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Introduction 
 

Le milieu aquatique fascine l’homme depuis des millénaires. Les fonds sous-marins le captivent 

pour ses multiples ressources. Le premier moyen de parvenir à ses trésors sera la plongée en 

apnée.  

Le matériel et les connaissances médicales vont faire évoluer cette pratique. Toujours plus loin, 

plus longtemps et plus profond, l’homme repousse sans cesse ses limites.  

 

L’apnée (du grec pnéô qui signifie respirer, avec le préfixe privatif a-) désigne un arrêt 

volontaire de la ventilation. Pratiquée de manière prolongée, comme dans le cadre de la plongée 

en apnée, elle entrainera une hypoxie.  

Afin de préserver les organes les plus oxygène-sensibles, que sont le cœur et le cerveau, du 

stress hypoxique, l’organisme met en place une réponse adaptative, principalement 

cardiovasculaire. Cette thèse a pour but d’éclaircir un des mécanismes physiologiques en 

réponse à l’hypoxie : le rôle de l’adénosine dans l’adaptation physiologique à l’apnée 

volontaire et son impact sur les paramètres cardiovasculaires.  

 

Après quelques rappels de physiologie respiratoire, nous étudierons la physiologie de l’apnée, 

puis les adaptations de l’organisme à l’hypoxie et ses limites.  

En s’appuyant sur une étude effectuée sur des chasseurs sous-marins de haut niveau, nous 

verrons les variations de concentration plasmatique en adénosine au cours d’une apnée, et ses 

effets physiologiques.  

Pour finir nous verrons l’implication du pharmacien dans l’accompagnement des plongeurs, 

ainsi que les contre-indications liées à cette pratique. 
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I. Chapitre I - L’apnée subaquatique 

I.1. Historique 

L’homme a toujours été attiré par le milieu aquatique. Son exploration remonte à l’époque de 

la préhistoire (1). La plongée était alors pratiquée pour des nécessités alimentaires, comme le 

montrent les découvertes archéologiques en Scandinavie, où sont retrouvées plusieurs tonnes 

de coquilles d’huitres (2). 

Puis à l’époque de l’Antiquité, en plus d’être nourricière, la mer révèle des trésors très 

convoités. Au 3ème millénaire avant Jésus-Christ, des colliers de perles issus d’huitres perlières 

ornaient les tombeaux égyptiens. Au 4ème siècle avant Jésus-Christ, Hippocrate se servait des 

éponges en chirurgie (3). 

 
Figure 1 : Pêcheurs de perles en apnée (4) 
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Et dès 500 ans avant Jésus-Christ, la plongée devient également un outil de guerre. Les 

« nageurs de combat » accomplissent des exploits lors de nombreuses batailles, comme celles 

de Syracuse, et bien plus récemment la Seconde Guerre Mondiale. 

 

 
Figure 2 : Les « nageurs de combat (5) 

 

Au cours de l’évolution, il semblerait que la plongée en apnée soit uniforme dans le monde 

entier. Elle était pratiquée nue, c’est-à-dire sans accessoire dans une eau plus ou moins trouble. 

Seule l’utilisation d’un lest est mentionnée. Constitué par une dalle de pierre et d’un poids 

apparent dans l’eau d’environ une dizaine de kg, il servait à accélérer la descente et diriger le 

plongeur comme un gouvernail.  

Les accessoires actuellement utilisés sont d’apparition récente : les premières lunettes sont 

apparues au XVIème siècle, suivies du masque, du tuba et des palmes dans les années 1930 en 

Europe, ce qui facilite la pratique de la plongée. 

 
Figure 3 : De Corlieu et les palmes de son invention, 1925 (4) 

Introduction

11 novembre 2013

Un peu d'histoire…

Plongeurs égyptiens (3éme millénaire av. JC) : colliers de
perles dans les tombeaux
Hippocrate (4ème siècle av. JC) : éponges utilisées en
chirurgie
Aristote (3ème siècle av. JC) : des problèmes, chapitre
oreilles = barotraumatismes
Hérodote :
"Nageurs de combats"
dès 500 av. JC
"Urinatores"
« Plongeurs de bord »
des flottes espagnoles, française
(Louis XII) et de la Royal Navy

J et C Arvieux) 3



 

 

 

 

 

20 

Peu avant la Seconde guerre mondiale, l’accès à la mer devient une source de santé préconisée 

par le monde médical. Les français découvrent le plaisir de mettre la tête sous l’eau. En 1948, 

le nombre de plongeurs explose, et Jean-Flavien Borelli créé une des plus vielles fédérations 

françaises de sport regroupant les activités sportives en immersion, la FFESSM (Fédération 

Française d'Études et de Sports Sous-Marins).  

 

 
Figure 4 : Logo de la FFESSM 

 

L’apnée étant un sport extrême, cette fédération permet de structurer la discipline, de l’organiser 

(systèmes de diplômes, de niveaux), et de la sécuriser.  

En 2019, la FFESSM compte 24 000 licenciés de plongée en apnée, 750 moniteurs spécialisés 

et de nombreux athlètes de niveau international (6). 

 

I.2. Les disciplines de l’apnée 

L’apnée peut être utilisée comme moyen, comme dans le cadre de la chasse sous-marine, du 

hockey et du rugby aquatique, de la photographie, ou encore de la natation synchronisée mais 

il s’agit aussi une discipline à part entière : plonger pour plonger.  

L’apnée comme but en soi est pratiquée de différentes manières. 
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• L’apnée statique : rester le plus longtemps possible en immersion ;  

 

 
Figure 5 : L'apnée statique  

 

• L’apnée dynamique : parcourir la plus grande distance sous l’eau à de faibles 

profondeurs avec ou sans palmes ;  

 

 
Figure 6 : L'apnée dynamique  
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• L’apnée en profondeur : descendre et remonter à l’aide ou non de matériel, le plus 

profond possible. 

 
Figure 7 : L'apnée en profondeur  

 

Plus longtemps, plus loin et plus profond, les apnéistes repoussent leur limite sans cesse, 

atteignant des records toujours plus vertigineux. 

Quelque-soit la discipline, la pratique de l’apnée est limitée par des paramètres physiologiques, 

que nous aborderons dans le chapitre suivant. 

 

 

II. Chapitre II- La fonction respiratoire chez l’homme 

L’appareil respiratoire permet d’amener le dioxygène (O2) nécessaire aux cellules et d’éliminer 

le dioxyde de carbone qu’elles produisent.  

La première étape de la respiration est le transport de l’air donc de l’O2 dans les alvéoles 

pulmonaires. Il s’agit d’une étape essentiellement mécanique. 

La deuxième étape est liée au transport de l’O2 des alvéoles pulmonaires vers les capillaires 

puis dans le sang circulant via les veines pulmonaires. C’est une étape tissulaire. 
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II.1. Anatomie de la respiration 

 
Figure 8 : a) Anatomie du système respiratoire, b) schéma des zones d’échanges gazeux entre les alvéoles et les capillaires 

pulmonaires (7) 

 

L’appareil respiratoire comprend des structures passives composées des voies aériennes, des 

poumons, et de la paroi thoraco-abdominale et des structures actives comme les muscles 

ventilatoires (8). 

 

II.1.1. Voies aériennes  

II.1.1.1. Supérieures 

Les voies aériennes supérieures sont constituées par le nez, les fosses nasales, le pharynx, et le 

larynx. Leur rôle est de réchauffer l’air inspiré, le saturer en humidité et arrêter les poussières 

grâce au mucus.  

 

Ce sont les conduits d’accès de l’air. Au cours d’une apnée volontaire, une partie du larynx 

située entre les cordes vocales inférieures (la glotte) se ferme, et empêche l’air de pénétrer.  
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II.1.1.2. Inférieures  

La trachée prend naissance à partir du larynx et aboutit à deux bronches qui pénètrent dans les 

poumons. 

 

II.1.2. Poumons 

II.1.2.1. Aspect et situation 

Les poumons sont situés dans la cavité thoracique, reposant sur le diaphragme.  

Ce sont des organes mous et spongieux. Le poumon gauche est plus petit que le droit car le 

cœur, interposé à gauche, occupe de la place dans l’hémithorax gauche.  

Chaque poumon est recouvert par un « sac » à double paroi : la plèvre séreuse, constituée de 2 

feuillets : un feuillet interne viscéral collé aux poumons et un feuillet externe pariétal collé à la 

paroi thoraco-abdominale. Ces deux feuillets sont séparés par un mince espace rempli de liquide 

pleural, qui permet le glissement des feuillets l’un contre l’autre. La plèvre solidarise le poumon 

à la cage thoracique et joue un rôle important dans la mécanique respiratoire. 

 

II.1.2.2. Structure 

Les bronches se divisent en de multiples ramifications formant les bronchioles. Les bronchioles 

desservent 3000 lobules. Au sein du lobule, la bronchiole terminale se divise en plusieurs 

bronchioles respiratoires qui aboutissent chacune à un groupe d’alvéoles appelé acinus. Un 

alvéole est un tout petit sac ayant une paroi très élastique, très distensible et entièrement entouré 

par un réseau de capillaires. 

La paroi d’un alvéole est constituée par un épithélium soutenu par une très fine membrane 

élastique.  

 

L’épithélium alvéolaire comprend deux types de cellules :  

- Les pneumocytes de Type 1 favorisent les échanges gazeux 
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- Les pneumocytes de Type 2 sont responsables de la synthèse de surfactant, qui tapisse 

l’intérieur des alvéoles. Le surfactant permet aux alvéoles de rester ouverte et d’éviter 

le collapsus alvéolaire.  

Les artères pulmonaires pénètrent dans les poumons et cheminent parallèlement aux bronches 

dont elles suivent les subdivisions. Elles donnent naissance aux capillaires pulmonaires qui 

entourent les alvéoles. Les veines pulmonaires ressortent des poumons.  

 

La barrière alvéolo-capillaire permet les échanges de gaz entre l’air de l’alvéole et le sang du 

capillaire. C’est la membrane respiratoire. La surface totale d’échange est très grande allant de 

70 à 100m2. 

 
Figure 9 : Structure et fonction de la paroi alvéolo-capillaire (9) 

 

 

II.1.3. Paroi thoraco-abdominale  

Il s’agit d’une cloison musculaire séparant la cavité thoracique de la cavité abdominale appelé 

diaphragme. Cette paroi est distensible.  En entrainant le diaphragme par des exercices 

spécifiques de respiration, l’apnéiste parvient à garder plus d’air (3). 

 

 

 

 

 

 

Les systèmes impliqués à l’exercice 13

Figure 2  Organisation de l’arborisation bronchique dans les voies aériennes inférieures, 
de la trachée aux alvéoles

Figure 3  Structure et fonction de la paroi alvéolo-capillaire
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II.2. Mécanismes de la respiration 

II.2.1. La ventilation pulmonaire  

II.2.1.1. Mouvements respiratoires  

Les mouvements respiratoires consistent au renouvellement de l’air des poumons. Ils se 

produisent par l’alternance inspiration/expiration (7). 

 

L’inspiration est un processus actif faisant intervenir le diaphragme et les muscles intercostaux 

externes. Il y a une élévation de la dimension de la cage thoracique, les poumons sont dilatés. 

La pression intrapulmonaire devient inférieure à celle de l’air ambiant ce qui permet l’entrée 

de l’air extérieur dans l’appareil respiratoire. Lors d’une inspiration forcée, les muscles 

inspiratoires accessoires s’ajoutent : sterno-cléido-mastoïdiens, scalènes, petit pectoral. 

 L’expiration est un processus passif mettant en place un relâchement des muscles inspiratoires. 

