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ÄVOLUTION DE LA FONCTION RESPIRATOIRE DE 
PLONGEURS PROFESSIONNELS : COHORTE A 10 ANS

R. POUGNET1,2, A. ENCKES A3, P. MIALON4,5, D. LUCAS6, L. DI 
COSTANZO7, R. GARLANTEZEC8, B. LODDE1,2,9,J.-D. DEWITTE1,2,9. 1Soci�t� 
Fran�aise de M�decine Maritime, 22, avenue Camille Desmoulins 29200 Brest
(France). 2Centre de Consultation des Pathologies Environnementales, Maritimes et 
Professionnelles, CHRU Morvan, 29200 Brest (France). 3Service de m�decine 
hyperbare, CHRU Cavale Blanche, 29200 Brest (France).4Service de m�decine interne 
et pneumologie, CHRU Cavale Blanche, Brest (France). 5 Service de Physiologie,
Facult� de m�decine de Brest, Universit� de Bretagne Occidentale, 22, avenue Camille 
Desmoulins, 29200 Brest (France). 6 Service de sant� au Travail en Iroise, Brest 
(France). 7F�d�ration des laboratoires, HIA Clermont-Tonnerre, CC 41 BCRM de Brest 
29489(France) 8Ecole des Hautes Etudes de Sant� Publique, Rennes (France).
9Universit� Europ�enne de Bretagne, Universit� de Brest, Service de Sant� au Travail et 
Maladies li�es � l’environnement, CHU Morvan, Brest (France)

ABSTRACT
Changes in respiratory function in professional divers: cohort to 10 years. R. Pougnet1,2, A. Enckes A3, P. Mialon, D. Lucas, 
L. Di Costanzo, R. Garlant�zec, B. Lodd�, J.-D. Dewitte. Bull; Medsubhyp. 2012, 22 (2): 117 – 125.
Study Purpose: to evaluate changes in lung function of professional divers.
Material and Methods: This is a retrospective cohort including divers who are followed since 10 years in a center.
Results: 33 divers were included. There was a decrease in maximum expiratory flow 25 (p = 0.02 at 5 years and <0.01 to 10 years) 
and 50% (p = 0.03 at 10 years). Volumes increased (p = 0.03 for the TPV to 10 years, and p = 0.01 for FVC percentage of predicted 
to 10 years). DLCO decreased (p = 0.02 at 5 years and 10 years). There was a correlation between smoking and changes in the VC 
(B = 0.89, p <0.01) and FEV theoretical (B = 0.76, p = 0.03), and between changes in Tiffeneau coefficient and the number of dives 
(B = -0.42, p = 0.04) and dive duration (B = -0.59, p <0.01).
Conclusion: there is a decrease of DLCO and peripheral airway obstruction.

INTRODUCTION :

Depuis 1990, le code du travail (d�cret n�90/277, 
r�vis� par le d�cret 2011/45) r�git le suivi m�dical 
des plongeurs professionnels. La r�glementation 
d�finit la p�riodicit� des visites m�dicales et les 
examens paracliniques � r�aliser. Un examen 
initial incluant : explorations fonctionnelles 
respiratoires (EFR), �preuve d’effort cardiaque 
(EE), test d’aptitude en caisson hyperbare, 
�lectroenc�phalogramme, radiographies du thorax 
et des grosses articulations, examen ORL et 
examens sanguins est obligatoire avant l’entr�e 
dans la profession. Un examen annuel, comprenant 
EFR, EE, examen ORL et sanguins est ensuite 

obligatoire pour poursuivre l’activit�. Pour les 
personnes de plus de 40 ans, un examen clinique 
tous les 6 mois est ajout�. 
Le principal but des EFR est de d�pister les 
pathologies pouvant favoriser la survenue d’un 
barotraumatisme pulmonaire lors de la 
d�compression, accidents certes rares mais 
potentiellement graves (Russi 1998). Une �tude 
r�alis�e sur des patients ayant pr�sent� un 
barotraumatisme pulmonaire avait montr� que 
l’emphys�me et la diminution des D�bits 
Expiratoires Maximaux � 50 et 25% de la Capacit� 
Vitale Forc�e (respectivement DEM50, DEM25 et 
CVF) sont des facteurs de risques (Tetzlaff et coll.
1997, Bove 1997). 
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Une premi�re �tude de notre centre sur l’�volution 
de la fonction respiratoire des plongeurs 
professionnels avait �t� r�alis�e sur 5 ans (Lucas et 
coll. 2005) et montrait une diminution 
significative du DEM 25 et de la capacit� de 
diffusion (DLCO). Une autre cohorte de 30 
plongeurs professionnels montrait une diminution 
du  d�bit moyen entre 25 et 75 % de la CV
(Skogstad et Skare 2008)..
L’objet de notre �tude �tait d’analyser les 
variations des param�tres des EFR de plongeurs 
professionnels avec un recul de 10 ann�es et d’en 
discuter les cons�quences sur le suivi 
professionnel.

MATERIEL ET METHODE :

Il s’agissait d’une �tude de cohorte r�trospective 
r�alis�e � partir des dossiers de plongeurs suivis au 
Centre de Consultations de Pathologies 
Environnementales, Maritimes et Professionnelles 
(CCPEMP) de l’h�pital universitaire (CHRU) de 
Brest, en France. Tous les dossiers des 230 
plongeurs suivis au CCPEMP ont �t� analys�s. Les 
crit�res d’inclusion �taient 1) d’�tre plongeur 
professionnel, toutes classes et mentions 
confondues 2) d’avoir r�alis� dans ce m�me centre 
le bilan initial (c'est-�-dire avant de rentrer � 
l’�cole de plong�e professionnelle) ou, � d�faut, 
celui de la premi�re ann�e et 3) d’avoir �galement 
r�alis� dans ce centre le bilan 10 ans apr�s ce 
premier bilan. Les crit�res d’exclusion �taient 
d’avoir commenc� la plong�e professionnelle 
depuis moins de 10 ans et/ou de ne pas avoir 
r�alis� dans le CCPEMP de Brest l’un des deux 
bilans suscit�s.
Les donn�es concernant l’�ge et les param�tres 
biom�triques lors de chaque examen, les 
ant�c�dents m�dicaux, les traitements, les 
habitudes de vie (activit�s physiques, tabagisme), 
ainsi que les caract�ristiques des plong�es (nombre 
moyen de plong�es par an, profondeurs moyenne 
et maximale, dur�es moyenne et maximale, 
l’existence d’autres contraintes professionnelles),
ont �t� recueillies dans un questionnaire anonyme
pour les visites initiales et celles r�alis�es 5 et 10 
ans plus tard. La consommation de tabac �tait 

calcul�e en paquets-ann�es (PA).
Les param�tres des EFR � 0, 5 et 10 ans  ont �t� 
recueillis dans le questionnaire anonyme. Les EFR 
avaient toutes �t� r�alis�es le matin par le m�me 
laboratoire du CHRU de Brest. Le mat�riel 
�talonn� chaque jour �tait un pl�thysmographe 
MasterBody Jaeger et les donn�es ont �t� obtenues 
par des op�rateurs entra�n�s, sans modification de 
m�thode sur la dur�e de l’�tude. Les EFR 
comprenaient une pl�thysmographie compl�te et 
une mesure de DLCO en apn�e. Ont �t� recueillis
sur la boucle d�bit-volume la capacit� vitale forc�e 
(CVF), le volume expiratoire maximal en 1 
seconde (VEMS), et les d�bits expiratoires 
maximaux � 25, 50 % de la CVF (respectivement 
DEM 25, DEM 50) ;  les volumes statiques en 
particulier la capacit� pulmonaire totale (CPT) et 
la Capacit� Vitale Lente (CV) �taient mesur�es par 
pl�thysmographie, d’o� le calcul du coefficient de 
Tiffeneau (VEMS/CV). Les valeurs de ces 
param�tres ont �t� exprim�es en pourcentage de la 
valeur th�orique (Quantjer et coll. 1993).
Les donn�es ont �t� saisies sur le logiciel 
Epidata�. Pour chaque donn�e, les moyennes et 
les extr�mes ont �t� calcul�s. Puis nous les avons 
export�es sur le logiciel SAS� pour les calculs des 
m�dianes, le test t de Student, le coefficient de 
corr�lation de Spearman et les analyses 
multivari�es. 

RESULTATS :

33 sujets ont pu �tre int�gr�s � la cohorte : 4 
femmes (12,1 %) et 29 hommes (87,9 %). L’�ge 
m�dian apr�s 10 ans de plong�e �tait de 42 ans 
(33-64 ans). 12 d’entre eux, soit 36,4 %, 
pr�sentaient des ant�c�dents en fin de suivi : 5
(15 %) de traumatismes, 4 (12 %) d’allergies, 1
(3,0 %) de trouble ORL (polypes), 1 (3,0 %) de 
troub1es m�dullaires (an�mie) et 1 (3,0 %) de 
troubles de l’humeur (r�actionnels). 8 (25,0 %) 
fumaient avant leur carri�re et 7 (21,9 %) ont 
continu� � fumer durant les 10 ann�es du suivi, un 
seul ayant arr�t� apr�s 4 ann�es ; la consommation 
m�diane �tait de 14,5 PA avec des extr�mes allant 
de 5 � 20 PA. 19 plongeurs (61,3%) pratiquaient le 
sport r�guli�rement : 10 (32,3 %) faisaient du sport 
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d’endurance sur terre (cyclisme, jogging etc.) et 9
(29,0 %) du sport aquatique (piscine, planche � 
voile). Il n’existait pas de diff�rence significative 
entre les hommes et les femmes pour ces 
param�tres.
27 (81,8 %) plongeurs �taient classe 1 mention B 
et 6 (18,2 %) classe 2, 5 (15,2 %) mention A et 1
(3,0 %) mention B. Seuls 4 plongeurs avaient 

pratiqu� en loisir avant de devenir professionnels,
dont un seul pendant plus de 2 ans (6 ans) ; les 3 
autres n’avaient d�but� la plong�e que dans les 
semaines pr�c�dant la visite initiale. Les profils 
des plong�es �taient tr�s variables (tableau n�1). 
21 (67,7 %) des plongeurs ne pratiquaient pas la 
plong�e loisir.

