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

R. POUGNET", A. ENCKES A’ P. MIALON*®, D. LUCAS‘’, L. DI
COSTANZO’, R. GARLANTEZEC®, B. LODDE"*’,J.-D. DEWITTE"*’. 'Société
Francaise de Meédecine Maritime, 22, avenue Camille Desmoulins 29200 Brest
(France). “Centre de Consultation des Pathologies Environnementales, Maritimes et
Professionnelles, CHRU Morvan, 29200 Brest (France). “Service de médecine
hyperbare, CHRU Cavale Blanche, 29200 Brest (France).*Service de médecine interne
et pneumologie, CHRU Cavale Blanche, Brest (France). > Service de Physiologie,
Facult¢ de médecine de Brest, Université de Bretagne Occidentale, 22, avenue Camille
Desmoulins, 29200 Brest (France). ® Service de santé au Travail en Iroise, Brest
(France). "Fédération des laboratoires, HIA Clermont-Tonnerre, CC 41 BCRM de Brest
29489(France) °Ecole des Hautes Etudes de Santé Publique, Rennes (France).
’Université Européenne de Bretagne, Université de Brest, Service de Santé au Travail et
Maladies liées a 1I’environnement, CHU Morvan, Brest (France)

ABSTRACT

Changes in respiratory function in professional divers: cohort to 10 years. R. Pougnet"’, A. Enckes A®, P. Mialon, D. Lucas,
L. Di Costanzo, R. Garlantézec, B. Loddé, 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 : obligatoire pour poursuivre ’activité. Pour les
personnes de plus de 40 ans, un examen clinique

Depuis 1990, le code du travail (décret n°90/277, tous 1e.s 6.m01s est ajoute. , .

révisé par le décret 2011/45) régit le suivi médical Le PINCIp al but des EFR est de dépister ’1es
des plongeurs professionnels. La réglementation pathologies _pouvant favorls.er la_survenue d’un
définit la périodicité des visites médicales et les bgrotraumat} Sme pplmonalre lors ~de 1.a
examens paracliniques a réaliser. Un examen decomp ression, _accidents certes ' rares ais
initial incluant: explorations fonctionnelles p’ote.nt’lellement graves'(Rusm 1998). Une N tude
respiratoires (EFR), épreuve d’effort cardiaque réalisée sut des patients ayant present,e un
(EE), test d’aptitude en caisson hyperbare, barotraumatisme pulmonaire avait montré que

électroencéphalogramme, radiographies du thorax }EemphysemeM et. la ‘d;r(l)nnuztlso(;l ddfs C Deb}t§
et des grosses articulations, examen ORL et xpiratoires Maximaux a 50 et 257 de la Capacite

examens sanguins est obligatoire avant 1’entrée Xi;r:li:le Forcie (;espectivsme.nt DEI\/,IFSO’ 1D§M25 lelt
dans la profession. Un examen annuel, comprenant 199 7) ];ont Ie; 9 ;1 cteurs de risques (Tetzlaff et coll.
EFR, EE, examen ORL et sanguins est ensuite » bove )-
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Une premiére étude de notre centre sur I’évolution
de la fonction respiratoire des plongeurs
professionnels avait été réalisée sur 5 ans (Lucas et
coll.  2005) et montrait une diminution
significative du DEM 25 et de la capacité de
diffusion (DLCO). Une autre cohorte de 30
plongeurs professionnels montrait une diminution
du débit moyen entre 25 et 75 % de la CV
(Skogstad et Skare 2008)..

L’objet de notre étude était d’analyser les
variations des parameétres des EFR de plongeurs
professionnels avec un recul de 10 années et d’en
discuter les conséquences sur le suivi
professionnel.

MATERIEL ET METHODE :

Il s’agissait d’'une étude de cohorte rétrospective
réalisée a partir des dossiers de plongeurs suivis au
Centre de Consultations de  Pathologies
Environnementales, Maritimes et Professionnelles
(CCPEMP) de I’hopital universitaire (CHRU) de
Brest, en France. Tous les dossiers des 230
plongeurs suivis au CCPEMP ont été analysés. Les
criteres d’inclusion étaient 1) d’étre plongeur
professionnel, toutes classes et mentions
confondues 2) d’avoir réalisé dans ce méme centre
le bilan initial (c'est-a-dire avant de rentrer a
I’école de plongée professionnelle) ou, a défaut,
celui de la premiere année et 3) d’avoir également
réalis¢ dans ce centre le bilan 10 ans aprés ce
premier bilan. Les critéres d’exclusion étaient
d’avoir commencé la plongée professionnelle
depuis moins de 10 anset/ou de ne pas avoir
réalis¢ dans le CCPEMP de Brest I’'un des deux
bilans suscités.

Les données concernant 1’age et les parametres
biométriques lors de chaque examen, les
antécédents médicaux, les traitements, les
habitudes de vie (activités physiques, tabagisme),
ainsi que les caractéristiques des plongées (nombre
moyen de plongées par an, profondeurs moyenne
et maximale, durées moyenne et maximale,
I’existence d’autres contraintes professionnelles),
ont été recueillies dans un questionnaire anonyme
pour les visites initiales et celles réalisées 5 et 10
ans plus tard. La consommation de tabac était

calculée en paquets-années (PA).

Les parameétres des EFR a 0, 5 et 10 ans ont été
recueillis dans le questionnaire anonyme. Les EFR
avaient toutes été réalisées le matin par le méme
laboratoire du CHRU de Brest. Le matériel
étalonné chaque jour était un pléthysmographe
MasterBody Jaeger et les données ont été obtenues
par des opérateurs entrainés, sans modification de
méthode sur la durée de I’étude. Les EFR
comprenaient une pléthysmographie compléte et
une mesure de DLCO en apnée. Ont été recueillis
sur la boucle débit-volume la capacité vitale forcée
(CVF), le volume expiratoire maximal en 1
seconde (VEMS), et les débits expiratoires
maximaux a 25, 50 % de la CVF (respectivement
DEM 25, DEM 50); les volumes statiques en
particulier la capacité pulmonaire totale (CPT) et
la Capacité Vitale Lente (CV) étaient mesurées par
pléthysmographie, d’ou le calcul du coefficient de
Tiffeneau (VEMS/CV). Les valeurs de ces
parameétres ont été exprimées en pourcentage de la
valeur théorique (Quantjer et coll. 1993).

Les données ont été saisies sur le logiciel
Epidata®. Pour chaque donnée, les moyennes et
les extrémes ont été calculés. Puis nous les avons
exportées sur le logiciel SAS® pour les calculs des
médianes, le test t de Student, le coefficient de
corrélation de Spearman et les analyses
multivariées.

RESULTATS :

33 sujets ont pu étre intégrés a la cohorte: 4
femmes (12,1 %) et 29 hommes (87,9 %). L’age
médian aprés 10 ans de plongée était de 42 ans
(33-64 ans). 12 d’entre eux, soit 36,4 %,
présentaient des antécédents en fin de suivi : 5
(15 %) de traumatismes, 4 (12 %) d’allergies, 1
(3,0 %) de trouble ORL (polypes), 1 (3,0 %) de
troubles médullaires (anémie) et 1 (3,0 %) de
troubles de I’humeur (réactionnels). 8 (25,0 %)
fumaient avant leur carricre et 7 (21,9 %) ont
continué a fumer durant les 10 années du suivi, un
seul ayant arrété apres 4 années ; la consommation
médiane était de 14,5 PA avec des extrémes allant
de 5 a 20 PA. 19 plongeurs (61,3%) pratiquaient le
sport réguliérement : 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 a
voile). Il n’existait pas de différence significative
entre les hommes et les femmes pour ces
parameétres.

27 (81,8 %) plongeurs étaient 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

Tableau 1: Profils des plongées professionnelles.

pratiqué en loisir avant de devenir professionnels,
dont un seul pendant plus de 2 ans (6 ans) ; les 3
autres n’avaient débuté la plongée que dans les
semaines précédant la visite initiale. Les profils
des plongées étaient treés variables (tableau n°l).
21 (67,7 %) des plongeurs ne pratiquaient pas la
plongée loisir.

Parametres Moyennes Meédianes Extrémes
Nombre de plongées professionnelles par an 56,3 40 5-250
Nombre de plongées totales par an 71,2 50 10-250
Profondeur moyenne (metres) 15,3 15 3,5-50
Profondeur maximale (métres) 29,8 30 7-60
Durée moyenne (heure) 0,9 0,7 0,5-3
Durée maximale (heure) 1,4 1 0,5-3

Tableau 2: Résultats des moyennes des différents paramétres expiratoires a 0, 5 et 10 ans, valeurs des différences et

des tests t de Student.

parametres Initial 5 ans EV;)I;I;(IISOH a p 10 ans EVOlu;LOsn alo p
CVF 5,61 5,59 -0,02 0,63 5,52 -0,08 0,13
o
CVF 4 112,79 114,50 2,11 0,23 116,45 3,48 0,01
théorique
VEMS 6,18 4,67 -1,51 0,36 5,51 -0,76 0,71
o
V]?M.S % 114,28 116,67 2,40 0,19 114,13 -0,55 0,75
théorique
1 o
Tiffencau % |5 7y 100,02 -0,69 0,70 96,85 -3,03 0,06
théorique
DEM 25 2,12 1,74 0,38 0,02 1,47 0,61 <0,01
DEM 25 89,46 76,46 13,0 0,06 68,71 119,09 <0,01
% théorique
DEM 50 5,18 4,95 -0,23 0,17 4,67 -0,61 <0,01
DEM .50 100,35 97,45 -2,90 0,38 91,50 -11,06 0,03
% théorique ?
DEM 75 8,80 8,97 0,16 0,13 8,87 0,77 0,94
DEM 75 109,76 | 114,45 4,69 0,81 134,56 25,72 0,34
% théorique

Les EFR réalisées a 0, 5 et 10 ans ont montré la
diminution progressive des débits expiratoires
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DEM 25, la baisse a été significative a 5 et 10 ans
en comparant avec 1’examen initial, pour le DEM
50 la baisse ne 1’a été qu’aprés 10 années
d’évolution. Lors de I’examen initial, 36,4 % et
50,0 % des plongeurs ont eu un DEM 25 inférieur
a respectivement 70 % et 80 % de la théorique ;
34,5% et 655%aS5ans;et51,7% et 65,5%al0
ans. 13,63 % et 22,72 % des plongeurs ont eu un
DEM 50 inférieur respectivement a 70 % et 80 %
de la théorique a 10 ans; de 10,34 % et 0% a 5
ans; et 10,34% et 20,68% a 10 ans. Le
coefficient de Tiffeneau en pourcentage de la
théorique ne changeait pas a 10 ans, et aucun
plongeur n’a eu du coefficient de Tiffeneau
inférieur a 80 % de la valeur théorique sur la
période d’étude. Enfin, la CVF en pourcentage de
la théorique a augmenté significativement a 10 ans.

