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DE LA STABILITE DES SOLUTIONS SURSATUREES EN GAZ.

SOLUTIONS DE BULLES

P. LETELLIER, M. TURMINE. Sorbonne Universit�s, UPMC Univ Paris 06, CNRS, 
Laboratoire Interfaces et Syst�mes Electrochimiques, 4 place Jussieu, F-75005, Paris, 
(France).

ABSTRACT
Stability of saturated gas solutions: bubble solutions. P Letellier, M Turmine. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2) : 35 – 43.
Physical demonstrations of bubble stabilities in saturated gas solution that must be taken account in decompression theories.

INTRODUCTION 

Lorsqu’un plongeur remonte vers la surface, apr�s 
avoir pass� un certain temps en profondeur, un ou 
plusieurs de ses tissus peuvent �tre � sursatur�s � 
en gaz. L’id�e qui pr�vaut est que ces milieux 
constituent des syst�mes en d�s�quilibre et que 
leur seule voie d’�volution spontan�e est de lib�rer 
l’exc�s de gaz, sous la forme de bulles, de mani�re 
� revenir � l’�tat d’�quilibre de Henry � la 
temp�rature et la pression consid�r�es.
On suppose g�n�ralement que ces bulles, 
lorsqu’elles atteignent une certaine taille, sont 
susceptibles d’entraver la circulation sanguine et 
de conduire � l’accident de d�compression.  
Le parall�le entre le comportement du plongeur 
qui remonte de son incursion sous-marine, et celui 
d’une bouteille de boisson gazeuse que l’on 
d�bouche, sert souvent de support � la 
compr�hension  du ph�nom�ne. 
La r�alit� est plus complexe. 
En effet, la formation d’une bulle dans une 
solution sursatur�e homog�ne, correspond � la 
cr�ation d’une nouvelle phase (gaz), et par 
cons�quence, � celle d’une interface solution/gaz. 
Or, pour se r�aliser, cette op�ration exige que le 
syst�me augmente par lui-m�me, sans aucune 
source externe, son �nergie.
Sur le plan thermodynamique, on montre que de 
telles �volutions, m�me si elles peuvent �tre 
envisag�es, ne peuvent �tre spontan�es (2�me

Principe). 
Il en r�sulte, que contrairement � l’id�e re�ue, les 
solutions sursatur�es en gaz n’�voluent pas 
spontan�ment vers l’�quilibre de Henry. 
Cet article se donne pour objectif de le montrer et 
d’apporter des �l�ments de r�flexion sur le 
comportement physico-chimique des solutions 
sursatur�es en gaz, � partir des r�gles de la 

thermodynamique classique de Gibbs. 
Pour des raisons de simplicit�, on consid�rera que 
les bulles sont sph�riques et parfaitement d�finies 
par leur rayon. Nous avons montr� dans un travail 
ant�rieur, que cette vision est simpliste et que le  
recours � une thermodynamique non extensive 
(Turmine et al. 2004) pour d�crire plus justement 
le comportement de ces solutions s’av�re 
n�cessaire (Letellier & Turmine 2013). 
On confortera les conclusions des approches 
th�oriques pr�sent�es par les r�sultats de 
diff�rentes �tudes exp�rimentales r�centes 
concernant le comportement de solutions aqueuses 
sursatur�es de diff�rents gaz, avec des 
concentrations en solution d�passant parfois 30 
fois celles � l’�quilibre (Ohgaki et al. 2010). Ces 
milieux, stables plusieurs semaines, sont 
consid�r�s comme des solutions de � nano-
bulles �. 
On justifiera ainsi la dualit� entre � solutions 
sursatur�es � et � solutions de bulles �. 

Tout d’abord, nous allons pr�ciser les conditions 
d’�quilibre des syst�mes constitu�s par un gaz mis 
en pr�sence d’un liquide, ces deux phases �tant 
suppos�es illimit�es. 

LES SOLUTIONS SATUREES EN 
GAZ. 

Lorsque l’on met en contact, � la temp�rature T et 
� la pression P, une phase infiniment grande, 
(illimit�e), de gaz, i, � la pression partielle Pi en 
pr�sence d’une phase �galement illimit�e de 
liquide, le gaz se dissout dans le liquide jusqu’� ce 
que l’�quilibre physico-chimique du syst�me soit 
atteint. 
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Pour simplifier, on supposera que le 
comportement 

du gaz correspond � celui d’un gaz parfait et que la 
solution de gaz obtenue poss�de les propri�t�s des 
� solutions infiniment dilu�es �.  
On d�montre alors que la valeur de la 
concentration du gaz en solution, est 
proportionnelle � celle de la pression partielle du 
gaz, selon la relation

PXPC ii
P

ii
P

eqi  ,
1

Il s’agit de la relation de Henry. Il est � remarquer 
que cette �quation d�crit des �volutions isobares. 
Elle exprime, en effet, la variation de la 
concentration d’un gaz en solution, lorsqu’on 
modifie la composition du m�lange gazeux en 
contact avec le liquide (variation de la pression 
partielle), � pression constante.
Dans cette relation 

- eqiC , est la concentration (mol L-1) du gaz en 

solution. 
- Xi est la fraction molaire du gaz i dans le m�lange 

gazeux.

- i
P est le coefficient de solubilit� du gaz, i,  � la 
pression totale P. Son unit� d�pend de celles 
adopt�es pour les concentrations et les pressions.

La valeur du coefficient de solubilit� varie avec la 
pression absolue impos�e au syst�me. 
Pour deux valeurs P1 et P2, on d�montre que

)(1)ln( 121

2

PPV
RT i

i
P

i
P

 




1


iV est le volume molaire partiel du gaz � dilution 

infinie dans la solution. 
Sa valeur, quel que soit le gaz, est g�n�ralement 
petite (Zhou & Battino 2001), ce qui permet de 
supposer que le coefficient de solubilit� reste 
pratiquement constant pour des variations faibles 
de pression comme celles que l’on rencontre en 
plong�e sous-marine.  
On �crira alors plus simplement 

concentration

pression

P1

P2

C2 C1

αi

solution 
sursatur�e

Figure 1 : Loi de Henry. Variation de la concentration en solution avec la valeur de la pression du gaz au contact.
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PXPC iiiieqi  ,
2

C’est cette relation que l’on utilise en plong�e-
sous-marine.
On peut illustrer ce comportement par la 
figure 1, qui correspond au cas d’un gaz pur, 
i, (Xi = 1). 

La solubilit� du gaz est suppos�e proportionnelle � 
la pression au-dessus du liquide. Sur cette courbe, 
on rep�re plus particuli�rement deux solutions : 
(C1, P1) et (C2, P2).
Consid�rons la solution (C1, P1) et supposons que 
l’on baisse la valeur de la pression � P2. La 
concentration C1 est sup�rieure � la concentration 
C2, qui serait celle r�pondant � l’�quilibre de Henry 
pour la pression P2. 
On dira que la solution (C1, P2) est � sursatur�e � 
en gaz. Elle ne correspond pas � une situation 
d’�quilibre de Henry. 

LES SOLUTIONS SURSATUREES 

N’�tant pas dans une situation d’�quilibre de 
Henry, le syst�me va chercher � �voluer en 
�liminant le surplus de gaz dissous, en le faisant 
passer sous une forme gazeuse. 
Une d�croissance de la concentration du gaz, 
s’accompagne d’une diminution de l’�nergie du 
syst�me, ce qui correspond � une condition 
d’�volution spontan�e. En revanche, la cr�ation 
d’une interface solution / gaz, lors de la formation 
de bulles, conduit � une augmentation de l’�nergie 
du syst�me. En effet, la variation de la composante 
de l’�nergie interne (UA) relative � une 
modification d’aire, A, d’un syst�me, s’�crit. 

dAdU A  3

 est la tension interfaciale. C’est une grandeur 
positive qui s’exprime en N m-1. 
Lorsque l’aire s’accroit (dA >0),  l’�nergie du 
syst�me augmente. Cette op�ration ne peut �tre 
spontan�e. 

Ces deux ph�nom�nes sont bien �videmment 
simultan�s, mais �nerg�tiquement, le second 
l’emporte en intensit� sur le premier pour les plus 
faibles rayons de bulles. Il en r�sulte que la courbe 

�nergie

rayon rc
rayon critique

�volution 
spontan�e

solution
sursatur�e

apparition 
de bulles

et irr�versible 

Figure 2 : �nergie de nucl�ation du gaz en fonction du rayon des bulles. Le maximum d’�nergie de la courbe se 
situe au rayon critique, rc.
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de nucl�ation (figure 2), repr�sentant les variations 
de l’�nergie du syst�me en fonction du rayon des 
bulles, poss�de grossi�rement une forme de cloche 
et passe par un maximum correspondant � un 
rayon critique rc. 

Nucl�ation d’un gaz. Diagramme �nerg�tique 
A partir de la forme de ce diagramme, on peut 
avancer un certain nombre de consid�rations sur 
l’�volution du syst�me. 
On peut distinguer trois situations. 

- Le rayon de la bulle form�e est inf�rieur � rc. 
On se situe dans la partie gauche du diagramme. 
Toute augmentation de la valeur du rayon conduit 
� un accroissement de l’�nergie. M�me si on peut 
imaginer que statistiquement de telles situations 
existent transitoirement et que des agr�gats 
apparaissent, ils ne peuvent �tre stables et grossir. 
Le syst�me cherchera � diminuer son �nergie, et 
toute bulle qui appara�t, disparaitra 
imm�diatement. Or, comme toute d�saturation 
d�bute forc�ment par la formation d’agr�gats de 
tr�s petite taille, on en conclut qu’une solution 
sursatur�e, ne peut thermodynamiquement �voluer 
vers la formation de bulles de grande taille. 
Le d�gazage d’une solution sursatur�e n’est pas 
une op�ration spontan�e. 

- Le rayon est �gal � rc. 
Le point remarquable de cette courbe est son 
maximum pour le rayon rc. 
Il correspond � une situation d’�quilibre pour la 
solution sursatur�e de concentration C1. Cela 
signifie qu’en ce point les niveaux �nerg�tiques 
(potentiels chimiques) du gaz dans la solution et 
dans la bulle sont identiques. 
Dans cet �tat, les mol�cules de gaz dissous, et 
celles pr�sentes dans les bulles s’�changent en 
permanence. Le gaz est � la fois en solution et dans 
les bulles, ce qui permet de consid�rer que les 
� solutions sursatur�es � de gaz sont �galement des 
� solutions de bulles �. 
Si ce liquide est en mouvement, les bulles le seront 
�galement, mais il faut avoir conscience que ce ne 
seront jamais les m�mes. Elles apparaitront et 
disparaitront en permanence. Mais statistiquement, 
leur nombre sera toujours le m�me. 

- Le rayon est sup�rieur � rc. 
Supposons que pour une raison quelconque le 
rayon d’une bulle devienne plus grand que rc. On 
se place alors sur la partie descendante de la 
courbe en cloche, ce qui signifie que toute 

augmentation de la valeur du rayon de la bulle a 
pour cons�quence une diminution de l’�nergie du 
syst�me. Cette condition, correspond � une 
�volution spontan�e et irr�versible du syst�me. 
Dans cette situation, les petites bulles nourrissent 
les plus grosses (m�rissement d’Ostwald). 
Il y aura d�gazage et le syst�me �voluera vers 
l’�quilibre de Henry. 

Nucl�ation. Comportement g�n�ral 
Le comportement qui vient d’�tre d�crit pour la 
nucl�ation des gaz n’est pas exceptionnel dans la 
nature, il est celui de tout syst�me qui �volue en 
faisant appara�tre une nouvelle phase. 
Lorsque l’on refroidit de l’eau, � la pression 
atmosph�rique, dans un r�cipient propre, on ne 
voit pas appara�tre de cristaux de glace � 0�C. Il 
faut encore descendre la temp�rature de plusieurs 
degr�s avant que la cristallisation ne se produise. 
On observe g�n�ralement un � retard � la 
cristallisation �. 
Ainsi, pour les temp�ratures inf�rieures � 0�C, 
l’eau liquide est en � surfusion �, et si l’on ne 
modifie pas les param�tres de l’environnement, cet 
�tat peut se maintenir dans le temps. L’origine de 
ce comportement est identique � celui du 
d�gazage. Pour �voluer, l’eau port�e en dessous de 
sa temp�rature de fusion doit faire appara�tre une 
nouvelle phase, un solide (la glace), et une 
interface solide/liquide, ce qui exige que le 
syst�me augmente son �nergie. Cette �volution ne 
peut-�tre spontan�e. On peut ainsi descendre de 
l’eau jusqu’� environ - 40�C (Defay 1966).
Il en est de m�me avec de l’eau � surchauff�e �. 
L’eau peut �tre maintenue � une temp�rature tr�s 
sup�rieure � 100�C, � la pression atmosph�rique, 
jusqu’� 173�C (Defay 1966). 
Il faut donc concevoir que toute �volution d’un 
syst�me, qui fait appara�tre une nouvelle phase, est 
thermodynamiquement d�favorable. Le d�gazage 
des solutions sursatur�es en gaz en est un cas 
particulier.  

PROPRIETES PHYSICO-
CHIMIQUES DES SOLUTIONS 
SURSATUREES

Pour des raisons de simplicit�, on supposera que 
les bulles de gaz sont sph�riques et que leur 
interface avec la solution est parfaitement d�finie. 
On conviendra �galement que les gaz sont parfaits 
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et les solutions infiniment dilu�es. 

Pression interne des bulles. Loi de Laplace
On suppose tout d’abord une bulle de rayon r dans 
une solution. On d�montre que la pression � 
l’int�rieur de la bulle, Pint, est sup�rieure � la 
pression ext�rieure, P, appliqu�e au syst�me, telle 
que 

r
PPP 2

int  4

Cette relation est celle de Laplace.
On a report� diff�rentes valeurs de P dans le 
tableau 1, exprim�es en bar, en fonction du rayon 
de la bulle en nanom�tre (10-9 m). 

Les valeurs des pressions de gaz � l’int�rieur des 
plus petites bulles sont consid�rables. Celles-ci 
sont donc pratiquement incompressibles. L’id�e 
que le passage au caisson hyperbare va avoir pour 
effet d’en diminuer la taille est candide.
Cette remarque se conserve pour les bulles de 
tailles moyennes de l’ordre du micron (1000 nm). 
Par exemple, le passage de la pression ext�rieure 
de 1 � 2 bars, entrainera une variation de la 
pression interne de 2,44 bars � 3,44 bars. Les effets 
sur la taille seront tr�s en de�� de ceux qui peuvent 
�tre esp�r�s. La diminution du rayon de la bulle ne 
sera que de 10% environ. 
La seule situation o� l’effet de la pression peut �tre 
ressenti sur les bulles est lorsque le gaz est revenu 
� la pression ambiante, et que sa pression interne 
est �gale � sa pression externe, comme cela se 
passe lors des accidents de d�compression. Auquel 
cas, on n’a plus affaire � des bulles, mais � des 
manchons gazeux qui entravent la circulation. 
L’effet m�canique de la pression  r�duira leur 
longueur, ce qui peut conduire au r�tablissement 

d’une circulation aff�rente. Mais en aucun cas, on 
ne peut esp�rer en r�duire suffisamment la taille 
pour les rendre mobiles ou encore les faire 
dispara�tre. 
Les conditions de l’�quilibre, au rayon critique. 
Pour des raisons de simplicit�, on suppose que les 
bulles ne renferment qu’un seul gaz, la pression 
partielle du gaz est donc �gale � sa pression totale, 

P. 
On �crit l’�galit� des potentiels chimiques du gaz 
en solution et dans une bulle de rayon critique, en 
prenant en compte la relation de Laplace

 




 

c
iii

P
i r

PRTCRT  2lnln * 5


i

P est le potentiel chimique standard du gaz � 
dilution infinie � la pression P et la temp�rature T

*
i est le potentiel chimique du gaz � la 

temp�rature T

iC est la concentration en gaz dans la solution en 
pr�sence de bulles de rayon rc. 

A l’�quilibre de Henry, on v�rifie l’�galit�

   PRTCRT ieqii
P lnln *

,   6

eqiC , est la concentration du gaz � l’�quilibre de 
Henry � la pression P et la temp�rature T.

On en d�duit la relation classique

ceqi

i

rPC
C 21

,

 7

Par convention  est le taux de sursaturation. 

r/nm 5 10 50 500 1000 10 000 20 000
P /bar 288 144 28,8 2,88 1,44 0,144 0,072

Tableau 1 : application de la relation de Laplace. La tension interfaciale entre la solution aqueuse et le gaz a �t� 
prise �gale � 72 mN m-1.

 1,05 1,5 2 2,5 3 30 50
rc/�m 28,8 2,88 1,44 0,96 0,72 0,05 0,029
Tableau 2 : application de la relation 8, correspondance entre le taux de sursaturation et le rayon critique des bulles 
en �quilibre, exprim� en micron. La tension interfaciale entre la solution aqueuse et le gaz a �t� prise �gale � 72 mN 
m-1.
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Cette relation est int�ressante car elle montre que 
pour une sursaturation donn�e, le rayon des bulles 
est fix�, et vice-versa. 

Ainsi, pour une pression P fix�e, plus la 
sursaturation est forte plus le rayon des bulles en 
�quilibre est petit. On a report� dans le tableau 2, 
quelques valeurs de coefficients de sursaturation 
en fonction du rayon de la bulle (en �m).

Le taux de sursaturation classique �gal � 2, que 
l’on utilise principalement dans le mod�le de 
Haldane, correspond, � la pression de 1 bar, � une 
solution sursatur�e en �quilibre avec des bulles de 
rayon de 1,44 �m. Pour se donner une id�e des 
tailles, les rayons des � bulles circulantes � 
(Papadopoulou et al. 2014) que l’on d�tecte au 
Doppler sont g�n�ralement de l’ordre de plusieurs 
microns, selon la technique utilis�e (Bollinger et 
al. 2009). 
Cela implique que les noyaux gazeux impliqu�s 
initialement dans la d�compression sont le plus 
souvent de trop petite taille pour �tre d�tect�s par 
Doppler. 

Solutions sursaturées : vecteurs de bulles
La relation pr�c�dente est surtout int�ressante par 
le fait qu’elle n’implique que deux param�tres li�s 
pour d�finir l’�quilibre du syst�me � une pression 
donn�e, le taux de sursaturation et le rayon. 
Imaginons que l’on duplique le nombre de bulles 
dans le milieu, � concentration de gaz solubilis� 
constante (pas d’interactions r�ciproques). On ne 
change pas les conditions d’application de la 
relation d’�quilibre. La cons�quence est que l’on 
peut changer le nombre de bulles dans la solution, 
sans pour cela modifier la concentration du gaz en 
solution et la position de l’�quilibre de la solution 
sursatur�e. 
Dans une proc�dure de d�compression, le liquide 
sursatur� va donc se comporter comme un 
transporteur de gaz sous la forme de bulles. 
Il n’y a de d�compression efficace, que s’il y a 
sursaturation et cr�ation de liquides transporteurs 
de gaz.