Tableau 1: Profils des plong�es professionnelles.
Param�tres Moyennes M�dianes Extr�mes

Nombre de plong�es professionnelles par an 56,3 40 5-250
Nombre de plong�es totales par an 71,2 50 10-250

Profondeur moyenne (m�tres) 15,3 15 3,5-50
Profondeur maximale (m�tres) 29,8 30 7-60

Dur�e moyenne (heure) 0,9 0,7 0,5-3
Dur�e maximale (heure) 1,4 1 0,5-3

Tableau 2: R�sultats des moyennes des diff�rents param�tres expiratoires � 0, 5 et 10 ans,  valeurs des diff�rences et 
des tests t de Student.

param�tres Initial 5 ans �volution � 
5 ans p 10 ans �volution � 10 

ans p
CVF 5,61 5,59 -0,02 0,63 5,52 -0,08 0,13

CVF % 
th�orique 112,79 114,50 2,11 0,23 116,45 3,48 0,01
VEMS 6,18 4,67 -1,51 0,36 5,51 -0,76 0,71

VEMS % 
th�orique 114,28 116,67 2,40 0,19 114,13 -0,55 0,75

Tiffeneau % 
th�orique 100,71 100,02 -0,69 0,70 96,85 -3,03 0,06
DEM 25 2,12 1,74 -0,38 0,02 1,47 -0,61 <0,01
DEM 25

% th�orique 89,46 76,46 -13,0 0,06 68,71 -19,09 <0,01
DEM 50 5,18 4,95 -0,23 0,17 4,67 -0,61 <0,01
DEM 50

% th�orique 100,35 97,45 -2,90 0,38 91,50 -11,06 0,03
DEM 75 8,80 8,97 0,16 0,13 8,87 0,77 0,94
DEM 75

% th�orique 109,76 114,45 4,69 0,81 134,56 25,72 0,34

Les EFR r�alis�es � 0, 5 et 10 ans ont montr� la 
diminution progressive des d�bits expiratoires 

maximaux 25 et 50 % en valeur absolue et en 
pourcentage de la th�orique (tableau n�2). Pour le 
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DEM 25, la baisse a �t� significative � 5 et 10 ans 
en comparant avec l’examen initial, pour  le DEM 
50 la baisse ne l’a �t� qu’apr�s 10 ann�es 
d’�volution. Lors de l’examen initial, 36,4 % et 
50,0 % des plongeurs ont eu un DEM 25 inf�rieur 
� respectivement 70 % et 80 % de la th�orique ; 
34,5 % et 65,5 % � 5 ans ; et 51,7 % et 65,5 % � 10 
ans. 13,63 % et 22,72 % des plongeurs ont eu un 
DEM 50 inf�rieur respectivement � 70 % et 80 % 
de la th�orique � 10 ans ; de 10,34 % et 0 % � 5 
ans ; et 10,34 % et 20,68 % � 10 ans. Le 
coefficient de Tiffeneau en pourcentage de la 
th�orique  ne changeait pas � 10 ans, et aucun 
plongeur n’a eu du coefficient de Tiffeneau 
inf�rieur � 80 % de la valeur th�orique sur la 
p�riode d’�tude. Enfin, la CVF en pourcentage de 
la th�orique a augment� significativement � 10 ans.

Les donn�es des volumes statiques 
(pl�thysmographie) ont montr� une augmentation 
significative des CPT (en absolu ou pourcentage
de la th�orique) et du pourcentage de la CV par 
rapport � la th�orique, apr�s 10 ans de plong�e 
(tableau n�3). Les CPT ont toutes �t� sup�rieures � 
80 %. 7 (22,6 %) plongeurs ont eu des CPT 
sup�rieures � 120 % initialement, 6 (20,7 %) � 5
ans et 10 (34,5 %) � 10 ans. 
La diffusion alv�olo-capillaire a diminu� 
significativement apr�s 5 ans de plong�e de 
mani�re absolue mais pas en pourcentage de la 
th�orique ; ceci a en revanche �t� le cas apr�s 10 
ans de plong�e (tableau n�3). 

Tableau 3: R�sultats des moyennes des diff�rents param�tres des volumes statiques (pl�thysmographie) et des 
diffusions alv�olo-capillaire � O, 5 et 10 ans,  valeurs des diff�rences et des tests t de Student.

Param�tres Initial 5 ans �volution � 5 ans p 10 ans �volution � 10 ans p
CV 5,51 5,54 0,03 0,63 5,57 0,06 0,13

CV % 
th�orique 112,80 114,91 2,11 0,23 116,45 3,65 0,01

CPT 7,25 7,43 0,18 0,30 7,57 0,22 0,03
CPT % 

th�orique 106,30 109,28 2,98 0,13 110,10 3,80 0,04

DLCO 10,44 9,40 -1,04 0,02 9,28 -1,44 0,02
DLCO

% th�orique 99,61 94,35 -5,26 0,27 84,38 -16,43 <0,01

Le coefficient de corr�lation de Spearman a �t� 
significativement diff�rent de 0 entre la 
consommation du tabac en paquets-ann�es et les 
variations de la CV (B = 0,89 ; p < 0,01) et du 
VEMS th�orique (B = 0,76 ; p = 0,03). Pour les 
variations des diff�rents autres param�tres des 
EFR, en particulier la diminution de la DLCO (p =
0,30), et des DEM 25 et 50 (respectivement p =
0,79 et 0,72),  aucun lien n’a �t� mis en �vidence.
Le nombre de plong�es a �t� li� aux variations du 
pourcentage du coefficient de Tiffeneau 
th�orique : plus les plongeurs effectuaient de 
plong�es, plus la diminution du pourcentage du 
coefficient de Tiffeneau th�orique �tait importante 

(B = -0,42 ; p = 0,04). Il en a �t� de m�me pour la 
dur�e moyenne des plong�es (B = -0,59 ; p <
0,01). En revanche, la dur�e maximale des 
plong�es n’a pas influenc� les variations des EFR.

DISCUSSION :

1.1. Principaux r�sultats :

Nos r�sultats ont montr� l’apparition progressive 
d’une r�duction des d�bits expiratoires � bas 
volumes pulmonaires au fur et � mesure de la 
carri�re des plongeurs ; la diminution des d�bits 
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expiratoires a d�but� au niveau des bronchioles 
puis a progressivement touch� des bronches de 
plus gros calibres. En outre, la diffusion alv�olo-
capillaire a diminu� significativement. Ces deux 
param�tres �taient ind�pendants du tabagisme. 
Aucun des param�tres de profils de plong�es
(nombre de plong�es, dur�e, profondeur) n’�tait 
corr�l� � ces variations. En revanche, le tabagisme 
�tait corr�l� aux variations de la CV et du VEMS
(variations non significatives dans l’absolu). Les
profils de plong�es �taient corr�l�s aux variations 
non significatives du coefficient de Tiffeneau.

1.2 Forces et faiblesses : 

Le caract�re r�trospectif de la cohorte pourrait 
faire craindre un biais d’information du fait du 
temps �coul�, souvent responsable d’une 
dispersion des points et techniques de mesures. 
Notre �tude ayant �t� construite sur un seul centre, 
les donn�es des EFR sont disponibles et 
homog�nes, car r�alis�es dans le m�me laboratoire 
par une m�me �quipe. Le biais d’information est 
peu vraisemblable. C’est d’ailleurs pourquoi nous 
avons exclu de l’�tude les plongeurs pour lesquels 
nous n’avions pas r�alis� nous-m�mes l’une des 
trois EFR �tudi�es.
Nous avons tenu compte, par ailleurs, des activit�s 
de loisir afin d’�viter un autre biais d’information 
qui aurait fauss� les �tudes de corr�lation entre les 
profils de plong�es et l’�volution des EFR. Nos 
calculs ont �t� faits sur les donn�es 
professionnelles, de loisir et sur les deux cumul�es. 
De surcro�t, la majorit� des professionnels suivis 
n’avaient jamais pratiqu� la plong�e avant la visite 
initiale ; les 4 ayant d�j� plong� ne l’avaient fait 
que sporadiquement et, pour 3 d’entre eux, depuis 
quelques semaines uniquement. En cons�quence, 
les donn�es de la premi�re visite pouvaient �tre 
consid�r�es comme des donn�es de r�f�rence pour 
�tudier l’�volution.
L’analyse des profils de plong�es montrait un �cart 
important entre les pratiques professionnelles
(nombre de plong�es et profondeur). En effet, la 
majorit� des plongeurs pratiquaient cette activit� 
en compl�ment d’autres m�tiers et seuls 15,2% (les 
personnes mention A) de mani�re quasi exclusive. 
Cette r�partition entre les diff�rentes mentions 

explique les �carts importants entre les profils de 
plong�e. Ce fait diminue la probabilit� d’�tablir 
des corr�lations entre ces donn�es et les variations 
des EFR. Ainsi, contrairement � une �tude de 
cohorte de 30 plongeurs professionnels sur une 
dur�e de 12 ans (Skogstad et Skare 2008), nous 
n’avons pas mis en �vidence de lien entre ces 
donn�es et les variations de d�bits bronchiques 
p�riph�riques. Toutefois, nous avons montr� une 
corr�lation entre le nombre de plong�es, leurs 
dur�es moyennes et le coefficient de Tiffeneau.
Une �tude comportant d’avantage de plongeurs de 
classe II mention A pourrait permettre de mieux 
analyser les liens entre les profondeurs importantes 
et les EFR.
Enfin, un effet travailleur sain pourrait influencer 
les r�sultats, particuli�rement dans cette population 
compte tenu de la r�glementation du suivi
(Skogstad et coll. 2006). L’�tude ayant �t� faite sur 
un centre g�ographiquement isol�, le suivi de la 
population y est r�gulier et il existe peu de 
nomadisme m�dical. Sur l’ensemble des plongeurs 
suivis dans notre centre, aucun n’a fait l’objet 
d’une contre-indication due � des probl�mes 
respiratoires. En revanche, puisque la majorit� des 
plongeurs sont mention B, l’arr�t de l’activit� 
hyperbare est d’autant plus ais� qu’il ne s’agit pas 
de leur principale t�che professionnelle.

1.3 Physiologie :

1.3.1D�bits : 

Notre cohorte est l’une des premi�res � montrer la 
progression des diminutions des d�bits � bas 
volumes pulmonaires : diminution significative du 
DEM 25 � 5 ans, puis diminution significative du 
DEM 50 � 10 ans. La baisse significative du DEM
25 � 5 ans confirme  les r�sultats de nombreuses 
�quipes (Lucas et coll. 2005, Thorsen et coll.1990, 
Skogstad et coll. 2002, Davey et coll. 1984). En 
revanche, la baisse du DEM 50 n’avait pas �t� 
d�crite ant�rieurement. Le coefficient de 
corr�lation n’a pas mis en �vidence de lien 
significatif entre la diminution des DEM 25 et 50 
et le tabagisme. Dans la mesure o� les sujets de 
notre cohorte n’�taient pas expos�s � d’autres 
toxiques professionnels, nous pouvons en d�duire 
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qu’une r�duction des d�bits � bas volumes 
pulmonaires appara�t avec la plong�e, sugg�rant 
une atteinte des bronchioles puis des bronches de 
plus gros calibre. L’apparition d’une maladie des 
petites bronches a �t� d�crite �galement dans le 
cadre de la plong�e loisir (Lema�tre et coll. 2006). 
Sur le plan professionnel, la cohorte de Skogstad 
M et coll. a montr� apr�s 12 ans d’�volution, une 
diminution significative du DEM 25-75, ce qui va 
dans le m�me sens ; dans ce groupe plus 
homog�ne, cette diminution �tait corr�l�e au
nombre total de plong�es (Skogstad et Skare 
20085).
N�anmoins, aucune �tude n’a montr� jusqu’� 
pr�sent une diminution du VEMS ou du coefficient 
de Tiffeneau. Une poursuite du suivi sur 20 ans 
permettrait de savoir si la r�duction des d�bits 
expiratoires conduit � de telles diminutions. Une 
�tude, analysant la pr�valence d’une obstruction 
bronchique parmi les plongeurs loisir, pourrait 
sugg�rer une telle progression : 12% des plongeurs 
loisirs avaient un rapport VEMS/CVF abaiss� 
(Wilson 2011) ce qui pose le probl�me de leur 
s�lection initiale dont il n’est pas fait mention. 

