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ACCIDENT DE DECOMPRESSION NEUROLOGIQUE ET
SYRINGOMYELIE
A PROPOS DE 2 OBSERVATIONS

J-E. BLATTEAU', J-M. PONTIER?, J-D. HUEL?, J-M. GUIGUES', F-X REMY,
E. GEMPP’, J-B SOURAUD, E. STEPHANT’. 'DEMPP, HIA Sainte-Anne, 83800
Toulon Armées, “Ecole de plongée de la Marine, 83800 Toulon Armées, *Service de
radiologie, HIA Sainte-Anne, 83800 Toulon Armées, 4Département médical d’ALFAN,
83800 Toulon Armées, *Groupe de plongeurs démineurs Méditerranée, 83800 Toulon
Armées. (France).

ABSTRACT

Neurological decompression sickness and syringomyelia. About 2 observations. JE Blatteau, JM Pontier, JD Huel, JM
Guigues, FX Remy, E Gempp, JB Souraud, E Stephant. Bull Medsubhyp. 2013, 23 (1): 35 —42.

Syringomyelic symptoms are described in the spinal decompression sickness. Syringomyelia after severe spinal
decompression sickness is also reported. We discuss the syrinx discovery objectified by RMI from 2 neurological
decompression sickness. We retain a worsening role due to a prior syringomyelia which could induce a medullar
compression. In addition the cavity could be increased by the diving.

Key words : syringomyelia, cervical decompression sickness, spinal compression

OBSERVATION 1 - une entorse du genou droit en avec

ligamentoplastie et résection partielle du
ménisque interne
L’histoire de la maladie débute le 23 juin 2003
avec la réalisation d’une plongée d’entrainement a
I’air sur épave. Il s’agit d’une plongée sans palier
effectuée avec 1’aide des tables MN 90. La

Il s’agit dun maitre principal infirmier
hyperbariste agé de 40 ans, affecté dans une unité
de plongeurs de la Marine Nationale.

Il pratique le parachutisme militaire depuis de

nombreuses années, la plongée sous-marine dans ) ” .
la tranche 0-35 métres et la plongée en caisson profondeur maximale est de 33 métres, la durée de

hyperbare dans le cadre de son activité travail au fond d‘? 10 mir}utes, la durée de la
professionnelle depuis 1985 (environ 4500 rer‘nontee .de 3 mlnutes,(wtesse entre 1:5 et 17
plongées au total). Par ailleurs il pratique m;tres/ mml}te). et }a durée to‘Eale de ploqgee de 13
régulicrement a titre de loisir la chasse sous- minutes. Il s’agit d’une plongée sans 1nc1d§nt, sans
marine depuis plus de vingt ans. effort sur le fond et en surface, avec une vitesse de

, S PR
Dans ses antécédents personnels, il décrit: r?;notr:?e dconf?rme: L daccuientle nzzvalitl pas
- un traumatisme cervical ancien avec ~Crccue de plongee durant les cures

fracture de 1’arc postérieur de C7, traité pr’e’cejdentes., . s .
médicalement avec une arthrose cervicale L cPisode débute 45 minutes apres 1I’émersion par

séquellaire une §ensation de pesgnte}lr siégeant aux membres
- une hernie discale L4-L5 objectivée en 1nfér1§urs de falqon.bllaterale et syrpétrlgue. Dans
1995 mais non opérée et asymptomatique les minutes qui suivent, 1’acc1den.te présente une
an moment de histoire clinique, aggravation .de’ 1.a symptomatologuf: t?onc.tlonnelle
- plusieurs épisodes de traumatismes 2V membre 1nf§rleur .gau.che sans dlmlrllu.tlon de la
sportifs de I’épaule gauche force musculaire objective et 1’apparition d’une
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symptomatologie identique au membre supérieur
gauche. Le tableau décrit par le patient reste
inchangé  jusqu’a la  réalisation  d’une
recompression thérapeutique 5 heures 35 apres la
sortie de I’eau.

A Darrivée au centre hyperbare, 1’examen
clinique neurologique objective une diminution de
la force musculaire au membre inférieur gauche.
L’examen de la sensibilité superficielle, profonde,
du tonus et des paires craniennes est sans
anomalie. Enfin, il n’existe pas de troubles
sphinctérien et 1’ensemble des réflexes ostéo-
tendineux est sans anomalie. Le reste de I’examen
clinique et du bilan complémentaire est sans
particularité. L’anamnése et le tableau clinique
sont évocateur d’un accident de désaturation
neurologique.

Au plan thérapeutique, ’intéress¢ bénéficie du
traitement précoce d’un accident de plongée
associant  oxygénothérapie = normobare (15
litres/minute), prise d’un anti-agrégant plaquettaire
(500 mg d’acide acétyl salycilique) et hyper-
hydratation par voie orale (1500 cc d’eau). La
recompression thérapeutique tardive, plus de 5
heures aprés 1’émersion du plongeur, s’effectue
avec une table a 2.8 ATA (100% d’0O2) d’une
durée de 130 minutes.

A T’issue de la séance initiale, il persiste une
symptomatologie fonctionnelle a type
d’engourdissement et de pesanteur de la cuisse
gauche. L’examen clinique neurologique objective
une récupération partielle de la force musculaire au
membre inférieur gauche. Cette récupération est
confirmée aprés la réalisation d’une seconde
séance d’OHB de 120 minutes a 2.5 ATA le
lendemain. Par la suite, le patient a bénéficié de 10
séances d’OHB 15 sans amélioration de la
symptomatologie fonctionnelle. Finalement, le
patient quitte le centre hyperbare avec persistance
de sensation de pesanteur de la face antérieure de
la cuisse gauche.

Le bilan paraclinique :
L’échodoppler trans-cranien ne retrouve pas
I’existence d’un shunt droit-gauche. La réalisation
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d’une premiére exploration par résonance
magnétique nucléaire a J7 objective la présence
d’'une cavité syringomyélique de la moelle
cervicale s’étendant de C4 a C7. Par ailleurs
discopathie dégénérative cervicale étagée avec
rétrécissement canalaire diffus de C4 a C7 et
ostéophytose antérieure exubérante a [’¢tage
C4C5. Un second examen (sans et avec injection
de gadolinium) réalis¢ a distance (J21)
,superposable au premier,conclut a 1’origine
probablement séquellaire de cette cavité. Une
surveillance radiologique (IRM) annuelle est
proposée ; I’inaptitude définitive a la plongée est
par ailleurs prononcée.

OBSERVATION 2

Il s’agit d’un sergent 4gé de 20 ans, affecté depuis
trois ans dans un régiment du génie de I’Armée de
terre qui suit le cours de plongeur de bord a I’Ecole
de plongée de Saint-Mandrier.

Il pratique la plongée sportive a I’air depuis 5 ans
et ne présente aucun antécédent médical ou
chirurgical.

L’histoire de la maladie débute le 12 février 2003
lors d’une plongée a I’air effectuée dans le cadre
de sa formation a I’Ecole de plongée. Le théme de
I’exercice est une « assistance a plongeur en
difficulté sur le fond ». Il s’agit d’une plongée avec
palier effectuée selon la table MN 90: la
profondeur maximale est de 38 métres, la durée de
travail de 9 minutes, la durée totale de la remontée
de 6 minutes avec un palier de 2 minutes a 3
metres. Cette plongée n’est pas conforme car la
vitesse de remontée n’est pas controlée de 1’ordre
de 26 metres / min. L’intéressé a effectué deux
plongées dans les 24 heures précédentes : 1'une a
40 métres de profondeur pour une durée de travail
de 7 minutes la veille au matin, ’autre a 18 métres
pour une durée de 19 minutes la veille aprés-midi.

L’épisode débute a 1’émersion du plongeur par
une douleur inaugurale siégeant au creux inguinal
du coté gauche. Dans I’heure qui suit, I’accidenté
présente une aggravation de la symptomatologie
fonctionnelle subjective avec apparition d’une
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HIA STE ANNE

IRM cervicale de la deuxiéme observation :

Lacune centrée sur la canal de I’épendymemesurant environ 10 mm en regard du disque C6 — C7

sensation de pesanteur et d’engourdissement de la
face interne de la cuisse gauche. L’épisode
douloureux cédant progressivement, le tableau
décrit par le patient reste inchangé jusqu’a la
réalisation d’une table thérapeutique 1 heure apres
la sortie de 1’eau.
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A Darrivée au caisson thérapeutique, I’examen
clinique neurologique ne retrouve pas de signe
fonctionnel objectif. L’examen de la sensibilité
superficielle, profonde et des paires nerveuses
craniennes est sans anomalie. Enfin, il n’existe pas
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de trouble sphinctérien ni de I’ensemble des
réflexes ostéo-tendineux. Le reste de I’examen
clinique est sans anomalie. Le diagnostic retenu est
alors celui d’un accident de désaturation
neurologique.

Au plan thérapeutique, ’intéress¢ bénéficie du
traitement initial précoce d’un accident de plongée
associant  oxygénothérapie normobare, anti-
agrégant plaquettaire par voie orale et hyper-
hydratation. La recompression thérapeutique
s’effectue avec une table GERS B.

A Dissue du traitement, 1’accidenté ne décrit plus
aucun signe fonctionnel subjectif. L’examen
clinique neurologique est sans anomalie. Cette
récupération est confirmée aprés la réalisation
d’une seconde séance d’OHB 15 a 2.5 ATA le
lendemain. Finalement, le patient quitte le service
médical de I’Ecole de plongée sans aucune
séquelle fonctionnelle. L’anamnése et le tableau
clinique restent évocateur dun accident de
désaturation neurologique sans que 1’on puisse
affirmer la topographie médullaire ou cérébrale.

Le bilan paraclinique :

L’échodoppler trans-cranien n’objective pas de
shunt droit-gauche. Le scanner thoracique est
normal ce qui permet d’¢loigner le diagnostic de
barotraumatisme pulmonaire, évoqué en raison de
la notion de remontée rapide. L’exploration par
résonance magnétique nucléaire (IRM) réalisée a
48 heures de 1’accident comprend une IRM
cérébrale sans anomalie et une IRM médullaire.
Celle-ci met en évidence une lésion oblongue
(apparaissant en hyposignal T1 et en hypersignal
T2) centrée sur la canal de 1I’épendyme mesurant
environ 10 mm en regard du disque C6 — C7. Un
second examen avec injection de gadolinium est
réalis€ a 1 moisavec un aspect comparable :
lacune centrée en continuit¢ avec le canal
épendymaire.

Il est proposé une surveillance annuelle de
I’évolution (controle IRM), par ailleurs I’inaptitude
deéfinitive a la plongée militaire est prononcée.
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SYRINGOMYELIE : RAPPEL

(Ball 1972, Aboulker 1979, Sichez 1990)

Le terme de syringomyélie (de syrinx : tube) est
synonyme de cavité liquidienne intramédullaire.
Cette cavité est le plus souvent
intraparenchymateuse et donc indépendante du
canal de I’épendyme, la simple distension du canal
étant dénommeée « hydromyélie».

La syringomyélie primitive (ou foraminale) est la
forme la plus fréquente et correspond a une
anomalie du développement du tube neural. Elle
réalise, lorsque sa localisation est
centromédullaire, un tableau clinique spécifique de

dissociation thermo-algique ou « dissociation
syringomyeélique ».

Les syringomyélies secondaires sont moins
fréquentes (environ 5: 1), elles peuvent étre
d’origine ischémique ou hémorragique
(hématomyélie),  post-traumatique, tumorale,
inflammatoire. ..

La syringomyélie primitive

La cavit¢ concerne habituellement la moelle
cervicale, et se localise en arriére du canal de
I’épendyme. Elle peut s’associer a une cavité
bulbaire (syringobulbie) ainsi qu’a la malformation
d’Arnold Chiari qui entraine une hernie des
amygdales cérébelleuses dans le trou occipital. Des
anomalies de la charniére cervico-occipitale, des
anomalies vertébrales (scoliose, spina bifida) sont
aussi fréquemment observées. En raison d’un
début insidieux et d’une évolution trés lentement
progressive, la maladie est généralement
découverte chez 1’adulte jeune entre 20 et 40 ans.
Les symptomes initiaux sont peu évocateurs : des
céphalées occipitales (souvent déclenchées par les
mouvements du rachis cervical, la toux, la
défécation), des cervicalgies et des névralgies
cervico-brachiales, des paresthésies des mains, des
blessures ou des brllures analgésiques, une
maladresse manuelle dans 1’utilisation des petits
objets.

Le syndrome Iésionnel type associe :

la classique dissociation syringomyélique
ou la disparition de la sensibilité thermo-
algique contraste avec une perception
conservée du tact et de la position des
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segments de membres. Cette anesthésie
est suspendue et souvent asymétrique ;
une aréflexie suspendue,

une amyotrophie touchant en particulier
les muscles de la main (main d’Aran
Duchenne),

des troubles trophiques cutanés cutanés
(«main succulente «), et articulaires
(ostéo-arthropathie neuropathique),et
exceptionnellement un signe de Claude-
Bernard-Horner,

Le syndrome sous-1ésionnel, lorsqu’il existe, se
traduit surtout par un syndrome pyramidal et
cordonal postérieur

Les syringomyélies secondaires (Umbard 1991)
Dans la syringomyélie post-traumatique, la
formation de la cavité se produit a I’intérieur de la
moelle épiniére dans la région du traumatisme,
avec extension possible au-dessus ou en-dessous
de la 1ésion. Les atteintes thoraciques et lombaires
sont plus fréquentes qu’au niveau cervical.
L’intervalle entre le traumatisme médullaire et
I’apparition des symptomes neurologiques est treés
variable, entre 2 mois et 36 ans. La
symptomatologie n’est pas spécifique et renvoie au
paragraphe précédent mais il faut savoir prendre en
compte chez des patients déficitaires 1’aggravation
de la spasticité ou de la diaphorése.

PHYSIOPATHOLOGIE DES
ACCIDENTS MEDULLAIRES:
RAPPEL

L’accident de désaturation médullaire représente la
forme clinique la plus fréquente et la plus
redoutable des accidents de décompression car
grande pourvoyeuse de séquelles neurologiques.

