principal mis en avant, en 
rapport avec notre propre recherche est que 
l’oxyg�ne � une tension dans la gamme de trois � 
cinq atmosph�res devient toxique et cause la mort 
d’une fa�on bien d�finie. L’ensemble des
modifications que Bert a d�crites chez l’animal 
expos� � l’oxyg�ne ne l’a pas conduit � confirmer 
la th�orie de la combustion respiratoire. Il compare 
les sympt�mes � ceux du t�tanos ou de 
l’intoxication par la strychnine. Ces modifications 
commencent par des convulsions, et sauf si la 
tension d’oxyg�ne est abaiss�e � temps, la mort de 
l’animal en d�coule. Lors d’exp�rience avec de 
petits oiseaux, il a trouv� que l’oxyg�ne sous une 
tension de 3,5 atmosph�res provoque l’apparition 
de convulsions au bout d’environ 5 minutes 
d’exposition. Si la tension d’oxyg�ne est 
maintenue � ce niveau, les convulsions continuent 
de se produire, avec une s�v�rit� d�croissante et 
avec des intervalles de plus en plus grands jusqu’� 
la mort de l’animal. Mais, si au contraire la tension 
d’oxyg�ne est �lev�e d�s le d�but 
significativement au-del� de cette valeur, la mort 
de l’animal survient d�s la premi�re crise. Une 
autre caract�ristique int�ressante sur le plan 
pathologique de cet �tat a �t� que l’animal expos� 
� l’oxyg�ne para�t plong� dans un �tat �pileptique,
et que m�me si la tension d’oxyg�ne est ramen�e � 
celle de l’air ordinaire, les convulsions initi�es 
dans l’atmosph�re toxique continuent jusqu’� ce 
que mort s’en suive.

La plus longue dur�e observ�e pour cet �tat par 
Bert est le cas d’un chien pour lequel les effets ont 
dur� pendant 24 heures apr�s qu’il ait �t� sorti de 
l’ambiance � forte tension d’oxyg�ne.
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Bert attire l’attention sur un autre point � propos 
des effets mortels de l’oxyg�ne sur diff�rentes 
familles animales. Alors qu’une tension d’oxyg�ne 
de 300 % d’une atmosph�re induit des convulsions 
chez les oiseaux, un effet comparable n’est pas 
obtenu chez le chien � moins d’une tension de 380 
% (La pression barométrique, 794). Il affirme 
cependant qu’il ne pense pas que ses exp�riences 
soient suffisamment pr�cises sur cet aspect de la 
question.

Bert consid�re ces effets comme ceux d’un agent 
toxique pour le syst�me nerveux. L’oxyg�ne peut 
provoquer ces effets soit par action directe, �tant 
transport� par le sang au tissu nerveux, ou par un 
moyen indirect comme par exemple un impact 
direct sur le sang. Il a conduit un certain nombre 
d’exp�riences de transfusion pour lesquels du sang 
extrait d’un animal atteint de ces effets toxiques 
�tait ensuite inject� � un animal normal. Ses 
r�sultats n�gatifs l’on conduit � conclure que les 
convulsions �taient dues � une action directe de 
l’oxyg�ne sur le syst�me nerveux.

Il a essay�, au moyen d’analyses des gaz du sang 
de d�terminer la quantit� d’oxyg�ne qui doit �tre 
pr�sente dans le sang pour que les effets  toxiques 
se manifestent. Bien qu’il dise que ses analyses ne 
permettent pas de conclure � une valeur constante
(La pression barométrique, 794), la valeur 
moyenne obtenue chez le chien est d’environ 30 
vol. pour cent. En cons�quence la conclusion de 
Bert est que l’oxyg�ne � une certaine tension (qui 
peut �tre le plus correctement estim�e comme la 
tension du gaz dans l’air respir�) devient un poison 
neurologique direct et que c’est par ce m�canisme 
qu’un exc�s d’oxyg�ne tue l’animal. 

De plus il appara�t a priori improbable qu’un 
exc�s d’oxyg�ne, qui est dommageable pour les 
�l�ments nerveux, soit sans effet sur d’autres tissus
du corps. En fait, les observations de Bert sur la 
baisse de l’oxydation respiratoire lorsque la 
tension d’oxyg�ne est relev�e au del� de 100% 
d’une atmosph�re, et la survenue d’un arr�t 
complet, sugg�re clairement que les poumons sont 
affect�s par l’oxyg�ne.

En outre, du fait que la question implique 
essentiellement une �tude de l’action de l’oxyg�ne 
sur les tissus, il est clair que le poumon et l’organe 
le mieux indiqu� pour cet objectif. En fait on 
pourrait dire que les investigations de Bert 
s’�croulent � ce sujet car il s’occupe de la relation 

entre l’oxyg�ne et les �l�ments neurologiques alors 
qu’il n’a pas de moyen pour d�terminer 
pr�cis�ment les tensions de gaz dans ce tissu. Dans 
le cas de tous les tissus sauf le poumon, nous 
avons le sang circulant qui intervient dans le 
transport des gaz vers ces tissus � partir du 
poumon, ce qui constitue un facteur dont nous 
n’avons pas de moyen d’�valuer l’effet sur les 
tensions de gaz.

Les animaux utilis�s dans les exp�riences
pr�sent�es ici sont majoritairement des souris et de 
petits oiseaux bien que quelques observations 
portent sur des rats, des cobayes ou des pigeons. 
L’avantage d’utiliser de petits animaux pour ces 
exp�riences r�side dans le fait que la 
consommation totale d’oxyg�ne est tr�s faible et 
que donc il faut plusieurs heures avant qu’une 
baisse de la tension d’oxyg�ne dans l’atmosph�re 
de la chambre aussi petite que celle d�crite ci-
dessous soit significative. Pour obtenir les effets 
li�s � des tensions d’oxyg�ne mod�r�ment �lev�es, 
chaque exp�rience doit durer plusieurs jours aussi 
dans de tels cas plus les animaux sont petits moins 
il y a besoin de surveillance.

L’appareil consiste en un r�cipient sous pression 
auquel est fix� un manom�tre � mercure de 3 m 
(10 ft) de haut. La chambre a �t� r�alis�e avec un 
tube de cuivre de 15 cm (6 in) de diam�tre et de 
37,5 cm (15 in) de longueur. Le volume est 
presque exactement de 6 litres. Pour permettre une 
observation de l’animal pendant toute l’exp�rience, 
une des extr�mit�s est en verre �pais. Cela est 
ajust� avec soin et les raccords sont recouverts 
d’une couche de cire de maquettiste. L’extr�mit� 
oppos�e de la chambre peut �tre d�tach�e et a �t� 
fabriqu�e � partir d’un disque de m�tal � canon 
d’une �paisseur de 9,4 mm (3/8 in) d’�paisseur. Le 
disque est appuy� sur un fort collier et entre les 
deux est dispos� un joint en caoutchouc indien. 
Pour la fermer et l’�tancher plusieurs boulons sont 
utilis�s dispos�s autour de la circonf�rence selon 
un plan ressemblant � celui adopt� pour construire 
le couvercle d’un autoclave. L’int�rieur de la 
chambre est peint en blanc. Deux morceaux de 
tube de laiton sont soud�s dans des ouvertures du 
disque, par lesquelles de l’air ou de l’oxyg�ne 
peuvent �tre circul�s dans la chambre apr�s sa 
fermeture. L’oxyg�ne est fourni en bouteilles par 
la Scotch and Irish Oxygen Company. Le gaz est 
pr�par� par la technique du peroxyde baryum et ne 
contient pas d’impuret� si ce n’est de l’azote. Le 
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tube de caoutchouc indien utilis� est celui qui sert 
� fabriquer les pompes � v�lo. Dans ce type de 
tuyau il y a une couche de tissu r�sistant au milieu 
du caoutchouc indien. Ceci s’est av�r� suffisant 
pour les fortes pressions. Un tube ordinaire de 
caoutchouc indien est susceptible de se rompre aux 
environs d’une pression de 3 atmosph�res.

Une exp�rience se d�roule de la fa�on suivante. 
Dans la chambre, � c�t� de l’animal sont plac�s 
une quantit� suffisante de nourriture pour deux ou 
trois jours, et suffisamment de sciure de bois et de 
fibres de coton pour maintenir l’animal au sec et 
au chaud. Dans la chambre est aussi dispos� un 
panier de gaze contenant des granul�s de petit 
calibre de chaux potassique pour fixer l’acide 
carbonique excr�t�. Apr�s la fermeture de la 
chambre,  un d�bit d’oxyg�ne est �tablit et 
maintenu jusqu’� ce que tout l’air ait �t� 
compl�tement remplac�. Environ 18 litres sont 
habituellement pass�s selon cette m�thode, la 
quantit� �tant mesur�e avec un gazom�tre. Le tube 
de sortie est alors clamp� et de l’oxyg�ne admis 
jusqu’� ce que la pression se soit �lev�e � la valeur 
choisie. Du fait que l’oxyg�ne est consomm�, la 
pression est parfois relev�e et lors des exp�riences 
de longue dur�e des �chantillons sont pr�lev�s de 
temps � autres pour analyse. Dans les exp�riences 
o� l’oxyg�ne s’est av�r� fatal, un examen post 
mortem est conduit et les tissus sont examin�s au 
microscope.

La valeur la plus faible de tension d’oxyg�ne qui a 
�t� �tudi�e est de 40 % d’une atmosph�re. Au 
dessus, des exp�rimentations ont �t� conduites par 
paliers jusqu’� atteindre une tension de 450 % 
d’une atmosph�re. L’objectif de cette s�rie �tait de 
trouver les effets qui se manifestent avec des 
tensions qui s’approchent par �tapes de celles 
n�cessaires pour produire les effets d�crits par 
Bert.

EXP. I. Deux souris sont plac�es dans la chambre, 
et sans �vacuer l’air, de l’oxyg�ne est ajout� 
jusqu’� ce que le manom�tre � mercure montre une 
pression positive de quelques inches. Des analyses 
du gaz de la chambre sont faites chaque jour elles 
ont montr� une valeur moyenne de tension 
d’oxyg�ne de 41,6 % d’une atmosph�re. Les souris 
sont observ�es avec soin, elles n’ont montr� aucun 
signe anormal. Alors comme elles n’ont montr� 
aucun sympt�me anormal l’exp�rience a �t� 
interrompue � la fin du 8�me jour. La temp�rature 

de la chambre a �t� en moyenne de 19 �C et a vari� 
de 17 � 22 �C.

Ceci doit �tre consid�r� comme une exp�rience 
contr�le. C’est un test de la m�thode sur diff�rents 
aspects, mais principalement sur le fait que la 
souris ressemble � l’homme dans sa r�sistance aux 
tensions d’oxyg�ne tr�s mod�r�es. Une vaste 
exp�rience a �t� rapport�e sur le fait que des 
hommes en caissons � air comprim� ont effectu�s 
des travaux physiquement lourds avec cette tension 
d’oxyg�ne sans effets n�fastes. De plus quelques 
techniciens consid�rent qu’autant d’oxyg�ne 
accro�t la puissance de travail. Cependant cette 
exp�rience ne correspond pas exactement � notre 
exp�rimentation. En effet l’exposition � l’oxyg�ne 
en caisson est intermittente alors que dans 
l’exp�rimentation elle est continue et s’il y avait un 
effet, m�me mineur, le fait que ce soit en continu 
en augmenterait relativement la s�v�rit�. On a 
trouv�, comme on le soulignera plus loin, que les 
souris ont une capacit� remarquable de 
r�cup�ration des effets des fortes tensions 
d’oxyg�ne. C’est probablement aussi le cas pour 
l’homme de telle sorte que lors qu’il y a une 
alternance entre une atmosph�re ordinaire et une 
atmosph�re o� la tension d’oxyg�ne est �lev�e il y 
aurait beaucoup moins de danger que si 
l’exposition �tait continue. L’absence d’effet 
montre par ailleurs que les souris ne sont pas 
globalement moins r�sistantes que l’homme � 
l’oxyg�ne. 

Pour l’exp�rimentation suivante, la tension 
d’oxyg�ne a �t� �lev�e � 70-80 % d’une 
atmosph�re.

EXP. II. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre, et la tension d’oxyg�ne augment�e. La 
valeur moyenne des analyses journali�res a donn� 
une tension de 73,5 % d’une atmosph�re. Le 
quatri�me jour de l’exp�rimentation, une des 
souris a �t� trouv�e morte, et l’examen a montr� 
une congestion et une rigidit� pulmonaire. La 
seconde souris a surv�cu � l’exposition pendant 8 
jours, puis est rest�e vivante encore 9 jours en air 
normal quand elle morte accidentellement.

EXP. III. L’exp�rience a �t� renouvel�e avec une 
tension d’oxyg�ne un peu plus forte de 79,9 % 
d’une atmosph�re. Elle a donn� les m�mes 
r�sultats. Une souris est morte le quatri�me jour. 
Dans ce cas la congestion pulmonaire n’�tait pas 
aussi marqu�e que dans le cas pr�c�dent. L’autre 
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souris a surv�cu une semaine et l’exp�rience a �t� 
arr�t�e.

En ce qui concerne les effets de l’oxyg�ne, ces 
observations ne sont pas d�cisives car la tension 
d’oxyg�ne n’est pas assez haute; cependant, � la 
lumi�re de prochains r�sultats � pr�senter, elles 
peuvent �tre consid�r�es comme montrant qu’� 
cette tension un seuil a probablement �t� atteint o� 
l’oxyg�ne a un effet sur les poumons qui varie 
selon la r�sistance de chaque animal. Ce r�sultat 
est tr�s semblable aux observations faites sur les 
travailleurs en caisson qui ont montr� qu’un 
ouvrier peut �tre atteint alors que les autres 
supportent l’exposition sans montrer le moindre 
effet.

A ce stade il est utile faire allusion � certaines 
pr�cautions qui ont �t� jug�es n�cessaires dans la 
conduite des exp�riences. Un soin particulier a �t� 
apport� pour pr�venir tout biais du � une baisse de 
la temp�rature centrale des souris. La majorit� des 
exp�riences ont �t� conduites dans une petite salle 
o� la temp�rature a �t� maintenue � dessein entre 
17 et 20 �C., et pour certaines la chambre a �t� 
maintenue chaude avec une flamme au gaz. Une 
autre pr�caution a �t� prise pour l’absorption de 
l’acide carbonique. Un panier en gaze avec de la 
chaux potass�e humide s’est montr� le plus 
efficace. La quantit� pr�sente en g�n�ral �tait de 
0,05 % � 0,1 %, et n’a jamais �t� sup�rieure � 0,5 
%. La puret� de l’oxyg�ne a aussi �t� test�e. En 
particulier quant � la pr�sence d’ozone ou de tout 
autre gaz qui pourrait agir comme irritant pour les 
poumons. Aucune impuret�, sauf �videment de 
l’azote, n’a �t� d�tect�e.

Il faut aussi noter que dans la plupart des 
exp�riences deux animaux ont �t� utilis�s. 
L’objectif �tant d’avoir pour chaque exp�rience 
une v�rification en cas de circonstances
accidentelles. On a trouv� que les souris �taient 
tr�s diff�rentes quant � leur r�sistance � l’action de 
l’oxyg�ne. Par exemple une jeune souris meurt 
plus rapidement qu’une souris adulte. 

