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LA FERMENTATION INTESTINALE SEMBLE FAVORISER 
L’ACCIDENT DE DESATURATION CHEZ L’HOMME

S. DE MAISTRE1, N. VALLEE2, E. GEMPP1, P. LOUGE1, J-E. BLATTEAU1. 
1SMHEP, HIA Sainte-Anne, BP 600, 83800 Toulon Cedex 9, 2ERRSO, 83800 
Toulon Cedex 9 (France)

ABSTRACT
Intestinal fermentation could promote decompression sickness in humans. S. De maistre, N. Vallee, E. Gempp, P Louge, J-E.
Blatteau. Bull. Medsubhyp, 2016, 26 (1): 01 – 12..
Introduction 
Massive bubble formation after diving can lead to decompression sickness (DCS) that can result in central nervous system disorders.
During experimental dives with hydrogen as a diluent for oxygen, decreasing the body’s H2 burden by inoculating hydrogen-
metabolizing microbes into the gut reduces the risk of DCS. Conversely, we have demonstrated that intestinal bacterial fermentation 
in rats on a normal diet promote DCS through endogenous hydrogen production. So we set out to test these experimental results in 
humans.
Materials and methods 
Between May 2013 and August 2015, 39 divers admitted to our hyperbaric facility for neurological DCS ("injured divers") and 39 
asymptomatic divers ("healthy divers") have agreed to attend our study. Their last meal time and composition were noted. Intestinal 
fermentation was evaluated by measuring breath hydrogen, 1 to 4 hours after the dive.
Results
Breath hydrogen was significantly higher among the "injured divers" (15�17ppm versus 7�9ppm; p=0.0078). At a cut-off value of 
16.5ppm, we found a specificity of 87% (95%CI 73, 95) and a sensibility of 44% (95%CI 28, 60) for the prediction of neurological 
DCS development. We identified a strong association between hydrogen values below this cut-off point and the occurrence of 
neurological DCS (OR=5.3, 95%CI 1.8-15.7, p=0.0025). However, fermentation high potential food intake was not different 
between the "injured divers" and "healthy divers."
Discussion and conclusions
Our study shows that intestinal fermentation level seems to be higher when diving, among injured divers. Hydrogen generated 
during fermentation and diffusing throughout the body could increase DCS risk. DCS prevention could pass through exclusion of 
divers with significant fermentation day of diving, elimination of gas produced in the intestine or even intestinal microbiota 
modifications to limit fermentation when diving. However, additional studies measuring fermentation long-term effects must be 
conducted before advising treatments generating sustainable disturbance of the intestinal microbiota.

Keywords
Diving, decompression sickness, intestinal fermentation, hydrogen.

INTRODUCTION

La plong�e sous-marine est une activit� � risque 
qui peut conduire, durant la d�compression, � la 
production de bulles � partir de la quantit� de gaz 
diluants accumul�e sous forme dissoute, au cours 
de la plong�e, dans les tissus p�riph�riques. 
Quand les bulles sont form�es en quantit� 
excessive dans le sang et les tissus, des 
sympt�mes et des signes d’accident de 
d�saturation (ADD) peuvent survenir (Bert 1978). 
On admet habituellement que les bulles de gaz se 
d�veloppent � partir de noyaux gazeux (nano ou 
microbulles) attach�s � la paroi des vaisseaux 
sanguins (Blatteau et coll 2006) et que 
l’importance des bulles veineuses est corr�l�e 
positivement au risque de survenue d’un ADD 
(Sawatzky 1991, Nishi et coll 2003). Les l�sions 
neurologiques avec atteinte de la moelle �pini�re 

et du cerveau sont � l’origine des sympt�mes les 
plus graves et les plus fr�quemment rencontr�s 
dans l’ADD (Francis et Mitchell 2003). Malgr� le 
traitement de r�f�rence par oxyg�noth�rapie 
hyperbare, 20 � 30% des patients gardent des 
s�quelles au d�cours de la prise en charge d’un 
ADD neurologique (Blatteau et coll 2010). 
L’identification et le contr�le de nouveaux 
facteurs favorisant la survenue des accidents de 
d�saturation est donc un enjeu majeur.

Fermentation intestinale et incidence de 
l’accident de d�saturation chez l’animal
Des auteurs ont mis en �vidence que le tube 
digestif pouvait avoir une influence sur la 
survenue d’accidents de d�saturation par 
l’interm�diaire du microbiote intestinal (Kayar et 
coll 1998, Kayar et coll 2001, Kayar 2009). En 
effet, au cours de plong�es utilisant l’hydrog�ne 
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comme gaz diluant, le m�tabolisme de 
l’hydrog�ne par le microbiote intestinal natif des 
cochons pourrait prot�ger de l’ADD, par 
l’interm�diaire d’une diminution de la charge 
corporelle en H2 (Kayar et Fahlman 2001). 
Inversement, nous avons montr�, au cours de 
plong�es � l’air chez le rat, que la fermentation 
bact�rienne de sucres non dig�r�s, au moment de 
la plong�e, s’accompagne d’une plus grande 
incidence des accidents de d�saturation (de 
Maistre et coll. 2016). Comme une partie de 
l’hydrog�ne form� par la fermentation dans 
l’intestin diffuse � travers la barri�re 
intestinale dans tout l’organisme, nous pensons 
que cet hydrog�ne endog�ne pourrait favoriser 
l’ADD. En effet, il pourrait contribuer � 
augmenter directement la charge en gaz inerte au 
cours de l’exposition hyperbare, et s’�liminer sous 
forme de bulles pendant la phase de 
d�compression. Avant la plong�e, il pourrait 
�galement participer � la croissance initiale des 
noyaux gazeux par diffusion, et amplifier la 
formation de bulles au cours de la d�compression 
(Blatteau et coll 2006). 

Fermentation intestinale et incidence de 
l’accident de d�saturation chez l’homme ?
Le but de notre �tude �tait d’�valuer, chez 
l’homme, si la fermentation intestinale, au 
moment de la plong�e, pouvait favoriser la 
survenue d’un ADD, diagnostiqu� cliniquement. 
Nous voulions par ailleurs rechercher les facteurs 
� l’origine d’une plus grande fermentation au 
moment de la plong�e. L’int�r�t majeur de cette 
�tude est de sugg�rer  de nouvelles approches de 
pr�vention de l’ADD, en lien avec une diminution 
de la fermentation intestinale.

MATERIELS ET METHODES

Population d’�tude
Nous avons propos� � tous les plongeurs, adress�s 
� notre centre (Service de M�decine Hyperbare et 
d’Expertise Plong�e, H�pital d’Instruction des 
Arm�es Sainte Anne, Toulon, France) entre mai 
2013 et ao�t 2015 pour un accident de plong�e 
lors d’une plong�e � l’air, de participer � notre 
�tude. Le crit�re d’inclusion �tait la survenue d’un 
ADD neurologique (groupe � plongeurs 
accident�s �). Le diagnostic d’ADD �tait pos� par 
un m�decin de notre centre, sp�cialiste en 

m�decine de la plong�e, � partir des donn�es de 
l’anamn�se et de l’examen clinique. Tous les 
plongeurs qui nous ont �t� adress�s ont accept� de 
participer � l’�tude. Afin de tenir compte du cycle 
circadien de la fermentation intestinale (Le 
Marchand et coll. 1992) et de mani�re � �viter une 
trop grande disparit� des prises alimentaires avant 
la plong�e, nous n’avons retenu que les plongeurs 
qui avaient plong� le matin avant le d�jeuner. 
Nous avons �galement exclu les plongeurs qui 
avaient d�jeun� entre la sortie de l’eau et leur 
arriv�e � notre centre. Au total, nous avons inclus 
39 � plongeurs accident�s �.
Pour le groupe contr�le des � plongeurs sains �, 
nous nous sommes rendus � 4 reprises dans un 
centre de plong�e loisir (Espace Mer, Hy�res, 
France),  entre mai 2013 et ao�t 2015, afin de 
r�aliser des mesures � la sortie de l’eau apr�s des 
plong�es � l’air r�alis�es le matin avant le 
d�jeuner. Toutes les plong�es �taient conformes � 
une proc�dure de d�compression propre � chaque 
plongeur, et les plongeurs �taient 
asymptomatiques � la sortie de l’eau. Seuls 2 
plongeurs ont refus� de participer � notre �tude, 
alors que 39 � plongeurs sains � ont accept� d’y 
participer (Figure 1).
Le protocole d’�tude a �t� approuv� par le comit� 
d’�thique local (H�pital d’Instruction des Arm�es 
Sainte Anne, Toulon, France) et tous les 
plongeurs ont donn� leur consentement �clair� par 
�crit.