Les données des volumes statiques
(pléthysmographie) ont montré une augmentation
significative des CPT (en absolu ou pourcentage
de la théorique) et du pourcentage de la CV par
rapport a la théorique, apres 10 ans de plongée
(tableau n°3). Les CPT ont toutes été supérieures a
80 %. 7 (22,6 %) plongeurs ont eu des CPT
supérieures a 120 % initialement, 6 (20,7 %) a 5
ans et 10 (34,5 %) a 10 ans.

La diffusion alvéolo-capillaire a diminué
significativement aprés 5 ans de plongée de
maniére absolue mais pas en pourcentage de la
théorique ; ceci a en revanche été le cas aprés 10

ans de plongée (tableau n°3).

Tableau 3: Résultats des moyennes des différents paramétres des volumes statiques (pléthysmographie) et des
diffusions alvéolo-capillaire a O, 5 et 10 ans, valeurs des différences et des tests t de Student.

Parametres Initial 5ans | Evolution a 5 ans p 10 ans Evolution a 10 ans p
CvV 5,51 5,54 0,03 0,63 5,57 0,06 0,13
CV %
s 112,80 | 114,91 2,11 0,23 | 116,45 3,65 0,01
théorique
CPT 7,25 7,43 0,18 0,30 7,57 0,22 0,03
o
C,PT. & 106,30 | 109,28 2,98 0,13 | 110,10 3,80 0,04
théorique
DLCO 10,44 9,40 -1,04 0,02 9,28 -1,44 0,02
DL,CQ 99,61 94,35 -5,26 0,27 | 84,38 -16,43 <0,01
% théorique

Le coefficient de corrélation de Spearman a été
significativement différent de O entre la
consommation du tabac en paquets-années et les
variations de la CV (B = 0,89 ; p < 0,01) et du
VEMS théorique (B = 0,76 ; p = 0,03). Pour les
variations des différents autres paramétres 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 été mis en évidence.

Le nombre de plongées a été 1ié¢ aux variations du
pourcentage du coefficient de Tiffeneau
théorique : plus les plongeurs effectuaient de
plongées, plus la diminution du pourcentage du
coefficient de Tiffeneau théorique était importante

(B=-0,42; p=0,04). Il en a été de méme pour la
durée moyenne des plongées (B = -0,59; p <
0,01). En revanche, la durée maximale des
plongées n’a pas influencé les variations des EFR.

DISCUSSION :

1.1. Principaux résultats :

Nos résultats ont montré 1’apparition progressive
d’une réduction des débits expiratoires a bas
volumes pulmonaires au fur et a mesure de la
carriere des plongeurs ; la diminution des débits
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expiratoires a débuté au niveau des bronchioles
puis a progressivement touché des bronches de
plus gros calibres. En outre, la diffusion alvéolo-
capillaire a diminué significativement. Ces deux
parameétres étaient indépendants du tabagisme.
Aucun des paramétres de profils de plongées
(nombre de plongées, durée, profondeur) n’était
corrélé a ces variations. En revanche, le tabagisme
était corrélé aux variations de la CV et du VEMS
(variations non significatives dans 1’absolu). Les
profils de plongées étaient corrélés aux variations
non significatives du coefficient de Tiffeneau.

1.2 Forces et faiblesses :

Le caractére rétrospectif de la cohorte pourrait
faire craindre un biais d’information du fait du
temps écoulé, souvent responsable d’une
dispersion des points et techniques de mesures.
Notre étude ayant été construite sur un seul centre,
les données des EFR sont disponibles et
homogenes, car réalisées dans le méme laboratoire
par une méme équipe. Le biais d’information est
peu vraisemblable. C’est d’ailleurs pourquoi nous
avons exclu de I’étude les plongeurs pour lesquels
nous n’avions pas réalis¢ nous-mémes 1’une des
trois EFR étudiées.

Nous avons tenu compte, par ailleurs, des activités
de loisir afin d’éviter un autre biais d’information
qui aurait faussé les études de corrélation entre les
profils de plongées et 1’évolution des EFR. Nos
calculs ont ¢ét¢ faits sur les données
professionnelles, de loisir et sur les deux cumulées.
De surcroit, la majorité des professionnels suivis
n’avaient jamais pratiqué la plongée avant la visite
initiale ; les 4 ayant déja plongé ne 1’avaient fait
que sporadiquement et, pour 3 d’entre eux, depuis
quelques semaines uniquement. En conséquence,
les données de la premicre visite pouvaient &tre
considérées comme des données de référence pour
étudier I’évolution.

L’analyse des profils de plongées montrait un écart
important entre les pratiques professionnelles
(nombre de plongées et profondeur). En effet, la
majorité des plongeurs pratiquaient cette activité
en complément d’autres métiers et seuls 15,2% (les
personnes mention A) de manicre quasi exclusive.
Cette répartition entre les différentes mentions

121

explique les écarts importants entre les profils de
plongée. Ce fait diminue la probabilité d’établir
des corrélations entre ces données et les variations
des EFR. Ainsi, contrairement a une étude de
cohorte de 30 plongeurs professionnels sur une
durée de 12 ans (Skogstad et Skare 2008), nous
n’avons pas mis en évidence de lien entre ces
données et les variations de débits bronchiques
périphériques. Toutefois, nous avons montré une
corrélation entre le nombre de plongées, leurs
durées moyennes et le coefficient de Tiffencau.
Une étude 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 résultats, particuliérement dans cette population
compte tenu de la réglementation du suivi
(Skogstad et coll. 2006). L’étude ayant été faite sur
un centre géographiquement isolé, le suivi de la
population y est régulier et il existe peu de
nomadisme médical. Sur I’ensemble des plongeurs
suivis dans notre centre, aucun n’a fait 1’objet
d’une contre-indication due a des problémes
respiratoires. En revanche, puisque la majorité des
plongeurs sont mention B, I’arrét de D’activité
hyperbare est d’autant plus aisé qu’il ne s’agit pas
de leur principale tache professionnelle.

1.3 Physiologie :
1.3.1Débits :

Notre cohorte est 'une des premiéres a montrer la
progression des diminutions des débits a bas
volumes pulmonaires : diminution significative du
DEM 25 a 5 ans, puis diminution significative du
DEM 50 a 10 ans. La baisse significative du DEM
25 a 5 ans confirme les résultats de nombreuses
équipes (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 été
décrite  antérieurement. Le coefficient de
corrélation n’a pas mis en évidence de lien
significatif entre la diminution des DEM 25 et 50
et le tabagisme. Dans la mesure ou les sujets de
notre cohorte n’étaient pas exposés a d’autres
toxiques professionnels, nous pouvons en déduire
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qu’'une réduction des débits a bas volumes
pulmonaires apparait avec la plongée, suggérant
une atteinte des bronchioles puis des bronches de
plus gros calibre. L’apparition d’une maladie des
petites bronches a été décrite également dans le
cadre de la plongée loisir (Lemaitre et coll. 2006).
Sur le plan professionnel, la cohorte de Skogstad
M et coll. a montré aprés 12 ans d’évolution, une
diminution significative du DEM 25-75, ce qui va
dans le méme sens; dans ce groupe plus
homogeéne, cette diminution était corrélée au
nombre total de plongées (Skogstad et Skare
20085).

Néanmoins, aucune étude n’a montré jusqu’a
présent une diminution du VEMS ou du coefficient
de Tiffeneau. Une poursuite du suivi sur 20 ans
permettrait de savoir si la réduction des débits
expiratoires conduit & de telles diminutions. Une
étude, analysant la prévalence d’une obstruction
bronchique parmi les plongeurs loisir, pourrait
suggérer une telle progression : 12% des plongeurs
loisirs avaient un rapport VEMS/CVF abaissé
(Wilson 2011) ce qui pose le probléme de leur
sélection initiale dont il n’est pas fait mention.

1.3.2 Volumes :

Nos résultats ont montré parallelement une
stabilité 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 théoriques. De méme, la CPT et la
CPT théorique ont augmenté significativement
aprés 10 ans de plongée. Il est décrit dans la
littérature une augmentation de la CV jusqu’a 30
ans (Crosbie et Clarke 1977) et, pour les
plongeurs, une augmentation lors de la premiére
année d’exercice suivie d’une diminution
(Skogstad et coll. 2002) ou d’une augmentation
(Bermon et coll. 1997). Une étude menée par
Lucas et coll. dans le méme centre que cette
cohorte montrait une stabilisation de la CV sur
une autre cohorte de 5 ans. Nos résultats ont rejoint
cette observation selon laquelle la CV et la CVF
des plongeurs professionnels se stabiliseraient
apres 30 ans contrairement a la population
générale (4). Ceci serait du a 1’adaptation des
muscles respiratoires a la charge respiratoire, par

augmentation des résistances secondaire aux
contraintes respiratoires liées a la pression et au
matériel respiratoire (Skogstad et coll. 2002).
Certaines études suggérent que ceci est un facteur
naturel de sélection des plongeurs (Yochai et coll.
2005).

Dans notre étude, I’augmentation de la CV était
corrélée uniquement au tabagisme. Ceci n’avait
pas été pas trouvé dans I’¢tude de Lucas et coll.
pour laquelle la prévalence du tabagisme était
moindre (Lucas et coll. 2005). En revanche,
Sekulic et coll ont montré, en étudiant les EFR de
plongeurs militaires, que le tabagisme est corrélé
au grand volume pulmonaire (Sekulic et Tocilj
2006). Leurs données corroborent donc les notres.