La cage thoracique revient à sa position initiale (abaissement des côtes, élévation du dôme pour 

le diaphragme). La pression intrapulmonaire s’élève et l’air contenu dans les poumons est alors 

comprimé et chassé à l’extérieur. Lors d’une expiration forcée, un processus actif se met en 

place avec contraction des muscles abdominaux et intercostaux internes.  
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Figure 10 : Processus d'inspiration et d'expiration (7) 

 

II.2.1.2. Fréquence respiratoire  

La fréquence normale est située entre 16 et 20 cycles par minute. On parle d’eupnée.  

La fréquence respiratoire est plus lente au repos complet s’abaissant à 12 cycles par minute. 

La polypnée est une fréquence accélérée, la bradypnée est une fréquence ralentie et l’apnée est 

une fréquence arrêtée. La dyspnée est une respiration difficile et irrégulière.  
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II.2.1.3. Volume et capacité pulmonaire  

Les différents volumes pulmonaires peuvent être mesurés par une technique appelée 

spirométrie. Le spiromètre mesure les volumes inspirés et expirés, il permet donc de mesurer 

tout changement de volume pulmonaire. Une capacité est la somme de plusieurs volumes 

pulmonaires. Ci-dessous quelques définitions : 

 

v Volumes pulmonaires :  

§ Volume courant VC ou VT : volume d’air pénétrant dans les poumons à chaque 

inspiration et sortant à chaque expiration, environ 500mL. 150 mL se situent dans 

un espace mort anatomique ; 350mL d’air pénètrent dans les alvéoles. 

§ Volume de réserve inspiratoire VRI : volume d’air complémentaire que l’on peut 

inspirer en plus du volume courant pendant une inspiration forcée, en moyenne 3,5L.  

§ Volume de réserve expiratoire VRE : volume d’air supplémentaire que l’on peut 

expirer en plus du volume courant, au cours d’une respiration active causée par la 

contraction maximale des muscles expiratoires, en moyenne 1,1L. 

§ Volume résiduel VR : volume qui reste dans les poumons, même après une 

expiration forcée, en moyenne 1,2L.   

§ VEMS : volume d’air expulsé au cours de la 1ère seconde qui suit une inspiration 

forcée. Il explore la conduction aérienne de la trachée et des grosses bronches et 

reflète la résistance bronchique.   

§ Rapport de Tiffeneau : VEMS / CV.  Ce rapport permet de déterminer si le trouble 

respiratoire est restrictif (diminution de CV et VEMS mais le rapport n’est pas 

modifié) ou obstructif (diminution de VEMS / CV, mais CV non modifiée). 

§ Débit expiratoire de pointe DEP : mesure le plus grand débit instantané en 

expiration forcée. Le DEP permet d’estimer avec le VEMS la sévérité d’une 

obstruction des voies aériennes. Le DEP est effort-dépendant. 
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v Capacités pulmonaires :  

§ Capacité inspiratoire : volume maximal d’air inspiré à partir de la fin d’une 

expiration normale (CI = VT + VRI) ; en moyenne 3,5L.  

§ Capacité résiduelle fonctionnelle : volume des poumons à la fin d’une expiration 

normale passive (CRF = VR + VRE) ; en moyenne 2,2L  

§ Capacité vitale : volume d’air expiré par expiration forcée avec une inspiration 

forcée, il s’agit donc du volume d’air maximum qu’un sujet peut mobiliser 

volontairement au cours d’un seul mouvement ventilatoire (CV =VRI + VT + 

VRE) ; en moyenne 4,8L 

§ Capacité pulmonaire totale : volume maximal d’air contenu dans les poumons 

(CPT = CV + VR) ; en moyenne 5,7L. 

 

 
Figure 11 : Volumes pulmonaires mesurés par spirométrie (7) 
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II.2.2. Échanges gazeux  

 

L’O2 et le CO2 diffusent de la pression la plus élevée à la pression la plus faible. Chaque gaz 

dans un mélange exerce sa propre pression indépendamment des autres et diffuse selon sa 

pression partielle. La pression partielle d'un gaz (dans un mélange de gaz) est définie comme la 

pression qui serait exercée par les molécules de ce gaz s'il occupait seul tout le volume offert 

au mélange.  

La pression partielle d’un gaz dans un mélange est à fortiori, proportionnelle à la concentration 

de ce gaz dans le mélange. Au total, la pression atmosphérique (Patm) est égale à 760mmHg.  

Dans l’air atmosphérique, il y a 79% d’azote, 21% d’O2, 0,04% de CO2 et 0,46% de vapeur 

d’eau. Si la pression atmosphérique varie, la teneur des gaz dans l’air reste invariable. Au niveau 

de la mer comme en altitude, seules les pressions partielles changent. Toute variation de 

pression partielle en oxygène se répercute inévitablement sur les pressions partielles de ce 

même gaz dans le sang et les tissus. 

 

Pour chaque gaz, la différence de pression partielle entre les poumons et le sang engendre un 

gradient de pression. C’est ce gradient qui permet les échanges gazeux entre alvéoles et 

capillaires (étape mécanique) et entre capillaires et cellules (étape tissulaire). 
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Figure 12 : Échanges gazeux en oxygène et en dioxyde de carbone entre les alvéoles et les capillaires pulmonaires (7) 

 

II.2.2.1. Phase mécanique  

La phase mécanique correspond à l’échange d’O2 et de CO2 entre les alvéoles et les capillaires 

pulmonaires. Elle permet l’enrichissement du sang pauvre en O2, en provenance du ventricule 

droit, via l’artère pulmonaire, en sang oxygéné, qui va retourner au cœur gauche via les veines 

pulmonaires.   

 

La pression partielle en O2 (PO2) alvéolaire est de 100 mmHg et la PO2 capillaire est de 40 

mmHg. L’O2 diffuse vers le capillaire. La pression partielle en CO2 (PCO2) alvéolaire est de 40 

mmHg et la PCO2 capillaire est de 45 mmHg. Le CO2 diffuse à l’opposé, vers l’air alvéolaire 

(figure 9). 

Le temps de contact du sang avec la surface d’échange est de 0.75 secondes. 
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II.2.2.2. Phase tissulaire 

La phase tissulaire permet les échanges gazeux entre les capillaires et les cellules. 

Le sang oxygéné arrive par les poumons, retourne au cœur, puis il est distribué aux tissus via 

le système artériel et les capillaires périphériques. Les tissus vont produire du CO2 par leur 

activité métabolique, qui sera pris en charge par le système veineux.  

L’échange entre les capillaires sanguins et les cellules entraine la désoxygénation du sang et 

l’augmentation de sa teneur en CO2 

 

La PO2 du sang oxygéné est de 95mmHg et la PO2 des tissus est de 40mmHg. L’O2 diffuse du 

sang vers les tissus. 

La PCO2 du sang est de 40 mmHg et la PCO2 des cellules est de 45 mmHg. Le CO2 diffuse des 

tissus vers le sang. 

 

II.3. Contrôle et régulation de la respiration 

Le système de régulation de la ventilation est complexe : il est capable de modifier la ventilation 

en fonction des besoins métaboliques de l’organisme, en maintenant les gaz du sang artériel 

dans leurs limites étroites. 

Dans le contrôle et la régulation de la respiration, le système nerveux joue un rôle déterminant. 

 

II.3.1. Centres respiratoires du tronc cérébral  

Les centres de la ventilation automatique sont situés dans la région bulbo-protubérantielle du 

tronc cérébral. Il s’agit du centre bulbaire respiratoire et du centre pneumotaxique et 

apneustique. Ils définissent le rythme et l’amplitude de la respiration. 

La respiration n’est pas uniquement sous contrôle nerveux. Les variations chimiques à 

l’intérieur de l’organisme sont également impliquées. 
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Figure 13 : Centres respiratoires du tronc cérébral (8) 

 

II.3.2. Contrôle chimique de la ventilation par les 

chémorécepteurs  

Les variations de pression en gaz et en ions H3O+ sont détectés par les chémorecepteurs. 

Il existe deux types de chémorécepteurs sensibles aux modifications chimiques :  

• Centraux : ils sont localisés dans le tronc cérébral au niveau du bulbe rachidien et du 

pont. Ils contrôlent les motoneurones des muscles respiratoires. 

• Périphériques : ils sont localisés dans les corpuscules carotidiens et aortiques. Ils sont 

sensibles aux variations de la PO2, de la PCO2 et du pH. Issues de ces chémorépecteurs 

périphériques, des fibres sensitives transmettent l’information au bulbe rachidien.  

 

Une augmentation de la PCO2 stimule la ventilation et une diminution de la PO2 à un niveau 

menaçant (en dessous de 70mmHg) stimule aussi la ventilation. De tous les facteurs 

chimiques, c’est la PCO2 qui constitue le principal stimulus de la ventilation. Une acidose 

métabolique entraine une augmentation de la ventilation alors qu’une alcalose métabolique a 

l’effet inverse. 
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Figure 14 : Localisation des chémorécepteurs périphériques (8) 

 

II.3.3. Autres facteurs qui influencent la respiration 

Le cortex peut reprendre un contrôle volontaire de la respiration s’il le souhaite. Il commande 

les muscles respiratoires via les motoneurones. Le bulbe rachidien n’intervient plus dans ce cas. 

 

Des récepteurs mécaniques situés au niveau de la plèvre, des bronchioles et des alvéoles 

pulmonaires sont sensibles à l’augmentation des volumes pulmonaires et envoient des influx 

au bulbe rachidien. C’est le réflexe d’Hering Breuer qui permet toute distension excessive des 

poumons (8). 
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Figure 15 : Régulation de la respiration (7) 

 

 

III. Chapitre III - Physiologie de l’apnée 

L’apnée abordée dans cette thèse désigne une suspension volontaire de la ventilation.  

Sa durée est déterminée par la composition des gaz du sang, mais aussi par des paramètres 

psychologiques, comme la capacité de lutte du sujet contre l’envie de respirer. Lorsqu’elle est 

maintenue un certain temps, l’apnée entraine une hypoxie (diminution des apports en oxygène) 

associée à une hypercapnie (augmentation de la PaCO2). 
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Les échanges respiratoires de l’organisme pendant l’apnée varient selon les conditions de 

l’activité. En effet, si l’apnée est réalisée en plongée, les variations de pression hydrostatiques 

dues à la profondeur vont se répercuter sur les cavités de l’organisme compressibles comme la 

cage thoracique, ce qui va impacter les échanges de gaz dans l’organisme. S’il s’agit d’une 

apnée dynamique, l’hypoxie et l’hypercapnie seront en plus majorées par l’exercice physique 

(3). 

Dans ce chapitre, nous allons aborder les différents facteurs respiratoires et métaboliques 

intriqués dans la physiologie de l’apnée. 

 

III.1. Composition des gaz du sang  

L’apnée entraine un arrêt de l’apport en oxygène et de l’évacuation du CO2 par la ventilation, 

alors que les mécanismes de respiration cellulaire sont maintenus. En effet, au fur et à mesure 

que l’apnée est prolongée, les échanges gazeux se ralentissent, la pression artérielle en O2 

(PaO2) diminue et la pression artérielle en CO2 (PCO2) augmente (10). 

 

III.1.1. En apnée de surface 

Lorsque l’apnée est réalisée le visage dans l’eau, on observe une accentuation des ajustements 

cardio-circulatoires du fait d’un changement de température environnementale. Des 

thermorécepteurs périphériques cutanés détectent ces changements et informent 

l’hypothalamus qui met en jeu des mécanismes thermorégulateurs. Il en résulte une bradycardie 

et une vasoconstriction périphérique accentuées, permettant une économie de l’O2 et une 

moindre production de CO2 (3). 