1.3.2 Volumes :

Nos r�sultats ont montr� parall�lement une 
stabilit� de la CVF et de la CV en valeurs absolues 
sur 10 ans, mais une augmentation significative 
des pourcentages de ces indices en pourcentage 
des valeurs th�oriques. De m�me, la CPT et la 
CPT th�orique ont augment� significativement 
apr�s 10 ans de plong�e. Il est d�crit dans la 
litt�rature une augmentation de la CV jusqu’� 30
ans (Crosbie et Clarke 1977) et, pour les 
plongeurs, une augmentation lors de la premi�re 
ann�e d’exercice suivie d’une diminution 
(Skogstad et coll. 2002) ou d’une augmentation 
(Bermon et coll. 1997). Une �tude men�e par 
Lucas et coll. dans le m�me centre que cette 
cohorte montrait une  stabilisation de la CV sur 
une autre cohorte de 5 ans. Nos r�sultats ont rejoint 
cette observation selon laquelle la CV et la CVF 
des plongeurs professionnels se stabiliseraient 
apr�s 30 ans contrairement � la population 
g�n�rale (4). Ceci serait du � l’adaptation des 
muscles respiratoires � la charge respiratoire, par 

augmentation des r�sistances secondaire aux 
contraintes respiratoires li�es � la pression et au 
mat�riel respiratoire (Skogstad et coll. 2002).
Certaines �tudes sugg�rent que ceci est un facteur 
naturel de s�lection des plongeurs (Yochai et coll. 
2005).
Dans notre �tude, l’augmentation de la CV �tait 
corr�l�e uniquement au tabagisme. Ceci n’avait
pas �t� pas trouv� dans l’�tude de Lucas et coll. 
pour laquelle la pr�valence du tabagisme �tait 
moindre (Lucas et coll. 2005). En revanche, 
Sekulic et coll ont montr�, en �tudiant les EFR de 
plongeurs militaires, que le tabagisme est corr�l� 
au grand volume pulmonaire (Sekulic et Tocilj 
2006). Leurs donn�es corroborent donc les n�tres.

1.3.3. DLCO :

La diffusion alv�olo-capillaire a significativement 
�t� alt�r�e au cours des 10 ann�es de suivi de la 
cohorte. Cette donn�e a �galement �t� trouv�e par 
d’autres �quipes, tant chez les professionnels
(Lucas et coll. 2005, Bermon et coll. 1997) que 
chez ceux pratiquant en loisir. (Lema�tre et coll. 
2006). La corr�lation avec le tabagisme n’a pas �t� 
significative dans notre �tude, ce qui sugg�re de 
rapporter cette diminution de la DLCO � la 
plong�e. On pourrait supposer que cette 
diminution soit due � la toxicit� de l’oxyg�ne 
(Mathieu 2006). L’absence de lien avec les profils 
de plong�e n’exclut pas que cette diminution de la 
DLCO soit due � la toxicit� pulmonaire de l’O2

puisque cette toxicit� peut �galement s’observer en 
utilisation normobare (Capellier et coll. 1994, 
Capellier et coll. 1996). Certes, cette toxicit� induit 
une diminution, provisoire, de la CV (Jackson 
1985, Mantz et Stoeckel 2000), non retrouv�e ici,
mais qui peut �tre masqu�e par la tendance globale 
� l’augmentation habituelle CV lors de la pratique 
de la plong�e.

1.4 Aptitude : 

1.4.1. Initiale :
En France, un coefficient de Tiffeneau inf�rieur � 
70 % de la valeur th�orique est une contre-
indication � l’exercice de la plong�e 
professionnelle. En revanche, il n’y a pas de 
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consigne particuli�re en ce qui concerne 
l’obstruction bronchique p�riph�rique, malgr� les 
travaux montrant la diminution des d�bits 
expiratoires � bas volumes pulmonaires comme 
seul facteur diff�rentiel entre plongeurs ayant 
souffert de surpression pulmonaire et des 
plongeurs appari�s indemnes avec les m�mes 
profils de plong�e (Tetzlaff et coll. 1997). Nos 
r�sultats, ainsi que ceux d’autres �tudes, montrant 
une diminution de ces d�bits, il serait souhaitable, 
lors de l’examen initial, d’informer les plongeurs 
dont les param�tres sont proches des limites 
inf�rieures des valeurs normales de la possibilit� 
d’abaissement de ces indices pouvant aller jusqu’� 
une limitation de la dur�e de leur carri�re. Dans la 
mesure o� la baisse de la DLCO est assez rapide, 
le m�decin devrait �galement �tre attentif � des 
valeurs initialement basses de la diffusion alv�olo-
capillaire. Il serait judicieux d’informer les 
plongeurs d�s l’examen initial de la variation 
pr�visible de ce param�tre en vue de les 
sensibiliser au risque d’�tre expos� � d’autres 
facteurs de diminution de la DLCO (tabac en 
particulier). Cependant l’arr�t� du 28 mars 1991 ne 
pr�cise pas de valeur limite de DEM ou TLCO 
pour l’aptitude.

1.4.2. Suivi :

Les r�sultats de notre �tude pourraient influencer
l’attitude m�dicale lors du suivi des plongeurs. En 
effet, en milieu hyperbare, les d�bits expir�s 
maximaux varient en fonction inverse de la masse 
volumique des gaz inspir�s, qui augmente avec la 
profondeur. En cons�quence, il existe une 
limitation des performances respiratoires en 
commen�ant par le d�bit expiratoire de pointe, 
DEM 75 et le VEMS (Taylor et Morrison 1990,
Jammes et coll. 2006). Cette diminution a 
�galement �t� montr� pour le DEM 50 (Giry et 
coll. 1982). Or nous avons montr� la diminution 
significative du DEM 50 apr�s 10 ans de plong�e 
professionnelle. L’�volution du DEM 50 doit �tre 
consid�r�e comme un param�tre critique pour le 
suivi des plongeurs dans la mesure o� il est en 
permanence diminu� par la maladie des petites 
bronches due � la plong�e et durant la plong�e par 
l’augmentation de densit� des gaz inspir�s. La 

situation la plus critique est celle de la remont�e 
rapide o� le plongeur doit �tre en expiration 
permanente sous peine de barotraumatisme 
pulmonaire ; or, en cas de diminution des d�bits 
expiratoires, m�me l’allongement n�cesaire de 
l’expiration peut s’av�rer insuffisant ((Jammes et 
coll. 2006). La diminution des d�bits p�riph�riques 
est effectivement un facteur de risque de 
surpression pulmonaire qui peut engager le 
pronostic vital (Brooks et coll. 1986, Barth�l�my 
2006). 
Le sevrage tabagique doit �tre conseill� aux 
plongeurs. Le tabagisme induit une diminution des 
�changes gazeux (Nagelmann et coll. 2011) par 
apparition de l�sions emphys�mateuses r�duisant 
les d�bits expiratoires � bas volumes pulmonaires
dans un premier temps et � terme l’ensemble des 
d�bits expiratoires d’o� une obstruction 
consid�rable (Nagelmann et coll. 2011). Quoiqu’il 
n’y ait pas d’�tude analysant l’interaction 
tabagisme-plong�e, les deux activit�s r�duisant les 
d�bits expiratoires � bas volumes pulmonaires , 
une addition des effets est possible. Comme 15 � 
20% des bronchites chroniques obstructives sont 
d’origine professionnelle, la pr�vention 
particuli�re pour cette population semble 
n�cessaire (Ameille et coll. 2007).  

CONCLUSIONS

Les EFR des plongeurs professionnels tendent vers 
une diminution des d�bits expiratoires, � bas 
volumes pulmonaires. Apr�s 10 ans de plong�e 
appara�t une maladie des petites voies a�riennes 
(DEM 25) qui s’�tend aux bronches de plus gros 
calibres (DEM 50) sans qu’on constate la pr�sence 
d’un trouble ventilatoire obstructif (d�fini par 
l’abaissement du rapport de Tiffeneau VEMS/CV).
Celui-ci est pourtant facilit� ici par l’augmentation 
de la CV au sein de cette population comme l’ont 
montr� plusieurs �tudes. La variation de la CV et 
de la CVF ne simplifie pas l’interpr�tation des 
variations des DEM, en d�calant le volume auquel 
on les mesure.
L’abaissement du DEM 25 et du DEM 50
favorisant les barotraumatismes pulmonaires, il 
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convient d’�tre vigilant pour ces indices lors du 
bilan initial et du suivi. 
Le sevrage tabagique semble donc important dans 
cette population et nos r�sultats indiquent que les 
variations de la CV et du VEMS sont corr�l�es au 
tabagisme.

La poursuite du suivi des EFR de cette cohorte � 
plus long terme est n�cessaire pour noter 
l’apparition �ventuelle � long terme d’une
diminution du coefficient de Tiffeneau en dessous 
de 70 %. En effet, un tel trouble ventilatoire 
obstructif est une contre indication formelle � la 
plong�e professionnelle selon les textes actuels.
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RESUME
Évolution de la fonction respiratoire de plongeurs professionnels : cohorte à 10 ans. R Pougnet, A Enckes A3, P Mialon4, D. 
Lucas, L Di Costanzo, R. Garlantézec, B. Loddé, J.-D. Dewitte . Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (2) : 117 - 125. 
Introduction: L’objet de l’�tude est d’�valuer l’�volution de la fonction respiratoire apr�s 10 ann�es de plong�es professionnelles.
Matériel et Méthodes: Il s’agit d’une cohorte r�trospective de plongeurs suivis au Centre de Consultations de Pathologies 
Environnementales, Maritimes et Professionnelles du CHRU de Brest. �taient inclus les plongeurs ayant eu la visite initiale, ou la 
premi�re visite p�riodique, et la visite � 10 ans. Les donn�es cliniques et paracliniques ont �t� analys�es avec les logiciels Epidata� 
et SAS� par le test de Student et le coefficient de corr�lation de Spearman. 
Résultats: 33 plongeurs ont �t� inclus. Nos r�sultats ont montr� : une diminution progressive des d�bits expiratoires maximaux 25 
(p=0,02 � 5 ans et <0,01 � 10 ans) et 50 % (p=0,03 � 10 ans). Il n’y avait pas de trouble ventilatoire obstructif pour les plongeurs de 
cette cohorte. Les volumes ont augment� significativement (p=0,03 pour la CPT � 10 ans ; et p=0,01 pour la CV en pourcentage de 
la th�orique � 10 ans). La diffusion alv�olo-capillaire a diminu� significativement  (p=0,02 � 5 ans et � 10 ans). Le coefficient de 
corr�lation de Spearman montrait une corr�lation entre le tabagisme et les variations de la CV (B = 0,89 ; p < 0,01) et du VEMS 
th�orique (B = 0,76 ; p = 0,03), mais pas de la DLCO. De m�me, il existait un lien entre les variations du coefficient de Tiffeneau et 
le nombre de plong�es (B = -0,42 ; p = 0,04) et la dur�e des plong�es (B = -0,59 ; p < 0,01). 
Conclusion: L’�volution des EFR tend vers une diminution de la DLCO et une obstruction bronchique touchant des bronches de 
calibres croissant avec l’anciennet� professionnelle. Ceci est notamment � prendre en compte lors de bilans initiaux pour les 
personnes ayant d�j� des atteintes p�riph�riques..

Mots clé : Plong�e, �preuves fonctionnelles respiratoires,  M�decine du Travail.,
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LES FRACTURES DENTAIRES LIÄES Å LA PRATIQUE 
DE LA PLONGÄE SOUS-MARINE : ÄTIOLOGIES ET 

PRÄVENTION

M. GUNEPIN 1*, F. DERACHE 2, J.J. RISSO 3, J.-E. BLATTEAU3, M. HUGON 4, 
D. RIVIERE 1. 1 Centre m�dical des arm�es de Draguignan BP 400, 83007 Draguignan 
Cedex – (France). 2 Service de Chirurgie Maxillo-Faciale et Stomatologie de l’h�pital 
d’instruction des arm�es  Sainte Anne de Toulon - BP 20545, 83041 Toulon Cedex 9 –
(France). 3Equipe R�sidante de Recherche Subaquatique Op�rationnelle de l’Institut de 
Recherche Biom�dicale des Arm�es - BP 20545, 83041 Toulon cedex 09 (France). 
4Service de m�decine hyperbare et expertise de la plong�e BP 20545, 83041 Toulon 
cedex 09, (France).

ABSTRACT
Teeth fracture in relationship with diving practice : aetiology and prevention. M Gunepin, F Derache, JJ Risso, JE Blatteau, 
M. Hugon, D. Riviere. Bull Medsubhyp. 2012, 22 (2): 127 - 133. The scuba diving is used from 1930. From 1980 the 
improvement of apparatus has induced a development of recreational diving and in France there are more than 350 000 divers. 
However the practice of diving may induce some problems of adaptation and consequently some barotraumas. In some case there 
are barotraumas of the teeth and the barodontalgies have some consequence on the diver security. The examination by a specialist 
may prevent such barotraumas. 