1.3.3. DLCO:

La diffusion alvéolo-capillaire a significativement
été altérée au cours des 10 années de suivi de la
cohorte. Cette donnée a également été trouvée par
d’autres équipes, tant chez les professionnels
(Lucas et coll. 2005, Bermon et coll. 1997) que
chez ceux pratiquant en loisir. (Lemaitre et coll.
2006). La corrélation avec le tabagisme n’a pas été
significative dans notre étude, ce qui suggere de
rapporter cette diminution de la DLCO a Ila
plongée. On pourrait supposer que cette
diminution soit due a la toxicité de I’oxygene
(Mathieu 2006). L’absence de lien avec les profils
de plongée n’exclut pas que cette diminution de la
DLCO soit due a la toxicité pulmonaire de 1’0,
puisque cette toxicité peut également s’observer en
utilisation normobare (Capellier et coll. 1994,
Capellier et coll. 1996). Certes, cette toxicité induit
une diminution, provisoire, de la CV (Jackson
1985, Mantz et Stoeckel 2000), non retrouvée ici,
mais qui peut étre masquée par la tendance globale
a I’augmentation habituelle CV lors de la pratique
de la plongée.

1.4 Aptitude :

1.4.1. Initiale :

En France, un coefficient de Tiffeneau inférieur a
70 % de la valeur théorique est une contre-
indication a D’exercice de la  plongée

professionnelle. En revanche, il n’y a pas de
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consigne particuliere en ce qui concerne
I’obstruction bronchique périphérique, malgré les
travaux montrant la diminution des débits
expiratoires a bas volumes pulmonaires comme
seul facteur différentiel entre plongeurs ayant
souffert de surpression pulmonaire et des
plongeurs appariés indemnes avec les mémes
profils de plongée (Tetzlaff et coll. 1997). Nos
résultats, ainsi que ceux d’autres études, montrant
une diminution de ces débits, il serait souhaitable,
lors de I’examen initial, d’informer les plongeurs
dont les paramétres sont proches des limites
inférieures des valeurs normales de la possibilité
d’abaissement de ces indices pouvant aller jusqu’a
une limitation de la durée de leur carricre. Dans la
mesure ou la baisse de la DLCO est assez rapide,
le médecin devrait également étre attentif a des
valeurs initialement basses de la diffusion alvéolo-
capillaire. Il serait judicieux d’informer les
plongeurs dés I’examen initial de la variation
prévisible de ce parametre en vue de les
sensibiliser au risque d’étre exposé¢ a d’autres
facteurs de diminution de la DLCO (tabac en
particulier). Cependant I’arrété du 28 mars 1991 ne
précise pas de valeur limite de DEM ou TLCO
pour I’aptitude.

1.4.2. Suivi :

Les résultats de notre étude pourraient influencer
I’attitude médicale lors du suivi des plongeurs. En
effet, en milieu hyperbare, les débits expirés
maximaux varient en fonction inverse de la masse
volumique des gaz inspirés, qui augmente avec la
profondeur. En conséquence, il existe une
limitation des performances respiratoires en
commengant par le débit expiratoire de pointe,
DEM 75 et le VEMS (Taylor et Morrison 1990,
Jammes et coll. 2006). Cette diminution a
également ét¢ montré pour le DEM 50 (Giry et
coll. 1982). Or nous avons montré la diminution
significative du DEM 50 aprés 10 ans de plongée
professionnelle. L’évolution du DEM 50 doit étre
considérée comme un paramétre critique pour le
suivi des plongeurs dans la mesure ou il est en
permanence diminué par la maladie des petites
bronches due a la plongée et durant la plongée par
I’augmentation de densité des gaz inspirés. La
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situation la plus critique est celle de la remontée
rapide ou le plongeur doit étre en expiration
permanente sous peine de barotraumatisme
pulmonaire ; or, en cas de diminution des débits
expiratoires, méme [’allongement nécesaire de
I’expiration peut s’avérer insuffisant ((Jammes et
coll. 2006). La diminution des débits périphériques
est effectivement un facteur de risque de
surpression pulmonaire qui peut engager le
pronostic vital (Brooks et coll. 1986, Barthélémy
2006).

Le sevrage tabagique doit étre conseillé aux
plongeurs. Le tabagisme induit une diminution des
échanges gazeux (Nagelmann et coll. 2011) par
apparition de 1ésions emphysémateuses réduisant
les débits expiratoires & bas volumes pulmonaires
dans un premier temps et a terme 1’ensemble des

débits  expiratoires d’ou une  obstruction
considérable (Nagelmann et coll. 2011). Quoiqu’il
n’y ait pas d’étude analysant [’interaction

tabagisme-plongée, les deux activités réduisant les
débits expiratoires & bas volumes pulmonaires ,
une addition des effets est possible. Comme 15 a
20% des bronchites chroniques obstructives sont
d’origine professionnelle, la prévention
particuliéere  pour cette population semble
nécessaire (Ameille et coll. 2007).

CONCLUSIONS

Les EFR des plongeurs professionnels tendent vers
une diminution des débits expiratoires, a bas
volumes pulmonaires. Aprés 10 ans de plongée
apparait une maladie des petites voies aériennes
(DEM 25) qui s’étend aux bronches de plus gros
calibres (DEM 50) sans qu’on constate la présence
d’un trouble ventilatoire obstructif (défini par
I’abaissement du rapport de Tiffeneau VEMS/CV).
Celui-ci est pourtant facilité ici par ’augmentation
de la CV au sein de cette population comme 1’ont
montré plusieurs études. La variation de la CV et
de la CVF ne simplifie pas I’interprétation des
variations des DEM, en décalant 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’étre vigilant pour ces indices lors du
bilan initial et du suivi.

Le sevrage tabagique semble donc important dans
cette population et nos résultats indiquent que les
variations de la CV et du VEMS sont corrélées au
tabagisme.

La poursuite du suivi des EFR de cette cohorte a
plus long terme est nécessaire pour noter
I’apparition éventuelle a 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 a la
plongée professionnelle selon les textes actuels.
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RESUME

Evolution de la fonction respiratoire de plongeurs professionnels : cohorte & 10 ans. R Pougnet, A Enckes A%, P Mialon* D.
Lucas, L Di Costanzo, R. Garlantézec, B. Loddé, J.-D. Dewitte . Bull. Medsubhyp. 2012, 22 (2) : 117 - 125.

Introduction: L’objet de I’étude est d’évaluer I’évolution de la fonction respiratoire aprés 10 années de plongées professionnelles.
Matériel et Méthodes: 1l s’agit d’une cohorte rétrospective de plongeurs suivis au Centre de Consultations de Pathologies
Environnementales, Maritimes et Professionnelles du CHRU de Brest. Etaient inclus les plongeurs ayant eu la visite initiale, ou la
premiére visite périodique, et la visite a 10 ans. Les données cliniques et paracliniques ont été analysées avec les logiciels Epidata®
et SAS® par le test de Student et le coefficient de corrélation de Spearman.

Résultats: 33 plongeurs ont été inclus. Nos résultats ont montré : une diminution progressive des débits expiratoires maximaux 25
(p=0,02 a 5 ans et <0,01 a 10 ans) et 50 % (p=0,03 a 10 ans). Il n’y avait pas de trouble ventilatoire obstructif pour les plongeurs de
cette cohorte. Les volumes ont augmenté significativement (p=0,03 pour la CPT a 10 ans ; et p=0,01 pour la CV en pourcentage de
la théorique a 10 ans). La diffusion alvéolo-capillaire a diminué significativement (p=0,02 a 5 ans et a 10 ans). Le coefficient de
corrélation de Spearman montrait une corrélation entre le tabagisme et les variations de la CV (B = 0,89 ; p < 0,01) et du VEMS
théorique (B = 0,76 ; p = 0,03), mais pas de la DLCO. De méme, il existait un lien entre les variations du coefficient de Tiffencau et
le nombre de plongées (B = -0,42 ; p=0,04) et la durée des plongées (B =-0,59 ; p<0,01).

Conclusion: L’évolution des EFR tend vers une diminution de la DLCO et une obstruction bronchique touchant des bronches de
calibres croissant avec l’ancienneté professionnelle. Ceci est notamment a prendre en compte lors de bilans initiaux pour les
personnes ayant déja des atteintes périphériques..

Mots clé : Plongée, Epreuves fonctionnelles respiratoires, Médecine du Travail.,

Correspondant : richard.pougnet@live.fr

125



Pougnet et coll.

126



LES FRACTURES DENTAIRES LIEES,I:\ LA PRATIQUE
DE LA PLONGEE SOUS-MARINE : ETIOLOGIES ET
PREVENTION
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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.

A. ETIOLOGIE.

Selon la loi de Boyle-Mariotte, a température
constante, la pression et le volume sont unis par la
relation : Pression x Volume = Constante (Zadik
2009). Une augmentation de la pression entraine
donc une diminution du volume gazeux, alors
qu’une diminution de la pression entraine 1’effet
inverse. En milieu subaquatique, les variations de
pression, et donc de volume, peuvent é&tre
importantes. Ainsi, si a la surface de I’eau la

INTRODUCTION.

La pratique de la plongée sous-marine en
scaphandre autonome est une activité en plein
essor notamment depuis ’apparition du Self-
Contained Underwater Breathing Apparatus
(SCUBA) au milieu du 20 siécle. Cet
engouement s’est traduit par 1’apparition de
nombreuses complications bucco-dentaires lices a
la pratique de la plongée, notamment des fractures

dentaires. Ces fractures peuvent avoir deux Pression est de 1 ATA (atmosphere absolue)
étiologies : les variations de  pression (pression de 1 kilo sur un métre carré), a 10 métres
atmosphérique et les pressions mécaniques l¢ plongeur subit une pression de 2 ATA, a 20

meétres de 3 ATA, a 30 métres de 4 ATA et ainsi
de suite.

Les accidents dysbariques ou barotraumatismes
sont dus a la déformation des cavités aériennes de
I’organisme provoquée par la modification du
volume gazeux lorsque la pression varie. Celles
dont les parois sont indéformables, tels les sinus,
I’oreille moyenne ou les dents, doivent s’y adapter

exercées sur les obturations et les tissus dentaires.
La prévention de ces fractures s’intégre dans une
prise en charge odontologique spécifique des
plongeurs sous-marins appelée dentisterie de la
plongée.

