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1. Introduction 

 

L'engouement pour la plongée sous-marine ne cesse de croître en France avec un éventail de plongeurs 

amateurs de plus en plus large (330 000 plongeurs estimés sur la façade méditerranéenne en 2016) et 

d'horizons très différents. Il s'agit par ailleurs d'une activité opérationnelle très développée dans la 

marine nationale notamment dans les deux ports militaires de Toulon et Brest. Les complications de la 

plongée sous-marine demeurent néanmoins méconnues dans le milieu médical et notamment chez les 

médecins généralistes qui sont pourtant de plus en sollicités dans le suivi et l'expertise médicale de 

plongeurs.  

Les accidents de décompression (ADD) liés à la formation de bulles dans l'organisme lors d'une 

exposition hyperbare sont particulièrement graves dans leur forme neurologique notamment lorsqu'ils 

touchent le cordon médullaire qui est la forme clinique la plus fréquente avec près de 30% de séquelles 

à long terme. Néanmoins de nombreuses zones d'ombre demeurent aujourd'hui dans la connaissance de 

cette affection pour lesquelles peu d'études dédiées ont jusqu'alors été publiées. 

Le Service de Médecine Hyperbare et d'Expertise de la Plongée (SMHEP) de l'HIA Sainte-Anne de 

Toulon dispose de la file active d’accidentologie liée à la plongée la plus importante en France. Un 

registre de tous les accidents qui y sont pris en charge est prospectivement rempli depuis 2010 et 

comporte notamment une large cohorte de patients victimes d’un ADD médullaire. 

Le premier objectif de ce travail est d'affiner grâce à une étude analytique de cette cohorte la description 

du tableau clinique de l'ADD médullaire ainsi que le profil des patients atteints et également d’essayer 

d’identifier les déterminants de la sévérité clinique et de l’évolutivité initiale. 

Le second objectif est de confirmer sur cette cohorte la pertinence du score clinique MEDSUBHYP 

développé à l’HIA Ste-Anne pour évaluer les patients atteints d’ADD médullaire. 

Le troisième enjeu de ce travail est de proposer une synthèse pratique de cette analyse pour le médecin 

généraliste, civil ou militaire, afin d'améliorer d'une part l'information et l'éducation thérapeutique des 

plongeurs et d'autre part le suivi des patients atteints d'ADD médullaire.  
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2 Accidents de décompression d’origine médullaire en 

plongée sous-marine : état des connaissances 

 

2.1  Plongée sous-marine et médecine hyperbare : aspects historiques 
 

 

2.1.a La plongée sous-marine : un enjeu depuis l’Antiquité  

 

Les traces de plongée sous-marine dès l’Antiquité sont nombreuses. Les fouilles archéologiques sur les 

sites égyptiens ont permis de découvrir des coraux et de la nacre au sein des parures des momies, laissant 

présumer l’existence de plongeurs. Dans ses écrits, Hippocrate décrit l’utilisation d’éponges (Euspongia 

Officinalis) en chirurgie, au Vème siècle avant JC. Contemporain d’Hippocrate, il est dit que le roi perse 

Xerxes 1er engageait des plongeurs pour retrouver des trésors sous la mer.  

Quelques temps plus tard, au premier siècle avant notre ère, des plongeurs en apnée, surnommés 

Urinatores, avaient pour mission de retrouver et remonter à la surface les cargaisons des épaves. On 

retrouve la présence de plongeurs en apnée dans bien d’autres cultures, notamment pour la pêche au 

coquillage. Dans toutes ces situations, le plongeur est limité en durée et profondeur par ses capacités en 

apnée. La première utilisation d’une cloche de plongée est rapportée sous le règne d’Alexandre le Grand, 

elle aurait été conçue par Aristote, au IVème siècle avant JC.  Il s’agissait d’un tonneau de bois cerclé de 

cuivre, et fixé à la surface par des câbles. Il était conçu pour capter et emprisonner de l’air pendant la 

descente. Les plongeurs nageaient vers le bas de la cloche et l’utilisaient comme réserve d’air. Ce 

tonneau fut nommé « Colympha ». 
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                              Figure 1:Alexandre Le Grand dans la Colympha (miniature persane du XVI ème siècle) 

 

 

2.1.b La plongée sous-marine : les révolutions des XVII ème et XVIII ème siècles. 

 

Les premières preuves d’évolution en Occident datent de la période de la Renaissance : on essaie 

d’augmenter le temps d’immersion en faisant respirer le plongeur depuis la surface, par un long tube (en 

roseau). En 1500, Leonard de Vinci dessine la première forme de tuba connu, mais celui-ci est trop long 

pour permettre aux poumons de fonctionner (l’effort inspiratoire est incapable de compenser les 

différences pressionnelles).  

Au XVIIème siècle, les cloches de plongée, aussi appelées « cloches à plongeur » ressurgissent. Franz 

Kessler, inventeur dessinateur hollandais, dessine une cloche de plongée en bois. La durée d’immersion 

de cette invention dépend de la quantité d’air piégé dans l’habitacle.  A la fin du siècle, en 1690, 

l’astronome Edmond Halley reprend l’idée de la cloche. Il dessine une cloche en bois recouverte de 

plomb, dans le but de résister aux pressions. L’air à l’intérieur de cette cloche est régénéré par des 

tonneaux étanches contenant de l’air, reliés par des tubes en cuir. Plus tard, les futs seront liés par des 

poids au fond marin, afin de limiter les effets de la houle. Une sortie de la cloche est possible : le plongeur 

est alors muni d’un casque en verre équipé d’un tuyau le reliant à l’intérieur de la cloche et permettant 

l’alimentation en air. Cette invention a largement servi pour les réalisations de travaux sous-marins 

(construction de ponts, digue, jetée...). Denis Papin (physicien, mathématicien et inventeur français qui 
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travailla sur la machine à vapeur) aura l’idée d’alimenter la cloche par de l’air sous pression, au moyen 

de soufflets. Au XVIIIème siècle, la cloche à plongeur connaît des ajustements pour la rendre plus 

fonctionnelle. Une version en acier est élaborée, qui dominera sur les chantiers du XIXème siècle.  

 

 

                                     
                                                           Figure 2: schéma de la cloche de Halley (gravure de Broux) 

 

Parallèlement au développement de la cloche, le physicien italien Borelli dessine en 1680 un sac de cuir 

gonflé d’air, devant servir de recycleur pour le travailleur sous-marin. Ce physicien pensait que l’air 

pouvait être purifié en passant dans un tuyau de cuivre refroidi par l’eau de mer, les impuretés se 

condensant sur les parois. Le plongeur devait donc respirer via un tuyau en cuivre relié au sac de cuir. Il 

invente aussi un chausson palmé pour faciliter les déplacements.  
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                                                                Figure 3: sac de cuir, dessin de Borelli, 1680 

En 1715, John Lethbridge, un marchand anglais, invente un tonneau de plongée individuel. Ce tonneau 

est en bois et fermé à une extrémité par une plaque de verre qui permet une visibilité. Deux trous pour 

le passage des bras son dessinés à la partie inférieure du tonneau, permettant de travailler. L’étanchéité 

du tonneau est assurée par des manchons de cuir. Il estime la capacité d’air contenu à l’intérieur 

suffisante pour une plongée limitée à trente minutes et à une profondeur de dix-huit mètres. Il plongera 

jusqu’à vingt-quatre mètres à l’intérieur de son invention.  

 

                                   
                                                    Figure 4: Tonneau de plongée de John Lethbridge 

Dans les mêmes années, à Brest, un garde de la Marine Nationale, Pierre de Rémy de Beauve invente le 

premier « habit à trompes ». L’invention majeure est le casque de scaphandrier, qui ne portait pas encore 

ce nom, sur lequel se branchait deux tuyaux, « trompes », un au-dessus de chaque oreille, alimentés en 

air frais par des soufflets placés en surface. Cet ensemble permettait de descendre à une dizaine de 

mètres de profondeur. Sa principale fonction était la pêche aux objets tombés des quais.  

Une dizaine d’années plus tard, en 1726, Stephen Hale fabrique le premier épurateur avec de la flanelle 

imbibée d’eau de mer et de tartre. Ce dispositif complétait un casque. La fonction première de ce 

dispositif était de faciliter le secours lors des désastres miniers.  
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                                                                           Figure 5: habit à trompes, Chevalier de Beauve 

  

A Paris, entre 1771 et 1774, Monsieur Freminet invente ce qu’il appelle « la machine 

hydrostatergatique », le premier scaphandre à casque semi-autonome. Il demande à un cordonnier la 

confection d’une combinaison en cuir ne comprenant qu’une seule ouverture, au niveau du cou. Un 

chaudronnier fabrique un casque avec deux trous pour l’embranchement de deux tuyaux. Un premier 

tuyau est relié à un réservoir au dos du plongeur et assure l’arrivée d’air, le second pour l’expiration. 

Sieur Fréminet plongera avec ce premier système de respiration autonome, il l’essaiera dans la Seine. Il 

réussit une plongée à cinq mètres pendant environ trente minutes. Sieur Fréminet utilisa sa machine 

hydrostatergatique pendant presque dix ans.  

En 1765, Jean-Baptiste de La Chapelle (dit  Abbé de la Chapelle) invente et emploie le mot 

« scaphandre » ( du grec skaphe qui désigne une barque et andros, l’homme) pour désigner son invention 

présentée à l’Académie Royale des Sciences. Il s’agit d’un gilet de liège porté par les soldats armés, afin 

d’éviter la noyade. Ce terme apparaît dans son ouvrage publié en 1775, Traité de la construction 

théorique et pratique du scaphandre ou du bateau de l’homme. 
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                                                     Figure 6: La machine Hydrostatergatique de Sieur Fréminet 

    

Quelques années plus tard, en 1797, l’ingénieur allemand Heinrich Klingert invente un scaphandre à 

casque en fer. Le corps du plongeur est équipé d’un cylindre métallique de la poitrine au ventre. Une 

pièce en cuir fait jonction entre le casque et le corps, et englobe les bras jusqu’aux biceps. La partie 

basse de l’habit est également en cuir, descendant jusqu’aux genoux. La respiration du scaphandrier est 

assurée par deux tuyaux reliés à une pompe en surface, mise en action par des aides. Lors des premiers 

essais, les parties en cuir du vêtement étaient trop plaquées au corps ou trop amples, selon la respiration, 

et les pressions. L’ingénieur a alors mis au point un système de cylindres en plomb, fixés autour de la 

taille par une ceinture en cuir, afin de régler la charge et rester stable en profondeur. Il améliore ensuite 

le système en mettant au point un réservoir à air au dos du plongeur, auquel les tuyaux sont reliés. A 

l’intérieur de ce réservoir, un piston existe qui est actionné par crémaillère dépendant d’une manivelle à 

l’extérieur, qui peut être actionnée par le plongeur.  La réserve est également suspendue à une grue et 
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lestée de pierres en fond afin de rester verticale. Le plongeur pouvait communiquer avec la surface via 

un cordon relié à sa ceinture.       

                                        
                                                                   Figure 7: scaphandre et système complet de Klingert 

               

Sur le plan scientifique, la fin du XVIIIème siècle a été marquée par les travaux d’Antoine-Laurent de 

Lavoisier. Après avoir découvert « la partie vitale » de l’air qu’il nomme ensuite oxygène, fruit de ses 

recherches sur la combustion, il s’associe au mathématicien Pierre Simon Laplace pour élaborer des 

expériences sur la respiration animale.  Ils pressentent le rôle de l’oxygène et invente un système de 

mesure de la chaleur et du dioxyde de carbone rejetés. La Révolution Française mettra un terme à leurs 

expérimentations.  

Le XVIIIème siècle a donc été une période de découvertes physiologiques et d’inventions techniques qui 

ont commencé à révolutionner le monde de la plongée sous-marine. A cette époque, les recherches et 

progrès étaient principalement axés sur le secours en cas d’accidents miniers (inondation des galeries, 

effondrement), les inventions étaient ensuite détournées pour évoluer en milieu subaquatique. Les 

évolutions et révolutions vont continuer au XIXème siècle.  

 

2.1.c La plongée sous-marine au XIXème siècle, siècle de la révolution industrielle  
 

En 1819, l’ingénieur Auguste Siebe invente le scaphandre du même nom. Son dispositif est composé 

d’une veste en cuir fixée à un casque métallique dans lequel de l’air est envoyé depuis la surface par un 

tuyau souple. Le système n’est pas étanche, mais la pression de l’air qui arrive dans le casque doit limiter 

le niveau de l’eau au menton. Il existe sur le casque des vannes, permettant au plongeur de contrôler la 

pression de l’air dans le scaphandre et donc la flottabilité. Celui-ci porte également des souliers lestés 

pour tenir à la verticale et des plaques de plomb au niveau du dos et de l’abdomen. Augustus Siebe 

s’associe à Sir Gorman pour commercialiser son invention, et passe des accords avec les marines 

anglaise et française, avec qui il aura l’exclusivité jusqu’en 1857. Ce dispositif a été utilisé pendant 
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presque 150 ans. En 1836, Charles Dean publie le premier manuel de plongée, intitulé « How to ». 

Charles Dean et son frère, en s’associant à Augustus Siebe participent à l’amélioration de la tenue, en 

mettant au point des joints d’étanchéité et en utilisant en surface une pompe à bras. Cette nouvelle tenue 

permet au plongeur de rester sec, et à l’air de circuler librement entre le casque et l’habit.                                                                                                       

 
Figure 8 : casque d'Auguste Siebe: référence mondiale 

                                                                                
                                                                                                                Figure 9 : scaphandre de Deane, Magazine of science, 1842 

           

 

 

 

Les cloches à plongeurs continuent d’être largement utilisés au XIXème siècle, elles sont construites en 

acier et abritent de plus en plus de travailleurs. Elles sont employées pour la construction de port, 

fondation de phare, de quai et de renflouage de cargaison d’épave. Des symptômes divers commencent 

à être décrits chez les travailleurs remontant à la surface: saignement, paralysie brutale, douleurs 

diverses, jusqu’au décès, on parle alors de « maladie des caissons ».  On ne sait pas encore expliquer 



 

15 
 

ces maux qui touchent les travailleurs sous-marins,  mais en 1839 les premières règles de plongée sont 

établies, en 1843 la première école de plongée est créée, et en 1844, la première plongée à visée 

scientifique a lieu en Sicile.  

L’Exposition Universelle de 1855 est l’occasion pour Joseph-Martin Cabirol d’exposer l’équipement 

complet de son scaphandrier. Le casque est assez proche de celui confectionné par Siebe, mais il 

comporte quatre hublots et un double dispositif de sécurité ; un premier tuyau est fixé près de l’oreille 

droite et assure l’arrivée de l’air, une soupape permet une régulation manuelle, et un second tuyau, 

« sifflet », s’insère en regard de la bouche. Un homme équipé de ce scaphandre parvient à atteindre la 

profondeur de 130 mètres. La Marine Impériale Française adoptera cet équipement en 1860, et 

M.Cabirol restera le fournisseur de la Marine Nationale jusqu’en 1900.  

 

                                                       
                                                    Figure 10: Joseph-Martin Cabirol (1799-1874) chapelier à l'origine puis  
                                                    fabricant de caoutchouc,  réalise des tenues pour les plongeurs à partir de 1841.   
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                                                                 Figure 11: l'appareil de Rouquayrol (1826-1875) à air comprimé 

                                                                           

Les inventions qui suivirent sont nées de la rencontre d’un ingénieur des Mines, Benoît Rouquayrol, 

inventeur de l’aérophore, et d’un Lieutenant de Vaisseau de la Marine Impériale, Auguste Denayrouze.  

Ensemble, ils élaborent un réservoir d’air sous pression (30 Litres d’air comprimé à 30 bars), un 

détendeur débitant à la demande et à la pression ambiante de l’air envoyé dans le casque, ainsi qu’un 

masque groin. Cet appareil est dénommé le « régulateur Rouquayrol-Denayrouze » et voit le jour en 

1864. Encore une fois, son utilité première était le secours des accidents dans les mines de charbon. 

Cette mise au point est considérée comme le premier scaphandre autonome et la conception des 

scaphandres actuels.  

En 1873, l’entreprise familiale d’Auguste et Louis Denayrouze commercialise un téléphone acoustique 

permettant la communication entre le plongeur et la surface, et une lampe sous-marine à pétrole. La 

Marine Nationale adopte les appareils Denayrouze. Progressivement, une lampe et un téléphone 

électriques ainsi qu’un casque sans boulon sont mis en service. En 1895, l’entreprise familiale est vendue 

à Charles Petit.  

En 1870, Henry Fleuss modifie un scaphandre à casque pour réaliser un scaphandre à circuit fermé, 

alimenté par de l’oxygène pur, pour inventer le premier recycleur de l’histoire de la plongée sous-marine. 

Son association à la société Siebe-Gorman lui permet de développer son idée. Il utilise un masque en 

caoutchouc étanche et un sac relié à  une bouteille de cuivre remplie d’oxygène. Une nouvelle fois, ce 

système est utilisé pour venir en aide à des mineurs prisonniers d’inondation. Par la suite, il conçoit le 

premier recycleur au Nitrox en 1879. Pour l’anecdote, un certain Alexander Lamber, parvient en 1880 à 

évoluer dans une galerie inondée, appareillé du recycleur de Fleuss, dans un noir absolu et à fermer 

diverses valves pour limiter l’entrée d’eau.  
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              Figure 12: premier recycleur opérationnel de Henry Fleuss 

 

 

. 

 

 

 2.1.d L’élaboration des tables de plongée sous-marine  
 

En 1869 un médecin de la Marine Nationale, Dr Le Roy de Méricourt, est le premier à  publier dans la 

littérature un cas de maladie du caisson, « Considération sur l’hygiène des pêcheurs d’éponge ». A cette 

occasion, il recommande de limiter la durée des plongeurs à deux heures, la profondeur à trente mètres 

et la vitesse de remontée à un mètre par minute. Un physiologiste français, Paul Bert, s’intéresse alors à 

ces phénomènes et parvient à mettre en évidence les effets toxiques de l’oxygène pur et de l’air sous 

pression respiré pendant longtemps. Il émet des premières théories sur l’effet de l’azote dans le sang et 

les tissus des plongeurs, notamment lors de la baisse de pression, à la remontée en surface. Il publie les 

conclusions de ses recherches en 1878, et conseille aux scaphandriers de procéder à des remontées en 

surface plus lente. Il préconise également de placer les accidentés dans des caissons remplis d’oxygène 

à pression élevée, et de délivrer de manière préventive de l’oxygène à tous les plongeurs à la sortie de 

l’eau.  

Entre 1896 et 1907, John Scott Haldane, physiologiste anglais, reprend les expériences de Paul Bert et 

publie en 1908 « The Prevention of compressed air illness », The Journal of Hygiene, ouvrage dans 

lequel il explicite le système des paliers et des tables de décompression qu’il a mis au point. Il a calculé 

la profondeur de réalisation des paliers en fonction de la profondeur maximale atteinte lors de la plongée. 

Son critère  de remontée est de parvenir à rejoindre la surface en passant d’une pression intra tissulaire 

égale à la pression hydrostatique (la pression hydrostatique inférieure à la pression tissulaire), sans 

accident de décompression. Il a pour hypothèse principale que les variations de pression d’un gaz dissous 

Le premier recycleur 
opérationnel, inventé à 
des fins subaquatiques 
en 1878 et par Henry 
Fleuss. Son invention 
lui permit de faire une 
immersion de plus d’
une heure à 6 mètres 
de profondeur.  
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dans un tissu ne dépendent que du taux de perfusion du tissu. Il déduit de ses expérimentations animales 

(à partir d’une chèvre sous pression) que des paliers doivent être réalisés à chaque fois que la pression 

absolue à la profondeur quittée est divisée par deux. Il établit également qu’il est nécessaire de ne pas 

dépasser un certain seuil de diminution de pression, afin d’éviter une sursaturation des gaz délétères. 

Ses tables limitent la profondeur de travail à soixante-quatre mètres et les paliers sont réalisés à vingt-

quatre, vingt-et-un, dix-huit, quinze, douze, neuf, six et trois mètres de profondeur. Ce sont les mêmes 

profondeurs que l’on retrouve sur les tables de décompression actuelles. Dès 1907, les marines 

européennes et américaines adoptent le système des tables de décompression de John Haldane.  

 

                                                                                                                 
Figure 13: exemple de table de décompression de Haldane 

 

La méthode d’Haldane pour l’élaboration des tables de plongée est toujours utilisée, elle présente les 

avantages d’une simplicité de calcul et une expérimentation de plus d’un siècle. D’autres méthodes de 

calcul basées sur des théories physiologiques ou mathématiques ont été et sont utilisées. Les plongeurs 

civils actuels sont équipés d’ordinateurs qui multiplient les procédures de décompression. Dans l’Armée 

Française, les tables de plongée restent la règle.  Pour les plongées à l’air ne « nécessitant pas d’effort 

physique plus important que se déplacer à la vitesse de 0,5 nœuds », les plongeurs de la marine Nationale 

utilisent les tables MN 90. La vitesse de remontée est limitée à quinze mètres par minutes. En cas de 

plongées consécutives (intervalle de temps inférieur à quinze minutes entre deux plongées) ou de 

plongées successives (moins de douze heures mais au moins quinze minutes entre deux plongées) la 

profondeur est déterminée afin d’adapter la table de remontée. Il est courant de faire respirer de 

l’oxygène à la sortie de l’eau afin de favoriser l’élimination de l’azote résiduel, ce que préconisait déjà 

Paul Bert.  
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Le XIXème siècle a donc été le théâtre de progrès techniques, dérivés du monde industriel, et 

scientifiques, bouleversant ainsi la pratique de la plongée sous-marine et la prise en charge médicale des 

travailleurs sous-marins.  

 

 

2.1.e La plongée sous-marine du XXème siècle à nos jours 
 

En l’an 1900, le premier ouvrage de photographies sous-marines est publié, réalisé par Louis Boutan, 

vêtu d’un scaphandrier de Cabirol, et armé d’un appareil étanche de sa propre invention.  

En 1909, une compagnie allemande nommée Draeger (manufacturiers de valves de gaz et équipements 

pour les pompiers et la sécurité dans les mines) tente sa chance dans la fabrication de matériel de plongée 

sous-marine. Elle met au point un système reliant un casque dur à deux bouteilles d’air comprimé que 

le plongeur porte sur le dos. L’air du casque est recyclé en passant par les bouteilles. Sur sa poitrine, le 

plongeur porte une source d’air de secours. Ce système permet de gagner en autonomie et allonge la 

durée de travail en profondeur.  

En 1919, le physiologiste américain Eliot Thomson, propose l’emploi d’hélium à la place de l’azote 

dans les mélanges gazeux. Mais à cette époque, ce gaz est très coûteux et il faudra attendre 1924 pour 

la réalisation d’une plongée avec un scaphandre rigide, à 180 mètres de profondeur, avec un mélange 

gazeux à base d’hélium. La Marine Américaine publie, après plusieurs années d’expérimentation, les 

premières tables de décompression pour des systèmes à l’hélium en 1943. Ces tables sont utilisables 

pour des plongées allant jusqu’à 130 mètres de profondeur.  

A la conquête de toujours plus d’autonomie, en 1925, à Paris, Yves Le Prieur, officier de marine et 

inventeur français, plonge avec un scaphandre réalisé par Maurice Fernez, inventeur lui aussi. Il est 

équipé de lunettes de plongée, d’un pince-nez, une embouchure pour respirer, et d’un mano-détenteur 

sur bloc d’air comprimé retenu par un harnais. L’air est délivré en continu à la pression réglée par le 

manodétendeur. Il remplacera ensuite l’ensemble pince nez- embouchure par un masque facial. Son 

système sera utilisé par la Marine Nationale et les Pompiers de Paris, mais le détendeur à la demande 

sera remplacé par un débit d’air en continu. Le Prieur et le cinéaste Jean Painlevé fondent le premier 

club français de plongée en 1935, le « club des sous-l’eau ». 
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                                      Figure 14: le scaphandre de Le Prieur et Fernez 

 

A la même époque, en 1933, le Capitaine de Corvette Louis de Corlieu met au point les premières palmes 

en caoutchouc, ainsi que des gants palmés, pour augmenter la force propulsive du plongeur.  Les essais 

officiels devant la Marine Nationale ont eu lieu à Saint Jean de Luz le 12 juin 1933, Louis de Corlieu 

parcourut 8 km en six heures, mais la Marine refusa d’adopter « les propulseurs de natation et de 

sauvetage », contrairement à l’US Navy qui signa un contrat en 1940.  

 

                                                    
                                                                 Figure 15: ancêtre des palmes, « palettes » de Louis de Corlieu 

Entre 1935 et 1940, le professeur américain de physiologie, Behnke apporte de nouvelles explications 

aux accidents de plongée liés au gaz tels que le mauvais respect des paliers de décompression ou la 

narcose à l’azote.  

En 1938, Georges Commeinhes couple le système de Le Prieur au régulateur élaboré par Rouquayrol et 

Denayrouze, ce qui permet au plongeur d’obtenir l’air à la demande et à la pression à laquelle il évolue. 

La même année, la société Dreager fabrique un recycleur à position dorsale.  

 

Pendant la Seconde Guerre Mondiale, les flottes utilisent diverses sortes de recycleur, notamment à 

circuit fermé, par souci de discrétion, pour des missions de sabotage, déminage, reconnaissance.  

Les derniers grands progrès naissent avec l’équipe des « Mousquemer » formée par Jean-Yves Cousteau, 

Léon Vêche, Philippe Taillez et Frédéric Dumas.  
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L’officier de marine Philippe Tailliez rencontre en 1935 le commandant Yves Le Prieur. Ce passionné 

de pêche sous-marine s’empresse d’essayer le scaphandre léger conçu par son aîné de vingt ans, mais le 

trouve trop lourd pour son activité privilégiée. Il réalise ensuite un premier film court-métrage sous-

marin, en apnée, muni d’une caméra 8 mm dans un boîtier étanche. Les images réalisées sont de qualité 

médiocre. Il se procure alors un prototype de la marine nationale : un caisson étanche équipé d’un 

appareil à photographies Leica. Cet engin avait été conçu pour photographier les ruines immergées de 

Tyr au Liban. Quelques temps plus tard, Philippe Taillez rencontre un jeune enseigne de vaisseau 

nommé sous ses ordres, Jacques-Yves Cousteau, puis au détour d’une crique des Embiez, Frédéric 

Dumas.  