 

III.1.2. En immersion 

L’immersion désigne l’entrée totale dans l’eau à partir d’une ambiance aérienne, c’est-à-dire 

l’entrée dans un milieu de masse volumique plus grande. Au cours d’une apnée en plongée, les 

phénomènes décrits précédemment sont accompagnés de variations de pression hydrostatique.  
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A la surface de la mer, la pression ne considère que le poids de la colonne d’air atmosphérique, 

par convention cette pression est de 1 atmosphère (1 ATA). Sous la surface de la mer, le 

plongeur subit la pression atmosphérique à laquelle s’ajoute la pression égale au poids de la 

colonne d’eau située au-dessus de lui. Il s’agit de la pression hydrostatique. 

La pression hydrostatique augmente de 1 bar (= 1kg/cm2= 1 ATA) tous les 10 mètres. A 10 

mètres la pression absolue (= pression hydrostatique (ou pression relative) + pression 

atmosphérique) double et atteint donc 2 ATA. 

 

 
Figure 16 : Variations de pression en fonction de la profondeur (11)  

Entre 0 et 10 m, on passe de 1 bar à 2 bars. C’est dans cette zone que les variations de pression sont les plus importantes. 

 

Dans l’organisme, les pressions partielles des gaz devraient donc doubler à 10 mètres, tripler à 

20 mètres etc…  

Cependant l’élévation des pressions des gaz n’est pas directement proportionnelle à 

l’augmentation de la pression ambiante. En effet, des échanges se produisent en permanence 

entre le sang des capillaires pulmonaires et l’air alvéolaire. L’organisme continue de 

consommer de l’oxygène ce qui limite l’augmentation de la PaO2, alors que l’augmentation de 

la PaCO2 est limitée par les systèmes tampons du sang. 

De plus, la compression thoracique dû à l’élévation de la pression hydrostatique* va avoir un 

effet sur la compression des gaz alvéolaires. Il en résulte que la PaO2 et la PaCO2 n’augmentent 

que de 27% à 5 mètres de profondeur, soit près de la moitié de l’augmentation de la pression 

hydrostatique, qui croît de 50% (passant de 1 à 1,5 ATA (atmosphère absolue) (12). 
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Pendant la descente, on observe donc une augmentation de la PaO2 malgré sa consommation, 

qui favorise la diffusion de l’O2 dans le sang (13). Dans le même temps, la PaCO2 augmente.  

Cet accroissement de PaO2 en immersion peut masquer les signaux d’alerte de l’hypoxémie et 

de l’hypercapnie. En effet l’envie de respirer ne se fait pas ressentir, d’autant plus si le sujet a 

pratiqué une hyperventilation avant l’apnée**. La phase de bien être est allongée et par 

conséquent la durée de l’apnée aussi.   

A la remontée, la chute de pression entraine une chute brutale de la PaO2 par augmentation du 

volume alvéolaire. Cela explique la sensation de soif d’air ressentie lors de l’ascension, mais il 

s’agit aussi de la principale cause de survenue de perte de connaissance à ce stade de l’apnée. 

 

*D’après la loi de Boyle-Mariotte (Pression x Volume = constante) : la pression augmente avec 

la profondeur, donc le volume pulmonaire diminue. 

**l’hyperventilation permet d’abaisser le taux de CO2. L’hypocapnie entraine une diminution 

du stimulus du CO2 sur les chémorécepteurs centraux et périphériques (14). 

 
Figure 17 : Évolution moyenne des PaO2 (graphe du bas) et PaCO2 (graphe du haut) lors d’apnées statiques réalisées en 

surface (courbes pleines) ou à une profondeur de 10 mètres (courbe pointillées). Construite à partir des données de Craig et 
al (9) 
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Figure 18 : Seuil de rupture d’apnée et de syncope hypoxique sans ou avec hyperventilation préalable à la plongée (15) 

 

 

III.2. Point de rupture de l’apnée 

Le point de rupture de l’apnée est le moment où le plongeur éprouve le besoin de ventiler. 

 

La durée de l’apnée est influencée par des facteurs mécaniques (volume pulmonaire), chimiques 

(sensibilité au gaz), dynamiques (contractions involontaires du diaphragme) mais aussi 

psychologiques (stress, motivation) et extérieurs (entraînement et environnement) (16). Tous 

ces facteurs sont intriqués entre eux. 

 

III.2.1. Facteurs mécaniques 

La durée de l’apnée est liée aux volumes pulmonaires au début de l’apnée. Plus l’apnéiste 

emmaganise d’air au debut, plus la durée sera longue.  
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III.2.2. Facteurs  chimiques 

Lors d’une apnée, la pression partielle alvéolaire d’O2 (PAO2) diminue (hypoxie) et la pression 

partielle alvéolaire de CO2 (PACO2) augmente (hypercapnie) au fur et à mesure que le temps 

s’écoule. L’hypercapnie est responsable du seuil de rupture de l’apnée. C’est pourquoi toute 

hyperventilation avant une apnée est proscrite, car la baisse de la PACO2 initiale sans 

modification de la PAO2 (déjà maximale) va retarder le seuil de rupture, survenant après le seuil 

de syncope hypoxique. 

L’arrêt de l’apnée dépend aussi de la teneur en CO2 et en O2 du sang artériel (PaO2 et PaCO2). 

La reprise de la ventilation est contrôlée par la stimulation des chémorécepteurs (3). 

L’hypoxémie et l’hypercapnie agissent sur la chémosensibilité des corpuscules carotidiens. La 

réponse ventilatoire à l’augmentation de PaCO2 est proportionnelle à l’hypercapnie, agissant 

sur les récepteurs centraux à partir de 30mmHg, tandis que l’abaissement de la PaO2 déclenche 

une réponse ventilatoire lorsque sa valeur décroît en dessous de 65 – 70 mmHg (17). 

 

De plus, la concentration excessive en CO2 se transformant en acide carbonique puis en ions 

hydrogène dans le plasma, entraine une acidose qui stimule les récepteurs du bulbe rachidien, 

qui à son tour déclenche la contraction des muscles ventilatoires. 

 

III.2.3. Facteurs dynamiques 

L’envie de respirer est aussi liée à des facteurs dynamiques. L’absence de mouvement 

thoracique pendant l’apnée provoque des contractions musculaires involontaires qui accélèrent 

la rupture de l’apnée. L’hypercapnie et l’hypoxie agissent sur les centres ventilatoires qui 

transmettent une demande aux muscles respiratoires. Compte tenu de l’apnée ces muscles 

respiratoires ne peuvent pas agir et déclenchent des contractions involontaires 

diaphragmatiques à l’origine du besoin de respirer. 
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III.2.4. Facteurs psychologiques 

Mais au-delà des facteurs chimiques, mécaniques et dynamiques, la volonté et/ou la motivation 

du plongeur constitue un facteur très important pour prolonger la durée de l’apnée à partir du 

moment où il ressent le besoin de respirer. Il semblerait que ce contrôle volontaire cortical de 

l’activité respiratoire joue un rôle essentiel dans la durée de l’apnée (16). 

 

III.2.5. Facteurs extérieurs 

L’entraînement et l’expertise des plongeurs peuvent également modifier et minimiser la 

sensibilité au gaz mais aussi les stimulations dynamiques, et ainsi repousser le point de rupture 

de l’apnée (18). 

 

En cas d’immersion de la tête, il y a une stimulation des thermorécepteurs de la face et du nez. 

Ce réflexe comporte une part d’inhibition ventilatoire qui prolonge le temps de l’apnée, en plus 

des modifications cardio-circulatoires (d’autant plus si la température de l’eau est froide) (17). 

 

 

Ainsi deux phases à l’apnée sont décrites (19) : 

• Une « phase d’aisance », comprise entre le début de l’apnée et le début des contractions 

diaphragmatiques, où le sujet ne ressent pas de contractions lui provoquant l’envie de 

respirer 

• Une « phase de lutte », comprise entre le début des contractions musculaires 

involontaires et la rupture de l’apnée. Cette phase débute pour des PaCO2 comprises 

entre 46 et 50 mmHg (20) et semble indépendante de la PaO2. Le point de rupture de 

l’apnée (reprise ventilatoire) varie selon les sujets pour une PaCO2 aux alentours de 

50mmHg (17), (21). La sensation de « soif d’air » devient alors très intense. 
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Figure 19 : les différents points de rupture de l'apnée (17) 

 

IV. Chapitre IV- La notion d’hypoxie 

IV.1. Définition et types d’hypoxie 

L’hypoxie désigne le manque d’apport en oxygène au niveau des cellules. Elle apparaît lorsque 

la quantité de molécules d’oxygène amenée aux tissus est insuffisante à la production d’énergie 

permettant la reconstruction des molécules d’Adénosine triphosphate (ATP). 

 

Il existe 4 grands types d’hypoxie : 

1. L’hypoxie anémique caractérisée par la réduction de la capacité de transport d’O2 par le 

sang. Dans ce type d’hypoxie, la PaO2 est le plus souvent normale et seule la capacité de 

transport de l’O2 est altérée.  

2. L’hypoxie tissulaire liée à une ischémie, secondaire à l’obstruction d’un vaisseau artériel 

nourricier. 

3. L’hypoxie histotoxique caractérisée par une incapacité des cellules à utiliser l’O2 

disponible, par exemple l’empoisonnement par le cyanure qui bloque certains enzymes 

nécessaires à la respiration cellulaire. 



 

 

 

 

 

43 

4. L’hypoxie généralisée est la conséquence d’une faible PaO2. En clinique, elle peut être 

causée par diverses affections pulmonaires ou suite à une cardiopathie congénitale. Dans 

un environnement extrême, c’est la diminution de la pression partielle de l’oxygène dans 

l’air inspiré qui conduit à une diminution de la pression partielle de l’oxygène dans le sang, 

c’est-à-dire à une hypoxémie. Ci-dessous, les différentes situations : 

• L’hypoxie hypobarique : l’exposition à l’altitude (hypoxie d’altitude). Elle est 

secondaire à la baisse de la pression partielle en oxygène dans l’air, liée à 

l’hypobarie d’altitude.  

• L’hypoxie normobarique provoquée en laboratoire. Elle est généralement 

privilégiée pour simuler une ascension en altitude, soit par dilution de diazote dans 

l’air ou par filtration du contenu en O2 dans l’air. Ce type d’hypoxie permet de 

reproduire les conditions hypoxémiques rencontrées en altitude, tout en restant au 

niveau de la mer. 

• La plongée en apnée : dans ce cas, l’arrêt volontaire de la ventilation induit une 

diminution progressive de la PaO2 dans l’organisme. C’est un exemple d’hypoxie 

hyperbarique, en fin d’apnée. 

• L’hypoventilation volontaire entraine un ralentissement de la fréquence respiratoire 

pouvant également induire une hypoxémie (diminution de la Pression partielle en 

O2 dans le sang artériel) (22).  

 

IV.2. Étapes de l’adaptation physiologique à l’hypoxie 

L’oxygène étant un élément vital pour l’activité des cellules, il est compréhensible que de 

nombreux mécanismes d’ajustements se soient mis en place au cours de l’évolution pour lutter 

contre les effets néfastes de l’hypoxie. 

Dans ce chapitre, nous allons nous intéresser aux adaptations physiologiques que l’organisme 

met en place lorsqu’il est confronté à une diminution de la pression partielle en oxygène dans 

le sang (hypoxémie), et plus particulièrement dans les situations d’environnements extrêmes, 

que sont l’altitude et l’apnée sportive.  
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IV.2.1. En altitude 

En altitude, la pression barométrique (c’est la somme des pressions exercées par tous les gaz 

présents dans l’atmosphère) diminue. La quantité d’O2 dans l’air (20,90%) est toujours la même 

mais c’est sa pression partielle (PO2) qui diminue. Dans l’organisme la pression partielle en 

oxygène étant toujours identique, la diffusion pulmonaire et la fourniture de l’oxygène aux 

tissus de l’O2 est alors ralentie amenant ainsi une hypoxémie.  

C’est l’hypoxie qui affecte le plus les capacités physiques. 