LES SOLUTIONS DE NANO-BULLES

Les scientifiques se passionnent depuis quelques 
ann�es pour les solutions sursatur�es en gaz, qu’ils 
consid�rent comme des solutions de nano-bulles 
(environ 50 nm), tant pour leurs remarquables 

propri�t�s physico-chimiques que pour leurs 
applications. 

Stabilité des nano-bulles
Il y a encore peu de temps, diff�rentes �tudes 
th�oriques concluaient que la dur�e de vie des 
bulles de tr�s petite taille �tait extr�mement br�ve, 
1/100 de seconde pour une bulle de 1 �m de rayon 
(Craig 2011). 
La r�alit� exp�rimentale d�ment ces conclusions. 
On sait actuellement pr�parer des solutions de 
nano-bulles calibr�es et stables  de plusieurs gaz, 
par diff�rentes techniques exp�rimentales 
(d�compression, m�lange de solvants, �lectrolyse, 
etc.), et des appareils commerciaux sont  propos�s 
pour les fabriquer. On sait parfaitement
caract�riser ces particules par spectroscopie, ce qui 
permet d’en �tudier les caract�ristiques 
g�om�triques. 
La propri�t� commune la plus �vidente pour ces 
solutions, quel que soit le gaz et le solvant 
consid�r�s, est qu’elles sont stables plusieurs 
semaines � la pression atmosph�rique, avec des 
taux de sursaturation avoisinant parfois 30 (30 fois 
la concentration � l’�quilibre de Henry). 
On consultera � ce sujet l’�tude d’Ogaki r�alis�e 
sur des solutions aqueuses de nano-bulles de 50 
nm, de diff�rents gaz, dont le diazote. 
Un des r�sultats le plus surprenant de cette �tude 
concerne la valeur de la pression interne de ces 
�difices qui est environ deux fois plus grande (63 
bars) que celle que l’on peut calculer � partir de la 
loi de Laplace (relation 5). Bien �videmment on 
peut mettre en doute la validit� de la m�thode 
indirecte utilis�e pour obtenir cette valeur. Mais 
une telle diff�rence est plus probablement 
attribuable � la complexit� de l’interface 
gaz/solution qui ne se r�sume pas � une fronti�re 
parfaitement d�finie sur le plan g�om�trique. Ceci 
nous a conduits dans un travail ant�rieur, � 
consid�rer les nano-bulles comme des entit�s 
s�par�es de leur environnement aqueux par une 
� interface floue �. Dans cette approche, les nano-
bulles n’ont plus de taille g�om�trique, mais 
seulement une masse. Nous avons ainsi propos� de 
d�crire leurs propri�t�s au moyen d’une 
� thermodynamique non extensive �. Les 
propri�t�s physico-chimiques de ces syst�mes se 
d�crivent alors � partir de lois de puissance de leur 
masse (Turmine, Mayaffre 2004).
Un effort de recherche particulier est port� 
actuellement sur les nano-bulles de dioxyg�ne. 
Sur le plan m�dical, il serait effectivement 
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int�ressant de pouvoir injecter des solutions de 
nano-bulles de tr�s forte concentration dans des 
tissus en anoxie. Diff�rentes �tudes vont dans ce 
sens, mais les sursaturations obtenues restent 
limit�es (de l’ordre de 6) et l’efficacit� de cette 
approche demande encore � �tre d�montr�e. 
Au niveau des applications, les solutions de nano-
bulles de dioxyg�ne ont trouv� leur eldorado dans 
le secteur agro-alimentaire. Ces solutions 
permettent une croissance �tonnante des plantes, 
mais aussi des animaux (Ebina et al. 2013). Les 
m�canismes d’action ne sont pas d�crits dans les 
articles rapportant ces recherches, financ�es 
essentiellement par l’industrie. En particulier, il 
n’est jamais �voqu� la haute r�activit� de 
l’oxyg�ne sous la forme de nano-bulles.

Réactivité des nano-bulles de dioxygène 
et de dihydrogène
Les gaz concern�s dans les solutions sursatur�es 
peuvent �tre neutres comme le diazote, l’h�lium, 
etc., ou au contraire, chimiquement actifs comme 
le dioxyg�ne ou le dihydrog�ne, ce qui pose le 
probl�me de leur r�activit�. En effet, une des 
particularit�s des nano-agr�gats qu’ils soient 
gazeux, solides ou liquides est que leur capacit� � 
r�agir cro�t au fur et � mesure que leur taille 

diminue. La grande r�activit� des nanoparticules 
est un probl�me dans de nombreux domaines o� 
elles interviennent, que ce soit dans celui de la 
sant� o� leur toxicit� fait d�bat, ou de la 
technologie. Les nanoparticules d’or sont oxyd�es 
par l’oxyg�ne de l’air � temp�rature ambiante. 
Une �tude r�cente (Svetovoy et al. 2011) montre 
que les nano-bulles de dioxyg�ne et de 
dihydrog�ne r�agissent spontan�ment, en solution 
aqueuse, en conditions stœchiom�triques, � la 
pression atmosph�rique. Les nano-bulles de gaz se 
comportent donc comme les autres nanoparticules, 
et poss�dent une r�activit� chimique exacerb�e.
Cela n’a que peu de cons�quences pour 
l’organisme lorsque l’on consid�re des gaz neutres, 
comme le diazote ou l’h�lium. En revanche, 
s’agissant du dioxyg�ne, qui intervient dans de 
nombreuses phases de la plong�e comme gaz 
respiratoire, soit en m�lange (nitrox), soit pur (au 
palier), on est en droit de s’interroger sur la 
r�activit� de ce gaz, au niveau mol�culaire 
(radicaux libres), lors de la d�compression. 

CONCLUSION

La principale information que nous avons tent� 

anfractuosit�

rc

�nergie

rayon 

Figure 3 : augmentation de la valeur du rayon de courbure du noyau gazeux lorsqu’on le d�pose sur une surface plane 
ou dans une anfractuosit�. 
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d’apporter dans cet article concerne la grande 
stabilit� des solutions sursatur�es qui, 
thermodynamiquement ne peuvent �voluer 
spontan�ment vers l’�quilibre de Henry. C’est sans 
doute cette propri�t� qui permet de remonter de 
plong�e sans accident de d�compression. 
Bien �videmment, l’exp�rience montre que sous 
certaines conditions ces solutions peuvent se 
d�stabiliser et �voluer de mani�re non-contr�l�e en 
lib�rant le gaz dissous. La courbe de nucl�ation 
que nous avons pr�sent�e permet d’en comprendre 
les m�canismes. 
Consid�rons sur la figure 3 un agr�gat de masse 
donn�e situ� � gauche du maximum, (r < rc). 
Supposons que l’on parvienne � le faire grossir de 
mani�re � ce que son rayon de courbure devienne 
sup�rieur � rc, sans apporter d’�nergie au syst�me. 
On se situe alors dans la partie droite de la courbe 
caract�ristique des �volutions spontan�es. 
L’agr�gat va devenir bulle et grossir 
spontan�ment. 
Il existe de multiples voies pour parvenir � ce 
r�sultat

a) On d�pose l’agr�gat sur la surface d’un support ou 
sur une anfractuosit�. 
A m�me masse, le rayon de courbure de la 
particule va augmenter et d�passer la valeur 
critique. G�n�ralement, on constate que les bulles 
lors d’un d�gazage dans une boisson gazeuse se 
forment aux parois du r�cipient et pas au sein du 
liquide. Sur un verre �rafl�, par exemple, les bulles 
se forment sur les rayures.

b) L’agr�gat va se d�poser sur une autre particule de 
plus grande taille. 
On explique ainsi le d�gazage des boissons 
gazeuses, lorsque l’on y verse du sucre ou du sel 
solide. Une excellente �tude sur les champagnes 
attribue aux fibres de cellulose pr�sentes dans les 
verres (nettoyage avec un tissu) l’origine partielle 
du d�gazage du liquide (Liger-Belair 2012).

c) L’agr�gat va se d�poser sur un germe gazeux  
pr�existant. 
Arieli et Marmur ont montr� que les supports 
hydrophobes mis en pr�sence d’une solution de 
gaz se recouvrent de � nano-bulles pos�es � (Arieli 
& Marmur 2013). Lors de la d�compression ces 
nano-bulles peuvent servir de germes de nucl�ation 
et conduire � la formation de bulles 
macroscopiques (Arieli & Marmur 2011). Les 
tissus physiologiques dont les surfaces sont 
hydrophobes pourraient donc jouer un r�le majeur 

dans la cr�ation de bulles lors de la d�compression 
(Balestra 2014), (Arieli & Marmur 2014). Cette 
�tude pourrait �galement justifier les techniques de 
� pr�conditioning � (Castagna et al. 2011), 
(Madden et al. 2014), dont l’effet principal serait 
de � nettoyer � les surfaces hydrophobes des nano-
bulles pos�es.
D’autres causes de d�stabilisation peuvent �tre 
�voqu�es comme par exemple la cavitation 
(Caupin & Herbert 2006) dont l’effet est de � faire 
grossir � les agr�gats gazeux et les conduire dans
la partie droite de la courbe de nucl�ation pour 
laquelle le d�gazage devient spontan�. 

Les �tudes sur les solutions de nano-bulles, en 
solution ou pos�es, permettent de disposer d’une 
nouvelle vision des solutions sursatur�es et de 
leurs propri�t�s physico-chimiques. 
Les �tudes sur ces milieux n’en sont qu’� leur 
d�but. Elles conduiront probablement � concevoir 
diff�remment la d�compression. 
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RESUME
De la stabilité des solutions sursaturées en gaz. Solutions de bulles. P Letellier, M Turmine Bull. Medsubhyp. 
2015, 25 (2) : 35 -43. Démonstration physique de la stabilité des bulles dans une solution saturée en gaz qui doit être 
prise en compte pour les théories sur la décompression.
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ABSTRACT
Predictors of residual deficit in scuba divers with inner ear decompression sickness. E Gempp, P Louge, S De Maistre, JB 
Morvan. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2): 45 – 51.
Introduction
Inner ear decompression sickness in scuba diving results in residual cochleovestibular deficits potentially leading to a reduction of 
health-related quality of life. The aim of this study was to determine the predictors of a poor clinical recovery and to establish a 
prognosis score based on initial physical examination. 
Material and methods
The medical forms of injured divers with inner ear decompression sickness treated between 2009-2014 were retrospectively 
analyzed. The clinical severity was evaluated on admission using a numerical scoring system derived for each vestibular symptoms 
or cochlear signs. The clinical outcome was assessed at 3 months by telephone interview. Multivariate analysis of potential risk 
factors for sequelae and estimation of the discriminative value with indices of accuracy for the score were calculated.
Results
Among the 99 patients included in the study, 24 % presented residual symptoms. Statistical analysis revealed that only an elevated 
clinical score (OR = 1,39 (95 % CI 1,13-1,71); p = 0,002) and a time to hyperbaric treatment > 6 hours (OR = 1,001 (95 % CI 1-
1,003); p = 0,008) were independently predictive of incomplete recovery. The reliability of the severity score was rather due to his 
high specificity (92 %) than his sensitivity (48 %) for a cut-off value of 10.
Conclusion
The severity of inner ear decompression sickness can be easily determined by a clinical score during the acute phase. 
Recompression treatment should not be delayed.
Key-words: Inner ear, decompression sickness, scuba diving, hyperbaric oxygen therapy

INTRODUCTION

La formation habituelle de bulles tissulaires et 
vasculaires au cours de la remont�e d’une plong�e 
sous-marine expose le plongeur au risque 
d’accident de d�compression (ADD) apr�s la sortie 
de l’eau d�s lors que leur pr�sence devient 
excessive et agressive pour l’organisme. 
L’incidence des ADD est estim�e � 1-3 
accidents/10 000 plong�es (Vann et coll. 2011)
dont 25 % seraient d’origine cochl�o-vestibulaire 
(Gempp et Louge 2013, Nachum et coll. 2001). En 
effet, l’oreille interne (OI) est un organe cible 
particuli�rement sensible � ce type d’accident, soit 
par d�gazage in situ au niveau des liquides endo-
p�rilymphatiques, soit par embolie gazeuse de sa 
vascularisation art�rielle de type terminal. Les 
sympt�mes se caract�risent majoritairement par 
des troubles vestibulaires (Gempp et Louge 2013, 
Klingmann 2012) avec une atteinte topographique 
pr�f�rentielle � droite (Gempp et Louge 2013, 

Nachum et coll. 2001). Ils surviennent 
pr�cocement apr�s la plong�e, g�n�ralement dans 
l’heure qui suit l’�mersion et, dans 15 % des cas, il 
peut exister des manifestations neurologiques ou 
cutan�es associ�es (Gempp et Louge 2013, 
Nachum et coll. 2001,  Klingmann 2012). La 
pr�sence d’un large shunt circulatoire droite-
gauche (foramen ovale perm�able principalement) 
est retrouv�e dans 3/4 des cas (Gempp et Louge 
2013, Ignatescu et coll. 2012, Shupak et coll. 
2003). Malgr� un traitement adapt� et pr�coce par 
oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB) et une bonne 
r�cup�ration fonctionnelle par compensation 
vestibulaire centrale dans les 6 mois qui suivent 
l’accident, il persiste cependant des s�quelles 
paracliniques audio-vestibulaires dans 70-90 % des 
cas (Gempp et Louge 2013, Shupak et coll. 2003, 
Klingmann et coll. 2007). A ce jour, les rares 
travaux scientifiques qui traitent des conditions de 
survenue, de traitement et de suivi de ces accidents 
reposent essentiellement sur un nombre limit� de 
patients avec des facteurs pr�dictifs de s�quelles 
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mal connus. L’objectif de notre �tude �tait 
d’�valuer les facteurs de risque associ�s � une 
moins bonne r�cup�ration clinique dans une 
cohorte de plongeurs victimes d’ADDOI trait�s 
dans notre centre hyperbare. Parall�lement, nous 
avons tent� d’�laborer un score pr�dictif de 
s�quelles � partir de l’examen clinique initial.

MATERIEL ET METHODES

Entre 2009 et 2014, l’ensemble des ADDOI pris en 
charge dans notre service a �t� analys� 
r�trospectivement � partir d’une base de donn�es 
informatis�e �labor�e en 2010 et contenant des 
informations standardis�es sur les caract�ristiques 
du plongeur, les param�tres et les conditions de la 
plong�e, le traitement entrepris ainsi que les 
examens compl�mentaires r�alis�s. Les crit�res 
d’inclusion retenus �taient l’apparition de 
sympt�mes vestibulaires aigus (vertiges rotatoires, 
naus�es, vomissements) et/ou cochl�aires 
(hypoacousie, acouph�nes) survenus dans les 6 
heures qui ont suivi la sortie de l’eau. Les patients 
dont la pr�sentation clinique �tait ambig�e et 

incompl�tement d�crite dans les dossiers m�dicaux 
ou bien dont l’interrogatoire retrouvait la notion 
d’otalgie ou de dysperm�abilit� tubaire en plong�e 
avec des anomalies tympaniques � l’otoscopie ont 
�t� exclus de l’�tude. A l’arriv�e au centre 
hyperbare, les plongeurs accident�s �taient �valu�s 
cliniquement par un m�decin du service en 
utilisant notamment une �chelle de cotation des 
sympt�mes et signes cliniques pr�sent�s � 
l’admission n�cessaire � la d�termination d’un 
score de s�v�rit� initiale (tableau I). Le diagnostic 
et la topographie de l’atteinte de l’oreille interne 
�taient confirm�s secondairement par audiom�trie 
tonale, posturographie dynamique et 
vid�onystagmographie (VNG) avec �preuve 
bicalorique dans la semaine qui suivait. 
Tous les patients ont b�n�fici� en urgence d’une 
table de recompression th�rapeutique avec 
inhalation de m�langes suroxyg�n�s (table � 4 
ATA pendant 4 � 6 heures) ou d’oxyg�ne pur 
(table � 2,8 ATA pendant 2,5 � 5 heures) et d’un 
traitement m�dicamenteux par voie parent�rale 
comprenant de la m�thylprednisolone (80 � 
120 mg) et si n�cessaire, de l’ac�tyl-leucine 
(500 mg), du m�toclopramide (10 mg) ou bien 

Vertiges rotatoires
Absent : 0

Inconstants ou simple sensation vertigineuse : 1
Permanents : 2

Nystagmus
Absent : 0

Pr�sent dans le regard d�centr� dans le sens de la secousse rapide : 1
Pr�sent dans le regard centr� : 2

Pr�sent dans le regard d�centr� dans le sens de la secousse lente : 3

Symptômes neuro-végétatifs
Absents : 0

Naus�es isol�es : 1
Naus�es et rares vomissements, notamment apr�s mobilisation : 2

Vomissements incoercibles : 3

Instabilité à la station debout
Absente : 0

Pr�sente, yeux ferm�s : 1
Pr�sente, yeux ouverts : 2

Verticalisation impossible : 3

Symptômes cochléaires
Absents : 0
Pr�sents : 8

Tableau I. Score de s�v�rit� d’un accident de d�compression de l’oreille interne � l’admission. Les valeurs 
correspondant � l’intensit� des signes et sympt�mes pour chaque item ont �t� d�termin�es arbitrairement en fonction 
de l’exp�rience clinique. Elles s’ajoutent pour donner un score maximal de 19.
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encore de l’aspirine (250 mg) lorsque celui-ci 
n’avait pas �t� administr� pr�cocement avant le 
transport � l’h�pital selon les recommandations en 
vigueur en France. Dans la tr�s grande majorit� 
des cas o� il persistait des sympt�mes  apr�s le 
premier traitement hyperbare, des s�ances d’OHB 
(1 � 2 s�ances par jour � 2,5 ATA pendant 70-90 
minutes) ont �t� programm�es jusqu’� disparition 
ou am�lioration franche du d�ficit avec un 
maximum de 10 sessions. En cas d’atteinte 
labyrinthique, une r��ducation vestibulaire 
(fauteuil rotatoire, plate-forme instable) �tait 
syst�matiquement initi�e � l’h�pital dans les 2-3 
jours apr�s l’accident, suivie d’une prescription de 
s�ances compl�mentaires en ambulatoire.
L’�valuation clinique � distance, correspondant au 
crit�re de jugement de notre �tude, s’est faite par 
entretien t�l�phonique au 4e mois de l’ADD � la 
recherche de sympt�mes r�siduels auditifs
(hypo/hyperacousie, acouph�nes) et/ou 
vestibulaires (pertes d’�quilibre dans l’obscurit� ou 
sur terrain accident�, vertiges brefs aux 
changements de position ou en hauteur). Dans 
41 % des cas, l’absence d’explorations 
audiom�triques ou vid�onystagmographiques 
compl�mentaires n’a pas permis d’objectiver 
pr�cis�ment l’importance du d�ficit, et par 
cons�quent d’identifier les s�quelles sur les 
r�sultats des seuls examens paracliniques.
Les donn�es chiffr�es sont exprim�es par la 
moyenne � �cart-type ou la m�diane + �cart 
interquartile en fonction de leur distribution 
�valu�e par le test de normalit� de Kolmogorov-
Smirnov. La s�v�rit� de l’ADDOI (pr�sence ou 
non de sympt�mes r�siduels) a �t� trait�e comme 
variable d�pendante tandis que les facteurs 
pr�dictifs d’une r�cup�ration incompl�te analys�s 
comme variables explicatives quantitatives ou 
qualitatives �taient les suivantes : l’�ge, le sexe, les 
param�tres et les circonstances de la plong�e, le 
d�lai d’apparition des signes apr�s la sortie de 
l’eau, l’administration d’oxyg�ne pendant 
l’�vacuation, le score clinique � l’admission, le 
d�lai de recompression, le type de table 
th�rapeutique utilis� initialement, le nombre de 
s�ances d’OHB compl�mentaires et le nombre 
total de s�ances de r��ducation vestibulaire. Dans 
un premier temps, les variables de chaque groupe 
ont �t� compar�es � l’aide du test de Fischer, de 
Mann-Whitney ou de Student selon le caract�re 
param�trique ou non des donn�es, avec un seuil de 
significativit� p < 0,05. Les variables avec p < 0,20 
ont ensuite �t� maintenues comme covariables 

dans un mod�le de r�gression logistique pour 
prendre en compte les facteurs potentiellement 
confondants et mieux identifier les variables 
ind�pendantes pr�dictives de s�quelles. En 
derni�re analyse, l’identification de la valeur seuil 
du score de s�v�rit� � consid�rer pour le pronostic 
des ADDOI a �t� effectu�e par l’�tablissement 
d’une courbe ROC associ� au calcul de l’aire sous 
la courbe (AUC), de la sensibilit� (Se), de la 
sp�cificit� (Sp) et des valeurs pr�dictives n�gative 
(VPN) et positive (VPP) du test. L’ensemble des 
calculs, en particulier la d�termination des rapports 
de c�tes (Odd ratios) et des intervalles de 
confiance � 95 % (IC 95 %) lorsque c’�tait 
n�cessaire, ont �t� r�alis�s par le logiciel Sigmastat 
3.0 (SYSTAT Inc, Richmond, CA). L’avis du 
Comit� d’�thique local n’a pas �t� jug� utile du fait 
du caract�re descriptif, non-interventionnel et 
r�trospectif de cette �tude mais l’ensemble des 
patients ont cependant donn� leur consentement 
pour y participer. 