Questionnaires remis aux plongeurs
Tous les plongeurs qui ont particip� � l’�tude ont 
r�pondu � un questionnaire � l’issue de leur 
plong�e.

Sexe, �ge, donn�es anthropom�triques, 
param�tres de plong�e
Les plongeurs devaient donner leur date de 
naissance, leur poids (en kg), leur taille (en cm), 
et les param�tres de leur plong�e : profondeur 
maximale (en m�tres), dur�e totale de plong�e (en 
min), paliers, heure de sortie de l’eau (hh:mm).

Ant�c�dents personnels
Les plongeurs devaient en outre pr�ciser leurs 
ant�c�dents m�dicaux et leur traitement le cas 
�ch�ant. Ils �taient �galement interrog�s sur 
l’existence de signes fonctionnels intestinaux 
(flatulences, ballonnements abdominaux, 
constipation) et sur la prise r�cente de laxatifs ou 
d’antibiotiques. 
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En effets, un certain nombre de pathologies 
digestives sont connues pour entra�ner une 
fermentation intestinale plus importante : 
malabsorption des glucides primaire ou 
secondaire (Ducrott� 2009), syndrome du gr�le 
court (Briet et coll. 1995), pullulation 
microbienne intestinale (Perman et Modler 1982, 
Triantafyllou et coll. 2015), syndrome de 
l’intestin irritable avec (Lin HC 2004, 
Triantafyllou et coll. 2015) ou sans SIBO (King et 
coll. 1998, Shah et coll. 2010, Kumar et coll. 
2010).

Flatulences et ballonnements intestinaux font 
partie des sympt�mes li�s aux gaz (Di Stefano et 
coll. 2000, Sharara et coll. 2006). La production 
de gaz par fermentation est accrue chez les 
patients pr�sentant des flatulences (Rao 1997) ou 
des ballonnements (King et coll. 1998).
La prise de laxatifs modifie la composition du 
microbiote intestinal et peut donc �galement 
influencer la fermentation intestinale (Gilat et 
coll. 1978, Urita et coll. 2003, Altomare et coll. 
2014, Kashyap et coll. 2013). Il en va de m�me 
pour la prise d'antibiotiques (Gasbarrini et coll. 
2009). 

Prise alimentaire avant la plongée
Les plongeurs devaient donner l’heure de leur 
dernier repas ainsi que sa composition. 
En premier lieu, on a recherch� la prise, le matin 
avant la plong�e, de certains aliments connus pour 

provoquer la production de gaz (Azpiroz F et 
Malagelada 2005, Hartmeier et Fried 2001) :
1. haricots, graines de soja, choux tels que 
chou de Bruxelles, chou-fleur, chou rouge, chou 
blanc, chou chinois, chou fris�, brocolis, 
aubergines, poivrons, oignons
2. noix
3. pommes, poires, abricots, prunes, p�ches, 
raisin
4. aliments contenant de l’amidon tels que 
les pommes de terre, les c�r�ales, les pop-corn
5. �dulcorants artificiels tels que le sorbitol 
et le fructose, parfois aussi pr�sents dans les 
produits di�t�tiques
6. nourriture congel�e en raison de 
l’amidon �r�sistant �.
Dans notre questionnaire, on insistait plus 
particuli�rement sur la prise d’aliments � haut 
potentiel de fermentation : l�gumineuses, choux, 
fruits � noyau.

Observation clinique
Tous les plongeurs qui ont �t� inclus dans notre 
�tude ont �t� examin�s par un des m�decins de 
notre centre, sp�cialiste en m�decine de la 
plong�e. Les � plongeurs accident�s � �taient � 
nouveau examin�s � l’issue de la premi�re s�ance 
d’oxyg�noth�rapie hyperbare et � la sortie 
d’hospitalisation dans notre service.
Le diagnostic d’ADD neurologique �tait pos� 
devant la description de troubles neurologiques 
subjectifs (paresth�sies, dysesth�sies, 

Figure 1 : Sch�ma de principe d�crivant la s�lection des � plongeurs accident�s � et des � plongeurs sains �
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engourdissement) associ�s ou non � un examen 
neurologique anormal (faiblesse musculaire, 
hypoesth�sie, ataxie, dysfonctionnement de la 
vessie, troubles des fonctions sup�rieures ou du 
langage, troubles visuels), au d�cours d’une 
plong�e saturante � l’air, apr�s avoir �limin� un 
barotraumatisme pulmonaire (absence de 
difficult�s respiratoires, d’h�moptysies, de toux, 
de pneumothorax, d’emphys�me sous-cutan�). Par 
ailleurs, chez tous les plongeurs souffrant d’un 
accident neurologique avec des troubles subjectifs 
persistants ou avec un examen neurologique 
initial anormal, une IRM m�dullaire et/ou 
c�r�brale a �t� r�alis�e pour confirmer le 
diagnostic, �liminer un diagnostic diff�rentiel, et 
rechercher des facteurs favorisants anatomiques.
Le risque d’�volution d�favorable � la prise en 
charge initiale a �t� d�termin� par le calcul d’un 
score de gravit�, cot� de 0 � 22 (Blatteau et coll. 
2010). Ce score tient compte de l’�ge du 
plongeur, de la pr�sence d’une douleur vert�brale, 
de l’�volution de la symptomatologie sous 
oxyg�noth�rapie normobare, de l’existence de 
signes objectifs sensitifs ou moteurs, et d’une 
atteinte v�sico-sphinct�rienne. Un score sup�rieur 
� 8 est consid�r� comme � rique d’�volution 
d�favorable.

Mesure de l’hydrog�ne dans l’air expir�
Principe de la mesure
Les cellules de mammif�re ne sont pas capables 
de produire de l’hydrog�ne. L’hydrog�ne retrouv� 
au niveau du c�lon provient de la fermentation 
bact�rienne, d’hydrates de carbone non 
r�sorbables principalement, et de glycoprot�ines 
d’origine endog�ne (Newman 1974). L’hydrog�ne 
absorb� par l'intestin ne sont pas m�tabolis�s mais 
excr�t� dans l'air expir� (Scaldaferri et coll. 2013).
Ainsi, la mesure de l’hydrog�ne dans l’air expir� 
est un reflet de l’hydrog�ne produit par 
fermentation bact�rienne dans l’intestin et 
diffusant dans l’ensemble de l’organisme par voie 
sanguine. 

Description de la mesure
A l’issue du premier examen clinique,
l’hydrog�ne dans l’air expir� a �t� mesur� chez 
tous les � plongeurs accident�s � adress�s � notre 
centre. La m�me mesure a �t� r�alis�e chez les 
� plongeurs sains � sur le bateau support de 
plong�e. Dans tous les cas, la mesure a �t� 
r�alis�e 1 � 4 heures apr�s la sortie de l’eau.

La mesure de l’hydrog�ne a �t� assur�e au moyen 
d’un analyseur d'hydrog�ne expir� portable 
(Gastrolyser�, Bedfont Scientific Ltd, UK). Le 
protocole de mesure �tait le suivant. Apr�s avoir 
respir� librement en air ambiant pendant au moins 
2 minutes, le plongeur devait prendre une grande 
inspiration et tenir l’apn�e pendant 15 secondes. 
En fin d’apn�e, le plongeur devait souffler le plus 
lentement possible dans un embout buccal, en 
essayant de vider compl�tement ses poumons. La 
valeur de la concentration d’hydrog�ne (en ppm) 
s’�levait progressivement sur l’�cran de 
l’analyseur. La valeur la plus �lev�e, restant 
affich�e sur l’�cran en fin d’expiration, est celle 
que nous avons retenue pour notre �tude.