FRACTURES DENTAIRES LIEES
AUX VARIATIONS DE PRESSION
ATMOSPHERIQUES.

par la libre communication avec les voies
aériennes. Si les orifices de communication sont
obstrués ou tres étroits, I’air ne peut y pénétrer et
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I’équilibration 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 étude  épidémiologique n’a  porté
spécifiquement, a notre connaissance, sur les
fractures  dentaires en milieu hyperbare.

Cependant, étant donné que ces fractures ne sont
que ’'une des manifestations des barotraumatismes
dentaires qui sont eux-mémes 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 trés rares. Cependant, les
conséquences de ces fractures pouvant étre
déléteres (douleurs (Zadik Y. 2009 ; Zadik et coll.
2006), ingestion ou inhalation de débris dentaires
(Peker et coll 2009, Klechak 1987, Meliet JL
1989, Leitch 1985), il est indispensable d’en
connaitre 1’étiologie de fagon a les prévenir.

Les fractures dentaires survenant en milieu
hyperbare semblent intimement liées a la présence,
avant la plongée, de pathologies bucco-dentaires
subcliniques. Dans une étude menée in vitro,
Calder et Ramsey ont mis en évidence que seules
les dents porteuses d’obturations défectueuses
(reprise de carie ou défaut d’étanchéité) peuvent

étre endommagées sous I’effet de variations
répétées de la pression (Calder et Ramsey 1983). A
notre connaissance, un seul cas de fracture d’une
dent saine sous l’effet d’une wvariation de la
pression a été rapporté (fracture en milieu
hypobare) (Gunepin et coll. 2010a).

Dans le domaine de la plongée sous-marine, les
fractures dentaires peuvent survenir lors de la
phase de remontée (cas le plus fréquent) mais aussi
au cours de la descente. Ces deux types de
fractures font intervenir des mécanismes trés
différents.

Les fractures dentaires au cours de la
phase de remontée sont liées a la présence
d’une cavité, le plus souvent formée par
une carie secondaire (Guneppin et coll.
2010b), sous une obturation coronaire (cf.
Figure 1). Au cours de la phase de
descente, I’air va pénétrer en force dans la
cavité carieuse puis, lors de la remontée,
I’air se dilate entrainant la fracture de
I’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 remontée. (a) Au cours de la remontée, 1’air présent dans la
cavité carieuse (gris clair) exerce une pression sur les parois de la cavité et de I’obturation dentaire. (b) Fracture
de la dent.
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- Des fractures, bien que plus rares, sont
possibles au cours de la phase de
descente. Elles sont liées a la présence de
restaurations de moindre résistance
(Leitch 1985) (pansement provisoire) ou
d’une cavité sous une restauration (Al-
Zuw’Bi 2009 16) (obturation défectueuse
avec ou sans reprise de carie, coton sous
un  pansement provisoire, canaux
radiculaires non obturés, etc.). Au cours
de la descente, deux phénomeénes vont

\

a

favoriser 1’écrasement de 1’obturation (cf.

Figure 2) :
e |’augmentation de la pression
environnementale sur le

matériau de restauration.

e la contraction de I’air contenu
dans la cavité présente sous la
restauration.

L’écrasement de [’obturation coronaire
s’accompagne, ou non, d’une fracture de
la dent.

b

Figure 2. Fracture dentaire au cours de la descente. (a) Au cours de la descente, ’ai1 -...... une pression sur la
restauration dentaire (gris foncé) et le volume du gaz contenu dans la cavité de carie (gris clair) diminue. (b)
Ecrasement de la restauration dans la cavité carieuse sous jacente.

B. PREVENTION.

Le chirurgien dentiste devra classiquement
dépister et traiter toutes les 1ésions carieuses
(initiales et secondaires) mais également dépister
et traiter toutes les obturations non étanches sans
Iésion carieuse. En effet, la présence de toute
cavité ou de tout hiatus au niveau d’une obturation
peut étre a l’origine, par le jeu des gradients de
pression, d’une fracture dentaire.

Les traitements bucco-dentaires réalisés chez le
patient/plongeur sont également spécifiques.
Toujours dans la méme optique d’éradiquer la
présence de toute cavité, lorsque la réalisation d’un
pansement provisoire s’avere nécessaire, il faudra
veiller a ce que ce dernier soit parfaitement
étanche et qu’il épouse parfaitement I’ensemble
des contours de la cavité dentaire. Cela signifie
notamment qu’en inter-séance, dans le cadre d’un
traitement endodontique par exemple, la présence
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d’une boulette de coton sous le pansement
provisoire est a proscrire.

FRACTURES DENTAIRES LIEES A
L’UTILISATION DES EMBOUTS
BUCCAUX.

A. ETIOLOGIE.

La plupart des embouts buccaux sont fabriqués en
silicone ou en résine acrylique souple. Un stress
émotionnel ou un environnement froid (fréquent au
cours des plongées) peut conduire le plongeur a
serrer son embout de maniére plus importante avec
un risque de détérioration des obturations dentaires

voire de fracture des tissus dentaires (Hobson et
Newton 2001) méme si ’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 répartition des
forces au sein du tissu dentaire. Au lieu d’avoir
une répartition homogéne de ces forces lorsque la
dent est indemne de traitement, la présence de
I’obturation peut engendrer un effet de coin du
matériau d’obturation avec des pressions latérales
qui vont s’exercer sur les parois des dents déja
fragilisées par la diminution de leur épaisseur au
détriment du matériau de restauration dentaire (cf.
figure 3).

Figure 3. (a) Les pressions qui s’exercent sur 1’obturation entrainent un effet de coin sur la dent avec des contraintes
mécaniques 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 adaptés a la morphologie
occlusale des dents. De ce fait les pressions ne
s’exercent pas sur la totalité de la dent c'est-a-
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dire sur de larges surfaces mais au niveau de
quelques points de contact entre la résine de
I’embout et la dent.

Les embouts buccaux standards du commerce
ne recouvrent que les dents antérieures



Fractures dentaires liées a la plongée.

(incisives, canines et prémolaires) qui
contrairement aux molaires :

e ne sont anatomiquement pas
faites pour encaisser des charges
axiales importantes
représentent morphologiquement
une faible surface de contact
dent — embout
sont fragilisées par la réalisation
de traitements endodontiques et
la mise en place d’obturations
coronaires qui engendrent des
pertes tissulaires importantes eu
égard a la taille de ces dents.

B. PREVENTION.

La prévention des fractures dentaires liées a
I’utilisation des embouts buccaux passe par la
protection des tissus dentaires fragilisés et par une
meilleure  répartition des charges axiales
supportées par les dents.

1. Protection des tissus dentaires.

La réalisation d’obturations dentaires étanches ne
suffit pas a garantir la résistance des odontes a des
pressions axiales importantes. La réalisation d’une
couronne prothétique permet de protéger les tissus
dentaires et de retrouver une répartition homogene
des pressions exercées sur la dent prévenant ainsi
les fractures dentaires.

2. répartition des charges par la réalisation
d’embouts buccaux personnalisés.

Hobson et Newton recommandent pour tous les
plongeurs la fabrication d’un embout buccal
personnalisé ou semi-personnalisé (Potasman et
Pick 1997, Hurst et coll. 1986). Les techniques de
fabrication de ces embouts sont les
suivantes (Jagger et coll. 1997) :

- Embout personnalisé. Il est obtenu grace a une
empreinte dentaire réalisée a I’alginate ou au
silicone a partir de laquelle on coule un platre qui
permet ensuite la réalisation d’un embout
parfaitement adapté a la morphologie buccale et
dentaire du plongeur par la technique de la cire
perdue.

- Embout semi-personnalisé. Il est obtenu a partir
d’un « mordu » réalisé¢ sur une surface chauffée
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(thermoformage). L’embout dit « boile and bite »
est plongé dans de I’eau a 95° (jamais bouillante)
pendant 2 a 30 secondes (selon les fabricants) puis
placé en bouche. Le plongeur mord alors sur les
plateformes occlusales de 1I’embout. Celui-ci est
ensuite rincé a ’eau froide. La procédure peut étre
répétée  jusqu’a D’obtention d’'un embout
confortable pour le patient.

L’embout est réalisé a partir d’un mordu sur une
plaque de 4 mm d’épaisseur. L’embout obtenu
permet de répartir la pression sur un plus grand
nombre de dents et donc de diminuer la pression
exercée sur chacune d’entre elles pris
individuellement. Par ailleurs, ces embouts
permettent le déplacement des pressions subies des
dents antérieures vers les molaires qui sont mieux
a méme de résister a des pressions axiales plus
importantes.

Il est indispensable de tester I’embout personnalisé
en piscine avant sa premicre utilisation en plongée
(Matsui et coll 2004). Cependant, la réalisation
assez complexe de ce dispositif, le colt plus ¢levé
que pour un embout standard et le refus de certains
plongeurs expérimentés de changer d’embout
buccal limitent la diffusion de ce type d’embout
aupres des plongeurs (Hobson et Newton 2001,
Roberts 2000).

CONCLUSION.

