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OPTIMISATION DES PROCEDURES POUR LA PLONGEE 
NITROX AVEC UN RECYCLEUR : INTERET DE L’EFFET
OXYGENE VERSUS L’EFFET PRESSION DURANT LA 

DECOMPRESSION POUR REDUIRE LA FORMATION DE 
BULLES CIRCULANTES.

J.-E. BLATTEAU1, J. HUGON2, E. GEMPP3, O. CASTAGNA1, N. VALLEE1, C.
PENY4. 1Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), 
Institut de Recherche Biom�dicale des arm�es (IRBA), BP 20545 83041 Toulon cedex 
9. France. 2Bf-Syst�mes, Technopole de la Mer, 229 chemin de la Farl�de, F – 83500 –
La Seyne su Mer. France. 3Service de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e 
(SMHEP), HIA Ste-Anne, 83041 Toulon cedex 9. France. 4Cellule Plong�e Humaine et 
Interventions Sous la Mer (CEPHISMER), French navy. BCRM BP84 83800 Toulon 
cedex 9. (France).

ABSTRACT 
Preventive measures for nitrox diving with rebreather: interest of using pure oxygen or recompression during 
decompression on bubble reduction. JE Blatteau, J Hugon, E Gempp, O Castagna, N Vall�e, C P�ny. Bull. Medsubhyp. 
2012, 22 (1): 1 – 12. 
Objective: Preventive measures to reduce the risk of decompression sickness can involve several procedures such as oxygen 
breathing during in-water decompression. Theoretical predictions also suggest that brief periods of recompression during the course 
of decompression could be a method for controlling bubble formation. The aim of this study was to get clearer information about the 
effects of different experimental ascent profiles (EAPs) on bubble reduction, using pure oxygen or recompression during 
decompression for Nitrox diving.
Methods: Four EAPs were evaluated using bubble monitoring in a group of 6 military divers using Nitrox 40% O2 breathing with a 
rebreather. For EAP 1 and 2, 100% O2 was used for the end stage of decompression, with a 30% reduction of decompression time 
in EAP 1 and 50% in EAP 2, compared with the French navy standard schedule. For EAP 3 and 4, Nitrox 40% O2 was maintained 
throughout the decompression stage. EAP 3 is based on an air standard decompression schedule whereas EAP 4 involved a brief 
period of recompression at the end of the stop. 
Results: EAP 1 significantly reduced bubble formation whereas high bubble grades occurred with other EAPs. We found no 
statistical differences in bubbles scores between EAP 3 and 4. One diver developed mild neurologic symptoms after EAP 3.
Conclusion: These results tend to demonstrate that the “oxygen window” plays a key role in the reduction of bubble production and 
that breathing pure oxygen during decompression stops is an optimal strategy to prevent decompression sickness for Nitrox diving.

Key words: diving, decompression sickness, bubble, oxygen, recompression

INTRODUCTION

Les plongeurs d�mineurs de la Marine nationale 
utilisent actuellement un recycleur � circuit semi-
ferm�, le CRABE ou Complete Range Autonomous 
Breathing Equipment (Aqualung, Carros, France) 
pour la plong�e au Nitrox et au Trimix entre 0 et 
80 m�tres. Une �tude �pid�miologique r�cente a 
montr� qu’il existait un risque d’accident de 
d�saturation plus �lev� dans la zone des 40 m�tres 
au Nitrox 40% chez les plongeurs militaires
(Gempp et coll. 2011). La proc�dure de 
d�compression Nitrox pour le CRABE est bas�e 
sur le calcul de la profondeur �quivalente � l’air de 
la table MN90. Cette table, de configuration 
haldanienne, est associ�e � taux d’incidence global 

d’accident de d�saturation de 1 cas pour 30 000 
plong�es, mais ce taux passe � 1 cas pour 3000 
lorsque les plong�es sont r�alis�es pour des 
profondeurs sup�rieures � 40 m�tres (Blatteau et 
coll. 2005). 
Nous avons ainsi entrepris cette �tude dans le but 
d’am�liorer la s�curit� des plong�es au Nitrox 40% 
dans la zone des 40 m�tres. Une m�thode 
� classique � de limitation du risque d’accident de 
d�saturation consiste � inhaler de l’oxyg�ne pur 
pendant la d�compression. L’�l�vation de la 
pression partielle d’oxyg�ne (ppO2) art�rielle fait 
chuter la pression partielle tissulaire en gaz inerte 
et limite ainsi le niveau de sursaturation et la 
formation de bulles circulantes issues des noyaux 
gazeux (Hamilton et Thalman 2003, Blatteau et
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Pontier 2009, Arieli et coll. 2011). Si l’inhalation 
d’oxyg�ne au palier est une pratique courante en 
plong�e professionnelle, il existe en fait assez peu 
d’�tudes ayant �valu� ses modalit�s d’emploi et 
son effet sur la d�compression. 
Une autre m�thode de r�duction du risque a �t� 
propos�e par l’astronaute de la NASA Michael 
Gernhart, dans sa th�se. Il sugg�re, en se basant sur 
un mod�le th�orique de formation des bulles 
tissullaires (Tissue Bubble Dynamic Model),  que 
la r�alisation de p�riodes de recompression 
pendant la d�compression pourrait limiter la 
croissance des bulles. Cette id�e semble avoir 
obtenu une confirmation � l’occasion d’une �tude 
de l’�quipe du Pr Brubakk � Trondheim, montrant 
que l’adjonction de courtes p�riodes de 
recompression � la fin de chaque palier pouvait 
limiter la formation de bulles chez le cochon 
(Mollerlokken et coll. 2007).
L’objectif de notre �tude �tait de comparer 
diff�rentes modalit�s de d�compression en eau 
utilisant � l’effet oxyg�ne � ou � l’effet pression � 
sur leur capacit� � neutraliser la formation de 
bulles circulantes. Nous avons ainsi �valu� quatre 
Profils Exp�rimentaux de Remont�e (PER) apr�s 
des plong�es au Nitrox 40% avec l’appareil 
CRABE � la profondeur 42 m�tres. L’oxyg�ne pur 
a �t� utilis� pour les PER 1 et 2, le PER 2 
pr�voyait 50% de r�duction du temps de 
d�compression et 30% pour le PER 1. Le choix de 
ces r�ductions �tait bas� sur la table de plong�e 
�dit�e par Minist�re du travail (Direction des 
Journaux Officiels, 1992) utilisant une r�duction 
de 50% pour les plong�es � faible profondeur et 
30% pour les plong�es profondes.
Pour les PER 3 et 4, le m�lange fond, Nitrox 40%, 
a �t� maintenu pendant toute la dur�e de la 
d�compression. Le PER 3 �tait  le profil 
r�f�rentiel, non modifi�, issu de la MN90, tandis 
que le PER 4 pr�voyait une courte recompression � 
9 m�tres � la fin du dernier palier � 3 m�tres, en se 
basant sur les donn�es exp�rimentales de l’�quipe 
norv�gienne (Mollerlokken et coll. 2007).
Pour comparer ces diff�rents profils, nous avons 
mesur� les niveaux de bulles circulantes sur un 
groupe de plongeurs militaires selon la m�thode 
Doppler, technique valid�e et utilis�e depuis des 
ann�es pour quantifier le stress de la 
d�compression et �valuer les proc�dures (Nishi et 
coll. 2003).
Ces mesures ont par ailleurs �t� v�rifi�es, en les 
confrontant � une simulation math�matique de la 
formation de bulles dans l’organisme, calcul�e � 

partir du mod�le biophysique de d�compression 
globale d�velopp� par Julien Hugon dans sa th�se 
(Hugon 2010). 
Les r�sultats obtenus ont permis de faire �voluer 
les proc�dures op�rationnelles de plong�e en 
recycleur au profit des plongeurs d�mineurs de la 
Marine nationale, en am�liorant la s�curit� de la 
d�compression. Cette �tude a fait l’objet d’une 
communication au congr�s de l’European 
Underwater Baromedical Society � Gdansk en ao�t 
2011, et a �t� publi�e dans l’European Journal of 
Applied Physiology (Blatteau et coll. 2011).

MATERIELS ET METHODES

Plongeurs 
Huit plongeurs militaires aptes m�dicalement ont 
�t� retenus, constituant un groupe homog�ne avec 
une moyenne d’�ge de 35.5  3 ans et dix ans 
d’anciennet� dans la plong�e. Ces plongeurs 
poss�daient un bon niveau d’entra�nement 
physique avec un IMC moyen de 24.5  1.4 kg.m-

2. Les plongeurs ont �t� r�partis en bin�mes pour 
r�aliser des plong�es en eau dans le centre 
hyperbare de la Marine � CEPHISMER (Cellule 
Plong�e Humaine et Interventions sous la Mer). Ce 
centre permet un contr�le parfait des param�tres de 
plong�e et une intervention th�rapeutique 
imm�diate en cas d’accident de plong�e, il est 
compos� de 3 enceintes distinctes avec une partie � 
s�jour �, une partie � tourelle � reli�e par une 
�chelle � une cuve humide o� �voluent les 
plongeurs. Les plongeurs ont r�alis� une activit� de 
palmage mod�r�e et contr�l�e, avec une 
calibration bas�e sur la fr�quence cardiaque 
mesur�e avec un dispositif Galileo. Aucune 
plong�e ni aucune activit� physique n’ont �t� 
pratiqu�es dans les 48 heures pr�c�dant les 
plong�es. La temp�rature de l’eau �tait maintenue 
� 17�C.

Profils de plongée
Tous les plongeurs, �quip�s du CRABE au Nitrox 
40%, ont �t� comprim�s � la profondeur de 42 
m�tres en 1,5 min, avec une vitesse de remont�e de 
15 m.min-1. La dur�e de travail �tait de 30 min 
pour les PER r�alis�s en oxyg�ne pur (PER 1 et 2), 
tandis que les PER 3 et 4 r�alis�s avec le m�lange 
fond avaient une dur�e de travail r�duite � 25 min, 
afin de limiter la charge en azote.



Optimisation des proc�dures pour la plong�e Nitrox

3

Pour les PER 1 et 2, les plongeurs ont pris 
l’oxyg�ne pur � partir de 10 m�tres, avec une 
proc�dure de rin�age initiale comprenant 3 cycles 
respiratoires en une minute (avec expiration en-
dehors de l’appareil). Pour le PER1, les paliers 
�taient d’1 min � 6 m et de 14 min � 3 m, ce qui 
correspond � une r�duction de 30% du temps de 
d�compression calcul� sur la base de la profondeur 
�quivalente � air � avec la table MN90. Pour le 
PER2, un seul palier de 9 min � 3 m �tait r�alis�, 
correspondant � une r�duction de 50% du temps de 
d�compression. L’ordre des plong�es entre les 
PER 1 et 2 �tait al�atoire.
Pour les PER 3 et 4, le Nitrox 40% a �t� maintenu 
pendant toute la d�compression. Le PER 3 
comportait un palier unique de 11 min � 3 m, 
tandis que le PER 4 pr�voyait 6 min � 3 m, suivi 
d’une recompression � 9 m pendant 5 min avant le 
retour en surface. L’ordre des plong�es entre les 
PER 3 et 4 �tait �galement distribu� de fa�on 
al�atoire.

Profondeur �quivalente � l’air
Le CRABE est un recycleur m�canique de type 
semi-ferm�, comportant un � faux poumon � 
constitu� de deux sacs ventilatoires concentriques, 
le � petit � et le � grand sac �, avec une �vacuation 
ext�rieure du volume du petit sac � chaque phase 
inspiratoire. Du fait de la dilution dans le faux 
poumon, la ppO2 inspir�e reste inf�rieure � la 
ppO2 contenue dans les bouteilles. Diff�rents 
m�langes pr�d�finis sont utilis�s en fonction de la 
tranche de profondeur croissante : Nitrox 60%, 
50%, 40 % et 30% puis Trimix 23%. La pression 
partielle d’azote en bouche est donn�e par 
l’�quation suivante : b = a.[P+(K.Co)] / P-Co
avec :

- b = pp N2 dans les faux poumons
- a = pp N2 dans les bouteilles
- P = pression absolue 
- K = 11.42 (rapport volum�trique entre 

les deux sacs)
- Co = 0.055 (coefficient de 

consommation d’oxyg�ne)

Le calcul de la profondeur �quivalente � l’air est 
bas� sur la d�termination de la ppN2 en bouche, en 
utilisant l’�quation pr�c�dente. La ppN2 r�sultante 
correspond � une profondeur sp�cifique � l’air. 
L’usage du Nitrox avec des m�langes suroxyg�n�s 
permet ainsi d’int�grer des profondeurs 
�quivalentes � l’air inf�rieures � la profondeur 
r�elle de la plong�e, avec des temps de 

d�compression r�sultants plus courts. Par exemple, 
pour une plong�e au CRABE de 25 min � 42 m 
avec une ppN2 de 3,5 ATA, la pression � l’air 
�quivalente sera de 3.5/0.79 = 4.4 ATA, ce qui 
donne, dans la table MN90, une profondeur air 
�quivalente de 35 m et un palier de 11 min � 3 m.

Analyse de bulles
La d�tection des bulles circulantes a �t� r�alis�e 
par un investigateur exp�riment� utilisant un 
Doppler puls� muni d’une sonde de 2 MHz 
(MicroMaxx, Sonosite Inc, Bothell WA). Quatre 
d�tections ont �t� pratiqu�es � 20, 40, 60 et 80 min 
apr�s la sortie du caisson. Le plongeur devait rester 
allong� en d�cubitus dorsal 3 min, avec une 
d�tection au repos et une d�tection apr�s deux 
mouvements de flexion-extension des membres 
inf�rieurs. A chaque temps de mesure, le signal de 
bulles �tait quantifi� par m�thode de Spencer 
(Spencer, 1976). Les grades obtenus pour chacune 
des 4 d�tections ont ensuite �t� transform�s en une 
seule valeur num�rique gr�ce au score KISS 
(Kissman Integrated Severity Score) qui permet de 
lin�ariser et de � moyenner � les mesures it�ratives 
pour l’analyse statistique (Nishi et coll., 2003).

Analyse statistique 
Les donn�es ont �t� pr�sent�es en m�diane � �cart-
interquartile. L’analyse statistique a fait appel au 
logiciel Sigmastat 3.0 (SPSS inc., Chicago, 
Illinois). En raison de la petite taille de notre s�rie, 
les tests non-param�triques ont �t� privil�gi�s. Le 
test de Wilcoxon a �t� employ� pour comparer les 
donn�es appari�es. Le seuil de significativit� �tait 
retenu pour p < 0.05.

RESULTATS

Les niveaux maximaux de bulles circulantes (pics 
de bulles) ont �t� observ�s 40 min en moyenne 
apr�s la sortie de l’eau pour l’ensemble des PER.
Un seul plongeur a pr�sent� un niveau maximal de 
bulles circulantes (Spencer grade 4) apr�s le PER 
3.
Pour le PER 1, les niveaux des pics de bulles 
�taient significativement inf�rieurs � ceux du PER 
2 [m�dianes Spencer 1�1 vs. 2�0.1, respectivement, p 
= 0.03]. Par ailleurs les scores cumulatifs de bulles 
(KISS) �taient �galement significativement 
inf�rieurs avec le PER 1 par rapport au PER 2 
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Fig. 1 – Profils de plong�e pour les PER1 (en blanc) et 
PER2 (en gris). Les valeurs mesur�es de ppO2 pour le 
PER2 apparaissent en pointill�, et en ligne pleine pour le 
PER1. Les pourcentages des sujets ayant pr�sent� des 
niveaux de bulles �lev�s (Spencer ≥ 3) est affich� en 
fonction du temps de mesure apr�s la sortie de l’eau, 
ainsi que la valeur moyenn�e avec le score KISS. * et  # 
signifient un p < 0.05 pour les comparaisons entre les 
grades de spencer et les scores KISS, respectivement.

[m�dianes Kiss au repos  0.6�1.3 vs. 10.5�3.6, 
respectivement, p = 0.03] (Fig.1).
Aucune diff�rence statistique n’a �t� objectiv�e 
entre les PER 3 et 4, r�alis�s tous les deux avec le 
m�lange fond (Nitrox 40%) [m�dianes Kiss au repos

17.4�0.21 vs. 10.5�3.6, respectivement, p = 0.3] 
(Fig.2).
Par ailleurs, nous avons compar� les pourcentages 
des plongeurs ayant exprim� des niveaux de bulles 
�lev�s (grades 3 et 4 apr�s flexion, selon l’�chelle 
de Spencer). Nous avons constat� que seulement 
16.6 % des plongeurs pr�sentaient des grades 3 ou 
4 avec le PER 1, contre 100 % pour le PER 2. Les 
r�sultats �taient de 50% pour le PER 3 et 66.6 % 
pour le PER 4 (Fig.1 et 2). 
Un plongeur a �t� victime d’un accident de 
d�saturation neurologique � l’issu du PER 3, alors 
qu’il pr�sentait des niveaux de bulles �lev�s, avec 
un grade 4 au Spencer. Il ressentait une sensation 
de br�lure au niveau du flanc droit, avec des 
paresth�sies du membre inf�rieur droit, en 
l’absence de d�ficit moteur ou sensitif objectif � 
l’examen clinique. Les sympt�mes ont disparu 

apr�s une recompression th�rapeutique selon la 
table GERS B. Les analyses des niveaux de bulles 
Fig. 2 – Profils de plong�e pour les PER3 (en gris) et 
PER4 (en blanc). Les valeurs mesur�es de ppO2 pour le 
PER4 apparaissent en pointill�, et en ligne pleine pour le 
PER3. Les pourcentages des sujets ayant pr�sent� des 
niveaux de bulles �lev�s (Spencer ≥ 3) est affich� en 
fonction du temps de mesure apr�s la sortie de l’eau, 
ainsi que la valeur moyenn�e avec le score KISS.

de ce plongeur ont �t� maintenues dans l’�tude car 
il avait r�alis� auparavant la plong�e selon le PER 
4.
Les valeurs moyennes de ppO2 sont figur�es dans 
les Fig.1A et Fig.2A, ces donn�es sont coh�rentes 
avec l’�quation th�orique d’�valuation de la ppN2 
en bouche, d�crite dans le chapitre méthode. La 
ppO2 moyenne en bouche �tait de 1.3 ATA pour 
les PER 1 et 2 r�alis�s � l’oxyg�ne pur, tandis que 
les PER 3 et 4 au Nitrox 40% donnaient une ppO2

de 0.4 ATA pour le PER 3 et 0.5 ATA pour le 
PER 4. 

DISCUSSION

Le principal r�sultat de cette �tude est que 
l’inhalation d’oxyg�ne pur au palier permet de 
r�duire le temps de d�compression tout en limitant 
significativement la formation de bulles pour une 
plong�e recycleur au Nitrox.
Si les b�n�fices de l’oxyg�ne sont connus et 
pr�conis�s de longue date (Bert 1878), il existe en 
fait tr�s peu d’�tudes ayant v�ritablement 
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investigu� ses effets sur le plongeur. Beaucoup de 
mod�les de d�compression ne prennent en compte 
que l’�volution de la pression partielle d’azote 
(ppN2) en n�gligeant les effets directs de 
l’oxyg�ne sur la croissance et la dynamique des 
bulles. L’oxyg�ne permet d’augmenter le gradient 
d’�limination de l’azote et de faire chuter la 
tension de gaz inerte, ce qui limite le niveau de 
sursaturation et �galement la formation de bulles 
(Hamilton et Thalman 2003).

Par ailleurs, en condition d’�quilibre, la somme 
des pressions partielles des gaz dissous dans les 
tissus d’un organisme est toujours inf�rieure � la 
pression ambiante, ph�nom�ne appel� � fen�tre 
oxyg�ne � (Behnke 1951) ou � sous-saturation 
intrins�que � (Hills 1977). Ceci est d� au fait que 
le m�tabolisme g�n�re une chute de la pression 
partielle d’oxyg�ne dans les tissus, ce qui induit 
une diff�rence notable de pression partielle 
d’oxyg�ne entre le sang art�riel et les tissus. 
Lorsqu’un tissu est en situation de � clamping � du 
fait d’une formation importante de bulles en son 
sein (le gaz inerte est rapidement stock� sous 
forme de bulles, la tension tissulaire en gaz inerte 
chute rapidement pour se mettre en �quilibre avec 
la pression de gaz inerte dans la bulle i.e. � un 
niveau proche de la pression ambiante), la 
� fen�tre oxyg�ne � devient alors le seul gradient 
de pression tissusang pour l’�limination du gaz 
inerte (Hills 1966, Van Liew et Burkard 1993). La 
� fen�tre oxyg�ne � - diff�rence entre la somme 
des pressions partielles des gaz m�taboliques entre 
le versant art�riel et le versant veineux - augmente 
proportionnellement � la pression partielle 
d’oxyg�ne dans le m�lange respir�. Par 
cons�quent, la respiration d’un m�lange 
suroxyg�n� constitue une m�thode efficace pour 
r�duire la dimension des bulles dans le cas d’un 
ph�nom�ne de � clamping � et, d’une mani�re 
g�n�rale, pour accroitre le taux d’�limination du 
gaz inerte contenu dans les tissus sous forme 
dissoute et sous forme s�par�e. Cependant, ces 
b�n�fices doivent �tre nuanc�s du fait des effets de 
vasoconstriction induits par l’oxyg�ne. En effet, il 
y a diminution de la perfusion des tissus et donc 
alt�ration de la cin�tique d’�limination du gaz 
tissulaire lorsque la ppO2 augmente (Anderson et 
coll. 1991). Les donn�es recueillies chez l’homme 
dans ce domaine sont toutefois peu nombreuses, si 
bien que les impacts r�els et chiffr�s de l’oxyg�ne 
sur la qualit� d’une d�compression restent mal 
�tablis. Seule une tendance positive pour des 

pressions partielles d’oxyg�ne respir�es restant 
mod�r�es est reconnue par la communaut� 
scientifique.
L’int�r�t de l’inhalation d’oxyg�ne � partir de 
paliers � 9 m�tres, a d�j� �t� d�montr� pour r�duire 
le temps d’exposition durant la d�compression lors 
de plong�es professionnelles en eau froide, 
notamment avec les travaux canadiens du DCIEM 
(Nishi et coll. 1984). A cette occasion, plusieurs 
centaines de plong�es ont �t� r�alis�es au sec et en 
eau et il a �t� mis en �vidence une diminution 
significative du stress de la d�compression,
objectiv� par des mesures de bulles, par rapport 
aux plong�es r�alis�es enti�rement � l’air, et cela, 
malgr� un temps de d�compression plus court.
Il semble �galement que le taux de survenue d’un 
ADD soit deux � trois fois plus faible lorsque 
l’oxyg�ne est utilis� au palier par rapport � une 
m�me plong�e r�alis�e � l’air dans sa totalit� 
(Imbert et Bontoux 1987). 
A partir d’un mod�le probabilistique d’estimation 
du risque d’ADD, Walker et coll. (Walker et coll. 
2010) ont montr� qu’une m�me plong�e utilisant 
de l’oxyg�ne pur au palier offre des garanties de 
s�curit� sup�rieure (diminution du risque d’ADD) 
par rapport � l’usage d’un Nitrox 50% pour un 
temps de palier �quivalent. 
Les r�sultats de notre �tude sont coh�rents avec les 
donn�es de cette litt�rature. Nous avons en effet 
objectiv� des niveaux de bulles �lev�s, ainsi que la 
survenue d’un cas d’ADD lors des plong�es o� le 
m�lange fond �tait maintenu au palier (Nitrox 
40%), tandis que l’utilisation de l’oxyg�ne pur 
r�duisait significativement la formation de bulles � 
la suite du PER 1.
La table de plong�e � l’air MT 92 du Minist�re du 
Travail (Direction des Journaux Officiels, 1992), 
issue de la table COMEX 1986, offre la possibilit� 
d’utiliser l’oxyg�ne pur au palier de 6 m�tres. 
L’usage de l’oxyg�ne 100% permet ainsi de 
r�duire le temps de d�compression (par rapport � 
une d�compression � l’air) de 50% pour les 
plong�es r�alis�es � la profondeur maximale de 15 
m et par 30% pour les plong�es r�alis�es jusqu’� la 
profondeur maximale de 60 m. Notre �tude 
confirme la coh�rence de cette proc�dure, puisque
nous constatons que la r�duction de 30% du temps 
de d�compression est efficace � 42 m, mais devient 
inefficiente au-del� (50% de r�duction � 42 m).
Certains auteurs sugg�rent que l’usage intempestif 
de l’oxyg�ne pur pourrait �tre dangereux en raison 
du risque de convulsion hyperoxique ou encore 
d’un  risque �ventuel d’oed�me pulmonaire 
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d’immersion. Cependant aucune donn�e 
�pid�miologique ne semble confirmer ces risques 
suppos�s. Une �tude �pid�miologique r�cente
(Gempp et coll. 2011), analysant, sur plus de 50 
ans, les accidents en recycleur des plongeurs 
d�mineurs de la Marine nationale, n’a pas mis en 
�vidence de surcroit d’accidents li�s � l’hyperoxie, 
malgr� des niveaux �lev�s d’exposition � 
l’oxyg�ne.
Notre �tude ne montre pas de b�n�fice, en terme de 
r�duction des niveaux de bulles, li�s � l’adjonction 
d’une courte p�riode de recompression � la fin du 
dernier palier. Pourtant cette id�e qui avait �t� 
initialement propos�e et argument�e dans la 
mod�lisation d�crite dans la th�se de Gernhardt en 
1991, semblait avoir obtenue une confirmation 
exp�rimentale dans une l’�tude norv�gienne de 
Mollerlokken (Mollerlokken et coll. 2007). Ce 
travail avait consist� a comparer un groupe 
contr�le de 6 cochons expos�s � 5 ATA pendant 
90 min et d�comprim�s selon une proc�dure USN 
modifi�e � 6 autres animaux r�alisant la m�me 
plong�e, mais suivie d’une d�compression 
modifi�e avec une courte p�riode recompression 
de 5 m � la fin des 3 derniers paliers. Les niveaux 
de bulles cardiaques �taient significativement plus 
faibles dans ce dernier groupe.
Sur un plan purement haldanien, une telle 
recompression ne pr�sente aucun avantage. En 
effet, une augmentation de la pression ambiante 
durant la d�compression tend � augmenter les 
tensions tissulaires ou � ralentir la cin�tique de 
d�saturation, ce qui augmente le risque de g�n�rer 
un �tat de sursaturation lors de la d�compression 
finale. Selon les auteurs norv�giens, les r�sultats 
exp�rimentaux obtenus chez le porc seraient en 
faveur des mod�les � bulles (r�duction de la taille 
des bulles lors de la recompression et acc�l�ration 
potentielle de la d�saturation tissulaire en cas de 
ph�nom�ne de � clamping �). Notre �tude n’est 
pourtant pas en accord avec ces r�sultats, ce qui 
laisse penser qu’il est n�cessaire de mieux 
comprendre et mod�liser le m�canisme de 
formation des bulles durant une d�compression.
L’�quation classique d�crivant la dynamique d’une 
bulle sph�rique dans un milieu sursatur� (Epstein 
et Plesset, 1950), appliqu�e au cas d’un tissu 
totalement ou partiellement satur� par un gaz 
inerte, a la forme suivante :

o� :

- R le rayon de la bulle sph�rique, m
-  la constante des gaz parfait, SI 
- T la temp�rature, 
- K le coefficient de diffusion du gaz inerte 
dans le tissu, m�/s
- S la solubilit� du gaz inerte dans le tissu, 
ml/ml/Pa