Analyse statistique
Les r�sultats num�riques ont �t� exprim�s en 
moyenne � �cart type ou en m�diane [intervalle
interquartile] pour les variables quantitatives, et 
en pourcentage [intervalle de confiance � 95%] 
pour les variables dichotomiques. Un tableau de 
contingence a �t� utilis� pour les tests
d'ind�pendance et d'association, coupl� � un test 
de Fisher exact ou de Khi �. Un test t de Student 
ou test de Mann-Whitney ont �t� utilis�s pour 
analyser les diff�rences entre deux groupes non 
appari�s. Un test de Spearman a �t� r�alis� pour 
rechercher des corr�lations. Une courbe ROC 
avec l’aire sous la courbe correspondante a �t� 
r�alis�e pour d�terminer la mesure la plus �lev�e 
des valeurs d’hydrog�ne expir� permettant de 
pr�dire la survenue d’un ADD neurologique ; la 
sp�cificit� et la sensibilit� ont �t� obtenues en 
utilisant des seuils pr�d�finis. Des Odds ratio avec 
un intervalle de confiance � 95% ont �t� calcul�s 
si besoins. Une diff�rence �tait consid�r�e comme 
significative pour une p-value < 0,05. Pour le 
traitement statistique, nous avons utilis� le logiciel 
XLSTAT-Pro� (Addinsoft, Paris, France).

RESULTATS

Sexe, �ge, donn�es anthropom�triques, 
param�tres de plong�e
Le sexe, l’�ge, les donn�es anthropom�triques et 
les param�tres de plong�e sont r�pertori�es dans 
le Tableau I.  Il n’y avait pas de diff�rence 
significative entre les � plongeurs accident�s � et 
les plongeurs sains � en ce qui concerne la 
proportion de femmes, l’�ge, les donn�es 
anthropom�triques et les param�tres de plong�e.
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Ant�c�dents personnels
Les ant�c�dents notables sont r�pertori�s dans le 
Tableau II. Les signes fonctionnels intestinaux 
sont recens�s dans le Tableau III. Nous n’avons 
pas retrouv� plus de plongeurs pr�sentant des 
signes fonctionnels intestinaux dans un groupe par 
rapport � l’autre (8% [95%CI 2-21] des 
� plongeurs accident�s � versus 15% [95%CI 6-
31]; p=0,5899). Nous n’avons pas retrouv� de 
notion de prise r�cente d’antibiotique ou de 
laxatif.

Prise alimentaire
2 plongeurs parmi les � plongeurs accident�s � et 
4 plongeurs parmi les � plongeurs sains � ont pris 
leur dernier repas la veille au soir de la plong�e. 
La plupart des autres plongeurs ont pris un petit 
d�jeuner � la fran�aise. 2 plongeurs parmi les
� plongeurs accident�s � et 2 plongeurs parmi les 
� plongeurs sains � ont pris des c�r�ales � leur 
petit d�jeuner. Aucun plongeur n’a pris d’aliment 

� haut potentiel de fermentation le jour de la 
plong�e. Les d�lais entre le dernier repas et la 
sortie de l’eau �taient similaires (Tableau I). 

Observation clinique
Parmi les � plongeurs accident�s �, on retrouvait 
des troubles neurologiques objectifs � l’examen 
clinique initial dans 49%  des cas, et un score de 
gravit� sup�rieur � 8 dans 10% des cas. L’examen 
neurologique �tait encore anormal � la sortie du 
service dans 23% des cas. Les s�quelles 
neurologiques �taient principalement repr�sent�es 
par des ataxies proprioceptives et des troubles 
v�sico-sphinct�riens.
Aucun des � plongeurs sains � ne pr�sentait de 
sympt�me � l’issue de la plong�e.

Valeurs d’hydrog�ne dans l’air expir� 
L’hydrog�ne dans l’air expir� �tait 
significativement plus �lev� chez les � plongeurs 

Tableau I : Caract�ristiques des plongeurs inclus dans l’�tude
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accident�s � (15 ppm [6-23] versus 7 ppm [3-12] 
p=0,0078) (Figure 2).
Les d�lais entre le dernier repas et la mesure pour les 
� plongeurs accident�s � versus 360 min [300-
413] ; p=0,6888), de m�me que les d�lais entre la 
sortie de l’eau et la mesure d’hydrog�ne (135 min 
[120-173] pour les � plongeurs accident�s � 
versus 135 min [120-150] ; p=0,3238).

Par l’interm�diaire de l’analyse de courbe ROC, 
la valeur seuil d’hydrog�ne dans l’air expir�, 
associ�e significativement � la survenue d’un 
ADD neurologique, a �t� estim�e � 16,5 ppm, 
avec les valeurs correspondantes de sp�cificit�, 
sensibilit�, valeur pr�dictive positive, et valeur 
pr�dictive n�gative suivantes : 87% (95%CI 73-
96), 44% (95%CI 28-60), 77% (95%CI 69-88), 
61% (95% 57-65). Les diff�rences de r�partition 
entre les � plongeurs accident�s � et les 
� plongeurs sains � par rapport au seuil 
d’hydrog�ne �taient significatives (p=0,0025), et 
la proportion de plongeurs pr�sentant un ADD 

neurologique �tait plus �lev�e quand le niveau 
d’hydrog�ne exc�dait 16,5 ppm (OR=5,3, 95%CI 
1,6-15,7) (Tableau IV).

En revanche, nous n’avons pas trouv� de 
corr�lation entre les valeurs d’hydrog�ne expir� et 
les scores de gravit� obtenus lors de la  prise en 
charge initiale des � plongeurs accident�s � 
(SpearmanH2/score de gravit� : n=39, α=0,05, p=0,562). 
En outre, l’hydrog�ne dans l’air expir� n’�tait pas 
significativement plus �lev� chez les � plongeurs 
accident�s � pr�sentant des s�quelles 
neurologiques � leur sortie d’hospitalisation par 
rapport � ceux qui n’en pr�sentaient pas (20 ppm 
[4-22] versus 14 ppm [7-23] ; p=0,907).

DISCUSSION

Notre �tude a permis de mettre en �vidence, chez 
l’homme, que l’hydrog�ne dans l’air expir� est 

d’hydrog�ne �taient similaires (345 min [300-390] 

Tableau II : Ant�c�dents m�dicaux et traitements des plongeurs inclus dans l’�tude
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plus �lev� au d�cours d’une plong�e au cours de 
laquelle est survenue un ADD qu’apr�s une 
plong�e sans accident associ�, avec respect d’une 
proc�due de d�compression. Cela laisse penser 
que la fermentation intestinale pourrait �tre plus 
importante, au moment de la plong�e,  chez les 
plongeurs accident�s alors que la prise d’aliments 
� haut potentiel de fermentation n’�tait pas plus 
importante que chez les plongeurs non accident�s. 
Les populations de plongeurs ne diff�raient pas 
non plus, de mani�re significative, en ce qui 
concerne les ant�c�dents de signes fonctionnels 
intestinaux, et la prise de laxatifs ou 
d’antibiotiques.

Validit� de la mesure d’hydrog�ne dans l’air 
expir� pour l’estimation de la fermentation 
intestinale
Validit� de la m�thode utilis�e
La mesure d'hydrog�ne dans l’air expir� �tait une 
estimation de la fermentation intestinale en cours 
au moment de la mesure. Les processus qui 

interf�rent avec l'excr�tion d'hydrog�ne,  pouvant 
rendre l’estimation moins pr�cise, ont �t� 
contr�l�s.
L’�chantillonnage des gaz expir�s repr�sente une 
phase primordiale de la mesure. La mesure de 
l’hydrog�ne doit �tre r�alis�e sur de l’air 
alv�olaire, qui a �t� en contact avec du sang � 
l'int�rieur des alv�oles. La proc�dure 
d’�chantillonnage des gaz doit �viter les 
interf�rences avec les espaces morts respiratoires. 
La premi�re partie de l'air expir� est en effet 
simplement un drainage des voies respiratoires 
remplies par de l'air ambiant, inhal� lors de 
l’inspiration pr�c�dente. La proc�dure utilis�e, 
comprenant une inspiration maximale, une 
p�riode d’apn�e de 15 s, et enfin une expiration 
compl�te dans l’appareil de mesure �tait en 
mesure de r�duire sensiblement la variabilit� des 
mesures, une p�riode d’apn�e de 15 s garantissant 
des �changes respiratoires complets (Gasbarrini et 
coll. 2009).