RESULTATS

Cent six plongeurs ont pr�sent� un tableau clinique 
compatible avec un ADDOI durant la p�riode 
consid�r�e. Apr�s exclusion de 2 cas douteux 
pouvant �galement correspondre � un 
barotraumatisme de l’oreille interne et de 5 cas 
ayant pr�sent� des sympt�mes frustres ou bien 
n’ayant pas r�pondu � l’enqu�te t�l�phonique, 99 
patients (82 hommes, 48 � 11 ans) ont finalement 
�t� inclus dans l’analyse. A l’admission, l’atteinte 
vestibulaire isol�e �tait pr�dominante (79 % des 
cas), suivie des formes mixtes cochl�o-
vestibulaires (16 %) puis cochl�aires pures (5 %). 
Dans 11 % des cas, l’ADDOI �tait �galement 
associ� � un ADD de topographie cutan�e, 
m�dullaire ou c�r�brale. Le d�lai m�dian du 
traitement hyperbare �tait de 3 heures.
Vingt-cinq plongeurs (24 %) ont conserv� des 
s�quelles fonctionnelles � 3 mois dont 15 (60 %) 
avec des troubles r�siduels vestibulaires, 8 (32 %) 
avec des signes cochl�aires isol�s et 2 (8 %) 
pr�sentant un d�ficit mixte. Dans le sous-groupe 
des 58 plongeurs qui ont pu b�n�ficier d’un suivi 
paraclinique, 19 (33 %) avaient totalement 
r�cup�r�, 31 (53 %) gardaient des anomalies au 
VNG, 6 (10,5 %) conservaient un d�ficit 
audiom�trique et 2 (3,5 %) une atteinte 
cochl�ovestibulaire.    
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Variables Gu�rison S�quelles p
Age (ann�es) 49 � 11 46 � 10 0,16

Sexe M/F 60/14 22/3 0,55

Dur�e totale de la plong�e (min) 41 � 11 44 � 12 0,35
Profondeur (m) 37 � 13 35 � 10 0,40

Erreur de proc�dure 1

oui 3 1

non 71 24

Plong�e successive 0,63

oui 25 10

non 49 15
D�lai d’apparition des signes (min) 30 [14-60] 30 [8-55] 0,37

Atteinte cochl�aire initiale 0,0004
oui 9 12

non 65 13

Score clinique � l’admission 6 [4-9] 9 [8-12] 0,0016
Oxyg�ne pendant le transport 0,33

oui 65 20
non 9 5

D�lai de recompression 0,06

< 6 heures 64 18
> 6 heures 8 7

Table de recompression initiale 1

Table � 2,8 ATA 66 23

Table � 4 ATA 8 2

S�ances d’OHB compl�mentaires 4 [2-7] 6 [4-8] 0,06

S�ances de r��ducation 3 [0-7] 6 [0-14] 0,07

Tableau II Analyse univari�e des variables potentiellement pr�dictives de s�quelles fonctionnelles en cas d’accident de 
d�compression de l’oreille interne.



Accident de d�compression et oreille interne

49

L’analyse univari�e a r�v�l� parmi les nombreux 
param�tres �tudi�s qu’un score clinique �lev� � 
l’admission, en particulier lorsqu’il existait des 
troubles auditifs, �tait significativement associ� � 
l’existence de s�quelles (tableau II). Du fait d’une 
trop grande interrelation entre le score de s�v�rit� 
et la variable � pr�sence de signes cochl�aires �, 
celle-ci n’a pas �t� incluse dans l’analyse 
multivari�e. Apr�s ajustement, les r�sultats ont 
confirm� l’importance de ce score dans la 
pr�diction d’une r�cup�ration incompl�te (OR = 
1,39 (1,13-1,71) ; p = 0,002) mais �galement 
l’influence n�gative d’un d�lai de 
recompression > 6 heures dans la r�solution de ces 
accidents (OR = 1,001 (1-1,003) ; p = 0,008) 
(tableau III). La valeur seuil du score de s�v�rit� 
qui discriminait le mieux les plongeurs d�ficitaires 
pour une sensibilit� et sp�cificit� maximales 
s’�levait � 10 sur la courbe ROC avec une AUC de 
72 % (59-85) (p =0,001) et des indices de fiabilit� 
pronostique suivants : Se = 48 % (27-68), S = 2 % 
(83-97), VPP = 66 % (41-86) et VPN = 84 % (71-
91).

DISCUSSION

Notre �tude a montr� sur une grande s�rie de 
plongeurs que la pr�valence de s�quelles cliniques 
� moyen terme apr�s un ADDOI �tait de 24 % et 
qu’elles correspondaient principalement � des 
sensations d’instabilit� dans certaines situations 
(travail en hauteur, mouvement) ou bien encore � 
des acouph�nes associ�s � une hypoacousie 
d’importance variable. Ces r�sultats sont coh�rents 
avec ceux retrouv�s dans une s�rie de 38 plongeurs 
� l’issue du traitement hospitalier (21 %) (Fanton 

et coll. 1994) mais �galement proches de ceux 
d’une �tude am�ricaine o� la proportion de 
troubles fonctionnels r�siduels ayant un impact sur 
la qualit� de vie �tait de 32 % apr�s un ADDOI 
(Smerz 2007). Par ailleurs, parmi les 58 patients 
ayant eu un contr�le audiom�trique et vestibulaire, 
nous avons constat� que 67 % des cas conservaient 
des anomalies paracliniques � distance. Bien que 
plus faible, ce taux correspond � celui retrouv� par 
certains auteurs (Shupak et coll. 2003, Klingmann 
et coll. 2007). La diff�rence pourrait �tre li�e au 
d�lai m�dian de prise en charge plus court dans 
notre s�rie (3 heures versus 5 � 10 heures).  
Pour la premi�re fois, notre �tude a cherch� � 
d�terminer s’il existait des �l�ments pr�dictifs de 
mauvaise r�cup�ration apr�s un accident de ce type 
en identifiant deux facteurs ind�pendants de 
mauvais pronostic que sont l’intensit� des signes 
cochl�o-vestibulaires pr�sents avant le traitement 
hyperbare et le d�lai de recompression. Il est 
int�ressant de constater que ni le traitement initial 
(oxyg�ne pendant le transport, 1�re table 
th�rapeutique hyperbare), ni la prise en charge 
secondaire (OHB compl�mentaire, r��ducation) 
n’ont �t� diff�rents entre les deux groupes limitant 
ainsi le risque de biais de mesure. Dans deux
pr�c�dentes �tudes, il a �t� constat� que l’atteinte 
cochl�aire �tait un �l�ment p�joratif sur la 
r�cup�ration des ADDOI avec 40-50 % des cas qui 
avaient conserv� des s�quelles fonctionnelles 
auditives (Gempp et Louge 2013, Smerz 2007). 
Cette particularit� a justifi� d’attribuer de mani�re 
arbitraire une valeur pond�r�e �quivalente � 8 dans 
notre score clinique en cas de d�ficit auditif initial. 
Les r�sultats de notre s�rie semblent montrer que 
ce choix �tait adapt� avec une influence importante 
de cette atteinte topographique dans le pronostic de 

Variables OR ajust� (IC 
95 %)

p

Age moyen 0,96 (0,91-1,01) 0,15

Score clinique initial 1,39 (1,13-1,71) 0,002
D�lai de recompression 1,001 (1-1,003) 0,008
S�ances d’OHB 
compl�mentaires 

1,08 (0,98-1,19) 0,13

S�ances de r��ducation 0,94 (0,76-1,17) 0,60
Tableau III Analyse multivari�e �valuant les facteurs de risque ind�pendants de s�quelles fonctionnelles en cas 
d’accident de d�compression de l’oreille interne. 
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ces accidents si on se r�f�re aux r�sultats de 
l’analyse univari�e. Nous avons d�montr� qu’un 
simple score de s�v�rit� d�velopp� � partir des 
sympt�mes pr�sent�s � l’admission et de l’examen 
clinique initial apparait utile pour pr�dire le risque 
de s�quelles, avec en particulier une forte 
probabilit� (84 %) de ne pas avoir de s�quelles si 
le score < 10. Cependant, si on s’int�resse � la 
sensibilit� de ce score, il faut noter qu’un plongeur 
accident� avec une valeur ≥ 10 a une chance 
importante d’�voluer favorablement, rendant ainsi 
ce score moins int�ressant comme outil diagnostic.
L’importance d’un d�lai de recompression le plus 
pr�coce possible pour limiter le risque de s�quelles 
apr�s un ADD neurologique est une notion 
commun�ment accept�e dans la litt�rature mais 
l’intervalle de temps maximal au-del� duquel les 
chances de r�cup�ration sont r�duites n’est pas 
clairement �tabli (Gempp et Louge 2013, Blatteau 
et coll. 2011). Dans le cas sp�cifique des ADDOI, 
il existe tr�s peu d’�tudes qui ont �valu� 
l’influence du d�lai du traitement hyperbare sur le 
pronostic de ces accidents. Dans une s�rie de 23 
plongeurs accident�s (majoritairement des 
militaires) dont la moiti� avait utilis� un m�lange 
gazeux respiratoire h�lium-oxyg�ne en plong�e 
avec changement de gaz (air) aux paliers de 
d�compression, Farmer et coll. (1976) ont constat� 
que parmi ceux qui avaient �t� recomprim�s en 68 
minutes (14 cas), seuls deux cas avaient conserv� 
un d�ficit r�siduel alors qu’aucun des neuf
plongeurs ayant b�n�fici� d’un traitement 
hyperbare plus tardif (voire aucun traitement) 
n’avait �t� gu�ri. Dans une autre �tude portant sur 
26 plongeurs de loisir victimes d’ADDOI et trait�s 
avec une table de type US Navy 6 (oxyg�ne � 2,8 
ATA pendant 5 heures), il a �t� d�montr� qu’un 
d�lai de recompression < 6 heures diminuait 
significativement le risque de s�quelles audio-
vestibulaires � moyen et long terme (Nachum et 
coll. 2001). Plus r�cemment, sur une cohorte de 50 
plongeurs trait�s de mani�re homog�ne et suivis 
pendant 3 mois apr�s un ADDOI, Gempp et Louge 
(2013) n’ont pas constat� de diff�rence dans le 
d�lai de prise en charge th�rapeutique entre le 
groupe qui a �volu� favorablement et celui qui 
pr�sentait encore des troubles cliniques (150 
minutes versus 180 minutes, respectivement). 
Dans l’�tude pr�sente, nous avons mis en �vidence 
qu’un retard dans le traitement hyperbare avec une 
valeur seuil proche de 6 heures �tait un facteur 
pr�dictif ind�pendant de s�quelles fonctionnelles � 
3 mois. N�anmoins, si ce d�lai appara�t significatif 

sur le plan statistique, son influence en pratique 
clinique semble limit�e au vu du risque relatif 
(estim� par l’OR) proche de 1. D’autres travaux 
sont n�cessaires pour d�terminer plus pr�cis�ment 
le d�lai optimal � respecter afin de r�duire 
significativement le risque de mauvaise 
r�cup�ration.  
Notre �tude pr�sente un certain nombre de 
limitations. Une proportion non n�gligeable de 
plongeurs, notamment ceux qui ont eu une bonne 
r�cup�ration fonctionnelle, n’a pas effectu� 
d’explorations ORL secondaires pour rechercher 
d’�ventuelles anomalies infracliniques, r�duisant 
ainsi dans notre analyse l’identification des 
facteurs pr�dictifs de s�quelles uniquement sur des 
donn�es subjectives. La majeure partie des 
accident�s (78 %) a �t� trait�e avec une table de 
recompression initiale courte de type US Navy 5 
(oxyg�ne � 2,8 ATA pendant 2,5 heures) qui, 
d’une part est une proc�dure peu utilis�e dans les 
pays anglo-saxons pour cette indication, mais 
d’autre part n’a pas permis d’analyser l’influence 
du type de traitement hyperbare dans l’�volution 
clinique. Nos r�sultats d�montrent cependant que 
la proportion de patients qui pr�sentaient un d�ficit 
r�siduel � l’issue de la p�riode de suivi est 
globalement plus faible que celle d’autres s�ries de 
plongeurs trait�es avec une table plus longue de 
type US Navy 6 (Shupak et coll. 2003, Klingmann 
et coll. 2007) ne permettant pas de conclure � une 
meilleure efficacit� de cette derni�re table 
th�rapeutique. 

CONCLUSION

Dans un quart des cas, les plongeurs victimes d’un 
ADDOI restent symptomatiques � trois mois 
malgr� une prise en charge pr�coce ; l’impact de 
cette mauvaise r�cup�ration sur la qualit� de vie 
reste � d�montrer. L’�laboration d’un score de 
s�v�rit� clinique � l’admission est utile pour 
pr�dire le risque de conserver des s�quelles. Plus 
sp�cifiquement, une valeur < 10 permet d’exclure 
raisonnablement une �volution d�favorable. A 
l’avenir, il est n�cessaire de valider ce score par 
des �tudes prospectives, en particulier pour �valuer 
l’efficacit� des diff�rentes tables de recompression 
existantes. Un traitement hyperbare avec un d�lai 
de prise en charge > 6 heures apparait �galement 
comme un facteur de mauvais pronostic mais 
l’augmentation du risque de s�quelles au-del� de 
ce seuil n’est pas clairement d�montr� 
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cliniquement dans cette �tude.
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RESUME
Facteurs pr�dictifs de sympt�mes r�siduels apr�s accident de d�compression de l’oreille interne chez le plongeur sportif. E 
Gempp, P Louge, S De Maistre, JB Morvan. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2) : 45 – 51.
Introduction
L’accident de d�compression de l’oreille interne en plong�e sous-marine est responsable de s�quelles cochl�o-vestibulaires ayant 
potentiellement un impact sur la qualit� de vie. L’objectif de cette �tude �tait de d�terminer les facteurs pr�dictifs de mauvaise 
r�cup�ration fonctionnelle et tenter d’�tablir un score pronostic � partir de l’examen clinique initial. 
Mat�riel et m�thodes
Les dossiers m�dicaux des plongeurs victimes d’un accident de d�compression de l’oreille interne trait�s dans notre service entre 
2009 et 2014 ont �t� r�trospectivement analys�s. La s�v�rit� du d�ficit � l’admission a �t� �valu�e � l’aide d’un score num�rique 
prenant en compte l’intensit� des sympt�mes vestibulaires et la pr�sence de signes cochl�aires. L’�volution clinique a �t� 
d�termin�e � 3 mois apr�s entretien t�l�phonique. Apr�s analyse multivari�e des facteurs de risque potentiels de s�quelles, la valeur 
discriminante du score ainsi que ces indices de fiabilit� pronostique ont �t� calcul�s.
R�sultats
Parmi les 99 patients inclus dans l’�tude, 24 % ont conserv� des sympt�mes r�siduels. L’analyse statistique a r�v�l� que seuls un 
score clinique �lev� (OR = 1,39 (1,13-1,71) ; p = 0,002) et un d�lai de recompression hyperbare > 6 heures (OR = 1,001 (1-1,003) ; 
p = 0,008) �taient ind�pendamment associ�s � une r�cup�ration incompl�te. L’int�r�t du score r�sidait essentiellement dans sa forte 
sp�cificit� (92 %) plut�t que dans sa sensibilit� (48 %) pour un seuil estim� � 10.
Conclusion
La s�v�rit� d’un accident de d�compression de l’oreille interne peut �tre d�termin�e facilement par un score clinique � la phase 
aig�e. La recompression th�rapeutique ne doit pas �tre retard�e.
Mots-cl�s: oreille interne, accident de d�compression, plong�e sous-marine, oxyg�noth�rapie hyperbare
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FACTEURS DE SEVERITE DE SEQUELLES A LONG 
TERME CHEZ DES PLONGEURS VICTIMES 

D’ACCIDENTS DE DECOMPRESSION NEUROLOGIQUES.
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ABSTRACT
Severity of the long-term prognosis in divers with neurological decompression sickness. JE Blatteau, JM Pontier, C
Boucher,, B Charbel,, � Hofman,, M Hofman,, K Lambrechts. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2): 53 – 65. 
Purpose: Numerous studies have been conducted to identify the factors influencing the short-term prognosis for neurological 
decompression sickness (DCS). However, the long-term sequelae are rarely assessed. The purpose of this study was to study the 
factors likely to influence the severity of the long-term prognosis.  
Method: 27 Vietnamese fishermen-divers who 9 � 6 years beforehand had presented a neurological DCS with a sequelary condition, 
were questioned and examined. The severity of the initial clinical profile was quantified using a severity score. The long-term 
sequelae were clinically evaluated by looking for a motor or sensory deficit or muscular spasticity, and by achieving a severity score 
for the sequelae, targeted on gait and sphincter disorders.
Results: An initial severity score of ≥ 15 is significantly associated with a risk of serious long-term sequelae [OR = 13.7 (2.4-79.5) 
95 %CI]. Furthermore, certain treatment practices such as in-water recompression greater than 17 msw are significantly associated 
with a larger number of serious sequelae. The intensive practice of non-standardised hyperbaric oxygen sessions over prolonged 
durations of 30 � 25.7 days and delayed after the initial accident (4 � 6 days median delay) also seem to be 
unfavourable.Conclusion: This study establishes a link between the initial DCS severity and the long-term sequelae causing severe 
gait disorders and sphincter incontinence. Furthermore, this work suggests that certain detrimental treatment practices should be 
modified. During this field study, we also found that it was possible to improve the sequelary condition of these divers by offering 
them a personalised programme of self-rehabilitation. 