  

En 1942, après l’Armistice, Jean Yves Cousteau et son équipe utilisent une caméra 35 mm en caisson 

étanche pour capturer des images sous-marines. Ils tournent ainsi leur premier film en apnée, Par dix-

huit mètres de fond, aux Embiez (île située entre Bandol et le Cap Sicié). Ce premier film qui relate les 

aventures d’un chasseur sous-marin rencontre le succès. Les quatre amis obtiennent alors l’autorisation 

des forces d’occupation de poursuivre le tournage de films culturels sous-marins. Cependant, ils se 

trouvent limités par la plongée en apnée et rêvent d’un scaphandre plus autonome et plus pratique que 

celui de Le Prieur. Avec l’aide de son beau-père, directeur de la société Air Liquide, Jean-Yves Cousteau 

rencontre l’ingénieur Emile Gagnan. Celui-ci propose de détourner un régulateur initialement conçu 

pour l’alimentation des moteurs automobiles à gazogène. En 1943, ils créent le détendeur à membrane 

qui est constitué d’un bec de canard et de deux tuyaux reliés à un détendeur à deux étages et une bouteille 

d’air comprimé. En l’absence de mouvement inspiratoire, la pression maintien le bec de canard fermé. 

Ce scaphandre est appelé le scaphandre CG-45 (Cousteau Gagnan 1945).  
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                                                       Figure 16: le scaphandre autonome Cousteau Gagnan, 1945 

 

Sous le Commandement de Philippe Taillez, naît en 1945 à Toulon le Groupement de Recherches Sous-

marines, qui deviendra en 1947 le Groupement d’Etudes et de Recherches Sous-Marines, cellule de la 

marine Nationale. Ce groupement expérimente des appareils en circuit fermé à l’oxygène pur (Oxygers 

ou Oxymixgers), et des recycleurs fonctionnant au Nitrox. Cette époque voit aussi le début des plongées 

profondes, qui se soldent par des accidents mortels.  
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Figure 17: équipe de GRS, 1947 

 

La première Fédération de plongeurs en France voit le jour en 1948, elle a pour premier président Jean 

François Borelli. Elle regroupe huit clubs et sept cent dix-huit membres. 

Jean Yves Cousteau reçoit de la part d’un mécène anglais un ancien dragueur de mines, la Calypso, à 

bord duquel il explorera les mers jusqu’en 1997. En 1955, le public découvre « le Monde du Silence », 

film récompensé de la Palme d’Or au festival de Canne en 1956. J-Y Cousteau a aussi travaillé avec la 

NASA sur l’élaboration de nouvelles techniques de cartographie, ainsi que des engins d’exploration.  

 Après la Seconde Guerre Mondiale, dans les années 1950, débute l’exploration des grands fonds marins, 

qui met en jeu l’élaboration de mini sous-marins. En 1978 le Groupe d’Intervention Sous la Mer 

(GISMER) et le Centre d’Etudes et de Recherches Biophysiologiques appliquées à la Marine (CRB) 

participent aux recherches sur la ventilation pulmonaire et la régulation thermique lors de plongées en 

saturation.  

Vers la fin des années soixante, plusieurs unités militaires spécialisées dans la plongée sous-marine se 

créent. Pour la Marine Nationale, il s ‘agit du groupe des plongeurs-démineurs, des chasseurs de mine, 

de l’Unité des nageurs de combat (Commando Hubert). Pour l’Armée de Terre, il s’agit des unités de 

Génie et d’aide au franchissement et des unités de plongeurs de la Gendarmerie (Brigade Nautique de 

la Gendarmerie). Dans le milieu civil, les services de médecine du travail des explorations pétrolières 

offshore et des entreprises de travaux immergés participent conjointement avec les médecins de Marine 

L’équipe du G.R.S. - Fin 1947 
De gauche à droite, Jacques-Yves Cousteau, Philippe Tailliez, 
Frédéric Dumas et Second-maître aéronautique Morandière, à 
bord de L’Élie Monnier, au départ de l’expédition FNRS2, pour 
laquelle le GRS apportera son concours au professeur Auguste 
Piccard. 
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à développer des procédures interventionnelles thérapeutiques. Ils procèdent notamment à des 

expérimentations à terre en caisson à des profondeurs allant jusqu’à 700 m. On peut citer deux opérations 

majeures réaliser par la cellule COMEX: en 1977, une plongée à 501 m avec un mélange héliox (JANUS 

IV : des plongeurs travaillant sur une connexion de pipeline par 460 mètres de profondeur en mer 

Méditerranée au moyen d’un nouveau connecteur mis au point par COMEX) et en 1988 une plongée 

avec un mélange hydréliox HYDRA VIII pendant laquelle les plongeurs ont réalisé une démonstration 

de deux tronçons de pipeline à 530 mètres de profondeur en mer. 

Devant les spécificités de ces nouvelles missions, le Service de Santé des Armées décide de créer un 

cursus de formation de la médecine de la plongée. Il existe trois niveaux de qualification des médecins 

du Service de santé dans le domaine de la plongée : les médecins compétents en médecine de la plongée, 

ils ont suivi une formation théorique et sont en mesure d’appliquer strictement les procédures de prise 

en charge  d’un accident de plongée en ambiance normobare, conformément aux recommandations. Il y 

a ensuite les médecins qualifiés en médecine de la plongée, diplômés d’un certificat de médecin 

appliquée à la plongée sous-marine (CMAPSM), ils possèdent également un certificat militaire de 

plongeur élémentaire et sont médicalement aptes à intervenir dans un milieu hyperbare. Le dernier 

échelon est constitué des médecins experts, praticiens certifiés sur concours ou sur titre, ils sont en 

mesure d’assurer le soutien médical spécifique d’un chantier de plongée et d’adapter le traitement 

médical en fonction des critères de gravité avérés ou potentiels d’un plongeur victime d’un accident de 

plongée. Il existe également trois niveaux de compétence pour les infirmiers : Infirmier Sécurité 

Plongée, Infirmier Sécurité Plongée Hyperbare, Infirmier Plongeur Hyperbariste) (1).  

 

Pour finir sur l’évolution du scaphandre autonome, l’équipement actuel du plongeur varie en fonction 

du mode respiratoire. En circuit ouvert, c’est-à-dire lorsque le mélange gazeux est directement utilisé à 

la sortie de la bouteille après détente et que la fraction utilisée lors d’un cycle respiratoire est rejetée à 

l’extérieur, le plongeur est armé d’un détendeur à deux étages, un tuyau à air relié aux bouteilles, un 

détendeur de secours, un gilet de stabilisation, un manomètre, un profondimètre, une soupape de 

gonflage et une soupape de purge, une ceinture lestée, un gonfleur, un embout, un thermomètre. 
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                                        Figure 18: équipement d'une plongée à l'air en circuit ouvert 

 

En circuit fermé, le mélange respiré chemine dans un faux poumon, dans lequel la fraction expirée est 

débarrassée de son CO2 et enrichie en O2 par apport de gaz dans le faux poumon. Le système en circuit 

fermé à oxygène pur est utilisé par les nageurs de combat. 

 

                                               
                                                     Figure 19: FROGS: appareil circuit fermé 

          

 

 

 

 

Le FROGS : Full Range Oxygen Gaz 
System  
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                                Figure 20: circuit fermé à oxygène pur 

 

En circuit semi-ouvert (ou semi-fermé) aux mélanges, une partie de la fraction expirée est débarrassée 

de son CO2 en passant dans le faux poumon (chaux sodée) et une autre fraction de ce CO2 est expirée 

vers l’extérieur. Les systèmes en circuit fermé et semi-fermé présentent l’avantage d’un encombrement 

réduit du matériel (bouteille de gaz comprimé moins volumineuse) et donc de poids, et d’autonomie.  
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Figure 21: DC55: appareil à recyclage des gaz 

            

 

La plongée autonome implique le transport de la réserve en gaz. La teneur de cette réserve détermine la 

durée d’autonomie du plongeur. On parle de plongée autonome, « scuba », pour les réserves en gaz 

composées d’air (21% O2 et 79% N2), d’oxygène pur, ou mélange superoxygéné (utilisés par les nageurs 

de combat) ou encore de mélanges utilisant un gaz diluant autre que l’azote, comme l’hélium, ces 

mélanges sont utilisés pour des plongées profonde, au-delà de soixante mètres (interventions 

industrielles par exemple).  

Lorsque la durée de travail est indéterminée, la plongée dite à saturation est privilégiée. Elle n’est 

pratiquée qu’en milieu professionnel et est conçue pour une durée de travail et une autonomie illimitées. 

Sont utilisés des mélanges binaires tels que l’Héliox ( Hélium et dioxygène) ou ternaire tels que le Trimix 

qui est constitué d’hélium, d’oxygène et d’hydrogène. Les recherches sur l’utilisation de gaz diluants et 

dans quelle proportion sont encore d’actualité.  
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  2.1.f Quelques mots sur le développement de la médecine hyperbare. 
 

L’idée d’une application médicale à un séjour en pression revient au Dr Henshaw, londonien, en 1662, 

qui fit respirer de l’air comprimé à ses patients à l’intérieur d’une pièce nommée « domicilium ». Peu 

de résultats nous sont parvenus et il semblerait que la méthode n’ait pas rencontré le succès à cette 

époque. Quelques siècles plus tard, au XIXème siècle, les français Junod en 1834, puis Tabarie, en 1840 

à Montpellier, et Pravaz à Lyon travaillent à leur tour sur cette pratique, et les bienfaits des « bains d’air 

comprimé » se firent connaître. Ils étaient alors employés essentiellement pour les pathologies telles que 

la dénutrition, l’emphysème, la bronchite,… En 1879, un dénommé Fontaine fit construire une salle 

d’opération hyperbare.   

L’histoire de l’hyperbarie connut un tournant avec la publication en 1878 de l’ouvrage de Paul BERT,  

« La Pression barométrique ». Il y présentait les effets bénéfiques de l’oxygène respiré à 60 % à une 

pression de 1 atmosphère, et la dangerosité de l’oxygène pur à haute pression. 

C’est au XXème siècle, en 1959, que les chirurgiens cardiaques Boerema et Brummel Kamp utilisent 

l’oxygénothérapie hyperbare pour la prise en charge de la gangrène gazeuse. Cette étape marqua le début 

des recherches sur ce nouveau mode thérapeutique.    

Pour revenir à la plongée, le XIXème siècle et ses progrès voient se développer la maladie des caissons. 

Les accidents et victimes se firent nombreux. Les médecins liés à ces plongeurs, en particulier les 

médecins du travail (Pol, Watelle, Foley) et des médecins de la Marine (Le Roy de Méricourt) furent 

confrontés à la variabilité clinique et aux séquelles de cette maladie. Ils commencèrent à proposer des 

règles et des précautions à la pratique de la plongée sous-marine. Paul Bert étudia particulièrement 

l’origine de ces nouvelles pathologies. Il émet l’hypothèse de la formation de bulles d’azote dans le sang 

et les tissus au cours de la décompression d’une remontée rapide. Suite à cette hypothèse, il propose 

d’allonger le temps de remontée et propose un traitement des accidents de plongée par une 

oxygénothérapie hyperbare.  Dans l’entre-deux guerres, il existe déjà des caissons d’oxygénation 

hyperbare monoplace, qui laissèrent ensuite la place aux caissons multiplaces. A la même époque les 

médecins de la marine et des entreprises de plongeurs professionnels commencent à mettre au point des 

protocoles thérapeutiques hyperbares adaptées à la gravité des symptômes des victimes d’accident de 

plongée.  

 

  

La plongée sous-marine a sans cesse présenté un intérêt pour l’Homme, elle s’est développée au fil des 

siècles et au rythme des avancées scientifiques et industrielles pour permettre au XXième siècle 

d’atteindre des records de profondeur et remplir des missions de plus en plus diverses. L’importance des 
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contraintes physiologiques liées à cette discipline, l’ergonomie et la modernisation des appareils de 

plongée, la diversité des missions réalisées par les plongeurs professionnels, permettent de comprendre 

l’implication, dans la seconde moitié du XXième siècle, du Service de Santé des Armées dans le 

développement et la recherche thérapeutique en lien avec la pratique de la plongée sous-marine.   

 

  

2.2 Principes physiques de la plongée sous-marine 
 

La plongée sous-marine expose l’organisme à des contraintes majeures sur le plan respiratoire, 

cardiovasculaire et thermique, secondaires à l’immersion dans un milieu froid, dense et irrespirable. 

Afin de mieux comprendre les adaptations physiologiques et les mécanismes pathologiques, il faut 

rappeler quelques principes physiques. 

 

2.2.a Poussée d’Archimède 

 
 Lors de l’immersion d’un corps dans un liquide, la poussée d’Archimède, aussi appelée « principe de 

flottabilité » s’applique. Selon ce concept, tout corps plongé dans un liquide éprouve une poussée 

verticale dirigée de bas en haut. La force de cette poussée dépend du poids du volume de liquide déplacé. 

Le volume de liquide déplacé est égal au volume du corps immergé.  Dans ce nouveau milieu, le poids 

de l’objet immergé est exprimé en poids apparent ; il s’agit du poids réel de l’objet auquel est soustrait 

le poids du volume de liquide déplacé.  

La valeur du poids apparent définit la flottabilité du corps immergé. Si le poids apparent est positif 

l’objet coule, s’il est nul l’objet est en équilibre. Un poids apparent négatif assure une flottaison. Lors 

d’exercice, ou de fouille, le plongeur cherche un niveau d’équilibre (soit un poids apparent nul) ce qui 

justifie la nécessité de gilet stabilisateur et de lest. Le calcul du poids apparent fait intervenir la densité 

des objets et du liquide d’immersion. La densité d’un corps est le rapport de la masse volémique de ce 

corps sur la masse volémique de l’eau douce. La masse volémique d’un corps est la masse d’un litre (ou 

un décimètre cube), elle s’exprime en Kilogramme par décimètre cube (kg.dm-3). La densité de l’eau 

salée est de 1,025.  

La poussée d’Archimède se traduit par une pression exercée sur un corps. La pression est la force 

appliquée sur une unité de surface, l’unité internationale est le Pascal. En médecine de la plongée et 

hyperbarie, la pression s’exprime en ATA (atmosphère absolue). Il est convenu qu’un ATA est la 

pression exercée au niveau de la mer, elle est de 1,023 bar. Pour simplifier on admet : 1 ATA= 1 bar.  
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Dans l’eau, la pression hydrostatique, aussi appelée pression relative est définie par la pression exercée 

sur le corps immergée par la colonne d’eau verticale au-dessus de ce corps. Par exemple pour un objet 

à vingt-cinq mètres de profondeur, la pression hydrostatique est la pression exercée par la colonne de 

vingt-cinq mètres d’eau. Elle dépend de la profondeur et de la densité du liquide. Pour l’eau (en 

admettant que la densité de l’eau salée et de l’eau douces sont les mêmes), une colonne de dix mètres 

de hauteur exerce une pression hydrostatique de 1 ATA. Cependant un plongeur situé à dix mètres de 

profondeur subit en réalité une pression de 2 ATA, car à la colonne d’eau, s’ajoute la pression 

atmosphérique, il s’agit de la pression absolue, soit la pression réellement appliquée à un corps en 

immersion.   

 

 

                           

                                    Figure 22: illustration de la poussée d'Archimède 

 

 

  P = Vd x mf x g          

Formule 1 : poussée d’Archimède  

 

 

P : poussée d’Archimède 

Vd : volume déplacé  

mf : masse volumique du fluide  

g : accélération de la pesanteur  
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2.2.b Loi de Boyle-Mariotte :  

 
Si les pressions exercées sur le plongeur varient, il est en de même pour son matériel et notamment les 

gaz respirés. L’objectif du plongeur en scaphandre autonome est donc de pouvoir respirer des gaz à une 

pression identique à la pression environnante qu’il subit. Selon la loi de Boyle-Mariotte, à température 

ambiante et pour un gaz parfait, le produit du volume et de la pression reste constant. Cette loi s’applique 

aussi aux gaz présents dans les cavités aériques de l’organisme, à l’origine de barotraumatisme. Donc si 

la pression d’un gaz augmente, le volume occupé doit diminuer, selon le facteur de compressibilité du 

gaz. Le plongeur autonome respire un mélange gazeux, dans la majorité des cas. Chaque gaz du mélange 

subit des variations pressionnelles. Selon la Loi de Dalton, les mélanges gazeux se conduisent comme 

des gaz parfaits, et la pression partielle d’un gaz au sein du mélange dépend de sa concentration et de la 

pression absolue. Or certains gaz ont une toxicité pour l’être humain dépendante de la pression partielle. 

Ce principe est à l’origine de la formation des mélanges gazeux en fonction des profondeurs de plongée 

envisagées. 

                                                                   

Figure 23: illustration de la loi de Boyle Mariotte :  
variation du volume gazeux en fonction de la pression ( profondeur) 

 

 

 

 

P x V = constante  
 

P : pression 
V : Volume  

Formule 2 : loi de Boyle-Mariotte 
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2.2.c Loi de Henry 

De la température ambiante et de la pression partielle qu’exerce un gaz sur un liquide dépend la quantité 

de gaz dissous dans ce liquide, il s’agit de loi de Henry. Le coefficient de solubilité d’un gaz varie en 

fonction de chaque tissu, et notamment de la proportion de tissu adipeux. La vitesse de diffusion du gaz 

dans le tissu dépend de la surface d’échange (flux), du gradient de concentration et du facteur de 

solubilité du gaz dans ce tissu (Pondération de Fick). Lorsque ce gaz ne reste pas dissous dans le tissu, 

mais revient à la forme gazeuse, on parle de désaturation pathogène à l’origine d’un dégazage dans le 

tissu. C’est le risque majeur de la diminution de la pression ambiante lors de la remontée du plongeur 

vers la surface. L’équilibre d’une bulle dans un tissu est régi par la loi de Laplace. 

Les modifications des pressions environnantes au cours d’un exercice de plongée entraînent une 

modification des densités gazeuses, puisque la masse volumique d’un gaz varie en fonction de sa 

pression. Or l’augmentation de la pression d’un gaz entraîne une augmentation de la densité de ce même 

gaz, ce qui applique une contrainte physique lors de l’inspiration (écoulement gazeux). De plus le 

plongeur doit provoquer une dépression intra-thoracique pour favoriser l’inspiration (Loi de Poiseuille), 

et donc faire varier la compliance pulmonaire. 

 

                        C s,i  

 Hi=─────── 

                          Pi               
 

 

Formule 3 : Loi de Henry  

Hi : constante de Henry, dépend de la 
nature du gaz, de la température et du 
liquide  

Cs,i : Concentration maximale du 
composant  

Pi : pression partielle du gaz  
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                                                           Figure 24:illustration de la loi de Henry 

 

 

 

2.2d Contraintes physiques liées à la plongée et mécanismes physiologiques 

d’adaptation 
 

Ces différentes lois physiques mettent en évidence les contraintes auxquelles devra s’adapter le corps 

en immersion (2).  

La masse volumique de l’eau est huit cents fois supérieure à la masse volémique de l’air, donc lorsque 

le corps est immergé, il subit immédiatement les effets de la poussée d’Archimède et de la pression 

hydrostatique. Comme un effet de contention, le volume sanguin est redistribué de la périphérie vers les 

organes centraux, provoquant une hypervolémie relative. Après un délai de vingt minutes d’immersion, 

la répartition des pressions est modifiée avec des pressions dans le milieu interstitiel supérieures à la 

pression dans les capillaires sanguins. Il y a alors transfert des liquides des milieux interstitiel et 

intracellulaire vers les milieux vasculaires, à l’origine d’une hémodilution.  

Cette hypervolémie relative (3) s’associe à une distension des parois cardiaques qui entraîne une 

augmentation de la pression veineuse centrale, de la pression artérielle pulmonaire, de la post-charge 

ventriculaire droite, du volume d’éjection systolique, et du débit cardiaque d’environ 30%. La fréquence 
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cardiaque est diminuée le plus souvent, les résistances vasculaires systémiques sont abaissées, et les 

débits régionaux tels que splanchniques, musculaires et rénaux sont augmentés (4). 

Sur le plan hormonal, secondairement aux effets de l’élévation des pressions ambiantes sur les 

barorécepteurs du système nerveux autonome, le système orthosympathique est inhibé, entraînant une 

diminution de la sécrétion de noradrénaline. On observe également une diminution de la sécrétion de 

rénine et d’ADH et une augmentation de la sécrétion des peptides natriurétiques. De ces modifications 

hormonales découlent une majoration de la diurèse, une vasodilatation, une augmentation de la 

perméabilité capillaire, une augmentation de la lipolyse et une inhibition de l’activité sympathique. 

L’augmentation de la diurèse entraîne une déshydratation à la sortie de l’eau.  

Au niveau de la fonction respiratoire, nous avons précédemment exposé que l’augmentation de la 

pression environnante est à l’origine d’une majoration de la densité des gaz inspirés. Or les écoulements 

dans les voies aériennes supérieures dépendent de la densité des gaz respirés, le travail inspiratoire est 

donc majoré pour conserver une respiration efficace (5), ce qui tend à réduire le volume expiratoire 

maximal, d’autant plus que la pression absolue entraîne aussi une bronchoconstriction (6). Le travail en 

immersion réduit donc les capacités respiratoires, de manière croissante avec la profondeur, à l’origine 

d’une mise en jeu graduelle des muscles inspiratoires .   

Des études réalisées à partir de plongée à l’héliox (hélium et oxygène) à 450 mètres de profondeur ont 

mis en évidence une obstruction sévère des voies aériennes à cette profondeur (7). Un séjour prolongé 

à cette profondeur (plongée à sec) aboutit à un épuisement des muscles inspiratoires. Aux conséquences 

de l’immersion, s’ajoutent les difficultés d’adaptation liées à la différence de pression entre la pression 

de l’air (ou mélange) dans la bouteille et la cage thoracique au niveau de la plongée. Quand le plongeur 

évolue en position horizontale, la pression absolue au niveau de la cage thoracique est supérieure à celle 

qui s’applique sur le mélange, cette variation est majorée en position verticale, puisque la différence de 

pression se situe entre le duo détendeur-bouche et la cage thoracique. Ce différentiel de pression 

participe à l’épuisement, puisque l’organisme doit provoquer une dépression relative au niveau de la 

cage thoracique pour permettre l’inspiration. Le travail musculaire est donc majoré par ce phénomène. 

A long terme, il a été observé chez des plongeurs ayant pratiqué des séjours en milieu hyperbare à 

répétition une augmentation de la capacité pulmonaire totale, un volume d’expiration maximale réduit 

par rapport à la valeur prédictive, une obstruction bronchique chronique et une diminution du DLCO.  

L’effet de la température ambiante s’additionne à ces contraintes (8). La thermoneutralité est la zone de 

températures entre lesquelles l’homéotherme peut maintenir constante sa température sans dépense 

d’énergie supplémentaire par rapport au métabolisme de base. En air ambiant la zone de 

thermoneutralité se situe entre 25 et 28°C, alors qu’elle est entre 34 et 35°C dans l’eau. Plonger à de 

telles températures d’eau reste exceptionnelle, le plongeur évolue donc, dans la majorité des cas, dans 

une ambiance froide. Le séjour en eau froide stimule l’activité du système nerveux autonome. On 
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observe alors une augmentation de la production de noradrénaline et adrénaline. La fréquence cardiaque 

est abaissée et la vasoconstriction en périphérie participe à l’augmentation du volume sanguin central, 

et donc favorise l’hypervolémie relative induite par l’immersion. La pression artérielle et la post-charge 

du ventricule gauche sont augmentées.  L’augmentation du volume sanguin provoque une distension 

des parois thoraciques, stimulant la libération d’ANP et la synthèse de BNP.  Sur le plan respiratoire, le 

froid favorise la bronchoconstriction. 

Au total, l’immersion en eau froide a pour conséquence une redistribution des volumes sanguins aux 

dépends de la circulation périphérique et au bénéfice de la circulation centrale, ce qui augmente la 

précharge et majore le débit cardiaque d’environ 30%. La diurèse est majorée provoquant un état de 

déshydratation à la sortie de l’eau.  

Outre les effets de l’immersion et de la température, les modifications des pressions partielles des gaz 

inhalés exposent aux risques d’effets toxiques de ces gaz. Pour une plongée à l’air, l’augmentation de la 

pression partielle en oxygène expose à l’hyperoxie, qui induit une majoration des résistances vasculaires 

systémiques et une vasoconstriction. Ces phénomènes circulatoires résultent de la modulation de l’action 

biologique de l’endothéline I qui s’accompagne d’une inhibition du monoxyde d’azote et d’une 

activation de la synthèse d’angiotensine II et de radicaux libres. L’hyperoxie provoque une inhibition 

du système parasympathique, qui est à l’origine d’une baisse de la fréquence cardiaque, du débit 

cardiaque et du volume d’éjection systolique. Donc l’hyperoxie atténue les effets de l’immersion et du 

froid en profondeur sur le système cardio-vasculaire.  

Dans le même sens, les interactions entre les systèmes cardiaques et pulmonaires tendent à diminuer les 

effets de la redistribution volémique. En effet l’élévation de la pression dans la cage thoracique induit 

une élévation de la postcharge et une diminution de la précharge du ventricule droit, amenant à un 

abaissement du débit cardiaque.  

La loi de Henry permet de comprendre le mécanisme de dissolution des gaz diluants dans les tissus par 

augmentation de la pression partielle. Lors de la remontée vers la surface, le mécanisme s’inverse et les 

pressions partielles diminuent, les gaz dissous repassent à la forme gazeuse, créant des bulles de gaz 

diluants dans les tissus (bulles tissulaires) et la circulation sanguine veineuse (bulles circulantes) par 

relargage des tissus, phénomène appelé dégazage. Ces phénomènes bullaires sont l’origine supposée des 

accidents de désaturation (9). Les recherches portent sur des mélanges gazeux à base de molécule au 

coefficient de dissolution moindre que l’azote (hélium, hydrogène) (10).  