Figure 2 : Mesure de l’hydrog�ne dans l’air expir� au d�cours de la plong�e (*: p < 0,01)
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L’hydrog�ne dans l’air expir� est modifi� par la 
fr�quence respiratoire. Il existe une r�duction de 
la concentration d’hydrog�ne pendant une 
hyperventilation. La concentration est r�duite 
durant une activit� physique et augmente pendant 
la phase de r�cup�ration. En cons�quence, � la 
sortie de l’eau et pendant la mesure, le plongeur 
devait �tre au repos (Gasbarrini et coll. 2009).
De nombreux gaz sont produits par la combustion 
du tabac. En particulier, outre le m�thane et le 
monoxyde de carbone, les niveaux d'hydrog�ne 
peuvent atteindre jusqu'� 2%. Le tabagisme 
interf�re de fa�on importante avec la mesure 
d'hydrog�ne dans l’air expir� et devait �tre �vit� 
avant toutes les mesures (Gasbarrini et coll. 
2009).
Le microbiote de la cavit� buccale peut fermenter 
les hydrates de carbone administr�s par voie orale, 
interf�rant ainsi avec la mesure de la production 
d’hydrog�ne intestinale (Gasbarrini et coll. 2009). 
Nous avons exclu tous les plongeurs qui avaient 
d�jeun� entre la sortie de l’eau et le moment de la 
mesure d’hydrog�ne.

Validit� pour l’estimation de la fermentation 
au moment de la plong�e
L’excr�tion d’hydrog�ne par voie respiratoire suit 
un cycle circadien. Il existe une baisse t�t le 
matin, suivie d'une augmentation progressive 
pendant le reste de la journ�e, rythm�e par les 
prises alimentaires (Le Marchand et coll. 1992). 
Par ailleurs, l’�volution de l’hydrog�ne dans l’air 
expir� est peu marqu�e le matin avant le d�jeuner 
(Le Marchand et coll. 1992). Dans notre �tude, les 
heures de sortie de l’eau ainsi que les d�lais entre 
le petit d�jeuner et la sortie de l’eau d’une part, et 
entre la sortie de l’eau et la mesure d’hydrog�ne 

d’autre part, �taient comparables dans les 2 
groupes. Toutefois, nous savons que les accidents 
de d�saturation se produisent � la sortie de l’eau. 
Ils s’accompagnent d’un stress, li� � la 
physiopathologie de l’ADD, � la progression de 
signes cliniques, et major� par l’�vacuation vers 
un centre th�rapeutique hyperbare. Ce stress est � 
l’origine d’une acc�l�ration du transit digestif 
global (Enck et coll. 1989). Or, des auteurs ont 
montr� chez l’homme qu’une acc�l�ration du 
transit intestinal durant 3 semaines est � l’origine 
d’une stimulation des capacit�s de fermentation 
bact�rienne (El Oufir et coll. 1996). Toutefois, la 
perturbation de la fermentation intestinale 
reposant sur une modification de la composition 
du microbiote intestinal, elle n�cessite une dur�e 
d’exposition � une acc�l�ration du transit 
intestinal sans commune mesure avec celle 
observ�e lors d’une �vacuation vers notre centre 
hyperbare. Nous avons consid�r� que nos mesures 
d’hydrog�ne, r�alis�es avant le d�jeuner dans un 
cours laps de temps, �taient une bonne estimation 
de la fermentation au moment de la 
d�compression.
Dans notre �tude, nous n’avons pas retrouv� de 
prise d’aliments � haut potentiel de fermentation. 
Or il a �t� d�montr� que l'excr�tion persiste 
souvent en d�pit d'une nuit de je�ne, 
habituellement � un niveau faible. Dans une �tude 
portant sur 221 enfants et 9 adultes en bonne 
sant�, l’hydrog�ne expir� �tait en moyenne de 7,1 
+/- 5,0 ppm (moyenne +/- �cart-type), exc�dant 30 
ppm dans moins de 1% des cas. Les auteurs 
mettait par ailleurs en �vidence que, dans 
certaines circonstances, les prises alimentaires de 
la veille au soir pouvait influencer la fermentation 
du lendemain (Perman et coll. 1984). Ce pourrait 

Tableau III : Signes fonctionnels intestinaux pr�sent�s par les plongeurs
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�tre le cas dans notre �tude o� on n’a pas retrouv� 
de prise d’aliments � haut potentiel de 
fermentation le matin de la plong�e.

Validit� pour l’estimation de la fermentation 
avant la plong�e
La valeur seuil d’hydrog�ne dans l’air expir�, 
d�termin�e par analyse ROC, significativement 
associ�e � la survenue d’un ADD est, d’apr�s nos 
r�sultats, de 16,5 ppm. N�anmoins, cette valeur a 
�t� d�termin�e � partir de mesures r�alis�es au 
d�cours de la plong�e. Or, nous ne pouvons pas 
certifier que ces mesures soient une bonne 
estimation de la fermentation avant plong�e. En 
effet, il �t� d�montr� chez le rat qu’une exposition 
hyperbare de 30 jours �tait susceptible 
d’influencer la composition du microbiote 
intestinal (Maity et coll. 2013). N�anmoins, les 
param�tres de plong�e �taient comparables dans 
les 2 groupes. Ensuite, les � plongeurs 
accident�s � n’ont pas d�crit un �tat de stress 
psychologique plus important que les � plongeurs 
sains � en plong�e. Ainsi, l’influence de 
l’exposition hyperbare, si elle existe, n’�tait 
vraisemblablement pas plus importante chez les 
� plongeurs accident�s � que chez les � plongeurs 
sains �. Enfin, comme nous l’avons �voqu� 
pr�c�demment, la perturbation de la fermentation 
intestinale repose sur une modification de la 
composition du microbiote intestinal. Elle n’est 
par cons�quent, � priori, envisageable que pour 
des plong�es prolong�es de plusieurs heures. Des 
�tudes compl�mentaires sont n�anmoins requises 

pour d�terminer l’influence de plong�es de courte 
dur�e, isol�es ou r�p�t�es sur plusieurs jours, sur 
la composition du microbiote intestinal et sur sa 
capacit� de fermentation.

Limitation de la production de gaz intestinaux 
en plong�e
Les r�sultats de notre �tude sont en faveur d’un 
r�le d�favorable de la fermentation dans la 
survenue d’un ADD. Il semble donc l�gitime 
d’�tudier les pistes pour limiter la fermentation 
intestinale en plong�e, dans le cadre d’une
d�marche de pr�vention du risque.
La premi�re approche serait d’identifier et 
d’exclure les plongeurs pr�sentant une 
fermentation �lev�e avant plong�e. Toutefois, 
nous avons mis en �vidence, dans notre �tude, 
qu’un interrogatoire bien conduit n’�tait pas 
suffisant pour d�pister les plongeurs pr�sentant 
une fermentation �lev�e. En effet, des pathologies 
intestinales, m�connues du plongeur car pauci 
symptomatiques, peuvent �tre � l’origine d’une 
fermentation importante. Par ailleurs, on ne 
conna�t pas l’action de tous les m�dicaments sur 
la fermentation, et le temps n�cessaire � la 
r�cup�ration du m�tabolisme du microbiote 
intestinal. Un intervalle de 4 semaines a �t� 
sugg�r� apr�s l’administration de laxatifs ou 
d’antibiotiques (Gasbarrini et coll. 2009). La
mesure de l’hydrog�ne dans l’air expir� juste 
avant la plong�e pourrait �tre une m�thode plus 
s�re d’estimation de la fermentation au cours de la 
plong�e � venir. 