INTRODUCTION.

La pratique de la plong�e sous-marine en 
scaphandre autonome est une activit� en plein 
essor notamment depuis l’apparition du Self-
Contained Underwater Breathing Apparatus
(SCUBA) au milieu du 20�me si�cle. Cet 
engouement s’est traduit par l’apparition de
nombreuses complications bucco-dentaires li�es � 
la pratique de la plong�e, notamment des fractures 
dentaires. Ces fractures peuvent avoir deux 
�tiologies : les variations de pression 
atmosph�rique et les pressions m�caniques 
exerc�es sur les obturations et les tissus dentaires. 
La pr�vention de ces fractures s’int�gre dans une 
prise en charge odontologique sp�cifique des 
plongeurs sous-marins appel�e dentisterie de la 
plong�e.

FRACTURES DENTAIRES LIÉES 
AUX VARIATIONS DE PRESSION 
ATMOSPHÉRIQUES.

A. ÉTIOLOGIE.
Selon la loi de Boyle-Mariotte, � temp�rature 
constante, la pression et le volume sont unis par la 
relation : Pression x Volume = Constante (Zadik 
2009). Une augmentation de la pression entra�ne 
donc une diminution du volume gazeux, alors 
qu’une diminution de la pression entra�ne l’effet 
inverse. En milieu subaquatique, les variations de 
pression, et donc de volume, peuvent �tre 
importantes. Ainsi, si � la surface de l’eau la 
pression est de 1 ATA (atmosph�re absolue) 
(pression de 1 kilo sur un m�tre carr�), � 10 m�tres 
le plongeur subit une pression de 2 ATA, � 20 
m�tres de 3 ATA, � 30 m�tres de 4 ATA et ainsi 
de suite.
Les accidents dysbariques ou barotraumatismes 
sont dus � la d�formation des cavit�s a�riennes de 
l’organisme provoqu�e par la modification du 
volume gazeux lorsque la pression varie. Celles 
dont les parois sont ind�formables, tels les sinus, 
l’oreille moyenne ou les dents, doivent s’y adapter 
par la libre communication avec les voies 
a�riennes. Si les orifices de communication sont 
obstru�s ou tr�s �troits, l’air ne peut y p�n�trer et 
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l’�quilibration des pressions devient impossible, 
engendrant un barotraumatisme (Zadik et Drucker 
2011). Au niveau dentaire, ce barotraumatisme 
peut notamment se traduire par des fractures 
dentaires (odonte et/ou restauration dentaire).
Aucune �tude �pid�miologique n’a port� 
sp�cifiquement, � notre connaissance, sur les 
fractures dentaires en milieu hyperbare. 
Cependant, �tant donn� que ces fractures ne sont 
que l’une des manifestations des barotraumatismes 
dentaires qui sont eux-m�mes rares (survenue chez 
moins de 1% des plongeurs (Jagger et coll. 2009), 
on peut dire sans risque que les fractures dentaires 
en milieu hyperbare sont tr�s rares. Cependant, les 
cons�quences de ces fractures pouvant �tre 
d�l�t�res (douleurs (Zadik Y. 2009 ; Zadik et coll. 
2006), ingestion ou inhalation de d�bris dentaires 
(Peker et coll 2009, Klechak 1987, Meliet JL
1989, Leitch 1985), il est indispensable d’en 
conna�tre l’�tiologie de fa�on � les pr�venir.
Les fractures dentaires survenant en milieu 
hyperbare semblent intimement li�es � la pr�sence, 
avant la plong�e, de pathologies bucco-dentaires 
subcliniques. Dans une �tude men�e in vitro, 
Calder et Ramsey ont mis en �vidence que seules 
les dents porteuses d’obturations d�fectueuses 
(reprise de carie ou d�faut d’�tanch�it�) peuvent 

�tre endommag�es sous l’effet de variations 
r�p�t�es de la pression (Calder et Ramsey 1983). A 
notre connaissance, un seul cas de fracture d’une 
dent saine sous l’effet d’une variation de la 
pression a �t� rapport� (fracture en milieu 
hypobare) (Gunepin  et coll. 2010a).
Dans le domaine de la plong�e sous-marine, les 
fractures dentaires peuvent survenir lors de la 
phase de remont�e (cas le plus fr�quent) mais aussi 
au cours de la descente. Ces deux types de 
fractures font intervenir des m�canismes tr�s 
diff�rents.

- Les fractures dentaires au cours de la 
phase de remont�e sont li�es � la pr�sence 
d’une cavit�, le plus souvent form�e par 
une carie secondaire (Guneppin et coll. 
2010b), sous une obturation coronaire (cf. 
Figure 1). Au cours de la phase de 
descente, l’air va p�n�trer en force dans la 
cavit� carieuse puis, lors de la remont�e, 
l’air se dilate entra�nant la fracture de 
l’obturation et/ou de la dent (Jagger  et 
coll. 1997, Molvaer 2003, Headquarters, 
1999) (cf. Figure 1).

Figure 1. Fracture dentaire au cours de la phase de remont�e. (a) Au cours de la remont�e, l’air pr�sent dans la 
cavit� carieuse (gris clair) exerce une pression sur les parois de la cavit� et de l’obturation dentaire. (b) Fracture 

de la dent.

a b
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- Des fractures, bien que plus rares, sont 
possibles au cours de la phase de 
descente. Elles sont li�es � la pr�sence de 
restaurations de moindre r�sistance 
(Leitch 1985) (pansement provisoire) ou 
d’une cavit� sous une restauration (Al-
Zu’Bi 2009 16) (obturation d�fectueuse 
avec ou sans reprise de carie, coton sous 
un pansement provisoire, canaux 
radiculaires non obtur�s, etc.).  Au cours 
de la descente, deux ph�nom�nes vont 

favoriser l’�crasement de l’obturation (cf. 
Figure 2) :

 l’augmentation de la pression 
environnementale sur le 
mat�riau de restauration.

 la contraction de l’air contenu 
dans la cavit� pr�sente sous la 
restauration.

L’�crasement de l’obturation coronaire 
s’accompagne, ou non, d’une fracture de 
la dent.

Figure 2. Fracture dentaire au cours de la descente. (a) Au cours de la descente, l’air exerce une pression sur la 
restauration dentaire (gris fonc�) et le volume du gaz contenu dans la cavit� de carie (gris clair) diminue. (b) 

Ecrasement de la restauration dans la cavit� carieuse sous jacente.

B. PRÉVENTION.
Le chirurgien dentiste devra classiquement 
d�pister et traiter toutes les l�sions carieuses 
(initiales et secondaires) mais �galement d�pister 
et traiter toutes les obturations non �tanches sans 
l�sion carieuse. En effet, la pr�sence de toute 
cavit� ou de tout hiatus au niveau d’une obturation 
peut �tre � l’origine, par le jeu des gradients de 
pression, d’une fracture dentaire.

Les traitements bucco-dentaires r�alis�s chez le 
patient/plongeur sont �galement sp�cifiques. 
Toujours dans la m�me optique d’�radiquer la 
pr�sence de toute cavit�, lorsque la r�alisation d’un 
pansement provisoire s’av�re n�cessaire, il faudra 
veiller � ce que ce dernier soit parfaitement 
�tanche et qu’il �pouse parfaitement l’ensemble 
des contours de la cavit� dentaire. Cela signifie 
notamment qu’en inter-s�ance, dans le cadre d’un 
traitement endodontique par exemple, la pr�sence 

a
b
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d’une boulette de coton sous le pansement 
provisoire est � proscrire. 

FRACTURES DENTAIRES LI�ES A 
L’UTILISATION DES EMBOUTS 
BUCCAUX.

A. �TIOLOGIE.
La plupart des embouts buccaux sont fabriqu�s en 
silicone ou en r�sine acrylique souple. Un stress 
�motionnel ou un environnement froid (fr�quent au 
cours des plong�es) peut conduire le plongeur � 
serrer son embout de mani�re plus importante avec 
un risque de d�t�rioration des obturations dentaires

voire de fracture des tissus dentaires (Hobson et
Newton 2001) m�me si l’embout est flexible 
(Potasman et Pick 1997). En effet, la mise en place 
d’obturations volumineuses au niveau des dents 
entraine une modification de la r�partition des 
forces au sein du tissu dentaire. Au lieu d’avoir 
une r�partition homog�ne de ces forces lorsque la 
dent est indemne de traitement, la pr�sence de 
l’obturation peut engendrer un effet de coin du 
mat�riau d’obturation avec des pressions lat�rales 
qui vont s’exercer sur les parois des dents d�j� 
fragilis�es par la diminution de leur �paisseur au 
d�triment du mat�riau de restauration dentaire (cf. 
figure 3).

Figure 3. (a) Les pressions qui s’exercent sur l’obturation entra�nent un effet de coin sur la dent avec des contraintes 
m�caniques au niveau des parois dentaires. (b) Fracture de la dent.

Les embouts standards du commerce favorisent ces 
fractures dentaires car (Potasman et Pick 1997, 
Hurst et coll. 1986) :
- ils ne sont pas adapt�s � la morphologie 

occlusale des dents. De ce fait les pressions ne 
s’exercent pas sur la totalit� de la dent c'est-�-

dire sur de larges surfaces mais au niveau de 
quelques points de contact entre la r�sine de 
l’embout et la dent.

- Les embouts buccaux standards du commerce 
ne recouvrent que les dents ant�rieures 

a b
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(incisives, canines et pr�molaires) qui 
contrairement aux molaires :

 ne sont anatomiquement pas 
faites pour encaisser des charges 
axiales importantes 

 repr�sentent morphologiquement
une faible surface de contact 
dent – embout 

 sont fragilis�es par la r�alisation 
de traitements endodontiques et 
la mise en place d’obturations 
coronaires qui engendrent des 
pertes tissulaires importantes eu 
�gard � la taille de ces dents.

B. PR�VENTION.
La pr�vention des fractures dentaires li�es � 
l’utilisation des embouts buccaux passe par la 
protection des tissus dentaires fragilis�s et par une 
meilleure r�partition des charges axiales 
support�es par les dents.

1. Protection des tissus dentaires.
La r�alisation d’obturations dentaires �tanches ne 
suffit pas � garantir la r�sistance des odontes � des 
pressions axiales importantes. La r�alisation d’une 
couronne proth�tique permet de prot�ger les tissus 
dentaires et de retrouver une r�partition homog�ne 
des pressions exerc�es sur la dent pr�venant ainsi 
les fractures dentaires.

2. r�partition des charges par la r�alisation 
d’embouts buccaux personnalis�s.
Hobson et Newton recommandent pour tous les 
plongeurs la fabrication d’un embout buccal 
personnalis� ou semi-personnalis� (Potasman et 
Pick 1997, Hurst et coll. 1986). Les techniques de 
fabrication de ces embouts sont les 
suivantes (Jagger et coll. 1997) :
- Embout personnalis�. Il est obtenu gr�ce � une 
empreinte dentaire r�alis�e � l’alginate ou au 
silicone � partir de laquelle on coule un pl�tre qui 
permet ensuite la r�alisation d’un embout 
parfaitement adapt� � la morphologie buccale et 
dentaire du plongeur par la technique de la cire 
perdue. 
- Embout semi-personnalis�. Il est obtenu � partir 
d’un � mordu � r�alis� sur une surface chauff�e 

(thermoformage). L’embout dit � boile and bite � 
est plong� dans de l’eau � 95� (jamais bouillante) 
pendant 2 � 30 secondes (selon les fabricants) puis 
plac� en bouche. Le plongeur mord alors sur les 
plateformes occlusales de l’embout. Celui-ci est 
ensuite rinc� � l’eau froide. La proc�dure peut �tre 
r�p�t�e jusqu’� l’obtention d’un embout 
confortable pour le patient. 