A la sortie de l’eau, le retour à un environnement à pression atmosphérique et respirable, et donc l’arrêt 

brutal de l’exposition aux contraintes, expose l’organisme à une déshydratation, une diminution de la 

précharge et du débit cardiaque.   
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Les lois physiques régissant le comportement des liquides et des gaz permettent d’appréhender les 

contraintes, notamment pressionnelles, qui s’appliquent sur l’organisme en immersion et de comprendre 

les conséquences et adaptations physiologiques. Une mauvaise appréhension de cet environnement et/ou 

une intolérance de l’organisme aux nouvelles contraintes et aux modifications physiologiques peuvent 

être à l’origine d’un accident de plongée.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: le blood shift 

Figure 26: modifications volémiques et hémodynamiques au cours de la plongée sous-marine 
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2.3 Accidents médicaux en plongée sous-marine : panorama 
 

Les conditions particulières de cet environnement peuvent donc être responsables de pathologies et 

d’accidents spécifiques, peu connus du monde médical, qui nécessitent une démarche diagnostique et 

une prise en charge thérapeutique spécifiques. Les accidents de plongée sont le plus souvent classés en 

fonction des conséquences physiopathologiques que le milieu sous-marin exerce sur l’organisme, et des 

lois physiques. Quatre grand types d’accidents de plongée sont classiquement décrits: les accidents 

barotraumatiques secondaires aux variations des volumes gazeux dans les cavités aériques de 

l’organisme, les accidents biochimiques ou toxiques, liés aux variations de pressions partielles des gaz 

ventilés selon la profondeur, les accidents de désaturation par la formation de bulles de gaz dans les 

tissus et le sang lors de la remontée et enfin l’œdème pulmonaire d’immersion qui survient à la suite de 

modifications hémodynamiques. 

2.3.a Epidémiologie 

 

Le nombre de patients admis pour un accident de plongée dans les centres hyperbares est en moyenne 

de trois cent cinquante patients par an soit une incidence estimée d’un accident pour six à dix mille 

plongées. L’incidence est estimée entre 0,01 et 0,02% pour les plongeurs amateurs. La grande majorité 

de ces accidents de plongée est constituée d’accidents barotraumatiques de la sphère ORL, pour lesquels 

la plupart des patients ne consulte pas le milieu hospitalier. Parmi les accidents de plongée adressés au 

centre hyperbare, l’accident de désaturation est le plus fréquent, 56 % des patients, suivi des œdèmes 

pulmonaires d’immersion, 13%, et les barotraumatismes, 10%. Les barotraumatismes pulmonaires 

graves sont très rares, ils représentent 1 à 2% des accidents pris en charge.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: répartition des accidents de plongée admis à l'HIA Ste-Anne entre 2010 et 2013 
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En milieu militaire, cette répartition est légèrement différente, ce qui s’explique par l’utilisation 

d’appareil à recyclage de gaz synthétiques, Nitrox ou Trimix, qui semblent surexposer au risque 

d’accidents biochimiques.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28: répartition des accidents de plongée en milieu militaire 

 

 

 

2.3.b Différentes formes physiopathologiques 

 

Les accidents barotraumatiques 
Les accidents barotraumatiques regroupent les pathologies aiguës secondaires à une variation des 

volumes de gaz en fonction de la pression ambiante (application de la loi de Boyle Mariotte selon 

laquelle Pression x Volume= constante). Au cours de l’augmentation de la pression ambiante pendant la 

descente vers les profondeurs, les volumes des cavités aériques diminuent, par dépression relative, et 

inversement augmentent lors de la remontée (par surpression relative). Ces phénomènes touchent 

majoritairement la sphère ORL, mais aussi les poumons, le tube digestif et les dents. Lorsque les 

capacités d’équilibrage de l’organe sont déficientes (exemple de la dysperméabilité tubaire), il va subir 

les variations de volume jusqu’à la limite de son élasticité. Lors de la remontée, l’organe exposé subit 

une distension par surpression relative pouvant aller jusqu’à une rupture (exemple du barotraumatisme 

pulmonaire).  
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Formes ORL 

Les accidents barotraumatiques de la sphère ORL concernent l’oreille externe, moyenne et interne, les 

sinus et les dents lorsque des cavités sont formées par des processus pathologiques. Il s’agit de cavité à 

parois rigides pour les sinus, et de parois à élasticité limitée pour l’oreille.  

Les barotraumatismes de l’oreille externe sont très rares. Le conduit auditif externe est une cavité dite 

semi-close, voire close en présence d’un bouchon de cerumen ou d’une cagoule parfaitement étanche. 

Le conduit auditif réagit alors comme une cavité aérique close. Le patient se plaint usuellement 

d’otalgie, d’otorrhée et d’une hypoacousie de transmission. A l’examen clinique on retrouve des 

pétéchies, des phlyctènes hémorragiques voire une otorrhée spontanée. Le traitement consiste à extraire 

à l’otoscopie un éventuel bouchon, percer les phlyctènes, puis appliquer un OTOPOP imbibé de 

traitement à base d’antibiotique et de corticoïdes. Il n’y a pas d’indication à un traitement antibiotique 

systémique.   

Le barotraumatisme de l’oreille moyenne, aussi appelé otite barotraumatique, survient essentiellement 

à la descente, et est secondaire à une dysfonction tubaire. Il survient chez 10% des plongeurs 

expérimentés lors de travail en yoyo et chez 30 % des plongeurs novices (Vasalva forcé). La pression 

endotympanique est égale à la pression atmosphérique. Deux principaux effecteurs assurent le maintien 

de cet équilibre: la muqueuse mastoïdienne, qui assure des échanges gazeux entre le système veineux 

péri-muqueux et l’oreille moyenne (système permanent à réponse lente) et la trompe auditive ou 

d’Eustache, conduit fibro-cartilagineux et musculaire vélo-tubaire qui constitue un système intermittent 

latéralisé, à réponse rapide. Ce système peut intervenir par ouverture active, par réaction réflexe 

musculaire (réponse réflexe) ou passive, par la manœuvre de Vasalva (forçage mécanique volontaire). 

Ainsi à la descente, l’augmentation de la pression entraîne une diminution du volume dans la cavité de 

l’oreille moyenne, d’abord responsable d’une rétraction tympanique, qui devient douloureuse, puis d’un 

transudat et enfin d’un hémotympan. Le seuil de rupture tympanique est de 533 hPa. Les premiers signes 

cliniques de l’otite barotraumatique sont les difficultés à équilibrer par les manœuvres et l’apparition 

d’une otalgie croissante. La douleur doit être considérée comme un signe d’alerte et doit amener le 

plongeur à remonter de quelques mètres afin de permettre l’équilibre des pressions. Il survient ensuite 

une sensation d’oreille bouchée, une hypoacousie, voire des acouphènes à type de bourdonnement. 

L’aspect otoscopique est un élément clé de l’examen clinique. Il existe une classification de l’otite 

barotraumatique en fonction de l’aspect otoscopique. Il s’agit de la classification de Haines et Harris, 

reprise par Riu et Flottes :  

Stade 1 : hyperhémie du manche du marteau  

Stade 2 : tympan congestif et rétracté, rougeur diffuse  

Stade 3 : épanchement séreux rétro tympanique, présence de bulle ou niveau  

Stade 4 : épanchement hématique ou hémotympan 

Stade 5 : perforation tympanique, otorragie.  
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Il est recommandé de réaliser une tympanométrie (intérêt clinique et médico-légal), un audiogramme, 

et de rechercher des signes de barotraumatisme associés de l’oreille interne. Pour les stades 1 et 2 la 

guérison spontanée en quelques jours est la règle. La plongée doit être interdite pendant cinq à huit jours. 

En revanche les stades 3, 4 et 5 sont à risque de complication infectieuse.  Pour les stades 3, et 4, la 

reprise de la plongée est conditionnée par une tympanométrie et une manœuvre de Vasalva normalisée, 

en général entre dix jours et trois semaines. Le traitement médicamenteux comporte des antalgiques et 

une antibiothérapie systémique large spectre, classiquement amoxicilline/ acide clavulanique 1 

gramme trois fois par jour, et une corticothérapie systémique pendant huit jours. En cas de persistance 

des symptômes à un mois, la réalisation d’une paracentèse peut être envisagée. Pour le stade 5, dans 

90% des cas, la perforation tympanique a spontanément cicatrisé à un mois du traumatisme. Dans le cas 

contraire, une myringoplastie peut être envisagée. Le traitement médicamenteux consiste en une 

antibiothérapie locale par ofloxacine intra auriculaire. La plongée est interdite, ainsi que les manœuvres 

de Vasalva, tant que la perforation tympanique demeure.  

 

Figure 29: classification des barotraumatismes de l'oreille moyenne selon Halmes 
et Harris 
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L’oreille interne peut aussi être le siège de traumatisme secondaire aux variations de pression. Ces 

accidents constituent 10% des troubles dysbariques de l’oreille. Ils peuvent survenir à la descente en cas 

de dysperméabilité tubaire, ou à la remontée si le plongeur procède à des manœuvres d’équilibre 

inadaptées. La moitié est associée à un traumatisme de l’oreille moyenne. Ils se traduisent cliniquement 

par un syndrome audio-vestibulaire, avec sensation de plénitude de l’oreille, sensation vertigineuse, 

hypoacousie, instabilité, nausée, acouphènes. L’anamnèse et l’examen clinique doivent éliminer un 

accident de décompression cochléo-vestibulaire. Le barotraumatisme de l’oreille interne n’est pas une 

indication à une recompression hyperbare. Le traitement consiste en du repos, des traitements 

vasodilatateurs et une corticothérapie systémique.  

 

         
Figure 30: schéma anatomique de l'oreille 
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Un cas rare d’accident barotraumatique est la survenue d’une fistule péri-lymphatique par rupture suite 

à un traumatisme pressionnel d’une des zones de faiblesse entre l’oreille moyenne et l’oreille interne. 

Ces zones de faiblesse sont la fenêtre ovale au niveau vestibulaire et la fenêtre ronde au niveau 

cochléaire. Il se créé alors une communication entre l’oreille moyenne et l’oreille interne. Il faut penser 

à une fistule péri-lymphatique lors de l’apparition de symptômes tels qu’une surdité de perception 

évolutive, des vertiges, un syndrome vestibulaire, des acouphènes ou une sensation d’oreille pleine. Ces 

signes apparaissent après une latence de quelques heures à douze jours après la sortie de l’eau. En cas 

de suspicion de fistule péri-lymphatique, les examens paracliniques à réaliser sont : le scanner des 

rochers, qui peut exceptionnellement mettre en évidence un pneumo-labyrinthe, une audiométrie tonale 

et vocale, une audiométrie positionnelle et une vidéonystagmographie qui peut  objectiver une 

hyporéflexie voire une aréflexie vestibulaire. L’examen clinique pourra rechercher le signe de la fistule 

de Lucae. Ainsi, en créant une hyperpression au niveau du méat auditif externe, un nystagmus ou un 

malaise apparaissent. Le signe de Tullio peut également être présent et correspond à un nystagmus et/ou 

un malaise déclenchés à l’hyperstimulation sonore. Le traitement de la fistule péri lymphatique 

commence par du repos, une corticothérapie systémique à la posologie de 1 à 2mg/kg/jour et un 

traitement vasodilatateur. On procède ensuite à une exploration chirurgicale de la caisse du tympan qui 

permet de confirmer le diagnostic et éventuellement de colmater le fenêtre ronde voire le fenêtre ovale. 

La survenue d’une fistule péri-lymphatique est une contre-indication définitive à la plongée. 

Des vertiges peuvent survenir en dehors d’un accident barotraumatique de l’oreille interne, lorsque 

l’équilibration des pressions se fait de manière asymétrique entre les deux oreilles, il s’agit du vertige 

alterno-barique, qui survient essentiellement à la remontée. Une suppression au niveau d’une oreille 

interne peut engendrer un nystagmus et une sensation vertigineuse. Dans cette situation il est 

recommandé au plongeur de stopper la remontée voire redescendre de quelques mètres afin de permettre 

aux deux oreilles de s’équilibrer. Dans ces situations de déséquilibre pressionnelle il peut survenir une 

paralysie faciale dite paralysie faciale alterno-barique. L’hyperpression atténue la microcirculation 

nerveuse à l’origine d’une neuropraxie ischémique. La régression spontanée des symptômes est la règle, 

dans le cas inverse une paracentèse peut être proposée.  

Il existe également les vertiges alterno-thermiques, secondaires à une stimulation calorique asymétrique, 

ils sont favorisés par la présence de bouchons de cerumen, d’un ostéome obstructif, d’une perforation 

tympanique baro-traumatique, d’une cagoule hermétique mal adaptée, ou d’une hyporéflexie 

vestibulaire sous-jacente. Il n’y a pas de traitement particulier en dehors de la recherche d’un facteur 

favorisant.  
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Figure 31: éléments anamnestiques et cliniques à rechercher pour différencier un barotraumatisme d'un ADD 

 

 

 

 

Formes thoraciques 
 

En dehors de la sphère ORL, les barotraumatismes peuvent également toucher les poumons. Les 

barotraumatismes pulmonaires peuvent survenir à la remontée ou à la descente (11). Le volume 

pulmonaire est constant. A la descente, le volume restant constant, c’est la pression partielle des gaz 

intra-alvéolaires qui augmente. Lorsque le plongeur remonte, à l’inverse, la pression diminue, ce qui 

entraîne une « surcharge de gaz », régulée par l’expiration. La membrane alvéolo-capillaire est très 

fragile, s’il survient un blocage à l’évacuation des gaz par l’expiration, une distension de cette membrane 

jusqu’à rupture peut avoir lieu. C’est ce qu’on appelle le barotraumatisme pulmonaire.  

Les blocages à l’expiration peuvent être haut situés, au niveau de la glotte, en cas de panique, de spasme 

phrénique, d’une manœuvre de Vasalva effectuée à la remontée, d’un laryngocèle, ou 

exceptionnellement d’un blocage volontaire. Le blocage peut également être plus bas situé, au niveau 

sous-glottique, par rupture d’une bulle d’emphysème ou du fait d’un abcès bronchique, une bronche à 

clapet, une dysperméabilité bronchique, ou d’une une compression externe.  

Les facteurs de gravité de ces accidents barotraumatiques pulmonaires, sont la survenue à faible 

profondeur (entre 0 et 10 mètres), la rapidité de la remontée et la quantité d’air dans la cage thoracique 

au moment du blocage expiratoire.  

Les présentations cliniques sont variables et associent des signes généraux peu spécifiques,  malaise, 

asthénie, perte de connaissance, pouvant aller jusqu’à l’arrêt cardio-respiratoire, et des signes 
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pulmonaires, à type d’oppression thoracique, crachats hémoptoïques voire hémoptysies franches, toux, 

ou pneumothorax potentiellement compressif. Lorsque la membrane alvéolo-capillaire se rompt, les gaz 

se dispersent pouvant former un emphysème sous-cutané, ou passer dans la circulation générale, 

provoquant ainsi un aéro-embolisme cérébral, ce qui explique l’association possible de signes cliniques 

neurologiques, en fonction du territoire vasculaire concerné. La présence d’un emphysème sous-cutané 

est un signe pathognomonique du barotraumatisme pulmonaire à la remontée.  Plusieurs formes 

cliniques ont été décrites: la forme dite complète qui associe des signes généraux, neurologiques et 

pulmonaires, la forme bénigne mineure constituée de symptômes respiratoires isolés, et des formes qui 

s’associent à d’autres types d’accidents de plongée synchrones.  

Les diagnostics différentiels potentiels sont la noyade, l’œdème pulmonaire d’immersion, et 

l’hypercapnie. Pour les formes neurologiques, il s’agit des accidents de décompression, des accidents 

vasculaires cérébraux quel qu’en soit le type et notamment des dissections cervico-encéphaliques 

associés à la plongée.  

La prise en charge des accidents de surpression pulmonaire s’articule de la manière suivante : prise en 

charge des fonctions vitales en réanimation si nécessaire, exsufflation d’un éventuel pneumothorax à 

l’aiguille, puis oxygénothérapie normobare au masque à haute concentration et enfin le traitement par 

oxygénation hyperbare, qui est le traitement spécifique.  

Sur les lieux de l’accident la conduite à tenir immédiate est la mise en place d’une réhydratation et la 

délivrance d’un comprimé de Pentoxifilline. Dans les formes mineures, il est permis une oxygénation 

normobare le temps du transfert jusqu’au centre hyperbare. En revanche, en cas de forme majeure ou de 

signe d’aéroembolisme cérébral l’urgence est à la recompression, dans les caissons de proximité. 

En milieu hospitalier les formes mineures sont surveillées au moins six heures, les formes complètes 

sont hospitalisées, et un scanner thoracique doit être réalisé devant toute suspicion de surpression 

pulmonaire.  

Ces accidents peuvent être dramatiques pour le plongeur, raison pour laquelle quelques mesures de 

prévention doivent être prises. Lors de la visite d’aptitude à la plongée seront recherchés avec soins des 

antécédents personnels pulmonaires (asthme notamment), des troubles anxieux et un éventuel 

laryngocèle. Les examens complémentaires qui peuvent être demandés sont l’exploration fonctionnelle 

respiratoire, la radiographie pulmonaire qui peut être complétée par un scanner thoracique à la recherche 

d’un emphysème, si l’examen clinique permet de le suspecter. Lors de la plongée ensuite, le plongeur 

ne doit pas réaliser de manœuvre de Vasalva lors de la remontée, il doit contrôler sa vitesse de remontée, 

et ne surtout pas bloquer son expiration.  La règle absolue est de ne jamais donner d’air à un apnéiste.  

Plus rarement, des surpressions pulmonaires peuvent se produire lors de la descente, notamment chez 

les plongeurs apnéistes, au cours d’un effort physique en profondeur, ou en eau froide. Le tableau 

clinique est souvent moins bruyant, des hémoptysies peuvent survenir à la sortie de l’eau voire plusieurs 

heures après. Le traitement est l’oxygénation normobare ou la ventilation non invasive. 
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Figure 32: Barotraumatismes pulmonaires, aspect scannographique 
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Formes digestives 
 

Une autre cavité aérique de l’organisme peut être le siège de barotraumatisme : le tube digestif, donnant 

lieu à la « colique du scaphandrier ». Au cours d’une plongée longue, il n’est pas impossible que le 

plongeur déglutisse de l’air. Ces gaz alors dans le tube digestif subissent les mêmes variations de 

pression que le reste de l’organisme, ce qui peut engendrer une dilatation du tube digestif au cours de la 

remontée. Lorsque la dilation abdominale est très importante, une séance de recompression hyperbare 

peut être nécessaire. La rupture gastrique reste cependant exceptionnelle, vingt cas ont été décrits dans 

la littérature (12). Un tel accident entraîne un pneumo-péritoine et un pneumo-médiastin, requérant une 

prise en charge chirurgicale urgente.    

Les accidents barotraumatiques sont donc variés et de gravité diverse pouvant mettre en péril le 

diagnostic vital dans les cas de surpression pulmonaire. La prévention de ces accidents par dépistage et 

information du plongeur est donc primordiale. 

 

Les accidents biochimiques 

 

Il existe d’autres accidents de plongée directement liés à la toxicité des gaz sur l’organisme. Il s’agit des 

accidents appelés « accidents biochimiques », ou toxiques. Le plongeur respire des mélanges gazeux 

(O2N2, O2He, O2N2H2, O2) qui se comportent comme un gaz parfait et la pression partielle est 

fonction de la concentration du gaz dans le mélange et de la pression ambiante (Loi de Dalton). La 

toxicité d’un gaz pour l’organisme dépend de sa concentration et de la durée d’exposition à ce gaz. C’est 

pourquoi la plongée à l’air est limitée physiologiquement et légalement (Article A 322-72 de l’arrêté du 

5 janvier 2012 du Code du sport) à soixante mètres de profondeur. Dans le cadre militaire, les plongeurs 

à l’air ne vont pas au-delà de trente-cinq mètres de profondeur. Sur la cohorte des patients reçus à l’HIA 

Sainte-Anne pour un accident de plongée entre 2010 et 2017, les accidents biochimiques représentent 

4% (37) de l’ensemble des accidents de plongée et 23% des accidents de plongée en milieu militaire 

entre 2008 et 2018. Les quatre accidents biochimiques les plus fréquents sont l’hypercapnie (la 

majorité), l’hypoxie, l’hyperoxie, et la narcose à l’azote. Quel que soit le gaz incriminé le risque 

principal est la perte de connaissance, qui peut entraîner la noyade, mettant le pronostic vital en jeu. Il 

faut en premier lieu extraire le plongeur accidenté de l’eau et lui permettre de respirer l’air ambiant.  

 

Accidents liés au dioxyde de carbone 

L’hypercapnie, accident biochimique le plus fréquent, est l’accumulation du gaz carbonique dans les 

tissus et le sang. Le seuil pressionnel de toxicité pour l’être humain et de 0,02 ata (soit 20 mbar).  

L’origine de l’hypercapnie peut être endogène en cas d’inadéquation entre la production de dioxyde de 

carbone et son élimination ventilatoire, par exemple en cas d’augmentation de la production lors d’un 
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effort physique mal contrôlé, d’une exposition au froid ou d’un stress inattendu, ou encore lorsque la 

ventilation est inadaptée, ce qui peut arriver en cas d’inadéquation entre l’appareil et la morphologie du 

plongeur ou d’un débit gazeux insuffisant. La cause de l’hypercapnie est dite exogène lorsqu’il s’agit 

d’une contamination par le dioxyde de carbone des gaz inspiratoires. Cette situation peut se produire en 

plongée avec un recycleur, si la chaux sodée qui épure les gaz est mouillée ou n’a pas été changée. Ce 

type d’accident est en nette diminution depuis le changement des recycleurs utilisés par la Marine 

Nationale en 2002 puis 2009. 

Les signes cliniques de l’hypercapnie varient en fonction de la tolérance individuelle, de la profondeur 

de survenue, et de la concentration en dioxyde de carbone dans le mélange inspiré. Entre 2 et 3% de 

CO2 on observe essentiellement une fatigue respiratoire, une sensation de « soif d’air » et une 

hyperventilation. Entre 3 et 6%, surviennent des céphalées, une dyspnée et une asthénie marquée. De 7 

à 10%, le plongeur est victime d’une tachypnée incontrôlable, de céphalées, de nausées avec parfois un 

faciès vultueux. Au-delà de 10% de CO2 inspiré, la perte de connaissance est quasiment systématique.  

Dès les premiers symptômes, il faut interrompre tout effort physique dans l’eau, stimuler l’expiration 

du plongeur et le faire remonter à la surface selon les procédures. Une fois à la surface et émergé, il doit 

être déséquipé, les fonctions vitales et constantes hémodynamiques vérifiées. En cas d’inhalation d’eau, 

on débutera une oxygénation normobare. L’hypercapnie est décrite comme un facteur de risque de tous 

les autres accidents de plongée car elle diminue la tolérance à l’hyperoxie (par vasodilatation), elle 

potentialiserait les effets de la narcose et pourrait favoriser les accidents de décompression par la 

préexistence de noyaux gazeux CO2 dans l’organisme (théorie des « gaz nuclei »). La prévention de 

l’hypercapnie passe par un contrôle de l’effort physique en plongée, un lestage adapté et un contrôle 

minutieux du matériel pour limiter les causes exogènes.  

 

Accidents liés à l’oxygène 

Par ordre de fréquence suivent les accidents biochimiques dus aux effets de l’oxygène. Ce gaz est toléré 

par l’organisme dans une plage étroite de pressions partielles, il est à 0,21 ata (ou 0,21 bar) dans l’air 

respiré et une toxicité apparaît à partir de 0,6 ata (ou 0,6 bar). La toxicité du dioxygène s’explique par 

sa réactivité chimique, liée à une couche électronique pouvant accueillir deux électrons. Il en découle 

une cascade de réactions d’oxydoréduction conduisant à la formation de radicaux libres. La toxicité de 

ces radicaux libres touche toutes les cellules de l’organisme mais les poumons et le système nerveux 

central ont une sensibilité particulière à ces particules. Les signes pulmonaires de l’hyperoxie peuvent 

survenir pour des pressions entre 0,6 et 2 ata, avant les signes généraux. Ils se manifestent par la 

disparition du surfactant alvéolaire entraînant des symptômes variables de la toux sèche à la dyspnée. 

Ils sont rapidement réversibles après le retour à une ambiance normoxique. Des signes cliniques 

similaires sont observés après des expositions prolongées à des pressions partielles en oxygène 

(supérieures à 0,5Pa), regroupés sous le nom d’effet Lorrain-Smith, ou hyperoxie chronique. 



 

48 
 

L’exposition prolongée à une pression partielle élevée en dioxygène entraîne une atteinte progressive 

de l’endothélium vasculaire et des pneumocytes de type II, entraînant une hyperproduction du surfactant 

alvéolaire, une inflammation chronique, des lésions de la paroi alvéolo-capillaire et donc une altération 

de la diffusion des gaz à travers celle-ci. Cela se traduit par des douleurs rétrosternales, une toux 

irritative, voire des difficultés respiratoires. Ces lésions sont réversibles après 48 heures sans exposition. 

Pour limiter les effets de l’hyperoxie chronique, la durée d’exposition à l’oxygène pur lors des séances 

en caisson est limitée à vingt-cinq minutes : 25 minutes à l’oxygène pur, puis 5 minutes en air, avant 

une nouvelle fraction de 25 minutes sous oxygène seul. La toxicité pour le système nerveux central 

apparaît entre 1,6 et 2 ata (1,6 et 2 bar). Les effets sont nombreux et varient du malaise indéfini, à la 

vision en tunnel, aux hallucinations sensorielles, au picotement autour de la bouche jusqu’à la crise 

convulsive sans prodrome. Comme dans le cas de l’hypercapnie, la rapidité d’installation des 

symptômes dépend de la tolérance individuelle, de la pression partielle en dioxygène et de la durée 

d’exposition. Certains médicaments, une exposition au froid ou une ambiance hypercapnique peuvent 

abaisser le seuil de tolérance à l’hyperoxie. Au moindre signe clinique, le plongeur doit être remonté à 

la surface par son coéquipier, la priorité étant de le protéger de la noyade. Après émersion, il faudra 

rechercher les signes d’un éventuel traumatisme secondaire, libérer les voies aériennes et administrer du 

valium en cas de persistance de la crise convulsive. Par mesure de prévention, des limites de durée ont 

été établies prenant en compte la profondeur et le mélange gazeux ventilé. En oxygène pur, la limite de 

profondeur est de sept mètres, tandis qu’elle est de vingt-cinq mètres pour une plongée au Nitrox.  

A l’inverse de l’hyperoxie, une concentration en dioxygène inférieure à 0,16 ata entraîne des symptômes 

secondaires à l’hypoxie. Les principaux plongeurs concernés sont les apnéistes mais les plongeurs en 

scaphandre peuvent être touchés en cas de défaut de fabrication des mélanges gazeux (bouteille 

« gonflée » à l’azote) ou d’un dysfonctionnement du recycleur. Une pression partielle en oxygène 

inférieure à 0,16 ata provoque une sensation de bien-être, survient ensuite une inertie pour une pression 

inférieure à 0,12 ata, puis une perte de connaissance sans signe d’alarme si la pression partielle en O2 

est en deçà de 0,10 ata. La conduite à tenir immédiate reste la même : sortie de l’eau, protection de la 

noyade, déshabillage, protection des voies aériennes et oxygénothérapie.  