Tableau IV : R�partition des plongeurs en fonction de la mesure de l’hydrog�ne dans l’air expir� par rapport � une 
valeur seuil de 16,5 ppm
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Nous pensons que les gaz produits lors de la 
fermentation, et plus particuli�rement 
l’hydrog�ne, pourraient favoriser un ADD. Ils 
pourraient contribuer � augmenter directement la 
charge en gaz diluants au cours de l’exposition 
hyperbare, et s’�liminer sous forme de bulles 
pendant la phase de d�compression. Avant la 
plong�e, ils pourraient �galement participer � la 
formation initiale de bulles de gaz diluants � partir 
de noyaux gazeux, micro-bulles qui sont � 
l’origine des accidents de d�saturation (de Maistre 
et coll. 2006). Ainsi, on pourrait envisager 
d’utiliser des mol�cules favorisant l’�limination 
des gaz intestinaux. 
Enfin, on peut limiter la fermentation en plong�e 
soit de mani�re ponctuelle en jouant sur 
l’alimentation du plongeur, soit de mani�re plus 
prolong�e en modifiant le microbiote intestinal. 
Sur le plan di�t�tique, on peut recommander aux 
plongeurs d’�viter les aliments les plus 
fermentescibles durant les 24 heures pr�c�dant 
une plong�e (Ducrott� 2009, Aspiroz F et 
Malagelada 2005). A l’inverse d’une adaptation 
de la prise alimentaire avant plong�e, les 
traitements modifiant le microbiote intestinal sont 
susceptibles d’engendrer une perturbation durable 
de la fermentation. Or, on ne conna�t pas les effets 
au long court de la fermentation intestinale sur le 
risque d’ADD. Alors que l’augmentation de la 
charge en gaz diluants au moment de la plong�e 
semble �tre d�l�t�re, l’int�r�t de la production 
endog�ne d’hydrog�ne avant la plong�e reste � 
explorer (de Maistre et coll. 2016). Par ailleurs, le 
butyrate, un acide gras � chaine courte produit par 
la fermentation intestinale, est connu pour son 
effet neuroprotecteur. Le butyrate modifie en effet 
l’expression de g�nes dans le cerveau, pr�venant 
la d�g�n�rescence des neurones et favorisant leur 
r�g�n�ration (Bourassa et coll. 2016). Aussi, la 
fermentation intestinale pourrait avoir une action 
duale vis-�-vis de l’ADD. D�l�t�re � court terme 
au moment de la plong�e, elle pourrait �tre 
favorable � long terme. 

CONCLUSION

Notre �tude laisse penser que la fermentation 
intestinale pourrait �tre plus importante, au 
moment de la plong�e,  chez les plongeurs 
accident�s. L’hydrog�ne produit au cours de la 
fermentation et diffusant dans tout l’organisme 
pourrait contribuer � majorer le risque d’ADD. 

Nous n’avons pas trouv� de facteurs �vidents 
pouvant expliquer la plus grande fermentation 
chez les plongeurs accident�s. Elle pourrait �tre 
li�e � la nature de la prise alimentaire la veille de 
la plong�e, � des pathologies intestinales 
asymptomatiques (malabsorption des sucres, 
syndrome du gr�le court, pullulation microbienne 
intestinale, syndrome de l’intestin irritable), ou 
encore � la prise de certains m�dicaments 
(antibiotiques, laxatifs, prokin�tiques, etc.). 
La pr�vention des accidents de d�saturation 
pourrait passer par une exclusion des plongeurs 
pr�sentant une fermentation importante le jour de 
la plong�e, une �limination des gaz produits au 
niveau de l’intestin, voire une modification du 
microbiote intestinal visant � limiter la 
fermentation en plong�e. Toutefois, des �tudes 
compl�mentaires mesurant les effets de la 
fermentation � long terme doivent donc �tre 
conduites, avant de conseiller des traitements 
engendrant une perturbation durable du 
microbiote intestinal.
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RESUME
La fermentation intestinale semble favoriser l’accident de d�saturation chez l’homme. S. De maistre, N. Vallee, E. Gempp, P
Louge, J-E. Blatteau. Bull. Medsubhyp, 2016, 26 (1) : 01 – 12.
Introduction 
L’ADD est un accident de plong�e li� � la charge en gaz diluants pendant la plong�e, et � la formation de bulles dans l’organisme au 
cours de la d�compression. Il est susceptible d’engendrer des s�quelles neurologiques. Au cours de plong�es utilisant l’hydrog�ne 
comme gaz diluant, la diminution de la charge tissulaire en hydrog�ne par l’inoculation au niveau de l’intestin de bact�ries 
m�tabolisant ce gaz r�duit le risque d’ADD. Inversement, nous avons montr� que la fermentation bact�rienne intestinale semble 
favoriser l’ADD chez des rats recevant une alimentation standard, par l’interm�diaire de la production d’hydrog�ne endog�ne. 
L’objectif de cette �tude �tait de v�rifier le lien entre le niveau de fermentation intestinale et la survenue d’accident d’accidents de 
d�saturation chez l’homme.
Mat�riels et m�thodes 
Entre mai 2013 et ao�t 2015, 39 plongeurs admis dans notre centre hyperbare pour un ADD neurologique (� plongeurs 
accident�s �), et 39 plongeurs indemnes d’accident (� plongeurs sains �) ont �t� inclus dans notre �tude. Nous avons pris en compte 
leurs ant�c�dents, l’existence de signes fonctionnels intestinaux, et la prise r�cente d’antibiotiques ou de laxatifs. L’heure et la 
composition de leur dernier repas �taient �galement relev�es. Le niveau de fermentation intestinale a �t� estim� par la mesure de 
l’hydrog�ne dans l’air expir�, 1 � 4 heures apr�s la plong�e.
R�sultats 
Les valeurs d’hydrog�ne dans l’air expir� �taient significativement plus �lev�es chez les � plongeurs accident�s � (15 ppm [6-23] 
versus 7 ppm [3-12] ; p=0,0078). Pour une valeur seuil de 16,5 ppm, nous avons trouv� une sp�cificit� de 87% (95%CI 73-95) et 
une sensibilit� de 44% (95%CI 28-60) pour l’association avec la survenue d’un ADD neurologique. Nous avons identifi� une forte 
association entre des valeurs d’hydrog�ne au-del� de ce seuil et la survenue d’un accident (OR=5,3, 95%CI 1,8-15,7, p=0,0025). En 
revanche, la prise d’aliments � haut potentiel de fermentation n’�tait pas diff�rente entre les � plongeurs accident�s � et les 
� plongeurs sains �. Les populations de plongeurs ne diff�raient pas non plus, en ce qui concerne l’existence de sympt�mes 
fonctionnels intestinaux, et la prise de laxatifs ou d’antibiotiques. Les valeurs d’hydrog�ne n’�taient par ailleurs pas associ�es � la 
s�v�rit� initiale des sympt�mes ou � la pr�sence de s�quelles dans le groupe accident�.
Discussion et conclusions
Notre �tude montre que le niveau de la fermentation intestinale semble �tre plus important, au moment de la plong�e,  chez les 
plongeurs accident�s. L’hydrog�ne produit au cours de la fermentation et diffusant dans tout l’organisme pourrait contribuer � 
majorer le risque d’ADD. La pr�vention des accidents de d�saturation pourrait passer par une exclusion des plongeurs pr�sentant 
une fermentation importante le jour de la plong�e, une �limination des gaz produits au niveau de l’intestin, voire une modification 
du microbiote intestinal visant � limiter la fermentation en plong�e. Toutefois, des �tudes compl�mentaires mesurant les effets de la 
fermentation � long terme doivent donc �tre conduites, avant de conseiller des traitements engendrant une perturbation durable du 
microbiote intestinal.

Mots cl�s
Plong�e, Accident de d�saturation, Fermentation intestinale, Hydrog�ne.



13

ŒDEME PULMONAIRE D’IMMERSION SUR CŒUR SAIN 
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ABSTRACT:
Immersion pulmonary edema with rebreather among healthy french military divers from 2009 to 2015, part of the static 
lung load. T Prevautel, E Gempp, O Castagna, P Louge. Bull. Medsubhyp, 2016, 26 (1) : 13 – 19.
Introduction: Immersion pulmonary edema (IPE) is a recently discovered accident. During diving while using a rebreather, the 
gradient of hydrostatic pressure may play a role in triggering this accident, but this relationship has never been studied. Methods: 
IPE cases between 2009 and 2015 reported in military divers using a rebreather were analyzed to assess the potential role of the 
negative hydrostatic gradient generated by the position of the breathing system. Results: 21 accidents were reported, which 
corresponds to an estimated incidence of 1/9500 dives. In all cases where IPE accidents were recorded, rebreathers were used 
strapped to the back, and 66% of these dives involved effort. Conclusion: The existence of a hydrostatic pressure gradient, in 
particular when using a rebreather worn on the back (breathing bag located above the pulmonary centroid) appears to be a factor 
promoting the occurrence of IPE in divers with a healthy heart.