- tP la tension du gaz inerte dans le tissu, Pa

- ambP la pression ambiante, Pa
-  la somme des pressions partielles O2, CO2

et H2O dans le tissu, Pa
-  la tension superficielle du tissu, N/m

Cette �quation a �t� largement utilis�e dans les 
th�ories de la d�compression, et parfois adapt�e 
pour tenir compte des effets locaux de perfusion 
(Van Liew et Hlastala, 1969). Son domaine 
d’applicabilit� a toutefois �t� discut� (Srinivisan et 
coll. 1999). Par ailleurs, Gernhardt (1991) a 
introduit une nouvelle approche � travers la 
mod�lisation d’une barri�re � la diffusion par 
l’interm�diaire d’une membrane faiblement 
diffusive enveloppant les microbulles et 
ralentissant les ph�nom�nes de 
croissance/d�croissance. Ce mod�le requiert 
l’introduction de tr�s faibles valeurs pour les 
coefficients de diffusion (#10-12 m�/s), ce qui reste 
discutable d’un point de vue biophysique (couche 
de prot�ines et/ou de phospholipides). La forme de 
l’�quation traitant la dynamique des microbulles 
reste tout de m�me similaire � la relation propos�e 
ci-dessus. Une analyse simple des impacts d’une 
recompression peut �tre conduite avec un 
raisonnement similaire.
Durant une d�compression, des microbulles 
peuvent se former dans les tissus en raison de 
ph�nom�nes de sursaturation locaux. Il est accept�
que ces microbulles sont g�n�r�es � partir de 
noyaux gazeux pr�-existants (Blatteau et coll. 
2006). Deux situations extr�mes peuvent se 
produire dans ces tissus : 1/ la population de 
noyaux gazeux recrut�e n’est pas importante, si 
bien que la dynamique des microbulles n’alt�re pas 
la cin�tique de d�saturation tissusang, 2/ la 
population de noyaux gazeux recrut�e est grande,
si bien que la dynamique des microbulles alt�re la 
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cin�tique de d�saturation tissusang (ph�nom�ne 
de � clamping �). 
Dans le premier cas, les bulles grossissent 
continuellement durant la d�compression, plus ou 
moins lentement selon les caract�ristiques de 
diffusion � l’interface bulle#tissu. Si le ph�nom�ne 
de diffusion n’est pas ralenti (D#10-9 m�/s) et 
l’�lasticit� des tissus ne s’oppose pas � leur 
croissance, le rayon des microbulles peut atteindre 
des dimensions non n�gligeables, m�me pour des 

niveaux de sursaturation  ambtss PPP
mod�r�s (>100�m). Une recompression de 
quelques dizaines de bar devrait avoir un tr�s 
faible impact sur la dimension des microbulles 
(d�croissance du rayon de seulement 13% au 
mieux pour une recompression de 0.5 bar) et les 
effets induits par la tension de surface restent 
probablement n�gligeables. En outre le niveau de 

sursaturation ssP - qui est le principal facteur 
d’amplification des bulles - n’est que tr�s 
l�g�rement r�duit si bien que la recompression ne 
peut avoir un effet notable que pour les tissus lents 
ayant un faible contenu en gaz inerte � la fin de 
l’exposition. Par cons�quent, les dimensions des 
bulles ne peuvent pas changer notablement durant 
une recompression de courte dur�e (quelques 
minutes). Par ailleurs, la d�saturation des tissus 
n’est pas favoris�e par la proc�dure ,comme 
sugg�r� par les mod�les haldaniens. Si le 
ph�nom�ne de diffusion est ralenti (D#10-12 m�/s), 
une absorption rapide des bulles et un effet positif 
sur le taux de d�saturation des tissus ne sont pas 
plus envisageables.
Dans le second cas, le tissu est en situation de 
“clamping”. Les tr�s nombreuses bulles form�es 
grossissent tr�s rapidement durant la 
d�compression et se stabilisent rapidement � des 
dimensions qui restent mod�r�es (<100�m). Une 
population stabilis�e avec des rayons plus petits 
que 5�m n’est pas concevable sans l’introduction 
d’�normes densit�s de noyaux gazeux (> 1013

noyaux/m3), ce qui est peu r�aliste. Par 
cons�quent, les effets de la tension de surface sur 
la pression interne des bulles peuvent �tre 
suppos�s mineurs. Dans la configuration du
� clamping �, les phases dissoutes et s�par�es sont 
en �quilibre, ce qui implique que la tension 
tissulaire en gaz inerte est proche de la pression 
ambiante. Comme expliqu� plus haut, une 
recompression de quelques dizaines de bar a l� 
encore un impact assez faible sur la taille des 
microbulles. La quantit� de gaz inerte contenue 

dans la bulle et repassant dans le tissu environnant 
par redissolution ne contribue que faiblement � une 
augmentation du gradient d’�limination du gaz 
inerte tissulaire par perfusion. En outre, d�s lors
que le tissu est en situation de � clamping �, le seul 
gradient de pression permettant le transfert du gaz 
inerte du tissu vers le sang est la � fen�tre 
oxyg�ne �. En premi�re approximation, cette sous-
saturation peut �tre exprim�e comme suit (Hills 
1966) : 

       2022222 HambOCOOCOOw PPfPvPvPaPa

o� 2Of est la fraction d’oxyg�ne dans le gaz 
respir� et  une constante (0.12bar). Comme la 
“fen�tre oxyg�ne” augmente lorsque la pression 

ambiante ambP augmente, le taux de d�saturation 
peut en effet augmenter en cas de recompression. 
N�anmoins, une courte dur�e de recompression ne 
peut pas produire un effet notable sur le taux de 
d�saturation des tissus, ces derniers d�saturant 
avec une vitesse mod�r�e � lente durant la 
d�compression (muscles, graisses). Cette 
conclusion n’est pas applicable si le niveau de 
recompression est non n�gligeable (>1bar) et/ou si 
la dur�e de la p�riode de recompression est plus 
importante (Gernhardt 1991), un effet positif r�el 
�tant alors envisageable.
Le r�le important de la “fen�tre oxyg�ne” doit �tre 
soulign�. Il est vrai qu’une augmentation de 
pression augmente la � fen�tre oxyg�ne � mais 
seulement de quelques dizaines de bar si de l’air 
est respir� (autour de 0.1 bar pour une 
recompression de 5m). En revanche, une 
augmentation de la fraction d’oxyg�ne � 100% 
dans le m�lange respir� ouvre la � fen�tre 
oxyg�ne � significativement : respirer de 
l’oxyg�ne pur � 6m conduit � une � fen�tre 
oxyg�ne � de 1.6 bar, ce constitue un gradient de 
pression notable pour l’�limination du gaz inerte 
en comparaison d’une respiration d’air � la m�me 
profondeur. 

En r�sum�, cette analyse montre que, dans le cas 
d’une formation profuse de bulles, i/ l’impact 
d’une recompression mod�r�e de courte dur�e vis-
�-vis de la d�saturation des tissus et de la 
dynamique des microbulles est probablement 
faible, ii/ il est plus efficace d’ouvrir le � fen�tre 
oxyg�ne � par respiration d’oxyg�ne pur, que de 



Blatteau et coll.

8

recourir � une strat�gie de recompression 
employant le m�lange fond relativement pauvre en 
oxyg�ne. Le premier point pose la question de la 
repr�sentativit� des r�sultats exp�rimentaux 
mentionn�s (Mollerlokken et coll. 2007). Le 
second point tend � justifier et clarifier les r�sultats 

d�duits de nos exp�riences : le protocole PER 1,
i.e. avec respiration d’oxyg�ne, est plus efficace 
que le protocole PER 4, i.e. avec recompression au 
m�lange fond. La pression partielle d’oxyg�ne 
dans le gaz respir� durant la p�riode de 
d�compression vaut 1.3 bar pour les PER 1 et PER

Fig. 4 - Simulation du PER2, � partir d’une mod�lisation biophysique de la d�compression de Julien 
Hugon (2010) : �volution en fonction du temps de : a/ la pression ambiante, b/ la tension art�rielle en gaz 
inerte, c/ le volume de microbulles form�es dans les muscles

Fig. 3 - Simulation du PER1, � partir d’une mod�lisation biophysique de la d�compression de Julien 
Hugon (2010) : �volution en fonction du temps de : a/ la pression ambiante, b/ la tension art�rielle en 
gaz inerte, c/ le volume de microbulles form�es dans les muscles vb,muscles (ml/ml), d/ le d�bit de bulles 
estim� au niveaux des cavit�s cardiaques droites qb,tot (ml/min), provenant principalement des tissus 
graisseux et des muscles.
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2 mais seulement 0.4 bar pour le PER3 et 0.5 bar 
pour le PER4. Il y a donc une diff�rence notable en 
terme de � fen�tre oxyg�ne � et donc en terme de 
taux d’�limination du gaz inerte. 

Alors que le raisonnement propos� focalise sur la 
formation de bulles dans les tissus, la conclusion 
vb,muscles (ml/ml), d/ le d�bit de bulles estim� au niveaux 

Fig. 5 - Simulation du PER3, � partir d’une mod�lisation biophysique de la d�compression de Julien Hugon (2010) : 
�volution en fonction du temps de : a/ la pression ambiante, b/ la tension art�rielle en gaz inerte, c/ le volume de 
microbulles form�es dans les muscles vb,muscles (ml/ml), d/ le d�bit de bulles estim� au niveaux des cavit�s 
cardiaques droites qb,tot (ml/min), provenant principalement des tissus graisseux et des muscles.

Fig. 6 - Simulation du PER4, � partir d’une mod�lisation biophysique de la d�compression de Julien Hugon (2010) : 
�volution en fonction du temps de : a/ la pression ambiante, b/ la tension art�rielle en gaz inerte, c/ le volume de 
microbulles form�es dans les muscles vb,muscles (ml/ml), d/ le d�bit de bulles estim� au niveaux des cavit�s cardiaques 
droites qb,tot (ml/min), provenant principalement des tissus graisseux et des muscles.
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des cavit�s cardiaques droites qb,tot (ml/min), provenant 
principalement des tissus graisseux et des muscles.

serait la m�me avec un mod�le consid�rant que les 
microbulles se forment au niveau de l’endoth�lium 
des capillaires (Chappell et Payne 2006). Pour 
illustrer cette discussion, un nouveau mod�le 
global de d�compression mod�lisant la formation 
de bulles dans le corps a �t� utilis� (Hugon 2010). 
Pour une exposition et une d�compression 
donn�es, ce mod�le biophysique estime le d�bit 
global de bulles dans le sang veineux de retour. Ce 
d�bit refl�te la contribution des diff�rents tissus 
impliqu�s dans la formation des microbulles, et en 
particulier les muscles et les graisses. Ces 
compartiments physiologiques sont caract�ris�s 
par une densit� de micro-noyaux gazeux, 
population qui peut �tre partiellement recrut�e sous 
forme de microbulles durant la d�compression 
(Yount et Hoffman 1986). Les densit�s de micro-
noyaux ont �t� s�lectionn�es de mani�re � rendre 
possible un ph�nom�ne de �clamping � pour les 
cas de sursaturation tissulaire non n�gligeable. 
Enfin, la dynamique des microbulles est 
mod�lis�e. Un jeu de param�tres a �t� propos� et 
justifi� dans l’approche th�orique consid�r�e. Il a 
�t� r�utilis� ici. Les PER 1 � PER 4 ont �t� simul�s 
pour d�terminer le d�bit de bulles au niveau du 
cœur droit. Les r�sultats sont pr�sent�s Fig.3 � 
Fig.6. Il apparait clairement que le PER 2 est une 
proc�dure plus s�v�re que les PER 1 en terme de 
production de bulles, et que, les PER 3 et PER 4 
sont pires, ce qui est coh�rent avec les r�sultats 
exp�rimentaux.

En conclusion, nous avons observ� que 
l’inhalation d’oxyg�ne 100% au palier apr�s une 
plong�e en recycleur au Nitrox 40% permet de 
r�duire significativement la formation de bulles. 
Cet effet est optimal lorsque la r�duction du temps 
de d�compression par rapport � la proc�dure 
� air � n’exc�de pas 30% pour une plong�e � 42 m.
L’effet oxyg�ne ou � fen�tre oxyg�ne � appara�t 
plus efficace pour neutraliser la formation des 
bulles que l’effet pressionnel li� � une 
recompression de quelques m�tres en fin de palier.
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RESUME
Optimisation des proc�dures pour la plong�e nitrox avec un recycleur : int�r�t de l’effet oxyg�ne versus l’effet pression 
durant la d�compression pour r�duire la formation de bulles circulantes. JE Blatteau, J Hugon, E Gempp, O Castagna, N 
Vall�e, C P�ny. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1): 1 - 12. 
Introduction : Cette �tude a �t� entreprise dans le but d’optimiser les proc�dures de d�compression pour la plong�e au Nitrox avec 
recycleur. L’inhalation d’oxyg�ne pur est une pratique courante en plong�e professionnelle mais il existe peu d’�tudes ayant �valu� 
ses modalit�s d’emploi et son effet sur la d�compression. Par ailleurs un mod�le th�orique (Tissue Bubble Dynamic Model),  
appuy� de donn�es exp�rimentales r�centes, sugg�re l’int�r�t de r�aliser de courtes p�riodes de recompression pendant la phase 
finale de la d�compression. L’objectif de cette �tude �tait de comparer diff�rentes modalit�s de d�compression en eau utilisant 
� l’effet oxyg�ne � ou � l’effet pression � sur leur capacit� � neutraliser la formation de bulles circulantes. 
M�thode : Quatre Profils Exp�rimentaux de Remont�e (PER) ont �t� test�s sur un groupe de 6 plongeurs utilisant un recycleur � 
circuit semi-ferm� (CRABE) au Nitrox 40% � la profondeur de 42 m�tres. Tous les PER ont �t� calcul�s � partir d’une table de 
profondeur �quivalente � l’air issue de la MN90. L’oxyg�ne pur a �t� utilis� pour les PER 1 et 2, le PER 2 pr�voyait 50% de 
r�duction du temps de d�compression et 30% pour le PER 1. Le Nitrox 40% �tait maintenu pour les PER 3 et 4. Le PER 3 �tait  
consid�r� comme le profil r�f�rentiel bas� sur la MN90 tandis que le PER 4 pr�voyait une courte recompression � 9 m�tres � la fin 
du palier � 3 m�tres.
R�sultats : Les niveaux de bulles circulantes �taient significativement inf�rieurs lors de la r�alisation du PER 1. En revanche, le 
maintien du m�lange fond pendant la remont�e �tait associ� � des niveaux de bulles circulantes �lev�s, et statistiquement non 
diff�rents entre les PER 3 et 4. Un plongeur a �t� victime d’un accident de d�saturation neurologique b�nin lors du PER 3. 
Conclusion : Dans le cadre de la plong�e au Nitrox 40% en recycleur, l’emploi de l’oxyg�ne pur au palier est b�n�fique, � condition 
que la r�duction du temps de d�compression n’exc�de pas 30%. � L’effet pression � tel que recherch� dans notre �tude ne semble 
pas �tre aussi efficace que � l’effet oxyg�ne � dans la pr�vention de l’accident de d�saturation.

Mots cl�s : plong�e, nitrox, recycleur, d�compression, accident de d�saturation, bulles, oxyg�ne, pression, recompression.
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FACTEURS DE RISQUE DE RECIDIVE D’UN ACCIDENT 
DE DESATURATION NEUROLOGIQUE CHEZ LE 
PLONGEUR DE LOISIR : ETUDE CAS-TEMOINS.

E. GEMPP1, P. LOUGE1, M. HUGON1, J.-E. BLATTEAU2. 1Service de M�decine 
Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-
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Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de Recherche Biom�dicale des Arm�es, 
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ABSTRACT
Risk factors for recurrent neurological decompression sickness in recreational divers: a controlled study. E Gempp, P 
Louge, M Hugon, JE Blatteau. Bull. Medsubhyp 2012, 22 (1): 13 - 21.
Introduction
Individual or environmental factors that predispose to the recurrence of neurological decompression sickness (DCS) in scuba divers 
are not known and preventives measures designed to mitigate the risk of a subsequent episode remain empirical. The aim of this 
controlled study was to examine some potential risk factors predictive of recurrent DCS event that may lead to practical 
recommendations for divers who wish to continue diving after an initial episode.
Methods
Age, gender, diving experience, presence of a large right-to-left shunt (RLS) and diving practice following post-DCS resumption 
were evaluated as potential predictors of a further DCS in recreational divers admitted in our hyperbaric facility over a period of 12 
years.
Results
24 recurrent cases and 50 divers treated for a single DCS episode which continued diving were recruited after review of medical 
forms and follow-up interview by telephone. After controlling for potential confounding variables between groups, multivariate 
analysis revealed that experienced divers (OR, 3.8; 95%CI, 1.1-14; P = 0.03), the presence of large RLS (OR, 5.4; 95%CI, 1.5-19.7; 
P = 0.006) and the lack of changes in the way of diving after prior DCS (OR, 8.4; 95%CI, 2.3-31.1; P = 0.001) were independently 
associated with a repeated episode.
Conclusions
The findings highlight the importance for divers to adopt conservative dives profiles or to use preferentially oxygen-enriched 
breathing mixtures after an initial DCS. Closure of a documented RLS through a large patent foramen ovale as a secondary 
preventive procedure for individuals that cannot adapt their diving practice remains debatable.

Key words: Diving, Decompression sickness, Patent foramen ovale.

INTRODUCTION

La formation excessive de bulles vasculaires et 
tissulaires dans l’organisme apr�s une plong�e 
sous-marine � l’air comprim� peut aboutir � la 
survenue d’un accident de d�saturation (ADD) 
avec une atteinte neurologique qui reste 
pr�dominante. En plong�e loisir, l’incidence de ces 
accidents est faible avec un taux estim� entre 0.02 
and 0.03 % par plong�e (Vann et coll. 2011). Le 
risque d’ADD est conditionn� par plusieurs 
facteurs, en rapport avec la plong�e proprement 
dite (profondeur, dur�e, effort en plong�e,
temp�rature de l’eau, proc�dure de remont�e) ou 
bien encore le plongeur (�ge, aptitude a�robie, 
masse graisseuse, foramen ovale perm�able), mais 
l’importance qu’a chacun de ces facteurs sur la 
probabilit� de favoriser la survenue d’un accident 
n’est pas d�termin�e. La notion qu’un ant�c�dent 

d’ADD pr�dispose � la survenue d’un nouvel 
�pisode ult�rieurement est largement d�crite dans 
les ouvrages de m�decine de plong�e mais les 
donn�es cliniques sont, en r�alit�, limit�es � 
quelques observations d’ADD ost�o-myo-
articulaires survenus chez des travailleurs en air 
comprim� dans les ann�es 1970 (Lam et Yau 
1989). Bien que les m�canismes impliqu�s dans la 
r�cidive potentielle de ces ADD ne soient pas 
connus, un article r�cent souligne le r�le 
prometteur de la variabilit� g�nomique et 
l’influence certaine des processus inflammatoires 
d�clench�s par le ph�nom�ne bullaire pour 
expliquer la r�alit� de l’importance de la 
susceptibilit� interindividuelle face au stress 
d�compressif (M�llerl�kken et Eftedal 2009)
Le shunt droite-gauche (SDG), en particulier 
intracardiaque via un large foramen ovale 
perm�able (FOP), a �t� particuli�rement bien 
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�tudi� comme facteur pr�disposant � la survenue 
d’ADD. Les m�ta-analyses r�alis�es � partir 
d’�tudes r�trospectives ont montr� que la pr�sence 
d’un SDG �tait statistiquement associ�e � une 
�l�vation du risque d’ADD neurologique et 
cochl�o-vestibulaire avec un risque relatif estim� 
entre 2,5 et 6,5 (Bove 1998, Lairez et coll. 2009).
Il est suppos� que cette pr�disposition favorise la 
migration paradoxale de bulles veineuses issus de 
la d�compression dans la circulation art�rielle avec 
une embolisation pr�f�rentielle dans la 
vascularisation c�r�brale (Gerriets et coll. 2000). 
Cependant, du fait de la faible incidence des ADD, 
le risque que l’existence d’un SDG contribue de 
mani�re significative au d�veloppement de ces 
formes cliniques d’ADD est plut�t faible, limitant 
ainsi l’int�r�t de le d�pister en pr�vention primaire 
(Bove 1998, Cross et coll. 1994).
Actuellement, la connaissance de l’existence d’un 
SDG chez un plongeur qui a eu un premier �pisode 
d’ADD neurologique fait l’objet d’un d�bat 
toujours non r�solu quant aux conditions de reprise 
de la plong�e, sachant que peu de travaux se sont 
int�ress�s au probl�me (Walsh et coll. 1999, 
Wilmshurst et coll. 2000a). Certains auteurs 
(Schwerzmann et Seiler 2001, Moon et Bove 
2004) consid�rent qu’il existe de mani�re �vidente
3 strat�gies possibles pour r�duire le risque de 
r�cidive d’ADD chez un plongeur identifi� avec un 
large shunt : 1) arr�ter la plong�e, 2) r�duire la 
charge bullaire en modifiant ses proc�dures de 
d�compression par la r�duction du temps de 
plong�e ou par l’utilisation appropri�e de m�langes 
gazeux respiratoires suroxyg�n�s (nitrox) et 3) 
envisager la fermeture par voie percutan�e d’un 
FOP document�. Cependant, il faut admettre que 
les 2 derni�res mesures pr�ventives cit�es 
pr�c�demment restent totalement empiriques dans 
la mesure o� aucune donn�e clinique n’est 
disponible pour �tayer ces affirmations.
A notre connaissance, une seule �tude a tent� 
d’�valuer certains facteurs potentiellement 
pr�dictifs d’ADD neurologiques r�cidivants (Cross 
et coll. 1992) mais le petit nombre de plongeurs 
correspondants (11 cas trait�s pour de multiples 
ADD) n’a pas permis de donner des r�sultats 
concluants.
A partir des consid�rations d�velopp�es ci-dessus, 
nous avons voulu investiguer de mani�re 
r�trospective et contr�l�e l’influence de certains 
facteurs sur le risque de r�cidive d’ADD 
neurologique dans une population de plongeurs 
loisir. L’objectif attendu est de donner aux 

m�decins f�d�raux et hyperbaristes des �l�ments 
objectifs d’aide � la d�cision pour la reprise de la 
plong�e apr�s un premier �pisode d’ADD 
neurologique.

MATERIEL ET METHODES

Tous les dossiers m�dicaux d’ADD neurologique 
pris en charge dans notre service (H�pital Sainte 
Anne, Toulon, France) entre 1998 et 2010 ont �t� 
r�trospectivement analys�s, avec comme crit�res 
d’inclusion dans notre �tude la survenue de 
sympt�mes en rapport avec une atteinte du 
syst�me nerveux central (paresth�sies, faiblesse 
musculaire, ataxie, troubles visuels, dysarthrie, 
troubles des fonctions sup�rieures) ou de l’oreille 
interne (vertiges, acouph�nes, hypoacousie) dans 
les 6 heures qui ont suivi la sortie de l’eau. Apr�s 
relecture des donn�es cliniques, les 2 principaux 
investigateurs (PL and EG) ont class� les accidents 
en 3 groupes selon la topographie de l’atteinte : 
m�dullaire, c�r�brale et labyrinthique (regroup�s 
sous le terme ADD neurologiques pour les propos 
de l’�tude), en excluant les cas ambigus (malaise, 
c�phal�es, dysesth�sies transitoires isol�es, 
contexte d’anxi�t� aigue), les patients qui ont 
effectu� une remont�e non contr�l�e ou bien 
encore susceptibles d’avoir �t� victimes d’un 
barotraumatisme pulmonaire compliqu� 
d’a�roembolisme c�r�bral.
Tous les plongeurs accident�s ont b�n�fici� d’une 
recompression th�rapeutique avec inhalation de 
m�langes nitrox ou d’oxyg�ne pur et d’un 
traitement m�dicamenteux par voie parent�rale 
selon un protocole standardis� (Gempp et Blatteau 
2010).
Dans notre �tude, les � cas r�cidivants � 
correspondaient aux plongeurs qui ont �t� admis 
dans notre service pour une r�cidive d’un ADD 
neurologique avec un premier �pisode document� 
survenu dans les ann�es pr�c�dentes, trait� � 
l’h�pital Sainte-Anne ou dans un autre centre 
hyperbare. Le groupe � contr�le � �taient constitu� 
de patients ayant pr�sent� un seul ADD entre 1998 
et 2006 et qui ont continu� � plonger sans r�cidive 
dans les 4 � 12 ans apr�s l’�v�nement initial.
Pour r�aliser cette �tude, nous avons recueilli les 
donn�es du suivi m�dical par entretien 
t�l�phonique en f�vrier 2011, � partir de questions 
standardis�es sur les modalit�s de reprise de la 
plong�e (d�lai depuis l’�pisode accidentel, nombre 
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annuel de plong�es, pratique de la plong�e avec
utilisation ou non de nitrox, adaptation du profil de 
plong�e), en utilisant �galement les r�sultats 
d’examens compl�mentaires �ventuellement 
r�alis�s (�chographie transoesophagienne). Une 
fermeture de FOP �tait �galement not�e le cas 
�ch�ant. Les sujets qui n’avaient pas r�pondu au 
bout de 5 appels t�l�phoniques � diff�rents 
moments de la journ�e �taient �limin�s de la liste.
Tous les patients qui ont particip� � l’enqu�te ont 
donn� leur consentement oral.
Avant la sortie de l’h�pital, chaque plongeur a 
b�n�fici� d’une recherche de RLS par doppler 
transcr�nien avec �preuve de contraste (Explorer 
CVS, Diagnostic M�dical Systems, P�rols, France) 
selon une proc�dure standardis�e d�crite 
pr�c�demment (Gempp et coll. 2009). Dans la 
mesure o� l’importance clinique du SDG est 
d�termin�e par sa taille et son volume (Germonpr� 
et coll. 1998, Torti et coll. 2004, Kerut et coll. 
2001), celui-ci a �t� quantitativement �valu� en 
fonction du nombre approximatif de signaux de 
bulles de contraste observ�s sur l’enregistrement,
au repos et apr�s manœuvre de sensibilisation,
selon le grade suivant : Type I ≤15 bulles, type II 
entre 15 et 50 et type III ≥ 50 bulles. Nous avons 
consid�r� qu’un SDG �tait h�modynamiquement 
important lorsqu’il �tait identifi� grade II ou III.

Les donn�es param�triques sont pr�sent�es sous 
forme de moyenne � �cart-type tandis que les 
donn�es non-param�triques sont donn�es par la 
m�diane et les valeurs extr�mes. La notion de 
r�cidive d’ADD a �t� trait�e comme la variable 
d�pendante (survenue ou non d’un 2�me �pisode 
d’ADD neurologique chez un plongeur). Les 
facteurs pr�dictifs analys�s dans notre �tude et 
trait�s comme variables dichotomiques �taient : 
l’�ge, le sexe, le niveau de qualification en 
plong�e, le nombre total de plong�es effectu�es, la 
taille du shunt et les habitudes de plong�e apr�s 
l’�pisode initial. L’�ge assign� aux sujets du 
groupe contr�le au moment de l’entretien 
t�l�phonique a �t� choisi pour �tre compar�
statistiquement � l’�ge des cas r�cidivants au 
moment de leur prise en charge hospitali�re pour le 
2�me accident. La technique des courbes ROC 
(Receiver operating characteristic) a �t� utilis�e 
pour trouver les valeurs seuils discriminantes de 
l’�ge et du nombre total de plong�es apr�s l’ADD 
initial entre les 2 groupes. Les diff�rentes 
comparaisons de variables entre le groupe contr�le 
et les cas r�cidivants ont �t� initialement effectu�es 

� l’aide des tests chi-deux ou Fisher, en association 
avec le calcul des rapports de c�te (Odd ratios) et 
la d�termination de l’intervalle de confiance � 
95%. Le seuil de significativit� est �tabli avec P < 
0,05. Les variables avec P < 0,20 dans l’analyse 
univari�e ont ensuite �t� introduites comme 
covariables dans l’analyse multivari�e par 
r�gression logistique pour prendre en compte les 
facteurs potentiellement confondants et mieux 
identifier les variables ind�pendantes pr�dictives 
de r�cidive d’ADD. Une analyse s�par�e par test 
de Mann-Whitney ou par test t de student non 
appari� a �galement men�e pour comparer les 
variables continues entre les 2 groupes. L’analyse 
statistique a �t� r�alis�e avec le logiciel Sigmastat 
3.0 (SYSTAT Inc, Richmond, CA).

RÉSULTATS

425 plongeurs victimes d’ADD neurologique ont 
�t� admis dans notre service durant la p�riode 
choisie, mais seulement 139 (33%) patients avec 
des donn�es suffisantes ont pu �tre contact�s par 
t�l�phone. Apr�s analyse des dossiers m�dicaux, 
115 plongeurs ont d�clar� ne pas avoir eu 
d’ant�c�dent d’ADD avant l’accident actuel et 65 
de ces sujets n’ont pas repris leur activit� de 
plong�e par la suite, limitant ainsi le groupe 
contr�le � 50 patients (41 hommes, �ge moyen 41 
� 10 ans). Le nombre m�dian d’ann�es de pratique 
de plong�e entre la fin de l’inaptitude temporaire 
apr�s l’ADD et le moment o� a �t� r�alis�e 
l’enqu�te �tait de 6 ans (4-12 ans) avec un nombre 
total de plong�es estim� � 287 (60-2000 plong�es) 
pour chaque plongeur. L’�ge moyen des patients 
du groupe contr�le au moment de l’entretien 
t�l�phonique �tait de 49 � 9 ans.
Les ADD neurologiques r�cidivants concernaient 
24 plongeurs (21 hommes, �ge moyen 50 � 10 ans) 
avec 3 individus admettant qu’ils avaient �t� 
victimes d’au moins 3 �pisodes d’ADD dans le 
pass�. Parmi eux, 17 (79%) ont pr�sent� le m�me 
type d’ADD qu’au 1er accident. Le d�lai m�dian 
entre les 2 �pisodes �tait de 4 ans (1-20 ans) avec 
un nombre total de plong�es r�alis�es durant cet 
intervalle de temps estim� � 200 (20-1000 
plong�es) pour chaque cas.

L’analyse statistique n’a pas mis en �vidence de 
diff�rence significative entre le nombre d’ann�es 
de pratique de plong�e apr�s ADD dans le groupe 
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contr�le et l’intervalle de temps entre les 2 
�pisodes d’ADD pour le groupe de plongeurs 
r�cidivants (P = 0,28). Le tableau 1 pr�sente les 
caract�ristiques individuelles, les param�tres de 
plong�e, le type de m�lange gazeux utilis� et les 
formes d’ADD rencontr�es entre les sujets 
contr�les et les plongeurs qui ont �t� victimes d’au 
moins 2 ADD neurologiques. Aucune diff�rence 
entre les variables n’a pu �tre d�tect�e sauf en ce 
qui concerne l’�ge des plongeurs au moment de 
leur prise en charge � l’h�pital. Cependant, si on 
consid�re l’�ge des patients du groupe contr�le au 
moment de l’enqu�te, ceux-ci n’�taient pas plus
jeunes que les cas r�cidivants vus au moment de 
leur admission pour un 2�me ADD (49 � 9 vs. 50 � 
10 ans, respectivement; P = 0,46), excluant un 
possible biais pour cette variable.