Lors des exp�riences qui suivent dans cette s�rie, 
la tension d’oxyg�ne a �t� d’environ 130 % d’une 
atmosph�re. L’effet sur la souris a �t� 
syst�matiquement fatal, et la cause de la mort �tait 
une inflammation pulmonaire. Une g�ne 
respiratoire s’installe un peu avant la mort, et les 
poumons examin� post mortem �taient 
extr�mement congestionn�s et plus ou moins 

rigides. D’autres modifications ont aussi �t� 
not�es ; par exemple la congestion d’autres 
visc�res (foie, rate, reins) ; mais ce n’�tait pas 
syst�matique ni non plus aussi prononc� que les 
changements pulmonaires.

EXP. IV. Deux souris ont �t� install�es dans la 
chambre et la pression a �t� �lev�e pour donner 
une tension d’oxyg�ne de 128,6 % d’une 
atmosph�re. Au d�but les souris ont �t� tr�s actives 
et courraient dans la chambre d’une fa�on tr�s 
vive, comme si elles �taient stimul�es par 
l’oxyg�ne. Au bout de 48 heures elles sont 
devenues paresseuses et ont �t� trouv�es mortes 
apr�s 90 heures. La pression �tait augment�e � de 
fr�quents intervalles pour obtenir une tension 
d’oxyg�ne moyenne de 130 % d’une atmosph�re.

Examen post mortem : A. Les poumons �taient 
profond�ment congestionn�s et coulaient dans le 
liquide de fixation (solution satur�e de sublimate 
corrosif –chlorure mercurique (ndt)-. La rate �tait 
un peu gonfl�e, les autres organes normaux. 
L’examen au microscope du tissu pulmonaire a 
montr� une intense congestion des petits et des 
gros vaisseaux sanguins. Les alv�oles �taient 
largement remplies d’un exsudat qui �tait 
d’apparence granuleuse et fibrill� mais qui n’a pas 
donn� la coloration de fibrine avec la m�thode de 
Weigert ni non plus � l’�osine. La coloration de 
Weigert a montr� un ou deux streptocoques. Mais 
ceux-ci �taient extr�mement peu nombreux et 
comme les souris sont mortes pendant la nuit dans 
une atmosph�re plut�t chaude, leur pr�sence �tait 
probablement accidentelle. Il n’y avait pas de 
leucocytes dans l’exsudat. La condition de 
pneumonie �tait tr�s g�n�ralis�e et ne peut �tre 
compar�e qu’aux premiers stades d’une 
pneumonie lobaire ordinaire. L’exsudat lui-m�me 
a probablement �t� la cause de la g�ne respiratoire 
et de la mort de l’animal. Il n’est pas concevable 
qu’avec une inflammation si g�n�rale l’animal ait 
pu survivre jusqu’� que le processus se soit 
d�velopp� plus compl�tement. B. Les poumons de 
la seconde souris montraient des modifications 
comparables. On n’a pas trouv� de 
microorganismes sur les coupes. Dans ce cas le 
foie et les reins �taient congestionn�s.

Dans les examens post mortem pratiqu�s sur des 
cas de d�c�s des suites de la maladie des caissons, 
il a �t� not� parfois des congestions de visc�res 
dont les poumons, le foie et la rate. Ceci est un 
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d�tail suggestif des observations car il tend � 
montrer que les effets des hautes pressions 
d’oxyg�ne ne sont pas limit�s au syst�me nerveux 
(Bert), ni aux poumons mais qu’ils peuvent 
affecter aussi d’autres organes. Les exp�riences de 
Pavy (Proceedings of the Royal Society, 1875 and 
1776) sur la glycosurie r�sultant de la perfusion du 
foie avec du sang oxyg�n� contribue � confirmer 
cette hypoth�se.

EXP. V. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � 
128,9 % d’une atmosph�re. Les souris sont 
devenues engourdies apr�s 48 heures et les deux 
sont mortes au bout de 69 heures. L’examen post 
mortem a montr� des poumons congestifs et
rigides : les autres organes normaux chez les deux 
animaux.

EXP. VI. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � 
129,7 % d’une atmosph�re. Les deux souris ont �t� 
trouv�es mortes au bout de 40 heures et les 
observations de l’examen post mortem �taient tr�s 
comparables � celles des exp�riences pr�c�dentes.

EXP. VII. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � 114 
% d’une atmosph�re. Les deux sont mortes avec 
des poumons rigides au bout d’une exposition de 
60 heures. Ce r�sultat est parfaitement conforme. 
L’oxyg�ne provoque une pneumonie g�n�rale qui 
se d�veloppe doucement jusqu’au point o� les 
poumons sont remplis du fluide d’exsudation. D� � 
cette situation l’animal meurt. La valeur moyenne 
de tension d’oxyg�ne est de 125,3 % et la dur�e 
moyenne de survie de 64 heures. La r�gularit� de 
l’apparition de cette pneumonie � l’oxyg�ne pour
une telle tension sous-tend une probabilit� plus 
forte pour les travailleurs en air comprim� � une 
pression d’air de 4,25 (%) (ndt) atmosph�res ou 
une tension de 88 % d’oxyg�ne d’�tre expos�s aux 
dangers des effets de l’oxyg�ne sur les poumons. 
Cependant il est �vident que les tensions qui 
provoquent, sans exception, des effets l�taux sur 
les souris sont l�g�rement au-del�.

La question suivante � trancher �tait de savoir si 
une augmentation sensible de la tension d’oxyg�ne 
au dessus de ces valeurs donnerait les m�mes 
r�sultats au bout d’un temps significativement plus 
court. En cons�quence la pression a �t� �lev�e de 
telle sorte que la tension d’oxyg�ne soit de 180 % 
d’une atmosph�re.

EXP. VIII. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � 
182,9 % d’une atmosph�re. Au d�but les souris ont 
�t� tr�s actives et ont mang� leur nourriture de 
fa�on gloutonne. Au bout de 23 heures une souris 
�tait morte, l’autre mourut � 27h30. Examen post 
mortem : Poumons profond�ment congestionn�s et 
rigides. La rate l�g�rement gonfl�e chez l’une des 
souris, les autres organes normaux.

EXP. IX. Une souris jeune, � mi-croissance, et une 
souris adulte on �t� plac�es sous une tension 
d’oxyg�ne de 176,7 % d’une atmosph�re. Au bout 
de 10 h 30 la souris jeune avait une respiration 
g�n�e et est morte au bout de 21 h. La seconde 
souris a �t� sortie de la chambre � ce moment mais 
est morte 3 h 30 apr�s. A l’examen post mortem
les modifications pulmonaires ont �t� trouv�es du 
m�me ordre que pr�c�demment, mais plut�t moins 
marqu�es.

EXP. X. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et l’oxyg�ne port� � 188,5 % d’une 
atmosph�re. L’une est morte au bout de 7 heures. 
L’autre a �t� retir�e de la chambre et a r�cup�r�.

EXP. XI. Un cobaye a �t� soumis � une tension 
d’oxyg�ne de 166,5 % d’une atmosph�re. Apr�s 
12h30, la respiration �tait tr�s laborieuse, et il s’est 
noy�. Les poumons montaient une forte congestion 
et de l’œd�me. Cette exp�rience a �t� r�alis�e 
comme contr�le des futures exp�riences. 
Cependant la chambre �tait trop petite pour 
convenir � un cobaye.  La consommation 
d’oxyg�ne �tait si forte qu’il en est r�sult� une 
baisse de pression rapide.

EXP. XII. Une alouette a �t� install�e � une 
pression d’oxyg�ne de 175,8 % d’une atmosph�re. 
Apr�s 11 heures la respiration est devenue trop 
embarrass�e et l’animal a �t� retir� de la chambre. 
Il a surv�cu jusqu’au lendemain matin bien que 
toujours dyspn�ique. Sa tension d’oxyg�ne 
art�rielle observ�e avec la m�thode de l’oxyde de 
carbone �tait de 10,7 % d’une atmosph�re. La 
tension d’oxyg�ne art�rielle d’un oiseau normal est 
de 35 � 40 % d’une atmosph�re. Les poumons 
�taient congestionn�s de fa�on marqu�e.

EXP. XIII. Deux alouettes ont �t� plac�es sous une 
tension d’oxyg�ne de 173,3 % d’une atmosph�re. 
L’un des oiseaux est mort au bout de 16 heures 
avec des poumons congestionn�s et rigides. La 



Lorrain Smith

74

tension art�rielle d’oxyg�ne de l’autre oiseau �tait 
de 12,4 % d’une atmosph�re.

EXP. XIV. Deux souris ont �t� plac�es sous une 
tension d’oxyg�ne de 189 % d’une atmosph�re. 
Les deux sont mortes au bout de 27 heures. Les 
poumons ont montr� les m�mes l�sions que celles 
observ�e lors des autres exp�riences.

En comparant ces exp�riences avec celles dans 
lesquelles la tension d’oxyg�ne �tait de 130 % 
d’une atmosph�re, la diff�rence majeure � 
remarquer est que la dur�e d’exposition que 
peuvent supporter les souris ou les petits oiseaux 
n’est pas sup�rieure � 24 heures environ. Les 
l�sions produites par l’oxyg�ne sont les m�mes 
que celles que celles observ�es dans la s�rie 
d’exp�riences ant�rieures.

Ces l�sions ont aussi �t� �tudi�es � propos des 
modifications quelles induisent dans les poumons. 
Dans un papier que j’ai publi� dans ce m�me 
journal (Vol. XXII), sur la tension d’oxyg�ne 
art�rielle dans diverses atteintes pathologiques, j’ai 
pr�sent� une s�rie d’exp�rimentations pour 
montrer que chez l’animal, une exposition � une 
tension d’oxyg�ne de 170 � 180 % d’une 
atmosph�re produit avec un court d�lai une 
diminution de la capacit� du poumon � absorber 
l’oxyg�ne et que si cette exposition se poursuit la 
tension art�rielle d’oxyg�ne d�cro�t jusqu’� un 
niveau tel que l’on peut consid�rer la diffusion 
d’oxyg�ne depuis l’air alv�olaire comme limite. 
L’inflammation d�crite ici est un stade ult�rieur de 
ce m�me processus.

En conclusion de cette s�rie d’exp�rimentations, il 
para�t souhaitable de faire une observation � 
propos de l’effet sur les souris de l’air � une 
pression d’air comparable � celle de l’oxyg�ne. 
Deux souris ont �t� expos�es � une pression d’air 
de 2 atmosph�res, pendant 48 heures, et n’ont 
montr� aucuns sympt�mes. La raison de faire cette 
essai vient du fait que Bert, dans ses exp�riences
n’a pas inclut d’observation sur les souris quant � 
la comparaison entre les effets de la pression de 
l’air et ceux de la pression d’oxyg�ne.

Les exp�riences pr�sent�es jusqu’ici, montrent 
qu’� une tension tr�s mod�r�e d’oxyg�ne les 
poumons pr�sentent une inflammation et que le 
d�lai d’apparition de cette inflation est d’autant 

plus court que cette tension est �lev�e. De plus il 
n’y a apparemment pas de diff�rence � ce sujet 
entre les oiseaux et les mammif�res.
L’inflammation se d�veloppe lentement, prenant 
environ 24 heures pour atteindre un stade fatal 
lorsque la tension est de 180 % d’une atmosph�re. 
La pneumonie est donc un effet qui se d�veloppe 
beaucoup plus lentement que ceux du syst�me 
nerveux d�crits par Bert, � ce propos il n’y a pas la 
m�me diff�renciation entre les diff�rentes classes 
animales. Il convient cependant de noter que 
lorsque l’on oppose les effets sur les poumons et 
ceux sur syst�me nerveux, les cellules pulmonaires 
chez les souris et les oiseaux sont expos�es � la 
m�me tension d’oxyg�ne quelque soit 
l’atmosph�re. Cependant, du fait que les capacit�s
d’absorption des poumons des oiseaux et de ceux 
des souris sont diff�rentes, il n’y a aucune raison 
de penser que pour une atmosph�re donn�e le tissu 
nerveux de ces deux animaux soit expos� � la 
m�me tension d’oxyg�ne. Effectivement des 
exp�riences pr�sent�es ci-apr�s montrent que 
normalement ces tensions sont tr�s diff�rentes. 
Pour �claircir plus compl�tement cette question 
des exp�riences ont �t� conduites pour examiner la 
relation entre la r�action pneumologique sur l’effet 
neurologique et avec cet objectif des tensions 
d’oxyg�ne plus �lev�es sont maintenant �t� 
utilis�es.

EXP.XV. Deux souris ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � une 
demie atmosph�re au dessus de celle des 
exp�riences pr�c�dentes soit 230 %. Au bout de 9 
heures 45, les deux souris souffraient de dyspn�e 
tr�s marqu�e, et l’exp�rience a �t� arr�t�e. Les 
souris ont r�cup�r�. Cette exp�rience illustre le fait 
frappant, toujours observ�, de la remarquable 
possibilit� de r�cup�ration de cette atteinte.

EXP. XVI. Deux souris ont �t� soumises � une 
tension d’oxyg�ne de 285 % d’une atmosph�re. Au 
d�but elles ont �t� tr�s vives. Au bout de 3 h 45, 
les deux �taient dyspn�iques. Apr�s 8 h 45 l’une 
est morte avec des poumons congestifs. L’autre a 
r�cup�r�.

EXP. XVII. Un rat a �t� soumis � une tension 
d’oxyg�ne de 268 % d’une atmosph�re. La grande 
absorption d’oxyg�ne par le rat a introduit un 
certain nombre de d�rives dans cette exp�rience. 
Au bout de 5 heures la respiration �tait tr�s g�n�e 
et l’animal est mort pendant la nuit.
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EXP. XVIII. Deux souris ont �t� soumises � une 
tension d’oxyg�ne de 300 % d’une atmosph�re 
pendant 1 heure et 8 minutes. Pendant cette 
p�riode elles n’ont rien montr� d’anormal. La 
tension a alors �t� mont�e � 354,9 %. Apr�s avoir 
respir� cette atmosph�re pendant 1 h 15 elles ont 
montr� de la dyspn�e : I.E. 2 heures 35 minutes 
apr�s le d�but de l’exp�rience. Apr�s 10 h 15 elles 
ont �t� retir�es de la chambre, et elles sont mortes 
toutes les deux juste apr�s. Les poumons des deux 
montraient les caract�ristiques de pneumonie.

EXP. XIX. Deux souris ont �t� soumises � une 
tension d’oxyg�ne de 357 % d’une atmosph�re. 
Les deux �taient mortes au bout de 5 heures avec 
les caract�ristiques de poumons congestifs et 
rigides.

Il n’y avait aucun signe d’effet convulsif bien que 
les tensions soient cette fois-ci aussi hautes que 
celles utilis�es par Bert ; Mais comme je l’ai d�j� 
indiqu� c’est avec des oiseaux que cet � effet 
toxique � avait �t� obtenu � cette tension.

L’exp�rience de Bert a donc �t� refaite de la fa�on 
suivante.

EXP. XX. Deux alouettes ont �t� plac�es dans la 
chambre et la tension d’oxyg�ne a �t� port�e � 
301,4 % d’une atmosph�re. Elles sont devenues 
aussit�t excit�es et se d�pla�aient rapidement dans 
la chambre. Apr�s 13 minutes d’exposition elles 
sont entr�es simultan�ment dans de violentes 
convulsions. Celles-ci se sont reproduites � de 
courts intervalles. Elles ont commenc� � baisser au 
bout d’une heure. Apr�s 2 heures 7 minutes la 
chambre a �t� ouverte. L’un des oiseaux est 
rest� inconscient avec occasionnellement des 
convulsions �pileptiformes pendant 1 heure puis il 
est mort. L’autre a surv�cu et �tait tr�s actif et 
agit� pendant un moment puis devint engourdi. 
Cependant, lorsqu’on le nourrissait � la main, il 
sortait de son engourdissement pour un instant et 
reprenait ensuite son activit� normale. Il a surv�cu 
dans cet �tat pendant plusieurs jours. Il y avait 
remarquablement peu de dyspn�e. L’oxyg�ne 
semblait abolir la fatigue qui devrait r�sulter d’un 
pareil effet chez un animal normal. Il n’y avait 
aussi � peine d’hyperpn�e. Il n’y avait rien de 
remarquable dans l’aspect post mortem.