La physiopathologie de ces accidents n’est pas
complétement comprise, on admet actuellement
qu’une agression bullaire initiale sur 1’endothélium
est responsable de I’enclenchement des
phénomeénes biochimiques complexes de la
maladie de décompression. La théorie de
P’infarcissement veineux ou «ischémie d’amonty»
est actuellement privilégiée pour expliquer
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I’accident bullaire initial des accidents médullaires.
Cependant, on admet aussi dans certaines formes
d’accidents  cervicaux, la possibilit¢ d’un
aéroembolisme artériel a partir d’un shunt droite
gauche. Ce dernier mécanisme n’est pas retenu
pour nos deux observations car aucun shunt droite-
gauche n’a été retrouvé.

Paul Bert est le premier a laisser entrevoir une
origine veineuse en mettant en relation dans ses
expérimentations animales la présence de bulles
dans le systéme azygos avec des aspects de
ramollissement médullaire. Dans les années 50,
Haymacker rapporte les résultats
d’expérimentations chez le chien et conclut que les
bulles nées dans les graisses épidurales engorgent
les veines épidurales qui les drainent créant ainsi
une stase veineuse: c’est la théorie des veines
épidurales ou théorie de 1’engorgement des plexus
veineux périduraux. 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
I’aorte de I’animal tenu dos en haut avec des
Iésions  provoquées, essentiellement centro-
médullaires.  Cette  difficult¢  d’embolisation
artérielle est certainement liée a la configuration
anatomique et a [’angulation de [I’artere
d’Adamkievicz.  L’hypothése  veineuse  est
sérieusement étayée dans les années 70 par les
travaux de Hallenbeck, Elliott et Bove sur le chien

qui démontrent au moyen de
cinéphotomicrographie du systtme veineux
épidural que [Dinfarcissement médullaire est

secondaire a 1’obstruction des veines épidurales.
Hallenbeck réussira a filmer directement ces bulles
dans les wveines ¢épidurales et expliquera
I’engorgement progressif de celles-ci du fait de
leur nature avalvulées, a faible débit et a sens
aléatoire. La stase diie a ces blocages pourrait
avoir, également pour conséquence, une
sursaturation dans les zones correspondantes de la
moelle. Il y aurait ainsi naissance de bulles
localement, elles-mémes susceptibles de provoquer
d’autres blocages vasculaires. Les travaux de
I’école nigoise (Teulicres 1980, Martin 1981)
confirment ces résultats et précisent la précocité du
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blocage des bulles épidurales par le phénomeéne
thrombotique.

Avec I’apport de I’anatomopathologie (Méliet
1990), I’accident médullaire est actuellement
considéré comme une my¢lopathie diffuse,
d’emblée constituée, d’atteinte ubiquitaire, qui ne
concerne presque jamais la substance grise,
atteignant préférentiellement les fibres de gros
calibre, dans n’importe quel cordon, avec une
légére prédominance pour la moelle lombaire.
Cette axonopathie entraine une dégénérescence
myélinique qui s’organise en deux types de
Iésions :

-des lésions focales: foyers mnécrotiques des
faisceaux postérieurs, latéraux et & un moindre
degré antérieurs, intéressants simultanément
plusieurs segments, occupant méme parfois un
cordon sur toute sa longueur. L’étude
ultrastructurale montre que les vaisseaux ont des
parois normales et qu’ils ne contiennent pas de
thrombi plaquettaires. Il s’agit d’ischémie locale.
-et des lésions disséminées de fibres de grand
calibre, présentant des aspects de dégénérescence
axonale et de démyélinisation. Ces Iésions
proviendrait d’'un mécanisme toxique en rapport
avec les phénomeénes biochimiques complexes de
la maladie de décompression.

SYRINGOMYELIE ET ACCIDENT
DE DESATURATION MEDULLAIRE

Les observations de dissociations
syringomy¢liques sont parfois décrites dans les
manifestations cliniques des accidents de
décompression médullaires (Martin 1981).

La notion de cavité syringomyélique secondaire a

Patteinte = médullaire  d’un  accident  de
décompression a été exceptionnellement rapportée
dans le cas dun accident médullaire

particulierement séveére (Colineau 1998).

Une étude anatomopathologique chez le chien
(Teulicres 1980,  Martin 1981)  apres
décompression explosive décrit 1’atteinte de la
zone périépendymaire : congestion veineuse avec
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suffusion hémorragique, épithélium épendymaire
altéré et rompu. Plusieurs explications sont
avancées : il pourrait s’agir d’un dégazage du
liquide  céphalorachidien dans le  canal
épendymaire, ou bien de 1ésions au sein méme des
tissus adjacents au canal épendymaire par des
bulles intravasculaires ou des bulles tissulaires.
L’étude de la vascularisation intramédullaire nous
montre effectivement D’existence d’un réseau
veineux périépendymaire avec les veines
commissurales ainsi qu’un réseau veineux
épendymaire avec les veines centrales de Clarke ;
on peut donc raisonnablement rattacher les 1ésions
périépendymaires précédemment décrites a la

théorie classique de la stase veineuse en
considérant I’action  pathogene de bulles
intravasculaires a ce niveau.

DISCUSSION SUR LES
OBSERVATIONS

1) Absence de relation entre les deux
phénomenes :

On peut faire ’hypothése pour les 2 observations
d’une  découverte  fortuite  d’images de

syringomy¢lie qui n’auraient pas de rapport avec
les accidents de désaturation décrits. Il pourrait
s’agir d’une syringomy¢lie secondaire pour la
premiére observation car le plongeur présente un
antécédent de traumatisme cervical avec fracture
de T’arc postérieur C7. Une syringomyélie
primitive est beaucoup plus probable pour la
deuxieme observation en raison de 1’absence
d’antécédent cervical signalé. Dans les deux cas on
ne rapporte pas une symptomatologie typique de
dissociation syringomy¢élique. La symptomatologie
de la premiére observation est plutét en faveur
d’une atteinte médullaire cervicale car les signes
sont de type paraparesthésique initialement puis
hémicorporel gauche, par contre I’atteinte inguino-
crurale localisée dans la deuxiéme observation ne
nous permet pas de préciser la topographie
médullaire (haute ou basse) ou cérébrale. Dans les
deux la symptomatologie apres traitement va étre
favorable sans séquelles. Si I’on fait I’hypothése de
I’absence de relation entre la syringomyélie et
I’accident de décompression, il faut considérer que
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les IRM cérébrales et médullaires sont restées
muettes pour décrire la  symptomatologie
rencontrée. En effet dans son étude sur les IRM
réalisées lors d’accidents neurologiques de
décompression  Colineau rapporte des des
hypersignaux T2 dans 50% seulement des
examens cranio-encéphaliques et dans 57% des
examens médullaires. Les IRM pathologiques
étant plus fréquente pour les patients présentant
des séquelles.

2) L’accident de décompression a I’origine de la
cavité syringomyélique

Cette possibilité a déja été rapportée pour le cas
d’un accident de décompression cervical
gravissime associant un tableau de tétraplégie a
une détresse respiratoire aigiie qui évoluera vers
une fibrose pulmonaire a 1’origine du déceés du
patient (Louge 2001). L'IRM initiale objectivait un
hypersignal T2 intéressant toute la moelle
cervicale de la partie basse du bulbe jusqu’en C6.
L’IRM de controle réalisée a J12 montrait
I’évolution de ces 1ésions en une importante cavité
syringomy¢lique (Colineau 1998).

Dans le cas de nos 2 observations 1’hypothése
d’une syringomyélie secondaire & 1’accident de
décompression parait assez improbable. En effet,
dans les 2 cas, une premiere IRM est réalisée
quelques jours aprés ’accident et une deuxiéme
IRM de contréle 1 mois apres : les dimensions de
la cavité syringomyélique n’ont pas changées,
I’anomalie semble fixée d’emblée, aucune autre
anomalie du signal IRM n’est constatée. Si 1’on
fait I’hypothése d’une syringomyélie secondaire a
partir d’une myélopathie par maladie de
décompression, on devrait pouvoir retrouver des
anomalies IRM évolutives avec une réaction locale
plus marquée au départ ; d’autre part le délai trés
court de quelques jours entre 1’accident et la mise
en évidence de I’image ne plaident pas en faveur
de cette hypothése.

3) La plongée comme facteur favorisant de la
taille de la cavité syringomyélique

L’évolutivité d’une cavité syringomyélique est
souvent difficile & évaluer. Grace aux données de
P’IRM dynamique il a pu étre mis en évidence
d’importants mouvements du LCR en rapport avec
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les battements cardiaques: en systole, le LCR
exerce une pression vers le bas, et en diastole vers
le haut. Par ailleurs des aggravations brutales ont
été rapportées apres des efforts de quintes de toux
ou d’éternuement qui entralnent une ¢élévation
brusque de la pression du LCR. On retient
actuellement comme mécanisme d’expansion
toutes les manceuvres d’hyperpression veineuse
susceptibles de retentir sur le LCR tels que les
manceuvres de valsalva réalisées par les plongeurs,
tous les efforts a glotte bloquée tels que réalisés
lors de séances de musculation. Dans nos deux
observations, 1’absence de d’imagerie antérieure ne
nous permet pas d’apprécier 1’évolutivité de ces
cavités syringomyéliques, par contre la poursuite
de la pratique de la plongée ne nous semble pas
licite sur la base de cette argumentation
d’hyperpression veineuse.

4) La cavité syringomyélique comme facteur
favorisant de I’accident de décompression

Les images IRM de syrinx et la clinique de ces 2
accidents de désaturation ne sont pas
incompatibles, car une atteinte sous-lésionnelle est
envisageable pour rendre compte des symptomes.
Ces lacunes  syringomyéliques  pourraient
constituer des zones de piégeage pour des bulles
formées dans le LCR, conformément aux
hypothéses évoquées dans les travaux de I’école
nicoise. On pourrait aussi envisager des
mécanismes de compression des structures
médullaires adjacentes a 1’occasion d’une
hyperpression de LCR au sein de la lacune. Ceci
aurait pour conséquence d’entrainer une stase
capillaire veineuse au niveau des réseaux veineux
péri et épendymaires a I’origine d’une majoration
de la désaturation locale.

CONCLUSION

Il n’existe que trés peu de travaux décrivant
I’association entre la syringomyélie et 1’accident
de décompression médullaire. Les données
connues établissent la possibilit¢ de la formation
secondaire d’une cavité syringomyélique dans les
accidents les plus graves. Les ¢études
anatomopathologiques montrent que les atteintes
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médullaires  périépendymaires ne sont pas
exceptionnelles et pourraient s’expliquer par un
dégazage dans les réseaux veineux péri- et
épendymaires ou encore dans le LCR. A partir de
deux observations d’accident de désaturation
neurologique avec découverte fortuite de
syringomy¢lie cervicale de petite taille nous
discutons I’hypothése d’une anomalie préexistante
qui interviendrait comme facteur favorisant de
I’accident par action compressive au niveau
médullaire avec un rdle potentialisateur des
manceuvres d’hyperpression veineuse comme la
manceuvre de Valsalva.
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ABSTRACT

Severity of immersion pulmonary oedema during swimming: a case report. G. Cochard, A Henckes, S Deslandes, G Gladu,
Y Ozier. Bull Medsubhyp. 2013, 23 (1): 43 — 48. The authors report a case of an immersion pulmonary oedema during swimming
in a 46-year-old man without underlying cardiac pathology. The interest of this case report lies in the explosive character of the
event which quickly was life-threatening. Knowledge of this pathology and its potentially brutal occurrence must be given to the
swimmers, divers, their attendants and supervising physicians. According to physiological notions concerning in particular the role

of the lymph circulation, precautionary measures are recalled.

INTRODUCTION

L’cedéme pulmonaire d’immersion (OPI) peut
survenir lors de la pratique d’activités aquatiques
telles que la nage, la plongée en apnée ou en
scaphandre autonome. Dans chaque situation on a
une explication physiopathologique un peu
différente a la « défaillance de la membrane
alvéolo-capillaire » mais avec certains points
communs, notamment le blood shift 1lié a
I’immersion. Bien décrit depuis quelques
décennies (Wilmshurst et coll. 1984), cet accident
reste encore méconnu des plongeurs et des
pratiquants. Il en est de méme de sa dangerosité
réelle. Des observations privilégiées ont permis
d’imputer a cet OPI des décés en plongée en
scaphandre autonome (Cochard et coll. 2005,
Cordier et coll. 2011). Au cours de la nage, les
observations documentées de cas mortels
manquent mais la communauté de triathloniens
nord américaine s’était émue en 2008 d’un nombre
inhabituel de décés de cause inconnue dans
I’épreuve de natation (Miller et coll. 2010). Nous
rapportons une observation d’OPI suraigu, survenu
a la nage au décours d’une partie de chasse sous-
marine, mettant en jeu la vie du nageur...
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NOTRE OBSERVATION

Monsieur M. est un pratiquant occasionnel de
plongée en apnée pour la péche en loisir. Il s’agit
d’un homme de 46 ans de 74kg pour 1,72m (IMC
25), tabagique actif (10 cigarettes par jour),
pratiquant le cyclisme de fagon réguliére (2 sorties
hebdomadaires de 70 km). Il présente quelques
antécédents chirurgicaux (fractures du poignet et
de D 12 traités orthopédiquement) et sur le plan
médical il souffre dune spondylarthrite
ankylosante traitée par diclofénac (Voltaréne*) et
depuis 15 jours également par adalimumab
(Humira*). On note également un contage
tuberculeux récemment traité par une association
isoniazide, rifampicine (rifinah*) pendant 3 mois.
Enfin il faut signaler une hypertension artérielle
découverte il y a 4 mois, pour laquelle Monsieur
M a bénéficié d’un bilan cardiologique complet et
d’un traitement par amlodipine (Amlor*) 10mg par
jour.