KEY WORDS: diving, bubbles, decompression sickness, fisherman diver, neurologic sequelae, hyperbaric oxygen, in water 
recompression, rehabilitation

INTRODUCTION

Les accidents de d�compression (ADD) en plong�e 
subaquatique sont la cons�quence  de bulles li�es � 
la pr�sence de gaz diluant, l’azote en particulier,  
pr�sent dans les diff�rents tissus de l’organisme 
lors d’une exposition en ambiance hyperbare. La 
forme neurologique de ces accidents est la plus 
fr�quente et la plus redout�e du fait de son 
pronostic �volutif. Le tableau clinique initial est 
polymorphe depuis la pr�sence de signes 
neurologiques subjectifs jusqu’� l’apparition de 
signes d�ficitaires sensitivo-moteurs pouvant aller 
jusqu’� une t�trapl�gie. Des troubles cognitifs sont 
�galement possibles en cas d’atteinte c�r�brale. 
Les m�canismes physiopathologiques des ADD 
neurologiques ne sont pas encore parfaitement 
�lucid�s. Mais plusieurs hypoth�ses restent 

avanc�es comme la pr�sence  de bulles circulantes 
dans le r�seau art�riel du fait d’un shunt droite-
gauche, une stase veineuse d’amont du fait de 
bulles dans la circulation veineuse de drainage ou 
enfin la formation de bulles in situ au sein de la 
substance blanche de la moelle �pini�re. Des 
processus immuno-inflammatoires secondaires � 
l’activation endoth�liale ainsi que l’enclenchement 
de l’agr�gation plaquettaire et de la coagulation
participent �galement � l’aggravation du 
ph�nom�ne (Francis et Mitchell 2003).

De nombreuses �tudes ont �t� conduites dans le 
pass� dans le but d'identifier des facteurs 
influen�ant le pronostic �volutif � court terme des 
ADD neurologiques. Le tableau clinique initial 
avant la prise en charge th�rapeutique (Dick et 
Massey 1985, Ross et coll. 2000, Blatteau et coll.
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2011), la latence des sympt�mes apr�s la sortie de 
l’eau (Francis et coll. 1988, Aharon-Peretz et coll. 
1993, Ross et Watt 2001) et le d�lai entre le d�but 
des signes et la recompression (Rivera 1964, Kizer 
1982, Van Hulst 1990, Ball 1993, Ross et coll. 
2007, Stipp 2007, Xu et coll. 2012) sont autant de 
facteurs � prendre en consid�ration. La s�v�rit� de 
l’atteinte clinique initiale, �valu�e par un score 
sp�cifique, semble �tre un des facteurs 
pr�pond�rant du pronostic �volutif et de la 
pr�sence de s�quelles neurologiques � court terme, 
c'est-�-dire au d�cours du traitement hyperbare 
(Blatteau et coll. 2011). Cependant, � ce jour, il 
n’existe pas d’�tudes s’int�ressant aux s�quelles � 
long terme des ADD neurologiques, et en 
particulier, les facteurs susceptibles d’influencer la 
s�v�rit� de cet �tat s�quellaire dans le long terme
m�ritent d’�tre �tudi�s.

Depuis plusieurs ann�es, une ONG, l’AFEPS 
organise un programme d’aide humanitaire pour 
les p�cheurs plongeurs vietnamiens afin de 
pr�venir et de prendre en charge les accidents de 
plong�e (Blatteau et coll. 2015). Toutefois, tous les 
p�cheurs n’ont pas acc�s � ces formations et 
nombreux sont les ADD qui continuent � toucher 
les populations de p�cheurs plongeurs. Une 
mission d�di�e � l’�valuation et la prise en charge 
des s�quelles � long terme des ADD neurologiques
a �t� organis�e en avril 2015 au centre-Vietnam 
dans la province de Quang Ngai. Au cours de cette 
mission, nous avons �tudi� un groupe de 27 
plongeurs p�cheurs vietnamiens, recrut�s de 
mani�re al�atoire, en essayant de retracer l’histoire 
clinique de l’ADD initial jusqu’� l’instauration 
d’un �tat s�quellaire � long terme. 

Ce travail poursuivait plusieurs objectifs. Tout 
d’abord, nous avons interrog� les plongeurs sur la 
symptomatologie initiale et les modalit�s de la 
prise en charge th�rapeutique. Nous avons ensuite 
cherch� � identifier les principales s�quelles 
cliniques et fonctionnelles responsables d’une 
alt�ration de la qualit� de vie des plongeurs 
accident�s. Enfin nous avons recherch� � 
individualiser des facteurs pouvant influencer la 
s�v�rit� de ces s�quelles � long terme. In fine, un 
programme d’auto-r��ducation a �t� propos� pour 
chaque patient avec les conseils d’une �quipe 
compos�e de praticiens fran�ais et vietnamiens, 
m�decins, kin�sith�rapeutes, ergoth�rapeutes et 
orth�siste. Ce programme avait pour ambition de 

permettre � des anciens p�cheurs plongeurs de 
retrouver, � long terme, une certaine autonomie, 
une place dans la soci�t�, et une optimisation du 
confort de vie notamment due � une diminution de 
la douleur.

Cette �tude a pour la premi�re fois permis d’�tablir 
un lien entre la s�v�rit� de la pr�sentation clinique 
initiale et l’importance des s�quelles � long terme 
ayant un impact sur la qualit� de vie des patients. 
Gr�ce � l’utilisation de scores sp�cifiques, nous 
avons pu quantifier la nature de ce lien. Par ailleurs, 
cette �tude d�montre la dangerosit� de certaines 
pratiques traditionnelles comme la r�immersion 
profonde � l’air apr�s apparition des premiers 
sympt�mes d’ADD. Cette �tude interroge 
�galement sur l’efficacit� de la prise en charge 
th�rapeutique en centre hyperbare, lorsque celle-ci 
est r�alis�e de mani�re intensive et � distance de 
l’accident initial.

MATERIEL ET METHODE

Population étudiée
Les observations m�dicales de 27 plongeurs 
p�cheurs ayant pr�sent� un ADD neurologique ont 
�t� r�alis�es (caract�ristiques des plongeurs dans le 
Tableau 1), � partir d’un recrutement al�atoire 
organis� par les comit�s populaires locaux de l’�le 
de Ly Son (n = 13) et du village de Binh Chau 
(n = 14). Il s’agit d’une communaut� de plongeurs 
p�cheurs du Centre-Vietnam, homog�ne tant sur le 
plan g�ographique qu’au niveau du mode de vie ou 
du mode op�ratoire en plong�e.
Les plong�es sont organis�es � partir de bateaux de 
10 � 15 m�tres de longueur, en mesure 
d’embarquer 8 � 10 plongeurs, et �quip�s pour la 
navigation hauturi�re. Les campagnes de p�che 
sont le plus souvent effectu�es au niveau de 
l’archipel des Paracels, situ� � plusieurs jours de 
navigation de la c�te vietnamienne. 
L’�quipement des plongeurs est rudimentaire, avec 
quelques v�tements, une ceinture de plomb, et tr�s 
rarement une combinaison en n�opr�ne et  des 
palmes. La temp�rature de l’eau varie selon la 
saison de 22 � 30� C. Les plongeurs respirent de 
l’air comprim� � partir d’un tuyau plac� 
directement en bouche. Le bateau est �quip� d’un 
compresseur dont la courroie d’entra�nement est 
coupl�e avec celle du moteur du bateau. L’air 
comprim� est envoy� vers une petite bouteille 
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tampon d’o� partent deux � quatre tuyaux de 60 � 
70 m�tres et arrive � la bouche du plongeur avec 
une pression de 6 � 8 bars.
Lors de ces campagnes de p�che, des plong�es 
sont r�alis�es dans la zone des 40 - 60 m�tres. Les 
plongeurs effectuent 2 � 4 plong�es quotidiennes
avec des intervalles de 2 � 3 heures entre chaque 
plong�e. Les temps de plong�e sont de l’ordre de 
30 � 40 min. Le retour en surface s’effectue 
lentement, entre 10 et15 min, car il faut remonter 
les filets de p�che charg�s de poissons et de 
crustac�s. Des paliers de d�compression sont 
r�alis�s de mani�re totalement empirique avec des 
dur�es et des profondeurs inad�quates.

Tableau clinique initial
Tous les plongeurs p�cheurs ont pr�sent�s des 
signes cliniques initiaux en faveur d’ADD 
neurologiques de topographie m�dullaire et/ou 
c�r�brale. La pr�sence d’un d�ficit moteur et 
sensitif des membres sup�rieurs et/ou inf�rieurs a 
�t� rapport�e chez tous les sujets de l’�tude. Une 
douleur rachidienne d’apparition pr�coce et 
d’intensit� importante est survenue dans 45 % des 
cas. L’apparition d’une r�tention urinaire a �t�
rapport�e dans 70 % des cas. A noter �galement, la 
notion de perte de connaissance initiale dans 
27,5 % des cas, avec une reprise spontan�e de la 
conscience.

La s�v�rit� clinique initiale a �t� �valu�e par un 
score de gravit�, valid� pour les ADD 
neurologiques (Blatteau et coll. 2011), et 
particulier les formes m�dullaires (Tableau 2).

Dans cette �tude, le score calcul� a pris en 
consid�ration l’�volution des sympt�mes durant
les 6 heures apr�s l’apparition des premiers signes. 
Aucun des plongeurs n’a re�u d’oxyg�ne 
normobare au d�cours de la plong�e. De nombreux 
plongeurs ont �t� r�immerg�s � l’air � des 
profondeurs variables ; dans ce cas, le score a 
int�gr� l’�volution des sympt�mes apr�s la 
r�immersion. 

Séquelles à long terme
Les s�quelles � long terme ont �t� �valu�es
cliniquement en quantifiant l’importance du d�ficit 
actuel, moteur et sensitif, par un score ASIA, en
recherchant les muscles pr�sentant une spasticit�,
un trouble du tonus, la pr�sence de r�tractions 
tendineuses, et en �valuant les troubles de la 
marche. Nous avons �galement interrog� les 
plongeurs accident�s sur les aspects fonctionnels 
en essayant de d�terminer le niveau d’alt�ration 
des activit�s de la vie quotidienne et l’importance 
des troubles sphinct�riens. 

Caractéristiques des plongeurs 
examinés

moyenne 
± écart-
type

Age 38 � 8 
ans

Poids 59,7 � 
0,6 kg

Taille 1,66 � 
0,06 m,

IMC 22 � 2,5 
kg.m-2

Anciennet� dans la pratique plong�e 
avant l’accident

12,7 � 7 
ans

Nombre d’ann�es pass�es depuis 
l’accident 9 � 6 ans

Tableau I : Caract�ristiques des 27 plongeurs accident�s �tudi�s
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La s�v�rit� des s�quelles � long terme a �t� 
�valu�e en se basant sur le score de Rankin (Fattal 
et Leblond 2005), modifi� et adapt� � la population 
�tudi�e, en prenant en compte les troubles de la 
marche et/ou les troubles sphinct�riens, s�quelles 
particuli�rement fr�quentes chez les plongeurs 
victimes d’un ADD neurologique (Tableau 3).

Diff�rents facteurs cliniques ont �t� analys�s afin
d’�tudier leur relation avec l’importance des 
s�quelles � long terme comme la s�v�rit� de la 
pr�sentation clinique initiale, la pr�sence de 
d�ficits moteur et sensitif, de spasticit�, ou des 
facteurs li�s � la prise en charge initiale comme la 

Score de sévérité clinique initiale 0 1 2 3 4 5 6
Age ≥ 42 ans non

oui
*

*

Douleur vert�brale non
oui

*
*

Evolution avant recompression am�lior�
stable

aggrav�

*
*

*
Signes sensitifs objectifs non

oui
*

*

Signes moteurs non
par�sies
pl�gies

*
*

*
Atteinte sphinct�rienne urinaire non

oui
*

*

Tableau II : Score de s�v�rit� clinique initiale pour les accidents de d�compression neurologiques

Score de 
séquelles à 
long terme

Activités de la 
quotidienne

Marche Atteinte des sphincters

1 Non limit�es, 
sympt�mes minimes 

Non alt�r�e au repos, 
fatigabilit� � l’effort

Non 

2 Peu limit�es, 
restrictions de 
certaines activit�s 
ant�rieures

Alt�r�e, mais possible 
sans aide ext�rieure

Miction provoqu�e possible, 
r�gulation partielle du transit 
intestinal

3 Limit�es Limit�e, mais possible 
avec support de marche 
de type cannes 
anglaises

Incontinence partielle anale et/ou 
urinaire

4 Impossibles sans aide Tr�s limit�e, 
n�cessitant un cadre de 
marche ou une aide 
ext�rieure

Incontinence permanente anale 
et/ou urinaire 

5 Patient grabataire, 
N�cessit� d’une aide 
permanente

Patient incapable de 
sortir du fauteuil

Incontinence compl�te anale et/ou 
urinaire (sonde � demeure)

Tableau III : Score de s�quelles � long terme pour les accidents de d�compression neurologiques
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r�alisation d’une r�immersion et l’influence de la 
profondeur de r�immersion, la r�alisation de 
s�ances d’OHB et le nombre de jours d’OHB 
r�alis�.

Analyse statistique
L'analyse statistique a �t� r�alis�e en utilisant le 
logiciel SigmaStat 3.0 (Systat Inc, Richmond, 
Californie). Les donn�es �tudi�es ont �t� 
exprim�es par la moyenne � �cart-type ou la 
m�diane � �cart interquartile selon la distribution 
normale ou non des variables. L’analyse sur 
courbe ROC (Receiver Operating Characteristic) a 
�t� utilis�e pour identifier des seuils discriminants. 
Les comparaisons de variables continues pour 
chacun des groupes ont �t� effectu�es en utilisant 
un test non param�trique de Mann-Whitney (M-W)
ou un test t de Student non appari� apr�s 
v�rification de la normalit� des donn�es, tandis que 
les variables cat�gorielles ont �t� compar�es en 
utilisant le test Chi� ou le test de Fisher, en 
affichant si besoin les odds ratio (OR) avec leur 
intervalle de confiance (IC) � 95 %. Une 
corr�lation de Spearman a �t� utilis�e pour 

comparer le score de s�v�rit� clinique initial avec 
le score de s�quelles � long terme. Nous avons 
retenu comme niveau de significativit� statistique 
des valeurs de P inf�rieures � 0,05. 

RESULTATS

Description des séquelles à long terme
Sur les 27 sujets examin�s, 70,4 % pr�sentent un 
d�ficit moteur ; le d�ficit reste mod�r� avec un 
score ASIA moyen de 91,5/100. 89 % des sujets 
pr�sentent un d�ficit sensitif � tous les modes, avec 
un score ASIA moyen de 184/224. Une spasticit� 
musculaire au niveau des membres inf�rieurs est
objectiv�e chez 52 % des sujets.
L’�tude montre que 89 % des plongeurs accident�s 
ont des troubles de la marche d’importance 
variable avec 20 sujets (74 %) qui pr�sentent une 
alt�ration de la marche ne n�cessitant pas d’aide 
ext�rieure, mais qui est major�e par l’occlusion des 
yeux et en rapport avec une ataxie proprioceptive. 
7 sujets (26 %) pr�sentent une atteinte s�v�re de la 

Séquelles à long terme Intermédiaire 
n=15

Haut grade 
n=12 Valeur de P et test utilisé

Score de s�v�rit� initiale 10 � 5,7 16 � 1,5* S P = 0,023 (M-W)

Score de s�v�rit� initiale  ≥ 15 4 10* S P = 0,011 (Chi-2)

Pr�sence d’un d�ficit moteur 10 8 NS P = 1 (Fisher)

Score ASIA Moteur 95,5 � 5,4 92,5 � 6,7 NS P = 0,2 (t test)

D�ficit moteur bilat�ral 3 5 NS P = 0,4 (Fisher)

Pr�sence d’un d�ficit sensitif 13 11 NS P = 1 (Fisher)

Score ASIA Sensitif 186,3 � 28,6 189,3 � 29,3 NS P = 0,8 (t test)

D�ficit sensitif bilat�ral 7 8 NS P = 0,5 (Fisher)

Pr�sence d’une spasticit� 7 8 NS P = 0,5 (Fisher)

Spasticit� bilat�rale 2 8* S P = 0,007 (Fisher)

Tableau IV : Recherche de facteurs cliniques de s�v�rit� des s�quelles � long terme
(S : significatif – NS : non significatif)
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marche, n�cessitant une aide ext�rieure, en rapport 
avec la pr�sence de spasticit�, d’hypertonie, d’une 
r�traction tendineuse ou d’un d�ficit moteur et 
sensitif des membres inf�rieurs.

Enfin, 70 % des sujets ont des troubles 
sphinct�riens au niveau urinaire et 48 % au niveau 
anal, avec des probl�mes d’incontinence partielle 
dans la majorit� des cas.

Modalités de la prise en charge initiale
Dans cette �tude, les r�sultats montrent que 77,8 % 
des plongeurs ont fait l’objet d’une r�immersion 
pr�coce � l’air apr�s apparition des premiers 
sympt�mes : les plongeurs accident�s ont �t� 
renvoy�s sous l’eau pendant une dur�e m�diane de 
50 � 195 min (10 - 480) et une profondeur 
m�diane de 20 � 20 m (8 - 50).
38 % des plongeurs ont �t� orient�s vers un centre 
hyperbare situ� � distance sur les villes de Nha 
Trang ou de Saigon. Le d�lai m�dian d’acc�s au 
centre hyperbare �tait de 4 � 6 jours (3 h – 30 j). 
La pratique de s�ances d’oxyg�ne hyperbare 
(OHB) �tait particuli�rement intensive avec un 
nombre m�dian de 30 � 25,7 jours d’OHB (8 j –
6 mois), avec des s�ances journali�res d’une dur�e 

de 3 � 1,2 heures en oxyg�ne 100 % � 18 m�tres.