L’embout est r�alis� � partir d’un mordu sur une 
plaque de 4 mm d’�paisseur. L’embout obtenu 
permet de r�partir la pression sur un plus grand 
nombre de dents et donc de diminuer la pression 
exerc�e sur chacune d’entre elles pris 
individuellement. Par ailleurs, ces embouts 
permettent le d�placement des pressions subies des 
dents ant�rieures vers les molaires qui sont mieux 
� m�me de r�sister � des pressions axiales plus 
importantes.  
Il est indispensable de tester l’embout personnalis� 
en piscine avant sa premi�re utilisation en plong�e 
(Matsui et coll 2004). Cependant, la r�alisation 
assez complexe de ce dispositif, le co�t plus �lev� 
que pour un embout standard et le refus de certains 
plongeurs exp�riment�s de changer d’embout 
buccal limitent la diffusion de ce type d’embout 
aupr�s des plongeurs (Hobson  et Newton 2001, 
Roberts 2000).

CONCLUSION.

La plong�e sous-marine en scaphandre autonome 
est une activit� en pleine expansion. Sa pratique 
n’est pas sans danger pour la sant�. D’un point de 
vue odontologique, les fractures dentaires 
inh�rentes � la pratique de la plong�e sous-marine 
sont rares mais peuvent se r�v�ler invalidantes 
pour le plongeur au point de mettre sa s�curit� en 
danger. La pr�vention de la survenue de ces 
fractures passe � la fois par l’augmentation de la 
r�sistance des tissus dentaires � la pression 
(r�alisation de soins dentaires �tanches et de 
couronnes proth�tiques) et par la diminution de la 
pression exerc�e sur chaque dent notamment sur 
les plus fragiles (r�alisation d’embouts buccaux 
personnalis�s). La pr�vention de ces fractures 
s’int�gre dans une prise en charge odontologique 
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sp�cifique des plongeurs sous-marins appel�e 
dentisterie de la plong�e.
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RESUME
Les fractures dentaires liées à la pratique de la plongée sous-marine : étiologies et prévention. M Gunepin, F Derache, JJ 
Risso, JE Blatteau, M Hugon, D Riviere.  Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (2) : 127-133. 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 
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. 
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ACCIDENTS DE DECOMPRESSION MEDULLAIRES 
CERVICAUX AVEC EVOLUTION PARADOXALE. ROLE DE 

FACTEURS COMPRESSIFS LOCAUX MEDULLAIRES ET DU 
SHUNT DROITE-GAUCHE. A PROPOS DE 2 

OBSERVATIONS.

J-E. BLATTEAU1 , J-D. HUEL2, P. MARENCO3, E. GEMPP4, M. BELHADJ5, F-X. 
REMY1, J-B SOURAUD5, E. STEPHANT6, C. PENY2. 1D�partement d’expertise 
m�dicale du personnel plongeur en r�gion m�diterran�e, H�pital d’Instruction des Arm�es 
de Sainte-Anne ; 83800 Toulon Arm�es, 2Ecole de plong�e de la Marine. 83800 Toulon 
Arm�es.  3SAMU 83 / Toulon Arm�es. 4Groupe de plongeurs d�mineurs m�diterran�e. 
83800 Toulon Arm�es. 5Centre Hyperbare, H�pital d’Instruction des Arm�es de Sainte-
Anne ; 83800 Toulon Arm�es. 6Service de radiologie, H�pital d’Instruction des Arm�es de 
Sainte-Anne ; 83800 Toulon Arm�es

ABSTRACT 
Cervical decompression sickness with paradoxical evolution ; role of spinal compressive factors and right-to-left shunt. About 2 
observations. JE  Blatteau, JD.  Huel, P. Marenco, E Gempp,  M Belhadj, FX. Remy, JB Souraud, E Stephant, C Peny.  Bull; 
Medsubhyp 2012, 22 (2) : 135 – 144.. We report 2 observations of cervical decompression sickness after non aggressive diving, without 
procedure fault or risk factor.  The paradoxical and pejorative evolution in spite of the therapeutic recompression is discussed.  We retain 
a worsening role due to median cervical hernias objectified by RMI.  We discuss also the possibility of an arterial aeroembolism after 
opening of a right-to-left shunt in a case and a more traditional venous mechanism in the other case
Key words : spinal decompression sickness, cervical hernia, right-to-left shunt

INTRODUCTION

La plong�e de loisir ou professionnelle expose � 
l’accident de d�compression, son expression 
neurologique avec atteinte de la moelle �pini�re 
r�alise sa forme la plus fr�quente et la plus redout�e 
car dans certains cas un traitement bien conduit 
n’emp�che pas l’aggravation et un �tat s�quellaire. 
Les l�sions par accident de d�compression 
neurologique sont initialement la cons�quence de la 
pr�sence de bulles de gaz au niveau vasculaire, par 
stase dans les veines, ou par embolisation dans les 
art�res. 
La pr�vention de ces accidents repose avant tout sur 

la r�alisation d’une d�compression contr�l�e par 
l’utilisation de tables de plong�e ou de calculateurs 
sp�cifiques. N�anmoins, le respect de la proc�dure 
est le plus souvent constat� (1) et le clinicien est 
naturellement amen� � rechercher l’existence de 
facteurs de risque individuels susceptibles 
d’influencer la survenue et le pronostic des accidents
de d�compression.
Nous relatons ici les observations de 2 accidents de 
d�compression m�dullaires survenus en 2002 et 
trait�s � l’H�pital d’Instruction des Arm�es Sainte-
Anne � Toulon.  Il s’agissait dans les 2 cas d’atteinte 
cervicale avec �volution paradoxale et p�jorative 
malgr� le respect des proc�dures de plong�e et la 
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mise en œuvre rapide du traitement m�dical et 
hyperbare. 
Nous aborderons notamment le r�le d’un shunt 
droite-gauche classiquement consid�r� comme un 
facteur de risque d’a�roembolisme art�riel 
susceptible d’�tre � l’origine d’accidents de 
d�compression cochl�o-vestibulaires et c�r�braux. 
Ce m�me m�canisme est aussi discut� pour les 
accidents m�dullaires cervicaux par opposition aux 
accidents m�dullaires bas li�s � un m�canisme de 
stase veineuse. 
Par ailleurs, nous �voquerons �galement le r�le 
favorisant de certains facteurs compressifs locaux au 
niveau de la moelle comme une hernie discale ou un 
canal cervical �troit jusqu’ici fort peu recherch�s ou 
�tudi�s dans ce type d’accident.

CAS CLINIQUE N°1

Il s’agit d’un patient de 59 ans, agent de ma�trise, 
domicili� en r�gion parisienne. Il n’a pas 
d’ant�c�dents m�dicaux particuliers en dehors d’une 
hernie discale L4-L5 trait�e par chimio-nucl�olyse il 
y a 4 ans. Il ne prend aucun m�dicament. Il est en 
bonne condition physique, pratique la natation en 
piscine r�guli�rement, ne fume pas. Il p�se 65 kg 
pour 1 m�tre 62.  Il s’agit d’un plongeur entra�n� 
(niveau 3), qui totalise environ 250 plong�es depuis 
20 ans.

Chronologie
Arriv�e sur le lieu de vacances le dimanche apr�s un 
trajet en voiture de plus de 800 km.
Il effectue sa premi�re plong�e le mardi en ne faisant 
qu’une simple accoutumance � 25 m�tres. Le 
lendemain (mercredi), il fait une nouvelle 
accoutumance � 30 m�tres.
Le jeudi : il effectue une plong�e de profil carr�, de 
20 minutes � 40 m�tres dans une eau � 16�C, avec 
une remont�e assez  lente et un palier de 10 minutes 
� 3 m�tres, conforme aux donn�es de son ordinateur 
(ALADIN  PRO�). 

Le vendredi : jour de l’accident avec un intervalle de 
20 heures avec la plong�e de la veille, il a bien 
dormi, n’est pas fatigu�, mais simplement enrhum� 
et � pris pour cela, de l’aspirine la veille. La plong�e 
d�bute � 9h48, pour un profil assez carr�, il reste 21 
minutes � 35 m�tres dans une eau � 15�C, la vitesse 
de remont�e est lente (5 m/min), il effectue un palier 
de 12 minutes � 3 m�tres en se conformant aux 
donn�es de son ordinateur. La plong�e s’est bien 
pass�e.

Les premiers signes cliniques apparaissent d�s le 
palier de 3 m�tres avec une brutale douleur dorsale 
interscapulaire et irradiant dans les �paules. D�s la 
sortie de l’eau (10h30) il pr�sente des paresth�sies 
des 4 membres avec douleurs et contractures au 
niveau des �paules. Il est mis sous oxyg�noth�rapie 
normobare (15 L/min) � 10h40, absorbe 500 mg 
d’acide ac�tylsalicylique, et boit trois verres d’eau.
Les paresth�sies diminuent sous oxyg�ne. Il est 
�vacu� par h�licopt�re et arrive au centre hyperbare 
de l’h�pital � 12h30. Il est plac� en caisson 
hyperbare � 13h30 (soit 3 heures apr�s la sortie de 
l’eau).

L’examen clinique initial au centre hyperbare montre 
un patient sans d�ficit moteur, avec une diminution 
des diff�rentes sensibilit�s en dessous du niveau 
D10, une miction spontan�e, des paresth�sies 
persistantes des 4 membres, une asth�nie importante. 

Le protocole d’oxyg�noth�rapie utilis� est : une table 
en oxyg�ne pur � 18 m�tres pendant 2h30 (table 
B18). A la sortie du caisson, l’asth�nie et les 
paresth�sies des 4 membres sont plus importantes, la 
station debout est impossible et l’ examen 
neurologique objective une parapar�sie avec une 
hypoesth�sie � partir de D10. Dans les heures qui 
suivent, le d�ficit moteur s’aggrave, une 
incontinence anale et un globe v�sical suivi 
d’incontinence urinaire apparaissent. Les r�flexes 
ost�o-tendineux sont faibles, les r�flexes cutan�o-
plantaires sont en flexion. Il pr�sente une 
hyperesth�sie des avant-bras et des mains.
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L’�tat clinique reste inchang� les jours suivants 
malgr� des s�ances d’oxyg�noth�rapie hyperbare � 
raison de 2 s�ances quotidiennes pendant 7 jours. Il 
est ensuite transf�r� sur un h�pital parisien. 

Evolution de la maladie
Un an apr�s l’accident et malgr� la r��ducation, il 
pr�sente toujours de graves s�quelles neurologiques 
avec une marche difficile n�cessitant des cannes, des 
troubles de la proprioception des membres inf�rieurs, 
une dysurie n�cessitant plusieurs auto-sondage 
quotidiens et des troubles sphinct�riens anaux 
accompagn�s d’un syndrome d�pressif.

Le bilan paraclinique
L’�lectrocardiogramme, la radiographie pulmonaire 
et la gazom�trie ne montrent pas d’anomalies. Le 
bilan sanguin montre des Cr�atine-Kinases � 265 
UI/L, une myoglobin�mie � 119 UI/L, une ur�e 
normale, une alcool�mie et une recherche de 
toxiques (benzodiaz�pine, barbituriques) normale, 
pas de signes de d�shydratation. La recherche d’un 
�tat thrombophile est n�gative.
L’Echo-Doppler Trans-Cr�nien (EDTC) : 
r�alis� � J1 et � J7, il constate l’absence de shunt en 
spontan�e et pour des manœuvres de sensibilisation 
allant jusqu’� 40 et 50 mmHg (m�thode de Flack).
L’IRM m�dullaire:
effectu�e � J3, elle montre un hypersignal en T2, 
centro-m�dullaire �tendu de C2 � C7. Elle signale la 
pr�sence de hernies discales de C4 � C7, et d’une 
arthrose inter-apophysaire post�rieure ainsi que la 
pr�sence d’un hypersignal des plateaux vert�braux 
de part et d’autre du disque C4-C5 en faveur d’une 
discopathie de type I de MODIC. 
L’I.R.M c�r�brale montre des lacunes temporales 
profondes gauches.