INTRODUCTION

L’œd�me pulmonaire d’immersion (OPI) en 
plong�e sous-marine est un accident de d�couverte 
r�cente (Wilmshurst et coll 1981) dont la 
description clinique de cas est croissante depuis 
une dizaine d’ann�es. C’est un accident fr�quent 
qui touche toutes les cat�gories d’�ges. (Edmonds
2009, Koehle et coll. 2005). Il est potentiellement 
grave, avec 3% de mortalit� (Cochard et coll. 2005, 
Henckes et coll 2009) concernant principalement 
les plongeurs de plus de 45 ans avec des 
comorbidit�s cardio-pulmonaires (Gempp et coll. 
2014, Wilmshurt et coll. 1984). C’est un accident 
potentiellement r�cidivant de l’ordre de 15%
(Gempp et coll 2016). L’OPI correspond � une 
forme d’œd�me pulmonaire h�modynamique dont 
les m�canismes physiopathologiques sont 
incompl�tement connus. Sa survenue r�sulterait de 
la combinaison de plusieurs facteurs li�s avant tout 
aux contraintes environnementales rencontr�es en 
plong�e ainsi qu’� l’�quipement du plongeur. Les 
facteurs principaux environnementaux sont 
l’augmentation de la pression hydrostatique et le 
froid (Wilmshurt et coll. 1989). L’effort intense et 
le stress �motionnel (Shupak et coll 2000, 
Weiller-Ravell et coll 1995, Wilmshurt 2004)

seraient des facteurs favorisant chez le sujet jeune 
en bonne sant�.
En plong�e sous-marine le plongeur doit ventiler 
un gaz � une pression identique que la pression 
hydrostatique qu’il subit. Cette �quipression 
s’effectue au niveau de l’appareil de plong�e soit 
au niveau du d�tendeur en bouche, soit au niveau 
du sac ventilatoire dans un appareil � recyclage de 
gaz. Dans certaines circonstances, il existe un 
gradient hydrostatique en fonction du 
positionnement de l’appareil, entre la zone de 
d�tente et le centro�de pulmonaire du plongeur.

Depuis plus de 60 ans, la Marine Nationale 
fran�aise utilise des appareils � recyclage de gaz. 
Leurs principes de fonctionnements consistent � 
fixer le dioxyde de carbone du gaz (CO2) expir�, 
puis � l’enrichir en oxyg�ne (O2) pour compenser 
l’O2 consomm�e par le plongeur. A la diff�rence 
de la plong�e en circuit ouvert, le gaz est expir� 
dans un sac ventilatoire commun�ment appel� faux 
poumon. Ce sac ventilatoire permet d’�quilibrer le 
m�lange gazeux avec la pression hydrostatique � 
laquelle le plongeur �volue. L’adjonction de gaz 
frais suroxyg�n�, dans le circuit peut se faire de 
mani�re m�canique ou de mani�re �lectronique. 
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Leurs principaux avantages r�sident dans 
l’utilisation de m�langes suroxyg�n�s permettant 
de diminuer la charge tissulaire en gaz diluant afin 
d’am�liorer les proc�dures de d�compression, dans 
la r�utilisation des gaz expir�s permettant une plus 
grande autonomie et permettent une plus grande 
discr�tion (faible �mission de bulles). Dans les 
arm�es, les appareils m�caniques ont �t� 
privil�gi�s pour leur rusticit�, leur fiabilit� et leur 
facilit� d’emploi. Il existe deux appareils � 
recyclage de gaz utilis�s dans les arm�es :

- Le CRABE �Aqualung (Complete Range 
Autonomous Breathing Equipment) est un 
appareil en circuit semi-ferm� � fuite 
proportionnelle ayant une profondeur 
d’emploi de 0 � 80m. L’appareil utilise 
des m�langes constants, qui peuvent �tre 
du Nitrox (m�lange suroxyg�n�) ou un 
m�lange Trimix (oxyg�ne, azote, h�lium). 
L’appareil est situ� en position dorsale. 

- Le FROGS �Aqualung (Full Range 
Oxygen Gaz System) est un appareil en 
circuit ferm� utilisant de l’O2 pur jusqu’� 
7 m�tres de profondeur. L’appareil est 
principalement utilis� en position 
ventrale, le port dorsal est autoris� selon 
les sp�cificit�s de la mission. 

La pr�valence des accidents d�cris avec appareil � 
recyclage de gaz est diff�rente des accidents en 
circuits ouverts avec une pr�dominance des 
accidents toxiques (hypoxie, hyperoxie, 
hypercapnie). Depuis quelques ann�es nous avons 
remarqu� l’�mergence des OPI avec l’utilisation de 
ces appareils (Shupak et coll. 2003) et plus 
particuli�rement lorsqu’ils sont � port dorsal. 
L’objectif principal de cette �tude �tait d’analyser, 
de fa�on descriptive et �pid�miologique les OPI
avec appareil � recyclage de gaz dans l’arm�e 
fran�aise de 2009 � 2015 puis d’�valuer le r�le 
potentiel du gradient hydrostatique n�gatif g�n�r� 
par la position de l’appareil comme facteur 
favorisant.

MATERIELS ET METHODES

La population �tudi�e est celle des plongeurs 
militaires fran�ais, utilisant des appareils � 
recyclage de gaz. On distingue deux populations :

- Les nageurs de combat (effectif 
=100) dont les principales missions 

en plong�e sont l’infiltration discr�te 
en territoire ennemi en vue de 
reconnaissance ou destruction 
d’installations portuaires ou de 
navires. Ces plongeurs utilisent le 
plus souvent le FROGS.

- Les plongeurs d�mineurs (effectif = 
240) dont les missions essentielles 
sont la recherche, l’identification et la 
neutralisation ou la destruction 
d’engins explosifs subaquatiques. 
Leur appareil de pr�dilection est le 
CRABE.

Chaque accident de plong�e dans les arm�es, fait 
l’objet d’une double d�claration r�glementaire 
militaire et m�dicale, afin de pouvoir faire �voluer 
les mat�riels et les proc�dures. Les informations 
sont collect�es sur une base de donn�es o� sont 
recueillies les �l�ments m�dicaux concernant 
l’accident, son �volution, les examens 
compl�mentaires effectu�s ainsi que l’expertise du 
mat�riel de plong�e. Nous avons repris les comptes 
rendus d’accidents de plong�e concernant les 
diagnostiques d’OPI sous recycleur de gaz entre 
2009 et 2015. Les crit�res d’inclusions retenus 
incluaient des �l�ments anamnestiques et cliniques 
(dyspn�e, toux, h�moptysie), une auscultation et 
une imagerie thoracique par tomodensitom�trie 
�vocatrices d’œd�me pulmonaire. La pr�sence 
d’�l�ments confondants (suspicion de noyade ou 
de surpression pulmonaire) ou l’absence 
d’imagerie thoracique �taient des crit�res 
d’exclusion. Les plongeurs ont �t� d�clar�s inaptes 
1 mois � l’issue de l’accident. Un bilan secondaire 
cardio-pulmonaire complet syst�matique a �t� 
effectu� avec une �chographie cardiaque 
transthoracique, une spirom�trie, un holter 
tensionnel, un ECG ainsi qu’une �preuve d’effort.

L’�tude a �t� valid�e par le comit� d’�thique local 
de l’HIA St Anne.

RESULTATS

Depuis 2009, les 21 cas d’OPI collect�s dans la 
base de donn�es de l’HIA St Anne repr�sentent 
21,3% de l’accidentologie sous recycleur de gaz 
dans les arm�es contre 14% chez les plongeurs � 
l’air, avec une moyenne de 3 accidents par an. Le 
nombre de plong�es annuels est d’environ 24000 
au CRABE et de 4500 au FROGS, d’o� une 
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incidence de 1 cas pour 9500 plong�es. Les 
accident�s sont dans 100% des cas des hommes, 
les donn�es biom�triques sont r�sum�es dans le 
tableau I. Aucun plongeur ne pr�sentait 
d’ant�c�dent cardiopulmonaire et n’avait d�clar� 
de prise m�dicamenteuse r�cente notamment la 
prise d’anti-inflammatoire. Un plongeur avait d�j� 
pr�sent� un OPI en plong�e � l’air. Un plongeur a 
pr�sent� deux �pisodes d’OPI sous recycleur de 
gaz � une ann�e d’intervalle (nos 19 et 19bis). 
Deux plongeurs �taient fumeurs. Les param�tres 
de plong�es sont r�sum�s dans le tableau 1.  Les 
plong�es avaient comme profil une profondeur 
m�diane de 21 m�tres, une dur�e de plong�e 
m�diane de 25 minutes. La temp�rature de l’eau 
m�diane �tait de 14�C. Parmi toutes ces plong�es, 
5 avaient �t� r�alis�es de nuit et 8 �taient des 

plong�es d’instructions. 65% des plongeurs 
d�crivaient un effort important en plong�e. Le 
calcul de la pression partielle en O2 th�orique 
suivant la profondeur maximale et le gaz utilis� 
montre une m�diane de 1,8 PpiO2 (intervalle : 
0,76-2,08). Seuls 2 cas sont rapport�s avec 
l’appareil FROGS. Cet appareil �tait en position 
dorsale. 