Parmi les 50 patients du groupe contr�le qui ont 
continu� � plonger, 17 ont d�clar� ne pas avoir 
chang� leur mani�re de plonger tandis que les 33 

autres ont modifi� leurs habitudes en �vitant les 
profils trop saturants (c'est-�-dire les plong�es 
profondes avec paliers ou les plong�es 
successives) ou en utilisant des m�langes gazeux 
suroxyg�n�s en circuit ouvert. Dans le groupe des 
24 ADD r�cidivants, 20 cas (83,5%) ont continu� � 
plonger sans pr�caution particuli�re apr�s leur 1er 

�pisode tandis que les 4 restants ont utilis� de 
mani�re occasionnelle un m�lange nitrox 32% ou 
bien encore r�alis� parfois des paliers de 
d�compression � l’oxyg�ne.
L’�tude de la pr�valence des SDG dans le groupe 
contr�le montre que 24 des 50 plongeurs (48%) 
avaient un large passage (type II et III) apr�s leur 
admission. Dans les 3 � 8 mois qui ont suivi 
l’accident, 5 patients ont b�n�fici� d’une fermeture 
de FOP avec succ�s, donnant finalement une 
proportion de 19 sur 50 plongeurs (38%) qui ont 
continu� � pratiquer la plong�e apr�s leur ADD. 
Parmi les cas r�cidivants, le nombre de SDG de 
haut grade d�pist� juste apr�s le 2�me accident �tait 
de 18 sur 24 (75%). Un plongeur avait b�n�fici� 
d’une fermeture de FOP 18 mois apr�s son �pisode 
initial d’ADD c�r�bral avec absence de shunt 
r�siduel retrouv� au moment du 2�me accident. 
L’interrogatoire de ce patient a r�v�l� qu’il n’avait 
pas adapt� sa fa�on de plonger dans l’intervalle de 
temps.
L’analyse univari�e (tableau 2) a montr� que la 
pr�sence d’un large SDG (P = 0,006) et l’absence 
de changement dans les habitudes de plonger apr�s 
un pr�c�dent ADD (P = 0,0001) �taient les seules 
variables pr�dictives de la survenue d’un futur 
ADD neurologique. Le volume de plong�es
(nombre de plong�es apr�s l’�pisode initial) n’est 
pas apparu comme une variable significative mais 
il existait une tendance au risque de r�cidive chez 
les plongeurs les plus exp�riment�s en termes de 
niveaux de certification. Cependant, apr�s 
ajustement par r�gression logistique, les r�sultats 
ont confirm� que les facteurs de risque 
ind�pendants associ�s � la survenue d’un ADD 
neurologique ult�rieur �taient finalement les 
plongeurs ayant une exp�rience �quivalente aux 
niveaux 3, chef de palanqu�e ou moniteur (OR = 
3,8; IC 95% = 1,1-14; P = 0,03), la pr�sence d’un 
SDG de haut grade (OR = 5,4; IC 95% = 1,5-19,7; 
P = 0,006) et l’absence d’adaptation dans sa 
pratique de plong�e apr�s l’accident initial (OR = 
8,4; IC 95% = 2,3-31,1; P = 0.001).

Tableau 1
Caract�ristiques des plongeurs �tudi�s, des param�tres 
de plong�e et des formes cliniques d’ADD 
neurologique. Les contr�les correspondent aux patients 
trait�s pour un seul �pisode
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DISCUSSION

Le principal r�sultat de notre �tude construite avec 
un groupe contr�le appari� est que la pr�sence 
d’un shunt circulatoire h�modynamiquement 
important, l’exp�rience en plong�e et l’absence de 
modification comportementale dans sa mani�re de 
plong�e apr�s un ant�c�dent d’ADD neurologique 
semblent �tre des facteurs importants dans le 
risque de r�cidive d’accident dans les ann�es qui 
suivent. 

A ce jour, il existe tr�s peu de donn�es sur les 
facteurs pr�dictifs d’ADD ult�rieur apr�s un 1er

�v�nement. Dans une �tude pr�c�dente portant sur 
51 plongeurs, Cross et coll. (1992) n’ont pas r�ussi 
� mettre en �vidence une association entre la 
pr�sence d’un SDG et la survenue d’ADD 
multiples. Dans cette �tude, les sujets qui avaient 
�t� trait�s pour au moins 2 accidents avaient un 
nombre de plong�es effectu�es plus important que 
ceux qui n’avaient �t� victimes que d’un seul 
�pisode (600 versus 200, respectivement).
L’influence du nombre de plong�es comme facteur 

Analyse des facteurs de risque associ�s � une r�cidive d’ADD neurologique.
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de r�cidive n’est pas retrouv� dans notre �tude. 
Cependant, une fois r�alis�e l’ajustement avec les 
autres covariables, nous observons que les 
plongeurs avec un niveau de certification �lev� 
semblent pr�senter un risque major� d’ADD 
r�cidivant. Ce constat pourrait �tre li� � une 
pratique de la plong�e plus risqu�e dans cette 
population d’individus avec multiplication des 
plong�es ludions et successives (plong�es 
d’instruction ++) ou bien profondes, connues pour 
�tre associ�es � une augmentation de l’incidence 
des ADD (Dunford et coll. 2010, Douglas et Milne 
1994).
Bien que l’�ge n’ait pas �t� retrouv� comme 
variable pr�dictive de r�cidive d’ADD, la 
diff�rence d’�ge plus importante chez les patients 
trait�s par un accident r�current par rapport � celui 
des sujets contr�les au moment de leur prise en 
charge initiale semble tout de m�me repr�senter un 
facteur pr�disposant � la survenue d’un ADD. Une 
�tude conduite sur 250 plongeurs dont l’objectif 
�tait d’analyser la relation entre les caract�ristiques 
individuelles et la formation de bulles vasculaires 
apr�s une exposition hyperbare prolong�e a montr� 
que l’importance du stress d�compressif �tait 
�troitement associ�e � l’avancement en �ge 
(Cameron et coll. 2007). Plus r�cemment, nous 
avons prouv� que l’�ge ≥ 42 ans �tait un facteur de 
risque ind�pendant de s�quelles neurologiques 
apr�s un ADD m�dullaire (Blatteau et coll. 2011). 
Il est sugg�r� que le vieillissement pourrait 
augmenter le risque d’ADD � cause d’une masse 
grasse plus �lev�e, un d�conditionnement physique 
plus important et une microcirculation moins 
fonctionnelle chez les personnes plus �g�es
(Carturan et coll. 2002, Cameron et coll. 2007).
Intuitivement, la pr�vention des ADD r�cidivants 
repose sur des mesures th�oriques cens�es 
minimiser la charge tissulaire en gaz diluant 
pendant les plong�es (c’est � dire limiter les 
plong�es trop longues et trop profondes ou bien 
encore utiliser un m�lange nitrox ou de l’oxyg�ne 
pur pendant les paliers), mais aucune �tude � ce 
jour n’avait prouv� leur r�elle utilit� ou fiabilit� 
dans la pratique. Notre travail a clairement 
d�montr� que la r�cidive d’ADD neurologique 
�tait largement influenc�e par la mani�re de 
plonger apr�s un 1er accident : les plongeurs qui 
n’adoptent pas un profil de plong�e plus s�curitaire 
apr�s un ADD ant�rieur ont un risque relatif de 
nouvel �pisode multipli� par 8 dans les ann�es � 
venir. Cette condition apparait d’ailleurs plus 
importante que d’avoir un SDG, comme l’illustre 

ce cas du seul plongeur qui a r�cidiv� malgr� la 
fermeture de son FOP (sur les 6 r�pertori�s) parce 
qu’il avait continu� � plonger � comme avant �. Il 
faut garder � l’esprit que la cause principale des 
ADD est la formation de bulles pendant la 
d�compression et que le shunt n’est qu’une 
pr�disposition anatomique facilitant le passage des 
bulles circulantes veineuses dans le torrent 
circulatoire art�riel. Ainsi, les plongeurs ayant �t� 
victimes d’un accident ant�rieur devraient plut�t 
�tre encourag�s � �viter les plong�es qui 
n�cessitent des paliers de d�compression et 
davantage �tre incit�s � utiliser un m�lange gazeux 
contenant une fraction r�duite en gaz diluant 
(nitrox 32 ou 40%), tout en continuant � plonger 
sur un profil � air �, comme le pr�conise
Germonpr� (2005a).
Il est int�ressant de constater que 17 plongeurs sur 
24 dans le groupe ADD r�cidivant ont pr�sent� des 
tableaux cliniques similaires � chaque accident, 
sugg�rant une susceptibilit� des tissus de 
l’organisme � favoriser le d�veloppement ult�rieur 
d’un autre ADD apr�s un 1er �pisode. Cette
susceptibilit� peut �tre en rapport avec l’existence 
d’un SDG mais il doit �galement exister d’autres 
facteurs individuels qui favorisent la survenue d’un 
ADD comme le sugg�re les observations d’ADD 
multiples de type � bend � rencontr�s chez les 
travailleurs � l’air comprim� tout au long de leur 
carri�re (Lam et Yau 1989). 
Un certain nombre d’�quipes m�dicales 
consid�rent que la fermeture d’un FOP pourrait 
�tre une alternative int�ressante pour r�duire le 
risque de r�cidive d’ADD, particuli�rement en 
plong�e professionnelle (Lairez et coll. 2009, 
Wilmshurst et coll. 2000a, Calvert et coll. 2011). 
Or, l’efficacit� de cette proc�dure chirurgicale 
pour la pr�vention de l’embolie gazeuse 
paradoxale reste controvers�e car la relation de 
cause � effet entre la pr�sence d’un SDG et la 
survenue d’un ADD n’a pas �t� prouv� et que le 
rapport b�n�fice-risque pour la fermeture n’est pas 
forc�ment favorable (Moon et Bove 2004, Gempp 
et Blatteau 2009). Il est � noter que dans les �tudes 
randomis�es sur la pr�vention de la r�cidive des 
AVC isch�miques ou des migraines l’utilit� des 
dispositifs proth�tiques de fermeture de FOP n’a 
toujours pas �t� d�montr�e (Calvert et coll. 2011). 
La litt�rature existante sur cette option 
th�rapeutique pour les patients porteurs de FOP 
apr�s un �pisode d’ADD est pauvre avec 
seulement 38 cas provenant de 2 �tudes de s�rie de 
cas (Walsh et coll. 1999, Wilmshurst et coll. 
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2000a) et un � case report � (Chessa et coll. 2005).
Apr�s le traitement percutan�, 31 cas ont repris la 
plong�e et aucun plongeur ne semble avoir �t� 
victime d’un autre ADD mais le suivi n’a en fait 
�t� r�alis� que chez 8 plongeurs dans une p�riode 
allant de 3 � 12 mois, limitant grandement 
l’interpr�tation de ces r�sultats! Une �tude suisse 
plus r�cente semble montrer qu’il existe � une 
tendance � moins d’�pisodes d’ADD neurologique 
chez les plongeurs qui ont b�n�fici� d’une 
fermeture de FOP par rapport � ceux qui sont 
porteurs de FOP et qui n’ont pas voulu se faire 
op�rer sur une p�riode de 5 ans (Billinger et coll.
2011). 

Nous sommes conscients que notre travail 
comporte des limitations comme toute �tude 
r�trospective. Le recueil des informations par 
t�l�phone sur les habitudes de plong�e apr�s ADD 
a pu entrainer un biais de rappel tandis que le 
faible taux de personnes qui ont �t� contact�s a pu 
fausser la proportion r�elle de plongeurs qui ont 
repris ou non la plong�e apr�s un 1er �pisode (ou 
bien encore qui ont �t� victime d’un autre 
accident). Par ailleurs, l’absence de confirmation 
de pr�sence de SDG chez les sujets contr�le 
plusieurs ann�es apr�s l’examen initial r�alis� au 
moment de l’ADD peut �tre une cause de sous-
estimation la pr�valence de ces shunts dans cette 
population, ou bien de sur-estimation des cas 
r�cidivants, sachant que la perm�abilit� du FOP 
peut varier dans le temps (Germonpr� 2005b). 
Cependant, la proportion de SDG d�tect�e dans 
notre groupe contr�le (avant fermeture de FOP 
pour certains) est similaire aux r�sultats retrouv�s 
dans d’autres �tudes (Cross et coll. 1992, Gempp 
et coll. 2009, Wilmshurst et coll. 2000b), limitant 
un biais d’�chantillonnage possible. Dans tous les 
cas, une �tude prospective randomis�e sur 
l’influence du SDG et de la pratique de plong�e 
sur le risque de r�cidive d’ADD apparait 
difficilement possible car celle-ci serait 
�thiquement critiquable si un grand nombre de 
plongeurs apr�s un ADD devait d�lib�r�ment 
continuer � plonger sans modifier leurs habitudes
de plonger ou bien encore se sachant porteurs d’un 
FOP. La r�alisation d’�tudes de cas-t�moins 
pourrait dans ce cas constituer une approche plus  
raisonnable.

CONCLUSIONS

Malgr� certaines limitations, notre �tude souligne 
pour la premi�re fois que les plongeurs 
exp�riment�s, la pr�sence d’un large SDG et 
surtout l’absence de modification comportementale 
dans sa mani�re de plonger apr�s un 1er �pisode 
d’ADD neurologique sont les facteurs pr�dictifs 
essentiels de r�cidive. Il semble raisonnable que 
les plongeurs qui veulent continuer leur activit� de 
plong�e apr�s un ADD neurologique utilisent 
pr�f�rentiellement des m�langes respiratoires 
suroxyg�n�s et adoptent un profil de plong�e 
moins saturant. L’int�r�t de la fermeture 
percutan�e du FOP pour pr�venir le risque d’un 
ADD ult�rieur, en particulier pour les plongeurs 
qui ne peuvent pas modifier leur pratique de 
plong�e (plongeurs professionnels ou assimil�s), 
reste une question non r�solue.
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RESUME

Facteurs de risque de r�cidive d’un accident de d�saturation neurologique en plong�e de loisir : Etude cas-t�moins. E. 
Gempp, P. Louge, M. Hugon, J-E. Blatteau. Bull Medsubhyp 2012, 22 (1) : 13 - 21.
Introduction : Les facteurs environnementaux et individuels qui pr�disposent � la r�cidive des accidents de d�saturation (ADD) 
neurologiques chez le plongeur sportif ne sont pas connus et les mesures pr�ventives destin�es � limiter ce risque restent empiriques. 
L’objectif de cette �tude contr�l�e �tait de rechercher certains facteurs potentiellement pr�dictifs de survenue d’un autre accident 
dans le but de d�livrer des recommandations pratiques aux plongeurs qui souhaitent continuer � plonger apr�s un 1er �pisode d’ADD 
neurologique.
M�thode : L’�ge, le sexe, l’exp�rience en plong�e, la pr�sence d’un shunt droite-gauche h�modynamiquement important et la 
mani�re de pratiquer la plong�e apr�s un ADD neurologique ont �t� �valu�s comme variables de r�cidive chez les plongeurs 
accident�s pris en charge dans notre service (H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-Anne, Toulon) sur une p�riode de 12 ans.
R�sultats : 24 ADD r�cidivants et 50 plongeurs trait�s pour un seul �pisode et qui continuent � plonger depuis au moins 5 ans ont �t� 
recrut�s pour l’�tude apr�s lecture des dossiers m�dicaux et suivi par questionnaire t�l�phonique. Apr�s prise en compte des 
variables potentiellement confondantes, l’analyse multivari�e entre les 2 groupes de plongeurs �tudi�s a r�v�l� qu’un niveau �lev� 
en plong�e �quivalent � un niveau 3 minimum FFESSM (OR, 3.8; IC 95%, 1.1-14; P = 0.03), la pr�sence d’un large shunt (OR, 5.4; 
IC 95%, 1.5-19.7; P = 0.006) et l’absence de changement d’habitude dans la mani�re de plong�e (OR, 8.4; IC 95%, 2.3-31.1; P = 
0.001) �taient ind�pendamment associ�s au risque de survenue d’un nouvel ADD neurologique.
Conclusion : Nos r�sultats confirment l’intuition g�n�rale d’adopter pour le plongeur qui a d�j� �t� victime d’un ADD neurologique 
un profil de plong�e peu saturant avec utilisation pr�f�rentielle d’un m�lange respiratoire suroxyg�n�. La question de la fermeture 
chirurgicale d’un FOP document� en pr�vention secondaire reste d�battue.
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APPORT DU DOSAGE DES D-DIMERES PLASMATIQUES 
DANS LE PRONOSTIC DES ACCIDENTS DE 

DESATURATION NEUROLOGIQUES CHEZ LE 
PLONGEUR AMATEUR.

J. MORIN1, E. GEMPP1, P. LOUGE1, J.-E. BLATTEAU2. 1Service de M�decine 
Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-
Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9. (France). 2Equipe R�sidante de Recherche 
Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de Recherche Biom�dicale des Arm�es, 
BP 20545, 83041 Toulon cedex 9. (France).

ABSTRACT
Diagnostic accuracy of D-dimers assay in predicting incomplete recovery following neurological decompression sickness in 
scuba divers. J Morin, E Gempp, P Louge, JE. Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1) : 23 – 31.
Objectives: We aimed to investigate whether measurement of plasma D-dimers and other haemostatic parameters in injured scuba 
divers were effective as prognostic biomarkers of neurological decompression sickness, and we compared the diagnostic accuracy of 
a combination of D-dimers test and initial clinical assessment with either one alone.
Methods: Eighty-four recreational divers (69 males, 46 � 10 years) referred for neurological decompression sickness in 2007-2011 
and treated with hyperbaric oxygen were eligible for the study. Blood tests were collected for D-dimers, fibrinogen, platelet count, 
prothrombin time and activated partial thromboplastin time with a time interval less than 8 hours upon admission. Presentation 
severity was rated numerically for the acute event with a validated scoring system and clinical outcome was assessed by a follow-up 
examination at 3 months. Indices of accuracy for D-dimers test, initial clinical score and combination were estimated.
Results: Incomplete recovery was reported in 26% of patients with a definite relationship between elevated D-dimers and presence 
of sequelae after multivariate analysis. We did not found differences for other blood coagulation variables between outcome groups. 
Combination of positive D-dimers (cut-off value of 0.40 �g/ml) with severe initial presentation attained a higher diagnostic 
accuracy than either method alone (post-test probabilities = 100%, 86% and 57%, respectively). 
Conclusion: This study confirms that determination of plasma D-dimers, a marker of activation coagulation, may improve the 
prognostication of neurological decompression affecting scuba divers during the acute phase.

Key words: D-dimers, biomarkers, diving, decompression sickness

INTRODUCTION

La plong�e subaquatique de loisir est une activit� 
qui expose � des pathologies peu fr�quentes. 
L’accident de d�saturation (ADD) neurologique 
repr�sente la forme la plus commune, avec un 
risque des s�quelles r�siduelles estim� � 30% dans 
la litt�rature (Gempp et Blatteau, 2010, Klingmann 
et coll. 2008, Vann et coll. 2005).

La formation de bulles intra-vasculaires est 
l’�l�ment d�clencheur dans la gen�se de la maladie 
de d�compression. Parall�lement � l’effet occlusif 
des bulles qui provoque une isch�mie d’aval par 
perturbation de la perfusion tissulaire, Il est 
d�sormais admis que les bulles interagissent avec 
l'endoth�lium vasculaire et les composants 
sanguins (plaquettes et leucocytes, en particulier)
dont les cons�quences sont une activation de la 
cascade de coagulation, des alt�rations de la 
microcirculation et des l�sions hypoxiques 

cellulaires similaires � celles d�crites dans le 
syndrome d'isch�mie-reperfusion.

Alors que des �tudes ont montr� des changements 
significatifs dans les param�tres h�mostatiques au 
cours de plong�es � saturation chez l’homme et 
dans des mod�les de d�compression explosifs chez 
l’animal (Philp et coll. 1974, Olszanski et coll.
2010, Pontier et coll. 2009), l'activation de la 
coagulation est incertaine dans des conditions de 
d�compression courantes (comme en plong�e 
sportive), avec ou sans survenue d’ADD 
(Boussuges et coll. 1998, Heckenhoff et Hughes
1984, Goad et coll. 1976). Cependant certains 
travaux laissent supposer que les plongeurs 
victimes de formes s�v�res d’ADD neurologiques
peuvent pr�senter une coagulation intravasculaire 
diss�min�e (Boussuges et coll. 1998, Heckenhoff 
et Hughes 1984, Goad et coll. 1976, Hart 1976).
On peut par cons�quent penser que le dosage de 
certains biomarqueurs refl�tant l'activation de la 
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coagulation pourrait �tre utile pour l’�valuation 
pronostique des ADD avec atteinte neurologique.

Actuellement, les D-dim�res plasmatiques sont les 
meilleurs marqueurs biologiques de routine pour 
affirmer une activation de la coagulation (Kelly et 
coll 2002). Le but de cette �tude est de d�terminer 
si le dosage sanguin des D-dim�res au moment du 
diagnostic d’ADD neurologique peut �tre utile 
pour pr�dire la survenue de s�quelles dans une 
population de plongeurs amateurs, en particulier 
lorsqu’il est combin� � un score clinique 
pronostique valid�. Nous avons �galement cherch� 
� identifier une possible relation entre les autres 
param�tres courants de la coagulation (plaquettes, 
fibrinog�ne, TP, TCA) et la r�cup�ration clinique.

MATERIEL ET METHODES

Patients et protocole d’�tude

Une �tude de cohorte de tous les plongeurs 
victimes d’ADD admis dans notre centre 
hyperbare (h�pital militaire Sainte-Anne, Toulon, 
France) entre octobre 2007 et septembre 2011 a �t� 
conduite de mani�re prospective � l’aide d’une 
base de donn�es standardis�e. L’analyse des 
informations collect�es s’est faite 
r�trospectivement par 2 auteurs (EG et PL). Le 
diagnostic d’ADD neurologique �tait consid�r� 
comme � certain �, en cas d’apparition de signes 
neurologiques d�ficitaires (faiblesse musculaire, 
troubles sensitifs, troubles mictionnels, alt�ration
des fonctions sup�rieures, troubles visuels) dans 
les 6 heures qui suivaient une plong�e sous-marine 
� l'air comprim�.

Les crit�res d'exclusion retenus �taient:

1) pr�sence de manifestations ambig�es ou 
douteuses d’ADD,

2) notion de remont�e rapide ou de panique 
associ�e � un blocage expiratoire faisant suspecter
la possibilit� d’un barotraumatisme pulmonaire 
avec embolie gazeuse art�rielle c�r�brale,

3) patients s’�tant pr�sent�s plus de huit heures 
apr�s l'apparition des sympt�mes, ceci, afin 
d’avoir une analyse homog�ne des r�sultats 
sanguins, en limitant l’influence du d�lai de 
pr�l�vement,

4) l’absence de traitement m�dicamenteux par 
aspirine (250-500 mg) en pr�hospitalier afin 
d’�viter un biais potentiel li� � l’influence de cet 
antiagr�gant plaquettaire sur l'activation de la 
coagulation,

5) plong�es inf�rieure � 20 min de dur�e totale et 
ou inf�rieures � 3 ATA.

Apr�s �vacuation sous oxyg�ne normobare, tous 
les plongeurs accident�s ont b�n�fici� d’une
recompression th�rapeutique qui consistait, soit � 
une table � l’oxyg�ne pur (2,8 ATA pendant 150 
minutes ou 330 minutes), soit � une table plus 
profonde avec m�lange respiratoire de type H�liox 
50% (Comex 30). La d�cision du choix de la table
d�pendait de la gravit� clinique initiale et de la 
pratique du m�decin de garde. L’ensemble des
plongeurs a �galement re�u un traitement 
m�dicamenteux syst�matique par voie parent�rale
comprenant de la m�thylprednisolone (1mg/kg) 
associ�e � un solut� de cristallo�des (500 � 1000 cc 
sur 2 heures). Des s�ances d'oxyg�noth�rapie 
hyperbare compl�mentaires (2,5 ATA pour 70 � 90 
minutes) �taient prescrites en cas de sympt�mes 
persistants apr�s la recompression initiale et ce, 
jusqu'� 10 s�ances.

La s�v�rit� initiale des ADD neurologiques a �t� 
d�termin�e par le score clinique de Boussuges et 
coll. (1996) calcul� dans les 6 heures suivant 
l’admission pour prendre en compte l’�volutivit�
des sympt�mes pendant et apr�s le traitement. Ce 
syst�me de cotation a �t� cliniquement valid�
ant�rieurement avec un risque pr�dictif important 
de s�quelles neurologiques en cas de score 
sup�rieur � 7 (Gempp et coll. 2010, Pitkin et coll. 
1999).

L’�volution clinique a �t� �valu�e � l’issue des 
s�ances d’OHB avant la sortie, apr�s examen 
neurologique approfondi par un m�decin du 
service. En cas de persistance de sympt�mes 
d�ficitaires, un suivi �tait programm� avec une 
r��valuation neurologique � 3 mois. La 
r�cup�ration �tait consid�r�e incompl�te s’il 
persistait des signes r�siduels de nature b�nigne
(par exemple, paresth�sies isol�es, douleurs 
neuropathiques, fatigabilit� � effort) ou bien un 
handicap s�v�re perturbant la vie quotidienne
(par�sie, troubles v�sico-sphinct�riens, ataxie 
proprioceptive).
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Outre la collecte des donn�es d�mographiques et 
des param�tres de plong�e, les ant�c�dents 
m�dico-chirurgicaux de tous les patients ont �t� 
recherch�s afin de d�tecter les �ventuelles 
conditions susceptibles d’�lever le taux de D-
dim�res (infection, cancer, insuffisance r�nale, 
chirurgie r�cente et les maladies 
thromboemboliques).

L'�tude a �t� approuv�e par le comit� d'�thique 
local (H�pital Sainte-Anne, France)..

Analyses biologiques

Un bilan de coagulation syst�matique a �t� pr�lev�
pour chaque plongeur au moment de l'admission 
au centre hyperbare. Les �chantillons de sang 
veineux (8 ml) ont �t� collect�s dans deux tubes 
contenant soit du citrate, soit de l’EDTA puis 
soumis � une centrifugation (3500 rpm pour 15min 
� 4�C) dans l'heure qui a suivi. Les dosages de D-
dim�res ont �t� effectu�es en utilisant la technique 
d’immunoturbidim�trie quantitative (Liatest D-di, 
Diagnostica Stago, France), tandis que les taux de 
plaquettes, la mesure du fibrinog�ne plasmatique, 
le TP et TCA ont �t� �valu�s en utilisant des 
techniques standards.

Analyse statistique

Les donn�es �tudi�es ont �t� exprim�es par la
moyenne � �cart-type ou la m�diane selon la 
distribution normale ou non des variables. Le seuil 

optimal des D-dim�res pour discriminer les 2 
groupes �tudi�s (patients gu�ris ou s�quellaires) a 
�t� d�termin� � l'aide d’une courbe � ROC � 
(Receiver Operating Characteristic). Les 
comparaisons de variables continues pour chacun
des groupes ont �t� effectu�es en utilisant un test 
de Mann-Whitney ou un test t de Student non 
appari� apr�s v�rification de la normalit� des 
donn�es, tandis que les variables cat�gorielles ont 
�t� compar�es en utilisant le test Chi� avec 
correction de Yates. Les valeurs dont la 
significativit� de P �tait inf�rieure � 0,10 dans 
l'analyse univari�e ont ensuite �t� introduites 
comme covariables dans un mod�le de r�gression 
logistique pour mieux identifier les facteurs de 
risque ind�pendants de mauvaise r�cup�ration.

La valeur diagnostique de chacun des tests �tudi�s 
(D-dim�res seul, score clinique initial seul ou 
combin� au D-dim�res) a �t� estim�e par le calcul 
de la sensibilit�, sp�cificit�, valeur pr�dictive 
n�gative, valeur pr�dictive positive et rapports de 
vraisemblance (Likelihood Ratios). Pour chacun 
des tests, nous avons �galement d�termin� la 
probabilit� post-test de s�quelles (c'est � dire la 
probabilit� que le plongeur pr�sente une 
r�cup�ration incompl�te apr�s un test positif ou 
n�gatif) � partir de la probabilit� pr�-test (= la 
pr�valence de s�quelles) en utilisant les rapports de 
vraisemblance int�gr�s de le nomogramme de 
Fagan (Fagan 1975) (Figure 1). Les odds ratios 
(OR) avec intervalles de confiance � 95% (IC 

Tableau 1. Score de s�v�rit� de Boussuges pour les accidents de d�saturation neurologiques. Un score sup�rieur � 7 
est une forme grave d’ADD fortement pr�dictive d’une r�cup�ration incompl�te � 1 mois.
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95%) ont �t� calcul�s pour des valeurs de P dont le
niveau de significativit� statistique a �t� fix� 
comme inf�rieur � 0,05. L'analyse statistique a �t� 
faite en utilisant le logiciel SigmaStat 3.0 (Systat 
Inc, Richmond, Californie).

RESULTATS

Cent huit plongeurs avec ADD neurologique ont 
�t� trait�s au centre hyperbare durant la p�riode 
d'�tude. Apr�s exclusion de 24 cas sur la base des 
crit�res pr�d�finis, 84 patients (69 hommes, 46 � 
10 ans) ont �t� s�lectionn�s et ont servi de cohorte 
pour le pr�sent travail. Les param�tres de plong�e,
les caract�ristiques cliniques et biologiques des 
plongeurs gu�ris et de ceux qui ont eu une 
r�cup�ration partielle sont pr�sent�s dans le 
tableau 1. Vingt-deux (26%) patients ont conserv�
des s�quelles � 3 mois (dont 5 (6%) avec un 
handicap s�v�re). Un seul des plongeurs accident�s
pr�sentait un ant�c�dent de cancer de la prostate,
trait� chirurgicalement plusieurs ann�es avant, 
susceptible d’entrainer une �l�vation des D-
dim�res. Dans la mesure o� ce patient a �t� gu�ri 

sans s�quelle, apr�s la premi�re session d’OHB, il 
a �t� maintenu dans notre �tude.