 
Figure 20 : Définition biologique de l'altitude et conséquences (9) 
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Altitude ‘m) 
0 (niveau de la 

mer) 
1610 2210 4300 8048 

Pression 

barométrique 

(mmHg) 

760 631 585 430 253 

Pourcentage 

d’oxygène 
20,93 20,93 20,93 20,93 20,93 

Pression partielle en 

oxygène PO2 (mmHg) 
159 132 122 90 53 

 
Tableau 1 : Différences de conditions atmosphériques entre le niveau de la mer et 9000m d'altitude (7) 

 

Pour lutter contre le stress hypoxique, deux phases successives d’adaptation physiologique sont 

mises en place : une période de stimulation aigüe, suivie d’une période d’hypoxie chronique 

d’acclimatation à l’altitude (7). 

 

IV.2.1.1. Adaptation aigüe à l'hypoxie d’altitude 

Pour s’adapter et fournir aux cellules l’oxygène dont elles ont besoin, l’organisme met en place 

des réponses immédiates, principalement d’ordre métaboliques, respiratoires et 

cardiovasculaires (23). 
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Les chémorécepteurs carotidiens et aortiques sont sensibles à la baisse de PO2 et de la saturation 

en oxygène (SaO2), et déclenchent des adaptations compensatoires au manque d’oxygène dans 

le sang artériel. A court terme, l’exposition à l’hypoxie induit une hyperventilation. Plus 

l’augmentation de la ventilation est marquée, meilleure sera l’acclimatation ventilatoire à 

l’hypoxie. Mais cette hyperventilation entraine une hypocapnie qui provoque une diminution 

de la perfusion cérébrale et une instabilité cardiaque. Elle perturbe également l’équilibre acido-

basique, et entraine une alcalose respiratoire. Les reins compensent en éliminant davantage les 

ions bicarbonates.  Ainsi l’alcalose respiratoire initiale n’est que transitoire.  

 

En altitude, le débit cardiaque augmente par une accélération de la fréquence cardiaque (Fc). 

Cette augmentation de la FC et de la ventilation permet de compenser le défaut d’apport en 

oxygène. L’altitude stimule le système nerveux sympathique, se traduisant par une 

augmentation des concentrations plasmatiques et adrénaline et noradrénaline, pouvant perdurer 

plusieurs jours après l’exposition à l’hypoxie. 

La réaction immédiate permet donc d’accélérer le flux d’oxygène de l’air ambiant inspiré 

jusqu’aux mitochondries, mais elle n’est que partiellement efficace, et surtout très coûteuse en 

énergie. 

 

IV.2.1.2. La phase d’acclimatation à l’hypoxie 

d’altitude 

Si le séjour en altitude se prolonge, une nouvelle forme d’ajustement apparaît. Elle s’installe en 

moyenne à partir du 8ème jour de stimulation hypoxique. 

Il y a tout d’abord une adaptation sanguine (24). L’hypoxie simule la sécrétion 

d’érythropoiétine, hormone qui augmente la synthèse des globules rouges. La concentration en 

hémoglobine du sang devient plus importante. La diminution du volume plasmatique, les 

premiers jours d’un séjour en altitude, n’est que transitoire. Elle contribue également à 

augmenter la concentration en hémoglobine. Lorsque le volume plasmatique est normalisé, 

toute production supplémentaire de globules rouges augmente le volume sanguin total, et donc 

la capacité de transport de l’oxygène par le sang. 
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L’augmentation de la capacité de transport de l’O2 permet de ralentir le débit cardiaque et 

d’économiser un peu d’énergie. La fréquence cardiaque est diminuée lors de l’acclimatation 

mais reste supérieure à ce qu’elle est en normoxie (25). 

 

L’augmentation de la ventilation perdure, elle est la principale adaptation à l’altitude. A 4000m, 

la ventilation peut augmenter de 40% au repos et est d’autant plus marquée que l’exercice est 

intense (26). 

 

La masse musculaire et le poids du corps diminuent en raison de la diminution de l’appétit, du 

catabolisme des protéines musculaires et de la déshydratation.  

 

Il existe une adaptation génétique à l’hypoxie. En effet, les cellules sont capables de détecter 

une hypoxie tissulaire. Une protéine hétérodimérique appelé hypoxia inductible factor 

(HIF1alpha) permet de maintenir l’homéostasie (27). En normoxie, HIF1alpha est hydroxylée 

puis se lie avec la protéine von hippel lindau (VHL) pour être dégradée. En hypoxie, la 

dégradation est bloquée car l’hydroxylation est inhibée. HIF1alpha s’accumule et reconnait les 

éléments de réponse à l’hypoxie dans les noyaux de ses gènes cibles ce qui déclenche la 

transcription de gènes impliqués dans l’érythropoièse, le métabolisme du fer, l’angiogenèse, 

etc. 

 

Ces adaptations sont bénéfiques mais ne permettent pas de compenser totalement les effets de 

l’hypoxie. Certaines pathologies peuvent survenir suite à une mauvaise acclimatation à 

l’hypoxie d’altitude. 

 

IV.2.2. En apnée de loisir 

En apnée de loisir l’organisme déclenche une série d’adaptation physiologique instantanément 

(tout au long de l’apnée). Puis à long terme, il s’adapte aux prochaines apnées afin que ces 

dernières lui soient moins couteuses (entraînement). 
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IV.2.2.1. Adaptation aigüe à l'hypoxie 

La finalité de l’apnée est de la faire durer. L’immersion entraine un ensemble de manifestations 

physiologiques permettant d’économiser l’O2 et ainsi de prolonger l’activité sub-aquatique. Ces 

manifestations sont reconnues sous le terme de réflexe de plongée (diving reflex). Cette 

réponse réflexe faisant intervenir le système nerveux autonome se caractérise principalement 

par une bradycardie, une vasoconstriction périphérique, et une augmentation de la pression 

artérielle systémique. 

 

v Adaptations cardio-circulatoires 

Dans les 30 premières secondes d’une apnée statique, la fréquence cardiaque diminue 

progressivement. Ce mécanisme réflexe permet de diminuer la consommation en oxygène du 

myocarde, et de l’organisme tout entier. 

L’immersion du visage entraine une stimulation des thermorécepteurs faciaux, innervés par les 

nerfs trijumeaux et accentue les mécanismes du réflexe plongée. Plus la température de l’eau 

est basse, plus la bradycardie, la vasocontriction périphérique et l’hypertension artérielle sont 

accentuées (28). 

Si l’apnée est réalisée en plongée, l’augmentation de la pression hydrostatique majore la 

bradycardie par rapport à une apnée réalisée à la même température mais en surface. En effet 

l’augmentation de la pression hydrostatique va diminuer le volume pulmonaire, et cela associé 

à la vasoconstriction périphérique entraine une baisse de la fréquence cardiaque. 

L’apnée même de courte durée entraine une vasoconstriction périphérique. Le premier effet de 

cette vasoconstriction est de favoriser l’épargne d’O2 pendant l’apnée en diminuant la perfusion 

des muscles striés squelettiques. Cela permet également de rediriger une partie du flux sanguin 

vers les organes oxygène-sensibles que sont le cœur et le cerveau. 

La vasoconstriction périphérique est à l’origine d’une augmentation de la pression artérielle 

systémique, modeste si l’apnée est réalisée hors de l’eau, et accentuée lors de l’immersion, en 

raison des mécanismes de thermorégulation. 
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L’apnée entraine une augmentation du débit sanguin des artères cérébrales et carotides (29). 

Cet effet est lié à l’hypoxie ou à l’hypercapnie, connues pour leurs actions vasodilatatrices sur 

les muscles lisses, et permet de compenser l’hypoxie cérébrale. 

 

v La contraction de la rate 

L’apnée déclenche des contractions de la rate, suffisamment importantes pour augmenter le 

nombre de globules rouges circulants et ainsi faciliter le transport de l’oxygène dans 

l’organisme (30).   

La contraction splénique est majorée pour les plus fortes hypoxies. Elle joue un rôle clé dans 

l’économie des stocks en O2 lors d’une apnée, au même titre que les adaptations cardio-

circulatoires. 

 

 
Figure 21 : Adaptation aigüe à l’hypoxie, au début d’une apnée volontaire. Réponses hémodynamiques, ventilatoires et 

hématologiques favorisant l’économie d’O2 et la redistribution de la circulation sanguine périphérique vers le cœur et le 
cerveau. NTS : Noyau du tractus solitaire ; IML : colonne intermédio-latérale ; RVLM : médulla ventrolatérale rostrale ; 

VTD : volume télédiastolique ; VES : volume d’éjection systolique ; Fc : fréquence cardiaque (22) 

 

20 
 

 

Figure 3 : Réponses hémodynamiques, ventilatoires et hématologiques chez l’être humain au 
début d’une apnée volontaire. Ces modifications favorisent l’économie d’O2 et une 
redistribution de la circulation sanguine périphérique en direction du cœur et du cerveau. 
NTS : Noyau du tractus solitaire ; IML, colonne intermédio-latérale ; RVLM, médulla 
ventrolatérale rostrale ; VTD, volume télédiastolique ; VES ; volume d’éjection systolique ; 
Fc, fréquence cardiaque. 

I.3 Facteurs influençant le réflexe de plongée 

I.3.1 Immersion et température 

Chez l’être humain, l’apnée suffit à elle-même pour l’initiation du réflexe de plongée 

(Foster et Sheel 2005; Perini et coll. 2008). L’appellation « réflexe de plongée » peut donc 

apparaître trompeuse, le milieu aquatique n’étant pas une condition sine qua non pour 

l’initiation de ce réflexe. En effet, comme l’illustre la figure 3, l’apnée per se entraîne une 

activation des neurones contenus dans le noyau du tractus solitaire (NTS). Ces neurones se 

projettent ensuite, via un réseau d’interneurones, vers les neurones glutamatergiques contenus 

dans la médulla ventrolatérale rostrale (RVLM). La RVLM, siège de la régulation du système 

nerveux sympathique, déclenche une activation des réseaux sympathiques périphériques grâce 
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IV.2.2.2. Effets physiologiques de l’entrainement sur 

l’apnée 

Après un entrainement quotidien à l’apnée, des études ont montré une augmentation du temps 

d’apnée maximal et une meilleure tolérance à l’hypoxie (31). 

Il existe donc des adaptations physiologiques imputables à la pratique régulière de l’activité. 

Le but final des athlètes est d’améliorer les performances en termes de durée, de distance ou de 

profondeur atteinte. 

 

v Adaptation cardio-circulatoires 

Chez les apnéistes de haut niveau, les bradycardies sont plus marquées que chez les sujets 

débutants et elles s’installent plus rapidement au cours de l’apnée. 

En effet, chez le sujet entraîné, la distension des récepteurs sensibles à l’étirement des poumons 

entraine par voie réflexe une stimulation du nerf vague à l’origine de la bradycardie. 

Mais nous verrons que l’adénosine intervient également en tant qu’agent bradycardisant.  

En complément de la bradycardie, la vasoconstriction périphérique est accentuée chez les sujets 

experts et concomitante d’une augmentation de la circulation cérébrale. En effet, il semble que 

chez les sujets entraînés, comparativement à des sujets non apnéistes, il y ait une plus forte 

augmentation de perfusion cérébrale sans variation des échanges gazeux pendant l’apnée (3). 

 

v Adaptation ventilatoire 

Pour augmenter la durée de l’apnée, un des déterminants de la performance est la quantité 

d’oxygène disponible pour l’apnéiste avant la réalisation de l’apnée. Un travail accru des 

muscles ventilatoires et une plus grande souplesse de la cage thoracique permet l’acquisition 

de plus grands volumes pulmonaires (32). 