Cette exp�rience confirme compl�tement les 
observations de Bert. Les sympt�mes de l’action 
toxique �taient de m�me nature que ceux de la 

strychnine. De plus ces effets ont persist� chez un 
des animaux apr�s qu’il ait �t� ramen� dans l’air 
ordinaire. Il me semble que la diff�rence entre les 
souris et les oiseaux, qui a �t� ici clairement 
�tablie, serait plut�t due � une diff�rence de leur 
fonction respiratoire qu’� une diff�rence de 
r�action de leur syst�me nerveux. Avant que 
l’oxyg�ne n’atteigne le tissu nerveux, il doit 
traverser les cellules pulmonaires, et le sang et ces 
deux �l�ments peuvent avoir un effet modifiant la 
tension qui est diff�rente dans les deux cas (Ce
Journal, XXII. p. 231). 

Un certain nombre d’�vidences d�j� en notre 
possession � propos des diff�rences de tension 
d’oxyg�ne art�rielle qui sont dues aux cellules 
pulmonaires. Dans le papier r�f�renc� ci-dessus, 
par Haldane et moi-m�me, nous avons d�crit des 
exp�riences sur les tensions d’oxyg�ne du sang � 
son d�part du poumon, qui prouvent que la 
puissance active d’absorption de l’oxyg�ne 
poss�d�e par le poumon des petits oiseaux est 
beaucoup plus grande que celle des souris. Dans 
l’air ordinaire les petits oiseaux ont une tension 
d’oxyg�ne art�rielle de 35-40 % d’une atmosph�re 
alors que les souris ont une tension d’oxyg�ne de 
20-25%. Nous avons montr� de surcro�t que 
lorsque la tension d’oxyg�ne de l’air respir� est 
port�e � 80 % d’une atmosph�re la m�me 
diff�rence de puissance d’absorption est toujours 
observ�e.

Si donc l’apparition des effets convulsifs et de 
quelque fa�on d�pendante de la capacit� 
d’absorption active de l’oxyg�ne pour une tension 
donn�e, disons 300 % d’une atmosph�re, il devrait 
�tre possible d’abolir cet effet en inactivant cette 
fonction. J’ai d�j� fait r�f�rence aux exp�riences 
qui ont �t� publi�es et qui montrent la fa�on par 
laquelle cette inactivation peut �tre affect�e par 
l’exposition d’un oiseau pendant quelques heures � 
une tension mod�r�ment haute d’oxyg�ne (Ce 
Journal, XXII.). Conform�ment, une telle 
exp�rience a donc �t� conduite comme 
pr�liminaire pour l’observation des effets d’une 
tension de 300 % d’une atmosph�re. 

EXP. XXI. Deux oiseaux ont �t� expos�s � une 
tension d’oxyg�ne de 140 % d’une atmosph�re. 
Ensuite la tension est tomb�e consid�rablement 
pendant la nuit. Au bout de 12 heures, les oiseaux 
ont �t� retir�s de la chambre. Ils �taient plus 
calmes que normalement, mais ne montraient pas 
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de signes de difficult� respiratoire. L’un des 
oiseaux, 2 h 30 plus tard a �t� plac� sous une 
tension d’oxyg�ne de 300 % d’une atmosph�re. Il 
est rest� dans cette atmosph�re pendant 2 heures 
38 minutes sans pr�senter la moindre tendance � 
convulser. Il a pr�sent� des signes de dyspn�e 
apr�s une exposition d’environ 45 minutes � cette 
haute tension. L’exp�rience a �t� arr�t�e. Sa 
tension d’oxyg�ne art�rielle  sous air ordinaire a 
�t� observ�e et trouv�e �gale � 16 % d’une 
atmosph�re, soit moins de 50 % de la valeur 
normale. Les poumons �taient congestionn�s de 
fa�on marqu�e. L’oiseau restant a �t� examin� de 
la m�me mani�re apr�s son exposition � la tension 
d’oxyg�ne mod�r�e. Il est rest� sous une tension 
d’oxyg�ne de 300 % pendant 1 heure 15 minutes et 
ne montra que la dyspn�e. La tension d’oxyg�ne 
art�rielle mesur�e le jour suivant �tait de 19 % 
d’une atmosph�re.

EXP. XXII. A ce stade une exp�rience t�moin a 
�t� conduite qui a consist� � exposer � une tension 
d’oxyg�ne de 300 % un oiseau normal et un oiseau 
dont les poumons ont �t� pr�alablement 
endommag�s par une tension d’oxyg�ne mod�r�e. 
Au bout de 12 minutes l’animal normal a convuls� 
alors que l’autre sautillait sans �tre concern�. 

Il existe donc deux phases dans les effets de 
l’oxyg�ne. La premi�re consistant en un processus 
inflammatoire se d�veloppant lentement et vu de 
fa�on pro�minente au niveau du poumon. L’autre, 
�tant un effet se d�veloppant rapidement au niveau 
du tissu nerveux et que l’on pourrait aussi qualifier 
de fonctionnel. Dans ces exp�riences nous avons 
vu l’oxyg�ne � une tension de 300 % d’une 
atmosph�re provoquant un effet inflammatoire en 
5 heures chez la souris. La m�me tension provoque 
l’effet t�tanisant en 12 minutes environ chez les 
oiseaux. De quelle fa�on ces deux phases se 
ressemblent reste obscure. Ces deux effets 
persistent chez les animaux apr�s qu’ils sont 
ramen�s en air ordinaire et cela, du fait que c’est 
incompatible avec la gu�rison, peut �tre consid�r� 
comme marqueur d’une profonde modification des 
cellules tissulaires. Il est aussi clair que 
l’apparition des effets sur le poumon joue un effet 
protecteur contre les effets neurologiques. C’est 
probablement de cette fa�on que l’explication 
arrive peut-�tre � diminuer l’effet neurologique 
apr�s quelques temps.

Une nouvelle exp�rience a t�t� conduite pour 
v�rifier si une tension d’oxyg�ne significativement 
plus basse que 300 % peut induire un effet 
convulsif.

EXP. XXIII. Un oiseau a �t� plac� dans la 
chambre et la pression d’oxyg�ne a �t� �lev�e � 
255 % � 11h23 du matin.

11h44 Suspicion de convulsions.

12h27 Agit�, mais pas de convulsions.

12h30 Pression accrue � 287 % -
Dyspn�e.

12h33min30 sec Convulsions

12h37 Exp�rience arr�t�e.

A partir de cette exp�rience il est clair qu’une 
tension inf�rieure � environ 270 % d’une 
atmosph�re, l’oxyg�ne ne cause pas de 
convulsions chez les oiseaux.

Il reste � confirmer � partir de quelle pression on 
peut obtenir des convulsions chez les souris. De 
fa�on assez �tonnante, Bert, bien qu’il se soit 
plaint des difficult�s qu’il a rencontr�es pour se 
procurer de l’oxyg�ne en quantit� suffisante, n’a 
pas fait cette observation sur les souris. Donc sur 
ce point il n’y a pas de donn�es.

EXP. XXIV. Une souris a �t� expos�e � une 
tension de 414 % d’une atmosph�re � 11h05 le 
matin 

11h20 Pas de convulsions, pression amen�e � 
450 %.

11h37 La souris montre des convulsions faibles.

11h43 Convulsions plus distinctes.

11h55 La souris est sortie de la chambre, elle est 
alors engourdie dans ses mouvements.

EXP. XXV. L’exp�rience pr�c�dente est 
renouvel�e avec deux souris. Elles ont �t� 
expos�es � une tension de 450 % d’une atmosph�re 
d�s le d�but de l’exp�rience. Une souris et morte 
des effets de l’oxyg�ne t�t dans l’exp�rience, 
l’autre a eu des convulsions au bout de 20 minutes.
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Les convulsions dans ni l’une ni l’autre de ces 
exp�riences n’ont �t� aussi violentes que celles 
observ�e sur les oiseaux. 

Ces exp�riences montrent de nouveau clairement 
les diff�rences entre les souris et les oiseaux en ce 
qui concerne les sympt�mes neurologiques de 
l’intoxication � l’oxyg�ne et nous avons vu que 
cette diff�rence peut, jusqu’� un certain point, �tre 
abolie par une d�gradation des poumons des 
oiseaux. La question qui se pr�sente d’elle-m�me 
maintenant est de savoir si oui ou non un oiseau 
avec sa tension art�rielle d’oxyg�ne diminu�e par 
l�sion du poumon, convulsera � la tr�s forte 
pression d’oxyg�ne de 4,5 atmosph�res comme 
cela se produit chez les souris.

EXP. XXXVI. Deux oiseaux ont �t� expos�s � une 
tension d’oxyg�ne de 166 % d’une atmosph�re 
pendant 10 h 30. Ensuite ils ont �t� expos�s � une 
tension de 308 % � 12h17.

12h47 Les oiseaux ne montrent aucun 
signe de convulsions. La tension 
est accrue jusqu’� 373 % d’une 
atmosph�re.

13h10 Les oiseaux ne montrent toujours 
pas de signes convulsifs. 
Pression accrue � 450 % d’une 
atmosph�re. Apparition 
imm�diate de convulsions.

13h30 La chambre est ouverte, un 
oiseau est mort, l’autre est 
dyspn�ique et est rest� tel que 
pendant encore quelques heures.

Donc l’effet neurologique n’a �t� que retard� par 
l’inactivation de l’absorption active. Le point exact 
auquel les effets neurologiques se manifestent de 
nouveau doit indubitablement varier avec les 
l�sions des poumons. L’exp�rience suivante 
prouve la m�me conclusion, mais d’une fa�on 
quelque peu diff�rente. S’il est vrai que 
l’apparition de l’effet pulmonaire est protectrice 
contre l’effet neurologique, nous devrions, en lieu 
et place d’une exposition pr�liminaire � une 
tension basse, pouvoir �lever la tension tr�s 
graduellement, par palier successifs, jusqu’� 
atteindre 4,5 atmosph�res avant de provoquer 
l’effet convulsif. L’exp�rience pr�sent�e ci-apr�s 

donne les dur�es d‘exposition aux diff�rents 
paliers, de fa�on � r�aliser cette proc�dure.

EXP. XXVII. Un oiseau a �t� expos� � la tension 
de 239 % d’une atmosph�re � 13h45.

15h15 Tension mont�e � 252,9 %.

15h35 L’oiseau devient agit�

15h47 Tension mont�e � 271 %.

15h52 Pas de convulsions

16h15 Tension mont�e � 300 %.

16h38 Oiseau calme, dyspn�ique. La tension est 
port�e � 324 %.

16h49 Quelques petits spasmes, mais pas de 
convulsions

17h03 Tension mont�e � 342 %.

17h07 Convulsions

17h19 Exp�rimentation arr�t�e.

EXP. XXVII. Un oiseau est plac� en oxyg�ne � 
une tension de 269,7 % d’une atmosph�re � 12h40.

12h50 Agit�, pas de convulsions.

13h10 Toujours agit�, mais pas de convulsions. 
Tension mont�e � 287 %.

13h12 Oiseau plus calme, l�g�rement 
dyspn�ique

13h30 Pas de convulsions. Tension mont�e � 
303,4 %.

13h43 Convulsions, qui se calment

13h50 Pas de trace de convulsions. Tension 
mont�e � 309,7 %., Imm�diatement petit 
spasme clonique, qui se calme.

15h05 Pas de changement. Tension mont�e � 
342 %. Oiseau maintenant calme. Dyspn�ique.

14h10 Dyspn�e
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14h19 La dyspn�e augmente. Tension mont�e � 
342 %.

14h25 Tension mont�e � 365 %. Oiseau calme, 
difficult� de coordination.

14h35 Tension mont�e � 408,9 %. Dyspn�e.

14h40 Convulsions. L’appareil explose.

Dans ces deux exp�riences la tension a �t� accrue 
significativement au-del� celle qui cause 
habituellement des convulsions, et probablement si 
les paliers avaient �t� mont�s plus lentement un 
point encore plus haut aurait pu �tre atteint.

Bert a essay� au moyen d’observations directes de 
la quantit� d’oxyg�ne qu’il pouvait extraire du 
sang d’animaux expos�s � de fortes tensions de 
d�terminer les conditions dans lesquelles les tissus 
nerveux sont intoxiqu�s. Son hypoth�se �tait que 
la saturation de l’h�moglobine du sang ne pouvait 
�tre totale tant qu’une tr�s forte tension n’�tait pas 
atteinte et que la tension qui induisait les 
convulsions correspondait avec celle pour laquelle 
non seulement l’h�moglobine �tait satur�e mais 
pour laquelle le gaz commen�ait � passer en 
solution dans la partie liquide du sang. De plus les 
tissus sont suppos�s �tre ana�robiques, et l’effet
fatal r�sultait de l’action directe de l’oxyg�ne sur 

les �l�ments ana�robiques (La pression 
barométrique, p. 1154). 

Bien que l’explication de la dissociation de 
l’h�moglobine soit incorrecte et la th�orie 
tissulaire soit sans fondement, il est important de 
se rappeler que l’effet � toxique � est du � la 
tension et non � la quantit� d’oxyg�ne dans le 
sang. Il est possible de diminuer la quantit� 
d’oxyg�ne et cependant d’amener des convulsions 
� une tension d’oxyg�ne de 300 % d’une 
atmosph�re et l’exp�rience suivante a �t� conduite 
dans cet objectif.

EXP. XXIX. Un oiseau a �t� plac� dans la 
chambre et � c�t� de lui une bouteille retourn�e 
dont le large goulot �tait immerg� dans un 
r�cipient contenant de l’eau. Dans la bouteille il y 
avait un volume de monoxyde de carbone suffisant 
pour �tablir une tension d’environ 0,4 % � une 
pression de trois atmosph�res. Lorsque la tension 
d’oxyg�ne a �t� suffisamment �lev�e pour qu’il ne 
soit pas dangereux de pouvoir le faire, la bouteille 
a �t� renvers�e et le monoxyde de carbone s’est 
�chapp� dans la chambre. Lorsque la tension 
d’oxyg�ne a atteint 300 % d’une atmosph�re, les 
convulsions sont apparues comme d’habitude. A la 
fin de cette exp�rience le sang de l’oiseau a �t� 
examin� et a montr� une saturation d’h�moglobine 
de 38 %. 

RESUME GENERAL
Il reste en conclusion � souligner avec quelles recherches de physiologie ou de pathologie ces investigations sont en 
relation directes.

On peut d’abord consid�rer qu’il s’agisse de compl�ment aux travaux sur les processus respiratoires normaux qui ont 
�t� conduit par Haldane et moi m�me. Dans ces travaux nous avions �tabli que l’absorption d’oxyg�ne par le poumon 
est un processus physiologique actif. Les travaux d�crits ci-dessus montrent qu’une tension d’oxyg�ne tr�s 
sensiblement plus forte que celle de l’air ordinaire a un effet irritant sur le poumon et qu’elle produit une 
inflammation.