La plongée sous-marine en scaphandre autonome
est une activité en pleine expansion. Sa pratique
n’est pas sans danger pour la santé. D’un point de
vue odontologique, les fractures dentaires
inhérentes a la pratique de la plongée sous-marine
sont rares mais peuvent se révéler invalidantes
pour le plongeur au point de mettre sa sécurité en
danger. La prévention de la survenue de ces
fractures passe a la fois par I’augmentation de la
résistance des tissus dentaires a la pression
(réalisation de soins dentaires étanches et de
couronnes prothétiques) et par la diminution de la
pression exercée sur chaque dent notamment sur
les plus fragiles (réalisation d’embouts buccaux
personnalisés). La prévention de ces fractures
s’intégre dans une prise en charge odontologique
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spécifique des plongeurs sous-marins appelée
dentisterie de la plongée.
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RESUME

Les fractures dentaires liées a 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 plongée sous marine en scaphandre
autonome telle que nous la connaissons aujourd’hui existe depuis les années 1930. Le développement du matériel a permis dans les
années 1980 une démocratisation 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 défaut d’adaptation de I’organisme aux variations de
pression inhérentes a I’évolution des plongeurs en milieu subaquatique peut entrainer un barotraumatisme. Au niveau dentaire, les
barotraumatismes se traduisent notamment par des fractures d’odontes et/ou de restaurations dentaires. Ces fractures sont englobées
sous le terme de fractures dentaires ou barodontocrexis. Les douleurs (barodontalgies) qui les accompagnent parfois peuvent avoir
un impact délétere sur la sécurité de la plongée. La prise en charge (examen et soins) des patients/plongeurs par un chirurgien
dentiste sensibilisé aux spécificités de la pratique de la plongée sous-marine doit permettre de prévenir 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. BLATTEAU', J-D. HUEL?, P. MARENCO®, E. GEMPP*, M. BELHADJ", F-X.
REMY', J-B SOURAUD?®, E. STEPHANT®, C. PENY”. 1Département d’expertise
médicale du personnel plongeur en région méditerranée, Hopital d’Instruction des Armées
de Sainte-Anne ; 83800 Toulon Armées, 2Ecole de plongée de la Marine. 83800 Toulon
Armées. 3SAMU 83 / Toulon Armées. 4Groupe de plongeurs démineurs méditerranée.
83800 Toulon Armées. SCentre Hyperbare, Hopital d’Instruction des Armées de Sainte-
Anne ; 83800 Toulon Armées. 6Service de radiologie, Hopital d’Instruction des Armées de
Sainte-Anne ; 83800 Toulon Armées

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 aecroembolism 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 réalisation d’une décompression controlée par
I’utilisation de tables de plongée ou de calculateurs
spécifiques. Néanmoins, le respect de la procédure
est le plus souvent constaté (1) et le clinicien est
naturellement amené a rechercher 1’existence de
facteurs de risque individuels susceptibles
d’influencer la survenue et le pronostic des accidents
de décompression.

Nous relatons ici les observations de 2 accidents de
décompression médullaires survenus en 2002 et
traités & ’Hopital d’Instruction des Armées Sainte-
Anne a Toulon. Il s’agissait dans les 2 cas d’atteinte
cervicale avec évolution paradoxale et péjorative
malgré le respect des procédures de plongée et la

La plongée de loisir ou professionnelle expose a
I’accident de décompression, son expression
neurologique avec atteinte de la moelle épiniére
réalise sa forme la plus fréquente et la plus redoutée
car dans certains cas un traitement bien conduit
n’empéche pas 1’aggravation et un état séquellaire.
Les Ilésions par accident de décompression
neurologique sont initialement la conséquence de la
présence de bulles de gaz au niveau vasculaire, par
stase dans les veines, ou par embolisation dans les
arteres.

La prévention de ces accidents repose avant tout sur
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mise en ceuvre rapide du traitement médical et
hyperbare.

Nous aborderons notamment le réle d’un shunt
droite-gauche classiquement considéré comme un
facteur de risque d’aéroembolisme artériel
susceptible d’étre a [Dorigine d’accidents de
décompression cochléo-vestibulaires et cérébraux.
Ce méme mécanisme est aussi discuté pour les
accidents médullaires cervicaux par opposition aux
accidents médullaires bas liés & un mécanisme de
stase veineuse.

Par ailleurs, nous évoquerons également le role
favorisant de certains facteurs compressifs locaux au
niveau de la moelle comme une hernie discale ou un
canal cervical étroit jusqu’ici fort peu recherchés ou
étudiés dans ce type d’accident.

CAS CLINIQUE N°1

Il s’agit d’un patient de 59 ans, agent de maitrise,
domicili¢é en région parisienne. Il n’a pas
d’antécédents médicaux particuliers en dehors d’une
hernie discale L4-L5 traitée par chimio-nucléolyse il
y a 4 ans. Il ne prend aucun médicament. Il est en
bonne condition physique, pratique la natation en
piscine régulicrement, ne fume pas. Il pése 65 kg
pour 1 métre 62. 1l s’agit d’un plongeur entrainé
(niveau 3), qui totalise environ 250 plongées depuis
20 ans.

Chronologie

Arrivée sur le lieu de vacances le dimanche aprés un
trajet en voiture de plus de 800 km.

1l effectue sa premiére plongée le mardi en ne faisant
qu'une simple accoutumance a 25 metres. Le
lendemain  (mercredi), il fait wune nouvelle
accoutumance a 30 metres.

Le jeudi : il effectue une plongée de profil carré, de
20 minutes a 40 métres dans une eau a 16°C, avec
une remontée assez lente et un palier de 10 minutes
a 3 métres, conforme aux données de son ordinateur
(ALADIN PRO°).

Le vendredi : jour de I’accident avec un intervalle de
20 heures avec la plongée de la veille, il a bien
dormi, n’est pas fatigué, mais simplement enrthumé
et a pris pour cela, de I’aspirine la veille. La plongée
débute a 9h48, pour un profil assez carré, il reste 21
minutes a 35 métres dans une eau a 15°C, la vitesse
de remontée est lente (5 m/min), il effectue un palier
de 12 minutes a 3 métres en se conformant aux
données de son ordinateur. La plongée s’est bien
passée.

Les premiers signes cliniques apparaissent dés le
palier de 3 meétres avec une brutale douleur dorsale
interscapulaire et irradiant dans les épaules. Dés la
sortie de 1’eau (10h30) il présente des paresthésies
des 4 membres avec douleurs et contractures au
niveau des épaules. Il est mis sous oxygénothérapie
normobare (15 L/min) a 10h40, absorbe 500 mg
d’acide acétylsalicylique, et boit trois verres d’eau.
Les paresthésies diminuent sous oxygene. Il est
évacué par hélicoptere et arrive au centre hyperbare
de I’hopital a 12h30. II est placé en caisson
hyperbare a 13h30 (soit 3 heures apres la sortie de
I’eau).

L’examen clinique initial au centre hyperbare montre
un patient sans déficit moteur, avec une diminution
des différentes sensibilités en dessous du niveau
D10, une miction spontanée, des paresthésies
persistantes des 4 membres, une asthénie importante.

Le protocole d’oxygénothérapie utilisé est : une table
en oxygene pur a 18 meétres pendant 2h30 (table
B18). A la sortie du caisson, l’asthénie et les
paresthésies des 4 membres sont plus importantes, la
station debout est impossible et I’ examen
neurologique objective une paraparésie avec une
hypoesthésie a partir de D10. Dans les heures qui
suivent, le déficit moteur s’aggrave, une
incontinence anale et un globe vésical suivi
d’incontinence urinaire apparaissent. Les réflexes
ostéo-tendineux sont faibles, les réflexes cutanéo-
plantaires sont en flexion. Il présente une
hyperesthésie des avant-bras et des mains.

136



Accidents de décompression medullaire

L’état clinique reste inchangé les jours suivants
malgré des séances d’oxygénothérapie hyperbare a
raison de 2 séances quotidiennes pendant 7 jours. Il
est ensuite transféré sur un hopital parisien.

Evolution de la maladie

Un an aprés I’accident et malgré la rééducation, il
présente toujours de graves séquelles neurologiques
avec une marche difficile nécessitant des cannes, des
troubles de la proprioception des membres inférieurs,
une dysurie nécessitant plusieurs auto-sondage
quotidiens et des troubles sphinctériens anaux
accompagnés d’un syndrome dépressif.

Le bilan paraclinique

L’¢lectrocardiogramme, la radiographie pulmonaire
et la gazométrie ne montrent pas d’anomalies. Le
bilan sanguin montre des Créatine-Kinases a 265
UI/L, une myoglobinémie a 119 UI/L, une urée
normale, une alcoolémie et une recherche de
toxiques (benzodiazépine, barbituriques) normale,
pas de signes de déshydratation. La recherche dun
état thrombophile est négative.

L’Echo-Doppler Trans-Cranien (EDTC) :

réalisé a J1 et a J7, il constate 1’absence de shunt en
spontanée et pour des manceuvres de sensibilisation
allant jusqu’a 40 et 50 mmHg (méthode de Flack).
L’IRM médullaire:

effectuée a J3, elle montre un hypersignal en T2,
centro-médullaire étendu de C2 a C7. Elle signale la
présence de hernies discales de C4 a C7, et d’une
arthrose inter-apophysaire postérieure ainsi que la
présence dun hypersignal des plateaux vertébraux
de part et d’autre du disque C4-C5 en faveur d’une
discopathie de type I de MODIC.

L’LRM cérébrale montre des lacunes temporales
profondes gauches.

CAS CLINIQUE N°2

11 s’agit d’un jeune militaire 4gé de 27 ans, ¢éléve en
fin de cours au brevet d’aptitude technique de

plongeur démineur (d’une durée de 9 mois), sans
antécédent  particulier en  dehors  d’une
appendicectomie et d’une dyslipidémie minime. Il

s’agit dun plongeur confirmé qui plonge
réguliérement depuis 2 ans.
Chronologie

Premiére plongée du début de semaine, pas
d’événement particulier durant le week-end ni de
plainte fonctionnelle avant la plongée.

Plongée a I’air d’investigation sur épave.

Profondeur 27 métres, durée de travail 15 minutes,
pas de paliers (plongée dans la courbe de sécurité
pour la table de la Marine Nationale M.N.90), pas
d’effort sur le fond, remontée normale a la vitesse de
15 métres par minute.

La remontée sur la vedette s’effectue par 1’échelle
immergée jusqu’a la plate-forme intermédiaire, puis
nouvelle ascension avec son bi-bloc sur le dos par
I’échelle verticale permettant 1’accés au pont
supérieur de ’embarcation.

Immédiatement aprés: le plongeur ressent une
douleur a type de coup de poignard dorso-lombaire,
puis des sensations d’engourdissement des membres
inférieurs avec oppression respiratoire.

Apres s’étre déséquipé et devant la persistance des
troubles au niveau des membres inférieurs,
I’intéressé prévient I’infirmier hyperbariste (soit 10
minutes apres 1’émersion).

La recompression est alors réalisée en moins de 5
minutes dans le caisson biplace de la vedette selon la
table de transport prévue en cas d’accident de
plongée, avec palier a 30 meétres au mélange 60 %
puis remontée progressive par paliers et passage sous
02 100 % a partir de 18 métres. On note une
disparition quasi totale des signes cliniques a la mise
en pression. Le caisson de transport est
secondairement connecté dans un caisson multiplace.
Une table longue est choisie : table GERS B (durée
8h 30).