CAS CLINIQUE N°2

Il s’agit d’un jeune militaire �g� de 27 ans, �l�ve en 
fin de cours au brevet d’aptitude technique de 

plongeur d�mineur (d’une dur�e de 9 mois), sans 
ant�c�dent particulier en dehors d’une 
appendicectomie et d’une dyslipid�mie minime. Il 
s’agit d’un plongeur confirm� qui plonge 
r�guli�rement depuis 2 ans.
Chronologie
Premi�re plong�e du d�but de semaine, pas 
d’�v�nement particulier durant le week-end ni de 
plainte fonctionnelle avant la plong�e.
Plong�e � l’air d’investigation sur �pave.
Profondeur  27 m�tres, dur�e de travail 15 minutes, 
pas de paliers (plong�e dans la courbe de s�curit� 
pour la table de la Marine Nationale M.N.90), pas 
d’effort sur le fond, remont�e normale � la vitesse de 
15 m�tres par minute.
La remont�e sur la vedette s’effectue par l’�chelle 
immerg�e jusqu’� la plate-forme interm�diaire, puis 
nouvelle ascension avec son bi-bloc sur le dos par 
l’�chelle verticale permettant l’acc�s au pont 
sup�rieur de l’embarcation.
Imm�diatement apr�s : le plongeur ressent une 
douleur � type de coup de poignard dorso-lombaire, 
puis des sensations d’engourdissement des membres 
inf�rieurs avec oppression respiratoire.
Apr�s s’�tre d�s�quip� et devant la persistance des 
troubles au niveau des membres inf�rieurs, 
l’int�ress� pr�vient l’infirmier hyperbariste (soit 10 
minutes apr�s l’�mersion).
La recompression est alors r�alis�e en moins de 5 
minutes dans le caisson biplace de la vedette selon la 
table de transport pr�vue en cas d’accident de 
plong�e, avec palier � 30 m�tres au m�lange 60 % 
puis remont�e progressive par paliers et passage sous 
O2 100 % � partir de 18 m�tres. On note une 
disparition quasi totale des signes cliniques � la mise 
en pression. Le caisson de transport est 
secondairement connect� dans un caisson multiplace. 
Une table longue est choisie : table GERS B (dur�e 
8h 30).
L’examen est strictement normal jusqu’� l’arriv�e au 
palier de 12 m�tres. A ce moment, r�appara�t une 
symptomatologie de type m�dullaire avec 
installation rapide d’une parapar�sie s�v�re des 2 
membres inf�rieurs, d’un globe v�sical et de 
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paresth�sies de niveau m�tam�rique T4–T5. Malgr� 
l’allongement des derniers paliers, les signes 
cliniques persistent � la sortie du caisson.
Le traitement initial comportait une perfusion de 500 
mL d’hydroxyethylamidon associ�e � 250 mg 
d’ac�tylsalicylate, 120 mg de m�thylprednisolone, et 
des vasodilatateurs (pentoxifylline et nicergoline). 
Le patient est ensuite �vacu� vers le centre hyperbare 
de rattachement pour une prise en charge 
hospitali�re.
Il va b�n�ficier pendant presque 10 jours de 2 
s�ances de caisson par jour, alternant des tables 
courtes d’oxyg�noth�rapie hyperbare � 15 m�tres 
(OHB 15) et des tables plus longues d’OHB � 
18m�tres (table B 18).
L’�volution clinique est fluctuante et mod�r�e, le 
patient pr�sente toujours une parapar�sie incompl�te 
bilat�rale avec hypoesth�sie � tous les modes en 
dessous de T5 et des troubles mictionnels persistants.

Evolution de la maladie
Le patient est transf�r� � J10 dans un centre de 
r��ducation fonctionnelle, il pr�sente alors un niveau 
sensitif en T5, incomplet et plus s�v�re � gauche et 
un niveau moteur T5 incomplet, avec d�ficit des 
muscles cotables de 1 � 2 moins.
Le patient est  spastique et porteur d’une sonde � 
demeure. Le bilan uro-dynamique montrera une 
vessie centrale avec dys-synergie v�sico-
sphict�rienne.
Apr�s plus de 3 mois de prise en charge de cette 
parapl�gie sensivo-motrice incompl�te de niveau T5, 
alternant des s�ances d’OHB quotidiennes (60 en 
tout) et de la r��ducation intensive en particulier en 
piscine, on note une am�lioration clinique. En effet 
l’hypoesth�sie est mineure entre T5 et L1, un peu 
plus nette au dessous. L’ensemble des muscles est 
cotable � 4 plus. Le patient draine ses urines par cinq 
auto-sondages quotidiens et l’exon�ration des selles 
se fait au doigt. La marche est de bonne qualit� mais 
p�nalis�e par un trouble de la sensibilit� profonde en 
l’absence de cannes. A 1 an, certainement gr�ce � la 
reprise d’une activit� professionnelle et au maintien 
d’une activit� physique r�guli�re, l’am�lioration 

clinique porte essentiellement sur la qualit� de la 
marche, la force musculaire et la diminution de la 
spasticit�.
Le bilan paraclinique 
Bilan biologique initial normal, recherche d’un �tat 
thrombophile n�gative.
IRM m�dullaire initiale : canal cervical �troit de C4 
� C7 sans anomalie de signal intram�dullaire.
IRM c�r�brale et m�dullaire � J3 : 
volumineuse hernie cervicale C5-C6 effa�ant les 
espaces �piduraux, comprimant la moelle,
hypersignal centro-m�dullaire �tendu de C5 � T6, 
absence d’anomalie � l’�tage enc�phalique.
Echodoppler transcr�nien :
absence de shunt en spontan�.
shunt non significatif � la manœuvre de 
sensibilisation � 40 mm Hg.
shunt significatif � 60 mm Hg.
Echographie transoesophagienne :
Pas de foramen ovale perm�able d�tect� en spontan� 
et apr�s Valsalva. Pas de shunt visualis�.

DISCUSSION

I  PHYSIOPATHOLOGIE

Comment expliquer la survenue de ces deux 
accidents ? Les param�tres de la plong�e ne sont pas 
consid�r�s comme agressifs, aucune faute de 
proc�dure n’est � d�plorer que le plongeur utilise une 
table ou un ordinateur. Il ne s’agissait pas de 
plong�es successives. Aucun effort n’a �t� r�alis� au 
fond. Les plongeurs �taient exp�riment�s et entra�n�s 
� la plong�e.

La charge en bulle

Il existe une corr�lation certaine entre le niveau de 
bulles veineuses d�tect� par m�thode doppler au 
niveau du cœur droit et le risque de survenue d’un 
accident de d�saturation (Masurel 1987). En 
premi�re approximation le niveau de bulles est 
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proportionnel � la charge en azote et les plong�es 
dites saturantes (c’est � dire profondes et prolong�es 
avec paliers) sont les plus pourvoyeuses de niveaux 
�lev�s de bulles avec un risque major� d’accident de 
d�saturation. Le pic de bulles veineuses pour la 
plong�e � l’air est habituellement observ� dans les 30 
� 90 minutes apr�s la sortie de l’eau ; des facteurs 
comme le poids et la masse grasse, l’entrainement 
physique a�robie et l’�ge sont susceptibles de 
majorer le niveau de bulles (Carturan 1999). Le 
principal probl�me constat� lors des �tudes de bulles 
c’est qu’il existe une tr�s grande variabilit� 
interindividuelle et m�me intraindividuelle si bien 
que l’on peut constater des niveaux de bulles tr�s 
diff�rents pour un m�me individu qui aurait r�alis� la 
m�me plong�e et le m�me effort (pendant et apr�s la 
plong�e) mais � des moments diff�rents. La 
distinction des plongeurs en sujets � bulleur � ou 
� non bulleur � reste possible mais approximative. 
Une piste explor�e pour rendre compte de cette 
variabilit� est celle du � stress � et de la � fatigue � 
au sens physiologique. Il s’agit d’une notion 
particuli�rement subjective mais souvent constat�e 
comme facteur favorisant d’accident de 
d�compression Certains travaux sur l’animal 
(Canavy 1999) ont tent� de trouver une relation entre 
l’agression bullaire endoth�liale et le stress 
�motionnel (anxi�t�, panique), ce dernier 
interviendrait comme un �l�ment potentialisateur 
prothrombotique (Patterson 1995) par des 
m�canismes non encore �lucid�s. Une autre 
approche consiste � s’int�resser au stress 
d�compressif et aux prot�ines de choc HSP (Heat 
shock proteins). La plong�e est susceptible 
d’entrainer une surconsommation de HSP 27 et 72 
(Matsuo 2000) avec comme cons�quence un 
�puisement des r�serves et une diminution de la 
tol�rance au stress d�compressif. Une �tude animale 
confirme le r�le protecteur de l’induction en HSP 
avant une d�compression explosive (Huang 2003). 
Le premier plongeur poss�de un �ge respectable pour 
la plong�e (60 ans) avec un entra�nement physique 
limit� dans l’ann�e, l’accident survient apr�s 
plusieurs jours de plong�e. Nous sommes 

probablement dans le cas de figure d’un plongeur 
naturellement bulleur  en raison de l’�ge et de sa 
condition physique qui se retrouve apr�s plusieurs 
jours de plong�e en d�ficit de m�canismes de 
compensation du stress d�compressif.
Le second plongeur est un jeune plongeur qui a 
� subi � plusieurs mois de stress physique et 
psychologique intenses � l’occasion du cours de 
plongeur d�mineur, il est sanctionn� certes pas pour 
une plong�e difficile mais en tout cas pour une 
plong�e qui survient en fin de cursus avec toute 
l’accumulation pr�c�dente. Par ailleurs il faut aussi 
remarquer que l’int�ress� poss�de une masse grasse 
un peu �lev� constat�e indirectement par une l�g�re 
surcharge pond�rale avec un bilan lipidique � la 
limite sup�rieure. En outre son entra�nement 
physique �tait plus ax� sur la r�sistance que sur 
l’endurance. Tous ces facteurs sont peut �tre 
responsables d’un niveau de bulles spontan�ment 
�lev� qui ne demandait qu’� d�compenser par un 
stress potentialisateur.