 

Accidents liés à l’azote 

 

Le dernier accident biochimique est la narcose à l’azote, surnommée l’ivresse des profondeurs. Elle 

survient pour une plongée à l’air essentiellement entre trente et soixante mètres de profondeur et est 

systématique pour des profondeurs au-delà de soixante mètres. Les facteurs favorisants dépendent de la 

condition physique du plongeur, d’un éventuel stress, du contexte anxiogène, de l’expérience, de la 

qualité de la descente en profondeur (rapidité, repère). Les signes cliniques sont variables : troubles de 
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l’idéation (attention, concentration, raisonnement), désorientation temporo-spatiale, troubles mnésiques, 

troubles psychomoteurs, troubles perceptifs, hallucinations visuelles et auditives, état délirant, troubles 

de l’humeur (euphorie, anxiété, attaque de panique, comportement aberrant), ainsi que troubles de la 

vigilance dans les formes les plus sévères (échelle de Martini selon laquelle à 1 ata : effet d’un verre de 

martini, 2ata : effet de deux verres de martini). En cas de signes évocateurs, le coéquipier doit faire 

remonter le plongeur de quelques mètres, pour diminuer les pressions d’azote, voire jusqu’à la surface 

en respectant les procédures s’il n’y a pas de perte de connaissance. Les moyens de prévention sont de 

limiter les plongées à l’air à cinquante mètres de profondeur, de lutter contre les facteurs favorisants ou 

d’utiliser des gaz diluants moins narcotiques tels que l’hélium.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les œdèmes pulmonaires d’immersion 

 

Les œdèmes pulmonaires d’immersion (OPI) représentent 15% des accidents de plongée reçus à l’HIA 

Ste-Anne entre 2010 et 2017 et d’une gravité potentielle non-négligeable puisqu’ils sont responsables 

de la moitié des décès en plongée (par décompensation cardiaque, cardiomyopathie de stress ou noyade). 

Le premier cas mortel a été décrit par Cochard à Brest, en 2005. 

La barrière alvéolo-capillaire s’étale sur une surface de cinquante à cent mètres au carré pour une 

épaisseur de 0,2 à 0,3 µm, et est d’une grande fragilité (13). L’œdème pulmonaire d’immersion survient 

lorsque trois phénomènes sont réunis: augmentation du gradient transmural par élévation de la pression 

dans les capillaires sanguins et diminution de la pression intra-alvéolaire ; augmentation de la 

perméabilité de la membrane et diminution de la réabsorption lymphatique. Il se crée alors un œdème 

interstitiel. Pour rappel, l’augmentation de la pression capillaire est secondaire à la redistribution 

volémique, à l’exposition au froid et à l’effort, et aux modifications de la fonction ventriculaire gauche. 

Figure 33: impact de l'azote sur le fonctionnement de la protéine transmembranaire 
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D’autre part, les gradients de pression hydrostatique entraînent une augmentation du travail inspiratoire 

et donc une dépression intra-alvéolaire. Tous ces phénomènes participent à la fragilisation de la barrière 

alvéolo-capillaire, par lésions mécaniques et biochimiques (cascades de réaction de l’inflammation), 

favorisant l’œdème interstitiel.  

Les signes cliniques de l’OPI apparaissent en profondeur et à la remontée, dyspnée, toux, crachats 

hémoptoïques voire hémoptysies. L’auscultation pulmonaire à la sortie de l’eau identifie des crépitants 

diffus. Dans la forme grave, le tableau est celui d’un œdème pulmonaire aigu avec hypoxémie majeure. 

Les principaux facteurs favorisants sont l’exposition au froid, l’anxiété et l’effort physique. Le risque 

majeur est une défaillance cardiaque secondaire, ischémique du fait de  l’hypoxémie ou 

cathécholergique du fait d’un stress biologique intense associé. Cette situation est particulièrement à 

surveiller après 45 ans, en cas de haut niveau de risque cardio-vasculaire, d’exercice physique important, 

d’exposition au froid, de réaction émotionnelle importante, de prise de certains traitements (anti-

inflammatoires non stéroïdiens, bêta-bloquants), de plongée en tenue trop serrée ou au recycleur et 

d’hyperhydratation. Les facteurs individuels prédisposant à l’OPI connus sont l’hyperréactivité 

vasculaire au froid, les grandes variations des pressions artérielles pulmonaires en immersion et un 

réseau lymphatique réduit. Le principal facteur indépendant de récidive d’un OPI est l’hypertension 

artérielle.  

Le principal examen complémentaire à réaliser en urgence en cas de suspicion d’OPI est le scanner 

thoracique. Il confirme le diagnostic par la présence d’opacités en verre dépoli et un épaississement des 

septa interlobulaires. La répartition des lésions est antérieure le plus souvent, ce qui s’explique par la 

position horizontale du plongeur lors du travail en profondeur, et donc le gradient pressionnel. Une 

échographie pulmonaire (14) permet de faire rapidement le diagnostic par la présence d’un aspect 

typique en « queue de comète ».  

La prise en charge immédiate en cas de dyspnée ou toux persistante en profondeur est l’arrêt de l’effort, 

une remontée vers la surface, une oxygénothérapie associée à des aérosols de bêta-agonistes et des 

dérivés nitrés. En cas de nécessité les gestes de réanimation doivent être entrepris immédiatement, puis 

le transfert en centre hospitalier est la règle.  

 

 

 
Figure 34 : mécanismes de l’OPI 
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              Figure 35: échographie pleuro-pulmonaire, image en queues de comète 

 

                       Figure 36: aspect scannographique de l'OPI  
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Les accidents de désaturation 

 

Physiopathologie, rôle central du phénomène bullaire 

 

Les accidents de désaturation rassemblent l’ensemble des affections liées aux phénomènes de saturation 

des gaz pendant la plongée et de désaturation lors du retour vers la surface. Lors de l’immersion, le 

plongeur ventile des gaz à une pression ambiante supérieure à la pression atmosphérique, ce qui facilite 

le passage dans le sang et les tissus des gaz diluants (principalement l’azote). Lors du retour vers la 

surface, l’azote alors dissous dans les tissus est en majorité restitué à l’état gazeux. Ces bulles sont 

drainées par la circulation veineuse jusqu’au filtre pulmonaire permettant ainsi l’élimination de 

l’organisme (15). Ce processus n’est pas pathogène, on parle alors de bulles silencieuses. La quantité de 

bulles formées peut être évaluée par la réalisation d’une échographie cardiaque. Le code de spencer 

échelonne la production de bulles en cinq grades : 

- grade 0 : absence totale de signal de bulle 

- grade 1 : quelques bulles isolées 

- grade 2 : bulles en groupe dans moins de la moitié des cycles cardiaques 

- grade 3 : tous les cycles cardiaques contiennent des bulles mais ne couvrent pas les bruits 

normaux du cœur 

- grade 4 : flux continu de signaux de bulles couvrant les bruits normaux du cœur.  

Cependant, lorsque la production de bulles est trop importante, certaines ne sont pas éliminées et peuvent 

rester au sein des tissus, provoquant des effets mécaniques ou occlusifs. Les symptômes exprimés 

dépendent alors de la localisation des bulles. 

Le premier cas d’accident de désaturation a été décrit à l’époque des tubes de Triger, en 1845 par Pol et 

Wattelle. Puis en 1869, Leroy de Méricourt publie la description d’un cas d’accident de désaturation 

chez un plongeur en scaphandre. Pour comprendre le processus initial des accidents de désaturation, il 

faut se remémorer la Loi de Henry et le principe de sursaturation à la décompression. En 1878, dans son 

ouvrage intitulé « La pression Barométrique », Paul Bert écrit «la décompression brusque occasionne 

des accidents multiples plus ou moins graves, qui s’expliquent par le dégagement sous forme de bulles, 

tant dans le liquide sanguin qu’au sein des tissus, de l’azote qui s’y était dissous en excès, à la faveur de 

la pression. »  Il émettait donc déjà l’hypothèse de bulles au sein des tissus responsables des symptômes 

de la « maladie des caissons ». Cependant les expériences réalisées in vitro, datant de 1991, avec un 

liquide purifié mettent en évidence que les bulles formées par sursaturation interviennent à partir d’un 

différentiel de pressions de 1400 ATA. Or dans l’organisme des bulles apparaissent in situ à partir d’une 

exposition de 48 heures à un gradient de pression de 0,3 ATA (1990). Il apparaît donc que la variation 

de pression est un élément nécessaire à la formation de bulles mais non suffisant. En 1944, Harvey avait 

déjà émis l’hypothèse de noyaux gazeux préexistants à la pression atmosphérique. Des études ont mis 
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en évidence une corrélation statistiques en entre le nombre de bulles formées et la probabilité de 

survenue d’un accident de désaturation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : mécanismes des accidents de désaturation.  

 

 

  

Epidémiologie 

 

Le risque de développer un accident de décompression en plongée reste faible, il est de 1 à 3 pour 10 000 

plongées. Ce sont des accidents qui se produisent lors de la remontée vers la surface. Les analyses 

épidémiologiques des accidents de désaturation montrent que dans 80 % des cas ils surviennent malgré 

le respect de la procédure indiquée par l’ordinateur de plongée ou la table, quel que soit le modèle de 

décompression utilisé.  

Sur la cohorte des patients reçus à l’HIA Sainte Anne, au SMHEP, pour la prise en charge d’accidents 

de plongée entre 2010 et 2013, les accidents de désaturation représentent 56 % des accidents de plongée 

pris en charge, soit la 1ère cause d’admission. Cette proportion est moindre au sein de la population de 

plongeurs militaires prise en charge à Toulon entre 2008 et 2018 (2100 plongeurs accidentés)  et avoisine 

25% des accidents de plongée pris en charge, en seconde position derrière les accidents biochimiques.  

Sur les côtes occidentales, la survenue des ADD rapportées au nombre de plongées est de 0,01 à 0,03 %. 

Les ADD sont souvent décrits selon leur gravité clinique, de type I ou II.  
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Les accidents de type I 

Les ADD de type I regroupent les formes cutanées (prurit ou lésion urticarienne) et ostéo-myo- 

articulaires (« bends »). Ils sont en rapport avec des bulles stationnaires au sein des tissus (aussi dites 

tissulaires). 

Les signes cliniques de l’accident de désaturation cutané sont un livedo appelé « cutis mamorata ». Le 

traitement repose sur l’oxygénation hyperbare puis l’exploration étiologique. Selon certaines études sur 

la recherche d’un foramen ovale perméable chez les sujets victimes d’un accident de désaturation, la 

présence d’un shunt droite-gauche a été retrouvée dans 80% des victimes d’un accident cutané. Les 

principaux diagnostics différentiels à rechercher sont un livedo vasomoteur, une acrocyanose, l’urticaire 

aquagénique, une allergie aux dérivés thiourés de la combinaison néoprène ou aux colles. L’évolution 

favorable est la règle.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38: ADD cutané 
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Les accidents myo-articulaires, dit « bends » se manifestent par des douleurs articulaires. Dans deux 

tiers des cas les bulles se situent dans le tissu péri-articulaire. En augmentant de taille, la bulle exerce 

une pression qui va stimuler les terminaisons nerveuses locales, sensibles à l’étirement. Cette forme est 

dite bénigne. Le tiers restant est causé par des bulles au sein de la moelle osseuse, riche en graisse, la 

dilatation de la bulle exerce une compression sur les capillaires veineux sinusoïdes, entraînant une 

augmentation de la pression intra-médullaire, cause de la douleur. Dans tous les cas, l’examinateur doit 

s’appliquer à rechercher une lésion tendineuse ou osseuse. Les signes peuvent se manifester avec un 

délai de latence après la sortie de l’eau. En cas de suspicion de bulle au sein de la moelle osseuse, l’IRM 

doit être réalisée systématiquement à 24 heures de l’accident et confirme le diagnostic en cas de présence 

de lacunes micronodulaires au sein de la diaphyse osseuse. La principale complication à redouter est 

alors l’ostéonécrose qui doit être systématiquement réalisée à six mois de l’accident montrant alors un 

hypersignal de la diaphyse en séquence T2. Le traitement du bend repose sur les antalgiques de palier 

nécessaire, associés à une hydratation, une corticothérapie systémique à la posologie 1mg/kg et une 

oxygénation hyperbare. En cas de risque d’ostéonécrose, des séances d’OHB complémentaires sont 

nécessaires afin de favoriser la cicatrisation.  

 

 

Les accidents de type II 

Les ADD de type II regroupent les formes neurologiques (médullaire et cérébrale), cochléo-vestibulaire 

et des formes exceptionnelles cardio-pulmonaires appelées « chokes ». Ce type d’accident de 

désaturation est secondaire à une ischémie aiguë initiale, soit d’aval par aéroembolisme artériel 

paradoxal de bulles veineuses via un shunt droite-gauche, soit d’amont par engorgement veineux puis 

stase sanguine, en particulier au niveau des plexus épiduraux de la moelle épinière, ou enfin par 

formation de bulles in situ intra-tissulaires. L’événement bullaire entraîne une cascade de réactions 

biochimiques, qui seront détaillées ultérieurement.  

 

Les accidents de désaturation à expression neurologique 

Les accidents de désaturation à expression neurologique, en particulier médullaire, représentent la plus 

grande partie des accidents de désaturation, eux-mêmes 56% des accidents de plongée pris en charge en 

centre hyperbare. Les accidents de désaturation neurologiques se manifestent sous deux formes, les 

formes cérébrales et les formes médullaires (16). 

La forme cérébrale est la moins fréquente, le plus souvent secondaire à un aéroembolisme artériel, par 

l’existence d’un shunt droite – gauche (Foramen Ovale Perméable). Ils surviennent très précocement 

après la plongée, classiquement à la sortie de l’eau. Leur sémiologie dépend du territoire neuro-

vasculaire touché sans différence clinique avec un infarctus cérébral d’une autre cause survenant au 

décours de la plongée qui représente donc le principal diagnostic différentiel. Les symptômes les plus 

fréquemment rapportés sont un déficit hémicorporel moteur et sensitif, des troubles du langage, ou plus 
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rarement des troubles visuels ou de l’équilibre dans les formes postérieures. L’IRM cérébrale permet 

d’affirmer précocement le diagnostic en montrant les lésions cérébrales ischémiques aiguës en séquence 

de diffusion et l’aéroembolisme cérébral bullaire. Une IRM de contrôle est recommandée à vingt et un 

jours, pour établir la cartographie des séquelles. En l’absence de bulles clairement identifiées, un bilan 

étiologique classique d’infarctus cérébral doit être réalisé, notamment à la recherche d’une dissection 

cervico-encéphalique provoquée par l’activité de plongée. Ce type d’infarctus cérébral par obstruction 

bullaire artérielle n’est pas accessible aux traitements modernes de recanalisation. Sur le plan 

médicamenteux, les antiagrégants plaquettaires et notamment l’aspirine sont classiquement employés. 

La lidocaïne est également parfois associée dans les formes graves du fait de ses propriétés 

neuroprotectrices (posologie de 1mg/min pour les patients de moins de 70 kg, ou 2mg/min si poids 

supérieur à 70 kg), pendant les 24 premières heures. L’oxygénothérapie hyperbare en caisson est 

administrée précocement selon des modalités définies par le médecin hyperbariste, parallèlement à la 

prise en charge symptomatique classique des patients atteints d’un AVC avec une surveillance en unité 

neurovasculaire. La fluoxetine est également proposée pendant les 3 à 6 mois suivant l’événement 

neurovasculaire pour stimuler la plasticité cérébrale et favoriser la récupération fonctionnelle, par 

analogie à ce qui est proposé aux patients atteints d’infarctus cérébral classique depuis la publication de 

l’étude FLAME en 2011.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Figure 39: IRM d'ADD cérébraux 
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Les formes médullaires sont plus fréquentes. Un chapitre dédié à la description précise de cette entité 

clinique qui est au cœur de ce travail suit ultérieurement.  

 

 

Les accidents de désaturation cochléo-vestibulaire 

Les accidents de désaturation cochléo-vestibulaire constituent la deuxième forme clinique des ADD de 

type 2. Le principal diagnostic différentiel est le baro-traumatisme de l’oreille interne. Il est important 

de différencier ces deux entités car la prise en charge est très différente. Notamment, une séance 

d’oxygénothérapie hyperbare en cas de barotraumatisme est potentiellement dangereuse car à risque 

d’occasionner une fistule péri-lymphatique. Les symptômes de l’accident de désaturation se manifestent 

majoritairement après la sortie de l’eau, par un syndrome vestibulaire harmonieux : nystagmus 

horizonto-rotatoire, déviation des index, déviation lors de la marche en étoile et de la marche de Fukuda 

du même côté. Une vidéonystagmographie et une audiométrie doivent être réalisées dans les 48 heures 

qui suivent la plongée. La recherche d’un shunt-droite gauche est systématique, pour rechercher des 

signes d’aéroembolisme de l’artère auditive interne, qui naît de l’artère cérébelleuse moyenne et se 

divise en artère vestibulaire antérieure et l’artère cochléaire. L’examinateur doit penser à rechercher des 

signes de syndrome alterne associés au syndrome vestibulaire, en faveur d’un syndrome de Wallenberg.  

En cas de syndrome vestibulaire dysharmonieux ou d’atypie, une IRM cérébrale devra être réalisée pour 

écarter un infarctus vertébro-basilaire. La prise en charge thérapeutique repose sur l’hydratation, la 

corticothérapie systémique, puis le traitement symptomatique intraveineux par acetylleucine (500 mg) 

et metopimazine (10 mg) en cas de nausée ou vomissement, puis oxygénothérapie hyperbare. Le nombre 

de séances dépendra de l’évolution clinique. En cas de doute lors de la prise en charge initiale entre un 

barotraumatisme de l’oreille interne et un accident de désaturation, il est conseillé par argument de 

fréquence (les barotraumatismes étant beaucoup plus rare que les ADD) de débuter une  oxygénothérapie 

hyperbare. 

 

Accident type « chokes » 

Il s’agit d’une forme dramatique d’accident de désaturation correspondant à un arrêt cardio respiratoire. 

La conduite à tenir est la même que pour tout arrêt cardiaque, quelle que soit l’étiologie. Il faut 

rechercher des signes en faveur d’un barotraumatisme pulmonaire compliqué.  

 

Facteurs de risque de développer un ADD 

Les facteurs de risque de développer un ADD dépendent d’abord des conditions extrinsèques au 

plongeur, reliées à son environnement et aux conditions de la plongée (17). 
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La profondeur de la plongée est un premier paramètre. Selon les données statistiques, le risque pour un 

plongeur militaire de développer un accident de désaturation est de 1 pour 30000 plongées, il passe à 1 

pour 3000 plongées dans la fourchette de profondeur de quarante-cinq à soixante mètres. 

Outre la profondeur, le temps de plongée et des plongées successives ou yo-yo (c’est-à-dire des cycles 

de descente et remontée successifs), sont aussi à prendre en compte. En effet, il a été démontré que la 

formation de bulles après la première remontée vers la surface modifie la cinétique des gaz diluants lors 

d’une nouvelle plongée, favorisant des bulles de plus grande taille et le passage des bulles veineuses 

pulmonaires sur le versant artériel.  

 Il semblerait que le froid ressenti au palier ou à la sortie de l’eau soit un facteur de risque. Si le froid 

est ressenti depuis le début de la plongée, il favorise une vasoconstriction, diminuant la perfusion 

périphérique ce qui tend à réduire la capture des gaz diluants, en revanche le froid survenant pendant la 

décompression ou à la surface, favorise la formation de bulles veineuses, et diminue la vitesse 

d’évacuation des gaz diluants. Une douche chaude n’est pas conseillée à la sortie de l’eau car en 

induisant une réduction brutale de la solubilité des gaz dans les tissus superficiels elle augmenterait le 

risque d’accident de désaturation.  

Un autre facteur à risque de survenue d’accident de désaturation est l’altitude, en effet une ascension ou 

un voyage en avion après un exercice de plongée favorise la formation des bulles par poursuite de la 

dépression. Il est conseillé d’attendre douze heures après une plongée sans palier, pour prendre l’avion. 

En cas de voyage ou transfert vers un centre de soins en hélicoptère, l’altitude ne doit pas dépassée 300 

mètres. 

De nombreuses études ont ensuite été menées sur l’impact de l’effort physique. Chez l’humain comme 

chez l’animal, il a été constaté une augmentation des accidents de désaturation lorsqu’un effort physique 

avait été réalisé après l’exercice de plongée. L’effort entraînerait une accumulation de dioxyde de 

carbone dans les tissus, pouvant générer la formation de noyaux gazeux d’une part, et des zones de faible 

pression tissulaire d’autre part, favorisant la formation de bulles. De plus l’effort physique engendre une 

augmentation de la pression intra-thoracique, favorisant le passage de bulles à travers un éventuel 

foramen ovale perméable. En revanche, l’effort physique pratiqué une heure avant la plongée permettrait 

de réduire la quantité de noyaux gazeux intrinsèques. Des études ont consisté à détecter le nombre de 

bulles après la plongée chez un groupe de patient ayant pratiqué du sport deux heures avant de plonger 

et chez un groupe contrôle. Le nombre de bulles était nettement supérieur au sein du groupe contrôle, 

de manière significative.  

   

Les caractéristiques intrinsèques du plongeur rentrent également en compte dans le risque d’ADD. Une 

étude datant de 2017 a démontré un lien significatif entre la présence d’un Foramen Ovale Perméable 

(FOP) responsable d’un shunt cardiaque droit-gauche et la survenue d’un accident de désaturation avec 

un risque relatif d’être victime d’un ADD multiplié par 5 chez les patients porteurs d’un shunt droite-

gauche. Un âge supérieur à 45 ans, la surcharge pondérale (forte affinité de l’azote pour le tissu adipeux), 
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une mauvaise condition physique, le tabagisme (inflammation chronique), un manque d’entraînement 

et une mauvaise endurance en anaérobie ont été identifiés comme des facteurs de risque de développer 

un ADD. La déshydratation absolue et relative liée à l’immersion semble également majorer le risque 

d’ADD. Le rôle d’autres paramètres potentiellement favorisant des ADD comme l’existence d’une 

thrombophilie ou du statut hormonal de la femme a été évoqué par certaines équipes sans être jusqu’alors 

confirmé.  

 

L’identification de ces facteurs de risque extrinsèques et intrinsèques au déclenchement d’un ADD ont 

fait évoquer la possibilité de proposer aux plongeurs des manœuvres de conditionnement pré-plongée 

pour diminuer le risque de survenue d’un ADD. Un échauffement sportif ou une exposition à la chaleur 

une heure avant la plongée (sauna) pourraient permettre de réduire la formation des bulles par une 

stimulation de l’élimination du monoxyde d’azote en amont, mais leur efficacité réelle sur la sécurité 

des plongées est en cours d’évaluation (18). La piste d’une hyperhydratation protectrice avant la 

plongée a également été évoquée. Une étude composée de huit patients a démontré une diminution du 

nombre de bulles détectées chez les patients ayant bénéficié d’une hyperhydratation au préalable. La 

distension gastrique provoquée par l’ingestion d’un grand volume de liquide pourrait être responsable 

d’une hyperactivation d’un réflexe sympathique à l’origine d’une vasoconstriction. L’hyperhydratation 

permettrait  par ailleurs d’éviter une diminution de la précharge post-plongée. L’oxygénation normobare 

avant la plongée est également à l’étude car elle pourrait neutraliser les noyaux gazeux pré-existants par 

remplacement de l’azote et permettre ainsi de diminuer la formation des bulles à la décompression.  Une 

séance de vibration de 30 minutes du corps entier avant la plongée pourrait également réduire le 

phénomène bullaire per-plongée (19).   

 

La noyade 
 

La noyade peut survenir en plongée, sans être directement liée aux modifications physiologiques. Elle 

peut compliquer toute forme clinique d’accident médical lié à la plongée précédemment décrit mais bien 

sûr aussi trouver une origine extra-médicale avec de nombreuses causes accidentelles possibles. La 

noyade se définit par un « processus générant une altération respiratoire secondaire à la submersion ou 

l’immersion dans un liquide ». La gravité de la noyade est respiratoire, le pronostic est neurologique. 

En France, en 2015, 1266 noyades ont été recensées, causant 43 décès, soit 34% des noyades. La 

majorité survient proche des côtes dans la zone des 300 mètres.  Cinq étapes dans le processus de la 

noyade sont classiquement décrits, le laryngospasme, les mouvements de déglutition, l’hypoxie, 

l’hypercapnie, la levée du laryngospasme et enfin l’inondation trachéo-bronchique. La gravité 

immédiate de la noyade peut être appréciée selon 4 stades  

- Aquastress : immersion simple, sans inhalation  

- Petite hypoxie : inhalation modérée, tachypnée, toux et gêne respiratoire 
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- Grande hypoxie : inhalation abondante, détresse respiratoire, troubles neurologiques  

- Anoxie : état de mort apparente.  

Les conséquences pulmonaires vont de la simple toux à la détresse respiratoire puis au syndrome de 

détresse respiratoire aiguë. Les conséquences neurologiques de l’hypoxie sont fonction de la profondeur 

et de la durée de l’hypoxie cérébrale et vont de la simple obnubilation, jusqu’au coma. L’hypothermie 

associée à la noyade est un facteur de mauvais pronostic neurologique. Pour une température corporelle 

inférieure à 34 °C, le patient est somnolent, à moins de 28°C, il est en état comateux et sous 25 °C, état 

de mort apparente.  

La noyade va déclencher une cascade de réactions physiologiques, hypovolémie (immédiate en cas 

d’eau salée et retardée si eau douce), acidose, rhabdomyolyse, et également hémolyse, hypotonie 

plasmatique et coagulopathie dans les formes graves. 

La prise en charge immédiate repose sur les gestes de premiers secours classiques : déshabillage, lutte 

contre l’hypothermie, libération des voies aériennes supérieurs, vidange gastrique et geste de 

réanimation en cas d’état de mort apparente.  

La suite de la prise en charge est hospitalière et fonction de la gravité de la noyade. Un aquastress et une 

petite hypoxie nécessitent la réalisation d’un bilan biologique et une surveillance d’au moins huit heures 

aux urgences. Dans les formes graves, la prise en charge est réanimatoire avec mise en place de mesure 

neuroprotectrices intensives. Ces situations posent souvent des questions éthiques complexes en cas 

d’anoxie cérébrale sévère. 