Ensuite, ces travaux montrent que les effets toxiques d�crits par Bert se produisent � une tension beaucoup plus haute 
que celle n�cessaire pour produire un effet inflammatoire sur le poumon. De plus il est �tablit que lorsque le poumon 
est endommag� la tension requise pour induire l’effet toxique est beaucoup plus �lev�e que lorsque les poumons sont 
normaux.

Le sujet sur lequel ces exp�riences ont une port�e directe est la pathologie de la maladie des caissons. Du fait que ce 
sujet n�cessite une investigation s�par�e, je ne propose pas d’en discuter en d�tail maintenant. Cependant il est clair 
que dans ses exp�riences � ce propos Bert a surtout dirig� son attention sur les d�compressions rapides aux quelles il 
a tendance � attribuer la maladie. Comme les tubistes sont parfois jusqu’� une pression d’air de 4,25 atmosph�res, ils 
sont indubitablement, dans, ou au moins tr�s pr�s, d’une atmosph�re dangereuses du fait de l’oxyg�ne seul. Les 
�tudes de Bert ne tiennent pas compte des effets possibles de l’oxyg�ne et si nous lisons les comptes-rendus
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d’autopsie des cas de d�c�s par maladie des caissons, non seulement il y a de grandes �vidences de congestion 
pulmonaire et d’autres visc�res comparables � celles produites chez les souris dans cette s�rie d’exp�riences, mais il y 
a peu d’accident fatals lors des explosions de caissons et que la d�compression est instantan�e. De plus, Bert admet 
que le seul point sur lequel les observateurs sont d’accord est le fait que le risque d’accident pour ces travailleurs est 
proportionnel � la dur�e d’exposition � la pression accrue (La Pression barométrique, p. 512).

Maintenant il n’est plus n�cessaire d’ajouter d’autres �vidences pour montrer que la tension d’oxyg�ne d’une 
atmosph�re sous haute pression doit probablement �tre consid�r�e comme participant, avec la d�compression rapide, 
� la production de la maladie des caissons. Pour les recherches sur ce sujet, des exp�riences doivent �tre r�alis�es sur 
des lignes diff�rentes de celles d�crites ici.

A part l’int�r�t particulier de la maladie des caissons, ces exp�riences ont une port�e g�n�rale sur la pathologie de 
l’inflammation. Le point sur lequel je souhaiterais porter une attention particuli�re est le fait que l’atteinte 
inflammatoire des poumons est en un sens en directe continuit� avec le processus normal de la respiration. La 
transition entre le stade physiologique et le stade pathologique est imperceptible. L’oxyg�ne qui, � la tension de la 
pression atmosph�rique, stimule une absorption active, agit comme un irritant ou un stimulant pathologique et produit 
de l’inflammation aux tensions plus �lev�es.
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LES PREMIERES DESCRIPTIONS D’ACCIDENTS DE 
DESATURATION EN MILIEU SUBAQUATIQUE.

A propos de l’article d’Alfred Le Roy de M�ricourt intitul� 
� consid�rations sur l’hygi�ne des p�cheurs d’�ponges �, 
publi� en 1869 dans les Annales d'hygi�ne publique et de 

m�decine l�gale.
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ABSTRACT
The first observations of decompression sickness for underwater environment. JE Blatteau, JJ Risso, O Castagna, B 
Broussolle, B. Brisou. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (suppl.): 81 – 99.
During the nineteenth century, the development of compressed air work provides some of the first observations of the effects of 
raised environmental pressure on humans. Otherwise, diving with a standard helmet became a routine. One consequence was reports 
of large numbers of cases of decompression sickness from underwater environment. The first reliable paper with details of this 
pathology in divers appeared in 1869 when Le Roy de M�ricourt, doctor in the French navy, published observations on 2 groups of 
sponge divers using English or French helmet. Le Roy de M�ricourt reported numerous deaths with the Siebe-Gorman suit whereas 
no divers deceased with the Rouquayrol-Denayrouze helmet, equipped with a demand valve. He made hypotheses concerning the 
origin of neurological symptoms during decompression as a consequence of the liberation of bubbles in the vasculature of the spinal 
cord leading to hemorrhages. Le Roy de M�ricourt also suggested that the deeper the sponge divers work, the shorter they should 
remain at bottom. The ascent rate should be of 1 min/m. He proposed that diving operations should require the presence of a 
medical surveillance and that a physician determine the level of physical condition of divers and the absence of complicating 
disorders. Many of these earlier observations including the paper of Le Roy de M�ricourt formed the background to Paul Bert’s 
experimental work. These studies remain valid but largely forgotten. The purpose of this paper is to revisit the original publication 
of Le Roy de M�ricourt

INTRODUCTION

La connaissance des sympt�mes de l’accident de 
d�saturation est relativement r�cente, elle est avant 
tout due � l’�mergence de progr�s technologiques 
au XIX�me si�cle qui ont plac� l’homme dans des 
conditions de variations de pression importantes 
avec le travail en air comprim� et la p�n�tration 
sous-marine. Au d�but du XX�me si�cle, on se rend 
compte que l’exposition � l’altitude, milieu 
hypobare, peut �galement g�n�rer des sympt�mes 
similaires. La compr�hension des ph�nom�nes de 
la d�compression et les moyens de pr�vention de 
l’accident sont le fait des travaux magistraux des 
physiologistes fran�ais et anglais Paul Bert (Bert 
1878) et John Scott Haldane (Boycott et coll. 
1908) entre la fin du XIX�me et le d�but du XX�me

si�cle. Il ne faut cependant pas oublier que ces 

derniers se sont bas�s sur de remarquables 
descriptions cliniques de m�decins hygi�nistes ou 
de m�decins de Marine comme Le Roy de 
M�ricourt. 
L’objectif de cet article est de revenir sur ces 
observations cliniques initiales en s’int�ressant 
notamment aux premiers cas d�crits survenant au 
d�cours de plong�es en scaphandre. Nous vous 
proposons ainsi de d�couvrir l’int�gralit� du texte 
publi� par Alfred Le Roy de M�ricourt, en 1869, 
dans les Annales d'hygi�ne publique et de 
m�decine l�gale.
Nous avons souhait�, dans un premier temps 
pr�senter l’auteur et sa publication (Le Roy de 
M�ricourt 1869), avant de resituer, dans une 
seconde partie, le contexte historique de la 
p�n�tration sous-marine au 19�me si�cle et, enfin, 
revenir sur les premi�res descriptions et les 
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connaissances sur l’accident de d�saturation � 
l’�poque de Le Roy de M�ricourt. 

LA VIE ET L’ŒUVRE D’ALFRED LE 
ROY DE M�RICOURT

Extrait du Dictionnaire des m�decins et 
pharmaciens de la Marine (Service Historique de 
la D�fense – 2010)

N� le 13 octobre 1825 � Abbeville dans la 
Somme, il est le fils de Louis Luc Marie, 
contr�leur aux entrep�ts des douanes, et de Marie 
Augustine Ad�la�de Darras. Bachelier �s sciences 
le 8 novembre 1843, il est �l�ve de l’�cole de 
m�decine navale de Brest, le 15 novembre 1842. 
En 1845, il devient membre de la loge brestoise 
Les Amis de Sully. Le 15 mai 1845, re�u chirurgien 
de 3e classe, il est envoy� � Saint-Pierre-et-
Miquelon. Embarqu� sur le navire de commerce 
Les Trois Fr�res le 9 juillet, il prend son poste le 
15 ao�t. Revenu sur la Boussole � bord de laquelle 
il navigue du 5 juin 1847 au 20 mai 1848, il est 
d�sign�, d�s son retour, pour l’Alcibiade du 13 juin 
au 17 ao�t. Il obtient ensuite un cong� pour 
valider, � Paris, quelques inscriptions en vue de 
son doctorat. Le 21 novembre 1848, il se marie � 
Brest avec Julie de Rabaudy, fille d’un capitaine 
de vaisseau d�c�d�, et pr�pare son prochain 
concours. Du 26 mars au 2 octobre 1849, Le Roy 
de M�ricourt est aux Antilles sur le transport 
Caravane. Chirurgien de 2e classe le 1er d�cembre 
1849, il sert sur l’aviso � vapeur �pervier, en 
station de Terre-Neuve, du 21 novembre 1849 au 
28 janvier 1850. Mut� sur l’Archim�de, il part pour 
la station de l’oc�an Indien. Le Roy de M�ricourt 
re�oit un t�moignage de satisfaction du ministre, 
en 1851, pour avoir remplac� le chirurgien de 
Mayotte qui �tait indisponible pour une raison 
disciplinaire. Il a servi avec beaucoup de z�le et de 
comp�tence. Au cours de son s�jour et ses 
passages � Madagascar, il contracte le paludisme. 
� son retour, il soutient sa th�se � Paris en 
pr�sentant son Histoire m�dicale de la campagne 
de la corvette � vapeur l’Archim�de, station de 
l’oc�an Indien, 1850-1852. Le 18 novembre 1853, 
re�u chirurgien de 1re classe, il participe, sur 
l’Alger, � la guerre de Crim�e, avec ses �pid�mies 
de typhus et de chol�ra. Re�u au difficile concours 
du professorat le 29 novembre 1856, le directeur 

de Brest, Am�d�e Lef�vre, le juge remarquable 
avec une capacit� sup�rieure ; il parle anglais, 
italien et espagnol. Ayant assur� son temps 
d’enseignement, il est appel� � Paris aupr�s de 
l’inspecteur g�n�ral. 1864 est une des grandes 
dates du Service de sant� de la Marine, puisque 
cette ann�e-l� para�t le premier volume des 
Archives de M�decine Navale. Le Roy de 
M�ricourt et son ami Jean-Baptiste Fonssagrives 
ont largement contribu� � cette cr�ation et, dans 
son introduction, M�ricourt rappelle que : � D�s 
1814, l’inspecteur g�n�ral du Service de sant� de 
la Marine, Keraudren, �crivait aux conseils de 
sant� des ports pour leur faire part du projet qu’il 
avait con�u de publier un journal de m�decine 
nautique et les engager � concourir � sa fondation. 
Son appel ne trouva pas un �cho suffisant �. De 
telles tentatives avaient encore �t� faites en 1836 � 
Toulon, en 1848 � Brest, en 1854, mais toujours 
sans succ�s. Outre les journaux m�dicaux civils, le 
seul recours pour publier des articles concernant le 
domaine maritime, restaient les Annales maritimes
et coloniales. Le Roy de M�ricourt reste, � Paris, le 
r�dacteur en chef de la revue pendant des ann�es. 
S’y consacrant avec toute son �nergie et son talent, 
cette activit� le met en relation avec les savants 
fran�ais et �trangers, au b�n�fice de la m�decine 
navale fran�aise. M�decin en chef le 9 f�vrier 
1870, il devient bient�t chirurgien-chef de 
l’ambulance de la Marine, tenue par les p�res du 
Saint-Esprit, au cours des deux si�ges de Paris, 
pendant le conflit avec la Prusse et lors de la 
Commune. L’inspecteur g�n�ral Jules Rochard, 
son troisi�me inspecteur, reconna�t ses m�rites et le 
couvre de louanges � propos de sa r�ussite � la t�te 
des AMN : � il a donn� � ce recueil une importance 
consid�rable ; il a su lui conserver tout son int�r�t 
et toute son originalit� �. En 1879, il participe au 
congr�s m�dical d’Amsterdam. Membre de 
diverses commissions, il œuvre pour une 
am�lioration de la r�glementation. Chevalier de la 
LH le 14 octobre 1854, officier le 14 mars 1864, il 
est fait commandeur le 11 juillet 1880. Il est aussi 
officier de l’Instruction publique. En 1879, il avait 
re�u la deuxi�me classe de l’ordre de Saint-
Stanislas, conf�r� par l’empereur de Russie. Admis 
� la retraite par limite d’�ge le 15 mars 1886, il 
habite au 5 de la rue Cambac�r�s, dans le 8e

arrondissement. Il avait publi� de nombreux 
articles dans diverses revues m�dicales, en 
particulier dans les AMN. M�ricourt s’est 
beaucoup int�ress� aux maladies dermatologiques 
et Paul Louis Simond, dans sa th�se sur la l�pre, 
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fera r�f�rence � un article de M�ricourt qui posait 
la question du devenir du bacille de Hansen 
lorsqu’il s’�chappait des l�sions cutan�es en 
rapportant l’exp�rience du m�decin allemand 
Arning ; celui-ci, le 4 septembre 1884, avait 
inocul� un broyat de l�prome � un hawa�en 
condamn� � mort qui, quatre ans plus tard, avait 
d�velopp� une l�pre, prouvant ainsi que 
l’incubation pouvait durer des ann�es. Le Roy de 
M�ricourt laisse, entre autres, une �tude 
biographique et litt�raire de Pierre Poissonnier et 
d’Antoine Poissonnier-Desperri�res, inspecteur et 
inspecteur adjoint du service au XVIIIe si�cle, parue 
dans les AMN, ainsi que des textes destin�s au 
Dictionnaire encyclopédique des sciences 
médicales Il s’�teint � son domicile parisien, le 12 
ao�t 1901.

SHD-DMV CC7 alpha 1556 et CC2 1031-1004. 
RBMP. DDFM. Bernard Brisou.
RBMP : Répertoire bibliographique des travaux 
des médecins et des pharmaciens de la marine 
française (1698-1873). Archives de m�decine 
navale 1874, suppl�ment.
DDFM : Dictionnaire Des Marins Francs-maçons, 
Editions SPM, Nantes, mai 2011.

FIGURE 1
Portrait d’Alfred Le Roy de M�ricourt

PRESENTATION DE LA 
PUBLICATION D’ALFRED LE ROY 
DE M�RICOURT

Le texte peut �tre s�par� en trois parties distinctes : 

La premi�re partie est consacr�e � la description de 
la p�che traditionnelle aux �ponges pratiqu�e en 
M�diterran�e orientale. Les plongeurs apn�istes 
sont capables de descendre jusqu’� des 
profondeurs cons�quentes, 45 � 55 m�tres, avec 
des dur�es d’apn�es de plusieurs minutes ; ils 
emploient un bout lest� avec des pierres pour 
acc�l�rer la descente ; en fin de plong�e, le 
plongeur, alourdi par son chargement, fait action 
sur le bout pour qu’on le remonte depuis la 
surface. La pratique de cette activit� expose � 
certains risques, comme des mauvaises rencontres 
avec la pr�sence de requins ou la perte du bout au 
fond et la noyade par asphyxie. Le Roy de 
M�ricourt d�crit des accidents de type 
barotraumatique de l’oreille moyenne avec 
perforation tympanique et otorragie ou de l’oreille 
interne avec perte de l’audition, et �galement des 
cas de crachats sanglants, certainement 
rattachables � des œd�mes pulmonaires 
d’immersion favoris�s par la d�pression ou 
� squeeze pulmonaire � survenant en apn�e. 
L’�mergence des nouvelles techniques de plong�e 
avec le scaphandre va g�n�rer des situations 
conflictuelles aupr�s des plongeurs apn�istes 
autochtones, qui voient d’un tr�s mauvais œil cette 
concurrence d�loyale. Le Roy de M�ricourt note 
que l’on ne rapporte pas d’attaque de requins chez 
les plongeurs �quip�s de scaphandres.