L'analyse univari�e (tableau 2) a r�v�l� que la 
m�diane de D-dim�res �tait plus �lev�e dans le 
sous-groupe de patients avec d�ficit r�siduel (P = 
0,002) tandis qu'aucune diff�rence n'a �t� observ�e 
avec les autres param�tres de coagulation. Il 
existait une diff�rence significative dans l'�ge 
moyen (P = 0,007) et dans la profondeur moyenne 
de plong�e (p = 0,002) entre les 2 groupes, mais 
pas dans la dur�e totale de plong�e (P = 0,13).
Apr�s ajustement, toutefois, les r�sultats ont 
montr� que seule l’�l�vation des D-dim�res (OR = 
4,7, IC 95%, de 1,4 � 15, p = 0,01) pr�disait de 
mani�re ind�pendante la survenue de s�quelles 
(tableau 3). Dans une analyse compl�mentaire,
nous avons not� �galement que le sous-groupe de 
patients ayant un handicap s�v�re avait un taux de 
D-dim�res plus �lev� que celui avec des s�quelles 
moins invalidantes (0,31 vs 0,88 ng/ml, 
respectivement, p = 0,049).

Sur la courbe ROC, la valeur seuil de D-dim�res 
qui discrimine le mieux les plongeurs avec une 
moins bonne r�cup�ration et ceux qui n’ont gard� 
aucune s�quelle, s’�levait � 0,40 ng/ml avec les 
valeurs de sensibilit� et sp�cificit� suivantes: 54% 
(IC 95%, 34-73) et 85% (IC 95%, 74-92). Nous 
avons d�termin� que les sujets s�quellaires avaient 
3,8 fois (rapport de vraisemblance positif) plus de 
risque d'avoir un taux de D-dim�res d�passant la 
valeur seuil (IC 95%, 1.8 � 7.7) que ceux qui ont 
gu�ris, tandis que les patients avec r�cup�ration 
compl�te avaient 2 fois (rapport de vraisemblance 
n�gatif) plus de chance d'avoir un taux de D-
dim�res inf�rieur � 0,40 ng/ml (IC 95%, 0,3-0,8). 
A partir de ces constatations, les probabilit�s post-
test pour des valeurs de D-dim�res positifs et 
n�gatifs ont �t� respectivement estim�es � 57% (IC 
95%, 40-73) et 16% (IC 95%, 10-23) � partir du 
nomogramme. Cela signifie que le risque de 
s�quelles pour un plongeur avec ADD augmente 
de 26% (pr�valence estim�e de s�quelles dans 
notre �tude) � 57% apr�s un test biologique positif 
et qu’il diminue de 26% � 16% si le test est 
n�gatif.

Une relation �troite a �t� �tablie entre la s�v�rit�
clinique initiale �valu�e par le score de Boussuges 
et l’existence de s�quelles � 3 mois (p <0,0001). 
La fiabilit� pronostique de cette m�thode de 
cotation clinique a donn� les r�sultats suivants 

Figure 1 : Nomogramme de Fagan
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pour une valeur seuil de 7: sensibilit� = 86% (IC 
95%, 66-95), sp�cificit� = 95% (IC 95%, 86-98%), 
rapport de vraisemblance positif = 18 (IC 95%, de 
5,8 � 55) et rapport de vraisemblance n�gatif = 
0,14 (IC 95%, de 0,05 � 0,4). Les probabilit�s 
post-test pour des scores �lev�s et faibles ont �t� 
estim�es � 86% (IC 95%, 67-95) et 5% (IC 95%, 
2-13), respectivement. Cela signifie que le risque 
de s�quelles pour un plongeur avec ADD 
augmente de 26% � 86% lorsque le score de 
Boussuges est > 7 et qu’il diminue de 26% � 5% 
lorsque le score est ≤ 7.

Compte tenu de la diff�rence de performance entre 

les deux m�thodes avec une meilleure fiabilit� 
pronostique du test clinique, le dosage des D-
dim�res a �t� combin� au score de Boussuges dans 
le but d'am�liorer la pr�cision diagnostique. Pour 
un score de s�v�rit� �lev� (score de Boussuges > 
7), les probabilit�s post-test pour des valeurs de D-
dim�res positives et n�gatives ont �t� estim�es � 
100% (IC 95%, 68-100) et 73% (IC 95%, 62 -85), 
respectivement. Pour un score de s�v�rit� faible 
(score de Boussuges ≤ 7), les probabilit�s post-test 
pour des valeurs de D-dim�res positifs et n�gatifs
ont �t� estim�es � 10% (IC 95%, 2-38) et 4% (IC 
95%, 2-8), respectivement. Cela signifie que le 
risque de s�quelle en cas de pr�sentation clinique 

Tableau 2. Caract�ristiques individuelles, param�tres de plong�e et r�sultats de laboratoire des 84 plongeurs victimes 
d’ADD neurologique, trait�s dans notre �tablissement d'Octobre 2007 � Septembre 2011, r�pondant aux crit�res 
d'inclusion. "Gu�rison" correspond � des patients sans sympt�mes r�siduels � la sortie. �S�quelles� repr�sente un 
plongeur avec une r�cup�ration incompl�te � 3 mois.

Tableau 3. Analyse multivari�e des facteurs de risque de s�quelles apr�s ADD neurologique
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initiale s�v�re a augment� de 86% � 100% apr�s 
un dosage positif. Inversement, le risque de 
s�quelle pour un plongeur avec des signes 
cliniques mineurs est r�duit de 5% � 4% si le test 
est n�gatif. La figure 2 illustre les diff�rentes
probabilit�s post-test entre les D-dim�res 
interpr�t�s seuls, le score clinique utilis� seul et la 
combinaison des deux.

DISCUSSION

Alors qu’il existe de nombreux syst�mes de 
cotation clinique utilisables � la phase aigue des 
ADD neurologiques pour �valuer leur potentiel de 
r�cup�ration � moyen terme (Boussuges et coll. 
1996, Dick et Massey 1985, Blatteau et coll.
2011), peu de travaux cliniques sur l’int�r�t 

pronostic de marqueurs biologiques ont �t� men�s 
dans cette pathologie. Il existe plusieurs �tudes
ant�rieures qui ont mis en �vidence des
perturbations h�matologiques et biochimiques 
associ�es au stress d�compressif avec ou sans 
survenue d’ADD, mais leur utilit� comme aide au
diagnostic n'a jamais �t� v�rifi�e (Philp 1974, 
Goad et coll. 1976, Nyquist et coll. 2007, Pontier 
et coll. 2008, Ersson et coll. 2002). R�cemment, 
une �quipe a tent� de d�montrer en vain que la
prot�ine S100β, marqueur s�rique prometteur dans 
l’�valuation pronostique de l�sions neurologiques 
aigu�s, pouvait �tre int�ressante dans le diagnostic 
d’ADD neurologique chez les plongeurs amateurs
(Poff et coll. 2007). La mesure de l'h�matocrite a 
aussi particuli�rement �t� �tudi�e dans cette 
population chez qui on observe une corr�lation 
entre h�moconcentration et formes graves d’ADD
neurologique (Boussuges et coll. 1996). Toutefois, 

Figure 2. Comparaison des probabilit�s post-tests positives (barres grises) et n�gatives (barres noires) entre les 
diff�rents tests : D-dim�res seuls, score de Boussuges et combinaison des 2 tests. D-dim�res + correspond � valeurs 
moyennes ≥ 0,40 mg / ml, tandis que D-dim�res - signifie valeurs <0,40 mg / ml. * indique P <0,05 par rapport au 
test D-dim�res seul.
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des valeurs normales (c'est � dire inf�rieure � 48%) 
ont �t� fr�quemment retrouv�es chez des patients 
pr�sentant des s�quelles neurologiques, limitant
ainsi l’int�r�t de ce test biologique en pratique
courante.

Notre �tude a montr� que des taux �lev�s de D-
dim�res � l'admission �taient ind�pendamment 
associ�s � l’existence de s�quelles neurologiques 
de gravit� variable 3 mois apr�s l’accident initial, 
avec une valeur discriminante �gale � 0,40 ng/ml. 
Il semble �galement exister une relation 
quantitative entre le taux des D-dim�res et la 
gravit� des ADD, comme en t�moigne la valeur 
plus marqu�e des D-dim�res dans le sous-groupe
de plongeurs ayant la moins bonne r�cup�ration 
neurologique. Deux �tudes cliniques ant�rieures, 
r�alis�es avec un petit �chantillon de plongeurs 
accident�s, ont donn� des r�sultats mitig�s quant � 
l'influence des D-dim�res dans l’�volution clinique 
des ADD neurologiques. Dans un travail 
prospectif, Boussuges et coll. n'ont pas trouv� de 
diff�rence statistique dans la valeur m�diane des 
D-dim�res entre 25 plongeurs victimes d’ADD 
neurologique et 15 sujets contr�les, o� seulement 3 
patients accident�s pr�sentaient des concentrations 
plasmatiques en D-dim�res > 0,5 ng/ml 
(Boussuges et coll. 1996). Parmi eux, un seul 
plongeur conservait des s�quelles neurologiques 
indiquant que l’�l�vation des D-dim�res ne 
semblait pas �tre un bon indicateur de s�v�rit� 
d’ADD. Inversement, une autre �tude portant sur
18 plongeurs trait�s pour diverses formes d’ADD a
montr� qu’il existait une activation de la 
coagulation identifi�e par l'augmentation des 
produits de d�gradation de fibrine uniquement 
chez les individus ayant conserv� un d�ficit
neurologique apr�s leur prise en charge (Hart 
1976).

Nous n'avons pas trouv� de variation significative 
dans l’analyse des autres param�tres 
h�matologiques entre les sujets qui ont �t� gu�ris 
et ceux pr�sentant des sympt�mes r�siduels. Ce 
r�sultat semble contradictoire avec des 
exp�rimentations animales ant�rieures (Pontier et 
coll. 2009, Philp et coll. 1971, Lee et coll. 1998)
qui ont not� par exemple une corr�lation entre le 
degr� de thrombop�nie et la gravit� des ADD. 
Chez l’homme, il est commun�ment admis que la 
d�compression r�duit la num�ration plaquettaire, 
augmente l'activation des plaquettes et le taux de
fibrinog�ne (Olszanski et coll. 2010, Philp et coll. 

1974, Bosco et coll. 2001), mais l'impact de ces 
modifications h�matologiques sur la gravit� des 
l�sions neurologiques n'a pas �t� mis en �vidence.
L’absence d'alt�ration de ces deux param�tres dans 
notre s�rie peut �tre li�e � la grande diff�rence 
entre les animaux et l’homme en mati�re de stress 
d�compressif et de profils de plong�e 
exp�rimentaux, comme le sugg�re Goad et coll. 
(1976).

Nos r�sultats ont d�montr� que les D-dim�res n'ont 
pas une valeur pronostique suffisante lorsqu'ils 
sont utilis�s seuls. En fait, ce biomarqueur n’est 
int�ressant que lorsqu’il est combin� � un score 
clinique avec une forte probabilit� de suspecter 
une �volution p�jorative si les donn�es
paracliniques sont positives et les sympt�mes
initialement graves. Par contre, le dosage des D-
dim�res n’am�liore pas la qualit� pronostique du 
score de Boussuges lorsqu’il est ≤ 7.

La pr�valence de plongeurs avec r�cup�ration 
incompl�te dans notre s�rie est semblable � celle 
retrouv�e dans la litt�rature, avec des facteurs de 
risque identiques qui ressortent de l’analyse 
univari�e (�ge et profondeur) (Blatteau et coll. 
2011). N�anmoins, apr�s ajustement, le lien 
significatif entre ces variables et le risque de 
s�quelles disparait, bien qu’une tendance persiste. 
Ceci pourrait �tre d� � la taille relativement 
restreinte de notre �chantillon de plongeurs en 
rapport avec la faible incidence de la pathologie
�tudi�e et la difficult� � pouvoir constituer des 
effectifs suffisamment importants pour augmenter 
la puissance statistique. Cette association 
potentielle entre ces 2 co-facteurs de gravit� 
clinique et une �l�vation des D-dim�res pourrait 
�tre expliqu�e par leur capacit� � favoriser la 
formation de bulles intravasculaires lors de la 
d�compression. La charge bullaire �lev�e 
faciliterait les interactions entre les composants du 
sang et l'endoth�lium, favorisant ainsi un �tat 
prothrombotique avec hypercoagulabilit� et de 
fibrinolyse accrue.

La diff�rence d’�ge retrouv�e entre les 2 groupes
pourrait �tre une limite � notre �tude si l'on 
consid�re que les taux de D-dim�res augmentent 
de fa�on lin�aire avec l'�ge (Hager et Platt 1995). 
Toutefois, la moyenne des D-dim�res entre les 
strates d'�ge 40-49 ans et 50-59 ans est comparable 
aux r�sultats d’une �tude clinique de 671 individus 
sains (Kelly et coll. 2002), limitant le risque que 
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cet �cart puisse avoir influenc� les r�sultats. Il 
semble que l’�l�vation des D-dim�res soit surtout 
marqu�e apr�s 70 ans du fait d’une activation 
permanente de la coagulation dans un r�seau 
art�riel d�t�rior�, d’une modification de la 
fibrinolyse et d’une diminution de l’�limination 
des D-dim�res lors de la phagocytose et de 
l’excr�tion urinaire.

CONCLUSION

La proportion importante de plongeurs accident�s 
avec un taux de D-dim�res positifs prouve qu’il 
existe une activit� de fibrinolyse et de 
thrombog�n�se accrue dans la physiopathologie de 
l’ADD neurologique. Nous avons d�montr� que le 
dosage des D-dim�res peut �tre int�ressant pour le 
pronostic des ADD neurologiques � la phase aigue, 
en particulier lorsqu’il est associ� � une �valuation 
clinique de s�v�rit� initiale. D’autres �tudes sont 
n�cessaires pour int�grer utilement ce biomarqueur
comme variable pond�r�e dans les syst�mes de 
scores cliniques existants.
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RESUME
Apport du dosage des D-dimères plasmatiques dans le pronostic des accidents de désaturation neurologiques chez le 
plongeur amateur. J Morin, E Gempp, P Louge, JE. Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1) : 23 - 31.
Objectifs: D�terminer si le dosage des D-dim�res plasmatiques et autres param�tres de la coagulation est utile � la phase aigue des 
accidents de d�saturation (ADD) neurologiques pour pr�dire la survenue de s�quelles. Comparer la fiabilit� diagnostique de la 
mesure isol�e des D-dim�res ou associ�e � l’�valuation clinique initiale dans le pronostic de ces accidents. 
Patients et méthode: Quatre vingt quatre plongeurs sportifs (69 hommes, 46 � 10 ans) pris en charge dans notre service (H�pital 
d’instruction des arm�es Sainte Anne, Toulon) pour ADD neurologique entre 2007 et 2011 ont �t� inclus dans l’�tude. Chaque 
plongeur accident� a b�n�fici� d’un pr�l�vement veineux sanguin dans les 8 heures qui ont suivi la survenue des signes 
neurologiques pour mesurer le taux plasmatique des D-dim�res, le taux de plaquettes, le fibrinog�ne, le TCA et le TP. La s�v�rit� 
clinique � l’admission a �t� d�termin�e � l’aide d’un score clinique pr�dictif de s�quelles valid� (score de Boussuges) tandis que 
l’�volution clinique apr�s traitement a �t� �valu�e � 3 mois. Les diff�rents indices de fiabilit� de chacun des tests diagnostiques, 
isol�s ou combin�s (D-dim�res seuls, score de s�v�rit� initiale seul et combinaison des deux), ont �t� calcul�s et estim�s 
Résultats : Vingt-six pour cent des patients pr�sentait des s�quelles neurologiques de gravit� variable � 3 mois avec une association 
forte apr�s analyse multivari�e entre r�cup�ration incompl�te et �l�vation des D-dim�res. Les autres param�tres de coagulation n’ont 
pas �t� retrouv�s comme marqueurs pr�dictifs de s�quelles. La combinaison D-dim�res positifs (valeur seuil de 0.40 �g/ml 
d�termin�e par analyse ROC) et score clinique > 7 a atteint une fiabilit� diagnostique sup�rieure � chacun des tests utilis�s seuls 
(probabilit� post-test = 100%, 86% et 57%, respectivement)
Conclusion : Cette �tude confirme que la d�termination des D-dim�res plasmatiques, biomarqueurs connus pour refl�ter l’activation 
de la coagulation, lors de la prise en charge initiale des ADD neurologiques, contribue � mieux �valuer le pronostic de ces accidents 
� 3 mois. 
Mots clés : D-dim�res, plong�e sous-marine, coagulation, accident de d�compression.
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EXPLORATION DE NOUVELLES VOIES BIOCHIMIQUES 
IMPLIQUEES DANS LA MALADIE DE 

DECOMPRESSION, ROLE PROTECTEUR DES CANAUX 
POTASSIQUES TREK-1.

N. VALLEE, J.J. RISSO,  J.E. BLATTEAU. Equipe R�sidante de Recherche 
Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO) de l’Institut de Recherche Biom�dicale des 
Arm�es - BP 20545, 83041 Toulon cedex 9. (France)

ABSTRACT
Exploration of new biochemical pathways implicated in the decompression sickness, protective effect of potassium channel 
TREK-1. N. Vall�e, J.J. Risso,  J.E. Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1): 33 – 43.
Introduction: Death and nervous disorders may occur after an organism is saturated with inert gases and then decompressed in a 
provocative protocol. Sur-saturation in nitrogen partial pressure involves bubbles genesis in vascular pathway, which may induce 
decompression sickness (DCS). Bubbles alter the vascular endothelium and active the platelet aggregation. Thrombogenesis and 
subsequent ischemia are thought to induce spinal cord injuries in DCS. Ischemia is known to activate the TREK-1 channel. TREK-1 
is involved in neuroprotection process by setting the neuronal resting membrane potential. Actually, these knockout mice have 
already been described to be sensitive to brain and spinal cord ischemia. On this basis, we hypothesized that TREK-1-deficient mice 
could be more sensitive to decompression sickness.
Methods: 231 C57Bl6 mice were submitted to the decompression protocol, from 90 msw: 143 had a wild type (WD) and 88 were 
knockout (KO). 
Results: In TREK-1+/+ mice, 51.7% showed no DCS symptoms, 27.3% failed the grip-test and 21.0% died in the 5.9�2.7min 
following the decompression. In KO mice, 26.1% showed no DCS symptoms, 42.0% failed the grip-test and 31.8% died in the 
9.5�5.3min following the decompression. In survivors, platelet and leukocyte consumption were noted. Interestingly, TREK-1+/+

mice died earlier than other mice. Nonetheless, they were the only mice displaying a better score at the second grip-test, involving 
those mice were in remission.
Conclusion: TREK-1-/- mice had a lower threshold of resistance to the decompression protocol, while platelet consumption was 
equivalent to WT mice. We conclude that the TREK-1 potassium channel could play a key role in the neuroprotection process 
activated after a provocative dive occurred.

KEY WORDS: diving, decompression sickness, neuroprotection, knockout mice, TREK potassium channel 

INTRODUCTION

Les l�sions neurologiques avec atteinte de la 
moelle �pini�re et du cerveau sont � l’origine des 
sympt�mes les plus graves et les plus fr�quemment 
rencontr�s dans l’accident de d�compression 
(ADD). Malgr� le traitement de r�f�rence par 
oxyg�noth�rapie hyperbare, 20 � 30% des patients 
gardent des s�quelles au d�cours de la prise en 
charge d’un ADD neurologique (Blatteau et coll., 
2010). 
La formation excessive de bulles tissulaires et 
vasculaires form�es pendant la phase de 
d�compression est � l’origine de l’ADD (Bert, 
1878). La pr�sence de ces bulles engendre une 
activation endoth�liale accompagn�e de 
ph�nom�nes prothrombotiques et immuno-
inflammatoires (Laborit et coll., 1961). Il a ainsi 
�t� observ� une activation des leucocytes et des 

plaquettes sanguines, accompagn�e d’une 
augmentation des s�cr�tions de substances 
vasoactives et d’adh�sion cellulaire (Laborit et 
coll., 1961 ; Francis et coll., 2003 ; M�liet, 2006). 
Ces ph�nom�nes pro-thrombotiques sont 
susceptibles d’entrainer une isch�mie focale 
m�dullaire et c�r�brale, elle-m�me, � l’origine des 
sympt�mes neurologiques de l’ADD (DeGirolami 
et Zivin, 1982).
Dans des exp�riences d’isch�mie de la moelle 
�pini�re men�es sur la souris, le canal 
m�canosensible TREK-1 a d�j� �t� d�crit comme 
ayant des propri�t�s neuroprotectrices (Heurteaux 
et coll., 2004). Ce canal potassique, transcrit du 
g�ne kcnk2, module le potentiel membranaire de 
repos du neurone (Franks et coll., 2004). D’une 
part, l’hyperpolarisation provoqu�e par son 
ouverture limite au niveau pr�-synaptique 
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l’activation des canaux Ca�+ voltage-d�pendant � 
l’origine de la lib�ration de glutamate (Fig.1). 
D’autre part, elle accro�t au niveau post-synaptique 
le blocage par Mg�+ des r�cepteurs NMDA. 
TREK-1 r�gule ainsi le niveau d’excitabilit� 
cellulaire et permet de limiter l’excitotoxicit�

glutamatergique NMDA-d�pendante. Une toxicit� 
glutamatergique entrainant une sur-activation des 
r�cepteurs NMDA � l’origine de la mort des 
neurones a pu �tre r�guli�rement d�crite dans des 
exp�riences d’isch�mie affectant la moelle �pini�re  
(Ball et coll., 1993; Parsons et coll., 1998; Dirnagl 

Figure 1. Modulation de la neurotransmission glutamatergique par le canal potassique TREK-1. Le canal 
TREK-1 se situe aussi bien au niveau pr�- que post-synaptique (A). Dans les neurones glutamatergiques, 
l'ouverture du canal TREK-1 (B) r�duit la lib�ration de glutamate, en emp�chant l'ouverture des canaux Ca�+ 

voltage-d�pendant. Au niveau post-synaptique, l'hyperpolarisation de la membrane, suite � l'ouverture du canal 
TREK-1, a pour effet de diminuer la possibilit� d'activer le r�cepteur NMDA et l'excitotoxicit� glutamatergique. 
Cette hyperpolarisation tendrait �galement � antagoniser la d�polarisation induite par les r�cepteurs 
AMPA/Ka�nate. D'apr�s Francks et Honor�, 2004.
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et coll., 1999; Endres et coll., 2002). Il a ainsi �t� 
d�montr� que l’ouverture des canaux TREK-1, tr�s 
largement r�pandus dans le syst�me nerveux 
central, inhibe l’activit� des r�cepteurs NMDA 
(Honor� et coll., 2007, Gruss, 2007). Cette facult� 
conf�re au canal TREK-1 une fonction 
neuroprotectrice associ�e, entre autres, � son 
activation lors d’un �tirement membranaire par 
d�pression (Heurteaux et coll., 2004). Nous 
pensons que ce m�canisme pourrait �tre �galement 
intervenir lors de la phase de d�compression subie 
par le plongeur. 
Par ailleurs, Dallas et coll. (2008) ont r�cemment 
mis en �vidence que l’isoforme humaine de 
TREK-1 est modul�e par le monoxyde d’azote, qui 
semble avoir un r�le important dans des 
exp�riences de pr�-conditionnement visant � 
diminuer la formation de bulles et le risque d’ADD 
(Gempp et Blatteau, 2010).
La somme des propri�t�s du canal TREK-1 laisse 
envisager un r�le neuroprotecteur de ce canal dans 
l’accident de d�compression. Nous faisons 
l’hypoth�se que des souris transg�niques 
(knockout not�es KO), dont le canal TREK-1 est 
absent, puissent �tre plus sensibles � l’accident de 
d�compression que leurs homologues de type 
sauvage (not�s WT). 
L’objectif de cette �tude �tait d’�valuer l’influence 
de la pr�sence du canal TREK-1 dans un mod�le 
d’accident de d�compression chez la souris. Les 
r�sultats pr�sent�s mettent en �vidence l’existence 
d’un m�canisme neuroprotecteur, rattachable � la 
pr�sence de ces canaux, � l’occasion de l’atteinte 
du syst�me nerveux central  au cours d’un ADD.

MATERIELS ET METHODES

Animaux
Toutes les proc�dures engageant des animaux dans 
les protocoles exp�rimentaux respectent les 
normes de la Communaut� Europ�enne (directive 
86/609) ainsi que le droit fran�ais (d�cret 87/848). 
L'utilisation d'un nouveau mod�le murin n'aurait 
pu se faire sans le support du Pr. Lazdunski et de 
l'Institut de Pharmacologie Mol�culaire et 
Cellulaire (Sophia-Antipolis, Valbonne, France), 
qui nous ont gracieusement fourni les souris 
TREK1-/-. Chez ces animaux, le g�ne codant pour 
le canal TREK-1 a �t� alt�r� en utilisant la 
strat�gie Cr�/lox (Heurteaux et coll., 2004). La 

comparaison s'est faite avec les souris analogues 
C57black/6 (Charles River Laboratory, Arbresle, 
France). Afin d'�viter toute variation ph�notypique 
entre les diff�rentes souches (Sato et coll., 2006), 
des croisements ont �t� effectu�s toutes les 11 
g�n�rations. Des souris au g�notype sauvage (WT : 
kcnk2+/+), ou KO (kcnk2-/-) ont pu �tre g�n�r�es 
pour cette �tude. Dans cette exp�rience, seuls des 
m�les sont utilis�s, afin de s’affranchir des 
variations des cycles hormonaux f�minins. Les 
souris sont �lev�es en cage commune et 
maintenues dans les conditions de repos ou 
d'exp�rimentation sous un cycle jour (de 6.00 h � 
18.00 h) / nuit (12 h). Elles ont libre acc�s � la 
nourriture (AO3, UAR) et disposent d'eau � 
volont�. La temp�rature est maintenue � 22 � 1 �C. 
231 souris �g�es de 6 � 9 semaines ont �t� 
expos�es au protocole accidentog�ne � l’air 
comprim�.

Procédure hyperbare
Chaque souris pr�alablement num�rot�e est pes�e 
30 minutes avant la plong�e. Des lots de 20 souris, 
� raison de 10 animaux par cage, sont soumis au 
protocole hyperbare dans un caisson de 200 litres 
�quip� de 3 hublots pour l’observation. Les souris 
peuvent se d�placer librement dans la cage.
Le protocole de compression � l’air suit une vitesse 
de 0,1 atm/minute jusqu’� 1 atm puis 1 atm/minute 
jusqu’� 9 atm relatives o� les animaux restent 45 
minutes, avant d’entamer le protocole de 
d�compression. La vitesse de d�compression est de 
20 atm/min jusqu’� la surface.
L’approvisionnement en air comprim� est assur� 
par un compresseur de plong�e (Mini Verticus III, 
Bauer Comp, Allemagne) coupl� � une r�serve de 
100 litres � 300 bars. L'analyseur d'oxyg�ne est 
constitu� d'une cellule �lectrochimique MicroFuel 
(G18007 teledyne Electronic 
Technologies/Analytical Instruments, USA). Le 
taux de CO2 et la vapeur d'eau produits par les 
animaux sont respectivement capt�s par des 
r�serves de chaux sod�e (<300 ppm capt� par de la 
chaux sod�e) et de seccagel (taux d’humidit� entre 
40 et 60 %). Un ventilateur avec un moteur 
�lectromagn�tique assure le m�lange des gaz. Les 
cycles d’�clairage jour-nuit (6-18 � 18-6) sont 
respect�s. Une sonde thermique � r�sistance de 
platine (Pt 100, Eurotherm, France) permet de 
mesurer la temp�rature � l'int�rieur du caisson. 
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Toutes ces variables sont contr�l�es par un 
ordinateur d�di�.

Observations cliniques et comportementales
A la fin de la d�compression, les souris sont 
plac�es dans des cages individuelles pour �tre 
observ�es sur une p�riode de 30 minutes. Chaque 
signe clinique fait l’objet d’une note accompagn�e 
de son d�lai d’apparition : mort, d�tresse 
respiratoire, convulsion, paralysie ou difficult� � se 
mouvoir, niveau d’atteinte du d�ficit (membres 
ant�rieurs et/ou post�rieurs).
Des grip-tests, tests sensorimoteurs adapt�s de Hall 
et coll. (1985), permettent d’objectiver des 
atteintes des membres ant�rieurs � 15 puis 25 
minutes apr�s la fin du protocole de 
d�compression. Ce test d’effort est r�alis� � l’aide 
d’une cordelette de 60 cm de longueur suspendue � 
40 cm de hauteur. La souris est plac�e au centre de 
la cordelette, suspendue par les pattes avant, et sa 
performance est chronom�tr�e. Les souris 
s’�chappant en gravissant puis longeant la corde 
sont consid�r�es comme ayant atteint le score 
maximal de 30 sec. Les souris ayant �chou� � au 
moins un test sont consid�r�es comme 
symptomatiques. Ce test comportemental est 
retenu pour objectiver la survenue d’un ADD, et 
diff�rencier les groupes suivants : souris d�c�d�es 
(ADD l�tal), souris ayant �chou� � au moins un 
grip-test (Grip-) et souris n’ayant pas �chou� aux 
grip-tests (Grip+). 