Au cours de sa premicre partie de chasse sous
marine de ’année, il réalise quelques apnées a la
profondeur maximale de 5 meétres, durant 45
minutes, dans une eau a 14°C, sans incident
particulier. Il n’a, en particulier, pas ressenti de
froid désagréable, portant une combinaison de 5
mm normalement ajustée. En nageant lors du
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retour au rivage, il doit lutter contre le courant
(renverse de marée). Brutalement est apparue une
détresse respiratoire avec toux et crachats
abondants, impression de jambes coupées et
impossibilité de poursuivre la nage et méme de
crier a I'aide (sa femme était sur le rivage, non
loin). Le stress a été extréme, le chasseur décrit
une sensation de perte de connaissance imminente
avec des troubles visuels a type de « vision
blanche » au moment de la prise en charge par sa
femme venue le sortir de I’eau.

La situation s’est améliorée des la sortie de I’eau et
encore plus lors de la mise sous oxygene par les
pompiers. La TA est a 170/90, la saturation en O?
est a 93% sous masque a haute concentration.
L’évolution ultérieure s’est faite par une
diminution rapide de la symptomatologie sous
simple oxygénothérapie en CEPAP par le SMUR,
sans ajout de dérivé nitré ou diurétique. A
I’hopital, le diagnostic d’cedéme pulmonaire est
confirmé par une imagerie (figure 1) réalisée 6
heures aprés I’accident. L’état respiratoire s’est
rapidement normalisé en quelques heures, aucun
trouble cardiaque n’a été objectivé (ECG,
échocardiographie, biologie : troponine 0,05
ng/ml, BNP 140 pg/ml) et la sortie a pu étre
autorisée au troisiéme jour. Le patient a du
bénéficier d’une prise en charge psychologique au
décours de cet épisode.

capillaire et plus largement transcapillaire (West et
Mathieu-Costello, 1992).

Le flux de plasma a travers tout capillaire dépend
d’un équilibre entre pressions hydrostatiques et
pressions oncotiques des milieux vasculaires et
interstitiels selon 1’équation de Starling

Q=a[K(Pcp + mint) — ( Pint + & pl)]

Q = flux net de liquide sortant du capillaire vers
l'interstitium

a = coefficient de proportionnalité

K = coefficient de perméabilité

Pcp = pression capillaire

7 int = pression oncotique du liquide interstitiel

Pint = pression interstitielle

7 pl = pression oncotique plasmatique
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Mais cette équation ne tient pas compte du
drainage lymphatique dont le réle est important au
niveau pulmonaire. L'accumulation de liquide
traduisant la constitution d'un cedéme interstitiel,
peut s'exprimer ainsi :

Q'=Q-Q lymph
Q' accumulation de liquide dans le secteur
extravasculaire
Q = flux net de liquide sortant du capillaire vers
l'interstitium
Q lymph = débit lymphatique

Une accumulation extravasculaire de liquide est en
général contrebalancée par une augmentation de
débit lymphatique ; lorsque les possibilités de
drainage lymphatique sont dépassées, l'cedéme
pulmonaire apparait.

Q' =a [K(Pcp + mint) — ( Pint + m pl)] — Q lymph

Dans la circulation pulmonaire, les pressions
capillaires sont plus basses (12 mmHg) que dans le
reste de Iorganisme (120 mmHg). Elles
augmentent avec I’augmentation de la pression de
Poreillette gauche résultant d’une augmentation du
retour veineux dans un volume atrial contraint. En
immersion cette augmentation du retour veineux
est due au blood shift, majoré par I’effort et le
froid. Cela s’accompagne d’une augmentation de
la pression artérielle moyenne et de la pression
artérielle pulmonaire moyenne (Wester et coll.
2009).

Les modifications des pressions inspiratoires
(fortes inspirations, respiration contre résistance)
contribuent encore a ’augmentation de la pression
capillaire transmurale et a 1’exsudation du plasma
dans I’interstitium.

Physiologiquement et au repos chez I’homme il y
aurait ainsi un transfert de 0,3 ml/kg/h de plasma
du capillaire vers I’interstitium. Cette exsudation
est drainée par les lymphatiques et le flux
lymphatique croit avec I’exercice (7a 9 fois chez le
mouton).(Koizumi et coll. 2001).
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Figure 1. CT scan réalisé 6 heures apres I’accident. Il montre un cedéme pulmonaire

bilatéral avec images en verre dépoli et discret épanchement pleural bilatéral.

Il semble donc judicieux de s’intéresser aux
conditions nécessaires a la bonne adaptation de ce
flux lymphatique lors de [’augmentation de
I’cedéme interstitiel.

1/Une condition essentielle pour cette adaptation
est I’hyperpnée (Koizumi et coll. 2001) qui
accompagne en général I’exercice (terrestre)
faisant passer la clairance lymphatique jusqu’a 210
ml/h. Les efforts inspiratoires lors de 1’exercice
majorent la pression négative entre lymphatiques
pulmonaires et canal thoracique. Les lymphatiques
pulmonaires sont valvés et 1’alternance
harmonieuse des pressions et dépressions
intrathoraciques lors de la respiration joue un role
de pompe pour les lymphatiques thoraciques a
I’instar de la pompe musculaire squelettique pour
le reste de I’organisme.

45

2/ Les lymphatiques collecteurs possedent une
musculature  lisse et peuvent avoir des
contractions. Ils possédent des récepteurs alpha et
béta adrénergiques et sont sensibles a 1’action des
catécholamines et donc au stress.

On peut suggérer que le confort respiratoire que
trouve, a I’effort, le sportif en endurance
(marathon par exemple) grace a des mouvements
respiratoires amples et non contrariés trouve son

explication par l’augmentation du  débit
lymphatique permettant d’éviter 1’inondation
alvéolaire...

En immersion, la survenue d’un ocedéme

pulmonaire peut s’expliquer par

1/ des facteurs bien connus qui augmentent la
pression capillaire (le blood shift, I’exercice, le
froid, le stress) et la pression transcapillaire (les
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grandes dépressions inspiratoires, la résistance a
I’inspiration).

2/ mais aussi et moins bien connus, des facteurs
qui entravent le flux lymphatique nécessaire au
«nettoyage » de 1’cedéme interstitie]l (Bates et
coll.2011)

-I’hyperpnée nécessaire pour augmenter le flux
lymphatique peut étre largement contrariée en
immersion (Mc Ardle et coll. 1971) a cause de
problémes de coordination entre
mouvements de nage et de respiration

la géne respiratoire liée a la pression
hydrostatique et une combinaison trop ajustée
la redistribution sanguine (liée au blood shift
et au froid) dans les capillaires pulmonaires
qui entraine une diminution du volume de
réserve expiratoire, une augmentation du
volume de fermeture, une diminution de
compliance.

-le stress par les catécholamines libérées qui outre
leur rdle sur le myocarde peuvent aussi agir en
vasoconstrictant les vaisseaux lymphatiques. Le
stress est un facteur reconnu d’cedéme pulmonaire
(Wilmshurst 2004) et doit vraisemblablement étre
un ¢élément surajouté majeur de décompensation
brutale des OPI.

La part de responsabilité des facteurs lymphatiques
dans la constitution des OPI demande encore a étre
précisée mais c’est une hypothése qui répond bien
aux questions des praticiens confrontés aux OPI.
L’OPI a été décrit dans différentes activités
aquatiques. L’OPI en scaphandre autonome semble
intéresser une population plus agée ou I’effort
rentre moins en ligne de compte mais ou 1’age et
des antécédents cardio-vasculaires notamment
d’hypertension sont peut-étre plus fréquents
(Koehle et coll. 2005, Henckes et coll.2008). Les
accidents d’cedéme en apnée intéressent surtout les
plongeurs d’¢lite ou les profondeurs atteintes font
intervenir un  mécanisme de  «squeeze
pulmonaire » (Boussuges et coll. 1999, Cialoni et
coll 2012) mais pas seulement et cela peut
dépendre largement de techniques utilisées
(Henckes et coll. 2011, Lindholm et coll 2008 ).
Les cas survenus a la nage touchent surtout des
jeune-gens en bonne forme, capables de réaliser
des performances physiques élevées comme les
nageurs de combat militaires (Adir et coll.2004) ou

. les
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les triathlétes. (Miller et coll. 2010)

Dans le cas de notre patient la performance
physique n’était pas volontaire mais imposée par
les ¢éléments extérieurs, générant de plus un stress
important. Le terrain n’est pas celui d’un jeune
homme sportif mais plutot du pratiquant
« classique » d’une activité en immersion pour le
loisir. Il existe une HTA traitée, équilibrée, sans
retentissement sur la fonction cardiaque et cela a
pu étre un élément favorisant mais non essentiel
dans le déclenchement de 1’accident. Nous devons
pointer également la prise des anti-inflammatoires.
L’adalimumab (Humira*), médicament
immunomodulateur antagoniste du TNF alpha peut
provoquer une insuffisance cardiaque congestive.
Notre patient n’en avait eu qu’une injection 15
jours avant l’accident. Il est donc douteux que
cette thérapeutique ait eu une quelconque
responsabilité dans 1’épisode d’autant que les
différents examens cardiologiques se sont révélés
normaux. Il n’en est peut-étre pas de méme pour la
prise de diclofénac (Voltaréne) : la prise d’anti-
inflammatoires  (acide  acétyl  salicylique-
Boussuges et coll. 1999-, diclofénac —Van
Renterghem et Depuydt 2012) est suspecte d’étre
facteur de risques.

Actuellement peu de données solides existent
concernant les facteurs de risque a I’OPI. On en
retient cependant un, bien volontiers, c’est celui
d’avoir déja fait un premier épisode, la récurrence
de I’épisode est reconnue (Pons et coll. 1995,
Cochard et coll. 2005, Koehle et coll 2005,
Henckes et coll 2008)...

La présentation clinique des OPI est trés variée.
Parfois les signes sont minimes, confondus avec
d’autres causes de détresse respiratoire telle que la
«micro inhalation d’eau» et n’aménent pas a une
consultation. De ce fait la prévalence réelle des
OPI est difficile a évaluer. Cependant au vu
d’enquétes faites auprés de pratiquants, on peut
avancer que la prévalence en soit cependant élevée
de 1 a2 % (1,1% en plongée scaphandre -Pons et
coll 1995-, 1,8 % chez les nageurs de combat -Adir
et coll.2004- 1,4 % chez les triathloniens -Miller et
coll. 2010).

Parfois les signes respiratoires (dyspnée, toux,
crachats) sont tels qu’ils aménent a l’arrét de
I’activité en cours, la nécessité d’aide pour la sortie
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de I’eau (Carter et coll. 2011) et le déclenchement
de secours d’urgence pour hospitalisation. Parfois
aussi, la situation devient beaucoup plus critique
avec troubles de conscience et risque de noyade
associé. Ceci a surtout été décrit au cours de la
pratique de la plongée en scaphandre autonome
(Cochard et coll 2005). En cours de la nage la
rapidité de survenue de troubles inquiétants n’est
pas connue. Carter évoque 10 mn pour des
triathlétes en plein effort (Carter et coll. 2011).
L’intérét de notre observation réside dans le
caractere « suraigiie » de cet cedéme pulmonaire
(environ en 2 mn).

De fagon imprévisible, la décompensation est
survenue en quelques minutes engendrant
impossibilit¢ de poursuivre le moindre -effort,
imminence de troubles neurologiques qui aurait
mené au déces par noyade en ’absence de secours
par un tiers. Du fait ici de 1’absence de pathologie
cardiaque avérée, cet exemple nous semble
montrer que 1’OPI peut toucher toute une vaste
population de « sportifs » pratiquant I’immersion
(1 a 2% d’entre eux ?). Ce pratiquant peut étre
indemne d’affection cardio-vasculaire notable
méme si tout facteur de fragilité cardiovasculaire
est probablement un facteur favorisant
(Wilmshurst et coll 1984). Au vu du caractére
brutal que peut prendre I’OPI, nous avangons qu’il
doit étre pris en considération dans les causes de
décés par «noyade» au décours d’activités
diverses en immersion (nage avec ou sans tuba), a
coté¢ d’autres causes communément avancées tels
les troubles du rythme ou le rendez vous syncopal
des 7 metres. L autopsie ne permet en effet pas de
reconnaitre un OPI en cas de déces dans 1’eau
(Papadomina et coll 2010).

L’effort semble un ¢lément important dans le
déclenchement de I’OPI mais la brutalit¢ de
I’épisode peut s’expliquer par la décharge
adrénergique liée au stress du nageur qui se voit
perdu... Si on retient I’hypothése d’un role
important dévolu au drainage lymphatique
pulmonaire, on peut avancer que toute situation
d’effort en immersion s’accompagnant d’une
diminution de I’hyperpnée (induite par I’exercice)
combinée a du stress est une situation a risque.
Ceci peut s’appliquer a tout nageur, plongeur
surpris par un courant contraire et qui met une
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énergie farouche a s’en sortir, privilégiant des
mouvements de nage a une respiration calme et
adaptée...

CONCLUSION

Il est important d’attirer I’attention des pratiquants
et des staffs médicaux sur la fréquence des OPI et
de leur caractére récurrent et potentiellement 1étal
non seulement dans des activités a risque (plongée
en apnée ou en scaphandre autonome), mais aussi
lors de la simple nage. Le caractere
potentiellement brutal de la décompensation au
cours de I’effort en immersion doit étre pris en
compte pour 1’organisation de la surveillance des
nageurs quelque soit leur nombre.

Sur le terrain, les signes initiaux (dyspnée, toux,
expectoration) doivent étre reconnus et non
minimisés. Le plongeur doit pouvoir étre extrait
rapidement de I’eau et bénéficier
d’oxygénothérapie. Ceci exige une organisation
logistique adaptée.

Il faut aussi insister sur des recommandations
fortes concernant les consignes a respecter lors de
confrontation a un effort inopiné dans l’eau en
situation de stress (Tout nageur emporté par un
courant contraire) : ne pas lutter par une activité de
nage intense et désordonnée et privilégier une
activité respiratoire ample et réguliere dont on peut
supposer le rdle capital pour le fonctionnement
optimum du flux lymphatique.