L’accident bullaire initial

Historiquement les accidents m�dullaires �taient 
consid�r�s comme li�s � un a�roembolisme art�riel 
via l’art�re d’Adamkiewicz qui est de type terminale 
(Boycott 1908). Pourtant, plusieurs ann�es 
auparavant Paul Bert laissait entrevoir une origine 
veineuse en mettant en relation dans ses 
exp�rimentations animales la pr�sence de bulles dans 
le syst�me azygos avec des aspect de ramollissement 
m�dullaire. Dans les ann�es 1950, Haymacker 
rapporte les r�sultats d’exp�rimentations chez le 
chien et conclut que les bulles n�es dans les graisses 
r�trop�riton�ales et �pidurales engorgent les veines 
�pidurales qui les drainent cr�ant une stagnation dans 
les capillaires et les art�res qui favorise le d�gazage 
de ces vaisseaux. Par ailleurs les travaux 
exp�rimentaux montrent qu’il est extr�mement 
difficile d’emboliser l’art�re d’Adamkievicz car il 
faut en effet cr�er artificiellement un embol a�rique 
volumineux de plus de 100 cc inject� dans l’aorte de 
l’animal tenu dos en haut avec des l�sions 
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provoqu�es essentiellement centrom�dullaires. Cette 
difficult� d’embolisation art�rielle est certainement 
li�e � la configuration anatomique et � l’angulation 
de l’art�re d’Adamkievicz. L’hypoth�se veineuse est 
finalement confirm�e dans les ann�es 70 par les 
travaux de Hallenbeck, Elliott et Bove qui 
d�montrent au moyen de cin�phl�bographie du 
syst�me veineux �pidural que l’infarcissement 
m�dullaire est secondaire � l’obstruction des veines 
�pidurales. En outre la disposition des sinus veineux 
en un lac veineux avalvul� favorise la formation et le 
grossissement des bulles, vasculaires et 
extravasculaires qu’elles soient form�es sur place ou 
migr�es. La stase se prolonge, l’agr�gation 
plaquettaire est augment�e et de nombreuses 
modifications humorales s’ensuivent. La maladie de 
d�compression se voit donc de plus en plus comme 
une association de faits m�caniques et biologiques. 
Les travaux de l’�cole ni�oise (Martin 1981) 
confirment ces r�sultats et pr�cisent la pr�cocit� du 
blocage des bulles �pidurales par le ph�nom�ne 
thrombotique. Par ailleurs 2 autres m�canismes sont 
�voqu�s : des bulles �pendymaires responsables de 
tableaux centro-m�dullaires et des bulles sous-
durales responsables de ph�nom�nes localis�s et 
b�nins.

La physiopathologie des accidents de d�saturation 
pourrait se r�sumer en :
- accidents par isch�mie d’amont li�s � un 
engorgement bullaire de la circulation pulmonaire 
responsable au niveau m�dullaire d’une stase 
veineuse � l’origine de l�sions isch�miques 
- accidents par isch�mie d’aval li�s � un 
a�roembolisme art�riel.
Ces derniers accidents surviennent 
pr�f�rentiellement s’il existe un shunt droite-gauche 
dont l’origine est le plus souvent cardiaque (foramen 
ovale perm�able), s’il existe un niveau de bulles 
veineuses circulantes suffisant et enfin s’il existe un 
gradient de pression capable de pousser ces bulles du 
cœur droit vers le cœur gauche via un shunt. Ce 
m�canisme est responsable des atteintes c�r�brales et 
vestibulaire (Cantais 1999). Cependant un doute 

persiste sur le positionnement dans cette 
classification des accidents m�dullaires cervicaux 
qui pour certains (Germonpr� 1999) pourraient �tre 
en relation avec un m�canisme d’embolisation 
art�rielle plut�t qu’un m�canisme veineux. Mais les 
�tudes de corr�lation manquent et il est parfois tr�s 
difficile cliniquement de diff�rencier une atteinte 
m�dullaire haute d’une basse car les tableaux sont 
rarement complets et typiques, l’IRM m�dullaire 
m�me pratiqu�e dans le d�lai optimal c’est � dire 
entre J2 et J4 apr�s l’accident (Colineau 1998) est 
inconstamment positive et donc discriminative. La 
corr�lation shunt et accident cervical reste � 
d�montrer mais ne semble pas inconcevable sur le 
plan th�orique car la conformation anatomique 
art�rielle � ce niveau diff�re de celle au niveau 
dorso-lombaire (art�re d’Adamkievicz).
Les deux observations propos�es illustrent en tout 
cas la possibilit� des 2 m�canismes. La premi�re 
observation objective � l’�vidence un m�canisme 
veineux : en raison de l’absence de shunt � l’EDTC 
et de l’absence d’effort pendant ou au d�cours de la 
plong�e. La deuxi�me observation r�unit toutes les 
conditions de l’a�roembolisme art�riel avec 
l’ouverture d’un shunt pour un effort important : 
l’EDTC r�alis� dans les conditions standardis�es 
montre un passage de seulement 2 HITS au valsalva 
� 40 mmHg (non significatif), mais en poussant � 60 
mmHg le trac� devient significatif, il existe donc une 
ouverture de shunt pour un effort important, effort 
qui est effectivement rapport� au d�cours de la 
plong�e juste avant l’apparition des signes puisque le 
plongeur a r�alis� une double ascension � l’�chelle 
avec son bloc sur le dos. Le coup de poignard 
rachidien ressenti juste apr�s corrobore l’hypoth�se. 
Un autre �l�ment de discussion est celui de la 
technique de d�pistage du shunt car une ETO a aussi 
�tait r�alis�e pour ce m�me patient. Celle-ci 
n’objective pas de foramen ovale perm�able. Ce 
r�sultat paradoxal peut s’expliquer diversement : il 
peut s’agir d’un shunt pulmonaire difficilement 
d�tectable � l’ETO, il peut s’agir d’une �preuve de 
sensibilisation pouss�e � un niveau moindre dans le 
cas de l’ETO car le patient est g�n� par l’intubation 
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oesophagienne, enfin il peut s’agir d’une diff�rence 
de sensibilit� des techniques.

Facteurs favorisants

Dans les deux cas on n’observe pas :
de d�shydratation clinique ou biologique
d’�tat thrombophile (recherche des plus fr�quents : 
mutation des facteurs II et V, Ac anticardiolipines, 
AT III, prot�ines C et S, homocyst�in�mie…)

Par contre dans les deux cas on observe des 
modifications anatomiques au niveau cervical avec 
notamment la pr�sence de hernies discales cervicales 
m�dianes comprimant la moelle.
Le premier plongeur pr�sente des hernies discales de 
C4 � C7 major�es par une arthrose interapophysaire 
post�rieure avec un hypersignal centrom�dullaire 
�tendu de C2 � C7. Le deuxi�me plongeur pr�sente 
un canal cervical �troit de C4 � C7 et surtout une 
volumineuse hernie cervicale C5C6 effa�ant les 
espaces �piduraux et comprimant la moelle avec une 
atteinte centrom�dullaire (hypersignal) �tendu 
partant du m�me niveau C5 jusqu’en T6.
On peut facilement envisager qu’un ph�nom�ne de 
compression m�dullaire lente, d’origine extrins�que 
et asymptomatique, puisse cr�er une zone de 
ralentissement circulatoire dans les plexus veineux 
p�ri-duraux ainsi qu’au niveau des veines centro-
m�dullaires du canal �pendymaire, favorisant ainsi 
l’engorgement des ces derniers, et l’infarctus 
m�dullaire. Le m�me type de m�canisme pourrait se 
concevoir dans les accidents li�s � un canal lombaire 
�troit pour lequel la physiopathologie ferait appel � 
une g�ne au retour veineux. La physiopathologie des 
compressions m�dullaires lentes qui peut faire appel 
� des ph�nom�nes compressifs m�caniques purs ou � 
des ph�nom�nes vasculaires, rappelle que plus le 
processus compressif �volue lentement, plus la 
moelle s’adapte car elle est au d�part simplement 
refoul�e avant d’�tre comprim�e et de s’exprimer 
cliniquement.
Nous pensons finalement que la pr�sence de ces 
hernies discales cervicales m�me asymptomatiques 

n’est pas anodine et qu’il s’agit probablement d’un 
facteur essentiel dans la g�n�se de ces 2 accidents. 
On peut consid�rer qu’il s’agit d’un m�canisme 
compressif sur la moelle et son drainage veineux ce 
qui a probablement contribu� � acutiser la production 
locale de bulles et autoentretenir les m�canismes 
thrombog�nes. La corr�lation des anomalies 
anatomiques d’ordre compressif sur la moelle m�rite 
d’�tre recherch�e dans les facteurs favorisants des 
accidents m�dullaires les plus graves.
Le caract�re asymptomatique de ces anomalies pose 
probl�me. Faut-il imposer un d�pistage de ce type 
d’anomalies chez les plongeurs professionnels en 
sachant qu’il peut exister une �volution voire une 
r�gression compl�te avec le temps d’une hernie 
discale? Faut-il imposer un d�pistage syst�matique 
pour une reprise de la plong�e chez des patients 
ayant all�gu� des cervicalgies ou ayant souffert de 
n�vralgies cervico-brachiales ? Quelle est la 
responsabilit� de la plong�e par elle-m�me dans la 
d�g�n�rescence des disques intervert�braux (Reul 
1995) ?

II  PRISE EN CHARGE

�volution clinique et recompression th�rapeutique

L’�volution clinique marqu�e dans les deux 
observations par une aggravation secondaire des 
signes d�ficitaires neurologiques a-t-elle �tait 
influenc�e par le mode de recompression ?
Rappelons que pour le second plongeur le protocole 
utilis� a �t� celui de la Marine Nationale qui 
pr�conise une recompression pr�coce, profonde et 
prolong�e : table GERS B � 30 m�tres durant 
normalement 8 heures. Celle-ci a �t� r�alis�e dans 
les 5 minutes suivant l’apparition des signes qui au 
d�part consistaient en une sensation 
d’engourdissement des deux membres inf�rieurs. Un 
am�lioration nette est constat�e pendant la phase de 
mise en pression mais plusieurs heures apr�s � 
l’occasion du passage en oxyg�ne pur � 18 m�tres le 
patient est d�ficitaire avec des parapar�sies 
bilat�rales, un globe v�sical et une hypoesth�sie en-
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dessous de D6. La table sera prolong�e avec une 
dur�e totale de 13 heures sans b�n�fice notable. 
Cette �volution p�jorative est exceptionnelle dans le 
cadre de la prise en charge selon le protocole de la 
Marine Nationale. En effet en 12 ann�es d’utilisation 
de la table � l’air MN90, 40 accidents m�dullaires 
(avec 35% d’atteinte motrice) ont �t� recens�s dans 
la Marine (Blatteau 2003) avec une recompression 
pr�coce � 30 m�tres toujours efficace sauf pour deux 
plongeurs, dont celui d�crit pr�sentement.
La premi�re observation montre un patient avec des 
signes initialement purement sensitifs : dysesth�sies 
et hypoesth�sies des 4 membres qui n’acc�de au 
caisson qu’apr�s un d�lai de presque 3 heures. Une 
table B18, oxyg�ne pur � 18 m�tres pendant 2 heures 
30 minutes est choisie. A la fin de la table le patient 
se plaint d’une augmentation de l’asth�nie et des 
dysesth�sies (fourmillements des 4 membres), la 
position debout n’est plus tenue. L’examen 
neurologique objective un d�ficit moteur incomplet 
des membres inf�rieurs avec une hypoesth�sie en-
dessous de D10. Les heures suivantes seront 
marqu�es par une aggravation du d�ficit moteur et 
l’installation d’une incontinence anale et d’un globe 
v�sical. 
On peut constater que dans ce type d’�volution 
paradoxale, quel que soit le choix de la table : longue 
ou courte,  profonde � 30 m�tres ou � 18 m�tres, quel 
que soit le d�lai de recompression pr�coce ou tardif, 
rien n’a emp�ch� l’expression autonome de la 
maladie de d�compression m�dullaire qui va �voluer 
pour son propre compte. On pourrait m�me discuter 
la possibilit� de iatrog�n�se li�e aux radicaux libres 
de l’oxyg�ne d�livr� par l’oxyg�ne hyperbare. 
Cependant l’exp�rience de la Marine Nationale avec 
seulement 2 cas d�favorables sur 40 m�dullaires 
plaide pour la politique de recompression pr�coce � 
30 m�tres avec neutralisation imm�diate de l’effet 
bulle avant le d�clenchement de la cascade 
endoth�liale de la maladie de d�compression.
La place des tables � l’h�liox type Cx 30 reste � 
�valuer. Elles sont d�j� utilis�es dans de nombreux 
centres hyperbares avec pour certains un avantage 
sur les tables � l’oxyg�ne pur pour les accidents de 

d�compression neurologiques mais pas pour les 
vestibulaires (Shupak).