Une prise en charge avec r��ducation, souvent 
associ�e � de l’acupuncture n’a �t� effectu�e que 
dans 48 % des cas sur une p�riode allant de 
quelques semaines � quelques mois apr�s 
l’accident.

Recherche de facteurs de sévérité des séquelles

1) Facteurs cliniques
Dans notre �tude, le score m�dian de s�quelles 
�tait de 2 � 1,7 (1 - 4). Pour l’analyse statistique, 
deux groupes ont �t� distingu�s en prenant en 
compte l’importance de l’alt�ration des activit�s de 
la vie quotidienne et la n�cessit� d’un aide 
ext�rieure :

- S�quelles de grade interm�diaire : scores 
de 1 � 2,

- S�quelles de haut grade : scores de 3 � 4.
Le tableau 4 pr�sente les r�sultats de l’analyse 
statistique concernant le lien entre diff�rents 
param�tres cliniques et la s�v�rit� des s�quelles, 
dichotomis�e en s�quelles interm�diaire et de haut 
grade.

Par ailleurs, la pr�sence d’un d�ficit sensitif est 
significativement associ�e � la pr�sence d’une 
ataxie proprioceptive objectiv�e par un trouble de 
la marche major� par l’occlusion des yeux (P = 

Figure 1 : Relation entre le score de s�v�rit� clinique initiale et le score de s�quelles � long terme. Corr�lation 
positive (P = 0,02, Spearman) avec un risque de s�quelles s�v�res ayant un impact sur la vie quotidienne 
(scores > 2), en particulier pour les scores cliniques initiaux ≥ 15.
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0,025, test Chi-2).

Un score de s�v�rit� clinique initiale ≥ 15 (seuil 
identifi� par analyse ROC) est significativement 
associ� � un risque de s�quelles graves � long 
terme, ayant un impact sur la vie quotidienne des 
patients avec un OR � 13,7 (2,4 - 79,5) IC 95 %.
Nous trouvons �galement une corr�lation positive 
(coefficient de corr�lation � 0,4, P = 0,02, 
Spearman) entre le score de s�v�rit� clinique 
initiale et le score de s�quelles � long terme (Fig. 
1).

2) Facteurs li�s � la prise en charge initiale
Le tableau V pr�sente les r�sultats de l’analyse 
statistique concernant le lien entre diff�rentes 
modalit�s de prise en charge de l’accident de 
d�compression initial et la s�v�rit� des s�quelles, 
dichotomis�e en s�quelles interm�diaire et de haut 
grade.

Par une analyse ROC, nous avons pu identifier 
qu’un seuil de profondeur ≥ 17 m�tres est
significativement associ� � un plus grand nombre 

de s�quelles � long terme de haut grade avec un 
OR � 20 (3,3 – 120,3) IC 95 %.

La r�alisation de s�ances d’OHB sur des dur�es 
prolong�es avec une m�diane de 20 � 36 jours est 
significativement associ�e � un plus grand nombre 
de s�quelles � long terme de haut grade avec un 
OR � 19,5 (3,2 – 117,6) IC 95 %.

Par ailleurs, les donn�es du tableau VI montrent 
l’absence de relation significative entre la gravit� 
du tableau clinique initial et la r�alisation d’une 
r�immersion en eau ou de s�ances d’OHB.

DISCUSSION

Gr�ce � l’utilisation de scores sp�cifiques, cette 
�tude a permis d’�tablir en lien entre la gravit� du 
tableau clinique initial et la s�v�rit� des s�quelles 
neurologiques � long terme, ayant un impact sur la 
qualit� de vie des patients. Le score de gravit� du 
tableau clinique initial est un score qui a �t� valid� 
dans le cadre d’une �tude multicentrique (Blatteau 

S�quelles � long terme Interm�diaire 
n=15

Haut grade 
n=12 Valeur de P et test utilis�

R�alisation d’une r�immersion 9 12* S P=0.02 (Fisher)

Profondeur de r�immersion 10�13.7 22.5�16* S P=0.004 (M-W)

R�alisation de s�ances d’OHB 2 9* S P=0.002 (Fisher)

Nombre de jours d’OHB 0 20�36* S P=0.008 (M-W)

Tableau V : Recherche de facteurs de s�v�rit� des s�quelles, li�s � la prise en charge initiale

Score de 
s�v�rit� 
clinique 
initiale

Interm�diaire 
(score < 15)

n=13

Haut 
grade
(score 
≥ 15)
n=14

Valeur 
de P et 
test 
utilis�

R�alisation 
d’une 
r�immersion 

8 13
NS P =
0,08 
(Fisher)

R�alisation 
de s�ances 
d’OHB

4 7
NS P =
0,53 
(Chi-2)

Tableau VI : Relation entre la s�v�rit� clinique initiale et la pratique des r�immersions et des s�ances d’OHB.
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et coll. 2011). Cette �tude a montr� que des 
patients ayant un score de gravit� initial sup�rieur 
� 8 pr�sentaient un risque de s�quelles 
neurologiques � un mois plus �lev� (valeur 
pr�dictive positive de 87 %). Cependant cette 
�tude ne consid�rait qu’un crit�re qualitatif de
pr�sence ou d’absence de s�quelles, sans r�aliser 
de quantification de l’atteinte s�quellaire. D’autre 
part, la r�cup�ration clinique �tait prise en compte 
� un mois apr�s l’accident sans �valuer 
n�cessairement le niveau de l’�tat s�quellaire � 1 
an ou plus. Cette �tude est donc la premi�re � 
mettre en �vidence, par une analyse ROC, un lien 
significatif, confirm� par plusieurs tests
statistiques diff�rents, entre un score clinique
initial sup�rieur � 15 et le risque de d�velopper 
plusieurs ann�es apr�s l’accident, des s�quelles 
ayant un impact majeur sur la qualit� de vie du 
patient. Selon la classification de Rankin que nous 
avons utilis�e et adapt�e pour les s�quelles 
observ�es chez les plongeurs, les deux principales 
s�quelles impactant la vie quotidienne des 
plongeurs sont la perte d’autonomie pour la 
marche avec la n�cessit� d’utiliser une aide 
technique (b�quille ou cadre de marche), les 
douleurs r�currentes au niveau des membres 
inf�rieurs et du dos et les probl�mes 
d’incontinence urinaire et anale avec miction et 
d�f�cation non contr�lables.
Pour les troubles de la marche, nous avons mis en 
�vidence que ceux-ci �taient principalement li�s � 
une ataxie proprioceptive d’importance variable 
observ�e dans 89 % des cas et associ�e 
syst�matiquement � la pr�sence d’un d�ficit de la 
sensibilit� lemniscale profonde des membres 
inf�rieurs. Pour les sujets ayant des troubles 
s�v�res de la marche n�cessitant une aide
ext�rieure, nous avons constat� que l’alt�ration de 
la marche ne semblait pas �tre influenc�e par 
l’importance du d�ficit moteur et/ou sensitif, 
mod�r� dans la plupart des cas, mais plut�t par la 
pr�sence d’une spasticit� des membres inf�rieurs, 
en particulier lorsque celle-ci �tait bilat�rale.
Nous avons pu mettre en place un programme de 

r��ducation cibl� sur les troubles de la marche et 
l’am�lioration du confort de vie : diminution des 
douleurs, augmentation de la souplesse et des 
amplitudes articulaires, stabilisation des 
d�formations, etc. Pour les sujets ayant conserv� 
une certaine autonomie au niveau de la marche (n
= 20), le programme comportait l’apprentissage 
d’exercices sp�cifiques, sous la forme de fiches 
plastifi�es avec photos de d�monstration et 
explications traduites en vietnamien. Les exercices 
correspondaient � du renforcement musculaire (fig. 
2), des �tirements (fig. 3) et des exercices de 
proprioception (fig. 4) et de postures. Des s�ances 
collectives d’apprentissage ont �t� organis�es fig. 
2 et 3) ainsi que des s�ances individuelles, en 
fonction des besoins sp�cifiques de chaque patient.
Pour les plongeurs p�cheurs les plus gravement 
atteints avec une limitation majeure � la marche (n
= 7), la prise en charge s’est concentr�e sur 
l’utilisation et l’entra�nement aux aides techniques
distribu�es, i.e. cadre de marche (fig 5 et b�quilles,
avec passage de marche ou de plan inclin�, 
coupl�e parfois � la confection d’orth�ses pour 
palier � des attitudes vicieuses importantes (par 
exemple en cas de d�ficit des releveurs). Des 
exercices de r��quilibration du bassin, de d�tente 
lombaire et la mobilisation active ou passive des 
membres inf�rieurs, associ�s � du renforcement 
musculaire sp�cifique ont �t� propos�s. Pour ces 
patients nous avons �galement int�gr� la 
participation et la sensibilisation de la famille au 
programme d’auto-r�education. Enfin, les conseils 
d’une sp�cialiste en ergoth�rapie ont permis de 
promouvoir notamment l’hygi�ne de vie et du
cadre de vie et l’optimisation des d�placements.

Un autre aspect important de cette �tude concerne 
l’�valuation de la pratique traditionnelle des
r�immersions � l’air apr�s apparition des premiers 
sympt�mes d’ADD. La pratique de r�immersions 
est assez fr�quente dans les communaut�s de 
plongeurs p�cheurs des pays �mergents qui ne 
disposent pas d’installations hyperbares ou encore 
en situation d’isolement g�ographique. Cependant, 
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Figure 2 : s�ance collective de renforcement musculaire avec poids aux chevilles

Figure 3: s�ance collective d’�tirements avec des chambres � air
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la pratique non codifi�e de la r�immersion fait 
d�bat, car un certain nombre de complications sont 
possibles comme la noyade, l’hypothermie ou la 
d�shydratation, et d’autre part son efficacit� est 
difficile � �tablir s’il n’existe pas un protocole 
reproductible et uniforme (Blatteau et coll. 2006). 
Si certaines �tudes r�alis�es dans diff�rentes 
communaut�s de plongeurs-p�cheurs isol�es 
semblent plut�t en faveur d’un b�n�fice (Farm et 
coll. 1986, Gold et coll. 1999), les r�sultats de 
notre �tude sont en faveur d’un facteur aggravant 
et majorant le risques de s�quelles neurologiques � 
long terme. En effet, la pratique de la r�immersion 
en pleine eau � grande profondeur et sur une 
longue dur�e contribue � majorer la charge en gaz 
diluant (l’azote) et la formation de bulles lors de la 
d�compression et du retour du sujet en surface. 
L’analyse statistique des r�sultats de notre �tude 
montre une relation significative entre la 
profondeur de r�immersion et la s�v�rit� des 
s�quelles neurologiques � long terme. Le nombre 
de s�quelles de haut grade est plus �lev� pour des 
profondeurs de r�immersion sup�rieures ou �gales 
� 17 m�tres.
Ces r�sultats sont coh�rents avec le programme de 
pr�vention initi� depuis plusieurs ann�es aupr�s de 
ces communaut�s de plongeurs p�cheurs, en 
proposant de r�aliser des r�immersions � l’oxyg�ne
et � faible profondeur � la place des r�immersions 
profondes � l’air pour les accidents de 
d�compression neurologique (Blatteau et coll. 
2006, 2009, 2015).
Un r�sultat inattendu concerne la pratique des 
s�ances d’OHB. Notre �tude semble montrer un 
effet potentiellement d�l�t�re de ces s�ances 
d’OHB, si celles-ci sont r�alis�es � distance de 
l’accident initial (d�lai m�dian d’acc�s au centre 
hyperbare de 4 � 6 jours), sans protocole 
standardis�. On constate en effet un plus grand 
nombre de s�quelles graves � long terme pour les 
sujets ayant re�u l’OHB, et ce r�sultat n’est pas 
influenc� par le degr� de gravit� du tableau 
clinique initial. Il existe assez peu d’�tudes ayant 
�valu� l’efficacit� des s�ances d’OHB r�alis�es
tardivement apr�s un accident de d�compression. 
Un certain nombre d’�tudes semble en faveur 
d’une moins bonne r�cup�ration clinique lorsque le 
d�lai est sup�rieur � 24 heures (Kizer et coll. 1982, 
Van Hulst et coll. 1990, Ball et coll. 1993, Xu et 
coll. 2012). Cependant deux �tudes montrent un 
b�n�fice certain pour la r�alisation de
recompressions tardives sup�rieures � 48 heures 
(Cianci et Slade 2006, Hadanny et coll. 2015).

Dans ces 2 �tudes, la prise en charge OHB �tait de 
courte dur�e avec un nombre total m�dian de 1 � 2 
s�ances. Il s’agissait d’une majorit� d’accidents de 
type 2 (66 % � 82 %) avec environ 20 % � 40 % de 
formes s�v�res. On peut donc difficilement 
comparer ces r�sultats avec notre s�rie qui ne 
concerne que des accidents de d�compression 
neurologiques avec s�v�rit� clinique initiale �lev�e. 
Cependant, on peut s’interroger sur le b�n�fice de 
s�ances d’OHB it�ratives sur une p�riode 
prolong�e. En effet dans notre �tude, l’OHB �tait
poursuivie sur une dur�e m�diane de 30 � 25,7 
jours avec des s�ances de 3 � 1,2 heures en
oxyg�ne 100 % � 2,8 ATA. Cette pratique intense 
et prolong�e ne correspond pas aux standards
occidentaux de prise en charge des accidents de 
d�compression qui pr�conisent en g�n�ral pas plus 
d’une dizaine de s�ances compl�mentaires d’OHB 
au d�cours de l’accident, avec mise en place d’une 
r��ducation par physioth�rapie et kin�sith�rapie 
pr�coce. Dans notre �tude, la r�p�tition des 
s�ances a probablement entra�n� une fatigue de 
l’organisme qui pourrait �tre en relation avec 
l’effet toxique de la production r�p�t�e de radicaux 
libres et une moindre efficacit� de la r��ducation, 
souvent consid�r�e comme optionnelle.

CONCLUSION

Cette �tude objective un lien direct entre la gravit� 
du tableau clinique initial de l’ADD et l’existence 
de s�quelles neurologiques � long terme, associant 
troubles de la marche et des atteintes 
sphinct�riennes. 
Les s�quelles � long terme les plus fr�quentes des 
ADD neurologiques sont des troubles de la marche 
en rapport avec une ataxie proprioceptive. 
L’alt�ration de la qualit� de vie au quotidien est 
li�e � la pr�sence d’une incontinence urinaire ou 
anale et d’une atteinte s�v�re de la marche souvent 
associ�e � une spasticit� bilat�rale.
Par ailleurs, les r�sultats sugg�rent de modifier 
certaines pratiques de la prise en charge pr�coce et 
� distance qui seraient en mesure d’aggraver le 
pronostic �volutif de ces accidents de plong�es. 
Nous soutenons l’abandon ferme et d�finitif de la 
r�immersion en pleine eau avec respiration d’air � 
la faveur d’une r�immersion th�rapeutiqueavec 
respiration d’oxyg�ne (In Water Recompression 
des anglo-saxons).
Les p�cheurs plongeurs gravement accident�s 
devraient faire l’objet d’un programme de 
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Figure 4 : exercices de proprioception avec planchette

Figure 5: exercice d’utilisation d’un cadre de marche
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r��ducation pr�coce et adapt�e par kin�sith�rapie 
et ergoth�rapie. Nous pensons qu’il est �galement 
possible d’am�liorer � distance l’�tat s�quellaire de 
ces patients en leur proposant un programme 
d’auto-r��ducation personnalis�. Pour �tre efficace, 
ce programme doit cibler des exercices adapt�s � 
chaque sujet en associant du renforcement et des 
�tirements musculaires ainsi que des exercices de 
proprioception. 
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RESUME
Facteurs de s�v�rit� de s�quelles � long terme chez des plongeurs victimes d’accidents de d�compression neurologiques. JE 
Blatteau, JM Pontier, C Boucher,, B Charbel,, � Hofman,, M Hofman,, K Lambrechts. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2) : 53 –
65.
Objectif : De nombreuses �tudes ont �t� conduites pour identifier les facteurs influen�ant le pronostic �volutif � court terme des 
accidents de d�compression (ADD) neurologiques. Cependant les s�quelles � long terme sont rarement �valu�es. L’objectif de cette 
�tude �tait d’�tudier des facteurs susceptibles d’influencer la s�v�rit� du pronostic �volutif � long terme.  
M�thode : 27 plongeurs p�cheurs vietnamiens, ayant pr�sent� 9 � 6 ans auparavant, un ADD neurologique avec un �tat s�quellaire, 
ont �t� interrog�s et examin�s. La s�v�rit� du tableau clinique initial a �t� quantifi�e par un score de gravit�. Les s�quelles � long 
terme ont �t� �valu�es cliniquement en recherchant un d�ficit moteur ou sensitif, une spasticit� musculaire et en r�alisant un score 
de s�v�rit� des s�quelles, cibl� sur les troubles de la marche et/ou des sphincters.
R�sultats : Un score de s�v�rit� initiale ≥ 15 est significativement associ� � un risque de s�quelles graves � long terme alt�rant la vie 
quotidienne [OR = 13,7 (2,4 79,5)]. Par ailleurs, certaines pratiques de prise en charge sont significativement associ�es � un plus 
grand nombre de s�quelles graves, comme la r�alisation de r�immersions � l’air ≥ 17 m�tres. La pratique intensive de s�ances 
d’oxyg�ne hyperbare non standardis�es sur des dur�es m�dianes prolong�es de 30 � 25,7 jours et � distance de l’accident initial (4 �
6 jours de d�lai m�dian de recompression) semble �galement �tre d�favorable.
Conclusion : Cette �tude �tablit un lien entre la s�v�rit� du tableau clinique initial de l’ADD neurologique et les s�quelles � long 
terme, entra�nant une atteinte s�v�re de la marche et une incontinence sphinct�rienne. Par ailleurs, ce travail sugg�re de modifier 
certaines pratiques d�l�t�res de prise en charge des ADD neurologiques. 