La deuxi�me partie du texte d�crit une campagne 
de plong�e men�e en 1867. On distingue deux 
groupes de plongeurs, ceux �quip�s du scaphandre 
Rouquayrol-Denayrouze et appliquant les 
recommandations de leur compagnie et 24 
hommes utilisant � tour de r�le 12 scaphandres 
Siebe-Gorman. Le Roy de M�ricourt ne rapporte 
aucun cas d’accident de d�compression chez les 
utilisateurs de scaphandres de type Rouquayrol-
Denayrouze, en revanche 10 cas mortels sur 24 
sont � d�plorer pour les plongeurs utilisant les 
scaphandres Siebe-Gorman. Pour Le Roy de 
M�ricourt, ce r�sultat peut �tre li� soit � la nature 
du scaphandre, car les appareils Rouquayrol-
Denayrouze sont les seuls � disposer d’un 
r�gulateur de pression, soit � la diff�rence dans les 
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proc�dures de plong�e. En effet les scaphandriers 
�quip�s en Rouquayrol-Denayrouze ne sont pas 
autoris�s � d�passer la profondeur de 35 m�tres, 
tandis que les scaphandriers en Siebe-Gorman 
plongent jusqu’� 45-54 m�tres. D’autre part, la 
compagnie Denayrouze pr�conise une limitation 
du temps de plong�e � 2h30 maximum avec une 
remont�e lente vers la surface � la vitesse de 1 
minute par m�tres.
Parmi les 10 cas d’accidents mortels, 3 sujets sont 
morts imm�diatement au retour en surface, tandis 
que les 7 autres ont pr�sent� des parapl�gies avec 
r�tention d’urines. Le Roy de M�ricourt discute de 
l’origine de ces accidents affectant la moelle 
�pini�re. Il consid�re qu’il s’agit d’h�morragies 
m�dullaires, li�es � la dissolution de gaz libres 
dans les tissus � la faveur de la pression, avec 
formation d’une phase gazeuse ou effervescence � 
la remont�e qui serait la cause des sympt�mes. 
Pour Le Roy de M�ricourt, ce m�canisme permet 
d’expliquer pourquoi les p�cheurs en apn�e qui 
plongent � la m�me profondeur ne sont pas 
victimes de ce type d’accident. Il �voque par 
analogie des travaux exp�rimentaux sur le cheval 
o� l’injection de bulles d’air au niveau veineux 
peut entrainer le d�c�s de l’animal par 
embolisation c�r�brale. Il discute enfin de la 
pr�pond�rance de l’atteinte m�dullaire vis-�-vis de 
l’atteinte c�r�brale dans les accidents de 
d�compression.

La troisi�me et derni�re partie traite de la 
pr�vention de ces accidents avec des propositions 
concr�tes de Le Roy de M�ricourt comme la 
s�lection du personnel plongeur, � l’occasion
notamment d’un examen m�dical qu’il pr�conise. 
Il recommande l’emploi du scaphandre 
Rouquayrol-Denayrouze pour son r�gulateur de 
pression. Pendant la campagne de p�che, il sugg�re 
de s’int�resser � l’alimentation du plongeur. Il 
reprend et durcit �galement les recommandations 
de Denayrouze avec une profondeur maximale de 
30 m�tres pour 2 heures de plong�e au total. La 
vitesse de remont�e doit �tre limit�e � 1 m / min. 
Si la profondeur de 30 m�tres doit �tre d�pass�e, il 
sugg�re de r�duire le temps de plong�e de mani�re 
proportionnelle � l’augmentation de profondeur ; 
en r�duisant progressivement le temps par tranche 
de 5 m�tres de profondeur suppl�mentaire. Enfin, 
il recommande la pr�sence d’un m�decin sur les 
lieux de p�che pour la prise en charge des urgences 
m�dicales.

CONTEXTE HISTORIQUE ET 
DISCUSSION

La pénétration du milieu subaquatique au 19ème

siècle (Michel 1980, Corriol et Broussolle 1992)

L’exploration des fonds sous-marins �merge avec 
la cloche � plong�e, d�velopp�e au XVII�me et 
surtout au XVIII�me si�cle. Le principe est simple, 
il s’agit d’une cloche lourdement lest�e, qu’on 
laisse pleine d’air, descendre verticalement dans 
l’eau jusqu’� toucher le fond. L’eau p�n�tre dans 
la cloche � une hauteur qui augmente avec la 
profondeur d’immersion, laissant une bulle d’air 
respirable. Elle servira notamment au renflouement 
d’�paves. Sous l’impulsion de l’astronome et 
m�decin anglais Halley, la cloche sera am�lior�e 
en y ajoutant des barillets pleins d’air, que le 
plongeur ouvrait � son gr� ; l’air chaud et impur 
s’�chappait par le haut de la cloche, � l’aide d’une 
soupape. Halley trouva m�me le moyen de 
permettre � un plongeur de s’�loigner de la cloche, 
en continuant de communiquer avec l’air 
comprim� qui y �tait contenu par un tuyau et un 
capuchon recouvrant la t�te du plongeur (Halley 
1716). C’�tait la premi�re id�e du scaphandre. Par 
la suite, la cloche sera aliment�e en air comprim� 
au moyen de pompes alternatives � piston. Ces 
cloches seront encore utilis�es jusqu’au d�but du 
XIX�me si�cle, permettant de travailler jusqu’� des 
profondeurs de 18 m�tres environ. Cependant en 
dehors de douleurs d’oreille ou de risque 
d’asphyxie, aucun sympt�me pouvant �tre rattach� 
� un accident de d�saturation ne sera rapport� (Bert 
1878).

Au d�but du 19�me si�cle, l’ing�nieur allemand 
Auguste Siebe va d�velopper � grande �chelle un 
scaphandre qui portera son nom. A partir de 1837, 
la firme Siebe-Gorman va commercialiser en 
Angleterre et largement diffuser un scaphandre 
complet, comprenant un casque et un habit �tanche 
dans lequel le plongeur, aliment� depuis la surface 
par une pompe � air, conserve une certaine aisance 
de mouvements. Ce scaphandre sera rapidement 
adopt� par la Marine anglaise, la compagnie des 
Indes, ainsi que la plupart des organismes des 
gouvernements continentaux, dont la Marine 
fran�aise. 
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FIGURE 2 
Gravure repr�sentant le retour � bord de scaphandriers 

avec des �quipements Siebe-Gorman

Apr�s 1840, avec Handcook et Goodyear, la 
vulcanisation du caoutchouc par incorporation de 
soufre permet de disposer de v�tements souples et 
parfaitement �tanches pour les scaphandriers qui 
remplacent avantageusement les premi�res tenues 
en tissu, cuir ou m�tal. 
Vers 1857, le fran�ais Cabirol devient le 
fournisseur officiel de la Marine fran�aise en 
proposant une offre concurrente qui comprend la 
fourniture d’un v�tement �tanche en toile 
caoutchout�e et de ses accessoires avec un 
scaphandre assez ressemblant � celui de Siebe-
Gorman. 

A partir de 1865, l’ing�nieur des mines Beno�t 
Rouquayrol, associ� � l’officier de Marine Auguste 
Denayrouze, proposent l’utilisation subaquatique 
d’un appareil respiratoire initialement destin� au 
sauvetage dans les mines et pour l’incendie. Il 
s’agit du premier appareil de plong�e autonome 
avec un plongeur qui n’est plus reli� avec la 
surface. Il porte sur le dos un r�servoir dorsal de 
30 litres d’air, comprim� � 30 bars, avec � un 
syst�me de d�tendeur qui permet l’admission en 
bouche de l’air ajust� � la pression ambiante. Le 
plongeur �tait initialement �quip� d’un casque 
rudimentaire, ou � groin � et d’un v�tement de 
laine. Pendant plusieurs ann�es, la Marine 

fran�aise va tester ce prototype, en le comparant 
aux scaphandres Cabirol. Finalement, le prototype 
ne donne pas satisfaction � la Marine fran�aise qui 
pr�f�re l’emploi du scaphandre � casque reli� avec 
la surface, selon une technique bien rod�e. 
L’autonomie est en effet jug�e insuffisante, de 
l’ordre de 30 minutes � 10 m�tres, et seulement 10 
minutes � 40 m�tres. Les moyens techniques de 
l’�poque, et l’absence de palmes qui ne seront 
introduites qu’au 20�me si�cle, ne permettaient sans 
doute pas de rendre le plongeur totalement 
autonome. Le principe de fonctionnement de
l’appareil Rouquayrol-Denayrouze sera finalement 
repris au 20�me si�cle avec le d�veloppement du 
d�tendeur Cousteau-Gagnan et le succ�s qu’on lui 
conna�t. 

FIGURE 3 
Gravure repr�sentant la d�monstration des appareils de 
plong�e Rouquayrol-Denayrouze lors de l’exposition 

universelle de 1867.

Loin de se d�courager, Rouquayrol et Denayrouze 
vont rapidement adapter leur d�couverte � la 
plong�e traditionnelle en scaphandre. Ils proposent 
ainsi � partir de 1873 leur propre scaphandre � 
casque, �quip� d’un r�gulateur d’air dorsal. En 
effet, les scaphandes Siebe-Gorman ou Cabirol 
sont aliment�s depuis la surface par une pompe � 
air et l’admission d’air comprim� dans le casque 
est d�pendante du rythme de pompage. Cela ne 
pose gu�re de probl�me lorsque la profondeur de 
travail est constante, en revanche, le d�bit doit �tre 
r�ajust� � chaque changement d’immersion. Le 
plongeur doit alors r�gler une soupape de 
surpression dans son casque et donner des ordres 
vers la surface pour faire modifier le rythme de 
pompage. Le r�servoir-r�gulateur Rouquayrol-
Denayrouze va permettre de s’affranchir de ces 
probl�mes de d�bit et des �-coups du pompage, 
puisqu’il peut fournir en permanence, au 
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scaphandrier qui le porte sur son dos, une 
admission en air comprim� correspondant � la 
profondeur atteinte (Figuier, 1870). 
Ce nouveau scaphandre va �tre test� pendant plus 
de six mois par Auguste Denayrouze pour la p�che 
aux �ponges par des fonds de 30 m�tres, 
concurremment avec les autres syst�mes de 
scaphandre. C’est le r�cit de cette campagne de 
p�che qui fait l’objet du pr�sent article de Le Roy 
de M�ricourt.

Dessin d’un scaphandrier �quip� du r�gulateur de 
pression Rouquayrol-Denayrouze en position dorsale

Afin d’exploiter au mieux leurs d�couvertes, 
Rouquayrol et Denayrouze cr�ent en 1865 leur 
propre soci�t�. Auguste Denayrouze va parcourir 
de nombreux pays �trangers pour diffuser 
l’appareil plongeur tant au niveau des diff�rentes 
marines europ�ennes, que des soci�t�s de travaux 
publics. La p�che aux �ponges en m�diterran�e 
orientale, �tant particuli�rement florissante � cette 
�poque, ces deux inventeurs vont �galement cr�er 

la � Soci�t� fran�aise de la p�che des �ponges A. 
Denayrouze et Cie �, avec Smyrne comme point 
d’attache au Moyen-Orient et comme objectif 
l’exploitation des fonds sous-marins pour la p�che 
du corail rouge, des �ponges ou des hu�tres 
perli�res. Par la suite l’entreprise sera reprise par 
Petit puis par Piel, et bien plus tard par la 
Spirotechnique, filiale d’Air Liquide.

FIGURE 5 
Gravure repr�sentant un chantier de p�che sous-marine 

avec mise en œuvre de scaphandriers

Les premières descriptions des accidents de 
désaturation.

L’article de Leroy de M�ricourt, se basant sur un 
rapport de la Soci�t� pour la p�che des �ponges, 
semble �tre la premi�re description publi�e, 
rapportant le cas d’accidents de d�saturation, 
survenant en milieu subaquatique, li�s � l’usage de 
scaphandres de plong�e.

Accidents de désaturation au décours du travail 
en air comprimé

Cependant, les premi�res observations d’accident 
de d�saturation ne sont pas issues du milieu 
subaquatique mais proviennent du d�veloppement 
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du travail en air comprim� au XIX�me si�cle. En 
effet, m�me si la plong�e en scaphandre et les 
techniques de � tubage � se sont  d�velopp�es � la 
m�me �poque, la plong�e reste une activit� 
r�serv�e, avec un nombre limit� de chantiers sous-
marins � faible peu profondeur, tandis que l’emploi 
des tubistes se multiplie consid�rablement pour 
creuser des tunnels ou exploiter les mines. De 
nombreux m�decins hygi�nistes ont contribu� � la 
connaissance des troubles cliniques tels que nous 
les connaissons actuellement, les premi�res 
hypoth�ses physiopathog�niques sont �galement 
issues de leurs travaux. Paul Bert r�alisera une 
�tude bibliographique compl�te de tous ces travaux 
dans son ouvrage La Pression Barom�trique paru 
en 1878. 

La technique du tubage a �t� pr�sent�e en 1841 � 
l’Acad�mie des Sciences de Paris par l’ing�nieur 
fran�ais Triger, afin de permettre le travail des 
hommes en air comprim� dans un puits de mine 
envahi par l’eau. Le � tube de Triger � se 
d�veloppe tr�s rapidement et va permettre le 
forage de puits de mines immerg�es sur les bords 
de la Loire et par la suite le forage de piles de 
ponts. Le tube �tait enfonc� verticalement, et, � 
son sommet obtur�, on injectait de l’air sous 
pression. Cet air pouvait ressortir par la base. Les 
ouvriers ou � tubistes � pouvaient travailler 
plusieurs heures au sec, sous pression, jusqu’� 3 
voire 4 ATA. Des sympt�mes d’accident de 
d�saturation, essentiellement des douleurs 
articulaires, seront d�crits pour la premi�re fois. 
Ces accidents se produisaient apr�s le retour � l’air 
libre pour des dur�es de travail sous pression 
pouvant atteindre 7 heures (Corriol 1991, Corriol 
et Broussolle 1992). Triger nous donne la premi�re 
observation d’accident de d�saturation de type 
ost�o-myo-articulaire : 

� Je dois d�clarer ici que deux ouvriers, apr�s 
avoir pass� 7 heures de suite dans l’air comprim�, 
ont �prouv� des douleurs assez vives dans les 
articulations, une demi-heure apr�s �tre sortis du 
puits. Le premier se plaignait d’une douleur 
extr�mement vive dans le bras gauche, et le second 
�prouvait une douleur semblable dans les genoux 
et dans l’�paule gauche ; quelques frictions faites 
avec de l’esprit-de-vin ont bient�t fait dispara�tre 
cette douleur chez les individus ; ils n’en ont pas 
moins continu� leur travail les jours suivants�. 
(Triger, 1845)

La m�thode du tube de Triger sera largement 
r�pandue dans les ann�es suivantes. En 1846, dans 
les mines de Douchy, l’ing�nieur Blavier d�crit des 
sympt�mes de membre douloureux associ�s � une 
faiblesse musculaire, en rapport avec un accident 
de d�saturation ost�o-myo-articulaire, peut �tre 
associ� � une atteinte neurologique (Blavier, 

1846) : 

� 20 heures apr�s notre sortie du milieu air 
comprim�, nous avons ressenti dans le c�t� droit 
des douleurs tout � fait semblables aux premi�res, 
et qui nous ont tenu engourdi pendant quatre � 
cinq jours �.

Le m�moire des docteurs Pol et Watelle, �crit d�s 
l’ann�e 1847 mais publi� en 1854, est consacr� � 
l’�tude des accidents survenus lors du travail sous 
pression �galement dans les mines de Douchy. Il 
d�crit de fa�on remarquable des sympt�mes divers 
et vari�s, li�s � la d�compression, avec des 
atteintes musculaires, cardio-respiratoires et 
neurologiques pouvant entra�ner la mort.