Traitement m�dicamenteux

Le traitement consensuel a �t� appliqu� dans les 
deux cas avec r�hydratation intraveineuse, aspirine, 
cortico�de et vasodilateurs. Par contre la lidoca�ne 
aurait pu �tre essay�e, son utilisation est en effet 
pr�conis�e par de nombreuses �quipes am�ricaines 
(Mitchell 2001) en raison de son effet 
neuroprotecteur avec plusieurs �tudes humaines et 
animales. Les indications possibles en plong�e sont 
les a�roembolismes c�r�braux r�cents par 
barotraumatisme pulmonaire ou shunt droite-gauche 
et m�me tous les signes neurologiques d�ficitaires 
n’ayant pas r�pondus � la recompression. La 
posologie usuelle de 1 mg/kg doit �tre employ�e en 
IVL (pour minimiser le risque convulsif). La 
prescription au-del� de 48 heures n’est pas justifi�e.

L’�volution des sympt�mes

La r�cup�ration partielle et lente sur plusieurs mois 
des fonctions motrices est g�n�ralement observ�e 
avec de moins bons r�sultats pour les atteintes 
sphinct�riennes. La kin� joue un r�le pr�pond�rant, 
les s�ances d’OHB s’inscrivent dans ce cadre 
r��ducatif. Elles semblent avoir un effet b�n�fique 
m�me � distance si l’on se r�f�re aux �tudes sur la 
r��ducation tardive des AVC avec et sans OHB 
(Pilotti 1991). Il faut donc les prescrire comme un 
moyen adjuvant mais non obligatoire au quotidien 
pour le travail de r��ducation. Le nombre de s�ance 
est � d�terminer avec le m�decin r��ducateur.

CONCLUSION

Il y a quelques ann�es la terminologie d’accident de 
plong�e imm�rit� a connu un certain succ�s, ce 
terme semble particuli�rement appropri� pour les 2 
accidents que nous avons d�crit dans ce travail. 
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Comment expliquer la survenue de ces accidents 
s�v�res chez des plongeurs confirm�s, entra�n�s qui 
r�alisent des plong�es peu saturantes sans  facteur de 
risque �vident ? Comment expliquer l’�volution 
paradoxale durant ou au d�cours de la recompression 
th�rapeutique ? La r�alisation d’examens 
syst�matiques comme l’IRM de la moelle �pini�re 
nous a permis d’objectiver des facteurs de 
compression m�dullaire qui ont contribu� � g�n�rer 
ou  aggraver le processus de my�lopathie de 
d�compression. Ils ont probablement �t� 
pr�pond�rants dans la gen�se et l’�volution de ces 
accidents en majorant les ph�nom�nes de stase 
veineuse. La corr�lation des anomalies anatomiques 
d’ordre compressif sur la moelle m�rite d’�tre 
recherch�e syst�matiquement comme facteur 
favorisant des accidents m�dullaires les plus graves. 
Par ailleurs le m�canisme physiopathog�nique initial 
des accidents cervicaux est aussi discut� avec dans 
un cas la possibilit� d’un a�roembolisme art�riel par 
ouverture d’un shunt droite-gauche et dans l’autre 
cas un m�canisme plus classique de stase veineuse. 
Le m�canisme pr�pond�rant de ces accidents 
m�dullaires hauts m�rite d’�tre pr�ciser par des 
�tudes compl�mentaires.
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RESUME 
Accidents de d�compression m�dullaires cervicaux avec �volution paradoxale. R�le de facteurs compressifs locaux m�dullaires et 
du shunt droite-gauche. A propos de 2 observations. JE  Blatteau, JD Huel, P Marenco, E Gempp, M Belhadj, FX Remy, JB 
Souraud, E Stephant, C Peny.  Bull. Medsubhyp 2012, 22(2) : 135 – 144. Nous relatons les observations de 2 accidents de 
d�compression de la moelle �pini�re cervicale survenus � l’occasion de plong�es peu saturantes, en l’absence de faute de proc�dure ou de 
facteur de risque particulier. L’�volution paradoxale et p�jorative malgr� la recompression th�rapeutique est discut�e avec l’hypoth�se 
d’un r�le aggravant de facteurs compressifs locaux au niveau m�dullaire avec notamment la pr�sence asymptomatique de hernies 
cervicales m�dianes objectiv�es par l’IRM. Par ailleurs le m�canisme physiopathog�nique initial des accidents cervicaux est aussi 
discut� avec dans un cas la possibilit� d’un a�roembolisme art�riel par ouverture d’un shunt droite-gauche et dans l’autre cas un 
m�canisme plus classique de stase veineuse.

Mots cl�s : accident de d�compression m�dullaire cervical, shunt droite-gauche, hernie cervicale
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Le pied diab�tique, repr�sente une complication chronique du diab�te particuli�rement s�v�re, � l’origine 
d’une morbidit� et d’une mortalit� importantes, responsable d'un co�t �conomique et humain �lev�. Le 
taux �lev� d’amputation puis de r� amputation fait la particularit� de cette pathologie. La prise en charge 
de ce type de plaies reste marqu�e par un enjeux qui est la sauvetage de membre.  En effet, si les 
m�canismes physiopathologiques impliqu�s dans l'apparition et l’aggravation de la plaie sont bien 
connus, l’amputation est souvent rendue n�cessaire en raison du niveau de gravit� de la plaie lors de la 
prise en charge. Ceci est li�  li�e principalement au retard et � l’errance du diagnostic, � la sous estimation 
de la gravit� et � l'absence d'une prise en charge  concert�e et globale. 

Cette pathologie fait l’objet de consensus �tablis et diffus�s qui int�gre l’'organisation des soins qui 
s’appuie sur une approche multidisciplinaire. L'enjeu reste la r�duction du nombre d'amputations et des 
cons�quences qui en d�coulent.

Une pathologie aux cons�quences lourdes

15% des diab�tiques vont pr�senter une plaie du pied  au cours de leur vie (Boulton et coll. 2005). En 
France, la pr�valence est estim�e entre 1,5 et 4,5% (Richard et Parer- Richard 2002). Les donn�es de 
l’�tude ENTRED sont proches puisque la  pr�valence est � 6%. (Fagot-Campagna et coll. 2005). 
Le diab�te est le principal pourvoyeur d’amputations, puisqu’il est � l’origine de la moiti� des 
amputations sur les donn�es PMSI de 2003 avec un risque 14 fois plus �lev� par rapport � une population 
non diab�tique. Les amputations multiples sont plus fr�quentes. L’incidence chez l’homme est doubl�e 
quelque soit l’�ge. Le Taux de mortalit� en cours de s�jours augmente avec le niveau d’amputation 
passant de 3,8% pour une amputation d’orteil � 21% si elle est r�alis�e en cuisse La pr�sence d’une 
atteinte r�nale joue un r�le aggravant. 
A long terme, le taux de survie � 10 ans est inf�rieur � 10%. (Scholfield et coll. 2006)

Le co�t est corr�l� aux hospitalisations et � leur dur�e. En France en 2003, une plaie du pied est un motif  
d’hospitalisation pour 35900 s�jours avec une augmentation annuelle de 8,8% entre 1997 et 2003. La 
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dur�e moyenne de s�jour (DMS) est assez stable sur ces six ann�es pour 18,1 jours en 2003 contre 19,6 en 
1997. 40% des s�jours ont donn� lieu � un geste d’amputation (Oberlin et coll. 2006).
Pourquoi un tel constat ?

La gravit� de cette pathologie est en partie expliqu�e par les m�canismes physiopathologiques. La
neuropathie caract�ris�e en premier lieu par une anesth�sie thermo algique est la facteur pathog�nique 
central. Elle est pr�sente dans plus de 80% des ulc�rations. Cette absence de douleur a deux cons�quences 
un retard diagnostique et une sous estimation de la gravit� par absence de signes d’alarme. Deux facteurs 
aggravants viennent s’y greffer. L’art�riopathie au stade d’isch�mie tissulaire qui favorise l’extension de 
la n�crose et la limitation du processus de cicatrisation. L’infection qui devient un v�ritable acc�l�rateur 
du processus de destruction tissulaire. L’extension de l’infection est favoris�e par le diab�te en particulier 
en cas de d�s�quilibre glyc�mique et par l’architecture du pied. L’absence de douleur et le maintien d’un 
traumatisme r�p�t� par la pression plantaire ne fait qu’accentuer cette vuln�rabilit�.
En dehors de ces causes endog�nes li�es � la pathologie elle-m�me, la pathologie du pied reste complexe 
� analyser car les tableaux cliniques sont le plus souvent atypiques. Une mauvaise appr�ciation 
diagnostique  peut �tre � l’origine de cons�quences th�rapeutiques  inadapt�es voir excessives comme 
l’amputation. 

Pourquoi une approche multidisciplinaire ?

En premier lieu, car l’enjeu est de taille puisque le plus souvent il s’agit d’une strat�gie de sauvetage de 
membre pour �viter l’amputation ou limiter son niveau.

En second point, la strat�gie est bien codifi�e et elle doit aborder cinq composantes essentielles (SPILF. 
20067)

-La composante m�tabolique, en r��valuant le diab�te, dont l’�quilibre glyc�mique et son traitement mais 
le retentissement global de l’hyperglyc�mie chronique qui vont influencer le pronostic et les d�cisions 
th�rapeutiques

- La composante infectieuse ou septique  qui impose une bonne analyse du niveau de gravit�, une 
identification du ou des germes en cause et des moyens th�rapeutiques pour le contr�le de l’infection 
(choix de l’antibioth�rapie, type et moment de la chirurgie, d�charge de la plaie, oxyg�noth�rapie 
hyperbare)

- La composante vasculaire par l’�valuation du niveau d’isch�mie, le diagnostic topographique des 
l�sions art�rielles et les choix en terme de revascularisation.

- Les soins locaux en particulier la d�finition du niveau de d�tersion, le choix des pansements et le recours 
� des gestes de d�bridements plus chirurgicaux

- Enfin et non la moindre, la composante m�canique pour obtenir une suppression totale ou partielle des 
pressions au niveau de la plaie dans un contexte d’anesth�sie thermoalgique.

En dernier lieu parce que cette approche multidisciplinaire est une r�ponse coh�rente et d�montr�e  pour 
atteindre l’objectif de r�duction du taux d’amputations Ainsi Larsson et col ont par cette approche r�duit 
l’incidence des amputations majeures de 78% sur 10 ans et ce r�sultat a pu �tre maintenu sur 20 ans 
puisque la r�duction est de 57 %  (Larsson et coll. 2008). 
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Comment structurer cette approche multidisciplinaire ?

Elle doit s’organiser au sein des structures sp�cialis�es regroupant les principaux professionnels 
impliqu�s dans la prise en charge de cette pathologie.
Les objectifs sont d’�valuer la gravit� de la pathologie, de d�finir et mettre en œuvre la strat�gie 
th�rapeutique et de d�finir la n�cessit� de recours � l’hospitalisation. L’efficacit� de cette d�marche reste 
conditionn�e � un niveau de coordination de qualit� pour mettre en place de fa�on coh�rente et concert�e 
les gestes ou strat�gies th�rapeutiques possibles. Cette approche multidisciplinaire favorise l’am�lioration 
de la prise en charge par un recours � des comp�tences compl�mentaires et synergiques. Elle rend 
possible l’�valuation et l’int�gration de th�rapeutiques adjuvantes comme l’oxyg�noth�rapie hyperbare ou 
innovantes dans cette pathologie complexe.

La d�couverte d’une plaie du pied doit faire l’objet d’un recours rapide vers une structure  sp�cialis�e 
multidisciplinaire pour une prise en charge pr�coce, globale et structur�e afin d’am�liorer le pronostic de 
cette pathologie(Guide Affection longue dur�e 2007).
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