L’apnéiste entraîné déclenchera son apnée avec un grand volume pulmonaire grâce à la 

technique de la « carpe », qui consiste par une déglutition après une inspiration maximale, à 

pousser dans la trachée avec la base de la langue l’air sous pression, permettant d’augmenter la 

masse d’air intra-pulmonaire ; ou tout simplement par augmentation des capacités ventilatoires 

acquise par un entraînement spécifique (33). 
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Les apnéistes pourront donc emporter un plus grand volume d’air lors de la dernière inspiration 

avant l’apnée, et ainsi disposer d’une plus grande quantité d’oxygène leur permettant d’allonger 

le temps de l’apnée et de plonger plus profond. 

 

De plus, contrairement à l’hypoxie d’altitude, l’hypoxémie s’accompagne d’une hypercapnie. 

De ce fait, les expositions extrêmes à l’hypoxémie hypercapnique que rencontrent les apnéistes 

pourraient modifier la sensibilité à l’hypoxie et à l’hypercapnie des chémorécepteurs.  

La diminution de la sensibilité au CO2 rallonge la durée de la phase de bien être, et repousse la 

sensation d’envie de respirer (34). Ainsi, les progrès dus à l’entraînement sont essentiellement 

liés à l’adaptation de l’organisme aux valeurs élevées de PaCO2 et à la baisse du pH. 

 

D’autres études ont révélé que les apnéistes possèderaient de par leur entraînement comprenant 

des hypoxémies répétées, une hyper sensibilité des chémorécepteurs à l’hypoxie se traduisant 

par une réponse ventilatoire à l’hypoxie élevée. Ainsi la baisse de la PaO2 pendant l’apnée 

pourrait stimuler la chémosensibilité des chémorécepteurs à l’hypoxie, expliquant la hausse de 

la réponse ventilatoire à l’hypoxie chez les apnéistes par rapport à un groupe témoin  (soit plus 

la réponse ventilatoire à l’hypoxie au repos d’un individu est importante, et plus la saturation 

périphérique en oxygène (SpO2) en fin d’apnée sera élevée) (35). 

 

v Adaptations musculaires  

Chez les sujets entraînés, la vasoconstriction des territoires musculaires est plus marquée que 

chez les sujets non entraînés. Il se produit alors une adaptation du métabolisme musculaire. 

Afin de pallier aux manques d’oxygène et de glucose inhérents à la vasoconstriction musculaire, 

on observe une utilisation plus rapide et plus importante des lipides.  

De plus, certaines études ont montré que les muscles des sujets entraînés à l’apnée présentent 

moins de perturbation de l’activité électromyographique et une meilleure conduction du 

potentiel membranaire. L’efficacité de la contraction musculaire augmente pour une moindre 

quantité d’oxygène nécessaire. Il y a également une moindre production de lactate, et ce dans 

des situations d’exercices réalisés avec ou sans apnée. Ainsi, l’entraînement à l’apnée permet 
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une adaptation générale de l’organisme et serait même bénéfique à la réalisation d’exercice 

musculaire (36), (37). 

 

IV.3. Risques et accidents liés à l’hypoxie 

Bien qu’il existe un grand nombre d’adaptations physiologiques visant à lutter contre la 

diminution de la pression partielle artérielle en oxygène, une mauvaise tolérance peut survenir 

et entrainer des pathologies plus ou moins sévères. Dans ce chapitre nous allons étudier les 

mécanismes de survenue des accidents hypoxiques. 

 

IV.3.1. En altitude 

IV.3.1.1. Le mal aigu des montagnes 

En altitude, la forme la plus courante de pathologie liée à l’hypoxie est le mal aigu des 

montagnes (MAM). Il s’agit d’une pathologie bénigne, dont l’incidence augmente avec 

l’altitude : 10% pour des ascensions jusqu’à 2500m, et peut atteindre 30 à 40% à 3500m (24), 

(38). 

Les mécanismes à l’origine de ce MAM ne sont pas totalement élucidés mais il semblerait que 

les sujets qui en souffrent aient une faible réponse ventilatoire à l’hypoxie (39). 

Le MAM se manifeste le plus souvent par des céphalées (l’hypoxie par son effet vasodilatateur 

excite les fibres C des récepteurs à la douleur), mais aussi des signes digestifs (nausées, perte 

d’appétit, vomissements), de la fatigue ou des insomnies. Il survient après un délai de 4 à 8h et 

peut persister 2 à 3 jours.  

La prévention consiste à monter moins vite et en cas de symptômes il faut bien évidemment 

redescendre à une altitude inférieure et pratiquer des soins si cela est nécessaire. 

Il existe deux complications graves : l’œdème pulmonaire de haute altitude  et l’œdème cérébral 

de haute altitude. 
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IV.3.1.2. L’œdème pulmonaire de haute altitude 

L’œdème pulmonaire survient par accumulation de liquide dans les poumons. Il apparait surtout 

chez les sujets qui montent trop rapidement au-delà de 2700m. Les signes sont : dyspnée 

importante, cyanose, toux, grande fatigue, et parfois fièvre. Les échanges gazeux sont 

sévèrement altérés entre les poumons et le milieu sanguin, pouvant conduire progressivement 

à l’apparition de troubles confusionnels et à une perte de connaissance (39). 

La prise en charge est de redescendre à une altitude inférieure et de pratiquer des soins tels que 

l’oxygénothérapie, le repos et éventuellement des diurétiques (40). 

 

IV.3.1.3. L’œdème cérébral de haute altitude 

Il s’agit d’une accumulation de liquide dans les espaces cérébraux conduisant à l’apparition 

progressive de troubles mentaux, puis au coma et à la mort. Les cas observés se trouvaient à 

des altitudes dépassant 4300m. La cause reste inconnue et la prise en charge est identique à 

celle de l’œdème aigu du poumon. Cet œdème est fatal s’il y a une perte de connaissance (41). 

 

IV.3.1.4. Autres pathologies 

Il existe un risque de décompensation des maladies préexistantes dû à l’environnement 

hypoxique, touchant principalement le système cardiorespiratoire, comme certaines 

cardiopathies ou l’hypertension artérielle non contrôlée.   

 

IV.3.2. En apnée 

Les accidents de plongée en apnée sont essentiellement dus à l’anoxie, c’est-à-dire l’absence 

totale d’O2 dans les cellules. La perte de connaissances constitue l’accident le plus fréquent. 

Ce n’est pas un réel danger mais dans un milieu aquatique elle le devient à cause du risque de 

noyade. D’autres pathologies peuvent être observées souvent intriquées avec l’hypoxie, tantôt 

la favorisant, tantôt l’aggravant et concernent principalement les fonctions cardio-respiratoires 

(3). 

 



 

 

 

 

 

54 

IV.3.2.1. La syncope  

Il s’agit d’une perte de connaissance à début rapide, de durée brève, et spontanément résolutive, 

généralement due à une hypoperfusion cérébrale globale et passagère. Un retour rapide à un 

état de conscience normale est le plus souvent observé. Elle s’accompagne d’une perte du tonus 

pouvant être à l’origine de la gravité de cet accident, comme une chute sur terre ferme ou une 

noyade en milieu aquatique (42). 

 

Les syncopes sont classées selon leurs étiologies en 3 catégories : la syncope réflexe ou 

neurocardiogénique, l’hypotension orthostatique et les causes cardiaques, cardio-vasculaires ou 

vasculaires (43), (22). 

Si une syncope neurocardiogénique peut survenir en milieu aquatique, la cause la plus fréquente 

en plongée en apnée est l’hypoxie / anoxie. L’allongement de la durée de l’apnée abaisse les 

pressions partielles d’oxygène dans le sang en dessous d’un seuil critique. Les troubles 

apparaissent pour une PaO2 < 60 mmHg, et la perte de connaissance survient pour une PaO2 

inférieure à 20mmHg. 

 

L’accident anoxique peut se produire au fond de l’eau mais il arrive le plus souvent à la 

remontée et près de la surface où les variations de pression sont les plus rapides. C’est 

l’historique rendez-vous syncopal des 7 mètres : lors de la remontée, la pression hydrostatique 

diminue, il en va de même pour la pression partielle des gaz dans le sang. La PaO2 chute, il y a 

alors une inversion des échanges d’O2 entre le sang et l’alvéole. L’oxygène passe du sang vers 

l’alvéole d’où le risque majeur d’anoxie (44). Par ailleurs si le plongeur regarde vers la surface 

au moment de la remontée, il a tendance à étirer les glomus carotidien en étendant le cou ce qui 

favorise la stimulation des barorécepteurs et la bradycardie. 

 

Si le sujet a pratiqué une hyperventilation avant de s’immerger, ce risque syncopal est majoré. 

L’hyperventilation va augmenter la pression partielle en O2 mais va faire chuter la PaCO2. 

L’hypocapnie recule le seuil de soif d’air, ainsi lorsque l’envie de respirer se fait ressentir, la 

PaO2 est très faible engendrant la perte de connaissance (45). 
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Mais la perte de connaissance hypoxique peut survenir quelques instants après la remontée, car 

il existe un délai entre la reprise de la respiration et l’arrivée du sang oxygéné au cerveau, 

pendant lequel, le phénomène d’hypoxie s’aggrave (3). Ce phénomène donne lieu à des 

manifestations cloniques en surface connues sous le terme de Samba. 

 

La survenue de la syncope serait donc principalement liée au degré d’hypoxémie (46), mais 

aussi à la sensibilité de chacun à l’hypoxie . L’hypoxie entraine une libération d’adénosine dans 

le sang (47). Dans l’étude expérimentale nous étudierons comment l’adénosine pourrait jouer 

un rôle dans la physiopathologie de la syncope en apnée. 

 

IV.3.2.2. Pathologie de la circulation cérébrale 

Lors d’une plongée en apnée, pendant la descente et au fond de l’eau, le CO2 et l’O2 sont 

transférés de l’alvéole vers le capillaire, la PaO2 et PaCO2 augmentent donc il y peu de risque 

d’accident. En revanche lors de la remontée, ces pressions chutent du fait l’augmentation du 

volume pulmonaire. L’association hypoxie – hypocapnie favorise les accidents car elle entraine 

sur le métabolisme cérébral une vasocontriction cérébrale hypocapnique. A l’hypoxie 

hypoxémique s’ajoute alors une hypoxie ischémique pouvant conduire à un accident vasculaire 

cérébral anoxique (44), (3). 

 

IV.3.2.3. Autres accidents en apnée plus ou moins liés à 

l’hypoxie 

L’épidémiologie des accidents en apnée est méconnue (48). La syncope hypoxique est 

l’accident le plus sévère et semble être l’un des plus fréquents. La pratique de l’apnée peut 

également entraîner des œdèmes pulmonaires d’immersion, des barotraumatismes graves en 

lien avec les variations de pression hydrostatiques, concernant l’ensemble des cavités aériennes 

de l’organisme (systèmes ORL, thoracique ou digestif), ou encore des accidents neurologiques 

tels que l’accident de désaturation (ADD) appelé « Taravana syndrome » 
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IV.3.2.3.1. L’œdème pulmonaire d’immersion 

En dehors de toute inhalation d’eau de mer, des accidents à type d’œdème aigu de poumon ont 

été observés à plusieurs reprises chez les apnéistes (49).  

Au cours de l’apnée libre, l’œdème pulmonaire d’immersion est un véritable fléau. 

Cette pathologie assez mal connue se traduit par une toux, un gène thoracique et de la dyspnée 

avec hémoptysie (50). L’échographie thoracique permet d’observer  des images typiques  en 

queues de comète (51). La fréquence de cette pathologie reste inconnue mais elle est 

probablement sous-estimée car souvent asymptomatique ou non déclarée, en particulier en 

milieu militaire. 

Cette pathologie peut survenir chez les plongeurs en scaphandre autonome (52), en apnée (53), 

mais aussi  au cours d’une simple immersion (50). Les facteurs de risques font intervenir une 

eau froide, la pression hydrostatique, l’hypertension et le stress (54),(51). 