L’existence des OPI doit étre prise en compte lors
de la visite de non contre-indication a toute activité
sportive en immersion. Enfin, faut-il le rappeler, la
pratique de toute activit¢é en immersion devrait
toujours se faire en bindme.
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ABSTRACT

French regulation “Working under pressure” dated Jan 10, 2011. What’s new? JC Le Péchon. Bull Medsubhyp. 2013, 23
(1): 49 — 55. The previous French regulation (1990) applicable to hyperbaric works has been modified by a new rule (Décret dated
11 Jan 2011). The expectancies from the professionals are evaluated. This new set of rules also modifies the Code des sports. The
major new requirements are described. Most of the modifications shall have to be specified by “arrétés” to be published separately
under the responsibilities of the eight concerned ministries. Among the changes are: Professional diving instructors are formally
included, Mention B divers are split into 8 categories, Mention C workers are split into 4 categories both with corresponding
certifications, the depth limits of Classes are reduced, companies involved in works Mention A and D will have to be certified, a
certified hyperbaric safety officer is created in all organizations involved in hyperbaric activities, the minimal number of members
for operational teams is modified. Training agencies will receive new types of certifications or habilitations.

Mots Clés : Plongée subaquatique, réglementation, travaux hyperbares, travaux subaquatiques sécurité hyperbare, travaux en air
comprimé.

INTRODUCTION certaines imprécisions qui donnaient lieu a des
interprétations divergentes.

En 1990, un décret avait été publi¢ qui fixait les ~Le nouveau texte annoncé au moins depuis 2004,
mesures particuliéres de prévention a mettre en reforme Iorganisation géncrale des regles
ceuvre a l'occasion des travaux en milieu Pprécédentes et n’apporte que peu de réponses aux
hyperbare et qui concernait donc I’ensemble des ~demandes des professionnels notamment du fait
personnes intervenant a des pressions supéricures ~ qu’ily est constamment fait référence a des arrétés
de plus de 0,1 bar a la pression locale (Le Péchon élvenir dont personne ne connait ni la philosophie
2002). Ce décret a été successivement complété — ni le contenu futur.

par 3 arrétés principaux concernant la formation

des personnes (1991), I’aptitude médicale (1991)

et les procédures d’intervention (1992) dont les LES ATTENTES DES
tables de décompression. D’autres arrétés de PROFESSIONNELS

portée moins générale ont aussi ét¢ publiés, dont
I’un organise les activités d’archéologie conduites
par des plongeurs bénévoles (1993), un autre pris  Les professionnels de la plongée de loisirs ont éte
unilatéralement par le ministre de la mer fixe des  les promoteurs du changement. En effet en 1989,
régles spécifiques pour les inscrits maritimes ils avaient refusé d’écrire le chapitre qui aurait pu
(1995), de méme qu’un arrété du ministre de les concerner et depuis il y avait une lacune dans la
I’intérieur introduit un guide national de référence ~ couverture réglementaire dans cette activité qui par
des activités subaquatiques des services de secours ailleurs ¢tait régulée par les dispositions du
(1999). ministére des sports sur [’organisation de la
Les professionnels avaient bien accueilli ce texte, pratique de la plongée de loisir. C’est le ministere
mais 4 I'usage il s’est avéré qu’il méritait une des sports qui a réussi a mettre en route une
révision pour tenir compte des évolutions ~modification du décret depuis  longtemps
réglementaires nouvelles mises en place par demandée par I’ensemble des professionnels.

ailleurs (Le Péchon 1996-1), pour tenir compte des ~ Les attentes des moniteurs de plongee de loisir
progrés de la technique, enfin pour corriger visaient principalement I’adaptation du décret aux
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pratiques de la plongée de loisir. En particulier
I’organisation des équipes, les limites d’utilisation
des méthodes de plongée, les obligations de visites
médicales d’aptitude et de suivi, les tables de
décompression a mettre en ceuvre (ordinateurs),
I’introduction de procédures au mélange ternaire
avec les tables correspondantes... L’harmonisation
des brevets d’état BEES avec les Certificats
d’Aptitude a I’Hyperbarie..., I’harmonisation des
dispositions propres aux deux ministéres.

Les attentes des Professionnels de la Mention A
portaient sur une meilleure délimitation des
prérogatives des titulaires de la Mentions B pour
mettre fin a des situations de concurrence déloyale.
Il était aussi souhaité que la position de I’INPP
agissant en tant que conseil du ministére du travail
pour les agréments d’organismes de formation soit
clarifiée pour limiter le conflit d’intérét sous
jacent.

D’une manicre plus générale, il y avait lieu
d’harmoniser de textes contradictoires (Arrété du
ministre de la mer et celui du ministre de

Iintérieur, parfois non  conformes  aux
prescriptions du décret).
L’harmonisation =~ Européenne concernant la

profondeur maximale pour la respiration d’air
comprimé a 50 m en application directe du 6™ des
principes généraux de prévention (Article L4121-2
du code du travail francais !) « Remplacer ce qui
est dangereux par ce qui I’est moins » était parmi
les espoirs d’améliorations de la sécurité de telle
sorte que la décision ne releve plus du chef
d’entreprise mais que cela devienne une régle
générale. N’importe quelle évaluation sérieuse des
risques conduit logiquement a cette décision.
Modification d’un terme ambigu concernant la
respiration  d’oxygéne pur pendant la
décompression pour confirmer la limite de PO, a
1,6 b maximum en immersion.

Compléter des lacunes dans les tables de
décompression disponibles et trancher la question
de I'utilisation des ordinateurs de plongée.

Rendre  obligatoire pour les utilisateurs
I’application des normes publiées depuis 1990
(caisson hyperbares médicaux EN 14931, sas des
tunneliers EN 12110, Scaphandres autonomes EN
250...), alors que leurs contraintes ne portent que
sur la mise sur le marché des matériels concernés.
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Enfin, I’introduction de la notion de management
de la sécurité (SMS) (Le Péchon 2004) selon la
norme OSHAS 18001, pour les entreprises
impliquées dans les interventions hyperbares
pouvait étre 1’occasion de faire progresser toutes
les entreprises vers une bien meilleure maitrise des

risques.
Les professionnels de médecine hyperbare
n’avaient pas manifest¢é de demandes de

modification significative du texte bien que la
fonction de COH, par rapport a celle de médecin
en charge d’une session d’OHB était parfois peu
claire (Le Péchon 1994).

Les professionnels de la mention D étaient
satisfaits du texte actuel (Le Péchon 1996- Le
Péchon et al. 1996) et avaient principalement
besoin de tables de décompression mieux adaptées
(Le Péchon 1999) aux pressions de travail
actuelles qui sont passées de 2 bars environ en
1990 a 13 bars en 2011 pour des chantiers a
I’étranger il est vrai! (Le Péchon et Gourdon
2010).

LE CONTENU DU DECRET

Le décret modifie plusieurs textes antérieurs pour
mettre en cohérence les nouvelles dispositions et
celles d’autres codes (Sport, Collectivités locales
ou code du travail lui-méme...) c’est I’objet des
articles 2 a 8.

L’essentiel est constitué par 1’article 1 qui introduit
un nouveau chapitre dans le titre IV du titre VI du
code du travail « Prévention des risques en milieu
hyperbare ». Ce chapitre est lui-méme subdivisé en
5 sections, des sous-sections, des paragraphes et
sous-paragraphes... selon le schéma de la
nomenclature de ce code.

La section 1 — Définitions et dispositions générales
C’est en fait le champ d’application, il est
inchangé par rapport a 1990 : Intervention a titre
professionnel a une pression relative supérieure a
0,1 bar.

La pression relative est définie, on aurait pu
attendre a cet endroit la définition d’un plus grand
nombre de termes utilisés dans le texte qui suit par
exemple « opérateur ».

La section 2 — Evaluation des risques
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Sous section - Document unique

Cette sous-section ne fait que reprendre, en
donnant cependant une liste trés générale et
sommaire de points a envisager, les dispositions
déja présentes dans le code du travail (Art. 4121-1)
qui impose a tout employeur de procéder a
I’évaluation quantifiée de tous les risques présents
dans son établissement.

Sous-section - Conseiller a la prévention hyperbare
Il est créé pour les entreprises une nouvelle
fonction de Conseiller a la Prévention Hyperbare
(CPH) qui devra étre désigné par I’employeur -ce
peut étre lui-méme s’il y a moins de 10 salariés
(Hyperbaristes ou toutes qualifications
confondues ?, comment sont appréciés les
intérimaires qui représentent une grande majorité
des effectifs des entreprises de travaux
subaquatiques ?)- Ce CPH devra étre titulaire
d’une certification spécifique dont les détails
d’obtention, de renouvellement... seront définis
dans DES arrétés conjoints du Ministre du travail
et de chacun des autres ministres concernés...
donc a priori différents selon les ministres !!! 1l y
en a au moins § en tout.

Ceci correspond a la fonction de Diving Safety
Officer existant dans la majorité des entreprises de
travaux subaquatiques de niveau international, ceci
est généralisé a toutes les activités hyperbares.
C’est un point positif méme si cela crée une charge
supplémentaire pour les entreprises. Reste
évidemment a connaitre les modalités pratiques

d’obtention du certificat, des critéres de
compétences retenus, de la capacité des
organismes de certification a apprécier ces

critéres... Il n’est pas précisé si ce CPH doit étre
un salarié¢ de I’entreprise ou si ce peut étre un
consultant extérieur a temps partiel...

La section 3 — Mesures et moyens de prévention
Sous-section 1 - Organisation du travail en milieu
hyperbare

Paragraphe 1: Procédures et méthodes
d’intervention, procédures de secours et manuel de
sécurité hyperbare.

Ce paragraphe reporte la totalit¢ de la wvaste
question a des arrétés conjoints du ministre du
travail et de chacun de ministres intéressés. Seules
sont données une liste de points qui devront étre
traités par ces arrétés, rien n’indique qu’ils auront
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la moindre homogénéité dans les obligations qu’ils
vont impliquer.

C’est notamment dans ces multiples arrétés que se
trouveront les durées d’exposition, la composition
des équipes, les prescriptions sur les caissons
hyperbares, les moyens de secours notamment
hyperbares les méthodes d’intervention et leurs
limites (?) et peut-étre méme des tables de
décompression. Aucune régle générale minimale
n’est donnée.

Le manuel de sécurité hyperbare est reconduit pour
chaque entreprise, mais maintenant il fait
relativement double emploi avec le document
unique qui a été créé depuis 1990, et dont il devrait
logiquement simplement constituer une annexe et
donc il peut étre remis a jour annuellement. Le
CPH est évidemment impliqué dans sa rédaction
initiale et ses mises a jour.

Une fiche de poste est créée « pour informer le
travailleur des risques auxquels son travail peut
I’exposer et des dispositions prises pour les éviter
et les réduire». N’est-ce pas précisément le
contenu du manuel de sécurité hyperbare 77?7

Par contre, si les plans de prévention obligatoires
pour les travaux relevant de la coordination de la
sécurité lors de travaux réalisés par une entreprise
intervenante sont bien rappelés, le document
spécifique de chantier qui était indispensable
depuis 1990 (Décret Art 29) n’existe plus lorsque
des interventions ont lieu dans un cadre qui
n’implique pas d’entreprise utilisatrice ni de
chantier de BTP. C’est une forte lacune de ce
texte.

Paragraphe 2 — La fiche de sécurité

La classique feuille de plongée ou d’intervention
hyperbare change de nom et devient Fiche de
Sécurité. Lors de son établissement I’employeur
(?) doit vérifier les qualifications et 1’aptitude
médicale de chacun selon la fonction occupée. ..

La fiche doit comporter les paramétres de
I’intervention (durée et pressions) il n’est pas dit
clairement que la procédure de décompression doit
y étre détaillée et suivie en temps réel et par écrit !
Aucune obligation n’est faite a I’employeur de
conserver, traiter et analyser ces fiches. C’elit été
une bonne occasion d’obliger les employeurs a
tenir une base de données informatisée de leurs
activités et d’éventuellement en tirer des
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informations nationales sur les procédures
notamment de décompression ! De méme pour le
relevé et le traitement des « presque accidents »
Sous-section 2 - Régles techniques
Paragraphe 1 — Gaz et mélanges
respiratoires

Sauf pour I’apnée... il faut respirer de 1’air ou un
gaz adapté comme indiqué apres. ..

L’air est autorisé jusqu’a 6 bars ou 60 m (!), au-
dela des mélanges spécifiques doivent étre
respirés.

Les limites en pressions partielles ne sont pas
modifiées a I’exception de quelques points graves :
Les Valeurs Limites Professionnelles d’Exposition
(VLPE) sont bien prises en références pour les
polluants, mais il n’est plus précisé qu’il faille les
traduire en pressions partielles, ce qui est une
évidence pour les hyperbaristes confirmés mais ne
sera pas le cas pour un juge ou un inspecteur du
travail a priori non compétent dans ce sujet...

Une périphrase ouvre par dérogation la porte pour
que I’oxygéne pur puisse étre respiré en immersion
a la profondeur qui sera fixée par chaque
ministre !!! Eventuellement plus profond que 6 m !
Enfin la limite des 25 % dans une atmospheére
d’enceinte hyperbare habitée a ¢été modifice de
telle sorte qu’il n’est plus permis d’entrer dans un
caisson gonflé a I’air entre 0 et 6 bars. Le mot
pression « absolue » du texte précédent ayant été,
étonnamment, remplacé par pression «relative »
ce qui est absurde.

Paragraphe 2
individuelle
Ces équipements sont a fournir par I’employeur, et
doivent inclure un moyen pour parer a toute panne
d’alimentation de gaz respiratoire.

Paragraphe 3 — Contrdle des gaz

Il n’y a pas de changement c’est I’employeur qui
est responsable de ces contrdles ; pour les gaz
achetés, le vendeur doit fournir une fiche
d’analyse. Il y a confusion entre gaz fourni par les
compresseurs et gaz respirés, mais ce n’est
malheureusement pas nouveau (Le Péchon 1996-2)
et confirme la gravité du manque de précision sur
I’emploi des VLPE mentionné ci-dessus.