 

 

 

 
Figure 40: TDM thoracique d'une noyade, lésions alvéolaires 
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Les accidents médicaux survenant lors de la plongée sous-marine 
 

A côté des accidents spécifiques liés à la plongée sous-marine que nous venons de décrire, il est 

important de rappeler que de nombreuses pathologies médicales peuvent se déclencher ou se 

décompenser à l’occasion d’une plongée. Nous citerons notamment toutes les pathologies de la sphère 

cardio-respiratoire qui peuvent se démasquer à l’effort et sur le plan neurologique les infarctus cérébraux 

notamment par dissection cervico-encéphalique potentiellement déclenchée par l’effort de plongée. Le 

diagnostic différentiel entre un trouble spécifique de la plongée et une pathologie commune déclenchée 

par la plongée est parfois difficile à établir et il n’est pas rare que les deux aspects thérapeutiques soient 

proposés de façon synchrone en phase aiguë, avant que le diagnostic ne soit secondairement affiné. 

 

 

 

 

 

2.3c Principes de la médecine hyperbare 

 

Mécanismes d’action, effets thérapeutiques 

 
L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) consiste à délivrer de l’oxygène à une pression supérieure à la 

pression atmosphérique. Cette méthode présente deux grands effets liés d’une part à l’oxygène, « effet 

oxygénation » et d’autre part à la pression, « effet pression ».  

L’élévation de la pression atmosphérique exerce un effet mécanique par diminution du volume des gaz 

(selon la loi des gaz parfaits), ce qui induit une réduction des amas gazeux pathogènes et notamment les 

embolies gazeuses. La pression est limitée à 6 ata à l’air, au-delà elle devient délétère. L’exposition à de 

telles élévations de pression peut entraîner des barotraumatismes, et induire un syndrome ventilatoire 

obstructif et restrictif par majoration du travail respiratoire et des résistances des voies aériennes. Il est 

à noter que l’effet pressionnel isolé est peu intéressant. Il a été démontré que si le volume de la bulle 

réduit significativement sous l’effet de la pression, les variations de diamètre de la bulle sont assez 

faibles. En revanche, l’augmentation de la pression partielle en oxygène a pour conséquence une 

majoration de la fixation de l’oxygène à l’hémoglobine. Ainsi, le taux d’oxygène oxyhémoglobinique 

passe de 19,7 % en air ambiant à 20,1 % sous oxygène pur (capacité maximale de fixation de 

l’hémoglobine). Le volume d’O2 plasmatique libre augmente proportionnellement à la pression en 

oxygène ambiante. Il passe de 0,285 % en air ambiant à 1,88 % sous O2 pur à 1ata. Cette augmentation 

de la quantité d’oxygène circulant est responsable d’un effet anti-ischémique par suppléance et d’un 

effet anti-œdémateux par renforcement de la paroi alévolo-capillaire et par majoration des résistances 



 

62 
 

capillaires. L’augmentation de la PO2 induit sur un terrain vasculaire sain une vasoconstriction 

hyperoxique, à l’origine d’une diminution du transsudat capillaire qui améliore les propriétés 

rhéologiques des hématies. Ces phénomènes induisent une action anti-œdémateuse persistante qui peut 

perdurer jusqu’à quatre heures après la séance d’oxygénothérapie hyperbare.  

L’oxygénothérapie hyperbare est par ailleurs intéressante par ses vertus anti-infectieuses, médiées par 

les propriétés antibactériennes du dioxygène qui inhibe l’équipement enzymatique de certaines 

bactéries, potentialise par ailleurs l’effet de certains antibiotiques et restaure également les capacités des 

polynucléaires neutrophiles.  

L’oxygénation hyperbare possède également des propriétés pro-cicatrisantes car elle stimule 

l’angiogenèse et la synthèse du collagène, et potentialise la prolifération des fibroblastes.  
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Indications de l’oxygénothérapie hyperbare, selon HAS (2007)  

 

Pathologies aiguës :  

- Intoxications au monoxyde de carbone chez les patients à haut risque de complications à court ou 

long terme (perte de conscience à l’admission ou après l’admission ; signes neurologiques, 

cardiaques, respiratoires ou psychologiques ; les femmes enceintes présentant des 

symptômes mineurs d’intoxication ou une HbCO > 5 %) 

 – Accidents de décompression en phase initiale  

– Embolies gazeuses médico-chirurgicales 

 – Écrasements de membre, fracture ouverte de type III Gustilo B et C 

 – Surdités brusques récentes (< 8 jours)  

– Greffes de peau et lambeaux musculo-cutanés à vitalité compromise  

– Brûlures cutanées supérieures à 20 % et du second degré 

 – Abcès intracrâniens, pleuropulmonaire, hépatique (sujets à caution par les sociétés savantes)  

– Infections nécrosantes des tissus mous 

 

 Pathologies chroniques : 

 – Accidents de décompression en traitement des déficits résiduels 

 – Ostéomyélites chroniques réfractaires 

 – Lésions radio-induites (ostéoradionécrose de la mandibule, cystite radio-induite, rectite 

radioinduite)  

– Ulcères ou gangrènes ischémiques chez les patients diabétiques en ischémie critique chronique, sans 

possibilité de revascularisation ou persistant après vascularisation optimale, si la pression 

d’oxygène transcutanée (PTcO2) sous OHB > 100 mmHg 

 – Ulcères ou gangrènes ischémiques chez les patients non diabétiques en ischémie critique chronique, 

sans possibilité de revascularisation ou lésions persistant après revascularisation optimale, si 

la pression d’oxygène transcutanée (PTcO2) sous OHB > 50 mmHg 

 – Neuroblastomes de stade IV  

– Pneumatoses kystiques intestinales  
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Contre-indications de l’oxygénothérapie hyperbare 

Absolues: 

-  pneumothorax non drainé (air dans la cavité qui entoure les poumons)  

- grossesse (sauf intoxication au monoxyde de carbone)  

- défaillance cardiaque avec baisse sévère de la tension artérielle pouvant conduire à un arrêt 

cardiorespiratoire claustrophobie majeure bronchopneumopathie chronique obstructive 

(BPCO) nécessitant un traitement par oxygène.  

Relatives: 

-  crise d’asthme sévère  

- difficulté d’équilibration des pressions au niveau des oreilles 

-  épilepsie.  

Temporaires:  

- Sinusite 

- Otite 

- rhino-pharyngite. 

 

Effets secondaires de l’oxygénothérapie hyperbare 

 

Les principaux effets secondaires de l’oxygénation hyperbare sont l’otite barotraumatique, la crise 

anxieuse à l’intérieur du caisson, et la crise hyperoxique.  

 

Oxygénothérapie hyperbare et accidents de plongée 

 
La prise en charge des accidents de plongée par oxygénothérapie hyperbare repose sur les mêmes 

principes d’effet de la pression associé aux bénéfices de l’oxygénothérapie. En gardant l’hypothèse des 

bulles circulantes et tissulaires à l’origine des accidents de désaturation, l’augmentation de la pression 

ambiante agit mécaniquement sur le volume des bulles, tandis que l’augmentation de la pression partielle 

en dioxygène lutte contre le phénomène ischémique et induit une élimination des gaz diluants par 

dénitrogénation.   

Les accidents de plongée nécessitant un traitement par oxygénation hyperbare sont les barotraumatismes 

pulmonaires compliqués d’un aéroembolisme cérébral, les accidents de désaturation neurologiques, 

cochléo-vestibulaires, ostéo-myo-articulaires et cutanés.  

En privilégiant l’effet de la pression, on utilise des tables de recompression allant jusqu’à 4ata 

(équivalent à 30 m de profondeur), sous mélanges superoxygénés. La table TRU (Table de 
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Recompression d’Urgence) qui dure 6 heures, et pendant laquelle le plongeur respire un mélange Nitrox 

(O2 40% et N2 60%), est essentiellement utilisée en milieu militaire. La table Comex Cx 30, plutôt 

utilisée en milieu hospitalier et dure sept heures, descend aussi à trente mètres de profondeur mais le 

gaz ventilé est de l’Héliox 50% (50% hélium et 50% dioxygène).  

D’autres tables privilégient l’effet oxygène, les patients bénéficient  alors de séances de recompression 

moins profondes, à quinze ou dix-huit mètres, mais en respirent du dioxygène pur. Elles peuvent durer 

de 2h15 minutes à 4h45 minutes. Il s’agit des tables 5 US Navy, 6 US Navy (milieu militaire), B18, 

C18, et la table OH 15 principalement utilisée pour les séances de consolidation après la table initiale.  

 

Oxygénothérapie hyperbare, aspects pratiques 

 

Les accidents pouvant survenir lors d’une activité de plongée sous-marine, et directement liés aux 

adaptations physiologiques, aux contraintes environnementales et matérielles sont très diverses par leurs 

présentations cliniques, leurs mécanismes, leurs gravités cliniques et pronostiques. La médecine et le 

Service de Santé des Armées se sont adaptés au progrès techniques et aux nouvelles limites de la plongée 

sous-marine. Il a fallu établir des règles de prise en charge et des procédures en fonction des mécanismes 

pathologiques, sans majorer le risque à court ou long terme pour l’organisme. Il existe en France 

métropolitaine dix-neuf services hospitaliers de médecine hyperbare, et cinq dans les DOM-TOM.  

Le SMHEP de l’HIA Ste-Anne est doté d’un caisson à deux chambres. La chambre dédiée aux 

traitements programmés (« chambre chronique ») qui a une capacité d’accueil de sept patients assis, ou 

un lit médicalisé, et la chambre pour les traitements en urgence, qui peut accueillir quatre patients assis. 

La capacité maximale du caisson est de onze places assises. L’équipe est composée de cinq médecins 

opérateurs et accompagnateurs et cinq infirmiers détenant la spécialité hyperbare.  

 

Déroulement d’une séance d’OHB  

La chambre hyperbare est une enceinte métallique cylindrique. Elle se compose d’un sas et de deux 

chambres thérapeutiques modulables, pouvant être aménagées avec des fauteuils ou des lits. La chambre 

est pressurisée progressivement. Dans le cadre d’une table à l’oxygène pur (100%), celui-ci est délivré 

par l’intermédiaire d’un masque facial . Un infirmier accompagne les patients dans la chambre et  

indique comment mettre le masque facial et quand/ comment équilibrer les pressions au niveau de 

l’oreille moyenne (bâiller, déglutir en avalant sa salive, manœuvre valsalva). Pendant toutes les séances, 

l’équipe soignante exerce une surveillance visuelle constante à travers les hublots de l’enceinte et 

communique avec les patients par un système de hautparleurs. 
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Les trois phases d’une séance standard :  

- La phase de compression : manœuvre d’équilibration des tympan à réaliser régulièrement. La 

compression de l’air produit un léger bruit et une élévation de la température. 

- La phase de plateau 

- La phase de décompression : pas d’équilibration des tympans nécessaire, baisse ressentie de la 

température.  

 

 

 

 

 

 

 
Figure 41: caisson hyperbare de l'HIA Ste-Anne 
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2.4 Les accidents de décompressions neurologiques d’origine médullaire en 

plongée sous-marine 
 

Les ADD médullaires ont fait l’objet de peu de travaux spécifiques et bien qu’ils représentent l’accident 

de décompression le plus fréquent, les données précises demeurent rares en 2019 et sont synthétisées 

dans ce chapitre. Il n’existe pas de registre national des ADD, notamment d’origine médullaire dont 

l’incidence est estimée en France à 120-130 cas. Les sujets âgés de plus de 40 ans, plongeant à plus de 

40 mètres constituent une population cible. 

2.4.a Physiopathologie 

 

Mécanismes impliqués 

 

Le mécanisme physiopathologique correspond à une ischémie localisée médullaire dont l’origine est 

multifactorielle mais qui est déclenchée par le phénomène bullaire précédemment décrit en détails qui 

peut être impliqué par des voies différentes. 

Il peut tout d’abord s’agir d’un phénomène bullaire extra-vasculaire tissulaire responsable de la 

formation de bulles in situ dans la substance blanche qui comprime et dilacère le tissu nerveux (20).  

Ces bulles peuvent aussi également migrer dans les plexi veineux épiduraux. Ce sont des veines 

avalvulées, au faible débit et au sens de circulation aléatoire, ce qui favorise la stase veineuse. Les bulles 

circulantes veineuses sont responsables d’une ischémie veineuse dite ischémie d’amont. Cette ischémie 

entraîne une nécrose locale puis une dégénérescence myélinique. La substance blanche est 

majoritairement atteinte, rarement la substance grise, et les formes hémorragiques sont exceptionnelles. 

Ce phénomène d’ischémie d’amont est probablement le plus prééminent, mais une ischémie d’avale 

peut également être impliquée ou associée. Il s’agit d’une ischémie artérielle par aéro-embolisme 

gazeux, favorisé par la présence d’un shunt droite- gauche, un foramen ovale perméable (FOP) le plus 

souvent (21). Des méta-analyses ont mis en évidence un risque de survenue d’un accident de 

désaturation (tous types confondus) multiplié par cinq en cas de présence d’un shunt droite gauche, et 

la présence d’un shunt chez 42,3 % des patients victimes d’un ADD neurologique. La recherche d’un 

FOP doit donc être systématique en cas d’accident de désaturation (22). L’embolisation artérielle est 

favorisée d’autant plus que le FOP est permanent et large (présent au repos, ou laissant passer plus de 

vingt micro-bulles), et qu’il existe un gradient pressionnelle entre les cavités droite et gauche 

(notamment démasqué à la manœuvre de Vasalva). Dans la population générale, l’incidence globale de 

la présence d’un FOP est de 27,5 %, elle diminue avec l’âge, et le diamètre moyen est de 2 à 7 mm, il 
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augmente avec l’âge. Néanmoins l’incidence des ADD médullaire est très faible et sans commune 

mesure avec celle des FOP, même dans la population des plongeurs. Cela suggère l’importance possible 

de la coexistence synchrone d’un phénomène bullaire veineux et d’un shunt droit/gauche perméable 

dans la genèse des ADD médullaire, expliquant peut être par la même en partie leur faible incidence.  

 

L’événement bullaire  est le phénomène à la genèse de l’ADD, il s’en suit une cascade de phénomènes 

biochimiques inflammatoires et immunitaires (23), communément appelée « maladie de 

décompression», qui va évoluer pour son propre compte, entretenir et compliquer l’agression initiale 

des bulles sur l’endothélium vasculaire. La dysfonction endothéliale provoquée par l’abrasion 

mécanique des bulles sur la paroi vasculaire est au centre de perturbations biologiques complexes où 

interviennent également les éléments figurés du sang. Il est classiquement décrit : 

 - une mise à nu du collagène de la lame basale sous-endothéliale qui va initier l’activation de la 

coagulation et l’agrégation plaquettaire ; 

 -une activation endothéliale qui va favoriser l’expression de facteurs d’adhésion leucocytaire 

(sélectines, ICAM, VCAM) et de substances proagrégantes et procoagulantes à la surface de la paroi 

des vaisseaux  (24) ; 

 -une augmentation de la perméabilité capillaire à l’origine d’un œdème interstitiel et d’une 

hémoconcentration (25)  ; 

 -une vasoconstriction par libération d’agents vasomoteurs d’origine endothéliale (endothélines) 

et plaquettaire (sérotonine, TxA2,) mais également par inhibition de la synthèse d’oxyde nitrique 

endothéliale ; 

 -une libération de microparticules endothéliales dans le flux sanguin qui aggraveraient à 

distance la dysfonction endothéliale  ; 

 -enfin, la migration puis l’activation des leucocytes dans le secteur extravasculaire, à l’origine 

d’une augmentation de la synthèse de cytokines pro-inflammatoires et d’une production accrue 

d’espèces réactives de l’oxygène. L’activation du complément (C3a, C5a) jouerait un rôle important 

dans le recrutement et l’activation des polynucléaires.  

Madden et al. suggèrent également que l’hyperoxie en plongée pourrait initier la dysfonction 

endothéliale avant même la formation de bulles pendant la décompression. 

La dysfonction endothéliale se produirait dans les toutes premières minutes, l’adhésion leucocytaire 

dans les 20 minutes, et la migration des neutrophiles dans les trois heures après l’activation initiale du 

processus. 

Cet enchaînement physiopathologique est comparable à la cascade de réactions secondaires à 

l’événement ischémique dans le cas des AVC, dont l’importance reste imprévisible.  
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Figure 42: cascade de réactions dans les suites d'une ischémie artérielle 

 

Les différentes phases biophysiques et chimiques qui découlement de l’événement ischémique bullaire 

initiale rendent compte de l’évolution clinique retardée et parfois paradoxale des ADD médullaires, 

malgré la précocité du traitement hyperbare. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43: mécanismes en jeu de la maladie de décompression 
neurologique 
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Approche anatomo-pathologique 
 

Les études anatomo-pathologiques de moelle épinière après ADD chez l’animal montrent l’importance 

des phénomènes cytotoxiques dans la constitution de ces accidents avec une dégénérescence myélinique 

prédominante. Sur un modèle de chèvre, Méliet (26) retrouve l’aspect d’une myélopathie diffuse, 

d’emblée constituée, d’atteinte pluri-focale, atteignant préférentiellement les fibres de gros calibre de la 

substance blanche. Des lésions de nécrose hémorragique ont également été retrouvées à la phase aigüe, 

elles témoigneraient de la gravité de l’atteinte médullaire.  

 

Facteurs de risque d’ADD médullaire 

 

Les facteurs de risque extrinsèques et intrinsèques de développement d’un ADD ont été précisément 

détaillés préalablement et ne seront pas ici repris. La question de savoir s’il existe des facteurs de risque 

spécifiques au déclenchement d’un ADD médullaire demeure débattue. L’étude de Gempp et al. soulève 

l’hypothèse d’une influence de la mécanique rachidienne sur le risque de développer un ADD et 

notamment l’existence de lésions dégénératives rachidiennes (27)(28). Les auteurs ont ainsi mis en 

évidence l’existence chez les plongeurs atteint d’un ADD médullaire d’une plus forte prévalence de 

rétrecissement du canal cervical par des phénomènes arthrosiques que des sujets sains appariés en âge 

et en sexe avec par ailleurs une association statistiquement et indépendamment significative entre 

l’étendue du canal cervical étroit et le risque de développer un ADD médullaire (29). Il est très 

intéressant de noter que dans cette étude, les anomalies dégénératives rachidiennes étaient 

majoritairement antérieures alors que les lésions médullaires affectaient plutôt les cordons médullaires 

postérieurs. Les auteurs émettent donc l’hypothèse que les lésions rachidiennes dégénératives n’exercent 

une action lésionnelle directe mécanique sur la moelle, mais qu’elles exercent plutôt un effet indirect 

sur la moelle d’origine vasculaire en compromettant le retour veineux épidural et favorisant ainsi 

indirectement l’avènement d’un infarctus médullaire veineux. Le rôle exact de l’influence de la 

pathologie arthrosique rachidienne sur les ADD médullaire demeure néanmoins encore à préciser car 

dans cette même étude, les auteurs n’ont pas démontré de relation statistique entre la présence de ces 

anomalies et le pronostic neurologique à long terme post ADD médullaire. 
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2.4.b Aspects cliniques  

 

Les premiers symptômes des ADD médullaires apparaissent dans 75% des cas dans l’heure qui suit la 

sortie de l’eau. La présentation clinique est très variable et il n’existe pas de syndrome médullaire 

clinique pathognomonique d’un ADD (30).  Il n’existe pas non plus d’atteinte préférentielle d’un étage 

rostro-caudal dans les ADD. La plupart du temps, ils se caractérisent par des tableaux cliniques 

incomplets avec une atteinte mal systématisée, plus ou moins symétrique où les troubles sensitifs 

subjectifs à type de paresthésies prédominent. Il peut exister des troubles moteurs avec une sensation de 

faiblesse musculaire, d’engourdissement d’un membre ou bien encore des difficultés à la marche liées 

à une ataxie proprioceptive. Dans les formes graves, les patients rapportent fréquemment une douleur 

dorsale en coup de poignard à la sortie de l’eau, souvent interprétée comme une douleur rachidienne 

mécanique. Un tableau syringomyélique avec déficit sensitif thermo-algique bilatéral suspendu peut être 

observé  en cas de bulle épendymaire centro-médullaire. La particularité de ce type d’accident est son 

évolutivité trompeuse qui ne permet pas d’évaluer la gravité de l’ADD à la phase aiguë. Ainsi, un tableau 

initial frustre ou une symptomatologie qui disparaît après inhalation d’oxygène peut s’aggraver 

secondairement du fait de l’histoire naturelle physiopathologique complexe de cette affection 

précédemment décrite. Un examen clinique minutieux tout au long des vingt-quatre premières heures 

doit être réalisé. Les fonctions sphinctériennes peuvent être altérées et doivent être systématiquement 

évaluées pour prévenir un phénomène rétentionnel (heure de la dernière miction, réflexes, recherche 

d’un résidu post-mictionnel en échographie). L’utilisation du score ASIA (cf annexe1) comme fil 

conducteur de l’examen permet à la fois d’en assurer l’exhaustivité et d’obtenir une cotation qui 

permettra un suivi clinique évolutif simple et visuel. Idéalement il doit être mesuré par le même 

examinateur tout au long de la prise en charge. La sévérité clinique initiale est mesurée par le score 

Figure 44: aspect IRM d'ADD médullaire en hypersignal 
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Medsubhyp (cf annexe 2), ce score a été établi lors d’une étude (2010) sur la base d’un score pré existant, 

le score de Boussuges. Cette étude recherchait des déterminants initiaux prédictifs d’un risque de 

séquelle. L’âge, une douleur vertébrale, une dégradation clinique avant traitement, un déficit sensitif ou 

moteur et la survenue d’une dysfonction sphinctérienne ont été retenus pour le score MEDSBHYP. Un 

score > 8 est un facteur de risque de déficit neurologique persistant à trois mois de l’ADD.   

Parmi les autres scores cliniques couramment utilisés, le score de Rankin modifié (Annexe 6) est 

employé pour la cotation et le suivi des séquelles, il présente l’avantage d’une simplicité d’utilisation et 

est révélateur des conséquences fonctionnelles de l’atteinte neurologique.  

Le score MJOAS (Annexe3) a été évalué dans le cadre du suivi des patients atteints de myélopathie 

cervicale dégénérative, il permet une description clinique plus fine que le score de Rankin et prend en 

compte les troubles sphinctériens.  

 

 

2.4.c Aspects radiologiques 

 
La présentation neuroradiologique des ADD médullaires est tout aussi hétérogène que la présentation 

clinique. Classiquement, l’IRM démontre un hypersignal serpigineux non systématisé, avec un œdème 

vasogénique et une prise de contraste hétérogène, parfois pseudo-tumorale ou évocateur d’une myélite 

extensive. Cet aspect est assez analogue à celui observé dans les fistules durales péri-médullaires, mais 

est finalement très aspécifique. En tout cas le pattern neuroradiologique observé est très différent de 

ceux observés dans les infarctus médullaires artériels classiques.  

Il existe souvent un décalage radio-clinique et il ne faut pas hésiter à renouveler l’IRM à 72h si celle-ci 

a été réalisée précocement. Pour quelques patients, l’IRM médullaire peut demeurer normale même en 

présence d’un syndrome médullaire persistant. Ces cas soulèvent la question de la sensibilité de l’IRM 

à dépister les lésions médullaires d’ADD. L’IRM est également utile pour dépister des phénomènes 

rachidiens dégénératifs potentiellement favorisants, comme nous l’avons précédemment envisagé. 

Une IRM de contrôle est souvent réalisée à trois semaines, elle permet de visualiser l’évolution des 

lésions et réaliser une cartographie après disparition de l’œdème.  

Les investigations paracliniques comporteront systématiquement la recherche d’un shunt droite gauche, 

notamment d’un un foramen ovale perméable, par Doppler trans-crânien avec épreuve de bulles et  

échographie cardiaque trans-oesophagienne.   Le bilan biologique initial recherchera une Hématocrite > 

51 %. Certaines équipes proposent assez largement la réalisation d’un bilan de thrombophilie en cas 

d’accident sévère. 
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 2.4.d Prise en charge thérapeutique des accidents de décompression médullaire  
 

L’objectif essentiel et prioritaire du traitement d’un ADD médullaire est de limiter l’ischémie tissulaire, 

en s’attaquant à la cause (bulles) et aux conséquences (maladie de décompression). Il repose 

essentiellement sur l’oxygénothérapie hyperbare et la réhydratation. 

 

Moyens thérapeutiques 

 

Oxygénothérapie 

L’oxygénation permet de lutter contre l’hypoxie tissulaire par augmentation de la quantité d’oxygène 

dissous dans le sang. Elle permet également une élimination plus rapide du gaz diluant dissous dans les 

tissus (dénitrogénation). L’oxygénothérapie normobare (ONB) administrée dès la sortie de l’eau a 

montré son intérêt dans une étude portant sur 2 231 ADD avec la disparition totale des signes cliniques 

avant la recompression dans 25% des cas et une réduction du taux de séquelles à long terme par rapport 

aux patients non oxygénés 

L’oxygène en condition hyperbare aurait un effet bénéfique spécifique sur l’ischémie-reperfusion et la 

dysfonction endothéliale via les leucocytes et le NO. 

Recompression 

La mise en pression a pour but d’agir mécaniquement sur la bulle en diminuant proportionnellement son 

volume (loi de Boyle-Mariotte), et d’accélérer la diffusion puis la redissolution des gaz de la bulle vers 

les tissus par augmentation de la pression qui règne à l’intérieur de celle-ci (loi de Laplace). En fait, il 

existe des limites à cette recompression. Tout d’abord le diamètre d’une bulle diminue beaucoup moins 

vite que son volume (qui s’exprime par la relation v = 4/3 π r3). Par ailleurs, les bulles oblitérantes dans 

un vaisseau se trouvent le plus souvent sous la forme d’un manchon sphérique et la diminution de la 

Figure 45: Hypersignal T2 de l'ADD médullaire 
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longueur de ce manchon ne pourra aboutir au mieux qu’à la libération d’une collatérale. Enfin, si la 

vitesse de diffusion des gaz de la bulle vers les liquides de l’organisme est fonction du gradient de 

pression bulle/tissu (qui augmente avec la pression), elle est aussi fonction de la surface d’échange (qui 

diminue avec la pression), modérant ainsi l’effet attendu sur la dénitrogénation de la bulle. 

L’oxygénation hyperbare aurait un pouvoir inhibiteur sur la dégradation de la xanthine déshydrogénase 

en xanthine oxydase, bloquant la formation d’anion superoxyde. Elle agirait aussi en inhibant la 

NADOH oxydase.  