� Pendant l’exploitation, la pression totale s’est 
�lev�e � 4 atmosph�res �. La compression se 
faisait en un quart d’heure, la d�compression en 
une demi-heure. Les ouvriers restaient 
ordinairement quatre heures de suite et cela deux 
fois par jour. Sur 64 hommes, 37 ont support� plus 
ou moins bien les travaux, 25 ont d� �tre r�form�s 
(dont 19 avaient plus de 40 ans) et 2 sont morts.
Les accidents constat�s lors de la d�compression 
sont les suivants :
- douleurs musculaires tr�s vives
- difficult�s respiratoires et anxi�t�
- acc�l�ration et duret� du pouls
- accidents c�r�braux, h�b�tude, perte de 
sensibilit� et de la conscience, coma, surdit�, 
c�cit�, tr�s souvent permanentes,
- enfin mort subite �...
� Le danger n’est pas de p�n�trer dans un puits 
comprim� ; il n’est pas d’avantage d’y s�journer 
plus ou moins longtemps ; la d�compression seule 
est � craindre : on ne paie qu’en sortant �. (Pol et 
Watelle, 1854)

Dans les ann�es suivantes, le travail sous pression 
se g�n�ralise, de nombreux cas d’accidents sont 
rapport�s sur d’autres chantiers en Europe et aux 
Etats-Unis, la symptomatologie des accidents de 
d�saturation se compl�te avec la description 
d’atteintes cutan�e, articulaire et m�dullaire : 
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� Les � puces �, comme les appellent les ouvriers, 
ou d�mangeaisons atroces � la peau, ne 
commencent gu�re � appara�tre avant la pression 
de 2.5 atmosph�res, au-del� de 3 atmosph�res les 
tum�factions musculaires ou � moutons � sont 
fr�quentes, ainsi que les � gonflements 
synoviaux �, mais les articulations elles-m�mes ne 
sont prises que plus tard et plus rarement. Les 
accidents des muscles atteignent particuli�rement 
ceux qui ont �t� fatigu�s par des contractions 
r�p�t�es �. (Foley, 1863)

� Il est difficile de trouver un exemple plus 
complet de l’apoplexie m�dullaire. En 1862, lors 
de la construction d’un pont sur l’Adour � 
Bayonne, l’ing�nieur civil qui dirigeait le travail, 
�g� de 20 ans, fut victime d’un accident s�v�re 
apr�s une heure pass�e � la pression de 4 
atmosph�res suivie d’une d�compression en 5 
minutes. Il fut imm�diatement pris de vertiges puis 
d’une perte compl�te de connaissance. Trois 
heures apr�s, lorsqu’il revint � lui, il �tait 
compl�tement paralys� du sentiment et du 
mouvement dans les membres inf�rieurs, avec 
insensibilit� dans les bras…Excr�tion involontaire 
des f�ces et de l’urine. Brusques mouvements 
d’extension lorsque l’on touche les membres 
inf�rieurs. Erections qui ne s’accompagnent 
d’aucune excitation du sens g�nital. Douleurs 
atroces dans les hypochondres…D�s les premiers 
jours, il s’�tait form� une petite �rosion du 
sacrum, il y a aujourd’hui une vaste escarre ; les 
fesses, la r�gion lombaire, sont rouge livide ; le 
patient ne se tient qu’en supination �. (Limousin, 
1863)

Accidents de d�saturation au d�cours d’une 
plong�e en scaphandre

En ce qui concerne les premi�res descriptions de 
cas d’accident de d�saturation survenant en mer 
chez des scaphandriers, il faut attendre la 
publication de Leroy de M�ricourt en 1869, celle-
ci se rapporte � la campagne de p�che de 1867 
d�crite dans un m�moire de M. Aubl�, agent de 
Soci�t� fran�aise de la p�che des �ponges A. 
Denayrouze et Cie. Quelques ann�es plus tard le 
Dr Alphonse Gal rapporte �galement, dans sa th�se 
soutenue en 1872, des cas d’accident de 
d�saturation observ�s apr�s des plong�es en 
scaphandre, lors de campagnes de p�che aux 
�ponges sur les c�tes de Gr�ce et Turquie en 1868 

(Gal, 1872). M�lant ses observations personnelles 
ainsi que des t�moignages ant�rieurs datant de 
1866 et 1867, Il d�crit des formes graves 
d’accident de d�saturation avec atteinte m�dullaire 
(observation II) et/ou vestibulaire (observation 
IV) :
� Je dois � M. le Dr Sampadarios, d’Egine, une 

s�rie d’observations curieuses et in�dites que je 
transcris, sans en rien retrancher ; je suis heureux 
de pouvoir le remercier ici de ses int�ressantes 
communications… Observation II. En 1867, j’ai 
observ� un autre malade ; il �tait descendu, dit-il, 
trois fois dans la m�me journ�e pour p�cher ; � la 
troisi�me il avait senti au fond de la mer une g�ne 
� la poitrine, et � peine avait-il eu le temps 
d’avertir en donnant le signe de le retirer. Ramen� 
dans le bateau, il �tait tomb� dans un �tat 
comateux, tout � fait insensible, dont il s’�tait 
remis apr�s trois heures. Il avait alors dyspn�e, 
paralysie compl�te des membres inf�rieurs et de la 
vessie, constipation, paralysie incompl�te 
(par�sie) des membres sup�rieurs, d’un c�t� 
surtout. La dyspn�e avait bient�t disparu, on a �t� 
oblig� de vider la vessie par la sonde. On a suivi le 
malade pendant un mois, il avait eu une 
am�lioration ; puis on l’a perdu de vue... 
Observation IV. Lui aussi s’�tait remis de cet �tat 
comateux apr�s cinq heures, apr�s qu’il eut vomi 
plusieurs fois ; mais pendant vingt-quatre heures il 
avait des tournoiements de t�te, lorsqu’il ouvrait 
les yeux ; les membres inf�rieurs et la vessie 
�taient paralys�s �. 
Le Dr Gal rapporte plus loin l’�volution d’une 
atteinte s�v�re de la moelle �pini�re, chez un sujet 
de 30 ans, � la suite d’une plong�e � la profondeur 
de 30 m�tres (observation du Dr Cotsonopoulos, 
publi�e en 1971 dans le journal grec Asclepios) :
� Lorsqu’on l’a retir�, il a senti une douleur aux 
lombes et un fort engourdissement des membres 
inf�rieurs, dont les mouvements apr�s une heure 
�taient tout � fait impossibles…Il y a eu une petite 
am�lioration : la sensibilit� a augment� un peu � 
la partie sup�rieure des cuisses, mais bient�t le 
mal a fait des progr�s ; une cystite se d�veloppe 
avec gangr�ne de d�cubitus, fi�vre, frissons, 
incontinence avec r�tention, �vacuations 
involontaires ; enfin, par suite des progr�s de la 
gangr�ne, le sacrum est tout � fait d�nud�. Aux 
derniers jours de la maladie des eschares s’�taient 
pr�sent�es aux talons. La mort survient le 
quaranti�me jour du commencement de la 
maladie. Le malade avait conserv� ses facult�s 
intellectuelles intacte jusqu’� la fin �. L’autopsie 
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r�v�le la pr�sence de zones h�morragiques 
localis�es au niveau m�dullaire, confirmant ainsi 
l’hypoth�se de Le Roy de M�ricourt, mais constate 
�galement que � la portion lombaire (de la moelle 
�pini�re) en grande partie et le tiers sup�rieur de 
la portion thoracique avaient subi le 
ramollissement blanc a un degr� consid�rable, 
parce qu’� peine la pie-m�re �tait coup�e ou 
d�chir�e, la substance de la moelle coulait, pour 
ainsi dire dehors �.
Concernant la physiopathog�nie de l’accident de 
d�saturation, Le Roy de M�ricourt consid�re 
qu’� apr�s m�re r�flexion, nous sommes port� � 
croire qu'elle est le r�sultat de la tension exag�r�e 
des gaz libres, en dissolution dans le sang, par 
suite de la pression consid�rable � laquelle les 
plongeurs peuvent �tre soumis � ; et que � lorsque 
le plongeur � remonte � la surface, si la 
d�compression est trop peu gradu�e, les gaz dont 
le sang est sursatur� tendent � se d�gager avec 
effervescence �.
Le Roy de M�ricourt �voque ici des ph�nom�nes 
de sursaturation � l’origine d’effervescence c'est-�-
dire de formation de bulles. Cette � th�orie des gaz 
libres � n’est pas nouvelle. D�s 1659, le physicien 
anglais Robert Boyle avait pu observer dans l’œil 
de vip�res des bulles issues de la d�compression, 
gr�ce � son invention de pompe � vide (Boyle, 
1670). Cette id�e sera reprise plus tard et 
compl�t�e par Hoppe-Seyler en 1857, qui observe 
� partir d’exp�riences sur l’animal soumis � de 
faibles pressions, que la formation de bulles 
gazeuses dans l’organisme pourrait �tre � l’origine 
des accidents de d�compression (Hoppe-Seyler, 
1857). La th�se de Bucquoy, qui se rapporte au 
travail en air comprim� lors de la fondation des 
piles de pont de Strasbourg en 1859 � Kehl, 
compl�te cette th�orie en proposant une 
explication physique � la formation des bulles 
(Bucquoy, 1861).
� Si l’on p�n�tre dans l’air comprim�, l’oxyg�ne, 
l’acide carbonique et l’azote, tenus en simple 
dissolution dans le sang, doivent augmenter avec 
la pression ; et si la compression a dur� 
suffisamment longtemps, la loi de Dalton veut que 
la quantit� de chacun de ces gaz absorb�e par le 
sang soit proportionnelle � sa pression dans l’air 
condens� o� l’on respire �…

� Pendant et apr�s la d�compression, tous les gaz 
dissous en exc�s dans le sang, par suite de la 
condensation de l’air, tendront � s’�chapper de ce 
liquide avec un effort d’autant plus grand, � s�jour 

�gal dans l’air comprim�, que la pression qu’on 
aura subie �tait plus consid�rable. C’est l� une 
cons�quence forc�e des lois physiques sur la 
dissolution des gaz dans les liquides, et l’on en a 
un exemple commun et fr�quent dans la rapidit� et 
dans la force avec lesquelles l’acide carbonique 
s’�chappe d’une eau gazeuse, quand on enl�ve le 
bouchon de la bouteille qui la contient�…
De 1871 � 1877, apr�s avoir succ�d� � Claude 
Bernard comme professeur � la Sorbonne, Paul 
Bert m�ne des recherches dans cette direction, 
avec par ailleurs une activit� politique consid�rable 
comme conseiller g�n�ral, d�put� radical, et enfin, 
Ministre de l’Instruction Publique et des Cultes. A 
partir des nombreuses exp�rimentations qu’il 
dirige sur l’animal, il confirme et synth�tise la 
th�orie bullaire : � J’ai montr� que tous les 
accidents, depuis les plus faibles jusqu’� ceux qui 
entrainent une mort soudaine, sont la cons�quence 
du d�gagement des bulles d’azote dans le sang et 
m�me dans les tissus quand la compression avait 
dur� un temps suffisant �. Pour Paul Bert, le 
traitement repose sur la recompression, car les 
bulles � peuvent se redissoudre en soumettant 
l’animal � une nouvelle compression, quitte � le 
d�comprimer ensuite avec une lenteur 
m�nag�e…En faisant respirer � l’animal un gaz ne 
contenant pas d’azote, de l’oxyg�ne pur par 
exemple, la diffusion se ferait beaucoup plus 
vite…Il n’y a pas de gu�rison certaine, car les 
bulle de gaz, au sein des tissus d�licats comme 
ceux de la moelle �pini�re, peuvent y avoir 
occasionn� des d�sordres, des dilac�rations dont 
la disparition ne saurait suffire pour conjuguer les 
funestes effets �. Ainsi, Paul Bert est le premier � 
d�montrer l’importance du ph�nom�ne bullaire 
dans la physiopathog�nie des accidents de 
d�saturation, il pr�cise �galement les principes 
modernes du traitement (Bert, 1878).

CONCLUSION

Ainsi � la fin du 19�me, il existe un nombre 
important d’observations cliniques, de rapports 
publi�s et de th�ses de m�decine qui d�crivent les 
nombreux sympt�mes de cette nouvelle entit� 
clinique qu’est l’accident de d�saturation, 
susceptible de survenir au d�cours d’un s�jour 
hyperbare en ambiance s�che ou en milieu 
subaquatique. Le Roy de M�ricourt et Gal sont les 
premiers � d�crire ce type d’accident dans le 
contexte de la plong�e en scaphandre. On 
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comprend �galement que ces ph�nom�nes sont li�s 
� la d�compression lors du retour � la pression 
atmosph�rique. Les premi�res hypoth�ses 
physiopathog�niques, s’appuyant sur la th�orie des 
gaz libres, se mettent en place avec Hoppe-Seyler 
et Bucquoy. On doit � Paul Bert, �l�ve de Claude 
Bernard, une synth�se remarquable de l’ensemble 
de ces donn�es, avec l’�nonc� de th�ories 
explicatives suivies de nombreux travaux 
exp�rimentaux pour les v�rifier.
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RESUME
Les premi�res descriptions d’accidents de d�saturation en milieu subaquatique. JE Blatteau, JJ Risso, O Castagna, B 
Broussolle, B. Brisou. Bull. Medsubhyp 2011, 21 (suppl.): 81 – 99. Au cours du 19�me si�cle, le d�veloppement du travail en air 
comprim� est � l’origine des premi�res observations cliniques attribuables aux effets de l’�l�vation de la pression sur l’organisme. 
D’un autre c�t� la plong�e en scaphandre devient une activit� routini�re. La cons�quence est que de nombreux cas d’accidents de 
d�compression sont rapport�s en milieu subaquatique. La premi�re description s�rieuse s’int�ressant � cette pathologie chez des 
plongeurs est le fait de Le Roy de M�ricourt, m�decin de Marine, qui publie en 1869 des observations sur deux groupes de 
plongeurs d’�ponges, utilisant des scaphandres anglais ou fran�ais. Le Roy de M�ricourt rapporte de nombreux morts avec les 
scaphandres Siebe-Gorman, tandis qu’aucun plongeur ne d�c�de avec les scaphandres Rouquayrol-Denayrouze, �quip�s d’un 
r�gulateur de pression. Il fait l’hypoth�se que l’origine des sympt�mes neurologiques li�s � la d�compression pourrait �tre la 
cons�quence de la lib�ration de bulles dans les vaisseaux sanguins de la moelle �pini�re, entra�nant ainsi des h�morragies. Le Roy 
de M�ricourt sugg�re �galement que plus la profondeur de travail du plongeur augmente, moins longtemps celui-ci doit rester au 
fond. La vitesse de remont�e devrait �tre de 1 min / m. Il propose que les op�rations de plong�e soient encadr�es par une 
surveillance m�dicale et qu’un praticien d�termine la condition physique du plongeur et l’absence de pathologies s�v�res. Le 
document de Le Roy de M�ricourt, ainsi que les nombreuses autres observations ant�rieures, constituent des r�f�rences essentielles 
qui ont guid� le travail exp�rimental de Paul Bert. Ces �tudes sont toujours d’actualit�, bien que peu � peu oubli�es. L’objectif de ce 
papier est de proposer une relecture de la publication originale de Le Roy de M�ricourt.
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FIGURE 6 
Photo d’un scaphandrier grec, p�cheur d’�ponges
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Annales d'hygi�ne publique et de m�decine l�gale

1869, tome 31 : pages 274-286

Consid�rations

sur l’hygi�ne des p�cheurs d’�ponges, 

Par M. Le  Roy de M�ricourt

Professeur aux Ecoles de m�decine navale

L'application r�cente des appareils sous-marins � la p�che des �ponges offre, au point de vue 
des b�n�fices commerciaux, de tels avantages sur l'ancien mode usit� pour cette p�che, qu'on 
peut, d�s � pr�sent, pr�voir le moment o� les plongeurs ne descendront plus dans les 
profondeurs de la mer que rev�tus d'un de ces appareils.