MOTS CLES : plong�e, bulles, plongeurs p�cheurs, accident de d�compression, s�quelles neurologiques, oxyg�noth�rapie 
hyperbare, recompression th�rapeutique par immersion.
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INTERET DE L’IMAGERIE TOMODENSITOMETRIQUE 
DANS LA PRISE EN CHARGE D’UN ŒDEME 

PULMONAIRE D’IMMERSION

J.M. PONTIER1,  T. PR�VAUTEL2, F. SBARDELLA3. 1Service de M�decine 
Hyperbare et Expertise Plong�e, HIA St Anne - BP 20545, 83041 Toulon Cedex 9. 
2Service d’Accueuil des Urgences et de Soins Continus HIA St Anne - BP 20545, 
83041 Toulon Cedex 9. 3Service de Radiologie HIA St Anne - BP 20545, 83041 Toulon 
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ABSTRACT
Interest OF CT-Scan in the pathogenesis of Dive-Induced Pulmonary Oedema. JM Pontier, T Pr�vautel, F Sbardella. Bull.
Medsubhyp. 2015, 5 (2): 67 – 77.
Introduction:
If diving activities-induced acute pulmonary symptoms are mainly reported from decade, diving-induced pulmonary edema (DIPE) 
was recently studied. Main authors report radiological signs with alveolar or interstitial syndrome. Thoracic CT-scan examination 
could offer a great pivotal investigation for the diagnosis of DIPE. The purpose was to study different pattern detected on high 
resolution computed tomography when DIPE occurs. 
Method:
Medical history with clinical presentation and patterns of thoracic CT-scan was reviewed for 23 divers with a primary diagnosis of 
DIPE. Physical examination, blood samples for Brain Natriuretic Peptide (BNP), cardiologic exploration with echocardiography and 
thoracic CT-scan examination were performed within 2 hours after onset of symptoms.
Results:
There is a wide spectrum of interstitial pattern detected on thoracic CT-scan in acute DIPE. Thoracic CT-scan examination provides 
an excellent opportunity to describe different patterns of DIPE.
Discussion:
Cold water immersion, hyperoxia gas mixture inhaled and strenuous exercise performed are pivotal events in the pathogenesis of 
DIPE grade 1 by increasing capillary hydrostatic pressure, exceeding the permeability of the blood gas barrier. In DIPE grade 2, a 
cardiogenic failure could generate the inability of vein and lymphatics to clear the blood shift. In DIPE grade 3, one of the factors 
could be due to mechanical aggressions to the blood gas barrier by over-pressurization during diver’s ascent or toxic aggression by 
hyperoxic gas inhalation during diving activities or near drowning. 

Keywords: scuba diving activities, dive-induced pulmonary edema, CT-scan,

INTRODUCTION

Une symptomatologie fonctionnelle pulmonaire 
survenue au cours d’une plong�e sous-marine est 
bien document�e dans la litt�rature (Broussolle et 
M�liet 2006). Les tableaux cliniques rencontr�s 
peuvent survenir lors du s�jour sur le fond, en fin 
de plong�e lors de la remont�e vers la surface et 
jusqu’apr�s la sortie de l’eau. Les signes cliniques 
vont d’une simple g�ne respiratoire � une dyspn�e 
av�r�e en passant par la toux avec ou sans 
expectorations associ�es, une h�moptysie et les 
douleurs thoraciques r�tro-sternales. Dans la 
plupart des cas, ces signes cliniques sont bien 
tol�r�s et l’�volution favorable spontan�ment mais 
certains tableaux cliniques peuvent n�cessiter une 
prise en charge m�dicale adapt�e en urgence. A la 

phase pr�coce, l’auscultation pulmonaire est peu 
informative. Le diagnostic �tiologique est 
essentiellement clinique et l’anamn�se occupe 
alors une place d�terminante. L’examen para-
clinique hospitalier de pr�dilection a longtemps �t� 
la radiographie pulmonaire mais l’exploration 
tomodensitom�trique du thorax doit actuellement 
�tre l’examen de r�f�rence.

Sur le plan �tiologique, plusieurs entit�s sont 
�voqu�es devant une telle symptomatologie 
survenue au cours d’une plong�e sous-marine en 
scaphandre autonome. Parmi elles, figure la forme 
pulmonaire de l’accident de d�compression 
(chokes en anglais) secondaire � la pr�sence de 
niveaux de bulles �lev�s lors du retour du plongeur 
vers la surface. Ces bulles circulantes issues de la 
d�saturation tissulaire sont transport�es dans le 
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r�seau vasculaire via le r�seau veineux pour se 
collecter dans la circulation pulmonaire. La 
probabilit� de d�velopper un tel accident de 
plong�e augmente avec la profondeur et la dur�e 
de plong�e sur le fond. Dans les mod�les animaux 
d’accident de d�saturation, les formes pulmonaires 
associent des tableaux pouvant aller jusqu’� la 
d�tresse respiratoire, une hypertension art�rielle 
pulmonaire, un œd�me pulmonaire et une 
bronchoconstriction pouvant se compliquer d’un 
arr�t cardio-respiratoire.

Le barotraumatisme pulmonaire (BTP) ou 
surpression pulmonaire peut survenir en plong�e 
lors de variations de pressions et de volumes par 
exemple lors de la remont�e du plongeur vers la 
surface. La forme clinique de BTP � l’origine d’un 
pneumothorax, d’un emphys�me sous-cutan� et/ou 
d’un a�roembolisme c�r�bral reste la forme la plus 
s�v�re mais la moins fr�quente � l’origine d’une 
mise en jeux du pronostic vital. Dans la plupart des 
cas, une forme mod�r�e de BTP, dont l’incidence 
est difficile � �valuer, �voque plus un m�canisme � 
l’origine d’une distension alv�olo-capillaire que 
d’une rupture compl�te de l’insterstitium 
alv�olaire sur le plan histologique. La toux, 
l’h�moptysie, la douleur retro-sternale, les 
expectorations mousseuses et la dyspn�e sont des 
signes communs et fr�quents de ces formes
mod�r�es de BTP. La pr�sence d’un 
pneumothorax, d’un emphys�me sous cutan� et 
d’un a�roembolisme c�r�bral sont des signes de 
gravit�.

L’œd�me pulmonaire induit par l’immersion 
�galement appel� œd�me pulmonaire immersion  
(OPI) se caract�rise par un tableau clinique 
identique aux deux entit�s pr�c�dentes mais la 
physiopathologie diff�re point par point. La 
premi�re description d’un OPI a �t� r�alis�e par 
Wilmshurst en 1981 (Wilmshurst et coll. 1981). 
Les OPI survenus lors de la pratique d’une s�ance 
d’apn�e, en plong�e sous-marine (Cochard et coll. 
2005, Lindholm et al. 2008), ou d’un exercice 
physique de natation r�alis� en eau froide sont bien 
document�s (Edmond 2009). La physiopathologie 
de l’OPI repose sur la redistribution sanguine au 
sein du r�seau vasculaire avec comme 
cons�quence une augmentation de la pr�-charge. 
Cette surcharge vasculaire est ensuite major�e par 
la vasoconstriction p�riph�rique induite lors d’une 
immersion en eau froide et l’inhalation de 

m�langes gazeux hyperoxiques (Halpern et coll. 
2003, Koehle et coll. 2005). 

Actuellement, seul l’interrogatoire du plongeur et 
l’anamn�se permettent de distinguer une 
surpression pulmonaire d’un OPI. Si dans la 
plupart des cas, les tableaux cliniques pr�sent�s 
seront identiques, la r�alisation de clich�s standard 
ne sera pas discriminante sur le plan 
�tiopathog�nique (Gluecker et coll. 1999). Dans ce 
contexte, l’exploration tomodensitom�trique du 
thorax est en mesure d’apporter une aide pr�cieuse 
au clinicien qui prendra en charge l’un ou l’autre 
de ces accidents de plong�e. La connaissance de 
l’anatomie pulmonaire et de l’architecture lobaire 
est un pr�-requis pour cat�goriser le spectre des 
images radiologiques obtenues. L’interstitium 
pulmonaire est divis� en plusieurs structures 
distinctes avec le lobule au centre entour� par du 
tissu conjonctif qui repr�sente la plus petite 
subdivision au niveau de l’arbre pulmonaire. Les 
auteurs d�crivent le lobule comme une structure 
poly�drique correspondant � un poumon miniature. 
La position des structures bronchiques, vasculaires 
et lymphatiques peut �tre caract�ris�e jusqu’aux 
lobules. Comme repr�sent� sur la figure 1, la 
p�riph�rie du lobule est d�limit�e par le septum 
inter-lobulaire, contenant les veines pulmonaires et 
des vaisseaux lymphatiques. Les bronchioles et les 
art�rioles pulmonaires sont au centre du lobule. 
Cette organisation est ais�ment analys�e par 
l’imagerie tomodensitom�trique qui d�tecte les 
septums inter-lobulaires seulement s’ils sont 
�paissis. Les autres signes radiologiques 
pathologiques sont repr�sent�s par des images 
�vocatrices d’un œd�me de la paroi interstitielle, la 
pr�sence d’un �panchement liquidien intra-
alv�olaire, une l�sion de la barri�re alv�olo-
capillaire.

Partant de l’hypoth�se que les m�canismes 
physiopathologiques impliqu�s dans le BTP et 
l’OPI sont distincts, l’objectif est d’�tudier et de 
d�crire en les regroupant les diff�rents tableaux 
radiologiques pr�sent�s par des plongeurs pris en 
charge pour suspicion d’un OPI en pr�-hospitalier. 
Cette d�marche vise � optimiser la prise en charge 
m�dicale initiale et le suivi �volutif des patients 
notamment pour recouvrir ult�rieurement 
l’aptitude � la plong�e.
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MATERIELS ET METHODES

Entre 2010 et 2013, 23 plongeurs autonomes ont 
�t� admis au service d’accueil des urgences de 
l’h�pital militaire Sainte-Anne (Toulon) pour la 
prise en charge de sympt�mes pulmonaires aigus 
survenus durant une plong�e sous-marine et pour 

lesquels le diagnostic d’un OPI a �t� port� � partir 
de l’anamn�se et des donn�es cliniques. Le tableau 
clinique pouvait associer une dyspn�e plus ou 
moins s�v�re, une toux, une h�moptysie associ�e 
ou non � des expectorations. Les ant�c�dents du 
patient, l’anamn�se avec les circonstances de 
survenue (type et param�tres de plong�e, intensit� 
de l’exercice physique r�alis� sur le fond, 
temp�ratures de l’eau) et l’�volution clinique ont 

Figure 1: Illustration d’un lobule pulmonaire en imagerie tomodensitom�trique
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�t� collect�s � partir de l’exploitation des dossiers 
m�dicaux.

Des pr�l�vements sanguins ont �t� r�alis�s afin de 
d�terminer les taux veineux de NT-proBNP avec 
un d�lai maximum de 2 heures apr�s la fin de la 
plong�e sous-marine et la sortie de l’eau. Enfin, 
chaque patient de cette �tude a b�n�fici� d’une 
�chographie cardiaque trans-thoracique r�alis�e 
dans les 2 heures apr�s le d�but des sympt�mes.

Le scanner thoracique h�lico�dal (GE healthcare, 
64 channels, light speed VCT XT) a �t� r�alis� 
dans les 2 heures suivant l’apparition des premiers 
sympt�mes. L’interpr�tation radiologique a �t� 
r�alis�s par deux radiologues exp�riment�s afin 
d’�tudier les �l�ments s�miologiques suivants: le 
diam�tre cardiaque, le calibre des vaisseaux 
art�riels, la dilatation du r�seau veineux, la 
topographie pr�cise des images en verre d�poli, 
l’existence d’un engorgement centro-lobulaire 
et/ou la pr�sence d’une surcharge p�ri-lobaire ou 
d’un �panchement liquidien alv�olaire.

RESULTATS

Entre 2010 et 2013, nous avons recueilli 23 
dossiers m�dicaux concernant des plongeurs sous-
marins en scaphandre autonome et pour lequel le 
diagnostic positif d’OPI avait �t� pos� lors de la 
prise en charge pr�-hospitali�re (Service d’Accueil 
des Urgences de l’h�pital Sainte-Anne � Toulon). 
Ces OPI repr�sentent 15% des accidents de 
plong�e recrut�s durant cette m�me p�riode. Ces 
dossiers concernaient 15 hommes (65%) avec un 
�ge m�dian de 38 ans (�cart type : 22-63 ans) et 8 
femmes (35 %) avec un �ge m�dian de 45ans 
(�cart type : 28-62 ans). Dans cette population de 
plongeurs, 14 patients (61%) �taient exp�riment�s 
ou plongeurs professionnels et 9 patients (39%) 
�taient des plongeurs de loisir occasionnels. La  
profondeur moyenne �tait de 25,4 m�tres 
(intervalle de confiance: 19-42 m). La temp�rature 
moyenne de l’eau �tait de 17,8 +/- 5 �C.  

Aucun patient ne pr�sentait d’ant�c�dents 
cardiovasculaires, d’embolie pulmonaire, 
d’isch�mie myocardique ou infarctus, d’arythmie 
cardiaque, de cardiopathie valvulaire ou 
d’hypertension. Tous avaient fait l’objet de la 

r�daction d’un certificat m�dical de non contre-
indication � la pratique de la plong�e sous-marine. 
Parmi eux, 16 patients (69%) pr�sentaient un 
tableau de dyspn�e � l’arriv�e, 9 patients (39%) 
des crachats h�mopto�ques. Seuls 5 patients 
d�crivaient des pr�cordialgies r�tro-sternales. Les 
�chographies cardiaques ne montraient pas de 
dysfonction cardiaques auriculaire et ventriculaire 
ni de pathologie valvulaire.

Diff�rents tableaux radiologiques sont d�crits � 
l’issue de l’analyse des diff�rents clich�s 
tomodensitom�triques du thorax. Ainsi, 9 patients 
(2 femmes et 7 hommes, �ge moyen 43 ans +/- 7) 
ont pr�sent� des images tomodensitom�triques en 
verre d�poli en faveur d’un engorgement pr�-
capillaire plut�t de type proximal et une 
distribution p�ri-hilaire avec respect de 
l’interstitium (Figure 2). Dans ce groupe, nous 
n’avions pas de signe d’hypertension art�rielle 
pulmonaire. Il n’y avait pas d’image en mosa�que 
ni d’�paississement des septums p�ri-lobaires. La 
pr�sence de cette infiltration de l’interstitium axial 
reste en faveur d’un engorgement proximal des 
capillaires vasculaires (Figure 2). La valeur 
moyenne du dosage pour le NT-proBNP �tait de  
62,7 +/- 15 ng/l.

Chez 7 patients (4 femmes et 3 hommes, �ge 
moyen 45,5 ans +/- 5), les images 
tomodensitom�triques associent un engorgement 
veineux et lymphatiques intra-pulmonaire 
important avec pr�sence d’opacit�s r�ticulaires ou 
lignes B de Kerley en faveur d’une d�faillance 
cardiaque gauche (Figure 3). Il demeure des 
images avec plages en verre d�poli qui si�gent 
dans les parties plus volontiers d�clives du 
poumon. Le diam�tre cardiaque et les art�res 
pulmonaires sont sans anomalie chez tous les 
patients de ce groupe. Dans ce groupe, la valeur 
moyenne du dosage de NT- proBNP �tait de 1600 
ng/l soit nettement sup�rieure au seuil 
pathologique de 500 ng/l. Dans ce groupe, 5 sujets 
soit pr�s de 60% d�crivaient avoir r�alis� un 
exercice physique intense au cours d’une plong�e 
sous-marine � l’air. Ces signes radiologiques 
d’engorgement du r�seau veineux pulmonaire et 
les valeurs du dosage pour le NT – proBNP font 
�voquer une cause cardiaque � l’origine de ces 
tableaux.
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Chaque plongeur de ce groupe a pr�sent� une 
dyspn�e associ�e � des crachats h�mopto�ques et 
des douleurs thoraciques lors une plong�e sous-
marine � l’air en eau froide (15+/- 3 �C) avec un 
exercice physique intense pour 5 plongeurs (60%). 
Dans ce groupe, 3 patients �taient des plongeurs 
exp�riment�s avec un ant�c�dent d’OPI dans le 
pass�. L’�volution a �t� favorable apr�s quelques 
heures de ventilation non invasive.

Enfin, 7 patients (2 femmes et 5 hommes, 
�ge moyen 34,2 ans +/- 4) ont pr�sent� un tableau 
radiologique associant des images hautement 
�vocatrices de bronchiolite diffuses centro-
lobulaires sans dilatation du r�seau veineux associ� 
(Figure 4). Ces images concernaient l’ensemble du 
poumon sans r�partition ni topographie sp�cifique. 
Ces images de bronchiolite sont �vocatrices d’une 
augmentation de la perm�abilit� de la barri�re 
alv�olo-capillaire et de l�sions de cette barri�re � 
l’origine de micro-saignements diffus intra-
alv�olaires. Les images en verres d�polies sont ici 
toujours pr�sentes mais associ�es � des images 
d’h�morragies intra-alv�olaires sans que le 
radiologue soit en mesure de confirmer la pr�sence 
de sang dans l’alv�ole (Figure 5). 

Les patients pr�sentaient des signes sp�cifiques en 
faveur d’une condensation alv�olaire pulmonaire 
de topographie post�ro-inf�rieure. Cette 

condensation triangulaire, avec un contact pleural 
est caract�ristique de la pr�sence d’un 
�panchement liquidien intra-alv�olaire (Figure 6).

Tous les patients dans ce groupe pr�sentaient les 
signes cliniques d’un OPI au d�cours de la plong�e 
sous-marine en cause associant une dyspn�e et des 
expectorations. La valeur moyenne de dosage du 
NT - proBNP �tait de 38 +/-12 ng/l. 

Dans ce groupe, l’oxyg�noth�rapie normobare au 
masque haute concentration n’a pas permis une 
�volution favorable et les sujets ont b�n�fici� 
d’une ventilation non invasive durant plusieurs 
heures.

DISCUSSION

Le scanner haute r�solution avec reconstruction 
d’images � partir de plusieurs acquisitions permet
Tous les patients dans ce groupe pr�sentaient les 
signes cliniques d’un OPI au d�cours de la plong�e
sous-marine en cause associant une dyspn�e et des 
expectorations. La valeur moyenne de dosage du 
NT - proBNP �tait de 38 +/-12 ng/l.

Dans ce groupe, l’oxyg�noth�rapie normobare au 
masque haute concentration n’a pas permis une 
�volution favorable et les sujets ont b�n�fici� 

Figure 2: Image tomodensitom�trique avec opacit�s r�ticulaires en verre d�poli sans modification de calibre des 
vaisseaux faveur d’un engorgement pr�-capillaire p�ri-hilaire.
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d’une ventilation non invasive durant plusieurs 
heures.

DISCUSSION

Le scanner haute r�solution avec reconstruction 
d’images � partir de plusieurs acquisitions permet 
d’acqu�rir des images d’excellente d�finition et de 
distinguer les l�sions dans les diff�rents 
compartiments pulmonaires. Le r�sultat principal 
de cette �tude descriptive est de montrer que le 
diagnostic clinique positif d’un OPI peut 
s’accompagner de diff�rents tableaux 
radiologiques. La r�alisation d’un scanner 
thoracique se doit d’�tre syst�matique devant toute 
symptomatologie pulmonaire survenue au cours 
d’une plong�e sous-marine. Le second r�sultat de 
cette �tude est de classer les OPI en 3 stades en 
fonction du m�canisme �tiopathog�nique.

OPI par surcharge du réseau capillaire 
pulmonaire  (OPI stade 1) 
Dans le premier groupe d’OPI (n=9), le scanner 

thoracique objective un engorgement du r�seau 
micro-vasculaire sur le versant pr�-capillaire 
associ� � des images en verre d�poli en p�ri-hilaire 
qui respectent l’interstitium. Sur le plan 
physiopathologique, cette surcharge du r�seau pr�-
capillaire est la cons�quence de la redistribution 
vasculaire induite par l’immersion du plongeur 
sous-marin (Boussuges et coll. 2006). Ainsi, 
l’augmentation de la pr�-charge induite pourrait 
expliquer la cause de cet engorgement proximal.