 

Remplissage vasculaire 

La fuite plasmatique secondaire aux lésions endothéliales est constante dans la maladie de 

décompression, elle majore la déshydratation et l’hypovolémie retrouvées systématiquement chez le 

plongeur à la sortie de l’eau (effet de l’immersion et du froid). Il existe une corrélation significative 

entre hémoconcentration et gravité de l’atteinte neurologique. Les solutés cristalloïdes présentent 

l’avantage de réhydrater en même temps le secteur vasculaire et extravasculaire. En revanche, il faut 

toujours tenir compte d’un possible œdème pulmonaire d’immersion latent chez le plongeur qu’il ne 

faudrait pas favoriser par un remplissage trop agressif. 

Autres mesures thérapeutiques 

Elles reposent sur des considérations physiopathologiques. Pour la plupart, elles n’ont jamais fait l’objet 

d’études de niveau de preuve satisfaisant et restent par conséquent optionnelles. 

L’utilisation d’antiagrégants plaquettaires proposés dans la phase précoce des ADD n’est pas 

consensuelle. L’aspirine (250 et 500 mg) est largement prescrite en France dans la prise en charge 

initiale, mais son efficacité en traitement curatif n’a jamais été démontrée. Une étude randomisée en 

double aveugle utilisant un antiagrégant de type inhibiteur non sélectif de la cyclooxygénase 

(tenoxicam) en complément du traitement hyperbare chez des plongeurs victimes d’ADD n’a pas 

retrouvé de différence significative sur le taux de séquelles malgré une réduction modérée du nombre 

de séances d’oxygénothérapie hyperbare dans le groupe traité par AINS (31). Des travaux récents avec 

le clopidogrel sur un modèle d’ADD neurologique chez le rat nécessitent d’être confirmés chez 

l’homme. Les anticoagulants ne sont préconisés qu’à dose iso-coagulante avec comme seule indication 

de prévenir la thrombose veineuse profonde des membres inférieurs en cas de signes neurologiques 

déficitaires imposant l’alitement prolongé. 

L’administration de corticoïdes assez largement indiquée dans les lésions médullaires quelle qu’en soit 

leur nature, pour leurs effets anti-inflammatoires, anti-œdémateux et antioxydants est largement 

appliquée en France, bien que des études expérimentales sur des modèles animaux d’ADD ont abouti à 

des résultats contradictoires. 
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La lidocaïne, connue pour ses effets neuroprotecteurs et largement  étudiée dans les accidents aéro-

emboliques cérébraux est également proposée selon le même protocole dans les ADD médullaires 

sévères. 

Les médicaments vasodilatateurs ou modificateurs de la rhéologie sont également largement proposés 

en France de façon empirique. Le buflomédil aurait montré des résultats intéressants chez le lapin, tandis 

que la pentoxifyline, in vitro, aurait un effet bénéfique sur la diminution de l’adhésion leucocytaire  et 

sur l’inhibition de la synthèse de cytokines.  

 

Prise en charge initiale 

La particularité de l’ADD médullaire est liée à son évolution imprévisible dans les 24 premières heures. 

Dans la majorité des cas, les signes cliniques apparaissent précocement, mais leur caractère fluctuant, 

mal systématisé, et subjectif aboutit parfois à un retard diagnostique par déni du plongeur. Sur les lieux 

de la plongée, un certain nombre d’éléments anamnestiques sont importants à rechercher. Tout d’abord, 

les paramètres de la plongée (profondeur maximale, durée, procédure de décompression) qui vont 

renseigner sur les possibles erreurs de procédure et le caractère potentiellement « saturant » de la 

plongée, sachant que le profil de décompression (majoritairement guidé par ordinateur de plongée) est 

respecté dans 80% des cas.  Le délai d’apparition des signes par rapport à la sortie de l’eau ou bien 

encore leur évolutivité dans le temps est élément d’orientation important à identifier sur la gravité 

potentielle de l’accident. Cliniquement, les signes neurologiques déficitaires sont variables en intensité 

et dans leur topographie. Toutes les plaintes fonctionnelles doivent être relevées. L’examen clinique 

recherche alors des signes objectifs comme une parésie +/- symétrique avec irritation pyramidale, une 

hypoesthésie tactile ou thermo-algique associée à des troubles de la coordination par atteinte cordonale 

postérieure. Rarement, il existe d’emblée un tableau déficitaire sensitivo-moteur franc de type 

paraplégie ou tétraplégie flasque. Une dysurie précoce doit faire rechercher systématiquement un globe 

vésical. 

Après avoir alerté le SAMU ou le centre régional opérationnel de surveillance et de sauvetage (CROSS) 

pour les secours en mer, la victime est déséquipée, allongée puis réchauffée.  

Le traitement médical initial est simple, il associe l’ONB au masque à haute concentration (10-15 l/mn), 

une réhydratation par voie veineuse (Sérum salé isotonique, 500 ml en 30 minutes) et éventuellement 

l’administration d’aspirine 250 ou 500 mg per os ou par voie injectable en l’absence de contre-

indication. L’accidenté doit ensuite être rapidement évacué vers le centre hyperbare le plus proche pour 

bénéficier d’un avis spécialisé et entreprendre une recompression thérapeutique. Le choix du mode de 

transport dépend de la proximité du centre receveur (voie héliportée ou routière) mais l’évacuation ne 

doit pas être retardée par un souci de médicalisation systématique dont le bénéfice se limite aux détresses 

vitales, et aux symptomatologies cardio-respiratoires .  
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Le traitement hyperbare  

Il représente la finalité de la prise en charge spécifique de ces accidents. Tout signe neurologique objectif 

ou subjectif même disparu impose une recompression en urgence dans un caisson hyperbare.  

La recompression à 2,8 ATA (équivalent à une profondeur de 18 mètres), avec inhalation d’oxygène 

pur est la procédure la plus commune employée dans le monde. D’autres tables thérapeutiques utilisant 

des recompressions plus profondes à 4 ou 6 ATA (30 ou 50 mètres) avec utilisation de mélanges 

respiratoires suroxygénés utilisant de l’azote ou de l’hélium comme gaz diluants sont également 

employées dans certains centres hyperbares. A ce jour, il n’existe aucune étude qui ait pu montrer la 

supériorité d’une table sur les autres en termes de récupération clinique. 

Dans notre pratique, le choix de la table thérapeutique hyperbare tient compte du délai d’arrivée au 

centre hyperbare, de la sévérité des signes cliniques et de leur évolution dans le temps depuis les 

premiers soins sur place. Lorsque l’accidenté est pris en charge au centre hyperbare dans un délai 

inférieur à 6 heures, nous utilisons des tables profondes à 4 ATA avec inhalation d’un mélange 50% 

hélium-50% oxygène (Table Comex 30) pour privilégier l’action mécanique sur les bulles. L’utilisation 

de l’hélium en remplacement de l’azote comme gaz diluant permettrait en théorie d’augmenter le 

gradient d’élimination de l’azote dissous encore présent dans les tissus. Au-delà de 6 heures, des tables 

moins profondes à 2,8 ATA avec inhalation d’oxygène pur sont préférentiellement choisies pour 

favoriser l’oxygénation tissulaire, notamment lorsque le tableau clinique est rassurant sans signes 

objectifs.  

La durée de la table peut également varier. La tendance actuelle est de réaliser des tables de 2-3 heures 

lorsque les signes cliniques à l’admission sont discrets, tandis que des tables plus longues de 4 à 8 heures 

sont plutôt réservées aux formes neurologiques graves avec signes déficitaires. Les tables dont la durée 

dépasse 8 heures ne sont plus indiquées car elles peuvent entraîner une toxicité pulmonaire liée à 

l’oxygène.  

En cas de persistance des symptômes après la première séance d’oxygénothérapie hyperbare, il est 

impératif de réaliser des séances complémentaires d’oxygénothérapie hyperbare (tables à 2,5 ATA 

pendant 90 min) les jours suivants pour optimiser la récupération clinique, en association avec une 

rééducation motrice et proprioceptive précoce lorsqu’il persiste un déficit neurologique. La décision 

d’interrompre le traitement hyperbare de consolidation est empirique, elle repose essentiellement sur 

l’absence d’amélioration des symptômes déficitaires avec stabilité clinique en plateau sur 5 séances 

consécutives. En relais du traitement médicamenteux et hyperbare, en cas de persistance de 

symptômes, une rééducation par kinésithérapie proprioceptive, motrice et sphinctérienne, en fonction 

des séquelles, doit être débutée le plus précocement possible. 
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2.4.e Pronostic, facteurs pronostiques  

 
Le risque de handicap neurologique à long terme fait tout l’enjeu de cette question des ADD médullaires. 

Des séquelles neurologiques semblent présentes à long terme dans 20 à 30% des séries, essentiellement 

des troubles cordonaux postérieurs à type d’ataxie proprioceptive et/ou une dysfonction sphinctérienne 

(32).  

De nombreuses études ont tenté d’évaluer le pronostic des ADD neurologiques en fonction de la 

présentation clinique avant le traitement hyperbare (33), de la latence de survenue des symptômes après 

émersion et du délai entre le début des signes et la recompression (34). Au final, l’identification des 

facteurs de sévérité des ADD est difficile du fait de nombreux biais méthodologiques et des faibles 

effectifs rapportés.  

Les facteurs pronostiques cliniques statistiquement corrélés à l’existence de séquelles neurologiques à 

long terme dans les études disponibles sont un âge ≥ 42 ans, une profondeur de plongée ≥ 39 mètres, la 

présence d’une rétention aigue d’urine précoce, l’existence d’une douleur dorsale, ainsi que 

l’aggravation des signes avant la recompression . 

Il a été démontré que le risque de séquelle définitive était corrélé à la gravité clinique initiale. Le score 

MEDSUBHYP a été validé par une étude randomisée comme score de gravité clinique initiale. Un score 

initial supérieur à 8 est un facteur de mauvais pronostic (35). 

La notion d’urgence de recompression reste un élément essentiel dans le pronostic des ADD avec comme 

objectif retenu en France une prise en charge en milieu hyperbare de tout accidenté en moins de 3 heures. 

Des études récentes suggèrent néanmoins qu’il faille probablement relativiser l’importance du facteur « 

temps » car la perte de chance ne semble pas significative lorsque le délai avant traitement hyperbare 

est compris entre 3 et 6 heures. 

Sur le plan paraclinique, la présence d’un hypersignal médullaire à l’IRM semble également corrélée à 

un moins bon pronostic neurologique qu’en l’absence de lésion radiologiquement identifiable du cordon 

médullaire 

 

2.4.f Conduite pour la reprise de la plongée après un ADD médullaire 
 

La reprise d’activités subaquatiques va dépendre de l’existence de séquelles cliniques et des résultats 

des examens paracliniques. En l’absence de séquelles à l’issue du traitement, une inaptitude temporaire 

de 3 à 6 mois est classiquement préconisée. La persistance de signes neurologiques objectifs, 

éventuellement appréciés par des explorations électrophysiologiques (PES, PEM), est une contre-

indication à la reprise de la plongée (36).  
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La recherche d’un shunt circulatoire droite-gauche, en particulier un foramen ovale perméable (FOP), 

par doppler transcrânien et/ou échographie transoesophagienne après épreuve de contraste doit être 

systématique après accident neurologique car l’existence d’un shunt hémodynamiquement important est 

un facteur de risque reconnu d’ADD médullaire. La confirmation du diagnostic de foramen ovale 

perméable contre-indique normalement la poursuite des activités de plongée sous-marine à l’air 

comprimé. L’indication de fermeture percutanée d’un FOP par une prothèse endovasculaire n’est pas 

retenue du fait de l’absence de preuves de la diminution du risque de récidive d’ADD après obturation 

et de la persistance non négligeable de shunts résiduels (en particulier d’origine pulmonaire) après 

intervention. En tout état de cause, la reprise de la plongée après accident doit être progressive et 

respecter un certain nombre de mesures préventives : éviter les plongées avec paliers et/ou successives, 

privilégier l’utilisation de mélanges suroxygénés (Nitrox) en circuit ouvert. 
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3 Accidents de décompression neurologique d’origine 
médullaire en plongée sous-marine : étude de la 
cohorte de l’HIA Sainte-Anne 

 

3.1 Objectifs 
 

L’objectif principal de cette étude est d’apporter une description précise du spectre clinique des 

accidents de désaturation (ADD) médullaires liés à la pratique de la plongée sous-marine alors que les 

connaissances sur cette pathologie méconnue demeurent encore floues avec peu de séries à grande 

échelle publiées dans la littérature. 

L’utilisation de scores cliniques standardisés robustes est indispensable à la qualité des études cliniques 

sur l’ADD médullaire et également à la standardisation inter-centres de prises en charge. Le score 

MEDSUBHYP semble être à ce jour un des outils les plus pertinents dans ce contexte. Le second objectif 

de cette étude est donc de confirmer la pertinence du score MEDSUBHYP, notamment quant à son 

potentiel de prédiction de l’évolutivité clinique précoce. 

Le troisième objectif de cette étude consiste à essayer d’appréhender quels peuvent être les déterminants 

de la gravité clinique et de l’évolutivité initiale sous traitement, encore largement méconnus. 

 

3.2 Matériels et Méthodes 

 
Il s’agit d’une étude descriptive analytique rétrospective monocentrique des données concernant les 

patients victimes d’un accident de désaturation neurologique médullaire issus du registre 

prospectivement construit des accidents de plongée pris en charge au SMHEP de l’HIA Ste-Anne qui 

sont répertoriés dans une base de données dédiée de 2010 à 2018. 

Les critères d’inclusions étaient : 

-un diagnostic d’accident de désaturation médullaire posé par un médecin expert en médecine hyperbare 

- Une prise en charge initiale par oxygénothérapie hyperbare au SMHEP de l’HIA Ste-Anne dans les 

douze heures après la sortie de l’eau.  

 

Tous les dossiers remplissant initialement les critères d’inclusions (256 patients) ont été a posteriori 

relus. Trente –trois patients ont été exclus du fait d’un tableau clinique douteux plutôt évocateur d’un 

accident cérébral ou cochléo-vestibulaire. Trente-trois dossiers supplémentaires ont été exclus car le 
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délai réel de prise en charge au caisson dépassait les douze heures définies dans les critères d’inclusion. 

Enfin, sept patients ont été exclus car pris en charge secondairement à l’HIA Ste-Anne après un premier 

traitement hyperbare dans un caisson extérieur au SMHEP. Ainsi cent quatre-vingt-trois dossiers ont 

finalement été retenus pour l’analyse. 

 

 

Le recueil des données comporte plusieurs volets : 

-données démographiques (âge, sexe) 

-les antécédents, terrain, habitudes toxiques, facteurs de risque cardiovasculaires des plongeurs 

(cardiopathie, hypertension artérielle, dyslipidémie, diabète, surpoids, tabagisme).  

-le niveau de plongée évalué selon le niveau FFESSM de 1 à 5 (cf tableau 1) 

-les paramètres de la plongée précédent l’accident (profondeur, durée, gaz et appareils utilisés) 

-les données cliniques 

° à la sortie de l’eau 

°à l’arrivée à l’HIA Ste-Anne avec cotation du déficit neurologique par le score MEDSUBHYP  

°à la sortie de la première séance de caisson avec cotation du déficit neurologique par le score 

MJOAS (annexe).  

° l’évolution clinique à 24h selon 4 catégories : régression totale des troubles, partielle, stabilité, 

aggravation 

-les délais d’apparition des symptômes et les délais sortie de l’eau-oxygénothérapie hyperbare 

-les données de l’exploration neuroradiologique 

-les résultats de la recherche d’un shunt droit-gauche, 

-le type de traitement médicamenteux et les paramètres du traitement hyperbare délivré (profondeur, 

durée, gaz employé). 
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Niveaux appliqués Savoir faire Niveaux équivalents 

Niveau 1 (FFESSM) Évoluer en milieu sous-marin avec équipement, 

connaître équipement, 12 m de profondeur en 

autonomie ou 20 m encadré 

Open Water, CMAS, N1 

PADI 

Niveau 2 (FFESSM) Règles de sécurité, détection des problèmes de 

matériel, orientation en milieu sous-marin. Autonomie 

à 20 m et jusqu’à 40 m encadré 

N2 et N3  PADI , advanced 

open water, PLB 

Niveau 3 (FFESSM) Consolidation des savoirs N2 et acquisition d’une 

autonomie jusqu’à 60m. 

N3- N4 PADI, Dive master 

Niveau 4 (FFESSM) Premier niveau d’encadrement (pour les niveaux 1 et 

2). 

MF1, BEES 1 

Niveau 5 ( FFESSM) Professionnel, encadrement des moniteurs, directeur 

de plongée 

MF2, BEES2  

Tableau 1: niveaux de plongées et équivalences 

PADI : Professional Association of Diving Instructors (principale organisation de formation de 

plongeurs internationale) 

CMAS : Confédération Mondiale des Activités Subaquatiques  

PLB : Plongeur De Bord 

BEES : Brevet d’Etat d’Educateur Sportif (option plongée subaquatique) 

MF : Moniteur Fédéral 

 

L’analyse de la population a comporté tout d’abord une étude descriptive analytique des différents 

paramètres précités. 

 

L’analyse de la pertinence du score MEDSUBHYP s’est faite en plusieurs temps. Tout d’abord, nous 

avons déterminé par une analyse ROC le seuil discriminant de score MEDSUBHYP prédictif du risque 

de déficit neurologique au décours de la prise en charge hyperbare.  

La capacité du score MESUBHYP à prédire la présence d’un déficit neurologique à la fin du traitement 

hyperbare a été évaluée doublement en recherchant : dans un premier temps une relation statistique entre 

la valeur du score MEDSUBHYP (≤ou> 8) et la présence ou non d’un déficit neurologique hyperbare, 

et dans un second temps une corrélation statistique entre les scores MEDSUBHYP (gravité initiale) et 

MJOAS (déficit après prise en charge hyperbare). 
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Nous avons ensuite essayé d’identifier quels paramètres semblaient reliés à la gravité clinique initiale. 

Pour se faire, la population a été scindée en deux groupes selon le score MEDSUBHYP à la phase initiale 

(score MEDSUBHYP≤ 8 gravité faible à modérée, score MEDSUBHYP>8, accidents graves). Une 

analyse statistique univariée entre les deux groupes a été réalisée. Puis nous avons cherché à identifier 

quels paramètres semblaient reliés à l’évolution clinique dans les 24 premières heures. De même, la 

population a été scindée en deux groupes selon l’évolution initiale (amélioration ou stabilité clinique vs 

dégradation clinique). Une analyse statistique univariée entre les deux groupes a été réalisée.  

 

Lanalyse statistique a été réalisée en utilisant le logiciel Graph Pad Prism 8.2.1. Les données étudiées 

ont été exprimées par la moyenne ± écart-type ou la médiane ± écart interquartile selon la distribution 

normale ou non des variables, vérifiée par un test de Kolmogorov-Smirnov. L’analyse sur courbe ROC 

(Receiver Operating Characteristic) a été utilisée pour identifier des seuils discriminants. Les 

comparaisons de variables continues pour chacun des groupes ont été effectuées en utilisant un test non 

paramétrique de Mann-Whitney ou un test t de Student non apparié après vérification de la normalité 

des données, tandis que les variables catégorielles ont été comparées en utilisant le test Chi² ou le test 

de Fisher, en affichant si besoin les odds ratio (OR) avec leur intervalle de confiance (IC) à 95%, ainsi 

que les valeurs prédictives, sensibilité et spécificité. Une corrélation de Pearson a été utilisée pour 

comparer le score de sévérité clinique initial avec le score de séquelles. Nous avons retenu comme 

niveau de significativité statistique des valeurs de p inférieures à 0,05. 
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3.3   Résultats      
3.3.a) Analyse descriptive de la population 

Aspects démographiques  

183 patients ont été inclus, dont 78,20 % d’hommes et 21,80% de femmes. Les proportions d’hommes 

et femmes semblent stables sur la durée de l’étude.   

 

               

                                Figure 46: évolution du nombre de patients pris en charge pour un ADD médullaire de 2010 à 2018 

 

                              

                                     Figure 47: répartition par sexe des patients pris en charge pour un ADD médullaire 

 

L’âge de la population s’étalait de 16 à 74 ans, avec un âge moyen de 47,5 ans (Ecart-type) et un âge 

médian de 49 ans.  La population comprenait essentiellement des patients de 31 à 60 ans. 
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                               Figure 48: âge des patients de la population étudiée 

 

 

Pour 42,60% des patients aucun antécédent médical significatif n’était rapporté. En revanche, 13,60% 

de la population souffrait de discopathie vertébrale ou de douleurs rachidiennes chroniques, notamment 

de sciatalgies. Pour 4,37 % de la population un antécédent de chirurgie rachidienne est connu.   

Sur le plan des facteurs de risque cardio-vasculaires, ont été répertoriés une hypertension artérielle pour 

9,29% des patients, une dyslipidémie chez 6,01%, un tabagisme pour 4,37 %, une surcharge pondérale 

pour 1,69% et un diabète non insulino-dépendant pour 1,69% des patients. 4,9 % des patients étaient 

porteurs d’une cardiopathie avérée parmi lesquels 4 patients étaient atteints d’une cardiopathie 

ischémique. Un patient souffrait d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Au total, 3,28 % des 

patients suivaient un traitement par KARDEGIC au long cours.  

9,84% des patients ont déjà présenté un accident de plongée. Pour 4,92 % un ADD neurologique, 

médullaire essentiellement. Pour les autres, un œdème pulmonaire d’immersion, un barotraumatisme de 

l’oreille interne, une atteinte de l’oreille moyenne, un accident cutané et un bend (accident de 

désaturation ostéo articulaire).  
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antécédents nombre % 

aucun 78 42,60% 

chirurgie rachis 8 4,37% 

discopathie 25 13,60% 

HTA 17 9,29% 

Tabagisme 8 4,37% 

cardiopathie 9 4,90% 

maladie tumorale 12 6,56% 

dyslipidémie 11 6,01% 

diabète 3 1,64% 

surpoids 3 1,64% 

traumatologie 16 8,74% 

autres 28 15,30% 

coagulopathie 2 1,09% 

 accident de plongée                     19              9.84% 

 
Tableau 2: antécédents médicaux de la population étudiée 

 

 
La majorité des patients inclus étaient des plongeurs expérimentés, titulaires d’un niveau 3 ou 4 de 

plongée (classification FFESM), et étaient autonomes jusqu’à 60 m de profondeur. 35% des patients 

étaient de niveau 3, 27 % de niveau 4, 18% de niveau 2, 9% de niveau 5 et 5,4 % de niveau 1.  Presque 

10% d’entre eux avaient plus de 1000 plongées à leur actif, le nombre moyen de plongée par patient 

était de 506 (+/- 830), avec un nombre médian de 230 plongées par plongeurs. 
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                           Figure 49: niveaux de plongée des patients admis 
 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Les paramètres de la plongée 

 
 La durée totale des plongées s’étalait entre 10 et 74 minutes avec une durée moyenne de 35 minutes 

(+/-11) et une durée médiane de 34 minutes.  62,3 % des plongées duraient de 26 à 45 minutes, 15,3% 

de 10 à 25 minutes, 12,6% entre 46 minutes et une heure, et 2,7 % des plongées ont duré plus d’une 

heure. 
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                          Figure 50: durées des plongées 

 
Les plongeurs ont atteint des profondeurs de 15 à 68 mètres. La profondeur moyenne des plongées était 

de 39,77 m (+/- 10.56) et la profondeur médiane de 41 mètres. 66,1% des plongées étaient comprises 

entre 31 et 50 mètres, 19,1% entre 15 et 30 mètres, et 14,75% au-delà de 50 mètres (entre 51 et 68 

mètres).  

 

                     

                            Figure 51: profondeur maximale des plongées 

 

Concernant le matériel utilisé et la nature du gaz ventilé, 96% des patients ont plongé à l’air et 4% au 

mélange, 28,6 % d’entre eux ont utilisé un mélange trimix et 71,4 % d’entre eux du Nitrox. 71% des 

patients ont plongé en circuit ouvert tandis que 14,21 % ont plongé avec un appareil à recyclage des gaz 

ventilés « recycleur ». Pour 89,07% des plongées, aucune erreur de procédure n’a été signalée, 6,01% 
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des patients ont effectué une remontée anormalement rapide vers la surface et dans 3,28% les paliers 

n’ont pas été réalisés correctement.  

 

44,30% des patients avaient déjà plongé dans les 48 heures précédant la plongée de l’accident, et 22,40% 

d’entre eux (des 44%) procédaient à des plongées successives (intervalle inférieur à 12h) ou yoyo (aller-

retour entre fond et surface). Pour 14,75 % il s’agissait de plongées d’instruction potentiellement 

stressante (brevet militaire ou formation civile). Le jour de la plongée, 8,71 % des patients ont rapporté 

une fatigue inhabituelle et 7,10 % ont eu à produire un effort physique intense lors de la plongée (port 

de charge lourde, effort de palmage...).   

 

 

Figure 52: paramètres individuels des plongées au cours desquelles l'ADD est survenue 
 

Description de la symptomatologie  

 
Les délais d’apparition des symptômes après la sortie de l’eau étaient très variables, de 0 à 6h30, avec 

une moyenne de 26 min (+/-67) et une médiane de 10 min. Les premiers symptômes sont apparus alors 

que le patient était encore à l’eau dans 21,30% des cas. Pour 67,70 % des patients, les manifestations 

ont débuté dans l’heure qui a suivi la sortie de l’eau. Les signes sont ensuite apparus entre 1 et 3heures 

pour 22,60 % des patients, entre 3 et 7 heures pour 2%, puis entre 7 et 10 heures pour 0,55 % de la 

population étudiée. 
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         Figure 53: délai d'apparition des symptômes après la sortie de l'eau 

 
Les signes cliniques ont été répertoriés en cinq grandes catégories : paresthésies, autres signes sensitifs, 

signes moteurs, trouble sphinctérien et douleur vertébrale.  

Sur le plan fonctionnel, 71,58 % des patients se sont plaints d’un déficit sensitif, 43,7% des patients 

d’un déficit moteur, 43,70% d’une douleur vertébrale et 14,75 % d’un trouble sphinctérien (rétention 

aiguë d’urine essentiellement).  