Analyses sanguines
Les analyses sanguines sont effectu�es � l’aide 
d’un  automate (ABCvet, SCIL, France) avant et 
30 minutes apr�s la fin de la plong�e. Les 
num�rations plaquettaires et leucocytaires sont 
effectu�es � partir de pr�l�vements sanguins de 
20�l r�alis�s � l’apex de la queue, dilu�s 1 fois 
dans de l’EDTA (Sigma, France) � 2mM. A la fin 
de l’exp�rience, les animaux sont anesth�si�s � 
l’halothane (5% dans de l’oxyg�ne, Halothane, 
Belamont, France) puis sacrifi�s par injection 
l�tale de pentobarbital (200mg/kg i.p., Sanofi 
Sant�, France). Une biopsie est ensuite r�alis�e 
pour d�terminer � quelle souche appartient 
l’animal.

Génotypage
Dans le but de conduire les exp�riences en 
aveugle, la d�termination du g�notype de chaque 
souris (KO/WT) est r�alis�e post mortem. 
L’extraction de l’ADN, n�cessaire � la PCR, se fait 
� partir des cellules de l’apex de la queue (5mm) 
dig�r�es toute une nuit � 56�C, avec la prot�inase 
K (200�g/ml) (Promega, Charbonni�re, France) 
ajout�e extemporan�ment dans un tampon 
contenant 100mM de Tris (pH 8.5), 200mM de 
NaCl, 5mM d'EDTA et 0.2% de SDS. La 
prot�inase K est ensuite inactiv�e par la chaleur � 
95�C durant 5 � 10 minutes. Le lysat est dilu� 20 
fois dans de l'eau ultra-pure avant l'amplification. 
La PCR (R�action de Polym�risation en Cha�ne) 
est r�alis�e avec 5 �l de la solution de lyse ajout�e 
� un m�lange r�actionnel de 20 �l. Des t�moins 
n�gatifs sont r�alis�s en substituant les 5 �l de la 
solution de lyse � 5 �l d'eau. Le m�lange 
r�actionnel contient un couple d’amorces � 10 
pM/�l, [1-2] ou [1-3], ainsi qu'un kit 
d'amplification (GoTaq�Green Master Mix 2X, 
Promega France). Les amorces d'ADN (MWG-
Op�ron Biotech, France) compl�mentaires des loci 
d'int�r�t du g�ne kcnk2 (Primers #1 [5’ GGT GCC 
AGG TAT GAA TAG AG 3’]; Primers #2 [5' TTC 
TGA GCA GCA GAC TTG G 3']; Primers #3 [5' 
GTG TGA CTG GGA ATA AGA GG 3']) sont 
utilis�es dans les conditions de programmation du 
thermocycleur (MultiGene Gradient, Labnet 
International, USA) suivantes: 94�C/3min>> 
[94�C/25s>>61�C/25s>>72�C/35s]X35.
Les brins d'ADN amplifi�s sont s�par�s par 
�lectrophor�se (G�n�rateur Biorade, Powerpac 
200 ; 90V 45min) sur un gel d'agarose � 1,2% 
tamponn� (Tris acetate EDTA) et enrichi en BET 
pour la r�v�lation UV (Geneflash, Syngene 
Bioimaging). Des bandes de 680pb et 1870pb,
respectivement r�v�l�es par les PCR [1-2] et [1-3], 
caract�risent la pr�sence du g�ne kcnk2 d’un 
individu homozygote de type sauvage (WT, 
kcnk2+/+). Une seule bande de 650 pb, r�v�l�e par 
la PCR [1-3], caract�rise un g�notype homozygote 
KO pour kcnk2 (kcnk2-/-).
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Analyses statistiques
Pour les num�rations formules, les r�sultats sont 
exprim�s en pourcentage de variation par rapport 
aux valeurs de contr�le. La valeur de r�f�rence 
(valeur 100%) est �tablie � partir des donn�es 
recueillies avant les expositions hyperbares. Les 
donn�es sont ensuite compil�es. Les donn�es 
num�riques sont exprim�es en moyenne et �cart-
type. Un tableau de contingence est utilis� pour les 
tests d’ind�pendance et d’association, compl�t�s 
par des Khi� par case afin de d�terminer si l’�cart � 
la valeur th�orique est significatif ou non. Les 
comparaisons intergroupes sont conduites avec le 
test de Mann-Whitney (MW), tandis que les 
comparaisons appari�es intragroupes sont r�alis�es 
avec le test de Wilcoxon (W). Le seuil de 
signification retenu est de 95 %, avec un risque 
α=5%.

RESULTATS

231 souris ont �t� expos�es au protocole hyperbare 
g�n�rateur d’ADD ; apr�s ph�notypage, 143 souris 
sont de type sauvage  (WT) et 88 sont knockout 
(KO). Leurs poids sont similaires [poidsWT: 
moyenne=27,1�1,7g (max-min: 23,0–31,0g); 
poidsKO: moyenne=27,6�2,4g (max-min: 23,7–
32,9g)] (MWWT/KO: n=143/88, =0,05, p=0,137).
ADD létaux
L’analyse statistique concernant la probabilit� de 
survenue d’un ADD, et de ces diff�rents 
sympt�mes, met en �vidence une diff�rence 
significative entre les deux populations g�n�tiques 
(MW: n=143/88, α=0,05, p<0,001). Ainsi, il 
apparait que les souris KO meurent plus (Fig. 2)
des suites d’un ADD que les souris sauvages 
(Tableau de contingence, Khi� par caseKO-

WT=2,082 vs 1,282, n=143/88, α=0,05, p<0,001). 
31,8% des souris KO d�c�dent contre 21,0% des 

Figure 2. Bilan des deux tests sensorimoteurs des membres ant�rieurs (Grip tests) chez la souris. 
L’histogramme diff�rencie la r�ponse clinique � un protocole g�n�rateur d’accident de d�compression 
chez des souris, de type sauvage (WT, blanc) ou knockout (KO, noir) pour la prot�ine canal TREK-1. La 
r�ponse clinique retenue peut �tre de 3 types : ADD l�tal, Grip+ ou Grip-. La d�nomination ADD l�tal est 
retenue pour les souris ayant succomb�e suite au protocole. La d�nomination Grip- regroupe les souris 
ayant �chou� au moins une fois aux grip-tests (temps de suspension inf�rieur � 30s). La d�nomination 
Grip+ regroupe les souris n’ayant pas �chou� aux grip-tests. Le symbole di�se marque une diff�rence 
significative entre les populations au sein d’un groupe clinique.
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WT. Toutefois, les souris sauvages (WT) meurent 
plus pr�cocement (Fig. 2) que leurs homologues 
KO (MW: n=30/28, α=0,05, p=0,004). Les souris 
WT meurent dans les 5,9�2,7min suivant la fin de 
la d�compression, tandis que les KO d�c�dent � 
9,5�5,3min.

Souris n’ayant pas �chou� aux grip-tests (Grip+)
La proportion de souris n’ayant pas �chou�es aux 
grip-tests (Fig. 2) est plus importante dans le 
groupe WT que dans le groupe des KO avec un 
taux de 51,7% versus 26,1%, (Tableau de 
contingence, Khi� par caseKO-WT=5,741 vs 3,533, 
n=143/88, α=0,05, p<0,001).

Souris ayant �chou� � un grip-test (Grip-)
La proportion de souris ayant failli � au moins un 
grip-test (Fig. 2) est de 27,3% chez les WT et 

42,0% chez les KO (Tableau de contingence, Khi� 
par caseKO-WT=2,237 vs 1,377, n=143/88, α=0,05, 
p<0,001).
Concernant la performance chronom�tr�e au grip-
test (Fig. 3), une diff�rence significative est not�e 
entre les deux populations g�n�tiques pour la dur�e 
du premier grip-test (MWWT/KO: n=39/37, α=0,05, 
p=0,030) mais pas pour celle du second grip-test 
(KWWT/KO: n=39/37, α=0,05, p=0,826). 
Il n’y a pas de diff�rence de performance (Fig. 3)
entre le premier et le second test � l’int�rieur 
m�me des populations KO (WKO: n=37, α=0,05, 
p=0,746, 15,6�11,0s vs 16,0�10,4s), alors que 
chez les souris WT, la dur�e moyenne de 
suspension � la corde est significativement (WWT: 
n=39, α=0,05, p=0,015) moins importante au 
premier test (10,8�11,5s) qu’au second 
(15,8�11,8s), qui a lieu 15 minutes apr�s.

Figure 3. Performances post d�compression aux tests sensorimoteurs des membres ant�rieurs, chez la souris. 
Les grip-tests ont lieu � 15 et 25 minutes apr�s le protocole g�n�rateur d’accident de d�compression chez 3 
populations de souris, de type sauvage (WT, blanc) ou knockout (KO, noir) pour la prot�ine canal TREK-1. 
Seuls les r�sultats du groupe Grip- sont pr�sent�s. Ce groupe rassemble les souris ayant �chou� au moins une 
fois aux grip-tests. Ils objectivent le niveau d’atteinte neurologique et la capacit� de r�mission des souris. Le 
symbole di�se marque une diff�rence significative au sein d’une population.
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Observations cliniques complémentaires aux grip-
tests 
A la suite de la d�compression, la plupart des 
souris sont prostr�es, sugg�rant un �tat de d�tresse 
physiologique. Les sympt�mes de l’ADD ou le 
d�c�s de l’animal surviennent apr�s le retour en 
surface. Les souris expriment essentiellement des 
sympt�mes neurologiques de gravit� variable avec 
des atteintes motrices et locomotrices (parapl�gie, 
parapar�sie) et parfois des convulsions. 

Numération plaquettaire
Aucune diff�rence significative n’est not�e entre 
les populations concernant la num�ration 
plaquettaire (KWWT/KO: n=92/47, α=0,05, p=0,322) 
(Fig. 4).
Suite � la plong�e, la consommation plaquettaire 

moyenne est de 8,4�31,5% chez les souris WT. 
Dans cette population, les souris WTGrip-

consomment 15,1�36,2% de leurs plaquettes (W: 
n=33, α=0,05, p<0,001) alors qu’il n’est pas 
constat� de variation dans le groupe de souris 
WTGrip+ (-2,9�26,7% ; W: n=64, α=0,05, p=0,808). 
Une diff�rence significative est ainsi mise en avant 
entre les souris WTGrip+ et WTGrip- (MW: n=33/64, 
α=0,05, p=0,024).
Dans la population de souris KO, seul le groupe 
des souris KOGrip- a consomm� de mani�re 
significative ses plaquettes sanguines : -
16,7�30,7% (WKOGrip-: n=32, α=0,05, p=0,003 ; 
WKOGrip+ : n=13, α=0,05, p=0,807). Toutefois, 
aucune variation significative des taux de 
plaquettes sanguines n’est observ�e entre les deux 
groupes (MWKOGrip- vs Grip+: n=32/13, α=0,05, 

Figure 4. Consommations plaquettaires et leucocytaires post-d�compression, chez la souris. Les 
histogrammes �tablissent la diff�rence en pourcentage entre les num�rations ant�rieures et 
post�rieures au protocole g�n�rateur d’accident de d�compression chez 2 populations de souris, de 
type sauvage (WT, blanc) ou knockout (KO, noir) pour la prot�ine canal TREK-1. L’analyse 
sanguine n’a pu se faire que sur deux groupes de r�ponse clinique: Grip+ ou Grip-. La 
d�nomination Grip- regroupe les souris ayant �chou� au moins une fois aux grip-tests. La 
d�nomination Grip+ regroupe les souris n’ayant pas �chou� aux grip-tests. Le symbole di�se 
marque une diff�rence significative de num�ration entre les groupes (Grip+ et Grip-) au sein d’une 
m�me population.
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p=0,113).

Numération leucocytaire
Chez les souris sauvages, la num�ration 
leucocytaire (Fig. 4) a r�v�l� une diminution 
moyenne de 19,5�33,6% dans le groupe Grip+ (W: 
n=33, α=0.05, p<0.001) et 15,6�30,0% dans le 
groupe Grip- (W: n=64, α=0,05, p=0,025). Il n’y a 
pas de diff�rence significative entre ces deux 
groupes (MW: n=33/64, α=0,05, p=0,264).
Chez les souris KO, aucune diminution du taux de 
leucocytes n’est not�e dans le groupe des souris 
KOGrip+ (-8,7�37,6%, W: n=32, α=0,05, p=0,311). 
Une diminution significative apparait dans le 
groupe des souris KOGrip- (-8,6�37,6%, W: n=13, 
α=0,05, p=0,004). Toutefois, il n’y a pas de 
diff�rence significative entre ces deux groupes 
(MW: n=32/13, α=0,05, p=0,287).
Finalement, aucune diff�rence significative n’est � 
not�e entre les diff�rents g�notypes concernant la 
num�ration leucocytaire (MWWT/KO: n=92/47, 
α=0,05, p=0,841).

DISCUSSION

Le protocole de d�compression utilis� dans notre 
�tude est comparable � celui d’autres �tudes 
publi�es pour des souris d’un poids �quivalent 
(Berghage et coll., 1979). Ce protocole g�n�re des 
accidents de d�compression neurologiques avec 
des atteintes motrices et locomotrices et des 
convulsions, compatibles avec des l�sions de la 
moelle �pini�re ou du cerveau.
Le principal r�sultat de cette exp�rience est que les 
souris de type sauvage (WT) sont plus r�sistantes 
aux cons�quences neurologiques de la 
d�compression que les souris (KO), ne poss�dant 
pas de canal TREK-1. Cette exp�rience sugg�re un 
effet neuroprotecteur imputable � la pr�sence de ce 
canal potassique dans un mod�le d’ADD 
neurologique.

Effets neuroprotecteurs de TREK-1
Les individus de la population WT connaissent un 
meilleur taux de survie que le groupe constitu� des 
souris KO, qui n’expriment pas de canal TREK-1. 
Nous pouvons raisonnablement consid�rer que la 
surmortalit� des souris KO est imputable � 
l’absence du r�le neuroprotecteur de TREK-1.
La population WT conna�t une am�lioration 
significative du temps de suspension lors du 
second grip-test, ce que nous interpr�tons comme 

une � r�cup�ration physiologique �, attribuable � la 
pr�sence du canal TREK-1. En effet, les souris 
KO, qui n’expriment pas TREK-1, n’ont pas 
b�n�fici� de cette am�lioration motrice entre les 
grip-tests.
Bien que les souris WT aient un meilleur taux de 
survie, il est int�ressant de noter que leur 
performance au premier grip-test �tait moins bonne 
que celle des souris KO. Pour expliquer cette 
apparente contradiction, nous pensons les souris 
KO n’ont justement pas b�n�fici� de cette capacit� 
de tol�rance � l’ADD des souris WT, li�e au canal 
TREK ; un certain nombre de souris WT ont ainsi 
pu supporter les sympt�mes de l’ADD sans 
d�c�der (ce qui explique les r�sultats m�diocre du 
premier grip test), et montrer secondairement une 
capacit� de r�cup�ration au deuxi�me grip test.

Un autre r�sultat paradoxal est que les souris WT 
sont mortes plus rapidement que leurs consœurs 
KO. Comme pr�c�demment, nous pensons que 
cela t�moigne du fait que seules les souris 
affect�es d’une forme fulminante d’ADD sont 
d�c�d�es rapidement dans le groupe WT, et que les 
formes moins s�v�res n’ont pas entrain�es le d�c�s 
de l’animal comme dans le groupe des souris KO. 
Il s’agit donc l� encore d’un r�sultat imputable � 
une meilleure tol�rance vis-�-vis de l’ADD, pour 
les souris exprimant le canal TREK.

Consommation plaquettaire et leucocytaire
A l’instar des travaux pr�c�dents (Pontier et coll., 
2008), nous avons observ� apr�s d�compression, 
une consommation plaquettaire, concomitante 
d’une diminution du nombre des leucocytes 
circulants dans le groupe des souris sauvages et 
KO. La diminution des plaquettes circulantes est 
g�n�ralement attribu�e � une agr�gation 
cons�cutive � l’exposition du collag�ne sous-jacent 
les cellules endoth�liales vasculaires abras�es par 
les bulles (Warren et coll., 1973 ; Persson et coll., 
1978; Haller et coll., 1987 ; Nossum et coll., 
1999), ou � l’interaction directe des bulles avec les 
plaquettes (Hallenbeck et coll., 1973 ; Giry et coll., 
1977).
Quel que soit le g�notype WT ou KO, nous 
n’avons pas observ� de diff�rences au niveau des 
consommations plaquettaire et leucocytaire Ce 
r�sultat est coh�rent avec la litt�rature sur les 
canaux TREK-1 qui ne sont pas connus pour agir 
directement sur la coagulation. La m�me analyse 
peut �tre formul�e pour la num�ration 
leucocytaire, les canaux TREK-1 n’�tant pas 
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connus pour influencer le recrutement des 
leucocytes. La diminution du pool leucocytaire 
dans l’ADD, observ�e dans notre �tude, peut �tre 
attribu�e � la diap�d�se (Dutka et coll., 1989, 
Helps & Gordman, 1991, Zamboni et coll., 1989, 
1992, 1993).

Hypoth�ses sur l’activation des canaux TREK-1 
dans l’ADD
L’agr�gation plaquettaire (Jacey et coll., 1976 ; 
Philp et Gowdy, 1969 ; Philp et coll., 1971, 1972, 
1974, Thorsen et coll., 1987) est � l’origine de 
thrombus engendrant de l’isch�mie dans l’ADD 
(Bove et coll., 1974 ; Hallenbeck et coll., 1976). 
Cette isch�mie, par l’interm�diaire du Platelet 
Activating Factor - PAF (Burghardt et Janero, 
1987 ; Lucchesi et coll., 1990), est susceptible 
d’amplifier l’activation plaquettaire et  
leucocytaire (Montrucchio et coll., 2000). Ce 
m�me facteur a �galement �t� identifi� comme 
activateur des canaux TREK-1 (Maingret et coll., 
2000). Dans les ph�nom�nes thrombotiques 
cons�cutifs � l’ADD, on peut supposer que le PAF 
puisse �tre � l’origine de l’ouverture des canaux 
TREK-1. 
Un second m�canisme est susceptible d’activer le 
canal TREK-1 en sollicitant cette fois-ci les 
propri�t�s m�cano-sensibles du canal. 
Effectivement, les exp�riences de d�pression � -
60mm Hg (Dedman et coll., 2008 ; Patel et coll., 
1998 ; Maingret et coll., 1999) provoqu�es par 
patch-clamp peuvent �tre assimil�es � la 
d�compression telle qu’elle est men�e dans cette 
�tude, et ainsi ouvrir le canal TREK-1.
Les acides arachidoniques sont n�cessaires pour 
l’activation m�cano-sensible des canaux TREK-1 
et leur moindre disponibilit� diminuerait leur 
potentiel neuroprotecteur dans l’ADD. Il a �t� 
montr� que la pr�sence de bulles dans une solution 
saline enrichie en acides arachidoniques est 
susceptible d’inhiber l’effet de ces derniers et ainsi 
de limiter l’activation des canaux TREK-1 
(Buckler et Honor�, 2005).
De mani�re g�n�rale, la diminution du seuil 
d’excitabilit� cellulaire cons�cutive � l’ouverture 
des canaux TREK-1 limite la lib�ration de 
glutamate et l’activit� des r�cepteurs 
glutamatergiques. L’activation des canaux TREK-
1, qui peut �tre m�di�e par le PAF, la 
d�compression, le monoxyde d’azote ou encore 
des agents th�rapeutiques comme le riluzole, 

pourrait �tre interpr�t�e comme un m�canisme 
visant � limiter les effets de l’isch�mie et ainsi 
lutter contre une excitotoxicit� glutamatergique et 
la mort neuronale.
Par ailleurs, le blocage des r�cepteurs 
glutamatergiques, AMPA ou NMDA, en 
compl�ment de la stimulation des canaux TREK-1 
peut repr�senter une opportunit� dans la prise en 
charge th�rapeutique des ADD. 

CONCLUSION

Les souris n’exprimant pas le canal TREK-1 sont 
plus sensibles � l’expression des sympt�mes 
relevant d’un accident de d�compression. Chez les 
souris de type sauvage, un m�canisme 
neuroprotecteur, imputable � la pr�sence de ces 
canaux, se mettrait en place pour lutter contre les 
ph�nom�nes cons�cutifs � l’isch�mie tels que 
l’excitoxicit� glutamatergique et la mort neuronale. 
Le blocage des r�cepteurs glutamatergiques, 
conjointement � une stimulation des canaux 
TREK-1, pourraient repr�senter une piste 
int�ressante dans la prise en charge th�rapeutique 
des ADD.
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RESUME
Exploration de nouvelles voies biochimiques impliquées dans la maladie de décompression, rôle protecteur des canaux 
potassiques trek-1. N. Vallée, J.J. Risso,  J.E. Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1): 33 -43.
Introduction : La pr�sence de bulles vasculaires est une condition sine qua non pour g�n�rer un accident de d�compression (ADD). 
20 � 30% des patients gardent des s�quelles neurologiques dont on pense que la principale cause est l’isch�mie cons�cutive � une 
obstruction vasculaire. Des travaux r�cents ont montr� que le canal TREK-1 activ� � la suite d’une isch�mie au niveau du syst�me 
nerveux central, poss�de des propri�t�s neuroprotectrices, cependant, son implication n’a pas �t� v�rifi�e dans l’ADD. Nous 
formulons donc l’hypoth�se que des souris d�pourvues de ces canaux seraient plus sensibles aux cons�quences de l’ADD.
Méthode : 231 souris ont �t� soumises � un protocole de d�compression g�n�rateur d’ADD, 143 �taient de type � sauvage � 
(pr�sence du canal TREK-1) et 88 �taient des souris � knockout-KO � (absence du canal TREK-1). 
Résultats : Il apparait que les souris KO sont plus vuln�rables face � l’ADD que les souris de type � sauvage �, avec une mortalit� 
de 31.8% pour les souris KO contre 21 % pour les � sauvages �. L’absence de canal TREK-1 est significativement pr�dictive d’un 
plus grand taux d’�chec � la r�alisation des tests d’�valuation de l’aptitude locomotrice (grip tests). En outre, lors de grip-tests 
successifs, seules les souris de type � sauvage � ont d�montr� une facult� de r�cup�ration significative.
Conclusion : Les souris n’exprimant pas le canal TREK-1 sont moins r�sistantes aux cons�quences d’un ADD. Chez les souris de 
type � sauvage �, le r�le neuroprotecteur imputable au canal TREK-1 se mettrait en place pour lutter contre les effets de l’activation 
glutamatergique et ainsi limiter la mort neuronale. 

MOTS CLES: plong�e, accident de d�compression, neuroprotection, souris transg�nique, canal potassique TREK
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EXERCICE PHYSIQUE ET PHENOMENE BULLAIRE LORS 
DE LA DECOMPRESSION EN PLONGEE SOUS-MARINE: 
MECANISMES BIOCHIMIQUES ET RHEOLOGIQUES EN 

FAVEUR D’UN ROLE PROTECTEUR.

J-M. PONTIER1, J-E. BLATTEAU2, J. REGNARD3.1Ecole de Plong�e de la Marine 
nationale de Saint-Mandrier. BP311 83800 Toulon cedex 9. (France). 2Equipe R�sidante 
de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de Recherche 
Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9. (France). 3Explorations 
fonctionnelles - Physiologie, CHU de Besan�on, Universit� de Franche-Comt� 25030 
Besan�on cedex. (France)

ABSTRACT
Pre-dive physical exercise decreases decompression-induced bubble formation: biochemical mechanisms of Nitric Oxide and 
Heat Shock Protein in the protective effect on decompression sickness. JM Pontier, JE Blatteau, J Regnard. Bull. 
Medsubhyp. 2012, 22 (1) : 45 – 52. It was previously shown that a single bout of physical exercise performed before a dive 
reduced the decompression risk in a rat model of decompression sickness and decreases bubble formation in man after a hyperbaric 
exposure and decompression in a dry chamber. But the mechanisms are unknown. The purpose of this investigation was to 
determine the biochemical mechanisms for the protective effect on decompression-induced bubble formation if an exercise was 
performed 2 hours before a scuba-air dive in human volunteers. 12 trained military divers performed two protocols of dive in field 
conditions to 30 msw for 30 min breathing air; one dive without pre-dive exercise and one with a pre-dive physical exercise. Each 
diver was his own control and performed two dives 8 days apart. Physical exercise consisted of an ergocycle activities at an 
intensity of 60 – 80 % of maximum oxygen uptake for a total exercise session of 40 min. Venous circulating bubbles were 
monitored with a pulsed Doppler on the precordial area at 30 min, 60 min and 90 min after surfacing. Bubble grades were evaluated 
according to the Spencer scale and KISS score. Pre-dive physical exercise performed 2 h before the dive significantly reduced  KISS 
bubble score. We found a significant increase of plasmatic nitrat values and a decrease of endothelin values after the exercise (for 
nitrate, 30.3 �4.5 vs 23.5 �5.7 ng/ml p=0.006 et for endothelin 0.21 �0.03 vs 0.28 �0.02 ng/ml p=0.013). There was no change after 
the dive without exercise before for HSP 70 (0.73 �0.33 ng/ml vs 0.63 �0.36 ng/ml p=0.64). We observed a significant increase for 
HSP 70 afer the exercise (0.63 �0.3 ng/ml vs 0.59 �0.36 ng/ml p=0.016). There was no change for the HSP 27 values after the dive 
and after the exercise. This study confirms the protective effect of a pre-dive exercise on bubble formation and decompression 
sickness risk in divers with a probably combined effect of the shear stress-induced endothelial NO and HSP 70 release.

Key words: diving, gas nuclei, decompression sickness, heat shock protein, nitric oxide.

INTRODUCTION

La plong�e sous-marine expose le plongeur au 
risque de survenue d’un accident de d�saturation 
(ADD). Le primum movens de cette pathologie est
caract�ris� par le ph�nom�ne bullaire lors de la 
d�compression, cons�quence de la d�saturation des 
diff�rents tissus de l’organisme. La pr�sence de 
niveaux de bulles �lev�s est li�e � une 
augmentation du risque de survenue de ce type 
d’accident en plong�e (Nishi 1990).

De nombreux arguments sont en faveur d’une 
diminution du niveau de bulles circulantes 
lorsqu’un exercice physique unique est r�alis� 
jusqu’� 20 heures avant la plong�e chez le rat 
(Wisloff et coll. 2001, 2003) et entre 1 et 2 heures 

chez l’homme en condition hypobare (Dervay et 
coll. 2002). Deux �tudes men�es chez des 
plongeurs militaires ont mis en �vidence le r�le 
protecteur d’un exercice physique a�robie de 
course � pied durant 45 minutes et r�alis� deux 
heures avant une exposition en ambiance 
hyperbare en enceinte au sec (Blatteau et coll. 
2005, 2007). Mais la plupart des �tudes ne sont pas 
r�alis�es en conditions r�elles et ne tiennent pas 
compte des contraintes physiologiques induites par 
l’environnement dans lequel �volue le plongeur 
sous-marin. En effets, les ph�nom�nes 
biophysiques qui concernent la saturation puis la
d�saturation des diff�rents tissus de l’organisme
sont influenc�s par l’immersion, le froid et 
l’inhalation de m�langes gazeux hyperoxiques 
entre autres. Nos travaux ont confirm� un effet 
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protecteur de l’exercice physique pour des 
plong�es sous-marines r�alis�es en condition 
r�elles. De plus, les r�sultats ont permis de pr�ciser 
la dur�e et le niveau d’intensit� de l’exercice 
physique ainsi que le d�lai � respecter entre 
l’exercice et la plong�e (Pontier et coll. 2008).

L’existence de noyaux gazeux � l’�tat basal permet 
d’expliquer la formation des bulles circulantes
(Harvey 1951, Yount 1982). Ces noyaux gazeux 
tendent � dispara�tre rapidement dans le sang 
lorsqu’ils ne sont pas associ�s � des facteurs de 
stabilit� tels que les crevasses hydrophobes au 
niveau des jonctions intercellulaires de 
l’endoth�lium ou l’existence de mol�cules 
tensioactives (Hills 1992). Ainsi, la demi-vie des 
noyaux gazeux d�pendrait directement d’�l�ments 
vasculaires et rh�ologiques et pourrait varier de 
quelques minutes � plusieurs heures (Dervay et 
coll. 2002).

Plusieurs hypoth�ses sont avanc�es pour expliquer 
l’effet protecteur de l’exercice depuis la 
diminution de la population des noyaux gazeux 
avant la plong�e jusqu’� l’optimisation de la 
cin�tique d’�limination des bulles circulantes. 
L’objectif de cette �tude �tait de pr�ciser la part de 
ces m�canismes biochimiques et plus 
particuli�rement le r�le jou� par l’oxyde nitrique
(NO) et les prot�ines de stress ou Heat Shock 
Protein (HSP).

MATERIEL ET METHODE

Population �tudi�e et protocole exp�rimental

Pour cette �tude, 12 plongeurs militaires
volontaires sains (�ge moyen 36,4 8 ans et IMC 
moyen 24,6 1,5 kg.m-2) ont �t� retenus apr�s une 
s�lection m�dicale. Dans leurs ant�c�dents, aucun 
plongeur n’avait pr�sent� d’ADD. Tous les sujets 
ont donn� leur consentement �crit apr�s une 
information �clair�e sur le protocole exp�rimental 
approuv� par le comit� d’�thique de l’Universit� 
de Marseille (CCPPRB Marseille du 21 mars 
2006).