Ici encore, un arrété par ministere fixera la
périodicité et les analyses nécessaires... !

La section 4 — Formation

gazeux

— Equipements de protection
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Sous-section 1 Certificats  d’aptitude a
I’hyperbarie, et de conseiller a la prévention
hyperbare.

Le CAH est maintenu et celui de CPH est créé, une
phrase permet la reconnaissance de titres étrangers.
Les modalités seront définies dans des arrétés
conjoints du Ministre du travail et de chacun des
ministres concernés.

Il y a des modifications majeures.

Pour la mention A assez peu, il s’agit des
scaphandriers travaillant dans les entreprises
soumises a certification (secteur industriel).

Pour la mention B : La Mention B était jusqu’ici
certification de compétence en plongée pour
n’importe quelle activité (sauf inscrits maritimes et
protection civile pour lesquels avaient été créé des
sous qualifications spécifiques, en contradiction
avec l’esprit initial du décret). Cette mention
devient une série de certificats propres a chaque
ministere. Certificats obtenus par des formations et
des examens spécifiques : Activités physiques et
sportives (ceci était évidemment nécessaire et ce
sont les BEES), Archéologie, arts et spectacles,
Cultures marines, Défense, Péche, Secours et
sécurité (déja existant), Techniques sciences et

autres... Il n’est prévu aucune passerelle
permettant la mobilit¢é des plongeurs entre ces
catégories. ..

Cette définition est extrémement restrictive et
change fondamentalement la définition de la
Mention B.

Idem pour la Mention C divisée maintenant en 4
sous catégories : Défense, Médical, Secours et
sécurité, Technique sciences et autres... or cette
Mention concernait le secteur médical quel que
soit le motif ou 1’organisation... pourquoi cette
nouvelle division surtout sans passerelles ?

Pour la Mention D, pas de changement : Industrie,
et intervention sans immersion.

Les classes sont décalées: La sous-classe 1A
devient Classe 0, ce qui est une utile simplification
de vocabulaire, par contre elle est étendue a toutes
les mentions. La classe 1 est limitée a 3 bar ou 30
m, la classe 2 a 5 bars ou 50 m et la classe 3
commence donc dorénavant a 5 bars ou 50 m!
Cela rapproche des qualifications Européennes ou
la qualification « Air diver » était limitée elle aussi
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a 50 m (pour cause d’exclusion de I’air au-dela, ce
qui n’est pas le cas dans ce nouveau décret).
Sous-section 2 et 3 — Organisation des formations
— Habilitation, accréditation et certification.
Changement majeur, les organismes ne sont plus
« agréés », mais soit habilités, soit certifiés selon
les ministeres et les activités. Toutes les modalités
pratiques aussi bien des contenus que des
modalités  d’accréditation des  organismes
d’habilitation ou de certification sont reportées
dans des arrétés d’application que chacun des
ministres concernés prendra conjointement avec le
ministre du travail.

Il est créé une base de données nationale pour
regrouper tous les certificats qui seront émis par
tous ces organismes de formation, C’est une bonne
nouvelle. L’organisme chargé de la maintenance
de cette base de données sera désigné par le
ministre du travail. On peut réver que ce sera sur
appel d’offre et avec un financement ?

La section 5 — Organisation des interventions en
milieu hyperbare.

Au travers de 3 sous-sections et plusieurs
paragraphes, cette section définit la composition
des équipes et les responsabilités d’organisation de
I’employeur et I’obligation de certification des
entreprises  utilisant des scaphandriers er
hyperbaristes des Mentions A et D et annonce tous
les arrétés nécessaires a [’application de ces
dispositions.

Les équipes minimales vont de 1 personne avec un
surveillant & pression atmosphérique (formé pour
donner les premiers secours...!), a 5 fonctions
pouvant étre cumulées sur 3 personnes pour les
activités industrielles. Chaque ministre concerné
prendra conjointement avec le ministre du travail
les arrétés nécessaires.

Pour les Mentions A et D cela ne change donc pas
sensiblement, si ce n’est que les chefs d’opération
hyperbares ne « dirigent » plus I’opération mais
agissent sous la responsabilité¢ de I’employeur ! Et
ni les COH, ni les surveillants en surface n’ont
dorénavant besoin de qualification ou de formation
entérinées par I’employeur comme c’était le cas
précédemment.

Un paragraphe inclus les interventions en apnée
jusqu’a 10 m pour les Mentions B sauf pour les
activités physiques et sportives pour les quelles les
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modalités sont celles du code des sports.
Etonnamment les scaphandriers de la Mentions A
ne sont pas inclus dans la possibilité d’intervenir
en apnée, pourtant ils peuvent étre amenés lors des
mises a l’eau de sous-marins par exemple a
intervenir en apnée). La pratique de I’apnée sera
définie par arrété conjoint travail et de chacun des
ministres concernés. ..

La section 6 — Situations exceptionnelles

Cette section prévoit les modalités de dépassement
de 1 bar des pressions ou profondeurs limites des
classes en cas d’événement impromptu.

LES MODIFICATIONS APPORTEES
AUX AUTRES CODES

Article 2 et 3 - Le code du travail est modifié¢ pour
interdire 1’accés aux femmes enceintes a des
pressions supérieures a 0,1 bar ou 1 m. Alors que
dans les textes précédents la limite était de 1,2 b ou
12 m.

Article 4 - Cet article soumet les travailleurs
indépendants et les employeurs intervenant
directement dans les chantiers de génie civil ou de
travaux publics les obligations d’hygiéne et de
sécurité du code du travail (titre VI du livre IV).
C’set un gros changement qui ne concerne pas
uniquement les hyperbaristes.

Article 5 - Les certificats (CAH) précédents
gardent leurs prérogatives de Mentions et de
Classes.

Article 6 - Adaptation du code général des
collectivités territoriales pour tenir compte de ce
décret et des dispositions de D'arrété du 23
novembre 1999 (qui n’est pas abrogé...) pour les
missions de secours.

Article 7 - Adaptation particuliéres du vocabulaire
pour I’archéologie subaquatique.

Article 8 - Adaptation du code des sports aux
nouvelles dispositions. Notamment concernant le
manuel de sécurité, le CPH, la fiche de sécurité et
les équipements de protection individuelle.

CONCLUSIONS
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Ce texte qui appelle a plus de dix arrétés a prendre
par au moins 8 ministres différents mais en
coordination par le ministre du travail, est
absolument inapplicable en I’état. Il répond sur
quelques points aux attentes des professionnels,
notamment en  incluant les  moniteurs
professionnels de plongée de loisir.

Il n’est pas signé par le ministre des finances, ce
qui implique que les douaniers ont été oubliés,
mais aussi qu’il ne faut attendre aucun budget pour
faire face aux dépenses impliquées par ce nouveau
texte. Pourtant les organismes d’accréditation, de
certification et d’habilitation devraient pouvoir
bénéficier de financement indépendant pour
conduire les audits sur le terrain et non se
contenter de dossiers papiers pour instruire leurs
décisions, de méme que l’organisme chargé de
maintenir la base de données.

Pour les entreprises pratiquant des activités
relevant des Mentions A et D et qui sont déja en
conformité avec les dispositions du décret du 28
mars 1990, et celles du code du travail, il n’y a pas
de grands changements a mettre en ceuvre si ce
n’est le CPH.

Concernant le choix des tables de décompression
et l'utilisation des ordinateurs de plongée ou
I’obligation d’acces a un caisson de recompression
d’urgence il risque d’y avoir autant de solutions
que de ministéres... Il serait malgré tout fort
dommage que les tables actuelles ne soient pas
reconduites pour tous (Le Péchon et al. 1992 et Le
Péchon 1999), et que les améliorations souhaitées
ne soient pas calculées grace a un financement du
ministere du travail.

Pour les centres de formation agréés toutes
Mentions confondues, ils devront recevoir qui
I’habilitation qui la certification pour é&tre
opérationnels le 1% janvier 2012 puisque tous les
agréments en cours seront caduques a cette date.
Tous les centres de plongée de loisir employant
des moniteurs rémunérés doivent se préparer pour
étre fonctionnels dés la mise en application des
arrétés du Ministre des sports dont on peut penser
qu’ils ne devraient pas trop tarder vu que ces
dispositions nouvelles ont été prises a I’instigation
de ce ministere.

Quant a imaginer comment toute cette diversité
d’obligations par secteur d’activités va réussir a
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s’harmoniser avec des recommandations
Européennes ou Internationales comme I’EDTC,
PIMCA ou I’OGP .... C’est actuellement une
inconnue totale et en tous les cas un imbroglio
majeur a prévoir.

Une revue des conditions de travail et de sécurité
des professionnels de 1’hyperbarie est décrite dans
les deux références : Le Péchon 2006 et 2010-1.
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RESUME

Le décret « hyperbare » du 10 janvier 2011, Quoi de neuf! JC Le Péchon. Bull Medsubhyp. 2013, 23 (1) : 49 - 55. La
réglementation de 1990, applicable aux travaux en milieu hyperbare (Décret du 28 mars) avait été complétée par 3 arrétés
concernant les formations (1991), I’aptitude médicale (1991) et les procédures dont les tables de décompression (1992). Ces textes
méritaient une révision. Les attentes des professionnels pour une amélioration sont présentées. Un nouveau décret publié le 11
Janvier 2011, modifie aussi le code des sports. Les principales dispositions nouvelles sont expliquées. Toutes les modalités
d’application de ce texte sont renvoyées a des arrétés a venir a prendre par le ministre du travail et chacun des ministres concernés.
11 est donc actuellement impossible d’apprécier les conséquences de ce décret en effet aucun de ces arrétés n’est publié. Par contre il
n’apparait pas clairement que la majorité des espoirs d’améliorations souhaitées par les professionnels seront prises en compte. La
dilution des modalités d’application dans au moins dix arrétés distincts va rendre la compréhension des obligations applicables
complexe notamment pour les activités de la Mention B. Parmi les principaux changements : les moniteurs de plongée salariés sont
dorénavant formellement inclus dans la réglementation du travail (c’était I’un des objectifs qui ont initié cette révision),

. la Mention B n’est plus un certificat de compétences pour plonger en sécurité mais est éclatée en huit catégories a
caractére professionnel.

. la Mention D est divisée en quatre catégories,

. les classes sont modifiées : Une classe dite 0 remplace la sous-classe 1A, ce qui est une bonne simplification, la classe 1
donne acceés jusqu’a 3 bars, la classe 2 jusqu’a 5 bars, et la classe 3 au-dela.

. les entreprises utilisant des hyperbaristes des Mentions A et D devront étre certifiées

. il est créé¢ une nouvelle fonction avec un nouveau type de certificats : « Conseiller a la Prévention Hyperbare ».

. la constitution des équipes minimales est bouleversée, apparition du terme non défini « opérateur ».
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REVUE DE PHYSIOLOGIE COMPAREE

COMMENT EXPLIQUER L'ABSENCE D'ACCIDENT DE
DECOMPRESSION CHEZ LES MANCHOTS
[APTENODYTES FORSTERI (MANCHOT EMPEREUR),
APTENODYTES PATAGONICUS (MANCHOT ROYAL)]

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

Lorsqu'on évoque les accidents de décompression
survenant apres des plongées, chez I'Homme, on
cherche a connaitre ce qu'il en est chez les
mammiféres plongeurs mais peu d'études ont été
consacrées aux oiseaux plongeurs dont certains
accomplissent des plongées profondes, prolongées
et répétées: c'est le cas des manchots qui ne
semblent pas souffrir d'accidents de décompression
Les performances de plongée de Manchots sont
exceptionnelles. Les manchots du genre
Apdenodytes, A. forstreri (empereur) et A.
patagonicus ( royal) ont été le sujet d' un nombre
considérable de publications et ils sont toujours
étudiés par de nombreuses équipes.

La biologie, la physiologie et I'éthologie de ces
oiseaux plongeurs sont bien connues mais
continuent a étre approfondies...Il reste cependant
un probléme physiologique encore incomplétement
compris,... qui est leur adaptation a la
plongée...Plongées souvent extrémes suivies de
décompressions trés rapides sans accident de
décompression (ADD). De nombreuses études ont
été publiées sur le sujet, fort intéressantes et
complexes, mais leurs auteurs reconnaissent eux-
mémes qu'elles ne sont pas concluantes.

A Tévidence, au cours de leur évolution, les
manchots ont développés des stratégies et des
mécanismes élaborés pour effectuer des plongées
profondes et de longues durées en évitant les ADD.
Le but de cette note est danalyser quelques
hypothéses proposées par les auteurs trés
spécialisés et d'en proposer quelques autres qui,a
notre connaissance tout au moins, n'ont pas été
évoquées jusqu'a présent,
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DONNEES FONDAMENTALES

Quelques données fondamentales concernant
I'adaptation a la plongée des manchots sont
nécessaires avant d'aborder le fond du sujet, c'est a
dire la résistance des Manchots a I'accident de
décompression. De trés nombreuses références
peuvent étre citées dont Ancel et coll. 1992,
Ponganis et coll.1992, Chappell et coll.,1993,
Williams, 1995, Culik et coll., 1996, Fahlmann et
coll. 2007, Wienecke et coll. 2007....).

1 Profondeur et durée des plongées.

La plupart des plongées se font a des profondeurs
variables de quelques métres jusqu'a environ 100
m ( 20-50 m le plus souvent) pour des durées de 1
a 10 minutes; mais des plongées a 200- 250
meétres pour des durées de plus de 10 minutes ne
sont pas rares; par contre les plongées a grandes
profondeurs, 300-400 meétres ou plus et les
plongées trés longues, de 20 minutes ou plus ne
sont pas fréquentes de l'ordre de 2 pourl000
plongées...Le record de profondeur chez le
manchot empereur, 564 meétres et le record de
durée 21min 48sec sont des cas exceptionnels (
Wienecke et coll., 2007).