Certains ont vu dans cette pathologie une forme de syndrome de Takotsubo (il s’agit d’une 

cardiomyopathie transitoire, liée au stress, dont la symptomatologie évoque fortement celle de 

l’infarctus du myocarde ou du phéochromocytome. (55)) (56),(57), surtout qu’une élévation de 

troponine est mentionnée dans près de la moitié des cas (52). 

 

Un des facteurs biologiques pouvant participer à l’œdème d’immersion est la libération massive 

d’hormone antidiurétique (ADH) évaluée par la mesure de la copeptine qui est la partie C 

terminale stable de l’hormone antidiurétique (58). En effet, la sécrétion d’ADH pourrait 

augmenter la volémie par diminution de la diurèse et donc augmenter la précharge et la volémie 

favorisant l’augmentation du travail cardiaque. 

Les facteurs prédisposant cette pathologie sont le sexe féminin, l’âge supérieur à 50 ans, la 

présence d’une hypertension (59), ainsi que la prise d’anti-inflammatoire non stéroïdiens 

(AINS) (60). 

En revanche la prise de sildenafil ou dérivés serait protecteur (61). Inhibiteurs sélectifs de la 

phosphodiestérase-5, le sildénafil entraine une augmentation de la GMPc intracellulaire, donc 

une relaxation du muscle lisse vasculaire, une vasodilatation des vaisseaux pulmonaires et des 

veines périphériques et ainsi une diminution de la pression artérielle pulmonaire, en partie 

responsable de la survenue des oedèmes. 
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La caféine pourrait également être efficace dans la prévention de l’œdème pulmonaire 

d’immersion, par son action diurétique et inhibitrice de la sécrétion d’ADH. 

Nous verrons dans le dernier chapitre (VII.2.4 Modification des effets de l’adénosine) que la 

prise de caféine pourrait aussi avoir un effet protecteur avant une plongée en apnée. 

 

IV.3.2.3.2. Les barotraumatismes 

Les barotraumatismes ont le même mécanisme que ceux retrouvés en plongée autonome. 

Ils sont souvent responsables d’accidents chez l’apnéiste débutant. Ils peuvent aussi être causés 

par un état inflammatoire et congestif des muqueuses ORL et certaines susceptibilités 

individuelles comme la dysperméabilité tubaire.  

 

Toutes les cavités aériques sont concernées par ces accidents. En apnée, on retrouve 

principalement des barotraumatismes dentaires, des sinus et des oreilles.  

 

Ils surviennent lors de variations de pression hydrostatique à la phase de descente ou de 

remontée. Les variations des volumes gazeux en plongée obéissent à la loi de Boyle-Mariotte 

(Pression x Volume = constante). Ainsi lors de la descente, l’élévation de la pression ambiante 

provoque une diminution du volume des cavités aériques. Lors de la remontée ce volume 

revient en principe à son état initial. Les barotraumatismes sont provoqués par un non-respect 

de cette loi physique (43). 

 

A la descente, la diminution du volume d’air dans l’oreille moyenne entraine une gêne 

secondaire à la mise en tension du tympan. Le plongeur doit effectuer des manœuvres 

d’équilibration afin d’injecter de l’air dans la caisse du tympan et ainsi éviter une otite 

barotraumatique (48). Ces accidents sont favorisés par un manque d’air ressenti pour équilibrer 

les oreilles (à la différence de la plongée en bouteille, où le plongeur dispose d’un réservoir 

d’air pour compenser). Il existe des moyens de prévention simples : éviter la manœuvre du 

Valsava (43) (cette méthode consiste à se pincer le nez et souffler doucement, bouche fermée 

comme si on voulait se moucher) et favoriser des techniques plus douces de compensation telles 
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que les méthodes de Frentzel (en accumulant de l’air en bouche, en fermant l’épiglotte et 

ouvrant le voile du palais, l’air peut être pulsé dans les trompes d’Eustaches par une poussée « 

piston » de la langue et des joues) ou la Béance Tubulaire Volontaire (qui consiste durant la 

descente, à « ouvrir » les trompes d’Eustache en contractant les muscles alentours 

(peristaphylins). Les trompes ne s’ouvrent pas à proprement dit, mais les muscles les empêchent 

de se resserrer lorsque la pression de l’eau augmente. Ce phénomène permet la remontée d’air 

depuis les poumons pour préserver une pression équilibrée) (62). 

 

 
Figure 22 : Équilibrage des pressions dans l'oreille (63) 

 

En cas d’accident, l’interrogatoire et l’examen otoscopique permettront au médecin d’établir 

un diagnostic. Si des signes cochléo-vestibulaires sont présents comme des vertiges ou des 

troubles auditifs, il sera nécessaire d’effectuer un examen ORL afin d’éliminer un 

barotraumatisme de l’oreille interne.  
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IV.3.2.3.3. Le taravana syndrome ou accident de décompression 

(ADD) en apnée 

Il s’agit d’un accident de décompression des plongeurs en apnée. Ce phénomène a été décrit en 

1947 chez les pêcheurs de perles en apnée des Tuamotu en Polynésie française, et plus 

récemment ce type de cas a été rapporté chez des plongeurs en apnée profonde particulièrement 

bien entrainés.  Il s’agit d’un accident rare, mais il se pourrait qu’il survienne plus fréquemment 

que ce qu’il n’est rapporté, en admettant que certaines syncope soient confondus avec une 

embolie gazeuse artérielle cérébrale (3). 

 

On a longtemps pensé que ce type d’accident était impossible chez les apnéistes qui ne respirent 

pas lors de la plongée. On s’est aperçu qu’il peut survenir chez les plongeurs qui descendent de 

façon très fréquente à des profondeurs de 30 à 40 mètres et sur de longues durées. La 

physiopathologie se rapproche de l’ADD en plongée avec scaphandre autonome (43). 

 L’apnée augmente la concentration en azote alvéolaire par diminution de l’oxygène consommé 

dans les tissus, sans augmentation du CO2 tamponné par les tissus. L’immersion augmente la 

saturation en azote (Loi de Henry) et l’hyperventilation effectuée par certains plongeurs avant 

l’immersion pour abaisser le seuil de tolérance à l’hypoxie, facilite le passage de l’azote 

alvéolaire dans le sang capillaire. La remontée est rapide, sans possibilité de paliers de 

décompression (à la différence de la plongée en scaphandre) (64). 

 

De plus, les courts intervalles entre chaque plongée ne permettent pas à l’organisme d’évacuer 

tout l’azote accumulé, il se produit alors une sursaturation de l’azote, atteignant le seuil critique. 

Des bulles artérielles peuvent donc se former lors de la décompression et être à l’origine de 

l’accident. La désaturation se fait en surface (65). 

 

Les premiers signes sont précoces en général et traduisent une altération de la sensibilité et/ou 

de la motricité d’un membre ou d’un hémicorps avec troubles de l’équilibre, du langage, de la 

vision : aphasie, troubles visuels, paralysie faciale, ou des signes vestibulaires (perte 

d’équilibre, vertiges, atteinte cochléaire). 
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La prise en charge consiste à réhydrater le plongeur rapidement et à le placer sous 

oxygénothérapie normobare puis hyperbare dans le centre hyperbare le plus proche. 

L’oxygénothérapie hyperbare par l’augmentation de la pression permet de réduire le volume 

des bulles. Elle favorise la dénitrogénation tissulaire azotée et lutte contre l’hypoxie cellulaire 

par l’augmentation de la fraction dissoute de l’oxygène. 

 

IV.4. Intérêts d’un entrainement en hypoxie 

IV.4.1. En hypoxie d’altitude 

L’hypoxie vraie ou simulée modifie plusieurs paramètres liés à la performance. On observe une 

augmentation du volume globulaire moyen (VGM), une augmentation de la densité capillaire 

ainsi qu’une stimulation de l’éythropoièse, permettant d’augmenter la capacité de transport de 

l’O2 dans le sang. Cet état subsiste quelque temps après un séjour en altitude, et est susceptible 

d’améliorer temporairement la VO2 max (consommation maximale d’O2) lors du retour en plaine 

(66). Par ailleurs en altitude, les érythrocytes synthétisent du 2-3 BPG (biphospho glycerate), 

une molécule qui va se fixer à l’interface des sous-unités d’hémoglobine en diminuant l’affinité 

de celle-ci pour le dioxygène. Ceci a pour conséquence une meilleure oxygénation des tissus 

hypoxiques.  

De plus, d’autres réponses à l’hypoxie non hématologiques telles l’augmentation de la réponse 

ventilatoire à l’hypoxie, l’angiogenèse (développement de nouveaux vaisseaux sanguins), 

l’amélioration du pouvoir tampon (permettant de mieux tolérer l’acidose musculaire), 

l’amélioration du rendement musculaire (amélioration des fonctions mitochondriales favorisant 

l’apport et l’extraction de l’oxygène), semblent être des adaptations physiologiques qui 

augmentent les capacités à l’effort. Sur le plan métabolique, l’adaptation à l’entrainement se 

traduit par une meilleure utilisation du glucose et une diminution de la production des lactates, 

bénéfique pour l’activité physique lors d’un retour en basse altitude.  

 

Cependant il existe de nombreux facteurs limitant la performance en altitude, car l’intensité de 

l’entrainement en altitude est diminuée. La baisse de la SaO2 et la diminution de la VO2 max 

contraignent le sportif à réduire sa vitesse déplacement afin de maintenir un équilibre acido-
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basique identique à la même séance d’entrainement en basse altitude. En revanche, il semblerait 

qu’une méthode d’entrainement consistant à vivre en haute altitude et à s’entrainer en plaine 

améliorerait la VO2 max et les performances des sports aérobies (67), (68). 

 

IV.4.2. En apnée  

L’entrainement à l’apnée se caractérise par la répétition d’épisodes hypoxémiques intermittents 

La totalité de l’hypoxie peut atteindre 30 minutes par jour suite à des apnées répétées en milieu 

aquatique, auquel il faut ajouter les entraînement aux apnées à sec chez les champions de haut 

niveau. Au total, l’hypoxie peut atteindre une heure au quotidien en « dose » cumulée. 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, lorsque l’apnée est maintenue suffisamment 

longtemps, elle peut créer une situation d’hypoxémie qui induit une multitude de réponses 

physiologiques visant à préserver le bon fonctionnement de l’organisme. Cette situation 

engendrerait des modifications de la réponse musculaire à l’exercice comme cela a été décrit 

lors de l’exposition à l’hypoxie d’altitude.   

Une étude a montré que les apnéistes de haut niveau produisaient moins d’acide lactique et de 

radicaux libres de l’oxygène que les sujets contrôles, au cours d’une apnée statique, dynamique 

et lors d’exercices réalisés sans apnée (69). Au cours de l’exercice physique, les adaptations 

physiologiques permettent d’améliorer l’apport en O2 et en nutriments aux muscles sollicités, 

par une augmentation de la perfusion et de l’activité enzymatique. Il y a également une fuite 

hors du muscle des produits de la contraction musculaires comme les ions H+, le CO2 et les 

lactates. Les modifications physiologiques et neuromusculaires engendrées par l’apnée 

(hypoxie) présentent de nombreuses similitudes avec la pratique d’une activité d’endurance.  

L’entrainement à l’apnée potentialise les effets de la réponse réflexe de l’apnée (bradycardie 

accentuée, moindre production de lactate, plus faible consommation d’O2 et amélioration des 

pouvoirs tampons de l’organisme) ce qui pourrait ainsi permettre une augmentation des réserves 

en O2 (augmentation du volume sanguin et de l’hématocrite) et une meilleure fixation et 

capacité de transport du CO2.  