Chaque sujet a effectu� 2 plong�es sous-marines � 
l’air en scaphandre autonome avec une dur�e 
d’exposition de 30 min � la profondeur de 30 
m�tres et un protocole de d�compression donn� 

par la table MN90. Dans le protocole 1, la plong�e 
de r�f�rence �tait r�alis�e sans exercice alors que 
dans le protocole 2, la plong�e �tait pr�c�d�e 2 
heures avant d’un exercice physique. L’ordre des 
plong�es �tait randomis� et chaque plong�e �tait 
espac�e de 2 semaines.

D�termination de la capacit� maximale a�robie

Afin de calibrer l’intensit� de l’exercice physique 
avant la plong�e, une �preuve maximale 
incr�mentale a �t� effectu�e afin de d�terminer la 
capacit� maximale a�robie (VO2 max) de chaque 
sujet. Les fr�quences cardiaques des deux seuils 
ventilatoires (SV1 et SV2) ont �t� d�termin�es au 
cours de cette �preuve. Le seuil SV1 sollicite tr�s 
majoritairement la fili�re oxydative et correspond � 
un exercice de type a�robie. En revanche, un 
exercice r�alis� au dessus du seuil SV2 sollicite la 
fili�re glycolytique ana�robie de mani�re 
importante au d�triment de la fili�re oxydative. 

Protocole de r�alisation de l’exercice physique

Il s’agissait d’un exercice de p�dalage sur cyclo-
ergom�tre (Monark) avec contr�le de la fr�quence 
cardiaque par un cardio-fr�quencem�tre (Polar 
S810i, Finland). La fr�quence cardiaque impos�e 
correspondait � la moyenne des fr�quences des 
seuils SV1 et SV2. L’exercice a �t� r�alis� dans un 
local � la temp�rature de 25�C. Durant 
l’exp�rimentation, les sujets pouvaient s’hydrater 
ad libitum pendant et apr�s l’exercice.

Protocole des plong�es sous-marines 

Toutes les plong�es ont �t� r�alis�es en pleine eau 
(temp�rature entre 15 et 18�C) � l’air et chaque 
plongeur a utilis� un appareil de protection 
respiratoire fonctionnant en circuit ouvert. Tous les 
sujets portaient un �quipement de plong�e 
identique. Les param�tres de la plong�e �taient
enregistr�s � l’aide d’un ordinateur de poignet 
individuel. Les param�tres de la plong�e �taient 
une vitesse de descente sur le fond de 15
m�tres/minutes, une profondeur maximum et 
constante de 30 m�tres, une dur�e de travail sur le 
fond de 30 minutes, une vitesse de remont�e de 15 
m�tres/minute et la r�alisation d’un palier de 9 
minutes � la profondeur de 3 m�tres. Un effort de 
palmage mod�r� durant le s�jour sur le fond �tait 
reproduit � l’identique pour chaque plong�e.
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Méthode de détection des bulles circulantes

Les d�tections de niveaux de bulles circulantes ont
�t� r�alis�es par �chographie-doppler (Pioneer) 
avec une sonde de 2 MHZ. Les mesures �taient 
r�alis�es en r�gion pr�cordiale sur le bord gauche 
du sternum en regard des 3 et 4�mes espaces 
intercostaux. Les niveaux des bulles �taient 
mesur�s selon la cotation de Spencer (Spencer 
1976). Celle-ci reprend cinq degr�s:
- degr� 0: absence totale de bulles,
- degr� 1: pr�sence de bulles isol�es,
- degr� 2: pr�sence de bulles dans moins de la 
moiti� des cycles cardiaques,
- degr� 3: pr�sence de bulles dans tous les cycles 
cardiaques sans couvrir les bruits du cœur,
- degr� 4: pr�sence de bulles dans tous les cycles 
cardiaques couvrant les bruits du cœur.

Un premier enregistrement �tait effectu� sur le 
sujet au repos en d�cubitus dorsal et le second 
apr�s r�alisation d’une manœuvre de 
sensibilisation par contractions quadricipitales 
isom�triques et sym�triques. Toutes les mesures 
ont �t� effectu�es au temps t1 = 30 min, t2 = 60 min 
et t3 = 90 min apr�s la sortie de l’eau. Le score 
KISS (pour Kisman Integrated Severity Score) 
permet de tenir compte de la cin�tique des bulles 
aux diff�rents temps d’enregistrement.

Le score KISS se calcule par l’�quation suivante:
KISS = [100/4(t3-t1)].[(t2-t1) (d2

+d1
) + (t3-t2) 

(d3
+d2

)] / 2
O�  ti = temps de mesure apr�s la sortie de l’eau, di 

= score doppler selon l’�chelle de Spencer (grades 
0 � IV) observ� au temps ti, et   = 3 (ce param�tre 
a �t� �tabli empiriquement par corr�lation entre le 
degr� de bulles et la probabilit� d’accident de 
d�compression) (Nishi, 1990). 

Prélèvements sanguins

Pour chaque sujet, des pr�l�vements sanguins ont 
�t� effectu�s 1 heure avant et apr�s plong�e dans 
le Protocole 1 et 30 min avant l’exercice physique 
puis 1 heure avant et apr�s plong�e dans le 

Protocole 2. Ces pr�l�vements veineux sanguins 
ont permis d’effectuer un dosage des 
concentrations plasmatiques des nitrates, 
d’endoth�line, de HSP 27 et HSP 70.

Analyse statistique

L’analyse statistique des r�sultats pour les 
variables �tudi�es a fait appel au logiciel SIGMA 
STAT. Les mesures de niveaux de bulles
circulantes appari�es a fait appel au test non 
param�trique de Wilcoxon. Pour les concentrations 
plasmatiques en nitrates, endoth�line et HSP 27 
puis HSP 70 le test de Fredmann a �t� utilis�. Le 
seuil de significativit� retenu �tait une valeur de 
p<0.05

RESULTATS

Durant l’�tude, aucun plongeur n’a pr�sent� de 
signe �vocateur d’un accident de d�saturation � 
l’issue des plong�es. 

Les bulles sont pr�sentes dans le syst�me 
circulatoire d�s les premi�res minutes de la 
d�compression. Les enregistrements ont confirm� 
la pr�sence d’un pic de bulles 60 minutes apr�s 
l’�mersion dans les 2 protocoles de plong�e.

Lors de la plong�e du protocole 2, les r�sultats 
montrent une diminution significative des valeurs 
du score KISS par rapport aux valeurs apr�s la 
plong�e sans exercice chez 11 sujets. Ces r�sultats 
sont retrouv�s lors de la mesure effectu�e au repos
et apr�s manœuvre de sensibilisation [Fig. 1]. Les 
r�sultats montrent une diminution significative de 
la valeur du score KISS moyen dans la plong�e 
pr�c�d�e de l’exercice physique par rapport � la 
plong�e sans exercice (6.4 �9.7 vs 23.6 �16.3 et 
12.6 �12.1 vs 35.7 �20.3 avec p<0,001 et n=12, 
respectivement au repos et apr�s manœuvre de 
sensibilisation) [Fig. 2].
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Figure 1. Valeurs du score KISS de bulles circulantes pour chaque sujet mesur�es au 
repos (en haut) puis apr�s sensibilisation (en dessous) apr�s la plong�e de r�f�rence dans 
le protocole 1 sans exercice (en noir) et apr�s la plong�e dans le protocole 2 pr�c�d�e de 
l’exercice (en gris) 
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Apr�s l’exercice physique r�alis� avant la plong�e 
dans le protocole 2, les r�sultats montrent une 
augmentation significative des concentrations
plasmatiques de nitrates par rapport aux valeurs 
mesur�e avant exercice (30.3 �4.5 vs 23.5 �5.7 
ng/ml avec p=0.006 pour n=12 et test de 
Friedman). Les r�sultats montrent une diminution 
significative des concentrations d’endotheline
apr�s l’exercice par rapport aux valeurs mesur�es
avant l’exercice (0.21 �0.03 vs 0.28 �0.02 ng/ml 
avec p=0.013 pour n=12 et test de Friedman).

La plong�e seule dans le protocole 1 n’entra�ne pas 
de modification des concentrations plasmatiques 
de HSP 70 (0.73 �0.33 ng/ml vs 0.63 �0.36 ng/ml 
respectivement apr�s et avant plong�e avec p=0.64 
pour n=12 et test de Wilcoxon). L’exercice dans le 
protocole 2 entra�ne une augmentation 
significative des valeurs  de HSP 70 (0.63 �0.3 
ng/ml vs 0.59 �0.36 ng/ml respectivement apr�s et 
avant exercice avec p=0.016 pour n=12 et test de 
Friedman). Concernant les valeurs de HSP 27, ni 
la plong�e dans le protocole 1 n’entra�ne de 
modification significative des valeurs (11.6 �6.5 

ng/ml vs 10.0 �3.1 ng/ml respectivement apr�s et 
avant plong�e dans le protocole 1 avec p=0.42 
pour n=12 et test de Wilcoxon) ni l’exercice 
physique dans le protocole 2 (11.0 �3.5 ng/ml vs 
11.4 �5.4 ng/ml respectivement apr�s et avant 
exercice avec p=0.76 pour n=12 et test de 
Friedman).

DISCUSSION

Le premier r�sultat de notre �tude confirme l’effet 
protecteur d’un l’exercice physique r�alis� deux 
heures avant une plong�e sous-marine en r�duisant 
les scores de bulles circulantes. Ces r�sultats sont 
conformes � ceux rapport�s dans la litt�rature chez 
l’animal et chez l’homme lors de plong�es 
simul�es en enceinte hyperbare au sec mais encore 
jamais en eau et en conditions r�elles (Dervay et 
coll. 2002, Wisloff et coll. 2003, Dujic et coll. 
2004, Blatteau et coll. 2005, 2007). Plusieurs 
hypoth�ses ont �t� soulev�es et l’objectif de nos 
travaux �tait d’�tudier les m�canismes 
biochimiques en cause dans l’effet protecteur de 

Figure 2. Valeurs du score KISS moyen de bulles circulantes mesur�es apr�s la plong�e 
de r�f�rence dans le protocole 1 sans exercice (en noir) et apr�s la plong�e dans le 
protocole 2 avec exercice (en gris) 
diff�rence significative des valeurs scores KISS avec p<0,001 et test de Wilcoxon pour 
n=12
* pour les mesures r�alis�es au repos 
* pour les mesures r�alis�es apr�s manœuvre de sensibilisation
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l’exercice physique et plus particuli�rement le r�le 
jou� par le NO et les HSP.

Une premi�re hypoth�se concerne l’action de 
l’exercice physique sur la population des noyaux 
gazeux � l’origine des bulles circulantes lors de la 
d�compression (Wisloff et coll. 2001). L’existence 
de noyaux gazeux � l’�tat basal permet d’expliquer 
la formation des bulles observ�es pour des valeurs 
faibles de sursaturation aussi bien chez le plongeur 
lors d’exposition en ambiance hyperbare que chez 
l’aviateur ou le spationaute lors d’exposition � 
l’hypobarie (Yount et coll. 1982). Ces noyaux 
gazeux tendent � dispara�tre rapidement dans le 
sang lorsqu’ils ne sont pas associ�s � des facteurs 
de stabilit� comme les crevasses hydrophobes au 
niveau des jonctions intercellulaires de 
l’endoth�lium (Hills 1992) ou encore la pr�sence 
de mol�cules tensio-actives comme le surfactant 
ou les plaquettes sanguines � la p�riph�rie des 
noyaux gazeux (Yount et coll. 1982). Ainsi, leur 
demi-vie serait d�pendante de caract�ristiques 
h�mo-rh�ologiques au sein de la micro-circulation
Plusieurs �tudes ont �tabli que la demi-vie des 
noyaux gazeux lib�r�s dans la lumi�re vasculaire 
pouvait �tre de l’ordre de quelques minutes � 
plusieurs heures (Dervay et coll. 2002) et que les 
m�canismes de leur r�g�n�ration pouvaient 
n�cessiter entre 10 et 100 heures (Yount et coll.
1982). L’acc�l�ration du flux sanguin li�e � 
l’exercice physique serait en mesure d’agir 
directement sur la cellule fonctionnelle de 
l’endoth�lium vasculaire essentiellement par 
l’action de forces de frottement et cisaillement � 
l’origine d’une �l�vation des valeurs du shear 
stress. L’activation de la cellule endoth�liale
augmenterait la  biodisponibilit� du NO d’origine
endoth�lial (Higashi et coll. 2004). Le NO serait en 
mesure de r�duire le caract�re hydrophobe de la 
paroi endoth�liale et de limiter la population des 
noyaux gazeux au contact de cette derni�re
(Wisloff et coll. 2001). En plus des effets 
vasomoteurs document�s du NO, une autre action
porterait sur les facteurs de stabilit� des noyaux 
gazeux et leur dur�e de vie en diminuant les 
mol�cules tensio-actives notamment par une action
anti-agr�gante plaquettaire et une inhibition de 
l’adh�sion leucocytaire (Provost et coll. 1997).
Ainsi, l’induction du g�ne de la NO synthase 
endoth�liale serait en mesure de diminuer la 
population des noyaux gazeux avant la plong�e et 
de r�duire le niveau de bulles circulantes lors de la 
d�compression (Wisloff et coll. 2004). Cependant, 

il a �t� observ� que le blocage chimique du NO par 
le L-NAME �tait � l’origine d’une augmentation 
des niveaux de bulles circulantes chez des rats 
s�dentaires mais sans effet sur un mod�le 
exp�rimental de rats entra�n�s physiquement 
durant les semaines pr�c�dent les expositions 
(Wisloff et coll. 2003). Ces r�sultats plaident en 
faveur de l’implication d’autres m�canismes 
biochimiques. 

Les r�sultats de notre �tude montrent une 
augmentation des valeurs de concentrations 
plasmatiques de HSP 70 apr�s la r�alisation de 
l’exercice physique. In vitro, des travaux ont 
montr� que l’�l�vation des valeurs du shear stress 
induit par l’exercice �tait � l’origine d’une 
activation endoth�liale par l’action m�canique des 
forces de cisaillement au contact de l’endoth�lium. 
Les modifications de conformation de la paroi 
endoth�liale sont ainsi � l’origine d’une r�duction 
des turbulences du flux sanguin, d’une stimulation 
des d�fenses anti-oxydantes et d’une augmentation 
de m�diateurs inhibant l’agr�gation plaquettaire 
comme la prostacycline et les prot�ines de stress 
ou heat shock protein (Marsh 2004). Les HSP sont 
pr�sentes dans la plupart des cellules et notamment
les cellules endoth�liales. Elles jouent un r�le 
d�terminant dans l’hom�ostasie et la protection 
cellulaire en r�ponse � une agression de nature 
variable. Mais les m�canismes d’actions pr�cis des 
HSP ne sont pas compl�tement �lucid�s (Kregel 
2002). Des �tudes ont montr� qu’un exercice 
d’endurance pouvait �tre � l’origine d’une
augmentation de l’expression des HSP (Xu 2002). 
Des travaux r�alis�s chez l’homme ont montr� une 
�l�vation des concentrations plasmatiques de
HSP70 d’origine musculaire jusqu’� plusieurs 
heures apr�s un exercice physique (Puntschart et 
coll. 1996). Ces r�sultats ont �t� confirm� dans le 
sang au niveau leucocytaire imm�diatement et 
jusqu’� plus de 24 h apr�s un exercice de course � 
pied (Fehrenbach et coll. 2000). Une �tude chez le 
rat a montr� qu’une exposition � la chaleur avant 
plong�e �tait � l’origine d’une augmentation des 
concentrations plasmatiques de HSP 70 et 
diminuait le risque de survenue d’un ADD (Huang 
et coll. 2003). Compte-tenu des interactions entre 
HSP et NO synthase, certains auteurs ont tent� de 
rapporter l’effet protecteur des HSP � une
augmentation de la production de NO (Higashi et 
coll. 2004, Bye et coll. 2004).



Exercice physique et ph�nom�ne bullaire

51

Une derni�re hypoth�se est rh�ologique et
concerne les modifications de l’�tat 
h�modynamique induites par la r�alisation de 
l’exercice physique. Ce dernier serait en mesure 
d’entra�ner une diminution de la vol�mie du fait de 
la d�shydratation post-exercice entra�nant une 
baisse du volume d’�jection systolique constat� 
avant le d�but de la plong�e (Blatteau et coll.
2007). La r�duction des d�bits sanguins r�gionaux 
induite par l’hypovol�mie pourrait r�duire la 
charge en gaz diluant au cours du s�jour en 
ambiance hyperbare et limiter ainsi la saturation 
des diff�rents tissus de l’organisme et par 
cons�quent la formation de bulles circulantes lors 
de la d�compression (Blatteau et coll. 2007).

CONCLUSION

Cette �tude confirme une diminution du score de 
bulles circulantes lors de la r�alisation d’un 
exercice physique deux heures avant une plong�e 
sous-marine r�alis�e en conditions r�elles. Les 
r�sultats sont en faveur d’une action combin�e du 
NO d’origine endoth�lial et des HSP 70 en rapport 
avec des modifications de l’�tat h�modynamique et 
une �l�vation des forces de frottement au contact 
de l’endoth�lium induites par la r�alisation de 
l’exercice physique.
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RESUME
Exercice physique et ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression en plong�e sous-marine: m�canismes biochimiques et 
rh�ologiques en faveur d’un r�le protecteur. JM Pontier, JE Blatteau, J Regnard. Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (1) : 45 – 52.
Introduction : A plusieurs reprises, une diminution du niveau de bulles circulantes d�tect�es par Doppler en r�gion pr�cordiale a 
�t� observ�e lorsqu’un exercice physique unique est r�alis� avant une exposition hyperbare suivie d’une d�compression. Nous avons 
confirm� cet effet protecteur pour des plong�es sous-marines r�alis�es en condition r�elles dans plusieurs �tudes qui ont port� sur la 
dur�e, l’intensit� de l’exercice physique et le d�lai � respecter entre exercice et plong�e. Plusieurs hypoth�ses ont �t� soulev�es 
parmi lesquelles une diminution de la population des noyaux gazeux avant la plong�e mais �galement l’optimisation de la cin�tique 
d’�limination des bulles circulantes par des modifications de la rh�ologie sanguine microcirculatoire au moment o� d�bute la 
d�compression. Parmi ces m�canismes, l’oxyde nitrique (NO), l’endoth�line et les prot�ines de stress (Heat Shock Stress Protein ou 
HSP) pourraient jouer un r�le d�terminant. Dans cette �tude, nous avons tent� de pr�ciser certains de ces m�canismes biochimiques.
M�thode : 12 plongeurs volontaires et m�dicalement aptes ont effectu� en ordre randomis� 2 plong�es sous-marines en scaphandre 
autonome � l’air � la profondeur de 30 m�tres avec une dur�e de s�jour sur le fond de 30 minutes : une plong�e de r�f�rence 
(Protocole 1) et une plong�e identique pr�c�d�e 2 heures avant d’un exercice de 40 minutes sur ergocycle (Protocole 2). Les 2 
protocoles �taient espac�s de 2 semaines. Les bulles circulantes �taient d�tect�es en r�gion pr�cordiale par �chographie-Doppler 30, 
60 et 90 minutes apr�s l’�mersion et d�nombr�es selon la graduation de Spencer et le score KISS. Des pr�l�vements de sang 
veineux ont �t� r�alis�s 30 min avant l’exercice physique, 60 min avant et apr�s la plong�e en vue du dosage plasmatique des 
nitrates, de l’endoth�line, des HSP 27 et des HSP 70. 
R�sultats : Les r�sultats montrent une diminution significative des scores de bulles circulantes lorsqu’un exercice physique a 
pr�c�d� la plong�e. Dans le protocole 2 apr�s l’exercice, les r�sultats montrent une augmentation significative de la concentration 
plasmatique de nitrates et une diminution significative de celle de l’endoth�line par rapport aux valeurs avant l’exercice (pour les 
nitrates, 30.3 �4.5 vs 23.5 �5.7 ng/ml avec p=0.006 et pour l’endoth�line, 0.21 �0.03 vs 0.28 �0.02 ng/ml avec p=0.013). La 
plong�e seule dans le protocole 1 n’entra�ne pas de modification des concentrations plasmatiques de HSP 70 (0.73 �0.33 ng/ml vs 
0.63 �0.36 ng/ml respectivement apr�s et avant plong�e avec p=0.64, test de Wilcoxon). L’exercice dans le protocole 2 entra�ne une 
augmentation significative des valeurs  de HSP 70 (0.63 �0.3 ng/ml vs 0.59 �0.36 ng/ml respectivement apr�s et avant exercice avec 
p=0.016, test de Friedman). Concernant les valeurs de HSP 27, ni la plong�e dans le protocole 1 n’entra�ne de modification 
significative des valeurs de concentration (11.6 �6.5 ng/ml vs 10.0 �3.1 ng/ml respectivement apr�s et avant plong�e dans le 
protocole 1 avec p=0.42, test de Wilcoxon) ni l’exercice physique dans le protocole 2 (11.0 �3.5 ng/ml vs 11.4 �5.4 ng/ml 
respectivement apr�s et avant exercice avec p=0.76, test de Friedman).
Discussion : L’exercice physique induit une augmentation de d�bit sanguin et des forces de frottement (shear stress) sur 
l’endoth�lium vasculaire. L’exercice augmente ainsi la production de l’oxyde nitrique (NO) par les cellules et diminue la production 
d’endoth�line plasmatique. L’action du NO porterait, en premier lieu, sur les facteurs de stabilit� des noyaux gazeux en r�duisant le 
caract�re hydrophobe des crevasses au niveau des jonctions intercellulaires de l’endoth�lium. Une autre action du NO pourrait 
concerner les mol�cules tensio-actives qui assurent la stabilit� des noyaux gazeux avec notamment l’effet anti-agr�gant plaquettaire 
et inhibiteur de l’adh�sion leucocytaire. Les prot�ines de stress sont pr�sentes dans la plupart des cellules et sont lib�r�es en r�ponse 
� des agressions diverses. Leur mode d’action pr�cis n’est pas totalement �lucid� mais ces prot�ines chaperonnes participent � 
l’hom�ostasie de l’endoth�lium. Les HSP 70 seraient en mesure d’assurer la protection des cellules endoth�liales en r�ponse � 
l’agression bullaire lors de la d�compression en augmentant la production de NO endoth�lial et en diminuant la production 
d’endoth�line au sein de la micro-circulation pulmonaire.
Conclusion : Cette �tude confirme une diminution du ph�nom�ne bullaire lors de la r�alisation d’un exercice physique  deux heures 
avant une plong�e sous-marine avec des r�sultats en faveur d’une action combin�e du NO et des HSP 70.

Mots clefs : accident de d�saturation, noyau gazeux, exercice physique, oxyde nitrique
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Cas Clinique

SYNDROME D’HYPERPERMEABILITE CAPILLAIRE SEVERE 
AU DECOURS D’UN ACCIDENT DE DECOMPRESSION 

VESTIBULAIRE CHEZ UN PLONGEUR SPORTIF

P. LOUGE1, E. GEMPP1, G. LACROIX2, M. HUGON1. HIA Sainte-Anne, 1Service 
de M�decine Hyperbare et d’Expertise Plong�e, 2D�partement d’Anesth�sie 
R�animation, BP 20 545, 83 041 TOULON cedex 09 (France).

ABSTRACT
Severe capillary leak syndrome following inner ear decompression in a recreational scuba diver. P Louge, E Gempp, G 
Lacroix, M Hugon. Bull. Medsubhyp 2012, 22 (1): 53 - 58. Post-decompression shock with plasma volume deficit is a very rare 
event that has been observed under extreme conditions of hypobaric and hyperbaric exposure in aviators and professional divers. A 
previously unreported case of severe hypovolaemic shock due to extravasation of plasma in a recreational scuba diver presenting 
with inner ear decompression sickness is described. This observation highlights the need for an accurate diagnosis of this potentially 
life-threatening condition at initial admission in emergency department following a diving related injury.

INTRODUCTION

La plong�e sous-marine expose aux accidents de 
d�compression (ADD), r�sultant de la formation 
excessive de bulles de gaz diluant � la remont�e 
dans les tissus et le syst�me vasculaire. Les ADD
les plus fr�quents int�ressent le syst�me nerveux et 
sont � l’origine de s�quelles neurologiques parfois 
invalidantes. Les chocs hypovol�miques apr�s 
d�compression, par d�ficit plasmatique sont 
extr�mement rares. Quelques cas ont �t� d�crits
dans des conditions extr�mes d’exposition � de tr�s 
hautes altitudes (Masland 1948, Malette et coll. 
1962), des plong�es exp�rimentales utilisant des 
m�langes He-O2 (Brunner et coll. 1964) ou bien 
chez des plongeurs en saturation (Barnard et coll. 
1966, Cockett et Nakamura 1964). A notre 
connaissance, aucun syndrome 
d’hyperperm�abilit� capillaire compliquant un 
accident de d�saturation chez un plongeur sportif 
n’a �t� d�crit dans la litt�rature.

CAS CLINIQUE

Un homme de 51 ans, sans ant�c�dent particulier � 
l’exception d’une surcharge pond�rale (182 
cm/103 kg, IMC � 30,5), CMAS*** 1400 
plong�es, est admis dans le Service de M�decine 
Hyperbare et d’Expertise Plong�e de l’HIA Saint-
Anne (Toulon) pour une suspicion d’accident de 
d�compression a expression vestibulaire. A la 

mont�e sur son bateau, 5 minutes apr�s la sortie de 
l’eau, il d�crit un vertige rotatoire intense avec 
naus�es, vomissements, associ� � une sensation de 
malaise g�n�ral. Les param�tres de la plong�e en 
cause sont : plong�e nitrox 25 % sur �pave 
(Donator) en profil carr�, de 28 minutes � 50 
m�tres avec une d�compression nitrox 93 % pour 
une dur�e totale de plong�e de 60 minutes. Ce 
plongeur effectuait un stage de plong�e profonde 
avec son club Belge (5�me plong�e). Il n’a pas 
plong� la veille pour un �pisode de diarrh�e fugace 
(prise de lop�ramide : imodium�).
Il est mis rapidement sous oxyg�ne normobare et 
h�liport� vers notre centre hyperbare. 

A l’arriv�e, 130 minutes apr�s la sortie de l’eau, ce 
patient est extr�mement vertigineux avec 
verticalisation impossible, naus�es, vomissements, 
sensation de malaise g�n�ral et c�phal�es. 
L’examen clinique confirme un syndrome 
vestibulaire p�riph�rique droit (nystagmus gauche 
stade III, vertige rotatoire droite, d�viations droites 
sur tous les modes). L’examen cutan� objective un 
aspect livedo�de au niveau de l’abdomen et des 
�paules �vocateur d’un � cutis marmorata � (figure 
1). Il n’existe aucun autre signe fonctionnel
neurologique, l’examen sensitivomoteur et les 
reflexes sont normaux.

Dans ce contexte classique d’accident de 
d�compression vestibulaire, une table de 
recompression de type B 18 (2,8 ATA pour 150’, 
O2 pur) est d�but�e, associ�e � un traitement 
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intraveineux par acetyl-leucine 500 mg 
(Tanganil�), metoclopramide 10 mg (Primp�ran�), 
methylprenisolone 120 mg (Solum�drol�), acide 
ac�tylsalicylique 250 mg (Aspegic�) et une 
r�hydratation par s�rum sal� isotonique 1000 
ml/1h, conform�ment � nos protocoles. Il sort du 
caisson avec une am�lioration modeste de sa 
symptomatologie vestibulaire et est plac� en Unit� 
d’Hospitalisation de Courte Dur�e (UHCD).

Le bilan biologique initial montre : un H�matocrite 
� 58 %, une H�moglobine � 20,6 g/l, des 
leucocytes � 23 000/μl, des D-dimers � 10,1/μl, 
une cr�atinine s�rique � 140 μmol/l, une ur�e � 7 
mmol/l, des prot�ines plasmatiques totales � 57 g/l
et un cholest�rol total � 9,26 mmol/l. Le reste des 
examens biologiques standards �tant dans les
limites de la normale.

Quatre heures apr�s son admission, le patient se 
plaint de douleurs abdominales, sensation de 
malaise g�n�ral avec dyspn�e �voluant rapidement 
vers un �tat de choc hypovol�mique. Le patient est 

apyr�tique. La saturation est � 91 %, la TA � 60/40
mm Hg, le pouls � 100/mn, la diur�se � 100 
ml/4heures. Le score de Glasgow est � 15, il 
n’existe pas d’anomalie neurologique ni cardiaque. 

Le bilan biologique compl�mentaire confirme une 
fuite plasmatique majeure avec une 
hypoalbumin�nie � 18 g/l associ�e � une
insuffisance r�nale fonctionnelle (Ur�e � 13 
mmol/l, cr�atinine � 200 μmol/l). La lipase et la 
troponine s�rique sont normales, les leucocytes � 
33 000/μl. Les gaz du sang montrent un pH � 7,31, 
une PaO2 � 75 mmHg, une PaCO2 � 24,5 mmHg, 
les HCO3- � 12 mmHg et des lactates � 4 mmol/l.

Un scanner thoraco-abdominal inject� est effectu� 
en urgence. Il exclu une embolie pulmonaire et un 
barotraumatisme. En revanche, il r�v�le un aspect 
d’anasarque avec �panchements pleuraux, 
p�ricardiques et p�riton�aux (figures 2 & 3). Une 
�chographie cardiaque confirme l’�panchement 
p�ricardique sans alt�ration de la fonction 
ventriculaire (FEVG � 75 %).