Les plongées profondes mais non exceptionnelles,
par exemple 200 métres sont souvent entrecoupées
de plongées a plus faible profondeur, de l'ordre de
50 métres avec reprise respiratoire en surface (
Ancel et coll.,1992 ; Hanuise 2003). Ponganis et
coll (1999) ont observé chez un M.Royal un
comportement de plongée fait d'une plongée
d'observation vers 50 metres - repérage des proies-
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suivie de 6 plongées successives a des
profondeurs supérieures a 100 meétres sans reprise
respiratoire en surface.

Les durées maximales de plongées seraient selon
Shiami ( 2012) directement liées a l'activité
musculaire en plongée c'est a dire a une limitation
métabolique induite par le battement des ailes (....
nageoires) ; cet auteur propose méme un nombre
limite de battements....237 !

Plus globalement la durée de la plongée serait
selon Chappell et coll.(1993) fonction de sa
profondeur : d'autant plus courte que la profondeur
est importante.

2 Vitesse de remontée

(trés nombreuses références ...Kooyman etcoll.,
1971 ; Ancel et coll.,, 1992 ; Williams, 1995 ;
Penganis et coll ;, 1999, Hanuise, 2003 ; Fahlman
et coll.2007...).

Les observations sont variables suivant les auteurs
mais surtout selon le type de plongée.

Pour résumer, les vitesse de nage a la descente
comme a la remontée sont de l'ordre de 3
metres/seconde. Mais la vitesse verticale est plus
faible si 1'on tient compte de I'angle de descente et
de remontée A. Ainsi lors de la descente la vitesse
verticale est de l'ordre de 1,3 a 1,5 m/s l'angle de
plongée étant de 40-50 ° ; a la remontée la vitesse
verticale est de 1,5 m/s, la vitesse de nage est
constante mais 'angle augmentant par rapport a la
verticale dans les 30 derniers métres, la vitesse
verticale diminue. Des vitesses de remontée plus
rapides ont été observées (Hanuise, 2003) et
peuvent atteindre des valeurs de de 6-8 m/s
(Davenport, 2011), vitesses permises par une
meilleure flottaison due a I' expansion des sacs
aériens (voir plus loin) et un environnement
gazeux du corps de manchots par libération de 'air
emprisonné dans le plumage.

3 Fréquence des plongées.

Les fréquences sont d'autant plus grandes que les
profondeurs de plongée sont plus faibles.

Chappell et coll;(1993)observent 26 heures de
plongées itératives de courte durée a une
profondeur de 50 métres ( le temps sur le fond
représentant 4 a 12 % du temps total de plongée)
.En 24 heures, il n'est pas rare de constater
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plusieurs centaines de plongées a des profondeurs
de 100 a plus de 200 meétres (Hanuise, 2003) ;
Ponganis et coll. (cf. plus haut) font état de 6
plongées profondes sans reprise d'air en surface
(ludion) a une profondeur d'environ 200 métres ;
mais, plus étonnant, Wienecke et coll., 2007)
rapportent 5 plongée en 4 h 40 a plus de 400 m
parmi lesquelles le record a 564 m cité plus haut.

4 Récupération en surface
Chappell et coll.( 1993) proposent, a partir de leurs
observations, la relation :

Durée de récupération (min) = (durée plongée
(min)) —29....

Pour Hanuise (2003), le temps de récupération en
surface entre deux plongés (ou entre deux séries de
plongés sans reprise d'air en surface) est de 1'ordre
de 3 minutes pour une profondeur de 90 métres, de
3,3 minutes pour 100 métres et de 4 minutes pour
200 meétres. Le manchot Royal peut réaliser en 13
jours de plongées en mer de nombreuses plongées
de 4 minutes a 200 métres espacées de 2 minutes
en surface.

Le temps de récupération en surface est d'autant
plus long que le métabolisme anaérobie est plus
impliqué durant la plongée ; pour Ponganis et coll ;
(1999), la production de Ilactates commence
lorsque I'ADL (aerobic diving limit) est multipliée
par 3 (Voir annexel)...il est bien connu que le
temps d'élimination des lactates est le double de
celui de sa production. (Il faut insister sur le fait
que le temps de récupération en surface dépend
essentiellement de facteurs métaboliques et non de
I'élimination d'exces d'azote ou de bulles en fin de
plongée).

Pour mémoire, les manchots, a la différence de
certains mammiferes plongeurs, s'immergent apres
une inspiration maximale.

COMMENT LES MANCHOTS
EVITENT-ILS LES ACCIDENTS DE
DECOMPRESSION ?

Le probléme posé est loin d'étre résolu .Toutes les
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hypothéses sont donc ouvertes.

Avant d'aborder le cas spécifique de la plongée
chez les manchots il parait souhaitable de rappeler
succinctement d'une part le(s) mécanisme(s) de
l'accident de décompression et d'autre part la
physiologie respiratoire des oiseaux.

1 Le(s) mécanismes de l'accident de
décompression selon les conceptions actuelles
(Toutes les références utiles seront trouvées dans la
thése de doctorat de J.Hugon,2010).

Il est toujours, évidemment, admis que I'ADD est
provoqué par l'apparition dans le sang et les tissus
de l'organisme de bulles gazeuses (essentiellement

de gaz diluant, azote (N2) dans le cas de

ventilation d'air). Ces bulles, lorsqu'elles
atteignent un volume suffisant deviennent
pathogeénes, a l'origine d'embolies gazeuses,

d'ischémie aggravées par les interactions bulles-
environnement ( endothélium vasculaire, plasma,
cellules sanguines avec pour conséquences des
altérations des fonctions plaquettaires, de la
coagulation et de la mise en jeu de phénomeénes
inflammatoires...) La gravité dépend évidemment
de la localisation des bulles pathogénes ; I'ischémie
et les phénoménes inflammatoires des tissus
nerveux peuvent ainsi donner lieu a des accidents
redoutables.

Le primum movens de I'ADD est donc le
phénomeéne bullaire et la conception classique a
longtemps ¢été que les bulles, pathogenes en
particulier, étaient formées a partir du gaz inerte
dissous dans le sang et les tissus sous des
pressions hyperbares lorsque, au cours de la
décompression, le rapport de la Pression partielle
de l'azote dissous (PN2) dans le sang ou les tissus
a la pression de N2 ambiante dépassait une valeur
seuil dite coefficient (ou rapport) de sursaturation
Cs = PtN2/ PambN2. (pour mémoire le Cs est
caractéristique d'un tissu donné); dans cette
conception attribuée & Haldane, on admet donc que
le gaz dissous dans les tissus, peut, lorsque la
pression ambiante diminue, rester dans un état de
sursaturation, métastable, tant que le rapport de
sursaturation n'est pas dépassé ; lorsque ce rapport
est dépasseé, l'état métastable est rompu et des
bulles apparaissent, (gaz séparés) qui selon leur
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taille, leur nombre ( c'est a dire le volume de gaz
séparé) et selon leurs localisations pourront étre a
l'origine d'un ADD.

On sait maintenant que le phénomeéne bullaire est
plus complexe. Si, évidemment les bulles restent
responsables de 1'ADD, les mécanismes qui
aboutissent a la formation des bulles ne se
résolvent pas par le simple dépassement d'un
rapport de sursaturation.

On admet que préexistent dans le sang et les tissus
des noyaux gazeux produits par la libération
d'énergies  locales  (mécanique, cavitation,
tribonucléation ; phénomeénes de surface ; réactions
chimiques....). Lors de la décompression, les
noyaux gazeux peuvent é&tre amplifiés en
microbulles en fonction de la diminution de la
pression ambiante (selon la loi de Boyle-Mariotte).
Ces microbulles peuvent aussi augmenter de
volume sans variation de pression par différents
mécanismes : 1)« clamping », c'est a dire un
transfert dans la bulle d'une certaine quantité de
gaz environnants sous une différence de pression
de gaz bulle/ tissu ou sang ; 2) murissement ( les
petites bulles se vident dans les grandes); 3)
coalescence, par rupture des films de surface
(surfacta nts) des bulles...Ainsi de petite bulles
peuvent atteindre une taille conséquente a pression
constante et dans une configuration d'énergie
minimale.

Il reste cependant évident que le phénomeéne de
décompression  (diminution de la pression
ambiante) est un élément majeur de la croissance
de la bulle, en effet :

dR/dt=D.S /R x Pss/Pamb (1)

ou R =rayon de la bulle

D = coefficient de diffusion du gaz dans le milieu
S = coefficient de solubilité du gaz dans le milieu
Pss = Pression sursaturation

P amb = Pression ambiante.

L'exceés de gaz dissous et les bulles doivent étre
¢éliminées par 1'échangeur respiratoire mais il faut
envisager le cas ou des bulles de petit calibre
peuvent ne pas étre éliminées par le poumon et
recirculer en étant amplifiées par l'absorption des
gaz en sursaturation dans les tissus perfusés.
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Dans cette conception, le critere de décompression
n'est plus seulement le coefficient de sursaturation,
mais il faut tenir compte en plus, et c'est essentiel,
d'un volume critique de gaz séparé.

Dans ce court paragraphe relatif aux bases des
concepts de I'ADD, il faut bien entendu et c'est le
socle de [l'édifice, calculer les variations de
pressions de gaz diluant (ici de N2) en fonction des
pressions ambiantes, avec pour préalable qu'une
hauteur de 10 métres d'eau représente une pression
d'environ 1 Atmosphére soit environ 1 bar ou
encore 100 Kpascal.].

Lorsqu'un organisme est soumis a une variation de
pression avec P2 > P1
dP/dt = K (P2-P1) (2

dans le cas des échanges de gaz entre le sang et les
tissus :

K = Qt. x sS/ V1t x stiss 3)
ol Qt =débit sanguin local

sS = solubilité du gaz dans le sang
stiss = solubilité du gaz dans le tissu
Vt,= volume du tissu considéré

On peut introduire la notion de T1/2, qui est le
temps nécessaire pour obtenir la demi-saturation
(ou demi-désaturation) du tissu considéré.

(4)

On constate donc que les variations de pression de
gaz sont une fonction du temps et dépendent de la
circulation, de chaque volume de tissu considéré
et des solubilités du gaz échangé , par exemple N2,
dans le sang et les différents tissus .

Lors de la compression la pression de N2
augmente dans les tissus (PtN2, cf. équations 2, 3,
4).

T¥%=1L2/K=0,693/K

A la décompression, le phénomene s'inverse ( la
PtN2 est supérieure a la PN2 ambiante) mais il ne
s'agit pas d'un phénoméne symétrique car les
vascularisations locales, les volumes de tissus
perfusés peuvent étre différents lors de la descente
et lors du séjour sur le fond et la remontée.
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Cela est parfaitement illustré chez les vertébrés
plongeurs écologiques; un «réflexe de plongée »
provoque une bradycardie, une diminution du débit
cardiaque, et une vasoconstriction qui modifie la
distribution de la circulation, ainsi certains
territoires sont partiellement ou totalement exclus
d'irrigation...Cet aspect particulier des vertébrés
plongeurs sera examiné en détail plus loin mais si
I'on veut exprimer ces données en termes
« Haldaniens » il faudrait considérer des T1/2
tissulaires de valeurs différentes (souvent tres
différentes) tout au long des différentes étapes de
la plongée.

Pour en terminer avec ces préalables, il faut
évoquer la notion essentielle de concentration des
gaz dissous : a l'équilibre il y a proportionnalité
entre la concentration (C) de gaz dans le liquide
(...tissus) et sa pression partielle (P) dans le
mélange gazeux :

C=sxP (5)
(pour mémoire « s » dépend de la température)

Si les échanges sont le fait de différence de
pressions, c'est bien in fine le volume de gaz
séparé qui donnera l'intensité du phénomeéne
bullaire et 13, il est nécessaire de différencier le cas
d'animaux plongeant en apnée (écologiques ou
occasionnels, tels que I'Homme) emportant une
masse de gaz finie (700 a 1000 ml chez les
manchots) et les scaphandriers (ou les animaux
d'expériences respirant des gaz sous des pressions
hyperbares) ou la masse de gaz inerte dans un
volume donné, par exemple les poumons, varie
dans le méme sens que la pression: m =m0 X
P/PO

2 Rappels de données essentielles sur la
respiration (ventilation, échanges gazeux ) des
oiseaux

(Grassé et Devillers, 1965; Piiper et Scheid,
1992 ; Schmidt-Nielsen, 1998 ; Gilles, 2006,
Beaumont et Cassier, 2009).

La respiration et la ventilation des oiseaux sont trés
différentes de celles des mammiféres.

Les mammiféres possédent des poumons
alvéolaires et leur ventilation est un aller-retour :
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Figure 1

A :Vue simplifiée du systéme respiratoire de l'oiseau (en clair,:sacs antérieurs ;

en sombre, sacs postérieurs)
B et C; Inspiration et expiration, mouvements des airs
( modifiée, d'aprés Plummer et Goller, 2008)

extérieur- alvéoles- extérieur, l'inspiré et l'air
expiré suivent la méme voie anatomique, la
ventilation est donc bidirectionnelle ; chez les
oiseaux la ventilation est unidirectionnelle, a
chaque inspiration/expiration le renouvellement de
la masse d'air est total, il n'y a donc pas d'espace
mort ni de volume résiduel.

Les manchots, comme tous les oiseaux, possédent
deux poumons rigides et relativement petits par
rapport a leur taille et des sacs aériens au nombre
de 9 ( pour la plupart des oiseaux l'air de ces sacs
se prolonge dans les os, mais pas chez les
manchots). L'ensemble trachée- bronches
poumons ne constituent pas un systéme clos, les
bronchioles ne se terminent pas dans des alvéoles
mais se ramifient dans le tissu pulmonaire.