Ainsi, les adaptations de l’organisme à un tel entrainement semblent bénéfiques à la pratique 

d’autres activités physiques. 
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Par ailleurs, il a été montré que les apnéistes possèdent une hyper-sensibilité ventilatoire à 

l’hypoxie au repos et à l’effort, et une fréquence cardiaque et un débit cardiaque moins élevés 

à l’effort que pour des sujets non apnéistes. L’entrainement à l’apnée pour des sujets non 

apnéistes aurait les mêmes effets, c’est-à-dire une hausse de la réponse ventilatoire à l’hypoxie 

(70). Ce paramètre étant le premier indicateur physiologique d’une bonne acclimatation à 

l’hypoxie, l’apnée pourrait être utilisée dans l’amélioration des performances en altitude ou 

pour réduire la prévalence des pathologies liées à l’hypoxie d’altitude (22).  

 
 

V. Chapitre V - Système Adénosinergique et hypoxie  

V.1. Structure et régulation de l’adénosine 

L’adénosine est un nucléoside dérivé de l’ATP, constitué d’une base nucléosidique, l’adénine, 

liée de façon covalente au ribose.  

 
Figure 23 : Structure chimique de l'adénosine: Base purique (en rouge) liée au riose (en bleu) (71) 

 

C’est une molécule de signalisation extracellulaire omniprésente, ayant des fonctions 

essentielles dans la physiologie humaine. Elle est synthétisée par le foie (synthèse de novo) ou 

recyclée par les voies de récupération des purines ou voies SOS. 

L’adénosine a un rôle essentiel dans le métabolisme énergétique. En effet, elle entre dans la 

composition de l’AMP et l’ATP. L’ATP, outre le fait qu’il s’agit d’une source énergétique 
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2. Le système adénosinergique  

 

1.  L’adénosine 
 

1. Structure chimique de l’adénosine 

 L’adénosine (ADO) est un nucléoside constitué d’une base nucléosidique, l’adénine, liée de 

façon covalente au ribose (Figure 4). L’adénine est une purine (composé hétérocyclique aromatique 

formé par un noyau pyrimidine accolé à un noyau imidazole). Les nucléosides peuvent subir des 

phosphorylations intracellulaires pour donner des nucléotides, composés majeurs de l’information 

génétique (ADN et ARN). Les dérivés puriques sont principalement synthétisés par le foie. Leur 

source peut avoir 2 origines : une synthèse de novo et une obtention par recyclage (voies de 

récupération des purines ou voies SOS) des composés issus du catabolisme nucléotidique ou 

nucléosidique.  

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Structure chimique de l’adénosine : Base purique (en rouge) liée au ribose (en 

bleu), Grenz et al. 2011 

 

Dans le compartiment intracellulaire, l’ADO a un rôle primordial dans le métabolisme 

énergétique puisqu’elle entre dans la composition de molécules essentielles telles que l’AMP et l’ATP. 

Les composés dérivés de l’ADO comme l’ATP sont aussi impliqués dans la régulation de nombreuses 

fonctions cellulaires telle que la phosphorylation de protéines [16].  

Les niveaux intracellulaires d’ATP sont finement contrôlés et relativement élevés (4 à 8 mM). 

Lors de conditions défavorables (stress cellulaire, apoptose…), l’ATP ou l’ADP peut être libéré par de 

manières diverses. Cela peut se réaliser par fuite cellulaire lors des phénomènes d’apoptose, ou de 

nécrose durant une ischémie. Il existe également des phénomènes de relargage vésiculaire lors de 
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indispensable à la vie cellulaire, permet de réguler de nombreuses fonctions, telle que la 

phosphorylation de protéines.  

Les concentrations intracellulaires d’ATP sont relativement élevées (4 à 8mM) par rapport aux 

concentrations extracellulaires beaucoup plus faibles (environ 10 nM). Cependant en cas de 

stress ou d’hypoxie, les concentrations en ATP peuvent être très augmentées. 

L’adénosine intracellulaire provient principalement de l’ATP (70% de la production 

d’adénosine) et du cycle de la méthionine (30%). L’ATP intracellulaire subit une cascade de 

déphosphorylation par l’action de l’apyrase et d’une endo-5’nucléotidase qui aboutit à la 

formation d’adénosine. Le cycle de la méthionine est quand à lui capable de produire de 

l’homocystéine et de l’adénosine par l’action réversible de SAH hydrolase sur la S-adénosyl-

homocystéine (SAH) (43). 

La synthèse d’adénosine à partir de l’ATP extracellulaire s’effectue par l’action coordonnée de 

deux enzymes membranaires : CD39 et CD73. CD39 catalyse la transformation de l’ATP en 

ADP puis de l’ADP and AMP tandis que CD73 catalyse la transformation de l’AMP en 

adénosine. Ce sont des ectonucléoside triphosphate diphosphohydrolases.  

Il existe une diffusion facilitée entre le secteur intra et extracellulaire de l’adénosine grâce à 

l’action des transporteurs équilibratifs de l’adénosine (Equilibrative Nucleoside Transporter 

protein 1 et 2 ou ENT1 et 2). Si la concentration plasmatique d’adénosine augmente, 

l’adénosine est rapidement récupérée par les cellules sanguines (surtout par les hématies), via 

ENT1 et 2 (44). Ces transporteurs régulent ainsi à la fois à la concentration intra et 

extracellulaire en adénosine. 

 

V.2. Adénosine et hypoxie 

Dans le milieu extracellulaire l’adénosine peut être recaptée par la cellule, puis rephosphorylée 

en AMP par l’adénosine kinase, ou dégradée en inosine par l’adénosine désaminase (ADA). 

L’ADA est une enzyme présente en grande concentration dans les hématies mais qui existe 

aussi sous forme extracellulaire liée à la membrane des cellules mononuclées sanguines par le 

CD26 (MC-ADA : Mononuclear Cell-Adenosine Deaminase). Il existe également une ADA 

soluble, sérique, non liée aux cellules. L’adénosine a aussi la possibilité de se fixer à ses 

récepteurs. De ce fait, sa demi-vie est seulement de quelques secondes (45). 
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La protéine hétérodimérique HIF1-alpha permet de maintenir l’homéostasie tissulaire. En 

normoxie, la sous unité HIF 1 alpha est dégradée par le protéasome.  

En situation d’hypoxie, cette sous unité est libre d’exercer son action (46). Elle va réprimer le 

gène codant pour l’adénosine kinase, induisant une diminution de la rephosphorylation de 

l’adénosine en AMP. Il y aura donc un excès d’adénosine intracellulaire conduisant à une 

augmentation de ses concentrations plasmatiques via sa diffusion par les transports équilibratifs 

ENT1. Cette augmentation aura pour effet la stimulation des récepteurs adénosinergiques. 

L’hypoxie va également favoriser la formation d’adénosine extracellulaire via l’hydrolyse de 

ses précurseurs (ATP/AMP) et en ralentissant son transport. 

 

 
Figure 24 : L’hypoxie augmente les concentrations et les flux d’adénosine entre le milieu intra et extra-cellulaire du tissu 

cardiaque. Valeurs tirées de données expérimentales de Decking et coll (72) . AMP : adénosine monophosphate ; AK : 
adénosine kinase ; ADA : adénosine dé(s)aminase. Schéma issu de la thèse de Guillaume Costalat (22) 

 

Ainsi, il y a une augmentation de la concentration plasmatique en adénosine en cas d’hypoxie 

tissulaire. L’adénosine est donc un biomarqueur de cet état potentiellement physiopathologique. 

 

V.3. Effets de l’adénosine 

L’adénosine impacte fortement sur le système cardiovasculaire par l’activation de 4 récepteurs 

couplés aux protéines G : A1 R, A2A R, A2B R et A3 R (47). 
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Figure 22 : Effets de l’hypoxie sur les concentrations et les flux (en nmol.min-1.g-1) 
d’adénosine entre le milieu intra et extra-cellulaire du tissu cardiaque. Les valeurs sont tirées 
des données expérimentales de Decking et coll. AMP, adénosine monophosphate ; AK, 
adénosine kinase ; ADA, adénosine dé(s)aminase (d’après Decking et coll. 1997). 

Nous avons vu que la physiopathologie de la syncope en apnée était peut être liée au degré 

d’hypoxémie (Linér et Andersson 2009). Ainsi, une étude évaluant les CPA avant, pendant et 

après l’apnée chez des apnéistes « syncopeurs » et des apnéistes « non-syncopeurs » pourrait 

permettre de mieux comprendre les effets de l’hypoxémie sur les mécanismes 

physiopathologiques intervenant dans la syncope (étude 4). Si l’hypothèse d’une hausse plus 

élevée de la CPA chez des apnéistes « syncopeurs » par rapport à des apnéistes non-

syncopeurs » venait à se confirmer, ceci pourrait également aider à détecter les sujets plus à 

risque de développer une PCB en fin d’apnée. 

I.6 Hypoxie et troubles métaboliques 

I.6.1 L’émergence d’une nouvelle « théorie hypoxique » 

 Rôle du tissu adipeux blanc I.6.1.1

Ces vingt dernières années, la vision du rôle et des fonctions physiologiques des cellules 

contenues dans le tissu adipeux blanc a radicalement évolué. Ce tissu était initialement perçu 

comme un simple lieu de stockage énergétique sous forme de triglycérides ; il est désormais 

décrit comme un organe possédant une véritable fonction endocrinienne, car il constitue un 

lieu de sécrétion de plusieurs centaines de cytokines (ou adipokines) (Dennedy et Vidal-Puig 

2014). En cas d’obésité, l’accroissement du tissu adipeux entraîne des niveaux anormalement 

élevés d’adipokines à l’origine d’un état chronique d’inflammation à bas bruit. Ce phénomène 
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Figure 25 : Devenirs de l’adénosine extracellulaire (73) 

Les A1 R et A2A R sont les récepteurs ayant la plus forte affinité pour l’adénosine et sont ceux 

qui ont le plus d’impact sur la fonction vasculaire. 

L’activation de A1 R conduit à une inhibition de la production d’AMPc, à l’activation de canaux 

potassiques (IKAdo), ce dernier effet conduisant à un ralentissement de fréquence cardiaque. 

Au sein du muscle cardiaque, l’expression des A1R varie entre les oreillettes et les ventricules 

avec de hauts niveaux d’expression au niveau atrial (48). 

L’activation de A2A R conduit à la production d’AMPc et à une vasodilatation artérielle des 

vaisseaux et des artères coronaires et globalement à une hypotension. Les A2A R sont exprimés 

dans la rate, le thymus, les leucocytes, les plaquettes, le cœur, les poumons et les vaisseaux. La 

répartition cardiovasculaire des A2A R se focalise sur les artères coronaires, exerçant un effet 

vasodilatateur sur les cellules endothéliales et sur les cellules musculaires lisses (49). 

Ainsi dans cette étude, nous nous sommes intéressés à la corrélation entre la concentration 

plasmatique en adénosine et la pression partielle en oxygène lors d’une apnée. 

Mais également la corrélation entre la concentration plasmatique en adénosine, la pression 

artérielle et la fréquence cardiaque. 
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d’invalidation du gène codant pour CD39 présentent ainsi un temps de saignement plus long dû à une 

altération de l’hémostase primaire [20].  

Produit final de CD39, l’AMP est le principal substrat de la 5’-ectonucléotidase (CD73). Cet 

homodimère de 70 kDa est lié à un groupement phosphatidyl-inositol (GPI) permettant son ancrage 

sur la face extérieure de la membrane cellulaire. Le CD73 est exprimé de manière ubiquitaire mais les 

plus hauts niveaux d’expression sont retrouvés au niveau du cœur, du foie, du rein, poumons, cerveau 

et particulièrement dans les intestins [21]. 

Enfin il n’existe pas une compartimentation des secteurs intra- et extracellulaire pour l’adénosine. 