L’examen est strictement normal jusqu’a I’arrivée au
palier de 12 meétres. A ce moment, réapparait une
symptomatologie de type médullaire avec
installation rapide d’une paraparésie sévere des 2
membres inférieurs, dun globe vésical et de
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paresthésies de niveau métamérique T4-T5. Malgré
I’allongement des derniers paliers, les signes
cliniques persistent a la sortie du caisson.

Le traitement initial comportait une perfusion de 500
mL d’hydroxyethylamidon associée a 250 mg
d’acétylsalicylate, 120 mg de méthylprednisolone, et
des vasodilatateurs (pentoxifylline et nicergoline).

Le patient est ensuite évacué vers le centre hyperbare
de rattachement pour une prise en charge
hospitalicre.

I va bénéficier pendant presque 10 jours de 2
séances de caisson par jour, alternant des tables
courtes d’oxygénothérapie hyperbare a 15 métres
(OHB 15) et des tables plus longues d’OHB a
18metres (table B 18).

L’¢évolution clinique est fluctuante et modérée, le
patient présente toujours une paraparésie incomplete
bilatérale avec hypoesthésie a tous les modes en
dessous de T5 et des troubles mictionnels persistants.

Evolution de la maladie

Le patient est transféré & J10 dans un centre de
rééducation fonctionnelle, il présente alors un niveau
sensitif en T5, incomplet et plus sévére a gauche et
un niveau moteur TS5 incomplet, avec déficit des
muscles cotables de 1 & 2 moins.

Le patient est spastique et porteur d’une sonde a
demeure. Le bilan uro-dynamique montrera une
vessie  centrale avec  dys-synergie  vésico-
sphictérienne.

Apres plus de 3 mois de prise en charge de cette
paraplégie sensivo-motrice incompléte de niveau TS,
alternant des séances d’OHB quotidiennes (60 en
tout) et de la rééducation intensive en particulier en
piscine, on note une amélioration clinique. En effet
I’hypoesthésie est mineure entre TS5 et L1, un peu
plus nette au dessous. L’ensemble des muscles est
cotable a 4 plus. Le patient draine ses urines par cinq
auto-sondages quotidiens et 1’exonération des selles
se fait au doigt. La marche est de bonne qualité mais
pénalisée par un trouble de la sensibilité profonde en
I’absence de cannes. A 1 an, certainement grace a la
reprise d’une activité professionnelle et au maintien
d’une activité physique réguliere, 1’amélioration

clinique porte essentiellement sur la qualit¢ de la
marche, la force musculaire et la diminution de la
spasticité.

Le bilan paraclinique

Bilan biologique initial normal, recherche d’un état
thrombophile négative.

IRM médullaire initiale : canal cervical étroit de C4
a C7 sans anomalie de signal intramédullaire.

IRM cérébrale et médullaire a J3 :

volumineuse hernie cervicale C5-C6 effacant les
espaces €piduraux, comprimant la moelle,
hypersignal centro-médullaire étendu de C5 a Té,
absence d’anomalie a 1’étage encéphalique.
Echodoppler transcranien :
absence de shunt en spontané.
shunt non significatif a la
sensibilisation a 40 mm Hg.

shunt significatif 8 60 mm Hg.
Echographie transoesophagienne :
Pas de foramen ovale perméable détecté en spontané
et aprés Valsalva. Pas de shunt visualisé.

manceuvre  de

DISCUSSION
I PHYSIOPATHOLOGIE

Comment expliquer la survenue de ces deux
accidents ? Les paramétres de la plongée ne sont pas
considérés comme agressifs, aucune faute de
procédure n’est a déplorer que le plongeur utilise une
table ou un ordinateur. Il ne s’agissait pas de
plongées successives. Aucun effort n’a été réalisé au
fond. Les plongeurs étaient expérimentés et entrainés
ala plongée.

La charge en bulle

11 existe une corrélation certaine entre le niveau de
bulles veineuses détecté par méthode doppler au
niveau du cceur droit et le risque de survenue d’un
accident de désaturation (Masurel 1987). En
premiere approximation le niveau de bulles est
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proportionnel & la charge en azote et les plongées
dites saturantes (c’est a dire profondes et prolongées
avec paliers) sont les plus pourvoyeuses de niveaux
¢levés de bulles avec un risque majoré d’accident de
désaturation. Le pic de bulles veineuses pour la
plongée a I’air est habituellement observé dans les 30
a 90 minutes apres la sortie de I’eau ; des facteurs
comme le poids et la masse grasse, 1’entrainement
physique aérobie et 1’age sont susceptibles de
majorer le niveau de bulles (Carturan 1999). Le
principal probléme constaté lors des études de bulles
c’est qu’il existe une trés grande variabilité
interindividuelle et méme intraindividuelle si bien
que I’on peut constater des niveaux de bulles tres
différents pour un méme individu qui aurait réalisé la
méme plongée et le méme effort (pendant et apres la
plongée) mais a des moments différents. La
distinction des plongeurs en sujets « bulleur » ou
«non bulleur » reste possible mais approximative.
Une piste explorée pour rendre compte de cette
variabilité est celle du «stress » et de la « fatigue »
au sens physiologique. Il s’agit d’une notion
particuliérement subjective mais souvent constatée
comme  facteur favorisant  d’accident de
décompression Certains travaux sur [’animal
(Canavy 1999) ont tenté de trouver une relation entre
I’agression bullaire endothéliale et le stress
émotionnel  (anxiété, panique), ce dernier
interviendrait comme un ¢lément potentialisateur
prothrombotique  (Patterson ~ 1995) par des
mécanismes non encore ¢lucidés. Une autre
approche consiste & s’intéresser au  stress
décompressif et aux protéines de choc HSP (Heat
shock proteins). La plongée est susceptible
d’entrainer une surconsommation de HSP 27 et 72
(Matsuo 2000) avec comme conséquence un
épuisement des réserves et une diminution de la
tolérance au stress décompressif. Une étude animale
confirme le réle protecteur de I’induction en HSP
avant une décompression explosive (Huang 2003).

Le premier plongeur posséde un age respectable pour
la plongée (60 ans) avec un entrainement physique
limit¢ dans I’année, 1’accident survient apres
plusieurs jours de plongée. Nous sommes

probablement dans le cas de figure d’un plongeur
naturellement bulleur en raison de 1’dge et de sa
condition physique qui se retrouve apres plusieurs
jours de plongée en déficit de mécanismes de
compensation du stress décompressif.

Le second plongeur est un jeune plongeur qui a
«subi» plusieurs mois de stress physique et
psychologique intenses a 1’occasion du cours de
plongeur démineur, il est sanctionné certes pas pour
une plongée difficile mais en tout cas pour une
plongée qui survient en fin de cursus avec toute
I’accumulation précédente. Par ailleurs il faut aussi
remarquer que I’intéressé posséde une masse grasse
un peu ¢levé constatée indirectement par une légére
surcharge pondérale avec un bilan lipidique a la
limite supérieure. En outre son entrainement
physique était plus axé sur la résistance que sur
I’endurance. Tous ces facteurs sont peut étre
responsables d’un niveau de bulles spontanément
élevé qui ne demandait qu’a décompenser par un
stress potentialisateur.

L’accident bullaire initial

Historiquement les accidents médullaires étaient
considérés comme liés a un aéroembolisme artériel
via I’artére d’Adamkiewicz qui est de type terminale
(Boycott  1908).  Pourtant, plusieurs années
auparavant Paul Bert laissait entrevoir une origine
veineuse en mettant en relation dans ses
expérimentations animales la présence de bulles dans
le systéme azygos avec des aspect de ramollissement
médullaire. Dans les années 1950, Haymacker
rapporte les résultats d’expérimentations chez le
chien et conclut que les bulles nées dans les graisses
rétropéritonéales et épidurales engorgent les veines
épidurales qui les drainent créant une stagnation dans
les capillaires et les artéres qui favorise le dégazage
de ces vaissecaux. Par ailleurs les travaux
expérimentaux montrent qu’il est extrémement
difficile d’emboliser I’artére d’Adamkievicz car il
faut en effet créer artificiellement un embol aérique
volumineux de plus de 100 cc injecté dans 1’aorte de
I’animal tenu dos en haut avec des Iésions

139



Blateau et coll.

provoquées essentiellement centromédullaires. Cette
difficulté d’embolisation artérielle est certainement
liée a la configuration anatomique et a I’angulation
de I'artére d’Adamkievicz. L hypothése veineuse est
finalement confirmée dans les années 70 par les
travaux de Hallenbeck, Elliott et Bove qui
démontrent au moyen de cinéphlébographie du
systtme veineux ¢épidural que I’infarcissement
médullaire est secondaire a 1’obstruction des veines
épidurales. En outre la disposition des sinus veineux
en un lac veineux avalvulé favorise la formation et le
grossissement  des  bulles, vasculaires et
extravasculaires qu’elles soient formées sur place ou
migrées. La stase se prolonge, 1’agrégation
plaquettaire est augmentée et de nombreuses
modifications humorales s’ensuivent. La maladie de
décompression se voit donc de plus en plus comme
une association de faits mécaniques et biologiques.
Les travaux de 1’école nigoise (Martin 1981)
confirment ces résultats et précisent la précocité du
blocage des bulles épidurales par le phénomene
thrombotique. Par ailleurs 2 autres mécanismes sont
évoqués : des bulles épendymaires responsables de
tableaux centro-médullaires et des bulles sous-
durales responsables de phénoménes localisés et
bénins.

La physiopathologie des accidents de désaturation
pourrait se résumer en :

- accidents par ischémie d’amont liés a un
engorgement bullaire de la circulation pulmonaire
responsable au niveau médullaire d’une stase
veineuse a I’origine de lésions ischémiques

- accidents par ischémie d’aval liés a un
aéroembolisme artériel.