Lorsque le plongeur s’immerge, l’augmentation de 
la pression ambiante provoque un d�placement du 
liquide interstitiel vers le secteur intra-vasculaire � 
l’origine d’une augmentation du  d�bit cardiaque. 
Combin� � l’augmentation de la post-charge, la 
pression capillaire pulmonaire augmente avec 
comme cons�quence une extravasation 
plasmatique � l’origine d’un authentique œd�me 
aigu du poumon. L’immersion en eau froide et 
l’inhalation en plong�e de m�langes gazeux 
hyperoxiques par la vasoconstriction p�riph�rique 
majorent cette redistribution vasculaire et le retour 
veineux vers le thorax (Wester et coll. 2009).

Figure 3: Image tomodensitom�trique en mosaique associant des opacit�s r�ticulaires et lignes B de Kerley avec 
augmentation de calibre du r�seau veineux et lymphatique.
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Dans ce groupe de patients, les valeurs de dosage 
du NT-proBNP ont toujours �t� en dessous du 
seuil pathologique et permis d’�liminer une 
�tiologie cardiaque sous-jacente. Ainsi � ce stade 
et en pr�sence des images tomodensitom�triques 
d�crites, l’OPI ne serait pas la cons�quence d’une 
pathologie cardiovasculaire mais bien secondaire 
aux contraintes physiologiques induites par la 

plong�e sous-marine. Chaque patient a b�n�fici�.
d’une oxyg�noth�rapie  normobare et a connu une 
�volution sur le plan clinique favorable dans les 48 
� 72 heures apr�s le d�but de premiers sympt�mes

OPI par retentissement sur la fonction 
cardiaque gauche (OPI stade 2)
Dans un second groupe d’OPI (n=7), le scanner 
thoracique objective des images �vocatrices d’un 

Figure 4: Image tomodensitom�trique en faveur de l�sions de bronchiolite diffuse centro-lobulaire sans dilatation 
du r�seau veineux associ�e.

Figure 5: Images tomodensitom�triques d’opacit�s centro-lobulaires �vocatrices d’une h�morragie locale.
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engorgement veineux et lymphatique associ�es � 
des opacit�s r�ticulaires et des  lignes B de Kerley 
dans les parties d�clives du poumon. Ces images 
plaident en faveur d’un engorgement veineux du 
poumon d’origine cardiaque. La cause cardiaque 
est �voqu�e devant l’augmentation de taille des 
cavit�s cardiaques et du calibre des art�res 
pulmonaires. La topographie de ces l�sions est 
plus volontiers ant�ro-basale ou post�ro-basale en 
rapport direct avec la position du sujet durant la 
plong�e.

Dans ce groupe de sujets, la valeur moyenne de 
dosage du NT- proBNP �tait sup�rieure � 500 ng/l. 
Des auteurs ont montr� que chez le plongeur sain 
en immersion et sans pathologie cardiaque 
associ�e, les valeurs de NT- proBNP mesur�es 
apr�s plong�e variaient  entre 128 et 149 ng/l. En 
affectant la r�gulation du volume sanguin, le NT-
proBNP joue un r�le central dans l’hom�ostase 
cardiovasculaire (Daniels et coll. 2006). Le NT-
proBNP est majoritairement s�cr�t� par les 
myocytes ventriculaires gauches. Son dosage est 
utilis� comme marqueur biologique hormonal dans 
le diagnostic et le pronostic des dysfonctions 
myocardiques avec isch�mie, les d�compensations 
cardiaques et la plupart des maladies 
cardiovasculaires. Chez les sujets sains, le NT-
proBNP est continuellement s�cr�t� par le cœur et 

peut �tre d�tect� dans le sang veineux � des 
concentrations pico-mol�culaires.   Dans des 
�tudes pr�c�dentes les auteurs ont mis en �vidence 
que les valeurs du NT-proBNP augmentent de 
fa�on mod�r�e apr�s une plong�e sous-marine. 
Une �tude a montr� que l’�l�vation du NT-
proBNP d�bute 60 minutes apr�s l’immersion et 
reste �lev� 4 heures apr�s le retour en surface 
(Gempp et coll 2005). 

Dans ce groupe, les sujets d�crivaient avoir r�alis� 
des efforts de palmage sur le fond � l’origine d’un 
exercice physique soutenu sur le fond. Associ� aux 
contrainte physiologiques li�es � l’immersion en 
eau froide (Sramek et coll. 2000) et l’inhalation de 
m�lange gazeux respiratoire hyperoxiques, 
l’exercice physique durant une plong�e joue un 
r�le d�terminant dans la physiopathologie d’un 
OPI (Adir et coll. 2004). L’exercice physique, en 
augmentant le volume sanguin dans le thorax et 
dans l’oreillette gauche, l’art�re pulmonaire et le 
r�seau capillaire majore l’augmentation du 
gradient de pression trans-capillaire (Bates et coll. 
2011). De plus en plong�e, le travail ventilatoire 
du plongeur est augment� du fait de l’�l�vation de 
la densit� des m�langes gazeux inhal�s, de 
l’�coulement en r�gime turbulent et de r�sistance 
induite par l’utilisation du d�tendeur (Thorsen et 
coll. 1999). On comprend d�s lors que toute 

Figure 6: T Image tomodensitom�trique d’opacit�s alv�olaires pulmonaires de topographie post�ro-inf�rieure avec un 
contact pleural.
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dysfonction cardiaque sera dans ce contexte � 
l’origine d’une d�faillance dans l’adaptation aux 
contraintes physiologiques pr�c�demment d�crites.

OPI par altération de la paroi alvéolaire (OPI 
stade 3)
Dans ce troisi�me groupe de patients (n=9), le 
scanner objective des images �vocatrices de 
bronchiolite diffuse de si�ge essentiellement 
centro-lobulaires sans image de plage en verre 
d�poli ou de dilatation du r�seau veineux associ�. 
La topographie des l�sions concerne l’ensemble du 
poumon sans r�elle syst�matisation. Sur le plan 
radiologique, ces images de bronchiolite peuvent 
caract�riser une l�sion  et par voie de cons�quence 
une perm�abilit� accrue de la barri�re alv�olo-
capillaire et de micro-h�morragies intra-alv�olaires 
suite � ces l�sions de la paroi.

L’agression m�canique de la barri�re alv�olo-
capillaire pourrait �tre secondaire aux variations de 
volume et de pression � l’int�rieur des alv�oles 
pulmonaires lors des variations d’immersion du 
plongeur. La diff�rence de pression entre les 
alv�oles et la paroi thoracique survenant durant la 
remont� du plongeur est l’�l�ment d�terminant � 
prendre en consid�ration � l’origine d’un certain 
degr� de surpression � l’origine de cette agression 
m�canique avec h�morragie intra-alv�olaire. La 
toux, l’h�moptysie, la douleur thoracique, 
l’expectoration et la dyspn�e sont les sympt�mes 
communs et habituels dans les formes de 
barotraumatisme pulmonaire � minima.

L’agression de la barri�re alv�olo-capillaire 
pourrait �tre secondaire � une agression toxique du 
fait d’une exposition soutenue � des m�langes 
gazeux hyperoxiques durant la plong�e (Shupak et 
coll. 2003).  La toxicit� directe sur la barri�re 
alv�olo-capillaire de l’oxyg�ne peut �tre � l’origine 
d’une dysperm�abilit� alv�olo-capillaire et d’un 
œd�me pulmonaire aigu plus volontiers l�sionnel 
qu’h�modynamique. L’hyperoxie peut provoquer 
un œd�me en raison d’une r�action inflammatoire 
de la paroi  thoracique (Demchenko et coll. 2007).

Une derni�re agression de la barri�re alv�olo-
capillaire peut �tre li�e � la p�n�tration d’eau dans 
le poumon lors d’un d�but de noyade du plongeur. 
M�me si le m�canisme en cause est ext�rieur, cette 
�tiologie se doit d’�tre �voqu� par la radiologue en 
pr�sence d’images �vocatrice d’une condensation 
alv�olaire comme illustr� sur la figure 5 et si�geant 

dans la r�gion post�ro-inf�rieur du poumon.

CONCLUSION 

Cette �tude descriptive confirme l’int�r�t de 
l’imagerie tomodensitom�trique et du scanner 
thoracique dans la prise en charge d’un OPI � la 
phase pr�coce. Cet examen devrait faire d�sormais 
partie du bilan standard devant toute 
symptomatologie pulmonaire survenue au cours 
d’une plong�e sous-marine. M�me si c’est bien 
l’interrogatoire du patient et l’anamn�se qui doit 
faire �voquer le diagnostic positif d’OPI, le 
scanner thoracique en urgence confirmera le 
diagnostic clinique, en appr�ciera le degr� de 
gravit� et devrait permettre au clinicien d’�voquer 
le ou les m�canismes �tiopathog�niques en cause.

Dans un cas (stade 1), l’OPI serait la cons�quence 
d’une surcharge du r�seau vasculaire pulmonaire 
sans atteinte de la fonction cardiaque avec une 
�volution clinique favorable en quelques heures 
sous oxyg�noth�rapie normobare et un scanner de 
contr�le au-del� des 72h sans anomalie.

Dans un autre cas (stade 2), l’OPI serait la 
cons�quence d’une d�faillance cardiaque gauche 
transitoire et l’on pourrait ainsi parler d’un 
authentique OPI d’allure cardiog�nique. La prise 
en charge hospitali�re en urgence associerait le 
dosage du NT – proBNP, de la Troponine et de la 
Myoglobine et la r�alisation d’une 
�chocardiographie. Sur le plan th�rapeutique, ce 
type d’OPI serait trait� comme un œd�me aigu du 
poumon et b�n�ficier d’une ventilation non 
invasive avec aide inspiratoire associ�e � 
l’administration de diur�tique et de d�riv�s nitr�s 
en fonction du statut tensionnel du patient.

Dans un dernier cas (stade 3), l’OPI serait la 
cons�quence d’une atteinte plus ou moins s�v�re 
de la barri�re et, par voie de cons�quence, de 
l’�changeur alv�olo-capillaire d’origine m�canique 
(l�sions micro-barotraumatiques) ou secondaire � 
une agression toxique de l’�changeur. Dans ce cas, 
la fonction cardiaque serait conserv�e et 
l’�volution pourrait �tre marqu�e par la survenue 
d’une pneumopathie infectieuse et/ou d’un 
syndrome de d�tresse respiratoire aigu. 

Une �tude future pourrait s’int�resser au suivi 
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�volutif des images tomodensitom�triques de 
l’OPI en comparant les images lors de la reprise 
d’aptitude � la plong�e en fonction des diff�rents 
grades et de la s�v�rit� des l�sions initiales.
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RESUME
Int�r�t de l’imagerie tomodensitom�trique dans la prise en charge d’un Œd�me Pulmonaire d’Immersion. JM Pontier, T 
Pr�vautel, F Sbardella. Bull. Medsubhyp. 2015, 5 (2) : 67 – 77.
Introduction : L’œd�me pulmonaire d’immersion (OPI) se caract�rise par la survenue de sympt�mes pulmonaires au cours ou au 
d�cours d’une s�ance d’apn�e, d’une plong�e sous-marine ou d’un exercice de natation en eau froide. Le scanner du thorax est 
actuellement l’examen para-clinique de r�f�rence. L’objectif de cette �tude est de d�crire les diff�rents tableaux radiologiques chez 
des plongeurs sous-marins adress�s pour suspicion d’un OPI.
M�thode : L’analyse des images tomodensitom�triques (scanner thoracique h�lico�dal GE healthcare, 64 channels, light speed VCT 
XT) a �t� r�alis�e en urgence chez 23 plongeurs sous-marins admis pour suspicion clinique d’un OPI. Le bilan de chaque patient 
�tait compl�t� dans les deux heures suivant le d�but des sympt�mes par le dosage sanguin du NT-proBNP (N-terminal pro-brain 
natriuretic peptide) et la r�alisation d’une �chographie cardiaque trans-thoracique.
R�sultats : L’analyse objective des images permet de d�crire 3 tableaux radiologiques. Dans le premier, les patients pr�sentent des 
images en verre d�poli en faveur d’un engorgement pr�-capillaire plut�t de type proximal avec respect de l’interstitium sous-pleural. 
La valeur moyenne du NT-proBNP est de  62,7 +/- 15 ng/l. Dans le second, les images associent un engorgement veineux et 
lymphatique intra-pulmonaire important avec pr�sence d’opacit�s r�ticulaires ou lignes B de Kerley en faveur d’une d�faillance 
cardiaque gauche. La valeur moyenne du NT- proBNP est de 1600 ng/l. Dans le dernier, les images sont �vocatrices de bronchiolite 
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diffuses centro-lobulaires sans dilatation du r�seau veineux associ� avec une valeur moyenne de dosage du NT - proBNP de 38 +/-
12 ng/l.
Discussion: Cette �tude descriptive permet de d�finir diff�rents tableaux radiologiques en pr�sence d’une suspicion clinique d’OPI. 
Les trois tableaux �voqu�s permettent de classer les OPI en 3 stades en fonction de l’�tiopathog�nie et de la s�v�rit�. L’OPI de stade 
1 par surcharge du r�seau capillaire pulmonaire est la cons�quence d’une redistribution vasculaire induite par l’immersion qui 
�volue favorablement sous oxyg�noth�rapie normobare. L’OPI de stade 2 se caract�rise par atteinte de la fonction cardiaque gauche 
avec un tableau radiologique associ� � des valeurs NT – proNBP �lev�es. Ce stade d’OPI connait une �volution favorable en 
plusieurs jours et n�cessite une ventilation non invasive puis un bilan cardiologique complet � distance. Dans l’OPI de stade 3, les 
images de bronchiolite sont �vocatrices d’une augmentation de la perm�abilit� et de l�sions de la barri�re alv�olo-capillaire. Ce 
dernier stade �volue sur plusieurs semaines pouvant se compliquer d’une pneumopathie infectieuse hypox�miante voire d’un 
syndrome de d�tresse respiratoire aigu � distance.

Mots clefs : activit� subaquatique, œd�me pulmonaire d’immersion, Scanner
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PLACE DE L’OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE DANS LE 
TRAITEMENT DES NECROSES NON TRAUMATIQUES DE 

LA TETE FEMORALE.

Rapport pr�liminaire des r�sultats d'une s�rie de 93 patients 
trait�s entre 2002 et 2014 au Caisson Hyperbare 

Th�rapeutique de l’H�pital G�n�ral Universitaire � Castell�n 
(Espagne).

M. SALVADOR1, F. LLOPIS2, J.E. G�MEZ3. 1Chirurgien Orthop�diste et 
M�decin Hyperbare, 2M�decin au Service d’Urgence Hospitalier et M�decin
Hyperbare, 3M�decin interne au Service de Traumatologique et Chirurgie 
Orthop�dique. Hopital General Universitaire, Castellon (Espagne).

ABSTRACT
. Hyperbaric oxygen therapy in the treatment of non traumatic necrosis of femoral head. M Salvador, F Llopis, Je G�mez
Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2): 79 – 84.
The preliminary results of HBOt onf femoral head necrosis indicate that this treatment is efficacy when the sphericity is preserved 
(sage 1 and 2). When the sphericity is not conserved (stage 3 and 4,) HBOt improves only the symptomatology by reduction of the 
oedema.

L’atteinte de la hanche est la plus fr�quente et la
plus s�v�re des ost�on�croses �piphysaires. C’est 
une affection d’autant plus invalidante qu’elle 
touche l’adulte jeune, en pleine p�riode d’activit� 
et qu’elle est souvent bilat�rale, �voluant dans bien 
des cas – 60 � 70 % – vers la destruction articulaire 
et la proth�se. 

L’ost�on�crose aseptique de la t�te f�morale n’est 
pas une maladie sp�cifique mais l’aboutissement 
de diverses conditions pathologiques qui 
concourent � l’alt�ration de la circulation sanguine 
dans la t�te f�morale.

�TIOPATHOGENIE

Une interruption de la circulation dans la t�te 
f�morale est le m�canisme le plus fr�quent ; c’est 
le cas de fractures d�plac�es du col ou de luxation, 
o� une rupture vasculaire majeure survient. En 
dehors des causes traumatiques, les facteurs 
favorisants sont principalement la corticoth�rapie, 
dyslip�mie, l’hyperuric�mie et l’alcoolisme.

Plusieurs hypoth�ses peuvent �tre avanc�es sur le 
m�canisme de l’isch�mie et de la n�crose dans les 
autres cas d’ost�on�crose non traumatique.

 Corticoth�rapie : l’hypertrophie des 
cellules graisseuses. Les st�ro�des produisent un 
gonflement des adipocytes de la moelle et une 
augmentation de la pression intra-m�dullaire avec 
r�duction circulatoire. 

 Dyslip�mie : il n’est pas prouv� que les 
gouttelettes lipidiques observ�es dans les 
vaisseaux sous-chondraux de la t�te f�morale 
n�crotique viennent du foie. On propose trois
origines possibles pour cette embolie graisseuse : 
st�atose h�patique, d�stabilisation et coalescence 
des lipoprot�ines plasmatiques et �clatement de la 
moelle graisseuse m�dullaire.

 Maladie des caissons et dr�panocytose :
l’ost�on�crose est attribu�e � l’engorgement 
circulatoire dans les sinuso�des par les bulles 
d’azote ou les cellules falciformes trop rigides.

 L’interruption du drainage veineux de l’os 
induit une ost�on�crose, mais ce facteur n’est pas 
prouv� chez l’homme. La th�orie du � syndrome 
de compartiment � (Ficat) stipule une compression 
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de la microcirculation intra-osseuse par une 
augmentation de la pression intra-m�dullaire dans 
le r�seau trab�culaire rigide et inextensible. Mais 
on ne sait si cette hyperpression est primitive ou 
secondaire. 

PATHOPHYSIOLOGIE

L'�volution naturelle de la n�crose a �t� divis�e par 
Ficat en 4 stades. (Fig 1).

 Stade 1 : c’est le stade de d�but, dit pr�-
radiologique parce que l’image aux rayons X ne 
montre aucune anomalie, et seulement un œd�me 
osseux en imagerie par r�sonance magn�tique
(IRM). Possibilit� de r�solution spontan�e. Il n’y a 
pas encore de n�crose.
 Stade 2 : sans perte encore de sph�ricit�.
o Type a : apparition du foyer n�crotique + 

ligne r�active ;
o Type b : dissection sous-chondrale en 

coquille d’œuf.

Figure 1 : Les quatre stades de l’ost�on�crose selon Ficat.
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 Stade 3 : Perte de sph�ricit� :
o d�tachement du  cartilage articulaire,
o enfoncement du foyer n�crotique dans le tissu 

de granulation.

 Stade 4 : Effondrement, coxarthrose 
secondaire.