Volumes de Il'appareil respiratoire de ['oiseau
(rapportés au kg , Lasiewski et Calder, 1971 cités
par Schmidt- Nielsen, 1998) s'établissent ainsi :
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volume pulmonaire (ml) : ~30
volume des sacs aériens (ml): ~128
volume courant (ml) : 13

Quelques précisions sur ces données succinctes
sont  nécessaires  pour  comprendre le
fonctionnement de la ventilation et de la
respiration des manchots ; la trachée se divise en 2
bronches primaires qui chacune pénétre un
poumon ; elles se subdivisent en bronches
secondaires lesquelles donnent a leur tour des
bronches tertiaires qui s'anastomosent pour
s'épanouir en parabronches de 0,5 a 2 millimétres
de diamétre ; les parabronches sont percées de
nombreux orifices qui conduisent & de tres fins
canalicules ou « capillaires aériens» de 3 a 10
micrométres de diamétre étroitement entrelacés
aux capillaires sanguins, I'ensemble formant un
échangeur a courant-croisé , dont 1'épaisseur de la
paroi est de 0,1a 0,2 micrométre (chez les
mammiféres, 1'épaisseur de la paroi alvéolo-
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Figure 2 Epaisseur comparée de la paroi de I'échangeur pulmonaire D'aprés West(2009).

capillaire est de 1 a 5 micrométre, fig.2) et dont
I'efficacité physique est supérieur a celui d'un
échangeur co-courant (40-60% pour 20-25%,
Tobaly, 2002)..

La surface de I'échangeur du manchot est en
moyenne 10 fois supérieure a celle de I'échangeur
alvéolo-capillaire d'un mammifére de méme taille;
de plus les échanges air-sang étant

unidirectionnels dans un systeme non clos, ils sont
réalisés tout le long du flux d'air et non pas dans un
cul-de-sac de type alvéole pulmonaire fig.3 B)
Quant a la ventilation des poumons, elle est
assurée par les sacs aériens extra-pulmonaires, qui
ne

sont pas des échangeurs, leur rble étant
ventilatoire, assurant un flux d'air constant et
unidirectionnel dans les poumons par des
mésobronches qui les relient a ces derniers.

Sous l'action de muscles thoraco-abdominaux, les
sacs augmentent de volume et par conséquence la
pression diminue dans les sacs et dans le tractus
ventilatoire entrainant un flux d'air.

La ventilation des manchots est donc complexe
mais trés efficace.
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Les sacs sont donc au nombre de 9 mais ils sont
subdivisés en sacs antérieurs et sacs postérieurs.

Schématiquement, une ventilation comprend 2
cycles assurant un flux d'air constant :

dans un premier temps inspiratoire, lI'air
est aspiré par les sacs postérieurs,

une premiére expiration améne l'air des
sacs postérieurs aux deux poumons,

la deuxiéme inspiration consiste en une
expansion des sacs antérieurs avec
aspiration de l'air

la deuxiéme expiration consiste en une
compression des sacs antérieurs avec
aspiration de l'air des parabronches

En résumé, l'appareil respiratoire des manchots est
beaucoup plus efficace que celui des mammifeéres,
y compris des mammiféres plongeurs. :

1) flux dwair unidirectionnel, absence dir
résiduel, pas de  mixique  alvéolaire,
renouvellement total de I'air a chaque inspiration.

2) I'échangeur air/sang a une beaucoup plus
grande efficacité que celui des mammiferes :
échangeur a courants croisés, surface d'échange
supérieure , épaisseur de I'échangeur beaucoup
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Figure 3 : A : L'échangeur air / sang , échangeur a courants croisés ( d'aprés Schmidt-Nielsen,
B : Echanges tout au long de la parabronche ( d'aprés Piiper et Sheid, 1992).

plus fine, temps d'échanges plus longs ( tout au
long du flux d'air dans la parabronche).

3 Ces données préalables , simplifiées,
permettent d'aborder maintenant le théme de la
« safe decompression » des manchots

Ponganis et coll. (1999) ont mesuré a partir de
prélévements de sang veineux des PvN2 de 2 ata
pour des plongées de 1 min a 7,8 ata et de 2,2 ata
pour une minute a 11,2 ata ( Manchot Royal).

Chez 4 manchots Royal , Fahlman et coll.(2007)
ont estimés lors de pongées entre 50 et 250 métres
des pN2 moyennes (ata) de 3,8 dans la circulation
centrale, de 2,9 dans les muscles actifs, de 4,5 dans
le cerveau, de 3.3 dans le sang veineux et de 1,2
dans la graisse. Des PvN2 plus élevées ont

été estimées de 4,37 et 4,72.ata ; Ces valeurs en fin
de décompression sont selon les auteurs trés
importants et causeraient la mort de 50 % de
mammiféres ... le chat est pris pour exemple.....(
Les masses de gaz séparées seraient toutefois a
prendre en compte dans ce type de comparaison,
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cf. plus haut).

Fahlman et ses collaborateurs ont fait, en se
référant a plusieurs études de différents auteurs (
Cherel et coll. 1994, Ponganis et coll.1999) un
travail de modélisation plein d'intérét; ils
proposent des valeurs de débits sanguins de
différents organes et tissus, en surface puis en
plongée :

sans entrer dans le détail,on peut retenir pour les
débits locaux exprimés en ml/min/ g tissu

1) En surface: corps entier CE) 0,312 ; circulation
centrale (CC) 3,236 ; muscle (M) 0,348 ; cerveau
(C)1,440;graisse (G) 0,025,

2) En plongée : CE 0,156 ; CC 2,340 ; M 0,058;
C 2,880 ; G 0,006

Ces mémes auteurs proposent des périodes (T '2
(min)) en surface et en plongées (ces derniéres
tenant compte de la bradycardie et du shunt
pulmonaire) ; les valeurs proposées ont été
moyennées) :
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1) Surface : CC:0,25;M:1,8;C:2,6;G:160.
2) Plongées: CC: 0,35; M :9; C: 3; G 600 (

307-1226...)
Ce type de travail est trés intéressant |,
modélisations a partir  d'observations des

physiologistes spécialisés . Les mesures et les
valeurs observées en surface sont conformes aux
données de la physiologie des manchots (cf;
annexe) ; cependant les valeurs en plongée restent
des estimations ; on peut, en se référant aux
nombreuses (mais pas toujours concordantes)
données de la littérature concernant les variations

de débit cardiaque, des débits locaux par
redistribution ~ vasculaire, des  profondeurs
d'exclusion de I'échangeur respiratoire, des

ischémies partielles ou totales de certains tissus et
organes : foie, reins, téguments et évidemment
tissus gras, du niveau d'activit¢ en plongée
..... faire nombre d'estimations, de
modehsatlons.... Mais si la mécanique de calcul
reste simple surtout a l'aide de programmes
informatiques, les résultats restent difficiles a
interpréter .
Si I'on se réfere a la relation (3) seules les valeurs
de Solubilité de N2 restent (& peu pres) stres ; le
choix des valeurs de Vt et de Qt restent au choix
des chercheurs en fonction de leur expérience
personnelle.

; } Eupiration
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Figure 4 : Les temps ventilatoires chez le manchot ( d'aprés Schmidt Nielsen, 1998)

L'application des méthodes de calcul des variations
de pressions, le calcul de décompression (tables)
ont fait leurs preuves chez les mammiféres
respirant des gaz hyperbares (si I'on entre pas dans
des détails et des controverses de spécialistes) car
le fonctionnement de I'organisme  reste
sensiblement constant dans les différentes phases
de plongée ....Elle reste aléatoire chez les
vertébrés plongeurs écologiques dont les
adaptations a la plongée font que la vascularisation
des tissus, base des échanges, est différente selon
les stades de la plongée (... Il en est de méme chez
I'homme plongeur occasionnel en apnée mais a un
bien moindre degré).

4 D'ou l'intérét de mettre en évidence des
stratégies et des mécanismes de plongée chez les
manchots capables de prouesses en plongées par
exemple des plongées exceptionnellement
profondes(...565 métres!) ou longues ( 21 min
48s!).

Les mécanismes les plus fréquemment cités et
incontestables  sont ceux qui  limitent
l'augmentation de  PN2 dans les tissus de
I'organisme et donc l'augmentation de gaz dissous
susceptibles de donner des bulles lors de Ia
décompression ; (trés nombreuses références,
Williams, 1995 ; Ponganis et coll .,1999 ; Owen,
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2004 ; Fahlman et coll., 2007 ; Meier et coll.,
..... ).

Le premier de ces mécanismes est la diminution
voire l'interruption des ¢changes gaz/sang au
niveau des poumons: compression des
parabronches, des capillaires aériens, engorgement
des capillaires sanguins...Compression des sacs
aériens qui, s'ils ne participent pas aux échanges,
assurent la ventilation (voir plus loin).

Par ailleurs le réflexe de plongée se traduit par une
bradycardie, la Fc diminue de 30 a 70 % ( de 140-
150 ¢/min a 30/40) ; mais on peut observer des Fc
beaucoup plus basses lors de plongées tres
profondes et/ou trés longues ( 5-6 ¢/min, Meier et
coll 2008) ; la bradycardie peut étre renforcée par
une composante asphyxique bien connue des
physiologistes (selon Meier et coll, cette
bradycardie extréme apparait lorsque 1'ADL(
cf.annexe) est largement dépassée) et dans un
environnement froid.

La bradycardie a pour corollaire une diminution du
débit cardiaque (Qc). Associé a la bradycardie le
réflexe de plongée et le froid provoquent une
vasoconstriction qui est a l'origine d'une
redistribution de la circulation , des territoires sont
plus ou moins exclus voire totalement exclus selon
les caractéristiques de la plongée (cf2-2) ; a
I'extréme, la circulation reste assurée au niveaux
du cceur, du cerveau et des muscles actifs alors que
les autres tissus, les téguments, le tube digestif, les
reins les muscles inactifs et l'importante masse de
graisse ne seront plus irriguéset le sang
s'accumulera alors dans le systéme circulatoire
central.

Bradycardie, diminution du débit cardiaque et
vasoconstriction contribuent a une diminution (
relative) du métabolisme. Dans ces conditions le
manchot épargne de I'énergie, diminution de
VO2... épargne des réserves d'O2 ( hémoglobine,
myoglobine), permettant de reculer la mise en jeu
du métabolisme anaérobie avec la production de
lactates.

Ainsi cette adaptation cardio-vasculaire joue un
role essentiellement métabolique.

Cependant cette adaptation joue aussi un role
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essentiel dans la résistance de l'animal a la
décompression.

La diminution du débit cardiaque associ¢ a la
vasoconstriction auront pour effet d' augmenter les
périodes des tissus peu vascularisés ( absence
d'échanges gazeux au niveau des tissus exclus....)
et de limiter l'accroissement de volume de gaz
dissous dans ces tissus.

Le fait est certain mais il est difficilement
quantifiable par manque d'information sur les
débits locaux et sur le volume des tissus concernés
(voir plus haut) et par manque d'information sur la
différence des pression P2 - P1 de la relation
dp/dt= K x (P2-P1) ..A la compression, la
pression ambiante suit le profil de plongée :
descente, s¢jour sur le fond, mais il faut avoir une
notion précise des durées de ces différentes phases
de plongée si I'on veut connaitre 'augmentation de
PtN2 ...

Le calcul par lui- méme reste simple mais on peut
envisager une multitude de situations .

Reste donc que la quantification des mouvements
gazeux et des masses de gaz dissous sous pression
reste incertaine malgré les données des expériences
sur le terrain mais on peut étre assuré que la
bradycardie et la wvasoconstriction diminuent
incontestablement le volume de gaz dissous dans
'organisme du manchot au cours de la descente et
du séjour en plongée.

De la méme fagon au cours de la remontée, la
pression ambiante diminue progressivement, la
bradycardie tend a disparaitre voire faire place a
une tachycardie ( Kooyman et coll., 1971,
Ponganis et coll;1999, Hanuise, 2003); la
vasoconstriction céde. Dans ces conditions la
circulation sanguine se normalise progressivement
tant au niveau global qu'au niveau local de sorte
que des compartiments non irrigués pendant le
séjour en profondeur, c'est a dire ou la PN2 n'avait
pas augmenté avec l'accroissement de pression
ambiante, voient leur PN2 augmenter puisque la
PN2 du sang est alors plus élevée que celle du
tissu concerné par la vasoconstriction; par
conséquence la PN2 du sang veineux diminue
d'autant reculant le seuil de formation de bulles ou
mieux diminuant le risque d'amplification de
microbulles  préexistantes ;  cette  nouvelle
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redistribution sanguine (inverse,qui est en fait la
normalisation des circulations locales) avec ses
conséquences sur les échanges de N2 est
particuliérement importante dans les tissus gras
dont la capacitance en azote dissous est importante
(voir annexe, coefficient de solubilité de N2 dans
les graisses) et dont la masse est trés importante
rapportée a la masse totale du manchot ( 40-50 %,
voir annexe 1)....0n peut considérer que le gaz
cédé aux tissus gras diminue de fagon conséquente
la PvN2 mesurée en fin de plongée ( Ponganis et
coll ;,1999)...et le stockage de N2 dans les graisses
lors de la décompression pourrait étre un facteur de
I'augmentation de la durée de I'hyperventilation au
retour en surface aprés les plongées longues et
profondes, temps nécessaire pour normaliser la
PN2 dans les tissus gras ( Kooyman et coll.1971,
Ponganis et coll.,, 1999). 1l reste cependant que
I'augmentation de la durée de 1'hyperventilation en
retour de plongée est essenticllement la
conséquence de I'¢limination des lactates formés
lorsque les plongées ont dépassé I'ADL....ce qui

n'exclut nullement son intérét pour 1'équilibration

Ces échanges sang:tissus pourraient étre favorisés
par un ralentissement de la vitesse verticale en
raison d'une nage tendant a devenir horizontale par
une augmentation de la flottabilit¢ liée a la
réexpansion des sacs aériens (Sato et coll ; 2002).

L'ensemble de ces études sont d'un grand intérét
quant aux évolutions des PN2, de la masse de gaz
dissous et des stratégies mises en jeu pour éviter
des sursaturations pouvant avoir des conséquences
pathogenes si le rapport de sursaturation critique
synonyme de formation de bulles était dépassé. ;
on raisonne dans un concept haldanien strict.

Ces études ne font pas, en effet, cas de présence de
microbulles au  cours des décompressions ;
pourtant de nombreuses conditions sont remplies
pour que de microbulles soient présentes dans le
sang et les tissus puisque toute libération d'énergie
est génératrice de gaz séparés.