Ces derniers accidents surviennent
préférentiellement s’il existe un shunt droite-gauche
dont I’origine est le plus souvent cardiaque (foramen
ovale perméable), 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
cceur droit vers le coeur gauche via un shunt. Ce
mécanisme est responsable des atteintes cérébrales et
vestibulaire (Cantais 1999). Cependant un doute

persiste sur le positionnement dans cette
classification des accidents médullaires cervicaux
qui pour certains (Germonpré 1999) pourraient étre
en relation avec un mécanisme d’embolisation
artérielle plutdt qu’un mécanisme veineux. Mais les
études de corrélation manquent et il est parfois tres
difficile cliniquement de différencier une atteinte
médullaire haute d’une basse car les tableaux sont
rarement complets et typiques, I'IRM médullaire
méme pratiquée dans le délai optimal c’est a dire
entre J2 et J4 aprés 1’accident (Colineau 1998) est
inconstamment positive et donc discriminative. La
corrélation shunt et accident cervical reste a
démontrer mais ne semble pas inconcevable sur le
plan théorique car la conformation anatomique
artérielle a ce niveau differe de celle au niveau
dorso-lombaire (artére d’ Adamkievicz).

Les deux observations proposées illustrent en tout
cas la possibilit¢ des 2 mécanismes. La premicre
observation objective a 1’évidence un mécanisme
veineux : en raison de I’absence de shunt a 'EDTC
et de ’absence d’effort pendant ou au décours de la
plongée. La deuxiéme observation réunit toutes les
conditions de [I’aéroembolisme artériel avec
I’ouverture d’un shunt pour un effort important :
PEDTC réalis¢ dans les conditions standardisées
montre un passage de seulement 2 HITS au valsalva
a 40 mmHg (non significatif), mais en poussant & 60
mmHg le tracé devient significatif, il existe donc une
ouverture de shunt pour un effort important, effort
qui est effectivement rapporté au décours de la
plongée juste avant I’apparition des signes puisque le
plongeur a réalis¢ une double ascension a 1’échelle
avec son bloc sur le dos. Le coup de poignard
rachidien ressenti juste aprés corrobore 1’hypothése.
Un autre élément de discussion est celui de la
technique de dépistage du shunt car une ETO a aussi
était réalisée pour ce méme patient. Celle-ci
n’objective pas de foramen ovale perméable. Ce
résultat paradoxal peut s’expliquer diversement : il
peut s’agir d’un shunt pulmonaire difficilement
détectable a I’ETO, il peut s’agir d’une épreuve de
sensibilisation poussée a un niveau moindre dans le
cas de I’ETO car le patient est géné par ’intubation
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oesophagienne, enfin il peut s’agir d’une différence
de sensibilité des techniques.

Facteurs favorisants

Dans les deux cas on n’observe pas :

de déshydratation clinique ou biologique

d’¢état thrombophile (recherche des plus fréquents :
mutation des facteurs II et V, Ac anticardiolipines,
AT I, protéines C et S, homocystéinémie...)

Par contre dans les deux cas on observe des
modifications anatomiques au niveau cervical avec
notamment la présence de hernies discales cervicales
médianes comprimant la moelle.

Le premier plongeur présente des hernies discales de
C4 a C7 majorées par une arthrose interapophysaire
postérieure avec un hypersignal centromédullaire
étendu de C2 a C7. Le deuxieéme plongeur présente
un canal cervical étroit de C4 a C7 et surtout une
volumineuse hernie cervicale C5C6 effacant les
espaces ¢épiduraux et comprimant la moelle avec une
atteinte  centromédullaire  (hypersignal) étendu
partant du méme niveau C5 jusqu’en T6.

On peut facilement envisager qu’un phénomeéne de
compression médullaire lente, d’origine extrinséque
et asymptomatique, puisse créer une zone de
ralentissement circulatoire dans les plexus veineux
péri-duraux ainsi qu’au niveau des veines centro-
médullaires du canal épendymaire, favorisant ainsi
I’engorgement des ces derniers, et [’infarctus
médullaire. Le méme type de mécanisme pourrait se
concevoir dans les accidents liés a un canal lombaire
étroit pour lequel la physiopathologie ferait appel a
une géne au retour veineux. La physiopathologie des
compressions médullaires lentes qui peut faire appel
a des phénomeénes compressifs mécaniques purs ou a
des phénomeénes vasculaires, rappelle que plus le
processus compressif évolue lentement, plus la
moelle s’adapte car elle est au départ simplement
refoulée avant d’étre comprimée et de s’exprimer
cliniquement.

Nous pensons finalement que la présence de ces
hernies discales cervicales méme asymptomatiques
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n’est pas anodine et qu’il s’agit probablement d’un
facteur essentiel dans la génése de ces 2 accidents.
On peut considérer qu’il s’agit d’un mécanisme
compressif sur la moelle et son drainage veineux ce
qui a probablement contribué a acutiser la production
locale de bulles et autoentretenir les mécanismes
thrombogenes. La corrélation des anomalies
anatomiques d’ordre compressif sur la moelle mérite
d’étre recherchée dans les facteurs favorisants des
accidents médullaires les plus graves.

Le caractére asymptomatique de ces anomalies pose
probléme. Faut-il imposer un dépistage de ce type
d’anomalies chez les plongeurs professionnels en
sachant qu’il peut exister une évolution voire une
régression compléte avec le temps d’une hernie
discale? Faut-il imposer un dépistage systématique
pour une reprise de la plongée chez des patients
ayant allégué des cervicalgies ou ayant souffert de
névralgies cervico-brachiales ? Quelle est la
responsabilité de la plongée par elle-méme dans la
dégénérescence des disques intervertébraux (Reul
1995) ?

Il PRISE EN CHARGE
évolution clinique et recompression thérapeutique

L’évolution clinique marquée dans les deux
observations par une aggravation secondaire des
signes déficitaires neurologiques a-t-elle était
influencée par le mode de recompression ?

Rappelons que pour le second plongeur le protocole
utilis¢é a été celui de la Marine Nationale qui
préconise une recompression précoce, profonde et
prolongée : table GERS B a 30 meétres durant
normalement 8 heures. Celle-ci a été réalisée dans
les 5 minutes suivant ’apparition des signes qui au
départ consistaient en une sensation
d’engourdissement des deux membres inférieurs. Un
amélioration nette est constatée pendant la phase de
mise en pression mais plusieurs heures aprés a
I’occasion du passage en oxygene pur a 18 métres le
patient est déficitaire avec des paraparésies
bilatérales, un globe vésical et une hypoesthésie en-
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dessous de D6. La table sera prolongée avec une
durée totale de 13 heures sans bénéfice notable.
Cette évolution péjorative est exceptionnelle dans le
cadre de la prise en charge selon le protocole de la
Marine Nationale. En effet en 12 années d’utilisation
de la table a I’air MN90, 40 accidents médullaires
(avec 35% d’atteinte motrice) ont été recensés dans
la Marine (Blatteau 2003) avec une recompression
précoce a 30 métres toujours efficace sauf pour deux
plongeurs, dont celui décrit présentement.

La premiére observation montre un patient avec des
signes initialement purement sensitifs : dysesthésies
et hypoesthésies des 4 membres qui n’accéde au
caisson qu’apres un délai de presque 3 heures. Une
table B18, oxygene pur a 18 métres pendant 2 heures
30 minutes est choisie. A la fin de la table le patient
se plaint d’'une augmentation de 1’asthénie et des
dysesthésies (fourmillements des 4 membres), la
position debout n’est plus tenue. L’examen
neurologique objective un déficit moteur incomplet
des membres inférieurs avec une hypoesthésie en-
dessous de DI10. Les heures suivantes seront
marquées par une aggravation du déficit moteur et
I’installation d’une incontinence anale et d’un globe
vésical.

On peut constater que dans ce type d’évolution
paradoxale, quel que soit le choix de la table : longue
ou courte, profonde a 30 métres ou a 18 métres, quel
que soit le délai de recompression précoce ou tardif,
rien n’a empéché I’expression autonome de la
maladie de décompression médullaire qui va évoluer
pour son propre compte. On pourrait méme discuter
la possibilité¢ de iatrogénese lice aux radicaux libres
de T’oxygeéne délivré par 1’oxygene hyperbare.
Cependant 1’expérience de la Marine Nationale avec
seulement 2 cas défavorables sur 40 médullaires
plaide pour la politique de recompression précoce a
30 métres avec neutralisation immédiate de I’effet
bulle avant le déclenchement de la cascade
endothéliale de la maladie de décompression.

La place des tables a I’héliox type Cx 30 reste a
¢évaluer. Elles sont déja utilisées dans de nombreux
centres hyperbares avec pour certains un avantage
sur les tables a I’oxygéne pur pour les accidents de

décompression neurologiques mais pas pour les
vestibulaires (Shupak).

Traitement médicamenteux

Le traitement consensuel a été appliqué dans les
deux cas avec réhydratation intraveineuse, aspirine,
corticoide et vasodilateurs. Par contre la lidocaine
aurait pu étre essayée, son utilisation est en effet
préconisée par de nombreuses €quipes américaines
(Mitchell 2001) en raison de son effet
neuroprotecteur avec plusieurs études humaines et
animales. Les indications possibles en plongée sont
les aéroembolismes  cérébraux récents par
barotraumatisme pulmonaire ou shunt droite-gauche
et méme tous les signes neurologiques déficitaires
n'ayant pas répondus a la recompression. La
posologie usuelle de 1 mg/kg doit étre employée en
IVL (pour minimiser le risque convulsif). La
prescription au-dela de 48 heures n’est pas justifiée.

L’évolution des symptomes

La récupération partielle et lente sur plusieurs mois
des fonctions motrices est généralement observée
avec de moins bons résultats pour les atteintes
sphinctériennes. La kiné joue un réle prépondérant,
les séances d’OHB s’inscrivent dans ce cadre
rééducatif. Elles semblent avoir un effet bénéfique
méme a distance si ’on se référe aux études sur la
rééducation tardive des AVC avec et sans OHB
(Pilotti 1991). 11 faut donc les prescrire comme un
moyen adjuvant mais non obligatoire au quotidien
pour le travail de rééducation. Le nombre de séance
est a déterminer avec le médecin rééducateur.