DIAGNOSTIC

La possibilit� de n�crose doit toujours �tre 
suspect�e devant une douleur persistante � la 
hanche, parce que les modifications
radiographiques ne sont vues que tardivement.
Dans les ann�es soixante du si�cle dernier, Ficat et 
Arlet introduisent la notion de stase veineuse 
�piphysaire � ce stade pr�radiologique : devant une 
douleur persistante � la hanche le diagnostic �tait 

Figure 2 : Aspect de l'œd�me osseux (en blanc, hanche gauche) en imagerie par r�sonnance magn�tique 
(stade 2b de Ficat).
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confirm� par la phl�bographie pertrochant�rienne.
Ils ont propos� le forage trochant�ro-cervico-
c�phalique de d�compression qui est efficace 
seulement au stade de tout d�but. (Fig 2).

Aujourd’hui l’IRM r�v�le tr�s t�t l'œd�me osseux 
et le forage est encore utilis�, mais nous 
pr�conisons au lieu du forage l’utilisation de 
l’Oxyg�noth�rapie Hyperbare (OHB) qui favorise 
la microcirculation par une augmentation de la 
d�formabilit� �rythrocytaire, et r�duit l’œd�me 
osseux par l'effet combin� de la vasoconstriction et 
de la pression osmotique induite par l'oxyg�ne 
dissous dans le plasma sanguin.

Nous avons trait� des patients au stade
pr�radiologique, d'autres avec une n�crose d�j� 
constitu�e et nous avons vu la r�solution de 
l'œd�me et l'am�lioration des sympt�mes.
Dans les cas o� la n�crose n'avait pas encore fait 
son apparition nous avons observ� une restitutio 
ad integrum. Dans les autres l’œd�me dispara�t et 
la n�crose est bien d�limit�e, mais non
revascularis�e, et le tissus osseux n�cros� reste 
int�gr� dans l’os sain.

RESULTATS PRELIMINAIRES

Nous avons trait� avec un minimum de 30 s�ances 
d’OHB pendant 6 semaines 93 patients soit 127 
hanches, � tous les stades de n�crose, � 2,2 ou 2,4 
ATA, palier de 70 minutes, suivi d’un contr�le par 
IRM 6 � 8 semaines plus tard. 
L’�ge moyen des patients �tait 46 � 11 ans. La 
r�partition des sexes (77 H/16 F) montre que 
l’incidence dans le genre masculin est cinq fois
plus �lev�e que dans le genre f�minin. (Fig 3)

L’atteinte bilat�rale touche pr�s de la moiti� des 
cas, et la hanche gauche est trois fois plus souvent 
atteinte que la hanche droite. (Fig 4).

Nous avons trait� 127 hanches –de 93 patients-
dans tous les stades d’�volution. (Fig 5)

RESULTATS

Au Stade 1
o Apr�s l’OHB, l’œd�me de la moelle va 

dispara�tre et le patient gu�rira le plus souvent 
compl�tement, mais il existe quelques rechutes, 
souvent de l’autre c�t�.

o Probl�me du diagnostic diff�rentiel avec 
l’ost�oporose transitoire de la t�te f�morale 
qui gu�rit spontan�ment.

Figure 3 : R�partition du genre des 93 patients 
�tudi�s.

Figure 4 : R�partition de la lat�ralit� des l�sions

Figure 5 : R�partition des stades dans la s�rie observ�e.
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Au Stade 2
o Au stade 2 il-y-a toujours un foyer 
n�crotique, plus petit ou plus grand.
o Si la l�sion est petite, elle peut gu�rir 
compl�tement.
o Si la l�sion est moyenne ou grande mais 
stable du point de vue m�canique, apr�s la 
disparition de l’œd�me la n�crose s’arr�tera, et le 
patient peut rester asymptomatique pendant 
longtemps.
o Nous avons essay� sans succ�s d’obtenir la 
revascularisation du foyer n�crotique par des 
traitements r�p�t�s, sauf si le foyer n�crotique �tait 
tr�s petit, dans ce cas, si la taille du foyer 
n�crotique est inferieur a 1 cm nous l’avons vu 
disparaitre � la R�sonance Magn�tique post –OHB, 
mais si est plus grand restera comme une inclusion 
de tissue osseux mort entoure de tissue osseux 
sain.

Au Stade 3
o Il-y-a par d�finition un effondrement du 
foyer n�crotique et une perte de sph�ricit�.
o Le responsable de la douleur 
inflammatoire est l’œd�me. A l’issue des sessions 
d’OHB et avec la disparition de l’œd�me, le 
patient marche mieux et a moins besoin 
d’analg�siques pendant quelques mois.
o Mais la perte de sph�ricit� induira � 
nouveau, par les contraintes m�caniques, 
l’apparition de l’œd�me, et � la fin un pas en avant 
vers le stade 4, la coxarthrose.
o
Au Stade 4
o Coxarthrose secondaire.
o Mais comme dans le stade 3, le 
responsable de la douleur inflammatoire est 
l’œd�me. Apr�s les sessions d’OHB le patient 
marchera mieux et aura moins besoin 
d’analg�siques pendant quelques mois.
Bien que l’OHB soit dans ce stade un 
traitement seulement palliatif, parce que
malgr� que la disparition de l’œd�me abaisse 

la douleur pendant quelques mois, finalement 
il faudra poser une proth�se totale de hanche. 

CONCLUSIONS

o Il nous semble que l’effet fondamental de 
l’OHB sur l’ost�on�crose de la t�te f�morale est 
l’effet anti-œd�mateux.
o Apr�s la premi�re semaine les patients 
per�oivent l’am�lioration des sympt�mes.
o S’il n’y a pas d’œd�me, il n’y pas 
d’am�lioration.
o Nous n’avons jamais vu la 
revascularisation du foyer n�crotique, mais 
seulement la r�duction du gradient l�sionnel et des 
dimensions du foyer n�crotique.
o L’oxyg�ne hyperbare est tr�s efficace sur
l’ost�on�crose de la t�te f�morale s’il n’y a pas de 
perte de sph�ricit� (stades 1 et 2) parce qu’on peut 
obtenir une gu�rison compl�te.
o Aux stades 3 et 4 avec perte de sph�ricit� 
l’action de l’oxyg�ne hyperbare am�liore 
seulement la symptomatologie, temporairement
par la r�duction de l’œd�me.
o En Espagne 30 sessions d’OHB coutent � 
peu pr�s de 3.000 € et sont pay�es par l’assurance 
maladie.

Nos r�sultats montrent que dans les premiers 
stades d'ost�on�crose de la t�te f�morale et en 
pr�sence d’un œd�me de la moelle osseuse, 
l’Oxyg�noth�rapie Hyperbare est le traitement de 
choix et remplace avantageusement le forage 
traditionnel. Le Service de Traumatologie et 
Chirurgie Orthop�dique de n�tre h�pital — 600 
lits — et d'autres h�pitaux voisins ont inclus cette 
technique dans le protocole de traitement de 
l’ost�on�crose de la t�te f�morale.

REFERENCES

Arlet J, Ficat P. Forage-biopsie de la t�te f�morale dans 
l’ost�on�crose primitive. Observations 
histopathologiques portant sur huit forages. Rev Rhum 
Mal Osteoartic 1964, 31: 257-60.



Salvador et coll

84

Arlet J, Ficat P. Diagnostic de l’ost�on�crose f�moro-
capitale primitive au stade I (stade pr�radiologique). Rev 

Chir Orthop 1968, 54: 637-40.

RESUME
Place de l’oxyg�noth�rapie hyperbare dans le traitement des n�croses non traumatiques de la t�te f�morale. M Salvador, F 
Llopis, J E G�mez. Bull. Medsubhyp. 2015, 25 (2) : 79 - 84.
Les r�sultats pr�liminaires du traitement par OHB des n�croses de la t�te f�morale indiquent que ce traitement est efficace s’il n’y a 
pas de perte de sph�ricit� (stades 1 et 2) parce qu’on peut obtenir une gu�rison compl�te. Avec perte de sph�ricit� (stades 3 et 4) 
l’action de OHB am�liore seulement la symptomatologie, temporairement par la r�duction de l’œd�me.
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MEDSUBHYP
Réunion scientifique décentralisée - 7 novembre 2015

CRIS-UTH Hôpital Moisès Broggi 
Sant Joan Despi - Barcelone

9h00 Bienvenue J. Desola & JE Blatteau

Session plongée : le soutien médical en situation isolée
9h15 Exposé introductif : particularités de la prise en charge en 

situation isolée
9h30 Plongée en lac de montagne de haute altitude en Himalaya JY Berney

9h50 Suivi à long terme d'accidents de plongée chez des 
plongeurs pêcheurs au Vietnam

JE Blatteau

10h10 Contraintes et spécificités du soutien médical d'une 
campagne de plongée sous banquise en Terre Adélie

JM Pontier

10h30 Pause café

11h00 Accident vestibulaire en spéléologie à - 190 m F. Couraud
11h20 Accident médullaire en spéléologie à - 255 m J. Desola
11h40 Contraintes logistiques et sanitaires lors d'une mission de 

recherche subaquatique en situation d'isolement au Maroc
M. Coulange

12h00 Communications libres (3 x 10 min)
Présentation du site internet de MEDSUBHYP M. Coulange
La remontée sans embout : analyse du rapport bénéfice / 
risque et perspectives

M. Coulange

12h30 Visite de l'Unité de Thérapeutique Hyperbare

13h30 Déjeuner

Session OHB : Niveau de preuve des indications OHB
14h30 Niveau de preuve des indications en OHB A Barthélémy & P 

Constantin
14h50 Actualités sur les indications dans la surdité brusque J Desola
15h10 OHB et sensibilisation des cellules tumorales P Constantin

15h30 Pause café

16h00 OHB et FIV : protocole d'une étude clinique prospective

16h20 Modalités de la prise en charge de l'OHB par l'assurance 
maladie en Espagne

J Desola

16h40 Communications libres
Place de l'OHB dans le traitement des ostéonécroses non 
traumatiques de la tête fémorale

M Salvador

17h30 Clôture de la journée JE Blatteau
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RESUMES

Oxygène et sensibilisation des cellules tumorales
Constantin P1.  Renaud Ch2.
1 : H�pital d’instruction des arm�es du Val-de-Gr�ce, Paris
2 : Ecole de plong�e, Saint Mandrier

L'hypoxie tumorale r�sulte du d�s�quilibre entre l'apport d'oxyg�ne par des vaisseaux sanguins peu efficaces et sa 
consommation par des cellules tumorales � l’activit� m�tabolique �lev�e. Cette hypoxie influence le r�sultat du 
traitement par radioth�rapie, car les cellules hypoxiques sont r�sistantes aux radiations.
Il a �t� d�montr� que l'effet biologique des rayonnements ionisants est fortement augment� lorsque l'irradiation est 
r�alis�e dans des conditions bien oxyg�n�es par rapport � des conditions anoxiques.
La correction de l’hypoxie cellulaire tumorale par oxyg�noth�rapie hyperbare, a montr� lors d’�tudes pr�cliniques et 
cliniques (cancers de la t�te et du cou, gliomes) une am�lioration significative du contr�le local tumoral et de la 
survie globale.
Ce r�sultat positif, qui n�cessite une �valuation de l’oxyg�nation tumorale, est obtenu gr�ce � une adaptation des 
protocoles d’irradiation et une synchronisation pr�cise de d�livrance des th�rapeutiques hyperbares et 
radioth�rapiques.
Nous avons pr�sent� diff�rents protocoles pratiques issus de la litt�rature permettant d’obtenir ces r�sultats.

Niveaux de preuve des indications en médecine hyperbare
Constantin P.1, Renaud Ch.2, Barthelemy A.3
1 : H�pital d’instruction des arm�es du Val-de-Gr�ce, Paris
2 : Ecole de plong�e, Saint Mandrier
3 : H�pital Sainte Marguerite. Assistance Publique des H�pitaux de Marseille 

Le travail  pr�sent� est une synth�se des indications de la m�decine hyperbare apr�s recherche dans la litt�rature des 
�l�ments pouvant les �tayer. Pour chacune des indications cliniques le niveau de preuve et la gradation des diff�rentes 
recommandations est d�livr�e selon : � The American Heart Association (AHA) Evidence-Based Scoring System �.
Ainsi, en urgence ont �t� �voqu�es : accident de d�saturation (I/C) ; embolie gazeuse (I/C) ; intoxication au 
monoxyde de carbone (IIa/A) ; infections bact�riennes � germes ana�robies ou mixtes (IIb/B) ; �crasement de 
membre et syndrome compartimental (IIa/B) ; surdit� brusque (IIa/B) ; greffe de peau et lambeaux musculo-cutan�s � 
vitalit� compromise (I/B) ; enc�phalopathie anoxique post pendaison (IIb/C). 
De m�me pour les pathologies chroniques : l�sions radio-induites retard�es (ORN mandibulaire / avant soins 
dentaires : IIa /B ; ORN de la paroi thoracique : IIb/C ; tissus mous : t�te, cou, vessie, rectum, anus : IIa/B ; autres 
l�sions radiques abomino-pelviennes (il�on, vagin) : IIb/C) ; retard � la cicatrisation (insuffisance art�rielle sans 
possibilit� de revascularisation, ou ulc�re isch�mique du pied diab�tique IIb/B) ; ost�omy�lite chronique r�fractaire 
(IIb/C ; bo�te cr�nienne, sternale, otite n�crosante externe, ost�omy�lite sur pied diab�tique IIa/C) ; Pneumatose 
kystique colique (IIb/C) ; Br�lures ≥ 2nd degr� ≥ 20% (IIb /A).
Au total, la plupart des �tudes contr�l�es randomis�es en double aveugle publi�es sont anciennes et 2  seulement sont 
fran�aises (Annane 2004 et Annane 2010) dans les 15 derni�res ann�es, ce qui devrait nous interroger.
Toutefois, le traitement hyperbare est un recours indispensable en urgence (accidents de d�saturation et embolies 
gazeuses) et il existe un faisceau d’arguments concordants devant conduire � d�velopper en pratique courante les 
prises en charges chroniques. 

Niveaux de preuve des indications en médecine hyperbare
Constantin P.1, Renaud Ch.2, Barthelemy A.3
1 : H�pital d’instruction des arm�es du Val-de-Gr�ce, Paris
2 : Ecole de plong�e, Saint-Mandrier
3 : H�pital Sainte Marguerite. Assistance Publique des H�pitaux de Marseille 

Le travail  pr�sent� est une synth�se des indications de la m�decine hyperbare apr�s recherche dans la litt�rature des 
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�l�ments pouvant les �tayer. Pour chacune des indications cliniques le niveau de preuve et la gradation des diff�rentes 
recommandations est d�livr�e selon : � The American Heart Association (AHA) Evidence-Based Scoring System �.
Ainsi, en urgence ont �t� �voqu�s : accident de d�saturation (I/C) ; embolie gazeuse (I/C) ; intoxication au monoxyde 
de carbone (IIa/A) ; infections bact�riennes � germes ana�robies ou mixtes (IIb/B) ; �crasement de membre et 
syndrome compartimental (IIa/B) ; surdit� brusque (IIa/B) ; greffe de peau et lambeaux musculo-cutan�s � vitalit� 
compromise (I/B) ; enc�phalopathie anoxique post pendaison (IIb/C). 
De m�me pour les pathologies chroniques : l�sions radio-induites retard�es (Ost�o Radio N�crose mandibulaire / 
avant soins dentaires : IIa /B ; ORN de la paroi thoracique : IIb/C ; tissus mous : t�te, cou, vessie, rectum, anus : IIa/B 
; autres l�sions radiques abomino-pelviennes (il�on, vagin) : IIb/C) ; retard � la cicatrisation (insuffisance art�rielle 
sans possibilit� de revascularisation, ou ulc�re isch�mique du pied diab�tique) : IIb/B ; ost�omy�lite chronique 
r�fractaire : IIb/C ; (bo�te cr�nienne, sternale, otite n�crosante externe, ost�omy�lite sur pied diab�tique : IIa/C) ; 
pneumatose kystique colique : IIb/C ; br�lures ≥ 2nd degr� ≥ 20 % : IIb /A.
Au total, la plupart des �tudes contr�l�es randomis�es en double aveugle publi�es sont anciennes et deux  seulement 
sont fran�aises (Annane 2004 et Annane 2010) dans les quinze derni�res ann�es, ce qui doit nous amener � nous 
interroger.
Toutefois, le traitement hyperbare est un recours indispensable en urgence (accidents de d�saturation et embolies 
gazeuses) et il existe un faisceau d’arguments concordants devant conduire � d�velopper en pratique courante les 
prises en charges chroniques. 

Le soutien sanitaire en situation isolée

La plongée à très haute altitude en Himalaya
Dr JY Berney, Medsubhyp, Barcelone 07.11.2015

La plong�e � tr�s haute altitude (> 3500 m) expose le plongeur � des conditions hyperbares � partir d’un milieu 
hypobare, en raison de la chute de la pression atmosph�rique li�e � l’altitude. L’hypoxie hypobare qui en r�sulte, 
r�duit de mani�re drastique la fen�tre d’oxyg�ne, ce qui entrave la d�saturation et augmente le risque d’accident de 
d�compression. En raison de la loi de Boyle et Mariotte, les accidents barotraumatiques sont favoris�s.  Ces 
particularit�s impliquent une adaptation minutieuse des proc�dures habituelles de plong�e, les tables et les ordinateurs 
de plong�e n'�tant pas valid�s pour de telles altitudes. De plus la survenue des pathologies li�es � l'altitude (mal aigu 
des montagnes, œd�mes pulmonaire et c�r�bral) doit �tre �valu�e pour l'aptitude � effectuer la plong�e lors de 
l'arriv�e sur site. La tr�s haute altitude majore certains facteurs de risque pour d�velopper un ADD (froid, fatigue, 
d�shydratation, ouverture de shunts droit/gauche, g�n�ration de bulles lors d'effort en milieu hypobare), qui devront 
�tre r�duits au maximum.
En cas d’accident, le soutien sanitaire est extr�mement limit�. L'�vacuation par h�licopt�re est al�atoire, l’acc�s � une 
structure hyperbare est difficile (voire inexistant comme au N�pal) en raison de la localisation tr�s isol�e des rares 
lacs permettant ce type de plong�e. Des chambres hyperbares transportables existent mais leur co�t r�dhibitoire et 
leur poids sont un frein � leur utilisation lors d’une exp�dition n�cessitant une approche � pied, obligatoire pour 
assurer une acclimatation progressive.
D�s lors, la planification des plong�es mettra l’accent sur la pr�vention avec des proc�dures conservatrices 
(adaptation des tables par la m�thode des profondeurs �quivalentes, m�langes suroxyg�n�s) pour des plongeurs en 
excellente condition physique et tr�s bien acclimat�s. 
Une exp�dition suisse a �tabli le record du monde de plong�e en altitude en juin 2000, � une altitude de 5523 m, au 
N�pal. 
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- 3 auteurs et plus : (Brauer et coll. 1974)

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

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

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

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

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

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