Figure 1 : aspect liv�do�de au niveau de l’abdomen �vocateur d’un � cutis marmorata �
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Devant ce tableau de choc hypovol�mique par 
fuite capillaire aigue, le patient est mis sous 
ventilation non invasive puis transf�r� en unit� de 
soins continus pour poursuite du remplissage 
vasculaire par albumine 20% (400 ml au total) 
associ� � du ringer lactate 3 000 ml/j. Quarante 
huit heures apr�s son admission aux soins 
continus, le tableau s’amende progressivement et il 
est hospitalis� dans le service de m�decine interne.
Le VNG avec test calorique confirme une 
hypovalence droite mesur�e � 110%. 
L’audiom�trie et la tympanom�trie sont normales. 
Il n’existe pas de shunt droite-gauche au doppler 
trans- cr�nien apr�s �preuve de contraste..

Les examens biologiques sp�cifiques � la 
recherche d’une �tiologie de ce syndrome de fuite 
capillaire sont effectu�s et sont tous n�gatifs, en 
particulier : r�cepteurs Il2, le compl�ment C3a-C4. 
Il n’existe pas de prot�inurie (<300 mg/24h) ni 
d’infection urinaire. Le cortisol s�rique et la TSH 
sont normaux. Les h�mocultures sont n�gatives.

L’�volution est favorable et le patient sort de 
l’h�pital au 7�me jour. A 6 semaines, seuls persiste 
des signes vestibulaires discrets � type de sensation 

vertigineuses aux changements de position, 
confirm�s par VNG avec une hypovalence droite 
estim�e � 30 %. L’�lectrophor�se des prot�ines est 
normale � 1 mois excluant une gammapathie 
monoclonale sous-jacente. 

DISCUSSION

Notre plongeur a pr�sent� un choc hypovol�mique 
par d�ficit plasmatique majeur r�v�l� par un
h�matocrite extr�mement �lev� (58 %), et par une 
fuite capillaire dans les espaces interstitiels. La 
cause la plus �vidente de cette extravasation 
sanguine semble �tre l’agression de l’endoth�lium 
vasculaire par l’�v�nement bullaire (shear stress).  
Les m�diateurs sp�cifiques de cette fuite 
plasmatique ne sont pas connus mais l’activation 
du compl�ment, la lib�ration de cytokines 
inflammatoires (IL-2, IL-1β) ou d’autres facteurs 
comme la bradykinine, l’histamine, le VGEF et 
l’endotoxine LPS ont �t� rapport�s dans 
l’augmentation de la perm�abilit� capillaire apr�s 
l�sion endoth�liale (Fishel et coll. 2003).

Syndromes de fuite capillaire secondaires rapport�s dans la litt�rature

H�mopathies et 
complications

M�dicaments et 
toxiques

Post op�ratoires et 
gyn�cologiques

Pathologies 
dermatologiques

Infection

Syndromes 
lymphoprolif�ratifs

GVH

SAM acquis

Lymphohistiocytose 
h�mophagocytaire

Cytotoxiques

Il2 et/ou 
interf�ron

G-CSF
Piroxicam

H�ro�ne

CO

Appendicectomie

Bypass 
cardiopulmonaire

Hyperstimulation 
ovarienne

T�ratome ovarien

Psoriasis et 
antipsoriasiques

Lymphomes T

Papulo�rythrodermie 
d’Ofuji1

Choc septique

Dengue

Brucellose

CO : oxyde de carbonne ; GVH : r�action du greffon contre l’h�te ; SAM : syndrome d’activation 
macrophagique ; 1 : �ruption cutan�e chronique du sujet ag�

Tableau 1 : d’apr�s Gousseff et Amoua 2009
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Les autres causes de fuites capillaires sont 
r�sum�es par le tableau I (Gousseff et Amoura 
2009) et ont �t� exclues par les diff�rents examens 
biologiques effectu� durant l’hospitalisation de 
notre patients. Seul le syndrome 
d’hyperperm�abilt� capillaire idiopathique peut 
encore �tre discut�.

La production excessive de bulles circulantes de 
gaz diluant repr�sente le primum movens dans la 
gen�se des ADD. Ces bulles sont � l’origine 
classiquement d’isch�mies dont l’origine peut �tre 
veineuse (isch�mie d’amont par stase �pidurale), 
art�rielle (isch�mie d’aval par a�ro-embolisme), ou 
bien encore associ�e � la formation de bulles in 
situ (th�orie des bulles autochtones) (Louge et coll.
2010). Cet �v�nement bullaire ne repr�sente, en 
fait, que le facteur d�clenchant d’une cascade de 
ph�nom�nes biochimiques, inflammatoires et 
immunitaires, commun�ment appel�e maladie de 
d�compression, qui va �voluer pour son propre 
compte, entretenir et compliquer cette agression 
initiale des bulles sur l’ensemble de l’endoth�lium 
vasculaire avec notamment une augmentation de la 
perm�abilit� capillaire (Barack et Katz 2005). 

L’augmentation de l’h�matocrite signant une 
h�moconcentration a �t� fr�quemment observ�e 
sur des �tudes exp�rimentales d’accident de 
d�saturation chez l’animal (Jacey et coll. 1974, 
Wells et coll. 1971). Cette h�moconcentration 
n’est pas syst�matiquement retrouv�e chez le 
plongeur victime d’un ADD (Newton et coll. 2008, 
Boussuges et coll. 1996) ou � la sortie de l’eau 
(Neumans et coll 1976). En revanche, Boussuges
et coll. (1996), sugg�rent � partir d’une s�rie de 58 

ADD neurologique qu’il existe une corr�lation 
entre le degr� d’h�moconcentration et la s�v�rit� 
de l’ADD. Un h�matocrite sup�rieur � 48 % serait 
associ� � la pr�sence de s�quelles � 1 mois. Cette 
corr�lation a �galement �t� retrouv�e dans les 
accidents de plong�e avec a�roembolisme c�r�bral
(Smith et coll. 1993).

Le syndrome d’hyperperm�abilt� capillaire 
idiopathique (syndrome de Clarkson) est une 
�tiologie exceptionnelle d’œd�mes massifs 
d’installation brutale aboutissant � un v�ritable �tat 
de choc hypovol�mique. Sa physiopathologie 
demeure mal connue. La phase d’acc�s est 
caract�ris�e par des hypotensions art�rielles li�es � 
la fuite des prot�ines dans le secteur vasculaire 
(Larcan 2001). Biologiquement, il associe une 
hypoprotid�mie � une �l�vation tr�s importante de 
l’h�matocrite. Dans la majorit� des cas, il existe 
une augmentation d’une immunoglobuline s�rique 
monoclonale qui repr�sente un v�ritable marqueur 
de la maladie (Sahnoun et coll. 2005) et qui est 
absente dans notre cas. 

Nous ne pouvons affirmer que ce syndrome 
d’hyperperm�abilit� capillaire soit exclusivement 
d� � l’agression bullaire sur l’endoth�lium 
vasculaire du fait de l’�pisode de diarrh�e aigue 
d�crit la veille de la plong�e. Cependant les 
examens biologiques effectu�s excluent une 
infection ou un sepsis. L’hyperleucocytose 
retrouv�e peut �tre rapport�e � l’activation 
leucocytaire et aux ph�nom�nes inflammatoires
habituellement d�crits dans l’accident de 
d�compression (Bigley et coll. 2008). Elle peut 
correspondre �galement au ph�nom�ne de 

Figures 2 & 3 : TDM thoraco-abdominal, les fl�ches visualisent l’�panchement pleural, p�ricardique et p�riton�al
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d�marginalisation � l’effort et au froid d�crit dans 
les suites d’une plong�e sous-marine (Louge et 
coll. 2001, Glavas et coll. 2008).

Les D-dim�res extr�mement �lev�s dans le bilan 
initial peuvent �tre �galement interpr�t�s comme 
une activation s�v�re de la coagulation et semblent
�tre un marqueur de mauvaise r�cup�ration 
neurologique (Boussuges et coll. 1998).

Au total, ce cas clinique de choc hypovol�mique 
par hyperperm�abilit� capillaire peut 
raisonnablement �tre mis en corr�lation avec 
l’�v�nement bullaire � l’origine de l’ADD initial. Il 
repr�sente un argument de plus sur le caract�re 
ubiquitaire de la maladie de d�compression et 
l’implication de l’endoth�lium vasculaire dans 
cette maladie. Un h�matocrite tr�s �lev�e doit 
interpeller le clinicien qui est confront� � ce type 
d’accident. Il impose la mesure de l’albumine 
s�rique afin d’�valuer la fuite plasmatique et 
d’adapter le traitement sp�cifique par remplissage 
vasculaire avec de l’albumine IV.
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R�sum� :
Syndrome d’hyperpermeabilite capillaire severe au decours d’un accident de decompression vestibulaire chez un plongeur 
sportif. P Louge, E Gempp, G Lacroix, M Hugon. Bull. Medsubhyp 2012, 22 (1): 53 – 58. Les chocs hypovol�miques par d�ficit 
plasmatique lors d’accident de d�compression sont des �v�nements extr�mement rares qui n’ont �t� d�crit que dans des conditions 
extr�mes d’hypobarie ou d’hyperbarie chez les aviateurs et les plongeurs professionnels. Nous d�crivons le cas d’un plongeur 
victime d’un accident de d�saturation vestibulaire qui, au d�cours de la table th�rapeutique initiale, a d�velopp� un choc 
hypovol�mique par fuite capillaire, dont le bilan a r�v�l� une hypoalbumin�mie majeure, et des �panchements p�ricardiques, 
pleuraux et p�riton�aux. Ce type d’accident, exceptionnel, jamais d�crit en plong�e subaquatique, montre le caract�re g�n�ralis� de 
l’agression bullaire sur l’endoth�lium vasculaire et la gravit� potentielle de tout accident de d�saturation quelque soit la pr�sentation 
clinique initiale. 
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R�union annuelle de printemps 

Samedi 17 mars 2012
L’Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO) de l’Institut 

de Recherche Biom�dicale des Arm�es accueille la soci�t� de m�decine subaquatique et 
hyperbare en langue fran�aise (MEDSUBHYP) � l’amphith��tre Hederer du pavillon 

Fonssagrives, Boulevard Ste Anne 83000 Toulon (Site de l’ancien h�pital Ste Anne, c�t� 
EPPA).

PROGRAMME :

9h15 : accueil/représentant du service de santé des armées/président de MEDSUBHYP

MATINEE : MEDECINE HYPERBARE

AVC et OHB

- Prise en charge de l’AVC, �tat des lieux et limites des traitements actuels
(20 min). D. Ricard, M. Ouologuem (HIA Val de Gr�ce Paris)

- Revue de la litt�rature des �tudes disponibles sur OHB et AVC (20 min). M. Viaggi, P. 
Constantin, S. De Rudnicki, A. Duvallet, Y. Auroy (HIA Val de Gr�ce)

- Perspectives de recherche en inhaloth�rapeutique normobare et hyperbare dans l’AVC (20 
min). J. Abraini. (Universit� de Caen et Universit� Laval, Qu�bec, Canada)

- Discussion-Questions (10 min)

10h45 : Communications libres : (12 min de communication + 3 min de questions).

- Int�r�t de l’utilisation de l’oxyg�noth�rapie hyperbare en pr�vention de l’�chec 
implantaire chez le patient irradi�. M. Gunepin, F. Derache, O. Cathelinaud, J-S.  Blade, J-
J. Risso, J-E. Blatteau, B. Bedrune, M. Hugon, D. Rivi�re. (CMA Draguignan, HIA Ste 
Anne, ERRSO, Toulon)

- OHB en Ile-de-France, �tat des lieux et perspectives. P. Constantin, S. De Rudnicki, A. 
Duvallet, Y. Auroy (HIA Val de Gr�ce)

11h30-12h00 : assemblée générale de la société MEDSUHYP

12h00-14h00 : Buffet sur place (participation de 10 euros par personne ; s’inscrire aupr�s 
du tr�sorier)
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APRES-MIDI : MEDECINE DE LA PLONGEE

14h00 : accueil / repr�sentant du SSA / pr�sident de MEDSUBHYP

1) COMEX, 50 ans de recherche et d’innovations. B. Gardette (COMEX)

2) 14h30 : Actualit�s sur la recherche clinique, appliqu�e et fondamentale dans 
l’accident de d�compression (15 min de communication +3 min de questions).

- Plong�e au Nitrox en recycleur : int�r�t de l’effet oxyg�ne versus l’effet pression durant la 
d�compression pour r�duire la formation de bulles circulantes. J-E. Blatteau, J. Hugon, E. 
Gempp, O. Castagna, N. Vall�e, C. P�ny. (ERRSO, Bf syst�mes, SMHEP de l’HIA Ste 
Anne, CEPHISMER, Toulon)

- Facteurs de risque de r�cidive d’un accident de d�saturation neurologique en plong�e de 
loisir : Etude cas-t�moins. E. Gempp, P. Louge, M. Hugon, J-E. Blatteau. (SMHEP de l’HIA 
Ste Anne, ERRSO Toulon)

- Int�r�t du dosage des D-dim�res plasmatiques comme biomarqueur pronostique des 
accidents de d�saturation neurologiques. J. Morin, E. Gempp, P. Louge, J-E. Blatteau.
(SMHEP de l’HIA Ste Anne, ERRSO Toulon)

- Exploration de nouvelles voies biochimiques impliqu�es dans la maladie de 
d�compression, r�le protecteur des canaux potassiques TREK-1. N. Vall�e, J-J. Risso, J-E. 
Blatteau. (ERRSO Toulon)

- Exercice physique et ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression en plong�e sous-
marine: m�canismes biochimiques et rh�ologiques en faveur d’un r�le protecteur. J-M. 
Pontier,  J-E. Blatteau, J. Regnard (Ecole de Plong�e St Mandrier, ERRSO Toulon, CHU de 
Besan�on, Universit� de Franche-Comt�)

3) 16h00 : Communications libres (12 min de communication + 3 min de questions).

- Fractures dentaires induites par des variations de pression au cours de la plong�e sous-
marine – �tiologies et pr�vention. M. Gunepin, F. Derache, Y. Zadik, J-J. Risso, J-E. 
Blatteau, D. Rivi�re. (CMA Draguignan, HIA Ste Anne, ERRSO, Toulon)

- Syndrome d’hyperperm�abilit� capillaire s�v�re au d�cours d’un accident de d�saturation 
vestibulaire dans les suites d’une plong�e sportive relativement saturante P. Louge, E. 
Gempp, G. Lacroix, M. Hugon. (SMHEP de l’HIA Ste Anne Toulon)

- Bourse de MEDSUBHYP 2011 : J-M. Pontier (Ecole de Plong�e St Mandrier)
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MATINEE : MEDECINE HYPERBARE

THEME : AVC et OHB

Prise en charge de l’AVC, �tat des lieux et limites des traitements actuels. Damien 
Ricard1,2, Madani Ouologuem1,2

1Service de Neurologie, H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce.
2Ecole du Val-de-Gr�ce.

La prise en charge des AVC isch�miques (AIC) a b�n�fici� de larges �tudes 
prospectives et  la p�riode aigue rel�ve actuellement d’une unit� neuro-vasculaire. Elle 
repose sur une �valuation clinique (score NIHSS) et radiologique, pour �tablir le 
diagnostic et appr�cier la gravit�, et d�cider du traitement en urgence qui s’articule 
autour de :
La thrombolyse : par l’activateur tissulaire du plasminog�ne (rtPA : Actilyse�) si la 
prise s’effectue dans un d�lai de 4h30. Mais seulement 5�10% des infarctus en phase 
aigue sont trait�s par la thrombolyse car la s�lection des patients repose sur des crit�res 
stricts d’inclusion et d’exclusion. Des �tudes ont r�cemment montr� un effet b�n�fique 
de la combinaison d’une thrombolyse IV et thrombectomie intra-art�rielle dans les cas 
d’occlusion art�rielle au pronostic s�v�re ou de � mismatch � � l’IRM (infarctus �tendu 
en IRM de diffusion associ� � peu de l�sions en IRM de perfusion) avec une fen�tre 
th�rapeutique : 6 h en cas d’occlusion carotidienne ou sylvienne, 12h voire plus, en cas 
d’occlusion du tronc basilaire.
Les mesures générales :
Sur�l�vation de la t�te � 30�
Respect de la TA jusqu’� 230/120 mmHG sauf si fibrinolyse, IDM, dissection aortique, 
insuffisance cardiaque.
Lutte contre la douleur
Correction de l’hyperthermie, de l’hypox�mie (troubles ventilatoires associ�s) et ou de 
l’hypercapnie
Pr�vention ou correction l’hyperglyc�mie
Pr�server la vol�mie en �vitant les solut�s hypotoniques, et l’hyperhydratation 
Alimentation adapt�e aux troubles �ventuels de la d�glutition (pneumopathie 
d’inhalation dans 20% des AVC, premi�re cause de d�c�s).
Traitement anti thrombotique : Aspirine : 100 � 200mg par jour et HBPM � dose iso 
coagulante si d�ficit moteur membre inf�rieur ou alitement Dans le cas particulier de 
l’AC/FA (50% des AIC cardio-emboliques), le traitement anticoagulant oral est 
recommand� avec un INR entre 2 et 3.
Traitement spécifique :
L’osmoth�rapie (mannitol et glyc�rol) peut entra�ner un effet rebond et n’a pas �t� 
valid� par des preuves scientifiques.
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En cas d’infarctus sylvien malin de moins de 45h, une cr�niotomie de d�charge a 
prouv� son int�r�t.
Un bilan �tiologique doit �tre rapidement entrepris et conduira au traitement d’une 
�ventuelle �tiologie. Dans tous les cas, il est recommand� de mettre en place un 
traitement antihypertenseur (objectif TA < 140/90mmHg, si diab�te ou insuffisance 
r�nale objectif TA 130/80mmHg). Cet objectif doit �tre modul� en pr�sence d’une 
occlusion ou d’une st�nose art�rielle >70%. Les antihypertenseurs recommand�s sont : 
diur�tique thiazidique ou association diur�tique thiazidique et IEC. Une diminution des 
apports en sel en dessous de 6 g/j est b�n�fique. Les statines ont montr� un int�r�t pour 
les patients ayant pr�sent� un AIC non cardio-embolique avec un taux de LDL chol 
cible < 1g/l. La prise en charge des autres facteurs de risque cardio-vasculaires (Tabac, 
alcool, diminution du poids corporel, activit� physique r�guli�re > 30 min par jour) 
compl�te cette pr�vention secondaire.
Malgr� ces mesures, les AVC isch�miques (AIC) repr�sentent la troisi�me cause de 
mortalit�, la premi�re cause de handicap et la deuxi�me cause de d�mence dans les pays 
industrialis�s et le risque de r�cidive dans les 5 ans avoisine les 20%.

Revue de la litt�rature des �tudes disponibles sur OHB et AVC. M. Viaggi1 ; P. 
Constantin2 ; S. De Rudnicki3, A. Duvallet2, Y. Auroy4  

1Centre M�dical des Arm�es - Ecole Militaire - La P�pini�re- PARIS
2H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – UF hyperbarie et Plong�e –
PARIS 3H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – UF R�animation – PARIS
4H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – Chef du d�partement Anesth�sie 
R�animation Urgence Hyperbarie – PARIS.

Apr�s une revue de la litt�rature nous devons admettre qu’il existe de forts arguments 
pr�-cliniques et cliniques pour utiliser l’oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) dans le 
traitement de l’accident vasculaire c�r�bral (AVC) isch�mique. Toutefois, ces �vidences 
n’ont � ce jour aucun impact clinique et la d�monstration d’un effet b�n�fique chez 
l’homme de l’OHB dans cette indication reste � faire. Nous abordons donc les 
nombreuses questions non encore r�solues sur les modalit�s de mise en place d’un 
nouveau protocole d’�valuation du traitement hyperbare dans l’AVC en envisageant 
l’aspect plus large de l’inhaloth�rapie hyperbare.

Perspectives de recherche clinique en inhaloth�rapeutique normobare et 
hyperbare dans l’AVC (20 min). J. H. Abraini.

Universit� de Caen, Basse Normandie et Universit� Laval, Qu�bec, Canada.

Une litt�rature croissante t�moigne des effets pharmacologiques multiples et 
neuroprotecteurs des gaz inertes et de l’oxyg�ne. En particulier, des travaux r�cents 
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dans des mod�les pr�cliniques d’accidents vasculaires c�r�braux (AVC) de type 
isch�mique d�montrent que l’utilisation s�quentielle et appropri�e de l’oxyg�ne (en 
conditions normobare ou hyperbare) et de certains gaz inertes pourrait constituer une 
approche th�rapeutique efficace pour la prise en charge des AVC isch�miques chez 
l’humain. La nature des donn�es obtenues encourage � la mise en oeuvre d’essais 
cliniques.

COMMUNICATIONS LIBRES

OHB en �le de France �tat des lieux et perspectives. P. Constantin1, S. De Rudnicki2, 
A. Duvallet1, Y. Auroy3 

1H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – UF Hyperbarie et Plong�e –
PARIS
2H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – UF R�animation – PARIS
3H�pital d’Instruction des Arm�es du Val de Gr�ce – Chef du d�partement Anesth�sie 
R�animation Urgence Hyperbarie – PARIS

La r�gion Ile de France est dot�e de 2 centres hyperbares. La population �largie de l’Ile 
de France est d’environ 13 millions d’habitants soit une chambre hyperbare pour 
environ 6 500 000 habitants, ce qui place l’Ile de France parmi les r�gions les moins 
dot�es en offre de soins hyperbares. Les deux installations de la r�gion Ile de France 
(h�pital Raymond Poincar� et h�pital du Val de Gr�ce) sont par ailleurs de capacit� 
limit�e et leurs mise en place ancienne.
A travers certaines indications urgentes et d’autres chroniques comme les complications 
des traitements du cancer, nous envisageons l’aspect qualitatif et quantitatif d’une prise 
en charge hyperbare raisonn�e en �le de France.

Int�r�t de l’utilisation de l’oxyg�noth�rapie hyperbare en pr�vention de l’�chec 
implantaire chez le patient irradi�. M. Gunepin1, F. Derache2, O. Cathelinaud2, J-S.  
Blade2, JJ. Risso3, JE. Blatteau3, B Bedrune2, M. Hugon2, D. Rivi�re1. 

1Centre m�dical des arm�es de Draguignan. BP 400, 83007  Draguignan cedex. 
2H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9
3Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle de l’Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.

Les patients ayant �t� trait�s pour des cancers de la sph�re ORL pr�sentent souvent des 
pertes de substances (osseuse et/ou dentaire), cons�quences de chirurgies d’ex�r�ses 
tumorales et/ou d’extractions dentaires r�alis�es en pr�vention de la survenue 
d’ost�oradion�croses. L’implantologie, en permettant la restauration de l’esth�tique et 
de fonctions (mastication, phonation, etc.), peut engendrer un gain consid�rable pour le 
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patient en terme de qualit� de vie. Cependant, lorsqu’une radioth�rapie a �t� r�alis�e, les 
rayonnements ionisants vont entra�ner des modifications du tissu osseux pouvant 
diminuer consid�rablement le taux de survie implantaire. L’oxyg�noth�rapie hyperbare 
ou OHB (administration d’oxyg�ne pure � un patient � une pression sup�rieure � celle 
du niveau de la mer) a �t� utilis�e de fa�on empirique avec succ�s par de nombreux 
praticiens pour am�liorer le taux de survie implantaire. Cependant le manque d’essais 
cliniques de fort niveau de preuve ne permet pas de conclure actuellement � l’efficacit� 
ou � l’inefficacit� de l’OHB en implantologie. Reste donc aux praticiens � se forger une 
opinion sur la base des donn�es actuelles de la science.
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APRES-MIDI : MEDECINE DE LA PLONGEE

Comex, 50 ans de recherches et d’innovations. B. Gardette. 

COMEX SA, 36 Bd des Oc�ans. 13275 Marseille cedex 9.

Au terme des cinquante premi�res ann�es d’existence de COMEX, � l’occasion de la 
sortie d’un nouveau livre, cet expos� qui en reprend les grandes lignes, relate les 
principales recherches et innovations qui ont fait la renomm�e de cette entreprise 
marseillaise au destin hors norme. En m�lant les aspects techniques, scientifiques et 
humains, il aborde un grand nombre des th�mes fondateurs de la plong�e 
professionnelle moderne. Dans sa premi�re partie ce livre-encyclop�die d�crit les 
principales r�alisations techniques de COMEX : Caissons hyperbares, tourelles de 
plong�e, chambres de soudure, transfert et gestion des m�langes gazeux, sous-marins, 
robots t�l�guid�s, m�thodes et r�glementations en plong�e professionnelle…La seconde 
partie relate l’aventure humaine de COMEX en plong�e profonde : Le SNHP, la 
narcose, l’h�lium, l’hydrog�ne, la d�compression… Mais aussi la r�alisation de � 
records industriels � successifs, jusqu’� – 534 m�tres en mer (Hydra 8, 1988) et – 701 
m�tres en caisson (Hydra 10, 1992). L’ouvrage est abondamment illustr� par des 
documents provenant des tr�s riches fonds iconographiques de COMEX et des Archives 
du Club des Anciens de COMEX.

THEME : ACTUALITES SUR LA RECHERCHE CLINIQUE, APPLIQUEE ET 
FONDAMENTALE DANS L’ACCIDENT DE DECOMPRESSION.

Plong�e au Nitrox en recycleur : int�r�t de l’effet oxyg�ne versus l’effet pression 
durant la d�compression pour r�duire la formation de bulles circulantes. J-E. 
Blatteau1, J. Hugon2, E. Gempp3, O. Castagna1, N. Vall�e1, C. P�ny4.

1Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
2Bf-Syst�mes, Technopole de la Mer, 229 chemin de la Farl�de, F – 83500 – La Seyne 
su Mer. France
3Service de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction 
des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
4Cellule Plong�e Humaine et Interventions Sous la Mer (CEPHISMER). BCRM BP84 
83800 Toulon cedex 9

Introduction : Cette �tude a �t� entreprise dans le but d’optimiser les proc�dures de 
d�compression pour la plong�e au Nitrox avec recycleur. L’inhalation d’oxyg�ne pur est 
une pratique courante en plong�e professionnelle mais il existe peu d’�tudes ayant 
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�valu� ses modalit�s d’emploi et son effet sur la d�compression. Par ailleurs un mod�le 
th�orique (Tissue Bubble Dynamic Model),  appuy� de donn�es exp�rimentales 
r�centes, sugg�re l’int�r�t de r�aliser de courtes p�riodes de recompression pendant la 
phase finale de la d�compression. L’objectif de cette �tude �tait de comparer diff�rentes 
modalit�s de d�compression en eau utilisant � l’effet oxyg�ne � ou � l’effet pression � 
sur leur capacit� � neutraliser la formation de bulles circulantes. 
M�thode : Quatre Profils Exp�rimentaux de Remont�e (PER) ont �t� test�s sur un 
groupe de 6 plongeurs utilisant un recycleur � circuit semi-ferm� (CRABE) au Nitrox 
40% � la profondeur de 42 m�tres. Tous les PER ont �t� calcul�s � partir d’une table de 
profondeur �quivalente � l’air issue de la MN90. L’oxyg�ne pur a �t� utilis� pour les 
PER 1 et 2, le PER 2 pr�voyait 50% de r�duction du temps de d�compression et 30% 
pour le PER 1. Le Nitrox 40% �tait maintenu pour les PER 3 et 4. Le PER 3 �tait  
consid�r� comme le profil r�f�rentiel bas� sur la MN90 tandis que le PER 4 pr�voyait 
une courte recompression � 9 m�tres � la fin du palier � 3 m�tres.
R�sultats : Les niveaux de bulles circulantes �taient significativement inf�rieurs lors de 
la r�alisation du PER 1. En revanche, le maintien du m�lange fond pendant la remont�e 
�tait associ� � des niveaux de bulles circulantes �lev�s, et statistiquement non diff�rents 
entre les PER 3 et 4. Un plongeur a �t� victime d’un accident de d�saturation 
neurologique b�nin lors du PER 3. 
Conclusion : Dans le cadre de la plong�e au Nitrox 40% en recycleur, l’emploi de 
l’oxyg�ne pur au palier est b�n�fique, � condition que la r�duction du temps de 
d�compression n’exc�de pas 30%. � L’effet pression � tel que recherch� dans notre 
�tude ne semble pas �tre aussi efficace que � l’effet oxyg�ne � dans la pr�vention de 
l’accident de d�saturation.

Facteurs de risque de r�cidive d’un accident de d�saturation neurologique en 
plong�e de loisir : Etude cas-t�moins. E. Gempp1, P. Louge1, M. Hugon1, J-E. 
Blatteau2.

1Service de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction 
des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
2Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.