Concernant la sphère sensitive, 55,19% des patients ont rapporté des paresthésies, 26,78 % une 

dysesthésie (hyper ou hypoesthésie). L’examen clinique initial a mis en évidence une ataxie 

proprioceptive chez 19,13% des patients et un déficit de la sensibilité thermo-algique pour 2,73 % des 

cas.   
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Sur le plan moteur, 17,48% des patients ont présenté une monoparésie, 14,75% une paraparésie (dont 1 

patient paraplégique), une hémiparésie chez 2,7 % (dont 1 patient hémiplégique) et une tétraparésie pour 

1,64% des cas (3 patients). Un syndrome pyramidal a été identifié dans 8,20% des cas. 

 

 

 

 

             

 

                    Figure 54: répartition des différentes présentations cliniques de la population étudiée 
 
Concernant l’évolution clinique du patient avant l’admission au centre hyperbare, c’est-à-dire oendant 

le temps d’évacuation comprenant, dans la majorité des cas, la mise sous oxygénation hyperbare, pour 

38% des patients il a été noté une régression totale des premiers symptômes, une amélioration pour 36% 

d’entre eux, une stabilité ou des symptômes fluctuants chez 20% de la population et une aggravation 

rapide dans 10% des cas.  
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                               Figure 55: évolution clinique initiale avant l’admission au centre hyperbare 

 

Le score MEDSUBHYP a été côté pour chaque patient avant traitement hyperbare. Au sein de la 
population étudiée, ce score a varié de 0 à 20, avec une moyenne de 5,6 (+/-4,74), une médiane de 5.  
74,86 % des patients avaient un score inférieur ou égal à 8, et 23,50% supérieur à 8.  

 

                                    

                                                Figure 56: score MEDSUBHYP de la population étudiée 

 

 Prise en charge  

 
60% des patients ont été transportés par voie routière (VSAV, ambulance privée, ambulance des antennes 

médicales, SMUR), 34% par hélicoptère, 3% par des moyens personnels. Dans 1% des cas il s’agissait 

d’un transfert d’un hôpital vers l’HIA Ste-Anne.  
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                              Figure 57: moyens d'évacuation des lieux de l'accident vers l'HIA Ste-Anne 

 

Dans le cadre de la prise en charge initiale pré-hospitaliere, l’oxygène normobare a été délivré à 90,71% 

des patients, 70,49% ont reçu une hydratation orale ou intra-veineuse, 63,39% ont été traités par un anti 

agrégant plaquettaire (acide acétylsalicylique). Presque 5% des patients n’ont reçu aucun traitement. 

Une corticothérapie a été initiée chez 2,19% des patients, et des traitements vasodilatateurs 

(pentoxifylline) ont été administrés à 2,19% des cas. 50 % des patients ont bénéficié de l’association 

oxygène normobare, aspirine et hydratation.  

 

 

Figure 58: traitements délivrés lors de la prise en charge pré-hospitalière 
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Au SMHEP, une corticothérapie IV à la dose de 1 mg/ kg  a été administrée à 97,81% des patients admis 

et un traitement par Lidocaïne au PSE 1 à 2 mg/min ( selon le poids) pendant 24 heures a été administré 

à 19,13% de la population. Une hydratation IV (1Litre/ 3h) a été poursuivie chez 35,52 % des patients 

et 25,16 % des patients ont reçu une dose d’anti agrégant plaquettaire dans le service, 1,09% des 

vasodilatateurs. 5,46% des patients ont bénéficié de l’instauration d’un traitement complémentaire par 

Fluoxétine 20 mg per os.  

 

                        

                           Figure 59: traitements délivrés en pré-hospitalier et au centre hyperbare 

Le délai entre la sortie de l’eau et la première séance d’oxygénothérapie hyperbare était compris entre 

25 minutes et 12 heures avec un délai moyen de 202 minutes (+/-107) et un délai médian de 180 min. 

41,53% des patients ont été placés dans le caisson en moins de trois heures après la sortie de l’eau, 

45,36 % ont reçus une première séance d’oxygénothérapie hyperbare entre trois et six heures. Pour les 

autres ils sont entrés dans le caisson entre six et neuf heures après la sortie de l’eau pour 3,28% et entre 

neuf et douze heures après pour 3,28% des patients.  
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                                  Figure 60: délai entre la sortie de l'eau et la première séance d'oxygénation hyperbare 

 

Parmi les tables thérapeutiques appliquées, 68,85% des patients ont bénéficié d’une première table de 

courte durée à 2,8 ATA (profondeur équivalente à 18 mètres) sous O2 pur, aussi appelée B18, qui dure 

entre 2h30. Une table à 2,8 ATA sous O2 pur dite longue, 5h, a été choisie pour 12,02% des patients. 

Pour 17,49% des patients admis, il a été préféré une première table au mélange Héliox à 4 ATA (30 

mètres). Après la première séance d’oxygénothérapie hyperbare, le nombre moyen de séances 

complémentaires de caisson était de 3,75 (+/- 4,8) et une médiane de 1. Le nombre de séances 

complémentaires variait de 0 à 20 selon les patients. 37,7 % des patients ont bénéficié d’une à cinq 

séances complémentaires ; 24,60% des patients ont suivi 6 à 10 séances, et 12,57% des patients ont eu 

11 à 20 séances complémentaires. 

 

 

Bilan para clinique 

 

Les patients ont bénéficié de la recherche d’un shunt droit-gauche, par Doppler transcrânien, de manière 

quasi systématique. Pour 36,6 % des patients le Doppler n’a pas mis en évidence de shunt, 34,4 % des 

patients étaient porteurs d’un shunt spontané, et 21,85% d’un shunt droit-gauche révélé à la manoeuve 

de sensibilisation qui consiste en une expiration retenue 40cm H2O. 56,2 % des patients de la population 

étudiée était donc porteuse d’un shunt droit-gauche, probablement un foramen ovale perméable.  

 

Pour 52 patients (28,4% des patients) les résultats de l’IRM médullaire 3T sont disponibles (réalisée 

entre le 1er et le 74ème jour). Un hypersignal T2 médullaire d’allure ischémique a été mis en évidence 

pour 59,6% d’entre eux. 58% des patients dont l’IRM a révélé une lésion médullaire étaient aussi porteur 

d’anomalies rachidiennes (hernie discale, réduction du calibre du canal vertébral...). Pour les 40,4% de 
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patients chez qui l’IRM n’a pas révélé de myélopathie, plus de la moitié (61%) présentait également des 

anomalies rachidiennes neurodégénératives.  

 

 
Evolution clinique  

 
Après la première séance de caisson, 51 % des patients ne présentaient plus aucun symptôme, 18,58 % 

des patients connaissent une amélioration,14% sont restés stables et 10%  se sont dégradés. 

 

       

                 Figure 61: évolution clinique des patients après la première séance en caisson hyperbare 
 

 

L’évolution clinique à 24 heures est connue pour 106 patients de notre population. Parmi ces 106 

patients, 41,50% sont asymptomatiques à 24 heures, 12,26% sont en voie d’amélioration. Pour 11,32% 

de cet échantillon les symptômes restent stables à 24 heures, en revanche 34,91% se sont aggravés à 24 

heures. En ce qui concerne les patients qui se sont aggravés, pour 64,58% d’entre eux, il s’agit d’une 

aggravation secondaire après la première séance d’oxygénothérapie hyperbare. 
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                 Figure 62: évolution clinique à 24 h du début des signes 

 

A la fin du cycle thérapeutique hyperbare, 69,4 % des patients présentent un examen clinique sans 

anomalie, score MJOAS à 17 ; le score MJOAS moyen de la population était de 15,86, (+/-2,38) et le 

score médian à 17. Il a persisté un déficit neurologique chez 30,6% des patients (score MJOAS < 17). 

46% d’entre eux conservait un déficit mineur (score MJOAS entre 15 et 16) dont la plupart une ataxie 

proprioceptive.  39% présentait un déficit modéré (score MJOS de 11 à 14), et 15% un déficit sévère 

(MJOAS ≤10).  

 

3.3.b) Etude de la valeur pronostique du score MEDSUBHYP 

Détermination de la valeur du seuil discriminant du score MEDSUBHYP de la cohorte 

Sur la courbe obtenue par analyse ROC, le point le plus pertinent en termes de sensibilité/spécificité 

correspond à un score MEDSUBHYP entre 6,5 et 7, avec une spécificité de 78% et une sensibilité de 

82,6%( p< 0,001 ; aire sous la courbe 0,82 SD 0,06, IC 95% (0,71-0,93). Néanmoins, la spécificité 

était supérieure pour un score entre 7,5 et 8,5 (entre 78% et 90%), paramètre qui est à privilégier pour 

un score clinique à valeur pronostique. La valeur de 8 a donc été choisie comme valeur du seuil 

discriminant de la gravité clinique dans cette population pour l’analyse ultérieure, seuil précédemment 

identifié dans les données de la littérature . 
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Figure 63: analyse du seuil déterminant du score MEDSUBHYP 

 

 

 

 

Relation entre l’état clinique initial évalué par le score MEDSUBHYP et l’état clinique à la fin du 

traitement hyperbare évalué par score MJOAS. 

L’analyse à partir d’un tableau de contingence montre  qu’un score MEDSUBHYP faible (≤8) à la 

prise en charge est prédictif de l’absence de déficit neurologique à la fin de la prise en charge au centre 

hyperbare (VPN 79,26%). Un score initial élevé (>8) est en revanche associé à un risque séquellaire 

avec un OR à 5,35(2,6- 10,9) avec cependant une valeur prédictive positive à seulement 58,3%.  

 Pas de séquelles Séquelles 

MEDSUBHYP >8 20 28 

MEDSUBHYP ≤8 107 28 

Tableau 3: évaluation du score MEDSUBHYP pour la prédiction d’un défict neurologique  à court terme 

X2 p<0.0001, OR 5.35, IC : 2.6-10.9, Sensibilité 50%, Spécificité 84.25%, VPP 58.33, VPN 79.26 
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Il a par ailleurs été mis en évidence l’existence d’une corrélation négative statistiquement significative 

entre le score MEDSUBHYP à l’arrivée et le score MJOAS à la fin du cycle thérapeutique hyperbare 

(Test de Pearson, p < 0,001, r= - 0,46°). Ainsi les patients qui présentaient dans cette cohorte le déficit 

neurologique le plus faible à la prise en charge (i.e. le score MEDSUBHYP le plus faible) étaient ceux 

dont le déficit neurologique après la fin du traitement hyperbare était le plus faible (ie le score MJOAS 

le plus élevé). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 64: corrélation statistique entre le score MEDSUBHYP et le score MJOAS 

 

 

3.3.c) Etude des déterminants de la sévérité clinique initiale 

La comparaison statistique univariée entre les groupes de patients dont le score MESUBHYP est 

inférieur ou égal à huit et ceux dont le score MEDSUBHYP est supérieur à 8 montre qu’il existe une 

proportion significativement plus importante de plongeurs expérimentés et à terrain cardiovasculaire 

dans le groupe des patients présentant le déficit neurologique le plus sévère à l’admission (Score 

MESUBHYP > 8). Il n’a pas été mis en évidence d’autres différences statistiquement significatives pour 

les autres paramètres étudiés. 
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Tableau 4: recherche des paramètres liés à la gravité initiale 

 

Variables Score 

MEDSUBHYP≤8 

Score MESUBHYP 

> 8  

P value  OR ( 95% IC)  

Sexe  

     Hommes  

    Femmes 

      

 

103 

34 

 

38 

5 

 

NS 

 

_ 

Niveau de plongée 

    Elevé 

    Faible  

 

 

91 

38 

 

38 

4 

 

p≤0,01 

 

3,97 (1,32-11,9) 

Antécédents ADD 

   Oui  

   Non  

 

11 

126 

 

5 

38 

 

NS 

 

_ 

Terrain cardio-vasculaire  

   Oui  

   Non  

 

 

36 

101 

 

 

19 

24 

 

 

p≤0,05 

 

 

2,22 (1,09-4,52) 

Plongée de formation  

   Non  

   Oui  

 

115 

22 

 

39 

4 

 

NS 

 

_ 

Profondeur (mètre) 

   Médiane  

 

41,60 

 

41,77 

 

NS 

_ 

Durée de la plongée (minutes)  

   Médiane  

 

34,47 

 

36,38 

 

NS 

_ 

Appareil utilisé  

   Recycleur  

   Circuit ouvert  

 

14 

99 

 

7 

31 

 

NS 

 

_ 

Plongée successive  

  Oui  

  Non  

 

30 

106 

 

11 

32 

 

NS 

 

_ 

Plongée dans les 48 heures  

 Oui  

 Non  

 

61 

50 

 

20 

17 

 

NS 

 

_ 

Effort musculaire intense 

 Oui  

 Non  

 

11 

105 

 

1 

34 

 

NS 

 

_ 

Fatigue  

  Oui  

  Non  

 

13 

101 

 

3 

32 

 

NS 

 

_ 

Erreur de procédure  

  Oui  

  Non  

 

18 

123 

 

3 

40 

 

NS 

 

_ 

Délai apparition symptômes 

(minutes) Médiane  

 

10 

 

5 

 

NS 

 

_ 
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3.3.d) Etude des déterminants de l’évolutivité à 24h 

Comparaison du niveau de déficit neurologique à l’issue du traitement entre les patients d’emblée 

graves et ceux s’étant secondairement dégradés durant les 24 premières heures.  

L’étude non-paramétrique par test de Mann-Whitney montre que les patients dont l’évolution clinique 

dans les 24 premières heures a été péjorative présentent un score de MJOAS significativement inférieur 

par rapport au score MJOAS des autres patients, présentant une déficit neurologique initial ( MJOAS 13 

vs 15 respectivement). Autrement dit, les patients qui se sont aggravés à 24 heures présentent un déficit 

neurologique au décours de la prise en charge hyperbare significativement moins élevé que les patients 

dont le déficit neurologique ne s’est pas aggravé lors des 24 premières heures de la prise en charge 

initiale (p< 0,022).  
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                                                       Figure 65: score MJOAS en fonction de l'évolutivité à 24H 
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Comparaison entre les patients dont l’évolutivité à 24h a été favorable (amélioration ou stabilité et 

ceux dont l’évolution a été défavorable (aggravation déficit clinique)  

La comparaison statistique univariée montre qu’il existe dans le groupe d’évolution défavorable à 24h 

une proportion statistiquement plus importante d’hommes (p≤0,05, OR = 3,61 et IC (1,13 – 11,49) et de 

patients ayant antérieurement présenté un accident de décompression (p≤0,02, OR = 5,13 (1,24- 21,22). 

Cette étude démontre également l’existence d’une proportion plus importante de patients ayant présentés 

une douleur vertébrale aiguë (p≤0,001, OR = 5,06, IC (2,1 – 12,18)) et une dysfonction sphinctérienne 

(p≤0,001 ; OR =11, IC (3,85-31,88)) dans le groupe d’évolution défavorable par rapport au groupe 

d’évolution favorable à 24h. On observe également qu’il existe une tendance à une proportion plus 

importante de patients s’étant cliniquement dégradé avant la première séance d’OHB dans le groupe 

d’évolution défavorable à 24h que dans le groupe d’évolution favorable (p ≤ 0,1). 

En revanche, la présence de paresthésies isolées semble statistiquement plus forte dans le groupe 

d’évolution favorable à 24h par rapport au groupe d’évolution défavorable (p≤0,02, OR= 0,28, IC 0,09- 

0,089).  
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Variable  

Total n = 106 

 

 

 

Aggravation à 24h 

 

 

Amélioration ou 

stabilité à 24h 

 

 

 

P value  

 

 

 

OR (95% IC) 

Sexe 

     Hommes  

     Femmes  

 

33 

4 

 

48 

21 

 

p ≤0,05 

 

3,61 ( 1,13 – 11,49) 

Facteurs de risque cardio-

vasculaires 

        Oui  

        Non  

 

 

8 

29 

 

 

14 

55 

 

 

NS  

 

 

_ 

Discopathie  

        Oui  

         Non  

 

4 

33 

 

9 

60 

 

NS 

 

_ 

Antécédent ADD 

        Oui  

         Non  

 

7 

30 

 

3 

66 

 

p≤0,02 

 

5,13 ( 1,24- 21,22) 

Délai apparition signes (minutes)  

       Médiane ( MW) 

 

5 

 

5 

 

NS 

_ 

Signes moteurs  

         Oui  

          Non  

 

25 

12 

 

37 

32 

 

NS 

 

_ 

Douleurs vertébrales  

        Oui  

        Non  

 

27 

10 

 

24 

45 

 

p≤0,001 

 

5,06 ( 2,1 – 12,18) 

Signes sensitifs  

       Oui  

        Non  

 

19 

18 

 

29 

40 

 

NS 

 

_ 

Paresthésies isolées  

       Non  

       Oui 

 

33 

4 

 

48 

21 

 

p≤0,05 

 

3,5 (1,1- 11,15) 

Troubles sphinctériens  

      Oui  

      Non  

 

 

19 

18 

 

 

6 

63 

 

p≤0,001 

 

11 ( 3,85 – 31,88) 

Aggravation avant OHB 

      Oui  

      Non 

 

6 

31 

 

4 

65 

 

p≥0,5 

 

Tendance  

Délai traitement OHB ( minutes) 

    Médiane  

 

184 

 

168 

 

NS 

 

_ 

Plongée successive 

    Oui  

    Non  

 

7 

30 

 

17 

52 

 

NS 

 

_ 

Plongée dans les 48 heures  

   Oui  

   Non  

 

18 

12 

 

26 

20 

 

NS 

 

_ 

Profondeur ( mètres) 

   Médiane 

 

44 

 

42 

 

p=0,08 

 

Tendance  

Tableau 5: recherche de paramètre d'évolutivité péjorative à 24H 
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3.4 Discussion 
 

 Etude analytique descriptive de la cohorte.  
 

Cette étude s’est appuyée sur une population conséquente avec  une cohorte de 183 patients traités pour 

un ADD médullaire, soit une des plus larges séries actuellement décrites dans la littérature. Les 

paramètres recensés et analysés comprenaient une vingtaine de critères relatifs au terrain médical des 

patients, à la sémiologie et aux paramètres de la plongée, permettant ainsi une description précise et sous 

toutes ses facettes de l’accident de décompression médullaire. La cohorte a été constituée 

prospectivement à l’échelle monocentrique de l’HIA Ste Anne, assurant une homogénéité de prise en 

charge, bien que les descriptions cliniques puissent différer selon l’examinateur. La subjectivité de 

l’examen clinique était en partie atténuée par l’utilisation de scores cliniques, ASIA ou MEDSUBHYP 

et par le fait que tous les patients étaient pris en charge par des médecins spécialistes de la plongée issue 

de la même école.   

Nous avons tenté de dresser un portrait le plus représentatif possible de l’accident de décompression 

médullaire. 

La population concernée était principalement constituée d’hommes, d’âge mur, essentiellement entre 40 

et 60 ans. Il semble qu’au sein de la population de plongeurs loisir, les hommes restent également 

majoritaires (entre 60 et 75%). Ainsi le ratio homme/femme de notre cohorte apparaît donc comme 

similaire à celui de la population générale de plongeurs loisir. L’âge moyen (47 ans) de la population 

des victimes d’ADD dans notre étude est plus élevé que l’âge moyen des plongeurs affiliés à la FFESSM 

(32 ans). Ce résultat est conforme aux travaux antérieurs qui ont déjà souligné que l’âge élevé des 

plongeurs semblait être un facteur de risque de survenue des ADD.  

Sur le plan médical, notre population d’étude apparaît comme en très bon état général avec une assez 

faible proportion de patients présentant des facteurs de risque cardiovasculaires ou un antécédent 

vasculaire. L’antécédent médical le plus souvent rapporté était une discopathie vertébrale, pour presque 

15 % de la population. Des études ont été menées par le passé sur l’association entre la survenue d’un 

ADD médullaire et un phénomène rachidien dégénératif. Dans la population générale la prévalence de 

la lombalgie aiguë est de 60 à 90 %, et celle de la discopathie dégénérative varie de 14% chez les sujets 

de moins de 40 ans à 60 % chez les plus de 60 ans (37)(38).  Dans ce cas, la prévalence au sein de cette 

cohorte peut être considérée comme inférieure à celle de la population générale, puisque la moyenne 

d’âge de la population étudiée est supérieure à 40 ans (47 ans). Il se peut toutefois que des discopathies 

asymptomatiques n’aient pas été rapportées. Une IRM avait souvent été prescrite dans le cadre du bilan 
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complémentaire, à réaliser en ambulatoire, pour rechercher un aspect dégénératif ou compressif, mais 

les résultats ne sont pas systématiquement renvoyés au centre hyperbare.  

 Il s’agissait dans notre cohorte de plongeurs expérimentés dans l’ensemble, voire de très bon niveau. 

Ce résultat est à mettre en parallèle de travaux antérieurs ayant identifié la profondeur comme une 

facteur de risque de survenue d’un ADD. Ainsi les débutants ou les plongeurs peu assurés pratiquent 

des plongées courtes et peu profondes, à l’origine d’une saturation en azote plus faible, sont a priori 

moins exposés au risque d’ADD. A contrario, la réalisation de plongées plus profondes implique des 

durées de plongée plus courtes, ce qui est cohérent avec le fait que le critère durée de la plongée per se 

n’est pas relié directement au risque de survenue d’ADD. Les études antérieures ont montré que le critère 

le plus pertinent au niveau des paramètres de la plongée vis-à-vis du risque de survenue d’ADD est le 

couple profondeur-durée de la plongée sous la forme P√t.  

Dans 89% des cas, il n’y pas eu d’erreur de plongée documentée dans la plongée précessive à l’accident, 

ce qui rejoint les résultat de la littérature selon lesquels  80% des ADD surviennent sans entorse au 

protocole de la plongée. Nos résultats tendent donc à confirmer que les ADD médullaires ne constituent 

pas une pathologie de la « mal-plongée » et que le respect de la procédure de plongée, actuellement 

guidée par des ordinateurs de plongée, ne garantit pas l’absence de risque de survenue d’ADD.  

Concernant les autres caractéristiques des plongées, 50% des patients avaient plongé dans cette étude à 

plusieurs reprises au cours des 48 heures précédant l’accident. Ce résultat est concordant avec les travaux 

antérieurs sur l’ADD qui ont déjà identifié la répétition et l’exposition aux contraintes comme facteur 

de risque d’ADD, laissant ainsi entrevoir la notion d’un seuil de déclenchement de l’ADD par 

épuisement des capacités d’adaptation physiologique aux décompressions répétées et à la formation des 

bulles au sein de l’organisme.    La plongée yoyo, a déjà été identifiée comme un facteur de risque 

d’ADD, mais finalement semblait anecdotique dans notre cohorte. La plongée yoyo est en effet 

essentiellement réalisée lors des plongées de formation, peu représentées dans notre étude. Les 

profondeurs atteintes n’étaient pas négligeables (plus de 40 m en moyenne), ce qui va de pair avec le 

niveau des plongeurs, et dans le sens du risque présumé lié à la profondeur. Dans plus de 95% des cas 

de notre étude le plongeur respirait de l’air en circuit ouvert et notre étude n’a donc pas permis d’évaluer 

si l’utilisation de certains gaz spécifiques constituait un facteur de risque d’ADD médullaire. 

 

Cette étude apporte également un éclairage sur la sémiologie des ADD médullaires. Il apparaît 

essentiellement que les manifestations cliniques sont très polymorphes et mal systématisées. Très peu 

de patients ont présenté un franc syndrome médullaire comme classiquement décrit en pathologie 

inflammatoire ou vasculaire et la plupart des patients présentaient un tableau assez mal systématisé. Il 

s’agit d’un message important pour les plongeurs, devant faire considérer tout signe clinique 

neurologique au décours d’une plongée comme un accident de décompression, jusqu’à preuve du 
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contraire. Il semble néanmoins notables qu’une ataxie proprioceptive est assez couramment retrouvée, 

à la phase initiale ou dans les suites du traitement laissant entrevoir une susceptibilité particulière du 

cordon médullaire postérieur aux ADD (39). Plusieurs hypothèses physiopathologiques pourraient être 

proposées pour expliquer ce constat clinique comme la prévalence postérieure du réseau veineux 

médullaire ou encore le caractère termino-terminal de la vascularisation artérielle des cordons 

médullaires postérieurs. 

Les délais d’apparition des signes cliniques après la sortie de l’eau sont variables, allant pour cette 

cohorte jusqu’à 6h30 après la plongée, mais dans la grande majorité des cas, les signes fonctionnels sont 

ressentis par le patient dans l’heure qui suit la sortie de l’eau. Sur ce point, notre étude conforte les 

données de la littérature, selon lesquelles 85% des ADD se traduisent cliniquement en moins d’une 

heure. 

Le diagnostic d’ADD médullaire est clinique et anamnestique, mais un bilan neuroradiologique par une 

IRM médullaire est recommandé. Les données neuroradiologiques étaient incomplètes dans notre 

cohorte car la majorité des patients étaient asymptomatiques après une première séance d’oxygénation 

hyperbare, le bilan radiologique à la recherche d’un facteur dégénératif ou d’une myélopathie était donc 

prescrit et réalisé en ambulatoire et les patients civils asymptomatiques n’étaient pas, en raison de leur 

situation géographique, systématiquement revus en consultation à distance. Il est néanmoins notable que 

l’IRM, bien que réalisée dans les jours qui suivent l’accident peut être prise à défaut (1/3 des patients 

pour lesquels nous avions connaissance des résultats de l’IRM médullaire dans cette série avait une IRM 

normale). Pour les autres, un aspect de myélopathie d’allure ischémique était confirmé, sans que cette 

image soit clairement corrélée au niveau lésionnel. Ces résultats soulignent la faible puissance pour le 

diagnostic de l’ADD médullaire de l’IRM conventionnelle. En revanche, des études antérieures 

suggèrent que la présence d’une image à l’IRM pourrait être corrélée à la sévérité de l’ADD, ainsi que 

la présence de facteur compressif. Ces résultats méritent d’être confirmés avec des études 

neuroradiologiques futures utilisant des techniques IRM plus élaborées, paramétriques ou à haut champs 

pour mieux appréhender la physiopathologie et le pronostic des ADD, à l’instar des travaux réalisés 

dans d’autres affections neurologiques médullaires inflammatoires ou traumatiques par exemple.  