Tous les plongeurs ont pr�sent� une dyspn�e qui 
dans 12 cas est apparue sur le fond. Dans les 9 
autres cas, l’essoufflement est apparu en surface. 
La dyspn�e s’accompagne 15 fois d’une 
h�moptysie ou expectoration mousseuse s�ro-
sanglante et 14 fois d’une toux. L’�volution a �t� 
favorable sous oxyg�noth�rapie au masque haute 
concentration pour 20 cas. Cependant, pour un cas 

Tableau I

Caract�ristiques des patients et des plong�es r�alis�es

Cas �ge IMC Appareil/
m�langes

Profondeur 
(m)/dur�e 
(min)

Stress 
�motionnel

Effort

1 33 26 FRG/ 100% 7/90 Non Oui
2 31 24 FRG/ 100% 7/60 Non Oui
3 28 26,3 CRB/ 40% 35/20 Non Non
4 28 25 CRB/ 40% 40/25 Non Oui
5 40 23,9 CRB/ 60% 12/31 Oui Oui
6 26 23,9 CRB/ 50% 29/19 Non Non
7 26 22,9 CRB/ 40% 9/11 Non Oui
8 23 24,3 CRB/ 40% 39/14 Oui Oui
9 27 22,9 CRB/ 60% 21/19 Oui Oui
10 35 26,2 CRB/ 40% 42/25 Oui Non
11 33 21,3 CRB/ 60% 20/29 Oui Non
12 35 22,5 CRB/ 23% 80/14 Oui Non
13 54 32,4 CRB/ 40% 38/15 Non Non
14 29 22 CRB/ 50% 19/22 Non Non
15 29 24 CRB/ 60% 8/43 Oui Oui
16 23 22,9 CRB/ 60% 15/39 Oui Oui
17 30 21,9 CRB/ 50% 22/32 Non Oui
18 33 29,6 CRB/ 40% 37/26 Non Oui
19a 27 23,1 CRB/ 60% 18/52 Oui Oui
19b
20

28
33

23,2
23,8

CRB/ 60%
CRB/ 30%

15/20
58/53

Oui
Non

Oui
Oui
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la mise sous ventilation non invasive avec une 
pression d’expiration positive a �t� n�cessaire. Le 
bilan cardio-pulmonaire complet r�alis� � un mois 
n’a r�v�l� aucune anomalie dans tous les cas. Les 
examens paracliniques r�alis�s lors de la visite 
m�dicale annuelle pr�c�dant l’accident ne 
r�v�laient aucune anomalie (bilan sanguin (NFS, 
plaquettes, ionogramme sanguin, bilan lipidique, 
glyc�mie � jeun), EFR, ECG).

Les expertises du mat�riel de plong�e ont exclu 
tout dysfonctionnement d’appareil.

DISCUSSION

Dans cette s�rie de cas, nous avons recens� 21 
accidents. L’OPI lors d’une plong�e avec appareil 
� recyclage de gaz chez un sujet sains reste un 
accident rare et peu d’�tudes y sont consacr�es. 
Son incidence annuelle est de 1/9500 plong�es 
mais sa survenue est deux fois plus fr�quente que 
les accidents de d�compression avec ces appareils 
et trois fois plus fr�quente que les accidents de 
d�compression en circuit ouvert. Dans une �tude 
ant�rieure descriptive des accidents de plong�e 
avec recycleurs de gaz en milieu militaire de 1979 
� 2009 (Gempp et coll 2011), seulement 11 cas 
d’OPI sont d�crits sur 30 ans : 10 plongeurs 
utilisaient un appareil en circuit semi-ferm� � port 
dorsal (DC55, ancien appareil des plongeurs 
d�mineurs de l’arm�e fran�aise) et 1 plongeur 
utilisait un appareil � recyclage de gaz en circuit 
ferm� dans un contexte d’effort violent en plong�e 

(OXYGERS, ancien appareil des nageurs de 
combats de l’arm�e fran�aise) alors que notre s�rie 
recense 21 cas sur 6 ans (2009 � 2015). Les 
appareils utilis�s ant�rieurement, en particulier le 
DC55 � port dorsal �tait un appareil de volume 
moindre mais ayant des r�sistances ventilatoires 
plus importantes.
L’OPI correspond, chez l’adulte sans co-morbidit�, 
� un œd�me h�modynamique en relation avec une 
augmentation de la pression dans le capillaire 
pulmonaire et/ou une diminution des pressions 
alv�olaires (augmentation du gradient transmurale 
capillaro-alv�olaire). Le plongeur est soumis � des 
contraintes environnementales importantes li�es � 
l’immersion (augmentation de la pression 
hydrostatique) et au froid. L’augmentation de la 
pression hydrostatique provoque une redistribution 
passive du volume sanguin du r�seau veineux 
capacitif vers les vaisseaux intra-thoraciques 
(blood-shift) estim�e � une masse sanguine de 250 
� 700 ml. Elle provoque �galement un transfert des 
liquides interstitiels vers le compartiment 
vasculaire � l’origine d’une augmentation du 
volume plasmatique (Arborelius et coll 1972). 
L’exposition au froid entra�ne une vasoconstriction 
p�riph�rique � l’origine d’une augmentation de la 
post-charge cardiaque mais �galement une 
augmentation de la pr�charge provoqu�e par 
l’immersion. L’effort en plong�e provoque une 
augmentation du d�bit cardiaque et de la pression 
art�rielle ainsi qu’une distribution h�t�rog�ne du 
flux sanguin dans le r�seau capillaire pulmonaire � 
l’origine d’une �l�vation de la pression art�rielle 
pulmonaire.

Figure 1
Boucles ventilatoires
Boucle de gauche : boucle ventilatoire th�orique en l’absence de gradient hydrostatique
Boucle de droite : boucle ventilatoire th�orique avec un gradient hydrostatique de -15mbar
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Dans notre s�rie, tous les accident�s utilisaient un 
appareil � recyclage de gaz en position dorsale 
avec le sac ventilatoire situ� au-dessus du 
centro�de pulmonaire. L’�quilibre � la pression 
environnante du gaz ventil� se r�alisant au centre 
de ce sac ventilatoire, lorsque le plongeur est en 
position horizontale, il se cr�e un gradient de 
pression entre l’appareil et le centro�de pulmonaire 
� l’origine d’un r�gime ventilatoire � pression 
n�gative. Les mesures de pressions exp�rimentales 
dans ces conditions d�calent les boucles de 
ventilation vers le bas (Figure 1). Le travail 
ventilatoire inspiratoire est augment� de mani�re 
importante de m�me que les pressions 
inspiratoires. A l’inverse les pressions expiratoires 
diminuent. Thorsen et coll. (1999) d�crivent
l’alt�ration de l’h�matose lors de la respiration 
corps immerg� et t�te hors de l’eau avec un trouble 
du DLCO sugg�rant un r�le potentiel du gradient 
de pression hydrostatique dans la gen�se d’œd�me 
pulmonaire (figure 2).
Aucune �tude n’a, pour le moment, �valu� 

l’impact de la ventilation � pression n�gative avec 
appareils de plong�e dans l’apparition d’œd�mes 
pulmonaires. N�anmoins, il existe des �tudes 
d�crivant des œd�mes pulmonaires � pression 
n�gative (Davis FM 2008, Fremont et coll 2007 
Tsung et coll 2013) lors d’une obstruction des 
voies a�riennes sup�rieures principalement par 
spasme laryng� lors de l’extubation (Bhattacharya
et coll. 2016, Mulkey et coll 2008, Samet et coll 
2005, Schwartz et coll 1999). La d�pression 
inspiratoire qui est d’environ -4 cm H2O peut 
atteindre - 140 cm H2O, principalement chez 
l’homme jeune, engendrant alors un œd�me 
pulmonaire non cardiog�nique dit à vacuo. A 
l’inverse, il est bien connu que la ventilation avec 
d�livrance d’une pression expiratoire positive 
(PEP) associ�e ou non � une aide inspiratoire (qui 
diminue l’effort inspiratoire) repr�sente un 
traitement de choix de tous les œd�mes aigus 
pulmonaires. Il semble logique qu’un r�gime 
ventilatoire � pression n�gative � chaque cycle 
ventilatoire ai une incidence avec une d�pression 