Si méme au cours de la plongée, selon la
conception classique, le métabolisme diminue ,
cette diminution reste relativement faible car il
persiste un besoin énergétique de thermorégulation
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et une activit¢ de nage; la consommation de O2
reste supérieure a celle du métabolisme de base (
Culik et Wilson,1991, Culik et coll;1996); le
besoin énergétique de nage est de l'ordre de 10
watt/kg , le colt de transport de 4,9 J/kg/min (
minimum entre des vitesses de nage de 1,5 a 2,5
m/s) ; 'ADL est de 40 a 110 secondes, plus de 25
plongées ont des durées supérieures a ' ADL (Nagy

et coll., 1984,Chappell et coll.1993). Selon
l'activit¢ de nage et les besoins de
thermorégulation la dépense énergétique peut

devenir importante ( Pinshow et coll. 1976 ,
Kooyman et coll. 1992, Culik et coll. op.cit,)
jusqu'a 9 fois le métabolisme standard..

La thermorégulation et la nage produisent donc
une énergie chimique et la nage peut, de plus, étre,
par les mouvements des ailes/nageoires a 1'origine
de phénomenes de cavitation, de
tribonucléation ,autant de facteurs de formation de
noyaux gazeux et de microbulles, lesquelles par
amplifications (cf. plus haut) pourront étre a
l'origine de bulles plus volumineuses.

Cependant le volume des bulles formées restera
faible chez le manchot plongeant en apnée et sans
comparaison avec le nombre de bulles et le volume
de gaz séparé qui pourrait étre libéré lors de la
décompression d'un animal de méme poids ayant
respiré un gaz sous des pressions hyperbares
équivalentes ( 5, 20 , 40...50 bars ). Pour mémoire
le volume total de N2 est ( et reste... plongée en
apnée) de l'ordre de 700 et 1000 ml chez,
respectivement le manchot royal et le manchot
empereur de 40 kg et la quantité de N2 dissous
sera d'autant plus faible que les mécanismes décrits
précédemment (bradycardie, vasoconstriction,
redistribution vasculaire) auront été plus intenses.
Le calcul des volumes de gaz dissous au cours
des plongées ne poserait pas de problémes
majeurs : on sait calculer les valeurs de PN2, on
sait que C = s x P ..Mais encore, quitte a répéter,
reste a avoir des valeurs siires a entrer dans les
équations.

Et il n'est pas étonnant que lors de quelques
minutes a 102 métres des PvN2 de 2,4 Ata soient
mesurées chez le M. Royal ( Ponganis et coll., 1999
) sans accident, ou encore qu'une PvN2 de 3,68
ata, toujours chez le M Royal (Fahlman et coll,,
2007) soit observée .... et selon Dromsky et coll.,
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(2000) cité par Fahlman une telle PVN2 donnerait
certainement des accidents de décompression chez
le Porc saturé en pression (?) a l'air.... ! Comment
peut-on établir une relation entre ces deux types de
plongées ; une plongée en apnée méme «
longue », reste... de courte durée de 'ordre de 20
minutes par rapport a une plongée a saturation qui
demande plusieurs heures chez le Porc...( Pour
mémoire chez le porc nain le volume des gaz
dissous dans son organisme est voisin de celui de
I'homme soit environ 1000 ml sous une pression
barométrique de 760 torr..... Saturé a des pressions
hyperbares les volumes dissous augmenteront
proportionnellement a la valeur de la pression
hyperbare.....) Il faut comparer ce qui est
comparable !

Si I'on admet que l'accident de décompression est
lié¢ a un volume critique de gaz séparé, ce volume
critique sera d'autant moins rapidement atteint
que le volume de gaz séparé sera plus faible
mais aussi que son élimination sera plus rapide
ce, qui pourrait étre tenu pour un mécanisme
essentiel explicatif de la résistance des manchots
aI'’ADD.

Le role de I'échangeur pulmonaire serait alors
essentiel : 1) par le blocage des échanges air/sang
a partir d'une certaine profondeur et 2) pendant la
remontée par la reprise d'une certaine ventilation
(dilatation des sacs aériens) et d'échanges gazeux
au niveau de I'échangeur pulmonaire,ces
mécanismes assurant non seulement une
évacuation de CO2 et un certain apport de O2 mais
aussi une ¢élimination de N2 sous forme dissoute
ou séparée ( bulles circulantes).

5 D'ou l'importance du systeme ventilatoire
/respiratoire du Manchot au cours de la
plongée.

Au cours de la compression et du séjour sur le
fond, les poumons, puis les parabronches enfin les
capillaires aériens sont comprimés et dans le méme
temps les capillaires sanguins sont engorgés ; il en
résulte une diminution progressive puis la
suppression des échanges air-sang.

Il est vraisemblable que le collapsus des sacs
ventilatoires est progressif, en fonction d'une loi
physique ( PV= Constante) ce qui sous-entend que
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la ventilation et les échanges ne sont pas nuls
jusqu'a une certaine profondeur( Ponganis et
coll., 1999, profondeur (théorique) de 100 métres
proposée par Fahlman et coll se référant a Denison
et Kooyman, (1973) ....Pour mémoire la
ventilation en plongée a ¢été envisagée par
Pickwels chez le canard dés 1968 ).

Des échanges respiratoires persistant jusqu'a 100
metres sont un avantage pour les échanges de 02 et
de CO2 mais certainement pas pour limiter la
charge en N2 des tissus au cours de la compression
c'est a dire la descente.

Sur le fond, & grandes profondeurs, on se trouve
dans la situation ou les transferts de gaz au niveau
de 1'échangeur sont nuls et ou la vasoconstriction
ischémie la  plupart des tissus. Ainsi
paradoxalement en apparence, la charge tissulaire
en N2 reste non négligeable pendant la descente et
jusqu'a la profondeur de collapsus des poumons et
des sacs...a partir de laquelle les PN2 tissulaires
n'augmenteraient plus ....

Paradoxalement aussi,mais toujours en apparence,
la charge tissulaire en N2 serait importante lors de
plongées a faible profondeur mais répétitives ( ce
qui est le schéma de plongée le plus fréquent),
puisque N2 tendra a diffuser de l'air vers le sang
(delta P) et que les phénomenes de limitation de
perfusion tissulaire (bradycardie, vasoconstriction)
ne seront pas optimaux (cf. le classique calcul des
plongées successives).

Lors de la décompression si les régles générales de
la physique et de la physiologie hyperbares
peuvent étre appliquées au manchot, en fonction de
la diminution de la pression ambiante, les sacs
aériens collabés vont progressivement augmenter
de volume et lI'échangeur pulmonaire va
progressivement  redevenir fonctionnel (
parabronches redevenant perméables et reprise
progressive dune circulation capillaire sanguine).
A partir d'une pression (incertaine), 50-100
metres (?) un certain degré de ventilation peut étre
considéré comme possible et dun intérét non
négligeable.

Quel est l'intérét de ce phénomeéne dans Ia
résistance exceptionnelle des manchots a I'ADD ?
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Lors de la décompression des microbulles sont
présentes dans les tissus et en particulier dans le
sang ; des noyaux gazeux préexistants peuvent étre
amplifiés au cours de la décompression, d'autres
microbulles peuvent apparaitre dans des tissus a
forte activité énergétique (chimique, mécanique,
par exemple les muscles actifs), et surtout si le
rapport de sursaturation est dépassé...Pour éviter
I'accident il faut faire en sorte que le volume
critique de gaz séparé, synonyme d 'accident,. ne
soit pas atteint ou dépasseé.

Ces micro ou petites bulles pourront étre éliminées
vers I'extérieur des la reprise ventilatoire, ainsi, par
hypothese, si 1) l'ampliation des sacs antérieurs
peut par un effet de dépression, favoriser un flux
efférent des poumons et les bulles qui y sont
contenues ( et qui donc ne recirculeraient pas,
évitant le risque d'amplification ) 2) dans le temps
physiologique suivant, la contraction expiratoire
des sacs antérieurs va expulser les gaz (dont
N2)qu'ils contiennent vers I'extérieur avec pour
conséquence une baisse corrélative de PN2 du
sang efférent de I'échangeur.

En outre, on peut faire valoir que la PN2 des tissus
diminuant lorsque la vasoconstriction céde en
cours de remontée, l'amplification des bulles sera
réduite d'autant.

La figure 4 , permet de visualiser I'élimination des
gaz a compter de la phase 3, lors de de la dilatation
des sacs ( remplissage des sacs antérieurs) et de la
phase 4 ,contraction des sacs antérieurs (vidange
vers I'extérieur des gaz des sacs antérieurs).

A l'arrivée en surface, la PN2 du sang aurait alors
diminué de facon significative et la reprise d'une
ventilation/respiration normale et efficace reculera
de facon trés efficace le risque d'ADD surtout lors
de plongée répétitives nombreuses en permettant
I'élimination rapide de I'exces de N2 .

En surface le r6le de I'échangeur Sang-Gaz parait
essentiel :

Chez les oiseaux, le manchot en particulier,
I'échangeur respiratoire est incomparablement plus
efficace que celui des autres vertébrés, des
mammifeéres en particulier.
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1) La capacité de diffusion des poumons est, en
effet, trés augmentée par rapport a celle des
mammifeéres ( plongeurs y compris) :

La capacité de diffusion des poumons s'exprime
par la relation :

DI = D.s.Ale ( P2-P1)

ou D et s sont respectivement les coefficients de
diffusion et de solubilité du gaz considéré dans le
milieu ,

A, la surface de I'échangeur

e, I'épaisseur de I'échangeur

P2 -P1, la différence de pression des gaz de part et
d'autre de I'échangeur.

(la surface d'échange est trés supérieure a celle
d'un mammifeére de poids équivalent (de l'ordre de
10, cf 2),

2) L'efficacité de I'échangeur dépend de la durée
de I'échange et cette durée est longue chez les
manchots puisque les échanges Gaz-Sang ont lieu
tout au long des parabronches.

3) L'échangeur capillaires aériens / capillaires
sanguins étant du type échangeur croisé a angle
droit, son efficacité est importante ( de I'ordre de
40-60 %).

Si l'on se réféere aux données histologiques de
I'schangeur qui ont été proposées plus haut, on
peut estimer que la vitesse d'équilibration de
I'(changeur du manchot pour N2 est environ deux
fois plus rapide que celle d'un mammifére de taille
comparable..

On peut donc estimer, tenant compte des
paramétres qui viennent d'étre rappelés, que la
vitesse d'élimination de N2 est au moins 10 fois
supérieure a celle d'un mammifeére.

Il est difficile dans ces conditions de comparer les
temps d'équilibration des pressions tissulaires de
N2 entre manchots et mammiféres et par
corollaire de préciser la valeur des rapports de
sursaturation supportables.

Pour conclure, la ventilation et les caractéristiques
des échanges air/sang au niveau pulmonaires des
oiseaux peuvent expliquer pour partie non
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négligeable 1'absence d'accident de décompression
chez les manchotsce qui n'exclut pas,
évidemment, les autres adaptations a la plongée
telles que celles qui ont ét¢ décrites chez les
mammiféres et qui ont été bricvement rappelées.

ANNEXE
Généralités sur les manchots

(Grassé et Devillers,1965; Williams, 1995 ;
Schmidt-Nielsen, 1998 ; Norris, 2007)

Ordre des Sphéniciformes

Famille des Sphénicidés

Genres : Aptenodytes.

Espéces : A. forsteri, Manchot empereur
A. patagonicus, manchot royal.

Le manchot empereur peut atteindre une taille de
1,2 a 1,3 métres.

Le male peut atteindre un poids de 40 kg; la
femelle de 30 kg; une perte de poids pouvant
atteindre 15 a 20 kg est observée pendant la
couvaison et 1'¢levage.

Composition  corporelle (en pourcentage) :
muscles,35 ; graisse, 20 a 56 ; cceur, 5 ; foie, 4 ;
sang, 0,8 ; cerveau, 0,1.

( Marchant et Higgins, 1990 ; Williams, 1995 ;
Schmidt-Nielsen )

De ces valeurs en pourcentage, on peut,
connaissant la masse totale du manchot et les
masses respectives des différents tissus et organes
ainsi que leur composition chimique, estimer les
volumes d'Azote (N2) qui y sont dissous [cf.
Solubilité N2 dans 1'eau : 0,013 ; dans l'huile :
0;067 (vol/vol)].

Données physiologiques essentielles :

Volume gazeux ( trachée- poumons-sacs
aériens) : 83 ml/kg

- Volume sanguin : 80 ml/kg

- Fréquence cardiaque : 73 ¢/min (Meier et coll ;,
2008

- Débit cardiaque (Q) : 2,4 ml/s/kg

- Consommation O2 ( VO2, repos) : 1,1 M"0,724
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- Métabolisme de base 43 watt (Chenel et coll.
1994)

Volume de  O2: 83 mlkg répartis en
myoglobine, 25% ; Hémoglobine 38% ; tractus
ventilatoire 37% (Chappell et coll ;, 1993 ; Norris
2008)

- Besoins énergétique de nage:110 watt a 2,2
m/s(Culik et coll;1994)

- Aerobic Diving Limit (ADL) :110 s (Chappell et
coll. 2004)

Globalement au cours des plongées prolongées
70% de ces plongées sont effectuées en conditions
aérobies, 30% en anaérobiose.

Le manchot royal est voisin du M. Empereur ; il
s'en distingue essentiellement par la taille et le
poids : 0,85- 0,95 métre;12 a 15 kg.

Il présente les mémes caractéristiques anatomo-
fonctionnelles que le M. Empereur, dont les
valeurs peuvent étre estimées en appliquant la loi
des tailles.

Les comportements des deux espéces sont
voisines ; les performances de plongées des M.R
sont inférieures a celles des M.E mais restent
toutefois impressionnantes (plongées > 200 m,
durées de plongées > 20 minutes).

Les deux espeéces sont largement utilisées a des
fins expérimentales.
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