CONCLUSION

11 y a quelques années la terminologie d’accident de
plongée immérité a connu un certain succes, ce
terme semble particulicrement approprié pour les 2
accidents que nous avons décrit dans ce travail.
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Comment expliquer la survenue de ces accidents
séveres chez des plongeurs confirmés, entrainés qui
réalisent des plongées peu saturantes sans facteur de
risque évident ? Comment expliquer 1’évolution
paradoxale durant ou au décours de la recompression
thérapeutique ? La réalisation d’examens
systématiques comme I'IRM de la moelle épinicre
nous a permis d’objectiver des facteurs de
compression médullaire qui ont contribué a générer
ou aggraver le processus de myélopathie de
décompression. Ils ont  probablement  été
prépondérants dans la genése et 1’évolution de ces
accidents en majorant les phénomenes de stase
veineuse. La corrélation des anomalies anatomiques
d’ordre compressif sur la moelle mérite d’étre
recherchée  systématiquement comme facteur
favorisant des accidents médullaires les plus graves.
Par ailleurs le mécanisme physiopathogénique initial
des accidents cervicaux est aussi discuté avec dans
un cas la possibilité d’un aéroembolisme artériel par
ouverture d’un shunt droite-gauche et dans 1’autre
cas un mécanisme plus classique de stase veineuse.
Le mécanisme prépondérant de ces accidents
médullaires hauts mérite d’étre préciser par des
études complémentaires.
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RESUME

Accidents de décompression médullaires cervicaux avec évolution paradoxale. Role de facteurs compressifs locaux médullaires 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
décompression de la moelle épiniére cervicale survenus a I’occasion de plongées peu saturantes, en 1’absence de faute de procédure ou de
facteur de risque particulier. L’évolution paradoxale et péjorative malgré la recompression thérapeutique est discutée avec I’hypothese
d’un role aggravant de facteurs compressifs locaux au niveau médullaire avec notamment la présence asymptomatique de hernies
cervicales médianes objectivées par I'IRM. Par ailleurs le mécanisme physiopathogénique initial des accidents cervicaux est aussi
discuté avec dans un cas la possibilit¢ d’un aéroembolisme artériel par ouverture d’un shunt droite-gauche et dans ’autre cas un
mécanisme plus classique de stase veineuse.

Mots clés : accident de décompression médullaire cervical, shunt droite-gauche, hernie cervicale
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Le pied diabétique, représente une complication chronique du diabéte particulierement sévére, a 1’origine
d’une morbidité et d’une mortalité importantes, responsable d'un coiit économique et humain élevé. Le
taux élevé d’amputation puis de ré amputation fait la particularité de cette pathologie. La prise en charge
de ce type de plaies reste marquée par un enjeux qui est la sauvetage de membre. En effet, si les
mécanismes physiopathologiques impliqués dans l'apparition et I’aggravation de la plaie sont bien
connus, ’amputation est souvent rendue nécessaire en raison du niveau de gravité de la plaie lors de la
prise en charge. Ceci est lié liée principalement au retard et a I’errance du diagnostic, a la sous estimation
de la gravité et a l'absence d'une prise en charge concertée et globale.

Cette pathologie fait I’objet de consensus établis et diffusés qui intégre 1”'organisation des soins qui
s’appuie sur une approche multidisciplinaire. L'enjeu reste la réduction du nombre d'amputations et des
conséquences qui en découlent.

Une pathologie aux conséquences lourdes

15% des diabétiques vont présenter une plaie du pied au cours de leur vie (Boulton et coll. 2005). En
France, la prévalence est estimée entre 1,5 et 4,5% (Richard et Parer- Richard 2002). Les données de
I’¢tude ENTRED sont proches puisque la prévalence est a 6%. (Fagot-Campagna et coll. 2005).

Le diabéte est le principal pourvoyeur d’amputations, puisqu’il est a l’origine de la moiti¢ des
amputations sur les données PMSI de 2003 avec un risque 14 fois plus élevé par rapport a une population
non diabétique. Les amputations multiples sont plus fréquentes. L’incidence chez I’homme est doublée
quelque soit 1’dge. Le Taux de mortalité en cours de sé¢jours augmente avec le niveau d’amputation
passant de 3,8% pour une amputation d’orteil a 21% si elle est réalisée en cuisse La présence d’une
atteinte rénale joue un réle aggravant.

A long terme, le taux de survie a 10 ans est inférieur a 10%. (Scholfield et coll. 2006)

Le cotit est corrélé aux hospitalisations et a leur durée. En France en 2003, une plaie du pied est un motif
d’hospitalisation pour 35900 séjours avec une augmentation annuelle de 8,8% entre 1997 et 2003. La
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durée moyenne de séjour (DMS) est assez stable sur ces six années pour 18,1 jours en 2003 contre 19,6 en
1997. 40% des séjours ont donné lieu a un geste d’amputation (Oberlin et coll. 2006).
Pourquoi un tel constat ?

La gravité de cette pathologie est en partie expliquée par les mécanismes physiopathologiques. La
neuropathie caractérisée en premier lieu par une anesthésie thermo algique est la facteur pathogénique
central. Elle est présente dans plus de 80% des ulcérations. Cette absence de douleur a deux conséquences
un retard diagnostique et une sous estimation de la gravité par absence de signes d’alarme. Deux facteurs
aggravants viennent s’y greffer. L’artériopathie au stade d’ischémie tissulaire qui favorise 1’extension de
la nécrose et la limitation du processus de cicatrisation. L’infection qui devient un véritable accélérateur
du processus de destruction tissulaire. L’extension de I’infection est favorisée par le diabete en particulier
en cas de déséquilibre glycémique et par ’architecture du pied. L’absence de douleur et le maintien d’un
traumatisme répété par la pression plantaire ne fait qu’accentuer cette vulnérabilité.

En dehors de ces causes endogenes liées a la pathologie elle-méme, la pathologie du pied reste complexe
a analyser car les tableaux cliniques sont le plus souvent atypiques. Une mauvaise appréciation
diagnostique peut étre a I’origine de conséquences thérapeutiques inadaptées voir excessives comme
I’amputation.

Pourquoi une approche multidisciplinaire ?

En premier lieu, car I’enjeu est de taille puisque le plus souvent il s’agit d’une stratégie de sauvetage de
membre pour éviter I’amputation ou limiter son niveau.

En second point, la stratégie est bien codifiée et elle doit aborder cinq composantes essentielles (SPILF.
20067)

-La composante métabolique, en réévaluant le diabéte, dont 1’équilibre glycémique et son traitement mais
le retentissement global de I’hyperglycémie chronique qui vont influencer le pronostic et les décisions
thérapeutiques

- La composante infectieuse ou septique qui impose une bonne analyse du niveau de gravité, une
identification du ou des germes en cause et des moyens thérapeutiques pour le contrdle de I’infection
(choix de D’antibiothérapie, type et moment de la chirurgie, décharge de la plaie, oxygénothérapie
hyperbare)

- La composante vasculaire par I’évaluation du niveau d’ischémie, le diagnostic topographique des
Iésions artérielles et les choix en terme de revascularisation.

- Les soins locaux en particulier la définition du niveau de détersion, le choix des pansements et le recours
a des gestes de débridements plus chirurgicaux

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

En dernier lieu parce que cette approche multidisciplinaire est une réponse cohérente et démontrée pour
atteindre 1’objectif de réduction du taux d’amputations Ainsi Larsson et col ont par cette approche réduit
I’incidence des amputations majeures de 78% sur 10 ans et ce résultat a pu étre maintenu sur 20 ans
puisque la réduction est de 57 % (Larsson et coll. 2008).
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Comment structurer cette approche multidisciplinaire ?

Elle doit s’organiser au sein des structures spécialisées regroupant les principaux professionnels
impliqués dans la prise en charge de cette pathologie.

Les objectifs sont d’évaluer la gravité de la pathologie, de définir et mettre en ceuvre la stratégie
thérapeutique et de définir la nécessité de recours a I’hospitalisation. L’efficacité de cette démarche reste
conditionnée a un niveau de coordination de qualité pour mettre en place de facon cohérente et concertée
les gestes ou stratégies thérapeutiques possibles. Cette approche multidisciplinaire favorise I’amélioration
de la prise en charge par un recours a des compétences complémentaires et synergiques. Elle rend
possible 1’évaluation et I’intégration de thérapeutiques adjuvantes comme 1’oxygénothérapie hyperbare ou
innovantes dans cette pathologie complexe.

La découverte d’une plaie du pied doit faire 1’objet d’un recours rapide vers une structure spécialisée
multidisciplinaire pour une prise en charge précoce, globale et structurée afin d’améliorer le pronostic de
cette pathologie(Guide Affection longue durée 2007).
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RECOMMANDATIONS AUX AUTEURS
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ILLUSTRATIONS:

Ne fournir que des photographies sur papier, des figures et schémas aux dimensions prévues pour la publication ou des
reproductions de bonne qualité sur ordinateur.

Tenir compte du degré de réduction avant de fixer la dimension des lettres figurant sur le dessin.

Les schémas et illustrations seront numérotés en chiffres arabes. Les tableaux seront notés en chiffres romains. En ce qui concerne la
radiologie, ne fournir que d'excellents tirages sur papier.

Dactylographier sur une feuille a part les légendes des figures. Légendes et figures sont a envoyés séparées du texte.



Bulletin de médecine subaquatique et hyperbare.
2012, 22, 2.

SOMMAIRE

EVOLUTION DE LA FONCTION RESPIRATOIRE DE PLONGEURS

PROFESSIONNELS : COHORTE A 10 ANS.

R POUGNET, A ENCKES A®, P MIALON* D. LUCAS, L DI COSTANZO,

R. GARLANTEZEC, B. LODDE, J.-D. DEWITTE 117-125.

LES FRACTURES DENTAIRES LIEES A LA PRATIQUE DE LA PLONGEE
SOUS-MARINE : ETIOLOGIES ET PREVENTION.
M GUNEPIN, F DERACHE, JJ RISSO, JE BLATTEAU, M HUGON, D RIVIERE. 127-133.

ACCIDENTS DE DECOMPRESSION MEDULLAIRES CERVICAUX AVEC EVOLUTION
PARADOXALE. ROLE DE FACTEURS COMPRESSIFS LOCAUX MEDULLAIRES

ET DU SHUNT DROITE-GAUCHE. A PROPQOS DE 2 OBSERVATIONS.

JE BLATTEAU, JD HUEL, P MARENCO, E GEMPP, M BELHADJ, FX REMY,

JB SOURAUD, E STEPHANT, C PENY. 135-144.

PRISE EN CHARGE MULTIDISCIPLINAIRE DU PIED DIABETIQUE :
J MARTINI, M.C BARTHET. 145-147.

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