Introduction : Les facteurs environnementaux et individuels qui pr�disposent � la 
r�cidive des accidents de d�saturation (ADD) neurologiques chez le plongeur sportif ne 
sont pas connus et les mesures pr�ventives destin�es � limiter ce risque restent 
empiriques. L’objectif de cette �tude contr�l�e �tait de rechercher certains facteurs 
potentiellement pr�dictifs de survenue d’un autre accident dans le but de d�livrer des 
recommandations pratiques aux plongeurs qui souhaitent continuer � plonger apr�s un 
1er �pisode d’ADD neurologique.
M�thode : L’�ge, le sexe, l’exp�rience en plong�e, la pr�sence d’un shunt droite-
gauche h�modynamiquement important et la mani�re de pratiquer la plong�e apr�s un 
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ADD neurologique ont �t� �valu�s comme variables de r�cidive chez les plongeurs 
accident�s pris en charge dans notre service (H�pital d’instruction des arm�es Sainte 
Anne, Toulon) sur une p�riode de 12 ans.
Résultats : 24 ADD r�cidivants et 50 plongeurs trait�s pour un seul �pisode et qui 
continuent � plonger depuis au moins 5 ans ont �t� recrut�s pour l’�tude apr�s lecture 
des dossiers m�dicaux et suivi par questionnaire t�l�phonique. Apr�s prise en compte 
des variables potentiellement confondantes, l’analyse multivari�e entre les 2 groupes de 
plongeurs �tudi�s a r�v�l� qu’un niveau �lev� en plong�e �quivalent � un niveau 3 
minimum FFESSM (OR, 3.8; IC 95%, 1.1-14; P = 0.03), la pr�sence d’un large shunt 
(OR, 5.4; IC 95%, 1.5-19.7; P = 0.006) et l’absence de changement d’habitude dans la 
mani�re de plong�e (OR, 8.4; IC 95%, 2.3-31.1; P = 0.001) �taient ind�pendamment 
associ�s au risque de survenue d’un nouvel ADD neurologique.
Conclusion : Nos r�sultats confirment l’intuition g�n�rale d’adopter pour le plongeur 
qui a d�j� �t� victime d’un ADD neurologique un profil de plong�e peu saturant avec 
utilisation pr�f�rentielle d’un m�lange respiratoire suroxyg�n�. La question de la 
fermeture chirurgicale d’un FOP document� en pr�vention secondaire reste d�battue.

Intérêt du dosage des D-dimères plasmatiques comme biomarqueur pronostique 
des accidents de désaturation neurologiques. J. Morin1, E. Gempp1, P. Louge1, J-E. 
Blatteau2.

1Service de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction 
des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
2Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.

Objectifs : D�terminer si le dosage des D-dim�res plasmatiques et autres param�tres de 
la coagulation est utile � la phase aigue des accidents de d�saturation (ADD) 
neurologiques pour pr�dire la survenue de s�quelles. Comparer la fiabilit� diagnostique 
de la mesure isol�e des D-dim�res ou associ�e � l’�valuation clinique initiale dans le 
pronostic de ces accidents.
Patients et méthode : Quatre vingt quatre plongeurs sportifs (69 hommes, 46 � 10 ans) 
pris en charge dans notre service (H�pital d’instruction des arm�es Sainte Anne, 
Toulon) pour ADD neurologique entre 2007 et 2011 ont �t� inclus dans l’�tude. Chaque 
plongeur accident� a b�n�fici� d’un pr�l�vement veineux sanguin dans les 8 heures qui 
ont suivi la survenue des signes neurologiques pour mesurer le taux plasmatique des D-
dim�res, le taux de plaquettes, le fibrinog�ne, le TCA et le TP. La s�v�rit� clinique � 
l’admission a �t� d�termin�e � l’aide d’un score clinique pr�dictif de s�quelles valid� 
(score de Boussuges) tandis que l’�volution clinique apr�s traitement a �t� �valu�e � 3 
mois. Les diff�rents indices de fiabilit� de chacun des tests diagnostiques, isol�s ou 
combin�s (D-dim�res seuls, score de s�v�rit� initiale seul et combinaison des deux), ont 
�t� calcul�s et estim�s 
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Résultats : Vingt-six pour cent des patients pr�sentait des s�quelles neurologiques de 
gravit� variable � 3 mois avec une association forte apr�s analyse multivari�e entre 
r�cup�ration incompl�te et �l�vation des D-dim�res. Les autres param�tres de 
coagulation n’ont pas �t� retrouv�s comme marqueurs pr�dictifs de s�quelles. La 
combinaison D-dim�res positifs (valeur seuil de 0.40 �g/ml d�termin�e par analyse 
ROC) et score clinique > 7 a atteint une fiabilit� diagnostique sup�rieure � chacun des 
tests utilis�s seuls (probabilit� post-test = 100%, 86% et 57%, respectivement)
Conclusion : Cette �tude confirme que la d�termination des D-dim�res plasmatiques, 
biomarqueurs connus pour refl�ter l’activation de la coagulation, lors de la prise en 
charge initiale des ADD neurologiques, contribue � mieux �valuer le pronostic de ces 
accidents � 3 mois.

Exploration de nouvelles voies biochimiques impliquées dans la maladie de 
décompression, rôle protecteur des canaux potassiques TREK-1. N. Vall�e, J-J. 
Risso, J-E. Blatteau.

Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.

Introduction : La pr�sence de bulles vasculaires est une condition sine qua non pour 
g�n�rer un accident de d�compression (ADD). 20 � 30% des patients gardent des 
s�quelles neurologiques dont on pense que la principale cause est l’isch�mie 
cons�cutive � une obstruction vasculaire. Des travaux r�cents ont montr� que le canal 
TREK-1 activ� � la suite d’une isch�mie au niveau du syst�me nerveux central, poss�de 
des propri�t�s neuroprotectrices, cependant, son implication n’a pas �t� v�rifi�e dans 
l’ADD. Nous formulons donc l’hypoth�se que des souris d�pourvues de ces canaux 
seraient plus sensibles aux cons�quences de l’ADD.
Méthode : 231 souris ont �t� soumises � un protocole de d�compression g�n�rateur 
d’ADD, 143 �taient de type � sauvage � (pr�sence du canal TREK-1) et 88 �taient des 
souris � knockout-KO � (absence du canal TREK-1). 
Résultats : Il apparait que les souris KO sont plus vuln�rables face � l’ADD que les 
souris de type � sauvage �, avec une mortalit� de 31.8% pour les souris KO contre 21 % 
pour les � sauvages �. L’absence de canal TREK-1 est significativement pr�dictive d’un 
plus grand taux d’�chec � la r�alisation des tests d’�valuation de l’aptitude locomotrice 
(grip tests). En outre, lors de grip-tests successifs, seules les souris de type � sauvage � 
ont d�montr� une facult� de r�cup�ration significative.
Conclusion : Les souris n’exprimant pas le canal TREK-1 sont moins r�sistantes aux 
cons�quences d’un ADD. Chez les souris de type � sauvage �, le r�le neuroprotecteur 
imputable au canal TREK-1 se mettrait en place pour lutter contre les effets de 
l’activation glutamatergique et ainsi limiter la mort neuronale. 



69

Exercice physique et ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression en plong�e sous-
marine: m�canismes biochimiques et rh�ologiques en faveur d’un r�le protecteur.
J-M. Pontier1, J-E. Blatteau2, J. Regnard3.

1Ecole de Plong�e de la Marine nationale de Saint-Mandrier. BCRM BP84 83800 
Toulon cedex 9.
2Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle (ERRSO), Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
3Explorations fonctionnelles - Physiologie, CHU de Besan�on, Universit� de Franche-
Comt� 25030 Besan�on cedex.

Introduction : A plusieurs reprises, une diminution du niveau de bulles circulantes 
d�tect�es par Doppler en r�gion pr�cordiale a �t� observ�e lorsqu’un exercice physique 
unique est r�alis� avant une exposition hyperbare suivie d’une d�compression. Nous 
avons confirm� cet effet protecteur pour des plong�es sous-marines r�alis�es en 
condition r�elles dans plusieurs �tudes qui ont port� sur la dur�e, l’intensit� de 
l’exercice physique et le d�lai � respecter entre exercice et plong�e. Plusieurs 
hypoth�ses ont �t� soulev�es parmi lesquelles une diminution de la population des 
noyaux gazeux avant la plong�e mais �galement l’optimisation de la cin�tique 
d’�limination des bulles circulantes par des modifications de la rh�ologie sanguine 
microcirculatoire au moment o� d�bute la d�compression. Parmi ces m�canismes, 
l’oxyde nitrique (NO), l’endoth�line et les prot�ines de stress (Heat Shock Stress 
Protein ou HSP) pourraient jouer un r�le d�terminant. Dans cette �tude, nous avons 
tent� de pr�ciser certains de ces m�canismes biochimiques.
M�thode : 12 plongeurs volontaires et m�dicalement aptes ont effectu� en ordre 
randomis� 2 plong�es sous-marines en scaphandre autonome � l’air � la profondeur de 
30 m�tres avec une dur�e de s�jour sur le fond de 30 minutes : une plong�e de r�f�rence 
(Protocole 1) et une plong�e identique pr�c�d�e 2 heures avant d’un exercice de 40 
minutes sur ergocycle (Protocole 2). Les 2 protocoles �taient espac�s de 2 semaines. Les 
bulles circulantes �taient d�tect�es en r�gion pr�cordiale par �chographie-Doppler 30, 
60 et 90 minutes apr�s l’�mersion et d�nombr�es selon la graduation de Spencer et le 
score KISS. Des pr�l�vements de sang veineux ont �t� r�alis�s 30 min avant l’exercice 
physique, 60 min avant et apr�s la plong�e en vue du dosage plasmatique des nitrates, 
de l’endoth�line, des HSP 27 et des HSP 70. 
R�sultats : Les r�sultats montrent une diminution significative des scores de bulles 
circulantes lorsqu’un exercice physique a pr�c�d� la plong�e. Dans le protocole 2 apr�s 
l’exercice, les r�sultats montrent une augmentation significative de la concentration 
plasmatique de nitrates et une diminution significative de celle de l’endoth�line par 
rapport aux valeurs avant l’exercice (pour les nitrates, 30.3 �4.5 vs 23.5 �5.7 ng/ml 
avec p=0.006 et pour l’endoth�line, 0.21 �0.03 vs 0.28 �0.02 ng/ml avec p=0.013). La 
plong�e seule dans le protocole 1 n’entra�ne pas de modification des concentrations 
plasmatiques de HSP 70 (0.73 �0.33 ng/ml vs 0.63 �0.36 ng/ml respectivement apr�s et 
avant plong�e avec p=0.64, test de Wilcoxon). L’exercice dans le protocole 2 entra�ne 
une augmentation significative des valeurs de HSP 70 (0.63 �0.3 ng/ml vs 0.59 �0.36 
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ng/ml respectivement apr�s et avant exercice avec p=0.016, test de Friedman). 
Concernant les valeurs de HSP 27, ni la plong�e dans le protocole 1 n’entra�ne de 
modification significative des valeurs de concentration (11.6 �6.5 ng/ml vs 10.0 �3.1 
ng/ml respectivement apr�s et avant plong�e dans le protocole 1 avec p=0.42, test de 
Wilcoxon) ni l’exercice physique dans le protocole 2 (11.0 �3.5 ng/ml vs 11.4 �5.4 
ng/ml respectivement apr�s et avant exercice avec p=0.76, test de Friedman).
Discussion : L’exercice physique induit une augmentation de d�bit sanguin et des 
forces de frottement (shear stress) sur l’endoth�lium vasculaire. L’exercice augmente 
ainsi la production de l’oxyde nitrique (NO) par les cellules et diminue la production 
d’endoth�line plasmatique. L’action du NO porterait, en premier lieu, sur les facteurs de 
stabilit� des noyaux gazeux en r�duisant le caract�re hydrophobe des crevasses au 
niveau des jonctions intercellulaires de l’endoth�lium. Une autre action du NO pourrait 
concerner les mol�cules tensio-actives qui assurent la stabilit� des noyaux gazeux avec 
notamment l’effet anti-agr�gant plaquettaire et inhibiteur de l’adh�sion leucocytaire. 
Les prot�ines de stress sont pr�sentes dans la plupart des cellules et sont lib�r�es en 
r�ponse � des agressions diverses. Leur mode d’action pr�cis n’est pas totalement 
�lucid� mais ces prot�ines chaperonnes participent � l’hom�ostasie de l’endoth�lium. 
Les HSP 70 seraient en mesure d’assurer la protection des cellules endoth�liales en 
r�ponse � l’agression bullaire lors de la d�compression en augmentant la production de 
NO endoth�lial et en diminuant la production d’endoth�line au sein de la micro-
circulation pulmonaire.
Conclusion : Cette �tude confirme une diminution du ph�nom�ne bullaire lors de la 
r�alisation d’un exercice physique  deux heures avant une plong�e sous-marine avec des 
r�sultats en faveur d’une action combin�e du NO et des HSP 70.

COMMUNICATIONS LIBRES

Fractures dentaires induites par des variations de pression au cours de la plong�e 
sous-marine – �tiologies et pr�vention. M. Gunepin1, F. Derache2, Y. Zadik4, JJ. 
Risso3, JE. Blatteau3, D. Rivi�re1. 

1Centre m�dical des arm�es de Draguignan. BP 400, 83007  Draguignan cedex. 
2H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9
3Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle de l’Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.
4 Zrifin Central Dental Clinic and The Center for Health Promotion and Preventive 
Medicine – Jerusalem.16 Shlomo Zemach St., 96190 Jerusalem – Israel   

La plong�e sous marine en scaphandre autonome telle que nous la connaissons 
aujourd’hui existe depuis les ann�es 1930.  Le d�veloppement du mat�riel a permis dans 
les ann�es 1980 une d�mocratisation de cette pratique vers ce qu’elle est aujourd’hui : 
un loisir en plein essor avec plus de 350.000 pratiquants en France en 2010.  Cette 
pratique n’est pas anodine car un d�faut d’adaptation de l’organisme aux variations de 
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pression inh�rentes � l’�volution des plongeurs en milieu subaquatique peut entra�ner un 
barotraumatisme. Au niveau dentaire, les barotraumatismes se traduisent notamment par 
des fractures d’odontes et/ou de restaurations dentaires. Ces fractures sont englob�es
sous le terme de fractures dentaires ou barodontocrexis. Les douleurs (barodontalgies) 
qui les accompagnent parfois peuvent avoir un impact d�l�t�re sur la s�curit� de la 
plong�e. La prise en charge (examen et soins) des patients/plongeurs par un chirurgien 
dentiste sensibilis� aux sp�cificit�s de la pratique de la plong�e sous-marine doit 
permettre de pr�venir la survenue de ces troubles. 

Syndrome d’hyperperm�abilit� capillaire s�v�re au d�cours d’un accident de 
d�saturation vestibulaire dans les suites d’une plong�e sportive relativement 
saturante. P. Louge, E. Gempp, G. Lacroix, M. Hugon.

Service de M�decine Hyperbare et Expertise Plong�e (SMHEP), H�pital d’Instruction 
des Arm�es Sainte-Anne, BP 20545, 83041 Toulon cedex 9.

Les chocs hypovol�miques par d�ficit plasmatique lors d’accident de d�compression 
sont des �v�nements extr�mement rares qui n’ont �t� d�crit que dans des conditions 
extr�mes d’hypobarie ou d’hyperbarie chez les aviateurs et les plongeurs professionnels. 
Nous d�crivons le cas d’un plongeur victime d’un accident de d�saturation vestibulaire 
qui, au d�cours de la table th�rapeutique initiale, d�veloppe un choc hypovol�mique par 
fuite capillaire, dont le bilan r�v�le une hypoalbumin�mie majeure, et des �panchements 
p�ricardiques, pleuraux et p�riton�aux. 
Ce type d’accident, exceptionnel, jamais d�crit en plong�e subaquatique, montre le 
caract�re g�n�ralis� de l’agression bullaire sur l’endoth�lium vasculaire et la gravit� 
potentielle de tout accident de d�saturation quelque soit la pr�sentation clinique initiale. 

Effets de l’inhalation d’oxyg�ne au palier en plong�e sous-marine : Etude 
pr�liminaire sur la r�duction du ph�nom�ne bullaire lors de la d�compression. J-M 
Pontier (Bourse Medsubhyp 2011)

Ecole de Plong�e de la Marine nationale de Saint-Mandrier. BCRM BP84 83800 
Toulon cedex 9.

Introduction : Paul Bert est le premier � recommander l'usage de l'oxyg�ne inhal� � des 
pressions �lev�es lors de la d�compression apr�s un s�jour en ambiance hyperbare. De 
nombreux arguments sont en faveur d’une diminution du niveau de bulles circulantes 
lors de l’inhalation d’oxyg�ne avant la r�alisation d’une plong�e sous-marine. Nos 
travaux ont confirm� cet effet protecteur lors de l’inhalation d’oxyg�ne normobare et 
hyperbare durant 30 min apr�s une plong�e saturante effectu�e en condition r�elle. Les 
m�canismes qui interviennent ne sont toujours pas clairement pr�cis�s et restent le plus 
souvent hypoth�tiques. Actuellement plusieurs hypoth�ses ont �t� soulev�es depuis la 
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neutralisation des micro-noyaux gazeux en amont de la plong�e jusqu’� l’optimisation 
de la cin�tique d’�limination des bulles circulantes durant la d�compression. Les 
modifications h�mo-rh�ologiques notamment microcirculatoires ne permettent pas � 
elles seules de rendre compte des effets sur le ph�nom�ne bullaire lors de la 
d�compression. De plus, l’existence d’effets ind�sirables li�s � la toxicit� biochimique 
de l’oxyg�ne inhal�e en pression implique de pr�ciser les modalit�s d’utilisation de 
l’inhalation de ce gaz m�tabolique � l’action incendiaire au-del� de certaines valeur de 
pression partielle. L’objectif de cette �tude pr�liminaire a �t� de confirmer les effets de 
l’inhalation d’oxyg�ne au pallier en plong�e sous-marine sur le ph�nom�ne bullaire lors 
de la d�compression et de d�tailler les diff�rentes hypoth�ses concernant les 
m�canismes en cause.
Méthode : Pour cette �tude randomis�e, 18 plongeurs sains et volontaires (�ge 36.2 
�7.9 et BMC 24.5 �1.5) ont effectu� 3 plong�es sous-marines en scaphandre autonome 
� l’air � la profondeur de 30 m�tres pour une dur�e de travail de 30 min avec une vitesse 
de remont�e de 15 m�tres / min (MN90) selon trois protocoles diff�rents pour la 
r�alisation des paliers : une plong�e de r�f�rence avec la r�alisation d’un palier de 9 min 
� 3 m�tres � l’air (Protocole 1) ; une plong�e identique avec la r�alisation d’un palier de 
9 min � 3 m�tres r�alis� � l’oxyg�ne (FiO2=1 et PiO2=1.3 ATA) (Protocole 2) ; une 
troisi�me plong�e identique avec r�duction du temps de palier de 1/3 de celui pr�conis� 
par la table MN90 soit 6 min de dur�e de palier � l’oxyg�ne (FiO2=1 et PiO2=1.3 ATA) 
(Protocole 3). L’ordre des plong�es �tait randomis� et les 3 protocoles �taient espac�s 
d’une semaine. Les niveaux de bulles circulantes �tait d�tect�s par �chographie-Doppler 
30, 60 et 90 minutes apr�s l’�mersion selon la graduation de Spencer et le score KISS. 
Des pr�l�vements veineux sanguins ont �t� r�alis�s 30 min avant et apr�s la plong�e en 
vue du dosage de diff�rents marqueurs d’activation cellulaire (plaquettaire et 
endoth�lial), du niveau de stress oxydatif, des nitrates et de l’endoth�line plasmatique.
Résultats : L’inhalation d’oxyg�ne au palier � 3 m�tres r�duit significativement le 
niveau de bulles circulantes en comparaison avec la plong�e de r�f�rence (15.8 �3.6 vs 
0.54 �0.3 vs 0.65 �0.23 avec p<0.001 respectivement pour les valeurs de score KISS 
lors des plong�es des protocoles 1, 2 et 3). Ces r�sultats sont retrouv�s lors des mesures 
de sensibilisation du score KISS par la r�alisation de flexions des deux jambes (32.7 
�9.9 vs 4.03 �0.3 vs 3.03 �0.51 avec p<0.001 respectivement pour les valeurs de score 
KISS lors des plong�es des protocoles 1, 2 et 3).
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Discussion : La premi�re hypoth�se rel�ve de la d�nucl�ation c’est � dire la 
neutralisation des noyaux gazeux � l’origine des bulles circulantes lors de la 
d�compression. L’inhalation d’oxyg�ne hyperbare induit une vasoconstriction et une 
redistribution de la vascularisation microcirculatoire qui pourrait �tre � l’origine d’une 
augmentation des forces de frottement et de cisaillement (shear stress) au contact de 
l’endoth�lium vasculaire. Ceci serait alors en mesure secondairement d’augmenter la 
lib�ration de l’oxyde nitrique (NO) par les cellules endoth�liales activ�es. L’action du 
NO sur la population des noyaux gazeux porterait, en premier lieu, sur les facteurs de 
stabilit� des ces noyaux gazeux en r�duisant le caract�re hydrophobe des crevasses  au 
niveau des jonctions intercellulaires de l’endoth�lium. Une seconde action du NO 
porterait les mol�cules tensio-actives qui assure la stabilit� des noyaux gazeux et 
notamment sur les plaquettes sanguines et les leucocytes par un effet anti-agr�gant 
plaquettaire et inhibiteur de l’adh�sion leucocytaire. La seconde hypoth�se rel�ve de la 
d�nitrog�nation. Le gaz oxyg�ne inhal� � des pressions partielles sup�rieures � 100 kPa 
permet d’acc�l�rer la cin�tique d’�limination du gaz diluant (l'azote dans la plong�e � 
l’air) en rapport avec le gradient de pression partielle entre l’int�rieur et l’ext�rieur de la 
bulle. Cette d�nitrog�nation participe � une diminution de l’intensit� du ph�nom�ne 
bullaire lors de la d�compression. De plus, l'action h�mo-rh�ologique de l'oxyg�ne 
hyperbare avec la d�formabilit� �rythrocytaire et son action anti-agr�gant plaquettaire 
am�liore la micro-circulation et optimiserait  la cin�tique d’�limination des bulles.
Conclusion : Cette �tude pr�liminaire confirme l’effet protecteur de l’inhalation 
d’oxyg�ne au palier lors de la d�compression en plong�e sous-marine. Dans les trois 
protocoles, des pr�l�vements sanguins veineux ont �t� r�alis�s avant et apr�s la plong�e 
en vue d’un dosage plasmatique des marqueurs du stress oxydatif, des nitrates et de 
l’endoth�line, des marqueurs de l’inflammation, d’activation plaquettaire et
endoth�liale.
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ERRATUM

HEMOPTYSIES DANS UN CONTEXTE D’APNEES 
A FAIBLE PROFONDEUR. 

CAS CLINIQUES ET DISCUSSION.

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

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

ABSTRACT
Haemoptysis after breath-hold diving in shallow depth. Clinical cases and discussion. A Druelle, E Gempp, P. Louge, JE 
Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22, 1: 75 - 80. We report four cases of young healthy military divers who presented haemoptysis 
after breath-hold diving in shallow water. Diagnosis of pulmonary barotrauma was retained for one of them, whereas the three 
others cases were suggestive of diving-related related pulmonary oedema. All these divers were engaged in an important military 
fitness training program involving emotional stress and recurrent high intensity physical exercises. We discussed these cases and the 
pathophysiologic mechanisms that would contribute to provoke a diving-related related pulmonary oedema.

DESCRIPTION DES CAS 
CLINIQUES

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

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

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

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

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

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

SYNTHESE ET RESULTATS

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

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

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

Cas Age/
expérience

Paramètres de la plongée Facteurs de risque

1 28 ans
150 plong�es

Monobloc gonfl� � l’air 
37 min, 15 m

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

1 bis 28 ans 
150 plong�es

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

2 29 ans
1 plong�e

Monobloc gonfl� � l’air 
13 min, 9m

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

3 20 ans
40 plong�es

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

4 23 ans 
50 plong�es

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

Tableau 2 : donn�es cliniques et paracliniques.

Cas Symptômes Bilan clinique Imagerie Diagnostic 
posé

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

Examen normal Non r�alis�e Barotraumatis
me pulmonaire

1 
bis

H�moptysie 10 minutes apr�s 
�mersion

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

Barotraumatis
me pulmonaire

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

Cr�pitants fins � 
l’auscultation 
des bases

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

Œd�me 
pulmonaire 
d’immersion

3 H�moptysie d�s la sortie de 
l’eau

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

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

4 H�moptysie 5 minutes apr�s 
�mersion

Examen normal Radiographie pulmonaire 
normale

Œd�me 
pulmonaire 
d’immersion
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DISCUSSION

Il existe un grand nombre de point commun entre 
ces 4 observations, tant sur le plan de la 
symptomatologie que du contexte environnemental 
avec notamment la notion d’effort physique, de 
stress psychologique et la r�alisation de s�ances 
d’apn�es. 
La premi�re observation a �t� consid�r�e comme 
�tant li�e � un barotraumatisme pulmonaire lors 
d’une plong�e � l’air comprim�. Le plongeur
r�alisait en effet une plong�e d’exercice ayant pour 
objectif de maintenir son immersion puis de 
remonter en surface avec une � olive � plomb�e de 
plusieurs kilos,  il d�crit une sensation de blocage 
expiratoire lors de cette remont�e avec effort. Par 
ailleurs le scanner thoracique objective une 
alv�olite des sommets pulmonaires pr�dominant � 
droite avec h�morragies interstitielles (Figure 1). 
Cet aspect n’est pas sp�cifique d’un 
barotraumatisme pulmonaire, mais l’atteinte � 
pr�dominance unilat�rale avec une image 
d’effraction alv�olaire est en faveur du 
barotraumatisme. 

L’observation n�2 �voque avant tout un œd�me 
d’immersion dans un contexte de plong�e 
autonome � faible profondeur. On ne retient pas la 
notion de blocage expiratoire, ce qui permet 
d’�liminer raisonnablement un barotraumatisme 
pulmonaire. En revanche, le plongeur rapporte 
qu’il avait d�j� pr�sent� quelques crachats 
sanguinolents (non signal�s) au d�cours d’une 

s�ance d’apn�es r�p�titives r�alis�e la veille. Les 
ph�nom�nes de fragilisation alv�olaire ont 
probablement �t� initi�s par cette s�ance d’apn�e 
et confirm�s le lendemain lors d’une plong�e 
autonome. Le scanner thoracique confirme le 
diagnostic d’œd�me d’immersion avec un aspect 
d’alv�olite h�morragique diffuse et bilat�rale 
pr�dominant aux bases.
Enfin, les cas 3 et 4 sont li�s � la pratique des 
s�ances d’apn�es r�p�titives pr�c�d�es d’une 
s�ance d’exercice physique avec palmage en 
surface, le scanner du cas n�3 objective des petits 
signes d’alv�olite h�morragique au niveau des 
deux champs pulmonaires pr�dominant aux bases
(Figure 2). Dans ce contexte d’apn�es r�p�titives, 
les notions d’hypoxie et de barotraumatisme 
pulmonaire par d�pression ou lung squeeze
peuvent �tre �voqu�es comme facteurs principaux 
dans la survenue d’un œd�me pulmonaire 
d’immersion. Il est int�ressant de constater que ces 
oed�mes d’immersion sont apparus au d�cours de 
s�ances d’apn�e par faible profondeur.
Les candidats plongeurs des trois arm�es doivent 
subir une formation sp�cifique � l’�cole de plong�e 
de la Marine nationale, bas�e � Saint-Mandrier, 
pr�s de Toulon. Durant leur formation, les �l�ves 
suivent des cours de pr�paration physique, 
d’apn�es et de plong�es en scaphandre autonome. 
La validation de leur apprentissage se fait tout au 
long de cette formation en r�ussissant les �preuves 
impos�es par leurs instructeurs. L’ensemble des 
stagiaires a �t� particuli�rement s�lectionn�, au 
point de vue physique mais aussi et surtout 
m�dical, dans le but d’acqu�rir une sp�cificit� 

Figure 1 - Scanner thoracique Barotraumatisme 
pulmonaire

Figure 2 - Scanner thoracique œd�me pulmonaire 
d’immersion
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militaire qui demande un engagement majeur. Le 
contexte particulier de cet apprentissage � la 
plong�e militaire doit faire �voquer d’autres 
facteurs pouvant �tre impliqu�s dans la gen�se de 
l’œd�me pulmonaire d’immersion comme la 
notion d’effort physique (s�ances de natation en 
surface avec tuba), la notion d’anxi�t� et de stress 
�motionnel. 

En conclusion, en pr�sence de crachats 
h�mopto�ques au d�cours d’une plong�e, 
l’interrogatoire doit rechercher la notion de 
blocage expiratoire lors de la remont�e, �vocateur 
d’un barotraumatisme pulmonaire. Le cas �ch�ant, 
il convient d’investiguer l’ensemble des facteurs 
susceptibles d’�tre impliqu�s dans la survenue 
d’un œd�me pulmonaire d’immersion. Le scanner 
thoracique sans injection de produit de contraste 
est indispensable pour le diagnostic positif et 
diff�rentiel. La physiopathog�nie de l’œd�me 
pulmonaire d’immersion chez l’apn�iste est 
multifactorielle, la figure 3 en r�sume les 
principaux m�canismes. Certains facteurs comme 
l’immersion, l’hypoxie et le squeeze pulmonaire
sont pr�pond�rants dans la gen�se de cette 
pathologie ; la notion de froid, de stress 

�motionnel et d’effort physique ne sont pas � 
n�gliger. 
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RESUME
H�moptysies dans un contexte d’apn�es � faible profondeur. Cas cliniques et discussion. A Druelle, E Gempp, P. Louge, JE 
Blatteau. Bull. Medsubhyp. 2012, 22, (1) : 75 – 80. Nous rapportons le cas de 4 plongeurs militaires, jeunes et en bonne sant�, qui 
ont pr�sent� des h�moptysies au d�cours de plong�es en apn�e par faible profondeur. Le diagnostic de barotraumatisme pulmonaire 
a �t� retenu pour l’un d’entre eux, tandis que les trois cas �taient en faveur d’un œd�me pulmonaire d’immersion. Tous ces 
plongeurs b�n�ficiaient d’un programme d’entra�nement physique intensif avec la notion de stress �motionnel et d’exercices 
physiques r�p�t�s. Nous discutons de ces 4 cas, ainsi que des m�canismes physiopathologiques qui peuvent contribuer � la gen�se 
de l’œd�me pulmonaire d’immersion.
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