Mais � c�t� des avantages qui r�sultent de ce progr�s, des accidents graves, d'une nature 
particuli�re, sont venus �veiller l'attention de l'hygi�niste. Son devoir est d'en rechercher les 
causes, d'en expliquer la production et d'indiquer, s'il est possible, les moyens de les pr�venir. 
D�j�, des �tudes fort remarquables et d'une utilit� pratique incontestable ont �t� publi�es sur 
le travail dans l'air comprim� : il s'agissait jusqu'� pr�sent de pr�server la sant� des hommes 
soumis � la pression de trois atmosph�res au plus ; aujourd'hui, les p�cheurs d'�pong�s 
s�journent � des profondeurs sous-marines de 45 a 55 m�tres, c'est-�-dire qu'ils supportent 
(en comptant pour une l'atmosph�re normale) 5 � 6 atmosph�res.

Il est indispensable � l'exposition de notre sujet d'entrer dans quelques d�tails sur la p�che des 
�ponges telle qu'elle se pratique depuis des si�cles et sur son degr� d'importance au moment 
de l'emploi des appareils sous-marins; dans ce but, nous mettrons � profit les renseignements 
contenus dans un m�moire manuscrit r�dig� par M. Aubl�, agent de la Soci�t� pour la p�che 
des �ponges au moyen des appareils plongeurs Rouquayrol et Denayrouze.

Bien que l'�ponge se rencontre et soit recueillie sur les fonds de diff�rentes mers du globe, 
telles que la mer Rouge, la mer des Antilles, c'est le bassin de la M�diterran�e qui en est le 
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principal centre de production. Si, partant du golfe de Syrte, de la c�te orientale de Tunisie, on 
se dirige, en suivant le littoral de l'Afrique vers Alexandrie, pour, de l�, en remontant la c�te de 
Syrie, contourner celle de l'Asie Mineure, si l'on parcourt aussi le littoral des iles de l'archipel 
de la Gr�ce, des �les de Candie et de Chypre, on aura l'immense d�veloppement des parages 
o� s'exerce l'industrie du p�cheur d'�ponges.

Les profondeurs auxquelles on recueille ce produit marin diff�rent beaucoup. Elles varient de 
25 � 65 m�tres. C'est sur la c�te d'Afrique et le long de celle de Caramanie que l'on descend le 
plus profond�ment, c'est l� que se rassemblent les plus habiles plongeurs. En g�n�ral, plus les 
�ponges sont recueillies par de grands fonds, plus elles sont abondantes, fines et de belles 
formes. 

Dans l’archipel ottoman, c'est surtout aux �les de Kalkit, Simi et Kalimnos que se trouvent 
concentr�s les hommes qui se livrent � cette p�che dangereuse. Dans ces derni�res ann�es, on 
peut en �valuer le nombre � 4000. Les barques sont ordinairement de 6 � 7 tonneaux ; elles 
sont mont�es par 7 ou 8 hommes dont 4 seulement sont des plongeurs, les autres ne servant 
qu'� la manœuvre. Les �quipages de ces barques sont compl�tement � la merci des 
propri�taires ou bailleurs de fonds, qui sont aux p�cheurs de l'archipel ce que sont les �coreurs 
aux p�cheurs du littoral du nord de la France.

Vers la fin du mois de mars, les �quipages se forment, les pr�paratifs d'armement se font en 
avril. Au milieu de mai, tous les bateaux de p�che sont � la mer, ils ne rentrent plus qu'au 
commencement d'octobre. Le produit de cette industrie, malgr� l'imperfection des moyens 
employ�s, est consid�rable, puisqu'en aussi peu de mois, de 1863 � 1866, la moyenne de la 
valeur p�ch�e s'est �lev�e, chaque ann�e, � 3 millions.

A part quelques barques mont�es par de vieux plongeurs incapables d�sormais de descendre 
au fond de la mer et qui p�chent soit � l'aide du harpon, soit � l'aide de la drague, sur toutes 
les embarcations, les p�cheurs plongent � nu.

Le plongeur de l'Archipel est bien fait, robuste, il a la poitrine large, la d�marche alerte ; il est 
fier de son �tat ; tant qu'il est jeune, il peut atteindre de grandes profondeurs, �tre ma�tre 
plongeur, sarronda ories (qui descend � 40 brasses), comme ils disent dans leur langage.

Mais � ce m�tier, il perd l'ou�e de bonne heure, vieillit vite, et la mortalit� doit �tre grande 
parmi ces hommes, en raison des dangers qu'ils affrontent et des perturbations que le s�jour 
sous l'eau doit entra�ner dans les grandes fonctions.

Apr�s avoir jet� de l'huile ou du lait d'�ponges sur la surface de la mer, afin de mieux voir le 
fond, et avoir fait de larges inspirations pour dilater ses poumons le plus possible, le plongeur 
pique une t�te, en tenant entre les mains une pierre fix�e � une corde dite de signal ; cette 
pierre l'entraine rapidement vers le fond. Une autre corde, attach�e d'une part � la corde de 
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signal, de l'autre � son corps, permet au p�cheur de revenir � la corde de signal qu'il 
abandonne momentan�ment et qui reste fix�e, au fond, par la pierre qu’il y a d�pos�e. Il 
ramasse alors, dans le rayon de la corde qu'il tra�ne apr�s lui, avec une l�g�ret�, une vitesse et 
une adresse remarquables, les �ponges qui sont � sa port�e. Il les place dans un sac qui tombe 
devant sa poitrine ; d�s qu'il veut remonter, il fait le signal convenu et on le ram�ne tr�s-
rapidement � l'air.

Les plongeurs habiles parviennent � rester au fond pendant deux, trois et m�me, dit-on, 
quatre minutes. Ce dernier chiffre, h�tons-nous de le dire, nous semble exag�r�.

Un m�me p�cheur peut, dans sa journ�e, descendre au fond, de cinq � dix fois.

Lorsque la profondeur atteinte a �t� consid�rable, la d�compression rapide d�termine, au 
moment o� le p�cheur arrive � l'air libre, l'�mission d'une quantit� variable de sang par les 
oreilles, le nez et la bouche.

Gr�ce � l'habitude que donne une pratique qui commence d�s le jeune �ge, il ne survient pas 
imm�diatement d'accidents s�rieux autres que ceux que nous venons de signaler et l'obtusion 
de l'ou�e. Pendant son s�jour sous l'eau, le plongeur est expos� � deux grands dangers: il peut 
devenir la proie du requin, ou bien si, attir� trop loin de la corde de signal par l'app�t du butin, 
il quitte la corde conductrice, il peut ne plus la retrouver ; impuissant alors � remonter lui-
m�me, il succombe aux progr�s de l'asphyxie par submersion.

Les appareils plongeurs dont nous avons actuellement � nous occuper ont, entre autres 
avantages sur l'ancienne m�thode, le privil�ge de conjurer ces dangers On pr�tend qu'il n'y 
aurait pas d'exemple de requin ayant attaqu� l'homme rev�tu du scaphandre.

Il n'y a pas plus de dix ans que, pour la premi�re fois, un n�gociant de Paris songea � utiliser le 
scaphandre pour cette p�che. Il emmena avec lui un plongeur de Toulon, qui devait enseigner 
aux gens de l'Archipel � se servir de cet appareil. Un jour, le plongeur fran�ais �tant au fond de 
la mer, fut pris de sympt�mes graves qui rest�rent mal d�finis ; on eut le temps, sur un signal 
pressant, de le ramener � l'air, mais il ne surv�cut que quelques heures. Cet essai malheureux 
d�couragea tellement le n�gociant qu'il ne poursuivit pas son entreprise.

En 1860, un plongeur originaire de l'�le Simi revint des Indes avec un scaphandre ; il avait 
travaill� avec beaucoup de succ�s dans ces parages, pour le compte d'une maison anglaise. En 
r�compense de ses bons services, on lui avait fait pr�sent d'un appareil, au moment de son 
d�part. Il s'en servit dans la M�diterran�e pour la p�che des �ponges, et en tira un excellent 
parti.

En 1865, un scaphandre appartenant � une maison fran�aise �tablie � Constantinople, et 
utilis� par des gens de Kalimnos, fut bris� par la population de cette �le. Dans leur 
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aveuglement, les p�cheurs, excit�s par les armateurs, consid�raient cet appareil comme 
devant amener, un jour, la ruine de leur industrie.

N�anmoins, l'�lan �tait donn� ; en 1866, sept scaphandres fonctionn�rent, tant � Rhodes qu'� 
Simi et � Kalimnos. A la fin de la campagne, des troubles graves �clat�rent, il y eut des rixes et 
plusieurs appareils furent d�truits. Le chef de la station navale fran�aise du Levant interv�nt et, 
de concert avec les autorit�s turques, les dommages caus�s � nos nationaux furent r�par�s et 
la libert� de p�che, � l'aide d'appareils plongeurs, fut proclam�e. Les b�n�fices obtenus ne 
devaient pas tarder � convaincre les p�cheurs de la sup�riorit� de la nouvelle m�thode. Une 
machine � plongeur rapporte, au moins, trois fois le produit de la barque des p�cheurs 
ordinaires les mieux mont�s.

Les importantes modifications introduites par M. le lieutenant de vaisseau Denayrouze � 
l'appareil � air comprim� de M. l'ing�nieur Rouquayrol, pour le rendre applicable aux travaux 
sous-marins, conduisirent naturellement � l'emploi de ce syst�me pour la p�che des �ponges. 
On s'en servit, pendant la campagne de 1867, avec un succ�s tel qu'au commencement de 
cette ann�e, une soci�t� s'est organis�e pour exploiter cette industrie sur une large �chelle. 
Des embarcations � h�lice munies d'une machine de 6 chevaux remplacent les anciennes 
barques � voiles; une fois sur les lieux de p�che, la machine, marchant � la d�tente, fait 
fonctionner 4 � 6 pompes � air qui entretiennent quatre plongeurs, � la fois, sous l'eau.

Dans une communication que nous avons faite � l’Acad�mie de m�decine (s�ance du 10 
janvier 1865), sur l’assainissement de la cale des navires contamin�s (1), nous avons eu 
l’occasion de d�crire cet appareil actuellement adopt� dans la marine imp�riale et que chacun 
a pu voir fonctionner � l'exposition universelle. Nous avons fait ressortir ses avantages sur 
l'ancien scaphandre, nous ne pouvons revenir, cette fois, sur tous ces d�tails qui nous 
entra�neraient trop loin. Disons seulement que, pendant la campagne de 1867, il n'est survenu 
aucun accident s�rieux parmi les hommes qui ont p�ch� munis de l'appareil Rouquayrol-
Denayrouze. Mais � la m�me �poque, sur 24 hommes qui se servaient de 12 scaphandres de 
fabrication anglaise, 10 succomb�rent.

Ces accidents m�ritent de fixer toute notre attention. Ils soul�vent � la fois une question de 
physiologie et une question d'hygi�ne professionnelle. La p�che des �ponges, celle du corail et 
par suite la fabrication des appareils � air comprim�, vont d�sormais occuper, chaque ann�e, 
un plus grand nombre d'hommes. On voit donc qu'il y a bien des raisons de rechercher la 
source de ces accidents et les moyens de les pr�venir, si cela est possible. C'est le r�sultat de 
nos r�flexions sur ce sujet que nous avons eu l'honneur d'exposer � l'Acad�mie ; nous n'avons 
pas la pr�tention d'avoir trouv� la solution des difficult�s que ce probl�me soul�ve ; nous 
avons seulement formul� des propositions sur lesquelles nous appelons l'attention des 
physiologistes et des hygi�nistes.



Blatteau et coll

96

L'absence des m�decins sur les lieux de p�che et la difficult� d'obtenir des renseignements de 
la part des p�cheurs de l'Archipel qui sont d'un naturel fort d�fiant, n'ont pas permis d'�tre 
fix�, comme il e�t �t� � d�sirer, sur la nature des ph�nom�nes qui ont pr�c�d� la mort des dix 
hommes dont nous avons parl� plus haut. On a pu savoir seulement que trois d'entre eux 
�taient morts subitement, en quittant le travail sous-marin, et que les autres avaient langui de 
un � trois mois, paralys�s des membres inf�rieurs et de la vessie. En raison de l'existence de la 
parapl�gie chez les sept plongeurs qui ont surv�cu quelque temps, il est permis de supposer, 
jusqu'� un certain point, que ce ph�nom�ne devait �galement exister chez les trois qui ont 
succomb� rapidement.

Quelles sont les l�sions qui ont amen� la mort de ces malheureux p�cheurs pendant la 
campagne de 1867, et comment peut-on expliquer le m�canisme de leur production ? 
L'absence d'observations m�dicales et surtout d'autopsies ne nous permet d'�mettre une 
opinion � ce sujet qu'avec beaucoup de r�serve. La parapl�gie est, il est vrai, un ph�nom�ne 
tellement caract�ristique et apparent qu'il n'est pas besoin d'�tre m�decin pour le constater. 
Chez une des victimes, jeune Grec tr�s hardi plongeur, il survint une telle distension de la 
vessie que le p�re, dans l'espoir de soulager ce malheureux, essaya de le sonder ; il d�termina 
des d�sordres qui furent suivis d'une p�ritonite rapidement mortelle. Nous croyons donc qu'il 
est possible d'admettre que dans ces cas il s'est produit une l�sion de la moelle et que cette 
l�sion a d� �tre une h�morragie. Suivant le si�ge et l'intensit� de cette h�morragie, la mort est 
survenue tr�s promptement, comme cela a eu lieu pour trois sujets, ou n'est survenue 
qu'apr�s un temps variable, comme chez les sept autres.

Quelle peut �tre la cause de l'h�morragie de la moelle chez les hommes qui travaillent � de 
grandes profondeurs sous-marines, munis d'appareils � air comprim� ? Apr�s m�re r�flexion, 
nous sommes port�s � croire qu'elle est le r�sultat de la tension exag�r�e des gaz libres, en 
dissolution dans le sang, par suite de la pression consid�rable � laquelle les plongeurs peuvent 
�tre soumis. Voici les raisons qui nous ont conduits � cette opinion.

Les p�cheurs qui plongent � nu n'offrent jamais d'accidents semblables, bien qu'ils atteignent 
des profondeurs �gales � celles o� �taient parvenus les p�cheurs munis du scaphandre et qui 
ont succomb�. L'homme qui plonge � nu, apr�s avoir fait de larges inspirations, n'emporte 
dans sa poitrine que de l'air � pression ordinaire et en quantit� �gale � la capacit� des cellules 
pulmonaires distendues dans lesquelles il est emmagasin�.