Figure 2
Variations du gradient de pression hydrostatique (Δ PH) mesur� entre 1) le centre pneumo�que et le d�tendeur en 
bouche du plongeur (Situations A, B et C) et 2) le centre pneumo�que et le sac ventilatoire du recycleur port� sur le 
dos du plongeur (Situation D). 
A: le plongeur est en position horizontale. Le gradient est n�gligeable voire nul. B: le plongeur est en position 
verticale, t�te vers le haut (remont�e). Le gradient devient n�gatif; il majore le frein inspiratoire. C: le plongeur est 
en position d�clive, t�te vers le bas. Le gradient est positif favorisant l’aide inspiratoire avec apparition 
concomitante d’une pression expiratoire positive. D: En position classique horizontale, le gradient est n�gatif en 
permanence. Il cr�e un frein inspiratoire continu pendant la plong�e qui majore le travail ventilatoire. 
(Reproduction de : Gempp E, Louge P, Blatteau JE. Œd�me pulmonaire en plong�e sous-marine. Arch Mal Coeur 
Vaiss Prat 2016;2016:3–7)
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alv�olaire � l’origine d’une composante � a 
vacuo � d’un œd�me.
Un autre effet de la ventilation � pression n�gative 
en immersion est une majoration du retour veineux 
dans les cavit�s cardiaques droites (MacIver et
Clark 2015) cr�ant ainsi une augmentation de la 
pression capillaire pulmonaire (Wilmshurt 2004). 
Par ailleurs l’augmentation du retour veineux dans 
les cavit�s cardiaques droites aurait un effet 
d�l�t�re sur les pressions de remplissage des 
cavit�s cardiaques gauche ainsi que sur la 
contractilit� cardiaque gauche par interd�pendance 
entre les cavit�s droites et les cavit�s gauches 
majorant ainsi la congestion veineuse pulmonaire
(Marabotti et coll 2013).

CONCLUSION

L’utilisation d’un appareil � recyclage de gaz ayant 
un faux poumon situ� au-dessus du centro�de 
pulmonaire serait un facteur suppl�mentaire dans 

la gen�se des OPI chez les sujets � cœur sain. Le 
r�gime ventilatoire � pression n�gative � chaque 
cycle ventilatoire majorerait le gradient transmural 
alv�olocapillaire menant, � terme, � la formation 
d’un OPI. La pr�valence de cet accident reste 
relativement faible signant une grande variabilit� 
interindividuelle (Carter et coll 2014) mais 
l’impact op�rationnel qu’il engendre, par 
l’inaptitude du plongeur, est important. 

Des �tudes compl�mentaires sont n�cessaires afin 
de permettre de mesurer l’impact de la ventilation 
� pression n�gative dans l’apparition d’œd�mes 
pulmonaires afin de valid� le r�le du gradient 
hydrostatique des appareils � recyclage de gaz 
dans la survenue de cette pathologie. Dans l’attente 
de ces �tudes, il semble licite de proposer une 
adaptation du profil des plong�es lors de 
l’utilisation de ces appareils ayant un gradient 
hydrostatique n�gative, avec une diminution de 
l’effort en plong�e ainsi que le passage � la 
position verticale lors de l’apparition d’une 
dyspn�e sur le fond.
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RESUME
Œd�me pulmonaire d’immersion sur cœur sain avec appareil � recyclage de gaz de 2009 � 2015, r�le du gradient 
hydrostatique. T Prevautel, E Gempp, O Castagna, P Louge. Bull. Medsubhyp, 2016, 26 (1) : 13 – 19.
Introduction : L’œd�me pulmonaire d’immersion (OPI) est un accident de d�couverte r�cente. L’impact du gradient de pression 
hydrostatique avec utilisation d’appareils � recyclage de gaz dans la gen�se de cet accident n’a jamais �t� �tudi�. M�thodes : Les cas 
d’OPI chez des plongeurs militaires utilisant un appareil � recyclage de gaz ont �t� analys�es de 2009 � 2015 afin d’�valuer le r�le 
potentiel du gradient hydrostatique n�gatif g�n�r� par la position de l’appareil. R�sultats : 21 accidents ont �t� signal�s avec un taux 
d’incidence estim� de 1/9500 plong�es. Tous les recycleurs �taient en position dorsale. 66% des plong�es �taient avec effort. 
Conclusion : L’existence d’un gradient de pression hydrostatique, en particulier lors d’utilisation d’un appareil � recyclage de gaz en 
port dorsal (sac ventilatoire situ� au-dessus du centro�de pulmonaire) semble �tre un facteur favorisant la survenue des OPI sur cœur 
sain. 

Mots Clefs : Œd�me pulmonaire d’immersion, Recycleur, Plong�e sous-marine, Militaire.
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RESUME

TRAITEMENT DES RECTITES RADIQUES PAR 
OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE : 

RESULTATS DU CENTRE DE MEDECINE HYPERBARE 
DETOULOUSE.

J. PASQUIER 1, M. GENESTAL 1, B. RIU 1,2,, S. SILVA 1,2, I. LATORZEFF 3 , M. 
RIVES4. 1CHU Purpan, Centre de m�decine hyperbare, Toulouse, France. 2CHU 
Purpan, Anesth�sie et r�animation polyvalente, Toulouse, France. 3Clinique Pasteur, 
Radioth�rapie, Toulouse, France. 4IUCT Oncopole, Radioth�rapie, Toulouse, France.

INTRODUCTION

La radioth�rapie est utilis�e en oncologie, notamment pour le traitement des cancers pelviens. Elle 
entra�ne des l�sions radio-induites en tissu sain, qui peuvent �tre aigu�s ou tardives. Parmi les l�sions 
tardives, au niveau pelvien, on retrouve les rectites radiques. Les traitements des rectites radiques peuvent 
�tre m�dicaux, endoscopiques, chirugicaux, ou par oxyg�noth�rapie hyperbare (OHB). L’OHB agit par 
restauration d’un gradient de pression en oxyg�ne dans les tissus hypovascularis�s. 

MATERIEL ET METHODES

Un recueil prospectif a �t� effectu� pour les patients admis au centre hyperbare de Purpan entre Janvier 
2011 et Janvier 2015, �tudiant l’efficacit� de l’OHB pour le traitement des rectorragies chez les patients 
atteints de rectite radique. La gravit� des rectorragies �tait �valu�e � l’aide du score SOMA-LENT 
modifi�, les gradant de 0 � 4. Les patients ont effectu� une � deux s�ries de s�quences de 20 � 40 s�ances 
d’OHB � une pression de 2.2 ou 2.5 ATA. 

RESULTATS

39 patients ont �t� analys�s. Le nombre moyen de s�ances effectu�es �tait de 38 (20-42). 17 patients 
�taient en �chec de traitement ant�rieur. Apr�s traitement par OHB, 3 patients (8%) ont vu leur grade de 
rectorragie stagner, 36 patients (92%) ont vu leur grade diminuer, et 17 patients (43%) ont obtenu une 
gu�rison totale. Aucun patient ne s’est aggrav� sous traitement. Le grade moyen de la population avant 
traitement �tait de 2.08, apr�s traitement il �tait de 0.62. 

DISCUSSION

On a donc obtenu une am�lioration des rectorragies chez 92% des patients, et une gu�rison compl�te chez 
46% d’entre eux, ce qui est comparable aux r�sultats obtenus dans les �tudes ant�rieures.

CONCLUSION.

L’OHB pr�sente donc un int�r�t majeur dans le traitement des rectites radiques, ce qui devra �tre pris en 
consid�ration dans les recommandations de l’OHB par l’HAS (service attendu actuellement non 
d�termin�). 
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