Dans le cadre de l’enquête étiologique, la recherche d’un shunt droit-gauche par Doppler trans-crânien 

est systématiquement réalisée au SMHEP pour les ADD neurologiques. Pour 50% des patients de la 

cohorte, un shunt a été mis en évidence par cette technique. L’hypothèse d’un foramen ovale perméable 

est privilégiée bien que l’échographie trans-oesophagienne n’ait pas été réalisée à tous les patients. Il 

semblerait donc que la prévalence estimée du FOP dans la cohorte soit deux fois plus importante que 

dans la population générale, ce qui est cohérent avec les données de la littérature. La présence d’un FOP 

semble en effet multiplier par 5 le risque de survenue d’un ADD neurologique. Mais l’association est 

nettement plus marquée pour les formes purement cérébrales et vestibulaires que pour les formes 
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médullaires . Il semble donc exister dans les ADD médullaires une composante embolique artérielle de 

type « ischémie d’aval » Alors que le rôle du FOP dans les accidents ischémiques  cérébraux semble 

s’éclaircir pour les patients atteints d’infarctus cérébraux cryptogéniques avec des recommandations de 

fermeture de ces anomalies récemment publiées chez le sujet jeune, le rôle exact du FOP dans le 

déterminisme des accidents de décompression médullaires demeure à préciser par des études dédiées. 

Ce résultat pose également la question de l’intérêt d’un dépistage systématique du FOP pour déterminer 

l’aptitude médicale à la plongée, ce qui n’est à l’heure actuelle pas plus de mise dans le secteur militaire 

que civil.  

La prise en charge préhospitalière des patients de la cohorte semble plutôt satisfaisante , avec tout 

d’abord un tiers des patients qui a été transporté à l’HIA Ste Anne par hélicoptère, optimisant ainsi 

l’accès à la thérapeutique hyperbare et autorisant une  première séance d’oxygénation hyperbare en 

moyenne dans les trois heures après la sortie de l’eau. Pour diminuer le risque de séquelle neurologique, 

un délai de moins de six heures après la sortie de l’eau est actuellement recommandé. Par analogie le 

délai moyen d’accès à une thérapeutique de recanalisation pour un infarctus cérébral dans le Var est 

également de 3h. Concernant les traitements médicamenteux, presque tous les patients ont reçu de 

l’oxygène au masque à haute concentration et fort débit. En pré-hospitalier, une très grande majorité des 

patients médicalisés a reçu un traitement par corticoïdes et des antiagrégants plaquettaires 

conformément aux recommandations dans l’ADD (et 50% des patients ont reçu une hydratation, une 

corticothérapie et de l’aspegic), soulignant ainsi la qualité des protocoles de prise en charge mis en place 

dans les centres de plongée du département. 

 

Un tiers des patients conserve un déficit neurologique après le traitement hyperbare, essentiellement 

minime à modéré, confirmant les notions antérieurement connues quant au pronostic globalement 

favorable de l’ADD médullaire. Néanmoins, il apparaît également que le risque de séquelles demeure à 

titre individuel assez difficile à déterminer avec un certain nombre d’évolutions péjoratives 

imprévisibles pendant et au décours de la première séance d’oxygénation hyperbare, dans les 24 

premières heures, alors que la présentation clinique initiale semblait favorable. Ces évolutions 

paradoxales indique très probablement que la formation de bulles initiales a enclenché dans leur 

organisme des processus post-ischémiques (ischémie-reperfusion, excitotoxicité…) qui ne répondent 

pas au traitement hyperbare réputé neutraliser les phases gazeuses et optimiser l’oxygénation tissulaire. 

Des pistes thérapeutiques sont actuellement à l’étude pour essayer de neutraliser sur ces phénomènes 

post-ischémiques (emploi du xénon, de l’argon ou de l’hélium) dans les 24 premières heures de 

l’accident, en complément de l’oxygène hyperbare. 
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En somme, les accidents de décompression médullaire semblent toucher majoritairement des hommes, 

plus nombreux au sein de la population de plongeurs, d’âge mur, assez expérimentés dans le monde 

sous-marin pour des plongées profondes et répétées. Il existe dans cette population une surreprésentation 

de patients porteurs de FOP  sans que le lien physiopathologique ne soit complètement éclairci. La 

grande variété de présentation clinique et d’évolutivité  des ADD invite à beaucoup de  précaution pour 

tout symptôme de la sphère neurologique survenant pendant ou décours d’une plongée et à adresser 

systématiquement ces patients auprès d’un centre hyperbare. L’IRM est l’examen neuroradiologique de 

choix mais peut être prise à défaut et doit être renouvelée en cas d’absence d’anomalie sur le premier 

examen. Si l’évolution clinique semble majoritairement favorable pour les patients de notre étude, il 

persiste néanmoins un déficit neurologique pour un tiers d’entre eux après la première séance 

d’oxygénation hyperbare, ce qui est comparable au taux de déficit persistant retrouvé dans les études 

précédentes.  

 

Pertinence clinique du score MEDSUBHYP  

 

Ce travail a aussi permis de confirmer la pertinence clinique du score MEDSHUBHYP pour l’évaluation 

des patients atteints d’ADD médullaires. Ce score a été établi lors de l’étude rétrospective multicentrique 

d’une cohorte de 279 cas, en 2010. Précédemment un autre score était utilisé, le score de Boussuges. 

Cette étude avait recherché et mis en évidence des facteurs pronostiques indépendants pour les ADD: 

l’âge, la présence d’une douleur vertébrale, de troubles sensitifs ou moteurs, une dysfonction 

sphinctérienne et l’évolution clinique avant le traitement en milieu hyperbare. Ce score a été établi à 

visée pronostique neurologique à trois mois de l’accident. Lors de cette même étude, il a été recherché 

une valeur de seuil discriminant, établie à 8 pour le score MEDSUBHYP. Depuis cette étude, le score 

est utilisé lors de l’évaluation clinique initiale, afin de prédire le risque de déficit neurologique persistant 

à trois mois. Il n’avait néanmoins jusqu’alors pas été réévalué, et sa capacité à prédire l’évolutivité 

immédiate des accidents de décompression médullaire n’avait pas été étudiée.  

Notre étude a tout d’abord permis de déterminer pour cette cohorte la valeur de seuil discriminant du 

score MEDSUBHYP par courbe ROC, confirmée à 8 pour obtenir la valeur prédictive négative la plus 

importante et en concordance avec les études antérieures. 

Nous avons par ailleurs pour la première fois démontré la pertinence prédictive du score MEDSUBHYP 

sur l’évolutivité initiale à 24 heures, après la première séance hyperbare. Ainsi les patients présentant le 

score MEDSUBHYP le plus élevé à l’admission hospitalière présentaient le risque le plus élevé de 

déficit neurologique après la première séance d’oxygénothérapie hyperbare .  Cette étude confirme donc 

l’intérêt pour le médecin hyperbare d’utiliser le score MEDSUBHYP lors de la prise en charge des ADD 

médullaires pour apporter l’attention la plus accrue aux patients dont le profil d’évolutivité précoce est 
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le moins favorable lors de la prise en charge hospitalière initiale. Ce résultat renforce l’intérêt de 

promouvoir l’utilisation de ce score à l’ensemble des centres de médecine hyperbare français, ce qui 

permettrait aussi d’homogénéiser les prises en charge et de pouvoir par ailleurs tester le score à plus 

large échelle. 

Afin d’évaluer le score MEDSUBHYP, nous avons utilisé le score MJOAS pour la cotation clinique du 

déficit neurologique persistant à la fin du traitement hyperbare (40) . Ainsi nous avons mis en évidence 

une corrélation significative entre l’intensité du déficit neurologique initial évalué par le score 

MEDSUBHYP et l’intensité du déficit à l’issue de la première séance d’oxygénothérapie hyperbare 

évalué par le score MJOAS. Le score MJOAS est classiquement employé pour évaluer le retentissement 

fonctionnel des symptômes dans le suivi des patients atteints de myélopathie dégénérative cervicale. Il 

n’avait à notre connaissance jamais été utilisé en médecine de plongée. Le score de Rankin, ou de score 

de Rankin modifié (prenant en compte les dysfonctions sphinctériennes) était précédemment employé 

pour la cotation des déficits neurologiques et séquelles au long cours pour les ADD médullaires, mais 

ne prends pas en compte les déficits sensitifs fréquents dans les ADD. Le score de MJOAS pourrait 

s’avérer plus complet, discriminant et performant pour évaluer les séquelles à moyen et long terme des 

ADD que le score de Rankin.  Une étude dédiée à l’application du score MJOAS au suivi au long cours 

des patients présentant un déficit séquellaire d’un ADD médullaire pourrait permettre de tester cette 

hypothèse et de généraliser son emploi dans cette indication. 

 

Sévérité clinique initiale  

 

Peu d’études s’étaient jusqu’alors polarisées sur les déterminants de la sévérité clinique intiale des ADD, 

que nous avons tenté d’identifier en dichotomisant la populations selon le score MESUBHYP inférieur 

ou supérieur à 8 et comparant les deux groupes obtenus. Nous avons d’abord identifié significativement 

plus de plongeurs expérimentés dans le groupe des accidents sévères que dans le groupe de gravité 

inférieure. Ce résultat s’explique par le niveau de profondeur supérieur des plongeurs expérimentés par 

rapport aux plongeurs débutants comme nous l’avons précédemment évoqués. En revanche, notre étude 

suggère qu’il existerait un lien entre terrain cardiovasculaire et gravité de l’ADD médullaire. Une étude 

antérieure avait déjà suggéré que le tabagisme pouvait représenter un facteur de risque d’ADD, mais 

cette notion de lien entre gravité de l’ADD médullaire et niveau de risque vasculaire n’avait jamais 

jusqu’alors été identifiée. Ce résultat questionne à nouveau sur la physiopathologie de l’ADD médullaire 

et argue en faveur d’une dysfonction endothéliale avec peut-être une part artérielle à la myélopathie de 

l’ADD qui serait corrélé à ce risque vasculaire global alors un phénomène ischémique veineux serait 

peu corrélé aux facteurs de risque de la maladie athéromateuse. Les techniques d’IRM de diffusion et 

de perfusion pourraient permettre d’apporter un éclairage pertinent sur la validité de ces hypothèses au 
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travers d’études dédiées. L’influence des facteurs de risques cardio-vasculaires sur l’ADD médullaire 

mériterait également d’être précisée au travers d’une étude à plus large échelle avec une plus grande 

puissance statistique potentielle.  

 

Evolutivité à 24 heures  

 

L’évolutivité précoce des patients ADD est parfois déroutante avec notamment une proportion non-

négligeable de patients présentant un état clinique rassurant à la prise en charge qui vont s’aggraver dans 

les premières heures en dépit d’une prise en charge adéquate et sans explication satisfaisante. C’est dans 

ce contexte que nous avons comparé les patients s’aggravant dans les premières 24 heures par rapport 

aux autres pour essayer d’identifier quels paramètres pouvaient être impliqués dans cette évolutivité 

initiale différente. Nous avons tout d’abord mis en évidence qu’il existait dans le groupe d’évolution 

initiale défavorable significativement plus de patients présentant des antécédents d’ADD (de tout type) 

que dans le groupe d’évolution initiale favorable. La question d’une susceptibilité individuelle aux ADD 

est posée par ce résultat en lien éventuellement avec l’hypothèse de noyaux gazeux préexistants. En tout 

cas, ce résultat indique qu’il faut surveiller avec beaucoup d’attention les patients victimes d’un ADD 

médullaire en phase initiale s’ils ont déjà été victime d’un ADD antérieurement. Par ailleurs, sur le plan 

clinique, la survenue d’une douleur vertébrale avait déjà été identifiée comme un facteur de gravité de 

l’ADD. Elle constitue de ce fait un des items du score MEDSUBHYP. Nous avons pu montrer qu’il y 

avait significativement plus de patients présentant une douleur vertébrale dans le groupe d’évolution 

défavorable initiale que dans le groupe d’évolution favorable. Il en est de même de la dysfonction 

sphinctérienne. Ces deux signes cliniques sont donc à la fois des facteurs de gravité initiale et 

d’évolutivité péjorative. Ce résultat apporte des explications quant à l’intérêt de l’utilisation du score 

MEDSUBHYP pour prédire une éventuelle aggravation précoce. A l’inverse, notre étude a montré que 

les patients présentant des paresthésies isolées semblaient significativement moins nombreux dans le 

groupe d’évolution défavorable précoce que le groupe d’évolution favorable. Ainsi, notre étude suggère 

que des patients présentant un antécédent d’ADD, atteints d’une dysfonction sphinctérienne ou qui 

rapportent une douleur dans les suites de la plongée doivent faire l’objet d’une attention particulière, au 

cours des 24 heures qui suivent la plongée, même pendant et après la première séance d’oxygénation 

hyperbare.  
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Les limites  

 
Notre étude comporte certaines limites qui restreignent la portée de nos résultats. 

Tout d’abord il s’agit d’une étude monocentrique ne reflétant donc que la pratique médicale d’une 

équipe sans caractère multicentrique. La population d’étude est également particulière car uniquement 

composée de patients ayant plongé en Méditerranée dans des conditions environnementales spécifiques 

qui ne sont pas forcément transposables à d’autres environnements marins, océanique en particulier.  

La seconde limite méthodologique de cette étude est le caractère rétrospectif de l’analyse qui est 

néanmoins limité par le caractère prospectif du recueil dans le registre. 

Pour seulement un tiers des patients les données IRM étaient disponibles, limitant ainsi fortement la 

description du profil neuroradiologique de la myélopathie liée à l’ADD et de l’intérêt pronostique 

éventuel de l’IRM dans cette pathologie 

Enfin, si les données cliniques initiales sont précisément remplies dans le registre utilisé (à l’arrivée, 

après la première séance d’oxygénation hyperbare et à la fin du traitement hyperbare), nous n’avons en 

revanche aucune donnée sur l’évolutivité à plus long terme, ne permettant pas non plus d’évaluer le 

poids des déterminants de gravité et d’évolutivité initiale identifiés dans ce travail sur le pronostic 

neurologique à long terme et le handicap post-ADD médullaire. 
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4. Accident de décompression neurologique d’origine médullaire : guide 

pratique pour le médecin généraliste  

Incidence : 1 à 3 pour 10000 plongées.  
Populations à risque : hommes > 40 ans, antécédent ADD, plongeurs de niveau ≥ 3, plongée profondes 
et répétées, présence d’un shunt droit-gauche, discopathie dégénérative. 
Facteurs de gravité : femmes, antécédent ADD, facteur de risque cardio-vasculaire, douleur vertébrale, 
dysfonction sphinctérienne,  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                             Objectif : OHB < 6H après                                

d                                                                                                                                                                   début des signes  

 

 

 

 

 

Signes neurologiques en plongée  

PENDANT  
la plongée  

AU DECOURS  
de la plongée  

Signes vitaux/ 
DRA/ Signe  
neuro focal, 
systématisé, 

crise comitiale, 
perte de 

connaissance 

Signe focal, 
systématisé, 

crise comitiale, 
perte de 

connaissance 

Aéro-embolisme 
cérébral  

ADD cérébral   

Douleur 
vertébrale, 

asthénie, signes 
fonctionnels mal 

systématisés, 
paresthésies, 

troubles sensitifs 
ou moteurs, 
dysfonction 

sphinctérienne 

ADD médullaire 

INTERROGATOIRE 
- plongée : 

profondeur, table, 
gaz, effort, 

répétition, durée, 
niveau  

 
- patient : âge, 

atcd/atcd plongée, 
traitements, signes 

fonctionnels.  

   

EXAMEN CLINIQUE : 
- anamnèse : délai 
des symptômes/ 
signes fonctionnels/ 
douleur vertébrale  
- examen : 
syndrome 
médullaire/ déficit 
moteur/ déficit 
sensitif/ objectif 
Score ASIA 
Score 
MEDSUBHYP 

 

 

CONDUITE A TENIR 
- alerte(15/CROSS/ 
médecin référent) 
- sortie de l’eau/ 

déséquiper/préventi
on hypothermie 

- oxygénation MHC 
- hydratation PO/IV 

- réévaluation ++   
- +/- anti agrégant 

plaquettaire/ 
corticoïdes 

Caisson 
sur 

place  

OUI 

NON
 

TRU 

Transfert 

                 Tout signe  
             neurologique 
                dans les 
24H  ADD 
médullaire jusqu’à  
preuve du contraire  

!
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Suivi au long cours des patients déficitaires au décours d’un ADD d’origine médullaire : 

Utilisation du score MJOAS  

I- Déficit moteur des membres supérieurs  

0. Incapable de se nourrir seul 

1. Incapable d’utiliser couteau et fourchette, mais peut manger avec cuillère  

2. Capable d’utiliser couteau et fourchette avec grande difficulté  

3. Capable de manger seul mais gêne  

4. RAS  

II- Déficit moteur de membres inférieurs  

0. Incapable de marcher  

1. Peut marcher sur terrain plat avec aide à la marche  

2. Peut monter les escaliers avec appui 

3. Marche sur terrain plat mais persistance d’une instabilité  

III- Déficit sensitif  

0. Douleur ou déficit sensitif majeur  

1. Déficit sensitif modéré 

2. RAS  

Membres supérieurs : 0-1-2 

Membres inférieurs : 0-1-3 

Thorax/ abdomen : 0-1-2  

IV- Dysfonction sphinctérienne  

0. Aucune miction volontaire 

1. Sondage itératifs/ résidu post mictionnel  

2. Dysurie (pollakiurie, urgenturie)/ constipation chronique  

3. RAS  

 

 

 

 

 

 

 

TOTAL : 17 = absence de déficit  
                15-16 = déficit neurologique léger               
                12-14 = déficit neurologique modéré  
                 ≤ 11 = déficit neurologique sévère  

 



 

113 
 

 

Conclusion et perspectives 

 

Ce travail apporte donc un éclairage nouveau sur les aspects cliniques de l’ADD médullaire et le profil 

des patients atteints par cette affection.  Cette étude a par ailleurs permis d’isoler pour la première fois 

quelques déterminants potentiels de la sévérité clinique et de l’évolutivité initiale parfois déroutante des 

patients atteints d’ADD et ainsi d’optimiser la surveillance et la prise en charge au décours de la phase 

aiguë. Ces données cliniques et évolutives de la cohorte Ste-Anne demeurent néanmoins aujourd’hui 

limitées au pronostic neurologique à court terme et des études complémentaires sur le pronostic à long 

terme et ses déterminants apparaissent donc indispensables pour appréhender encore plus précisément 

cette myélopathie complexe.  

Cette thèse souligne cependant les zones d’ombres persistantes dans la compréhension de l’ADD 

notamment sur le plan physiopathologique où la part des mécanismes vasculaires artérielles, veineux et 

inflammatoires demeure mal comprise avec peut-être des combinaisons différentes de ces phénomènes 

chez certains patients pouvant expliquer notamment l’aggravation parfois observée dans les 24 

premières heures en dépit du traitement hyperbare. L’utilisation de techniques d’IRM multi-modalitaire 

non-conventionnelle (diffusion, MTR, spectro-IRM) et d’imagerie à haut champs pourrait représenter 

une voie de recherche pertinente pour mieux appréhender la physiopathologie des ADD et guider ainsi 

la thérapeutique.  

Par ailleurs, ce travail semble confirmer la valeur du score MEDSHUBHYP pour l’évaluation clinique 

des ADD médullaires en phase aiguë et invite à promouvoir sa diffusion dans les différents centres 

hyperbares français pour évaluer de façon multicentrique sa pertinence clinique.  

Enfin cette étude a permis de proposer un guide pratique de l'ADD médullaire pour les médecins 

généralistes visant à informer les praticiens des caractéristiques principales de la pathologie et également 

du protocole de suivi le plus adapté. Ce document trouvera également une application médico-militaire 

et sera intégré au référentiel technique officiel actuellement en cours dans le service de santé des armées 

sur la prise en charge médicale des accidents de plongée militaire.  
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ANNEXE 1 
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     ANNEXE 2 
Score MEDSUBHYP 
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ANNEXE 3 

Score MJOAS  

I- Déficit moteur des membres supérieurs  

0. Incapable de se nourrir seul 

1. Incapable d’utiliser couteau et fourchette, mais peut manger avec cuillère  

2. Capable d’utiliser couteau et fourchette avec grande difficulté  

3. Capable de manger seul mais gêne  

4. RAS  

II- Déficit moteur de membres inférieurs  

0. Incapable de marcher  

1. Peut marcher sur terrain plat avec aide à la marche  

2. Peut monter les escaliers avec appui 

3. Marche sur terrain plat mais persistance d’une instabilité  

III- Déficit sensitif  

0. Douleur ou déficit sensitif majeur  

1. Déficit sensitif modéré 

2. RAS  

Membres supérieurs : 0-1-2 

Membres inférieurs : 0-1-3 

Thorax/ abdomen : 0-1-2  

IV- Dysfonction sphinctérienne  

0. Aucune miction volontaire 

1. Sondage itératifs/ résidu post mictionnel  

2. Dysurie (pollakiurie, urgenturie)/ constipation chronique  

3. RAS  

 

 

 

 

 

 

 

TOTAL : 17 = absence de déficit  
                15-16 = déficit neurologique léger               
                12-14 = déficit neurologique modéré  
                 ≤ 11 = déficit neurologique sévère  
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     ANNEXE 4  
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     ANNEXE 5  

 

 

Figure: table thérapeutique Cx30 

 

 

Figure: Table thérapeutique d'OHB à 2,8 ATA, courte 
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      ANNEXE 6  

 

 

 

Score de Rankin Modifié  

Score Handicap 
0 Aucun symptôme. 

  
1 Pas de handicap significatif en dehors d'éventuels symptômes (capable 

d'assumer ses rôles, capable de mener ses activités). 
  

2 Handicap léger (incapable de mener à bien toutes ses activités antérieures, 
capable de mener ses propres affaires sans assistance). 
  

3 Handicap modéré (requiert certaines aides, capable de marcher sans 
assistance). 
  

4 Handicap modérément sévère (incapable de marcher sans assistance, 
incapable de s'occuper de ses propres besoins sans assistance). 
  

5 Handicap sévère (confiné au lit, incontinent et nécessitant une attention et 
des soins constants de nursing). 
  

6 Décès. 
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ABREVIATIONS 

 

ADD : Accident De Décompression  

AINS : Anti-inflammatoire Non Stéroïdien  

ANP : Atrial Natriuretic Peptid (peptide natriurétique atrial)  

ASIA: Americal Spinal Injury Association  

ATA : Atmosphère Absolue  

AVC: Accident Vasculaire Cérébral  

BEES: Brevet d’état d’Educateur sportif  

BNP: B Natriuretic Peptid (peptide natriurétique de type B) 

CEPHISMER : Cellule d Plongée Humaine et Intervention Sous la Mer  

CMAS : Confédération Mondiale des Activités Subaquatiques 

CMAPSM :Certificat Médical d’Aptitude à la Plongée Sous-Marine  

CRB : Centre d’Etude et de Recherche Biologique  

CROSS : Centre Régional Opérationnel de Surveillance et de Sauvetage  

DLCO : DIffusing Capacity for Carbon (Capacité de diffusion du monoxyde de carbone) 

FFESSM : Fédération Française d’Etude et de Sports Sous-Marins 

FOP : Foramen Ovale Perméable  

GISMER : Groupe d’Intervention Sous le Mer 

HIA : Hôpital d’Instruction des Armées  

HTA : Hypertension Artérielle  

IRM : Image par Résonnance Magnétique  

ICAM : Inter Cellular Adhesion Molecule 

MEDSUBHYP : Médecine Subaquatique et Hyperbare  

MF : Moniteur Fédéral  

MHC : Masque à Haute Concentration  

MJOAS : Modified Japanese Orthopedic Association Score  

MN 90: Marine Nationale 90  

MTR: Magnetisation Transfert Ratio (ratio de transfert de magnétisation) 

OHB : Oxygénation Hyperbare  

ONB : Oxygénation Normobare  

OPI : Œdème Pulmonaire d’Immersion  
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ORL : Oto Rhino Laryngologie  

PADI : Professional Association of Diving Instructors (principale organisation internationale de 
formation de plongeurs) 

PEM :Potentiel Evoqué Moteur 

PES : Potentiel Evoqué Sensitif  

PLB : Plongeur de Bord   

ROC : Receiver Operating Characteristic  

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente 

SMHEP : Service de Médecine Hyperbare et Expertise de la Plongée 

SMUR : Service Médicale d’Urgence et de Réanimation  

TDM : Tomodensitométrie  

TRU : Table de Recompression d’Urgence 

VCAM : Vascular Cell Adhesion Molecule 

VSAV : Véhicule de Secours et Aide aux Victimes
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             RESUME 
 

Introduction : Les accidents de décompression (ADD) neurologique d’origine médullaire sont les 
plus fréquents des ADD en plongée sous-marine, avec un risque de séquelle de 30%. Les objectifs  de 
ce travail ont été d’affiner la description clinique de l'ADD médullaire et les déterminants de 
l’évolution initiale, de confirmer la pertinence du score MEDSHUBHYP développé pour cette 
affection afin de proposer un guide pratique de l'ADD médullaire pour les médecins généralistes. 

 

Méthode : Il s’agit d’une étude descriptive analytique rétrospective monocentrique d’une cohorte de 
183 patients, construite prospectivement à partir des patients pris en charge à l’HIA Sainte-Anne de 
Toulon pour un accident de plongée, entre 2010 et 2018. Après étude descriptive des antécédents, des 
paramètres de plongée et des présentations cliniques, la pertinence du score MEDSHUBHYP a été 
évaluée, puis des groupes de patients de sévérités initiales et d’évolutivités différentes ont été 
comparés par analyse statistique univariée. 

 

Résultats : Les patients étaient majoritairement des hommes, entre 40 et 60 ans, plongeurs 
expérimentés et en bon état général. Les plongées étaient assez profondes, successives dans la moitié 
des cas, et sans erreur de procédure.  L’intérêt du score MEDSUBHYP pour l’évaluation de la sévérité 
clinique initiale et la prédiction de l’évolutivité précoce a été démontré. Le terrain cardiovasculaire 
semblait associé aux formes cliniques les plus sévères d’ADD alors qu’un antécédent d’ADD, une 
douleur vertébrale ou une dysfonction sphinctérienne semblaient plus fréquemment observés en cas 
d’évolutivité péjorative.  

 

 Conclusion : Cette étude a permis d’apporter un éclairage nouveau sur la clinique de l’ADD 
médullaire, de préciser les déterminants de la sévérité et de l’évolutivité clinique initiale et de 
confirmer la pertinence clinique du score MEDSUBHYP. Elle souligne aussi l’intérêt de poursuivre 
les travaux sur la physiopathologie de l’ADD médullaire et sur les déterminants du pronostic à long 
terme.  

 

 

Mots clés : accident de décompression médullaire, plongée sous-marine, MEDSUBHYP, sévérité, 
évolutivité. 
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