A mesure qu'il descend, tout son corps est soumis � une pression de plus en plus grande qui 
tend � aplatir les cavit�s splanchniques susceptibles de diminution de volume, telles que 
l'abdomen et le thorax. Les gaz qu'elles contiennent subissent cette pression, mais pendant le 
peu de minutes que le plongeur s�journe sous l'eau, il ne renouvelle pas sa provision d'air ; par 
suite, la pression exag�r�e qu'il subit ne peut augmenter que d'une quantit� fort minime la 
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somme de gaz libres dissous dans le sang, aux d�pens de l'air qui est emprisonn� dans ses 
cellules pulmonaires.

L'homme n'ayant pas, comme les c�tac�s, de diverticulum art�riel qui lui permette de 
prolonger son s�jour sous l'eau, sans renouveler l'air indispensable � l'entretien de la vie, ne 
tarde pas � �prouver le besoin imp�rieux de remonter � la surface. Le p�cheur d'�ponges ne 
fait naturellement le signal du retour que le plus tard possible, aussi le ram�ne-t-on � l'air tr�s 
rapidement.

Cette d�compression brusque � laquelle il est ainsi soumis, d�termine, avons-nous dit, de 
petites d�chirures des capillaires de la muqueuse des voies a�riennes; ces d�chirures sont 
elles-m�mes le r�sultat de la tension des gaz libres dont le sang est satur�. Mais dans ces cas, 
au prix de ces h�morragies sans cons�quence, l'�quilibre ne tarde pas � se r�tablir et le m�me 
plongeur peut recommencer plusieurs fois la m�me manœuvre dans la m�me journ�e.

L'immunit� est due, dans ces conditions, � l'absence de respiration et au peu de dur�e du 
s�jour sous l'eau.

Voyons maintenant ce qui se passe chez l'homme qui descend, muni du scaphandre, aux 
m�mes profondeurs que le p�cheur qui plonge � nu. Dans le scaphandre, comme on le sait, 
l'homme est compl�tement isol� de l’eau � l'aide d'un habit en forte toile imperm�able et d'un 
casque m�tallique fix� sur la collerette de l'habit. L'air lui est envoy� dans cette enveloppe � 
l'aide d'une pompe qui communique avec elle par un tuyau flexible aboutissant � l'arri�re du 
casque. Rien ne r�gle ni le d�bit ni la pression de l'air inject� dans l'enveloppe. Il en r�sulte que 
l'ouvrier re�oit souvent ou trop ou trop peu d'air ; il est oblig� pour rem�dier, en partie, � la 
g�ne de respiration qu'il �prouve, d'�tre constamment en rapport avec les pompeurs, au 
moyen de signaux consistant en un certain nombre de coups donn�s  � une corde d’appel. 
N�anmoins, gr�ce � cette atmosph�re que l'homme conserve autour de lui, il peut entretenir 
sa respiration et s�journer des heures enti�res au fond de l'eau. Mais plus la profondeur est 
consid�rable, plus la dur�e du s�jour se prolonge, plus le sang doit se charger d'un exc�s de 
gaz libres � l'�tat de solution. L'absence de r�gulateur de la pression doit m�me souvent faire 
que l'atmosph�re de l'enveloppe soit � une pression plus grande qu'il n'est n�cessaire. 
L'homme est r�ellement, au point de vue physique, dans la situation d'une bouteille d'eau que 
l'on charge de gaz acide carbonique pour obtenir de l'eau de Seltz artificielle.

Lorsqu'il remonte � la surface, si la d�compression est trop peu gradu�e, les gaz dont le sang 
est sursatur� tendent � se d�gager avec effervescence. Or, les exp�rimentateurs qui font des 
injections dans le syst�me veineux des chevaux, par exemple, savent que si on laisse, � dessein 
p�n�trer avec le liquide inject� une fine bulle d'air, au moment o� cette bulle d'air p�n�tre 
dans la circulation c�r�brale, l'animal en exp�rience tombe comme sid�r�. Cette sid�ration, 



Blatteau et coll

98

dans ce cas,  n'est que momentan�e, mais si la quantit� de bulles d'air introduites est 
consid�rable, la mort survient d'une mani�re tr�s rapide. 

Tel est, croyons-nous, le ph�nom�ne qui a d� amener la mort des dix plongeurs de l'Archipel 
pendant la campagne de 1867. Resterait � expliquer pourquoi l'h�morragie capillaire s’est 
produite plut�t dans le centre nerveux spinal que dans la masse c�r�brale.

La bo�te cr�nienne et la colonne vert�brale forment deux enveloppes �galement 
incompressibles, par cons�quent, le sang refoul� de la surface enti�re du corps et des cavit�s 
splanchniques compressibles, doit tendre � congestionner l'axe c�r�bro-spinal. Le syst�me 
circulatoire de la moelle, compar� � celui du cerveau, est infiniment plus riche, comme le 
d�montrent les injections ; enfin, chez le p�cheur d'�ponges, ce sont les jambes qui fatiguent 
le plus, attendu que, pendant le s�jour sous l'eau, il a constamment � marcher, � monter et � 
descendre le long des roches. Telles sont peut-�tre les causes qui rendent compte du si�ge de 
pr�dilection des accidents du c�t� de la moelle. Nous donnons cette explication, bien entendu, 
avec la plus grande r�serve.

Ce qui para�t venir � l'appui de la th�orie que nous venons d'avancer, c'est l'immunit� 
compl�te dont ont joui, pendant la m�me campagne, les hommes qui travaillent munis de 
l'appareil � air comprim� de MM. Rouquayrol et Denayrouze.

En effet, tandis que le groupe de plongeurs parmi lesquels les accidents sont survenus, 
atteignaient les profondeurs consid�rables de 45 � 54  m�tres et supportaient, par 
cons�quent, des pressions variant de 5 atm 1/2 � 6 atm 4/10.  M. Denayrouze, avec une 
prudence qui lui fait honneur, avait donn� l'ordre de ne pas d�passer 35 m�tres, de ne pas 
s�journer plus de deux heures trente minutes par plongeur et par jour, et enfin de remonter 
tr�s lentement, en mettant une minute par m�tre de profondeur. De plus, l'appareil employ� 
offre de meilleures garanties que le scaphandre ; l'air est d�bit� proportionnellement aux 
besoins de la respiration, et � une pression math�matiquement �gale celle du milieu ambiant. 
Dans ces conditions, le sang des plongeurs a d� �tre bien moins satur� de gaz libres, puisque la 
pression �tait bien moindre, et la lenteur de la d�compression devait permettre que l'�quilibre 
se r�tabl�t sans qu'il y eut d'effervescence � redouter.

Mais cette mod�ration dans la limite extr�me de la profondeur � atteindre, r�duit 
singuli�rement les b�n�fices de l’entreprise. En effet, dans les m�mes parages, l� o� l’on peut, 
par 30 m�tres, recueillir pour une valeur de 100 francs d'�ponges par jour, par 50 � 60 m�tres, 
on pourrait en r�colter pour 1000 francs. Serait-il possible, sans compromettre la vie des 
plongeurs, au moyen de certaines pr�cautions, et avec l'appareil r�gulateur, de faire travailler 
par ces profondeurs extr�mes ? Telle est la question qui nous a �t� pos�e.

Voici, en r�ponse, les propositions que nous avons cru pouvoir formuler :
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1� Il faut apporter le plus grand soin au choix des hommes qui doivent �tre engag�s comme 
plongeurs. Du moment qu'il s'ag�t de faire usage des appareils sous-marins, les plongeurs 
�m�rites, de l'Archipel ne pr�sentent aucune sup�riorit� sur les hommes de bonne 
constitution qui ne sont pas habitu�s � plonger. En effet, ce qui fait la sup�riorit� des 
plongeurs de profession, c'est qu'ils peuvent rester longtemps sous l'eau sans respirer, tandis 
que ce qui rend dangereux le s�jour, � de grandes profondeurs, avec les appareils sous-marins, 
c'est de respirer, pendant longtemps un air soumis � une tr�s forte pression,

Les marins qui s'engagent comme plongeurs, � l'aide d'appareils, doivent �tre pr�alablement 
soumis � l'examen minutieux d'un m�decin. Ils doivent �tre �g�s de vingt ans au moins et de 
trente-cinq ans au plus. Ils doivent �tre d'une constitution robuste, mais exempts 
d'embonpoint exag�r�; ils seront d'une taille moyenne et d'une sobri�t� reconnue.

L'int�grit� des fonctions de la respiration et de la circulation doit �tre parfaite.

2� Pendant la dur�e de la campagne de p�che, les plongeurs devront recevoir une alimentation 
largement r�paratrice. Les jours de travail, il sera accord� un litre de vin par homme.

Pour les hommes de la religion musulmane, on remplacerait le vin par du caf�.

3� Les appareils � air comprim�, munis d'un r�gulateur, devront �tre pr�f�r�s, surtout pour les 
grands fonds.

4� Les plongeurs descendront, aussi vite que possible, � l'aide de l'�chelle de corde, � barreaux 
de fer, sans toutefois aller assez rapidement pour ressentir de vives douleurs dans les oreilles.

5� Si la profondeur � laquelle il doit travailler ne d�passe pas 30 m�tres, le plongeur pourra 
s�journer deux heures, s'il ne ressent aucune g�ne sous l'eau.

6� Des essais pourront �tre faits pour d�passer cette limite, mais avec des plongeurs d�j� 
habitu�s � ce genre de travail, et en r�duisant la dur�e de s�jour sous l'eau 
proportionnellement � l'augmentation de profondeur. Les essais graduels ne se feront que 
dans les limites de 5 m�tres au plus, chaque fois.

7� La d�compression devra �tre d'autant plus prudente que la profondeur atteinte aura �t� 
plus grande. La dur�e d'une minute par m�tre nous para�t suffisante.

8� La pr�sence d'un m�decin sur les lieux de p�che, � proximit� d'un groupe d'embarcations, 
est indispensable, afin de porter des secours imm�diats, en cas d'accident.

Les m�mes consid�rations sont naturellement applicables aux plongeurs qui se livrent � la 
p�che du corail, qu'on ne recueille g�n�ralement que par de tr�s grands fonds.

(1) Leroy de M�ricourt. Bull de l’Acad. de m�d. De Paris, 1864-65, txxx, p249.



RECOMMANDATIONS AUX AUTEURS

MANUSCRIT:
Le manuscrit soumis pour publication sera adress�, � l'Editeur du Bulletin (Dr JC ROSTAIN - Physiopathologie et Action 
Th�rapeutique des Gaz Sous Pression - UPRES - EA 3280 - Facult� de M�decine Nord - 13344 Marseille Cedex 15 –), soit en triple 
exemplaires, y compris les tableaux, figures, annexes et r�sum�s (total de 9 pages maximum, sauf accord pr�alable) et enregistr� sur 
une disquette au format Word (.doc) pour PC, soit de pr�f�rence  adress� par courriel � jean-claude.rostain@univmed.fr. 
Le texte sera �crit en fran�ais, en Times New Roman 12, simple interligne, texte justifi�, d�but de paragraphe sans retrait, saut d’une 
ligne entre chaque paragraphe. Les pages seront num�rot�es de 1 � 9 d�s la page de titre (pagination automatique Word). Les titres 
seront pr�c�d�s et suivis d’un saut de ligne. Pas de ponctuation en fin de titre.
Eviter les caract�res italiques et les soulignements. Seules les abr�viations internationales connues peuvent �tre utilis�es. En ce qui 
concerne les signes peu courants, il faudra signaler leur justification, entre parenth�ses, la premi�re fois qu’ils appara�tront dans le 
texte. 
Un bref r�sum� de l’article en fran�ais et en anglais avec un titre en anglais, sera joint au manuscrit (150 mots ou 1000 caract�res 
espaces compris pour chacun des r�sum�s). 
Chaque manuscrit devra comporter :
- les noms exacts et les pr�noms des auteurs, ainsi que leurs adresses compl�tes avec l’e-mail du premier auteur
- le nom et l'adresse de l'h�pital, du centre ou de l'institut o� a �t� r�alis� le travail.
- le titre et le r�sum� en anglais, l’introduction, les mat�riels et m�thode, les r�sultats, la discussion, les r�f�rences et le r�sum� en 
fran�ais.

REFERENCES:
Les citations dans le texte se feront entre parenth�ses de la fa�on suivante : 
- 1 auteur : (Bennett 1975) 
- 2 auteurs : (Rostain et Naquet 1974)
- 3 auteurs et plus : (Brauer et coll. 1974)

Les références bibliographiques seront présentées par ordre alphabétique :
- pour un m�moire : 1/ le nom des auteurs et les initiales de leurs pr�noms ; 2/ le titre int�gral du m�moire  dans la langue 

originale ; 3/ le nom du journal (abr�g� selon les normes internationales) ; 4/ l'ann�e de parution ; 5/ le tome ; 6/ la premi�re et 
la derni�re page

- pour un livre : 1/ le nom des auteurs et les initiales de leurs pr�noms ; 2/ le titre de l'ouvrage ; 3/ le num�ro d’�dition � partir de 
la seconde �dition ; 4/ le nom de la maison d’�dition ; 5/ la ville ; 6/ l'ann�e de parution ; 7 / le nombre de pages

- pour un article dans un livre : 1/ le nom des auteurs et les initiales de leurs pr�noms ; 2/ le titre int�gral de l'article ; 3/ le nom 
de l'�diteur ; 4/ le titre de l'ouvrage ; 5/ le num�ro d’�dition � partir de la seconde �dition ; 6/ le nom de la maison d’�dition ; 7/ 
la ville ; 8/ l'ann�e de parution ; 9/ le nombre de pages

Exemples 
REVUE :
Rostain JC, Gardette B, Naquet R. Effects of exponential compression curves with nitrogen injection in man. J Appl Physiol 1987, 
63 : 421-425.
LIVRE :
Jannasch HW, Marquis RE, Zimmerman AM, (eds). Current perspectives in High Pressure Biology. Academic Press, London. 1987, 
341 p.
ARTICLE DANS UN LIVRE :
Rostain JC, Lemaire C, Naquet R. Deep diving, neurological problems. In : P. Dejours, (ed). Comparative physiology of 
environmental adaptations. Karger, Basel. 1987, p 38-47.

ILLUSTRATIONS:
Ne fournir que des photographies sur papier, des figures et sch�mas aux dimensions pr�vues pour la publication ou  des 
reproductions de bonne qualit� sur ordinateur. 
Tenir compte du degr� de r�duction avant de fixer la dimension des lettres figurant sur le dessin. 
Les sch�mas et illustrations seront num�rot�s en chiffres arabes. Les tableaux seront not�s en chiffres romains. En ce qui concerne la 
radiologie, ne fournir que d'excellents tirages sur papier.
Dactylographier sur une feuille � part les l�gendes des figures. L�gendes et figures sont a envoy�s s�par�es du texte.



Bulletin de médecine subaquatique et hyperbare.
2011, 21, Supplément.

SOMMAIRE

REUNION D’AUTOMNE . 57 – 63.

A PROPOS DU TRAVAIL DE LORRAIN SMITH (1899). 
J.CL. LE PECHON 65 – 68.

LES EFFETS PATHOLOGIQUES DUS A L’ACCROISSEMENT DE LA TENSION D’OXYGENE 
DANS L’AIR RESPIRE.
J. LORRAIN-SMITH 69 – 79.

LES PREMIERES DESCRIPTIONS D’ACCIDENTS DE DESATURATION EN MILIEU 
SUBAQUATIQUE.  
JE BLATTEAU, JJ RISSO, O CASTAGNA, B BROUSSOLLE, B. BRISOU. 81 – 99.

Pronto Offset, 22 Chem. St Jean du Desert, 13005 Marseille