En effet, une diffusion facilitée entre ces 2 secteurs grâce à l’action des transporteurs équilibratifs de 

l’ADO (Equilibrative Nucleoside Transporter protein 1 et 2 ou ENT1 et 2) [22]. Des transports 

concentratifs ATP-dépendant ont également été décrits dans certains tissus tels que le rein ou les 

cellules sanguines mononucléées (Concentrative Nucleoside Transporter protein -1 et 2). Ainsi si la 

concentration plasmatique d’adénosine augmente, l’adénosine est rapidement récupérée par les 

cellules sanguines (surtout par les hématies), via ENT1 et 2. 

 

3. Devenirs de l’adénosine 

La demi-vie de l’adénosine est seulement de quelques secondes. Ceci est dû en grande partie 

au processus de recapture et de dégradation, ainsi qu’à  la possibilité de se fixer à ses récepteurs 

(Figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Devenirs de l’adénosine extracellulaire. (Fredholm et al., 2014) 
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VI. Chapitre VI - Étude expérimentale 

VI.1. But général 

Cette thèse a pour objectif principal d’étudier la réponse du système adénosinergique à 

l’hypoxie volontaire chez des plongeurs en apnée. 

Pour cela l’étude s’est intéressée aux effets de l’apnée sur un bio-marqueur de l’hypoxie, 

l’adénosine afin de mieux comprendre les effets de cette molécule sur les adaptations cardio-

vasculaires à apnée.  

 

But de l’étude : l’adénosine étant massivement libérée lors de l’hypoxie et son action induisant 

une bradycardie et une vasodilatation, nous avons recherché une relation entre les 

concentrations en adénosine plasmatique et les paramètres cardiovasculaires chez des chasseurs 

sous-marins, lors d’épisodes d’apnée hypoxique. 

 

VI.2. Matériel et méthodes 

VI.2.1. Population étudiée 

15 chasseurs sous-marins de haut niveau, de sexe masculin et d’âge moyen 31 ans, ont été inclus 

dans cette étude. Les caractéristiques et le temps maintenu en apnée sont regroupés dans le 

tableau ci-dessous. 

 Age (années) Poids (kg) Taille (m) 

Secondes 

maintenues en 

apnée 

Minimum 22 61 1,63 110 

21% percentile 27 72 1,71 186,3 

Médian 31 79 1,79 220 

75% percentile 35 84 1,83 332,5 

Maximum 41 98 1,90 380 

 
Tableau 2 : Résumé des caractéristiques des plongeurs 
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VI.2.2. Protocole expérimental 

Nous avons demandé aux 15 chasseurs sous-marins d’effectuer un arrêt volontaire de la 

respiration à sec. Cela nous a permis de nous concentrer uniquement sur les effets de l’hypoxie. 

Les chasseurs étaient allongés en décubitus dorsal sur un lit d’examen. Un cathéter veineux 

était posé sur l’avant-bras pour récupérer les échantillons sanguins. Les chasseurs étaient 

équipés d’un holter et d’un saturomètre artériel attaché au niveau du majeur. 

Après une période de repos de quelques minutes, un premier prélèvement sanguin était effectué. 

Une mesure de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle étaient également enregistrées, 

ainsi que la SpO2 de repos. 

Il était ensuite demandé aux apnéistes d’effectuer une apnée statique sub-maximale. 

Un deuxième prélèvement sanguin était effectué à la fin de cette période d’apnée, ainsi qu’un 

enregistrement de la fréquence cardiaque (Fc), de la presssion artérielle (PA) systolique et 

diastolique et de la SpO2. 

Les prélèvements ont été fait en utilisant un tube spécialement préparé au laboratoire et 

contenant une solution bloquante permettant de stabiliser les concentrations en adénosine. 

Cette solution était composée de : 0,2 mmol.L-1 de dipyridamole, 4,2 mmol.L-1 de NA2 

EDTA, 5,0 mmol.L-1 d’EHNA, 79 mmol.L-1 d’AMPCP, 1 UI.mL-1 de sulfate d’héparine, 1 

UI.mL-1 de déoxycoformycine et 0,9 % de NaCl. Après centrifugation, et récupération des 

surnageants, ceux-ci ont été conservé à -80°C. 

 

VI.2.3. Variables physiologiques mesurées 

• Pression artérielle et fréquence cardiaque 

Les mesures ont été enregistrées à l’aide d’un holter avant le début l’apnée et juste après la fin 

de l’apnée. Un oxymètre de pouls a été utilisé pour l’enregistrement de la SpO2, intégrant une 

fréquence d’acquisition de 1 Hz. 

• Dosage de l’Adénosine  

Une technique de mesure a récemment été établie pour la mesure de l’adénosine dans les 

milieux biologiques (74). 
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Les échantillons ont été dosés par LC /S/MS suivant le protocole déjà décrit par Boussuges A 

et al (74). 

VI.3. Résultats 

Les mesures des concentrations plasmatiques en adénosine (CPA), de la fréquence cardiaque 

(Fc), de la pression partielle en oxygène (SpO2) ainsi que de la pression artérielle systolique 

(PA) dosées avant (basal) et après l’apnée (apnea) sont présentées dans le tableau ci-après. 

 

Apnéistes 

CPA 

basal 

(𝜇M) 

CPA 

Apnea 

(𝜇M) 

Fc 

basal 

(bpm) 

Fc 

apnea 

(bpm) 

SpO2 

basal 

(mmHg) 

SpO2 

apnea 

(mmHg) 

PA 

Basal 

(mmHg) 

PA 

Apnea 

(mmHg) 

1 0,8 1,1 69 60 100 85 110 150 

2 0,9 1,5 60 55 98 94 100 145 

3 1 2,5 78 45 97 88 120 125 

4 1,1 3 67 43 99 71 130 115 

5 0,98 1,5 76 67 97 87 125 120 

6 0,9 1,4 69 60 100 89 140 123 

7 1,2 1,9 65 60 100 81 110 110 

8 1,3 1,7 59 56 99 84 105 115 

9 1,4 1,9 61 57 98 78 100 110 

10 0,7 1,4 87 54 98 85 140 150 

11 0,9 1,6 75 70 99 88 138 137 

12 1 1,7 70 65 100 89 125 135 

13 1,1 1,8 78 69 100 87 110 124 

14 1,2 4,2 57 38 100 67 115 100 

15 1,9 3,5 49 40 99 70 128 100 

Moyenne 1,02 2,05 68 55,93 98,93 82,87 119,73 123,93 

 
Tableau 3 : Enregistrement individuel des paramètres suivants chez les  apnéistes : concentration plasmatique en adénosine 
(CPA), fréquence cardiaque (Fc), pression partielle en oxygène (SpO2),pression artérielle systolique (PA) avant (basal) et 

après l’apnée (apnea) 
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Suite à l’apnée expérimentale nous avons observé (voir tableau 3) : 

• Une augmentation de la concentration en adénosine (2,02 𝜇M VS 1,02 𝜇M à l’état 

basal*) 

• Une diminution de la fréquence cardiaque (55.9 bpm VS 68 bpm*). 

• Une diminution de la pression partielle moyenne en 02 (99 mmHg VS 83 mmHg*). 

• Une augmentation de la pression artérielle (120 mm Hg VS 124 mm Hg*) 

*Comparaisons effectuées à l’aide du Wilcoxon Test 

 

 
Moyenne et range avant 

apnée 

Moyenne et range après 

apnée 

Concentration plasmatique 

en adénosine (APC) 
1,02 𝜇M [0,7 ;1,9] 2,05 𝜇M [1,1 ;4,2] 

Fréquence cardiaque (HR) 68 bpm [49 ;78] 55,9 bpm [38,70] 

Pression partielle en O2  

(spO2) 
99 mmHg [97 ;100] 83 mm Hg [67 ;94] 

Pression artérielle systolique 

(SBP) 
120 mm Hg [100 ;140] 124 mm Hg [100 ;150] 

 
Tableau 4: Effet de l’apnée sur les paramètres clinico-biologiques chez 15 chasseurs sous-marins 

 

Corrélations : 

A l’état basal, la concentration en adénosine était inversement corrélée à la fréquence cardiaque 

(r=-0,7 ; p=0,01)  

A la fin de l’apnée, la concentration plasmatique en adénosine était inversement corrélée à : 

• La fréquence cardiaque (r=-0,8 ; p < 0,01) 

• La pression partielle en 02 (r=-0,84 ; p< 0,01) 

• La pression artérielle systolique (r= -0,72 ; p < 0,01) 
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Figure 26 : Corrélation entre fréquence cardiaque (HR) et adenosine plasmatique (APC) avant et après apnée 

 

 

Figure 27 : Corrélation entre APC et SpO2 après apnée 

 

Figure 28 : Corrélation entre APC et pression artérielle systolique (SBP) après apnée 

 

VI.4. Discussion 

Le principal résultat de cette étude est que l’on observe une élévation de l’adénosine 

plasmatique au cours de l’apnée expérimentale. Cette élévation est inversement corrélée à la 

fréquence cardiaque et à la SpO2 mesurées en fin d’apnée. Cette étude montre que pendant 
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1.1.3. Devenirs de l’adénosine 
 

La demi-vie de l’adénosine est seulement de quelques secondes. Ceci est due en 

grande partie au processus de recapture et de dégradation, ainsi qu’à  la possibilité de se fixer 

à ses récepteurs (Figure 4). Le captage érythrocytaire rapide est pour l’essentiel responsable 

de cette durée de vie courte dans le milieu extracellulaire et est sous la dépendance de l’action 

des transporteurs équilibratifs de l’adénosine (Equilibrative Nucleoside Transporter protein 

1et 2) [13]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Devenirs de l’adénosine extracellulaire. (Fredholm et al., 2014) 
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l’adénosine kinase, soit dégradée en inosine par l’adénosine désaminase (ADA). L’ADA est 

une enzyme présente en grande concentration dans les hématies mais qui existe aussi sous 

forme extracellulaire liée à la membrane des cellules mononuclées sanguines par le CD26 

(MC-ADA : Mononuclear Cell-Adenosine Deaminase). Une fois transformée en inosine, le 

métabolisme se poursuit jusqu’à son catabolite final  l’acide urique qui sera éliminé dans les 

urines sous forme d’urates. 
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Figure 3 : Corrélation entre la concentration plasmatique d'adénosine (APC) et la fréquence cardiaque (HR) à l'état basal et à la fin de l‘apnée expérimentale
Figure 4 : Corrélation entre l’APC et la Sp02 à la fin de l‘apnée expérimentale
Figure 5 : Corrélation entre l’APC et la pression artérielle systolique (SBP) à la fin de l’apnée expérimentale.

Introduction – Objectifs du travail

La libération d’adénosine en réponse à l’hypoxie permettrait une adaptation de l’organisme, en diminuant la pression artérielle et la fréquence
cardiaque
En raison de la bradycardie induite, le dosage de l’adénosinémie, associé à celui de la fréquence cardiaque basale, pourraient être utile pour
dépister les plongeurs à risque de syncope.

Population de l’étude : 15 chasseurs sous-marins (♂, âge moyen 31 ans)
Mesure des paramètres suivants avant et après une apnée moyenne de
243 secondes (min-max : 110-380) :
• la fréquence cardiaque,
• la pression systolique,
• la pression partielle en 02,
• la concentration d’adénosine

Dosage de l’adénosinémie par LC/MS MS

• Centrifugation à 4°C 1500g
• Séparation par HPLC
• Détection par spectrométrie de masse
• Quantification du signal par le logiciel

« Analyst »

La chasse sous-marine est un sport de loisir réalisé en apnée.
Pratiquée de manière prolongée, l’apnée entraine une hypoxie.

Afin de préserver les organes les plus oxygéno-sensibles (cerveau,
cœur…) du stress hypoxique, la réponse adaptative de l’organisme est
principalement cardiovasculaire.

L’adénosine est un dérivé de purine, issu de la déphosphorylation de
l’ATP. Elle agit fortement sur le système cardiovasculaire par l’activation
de 4 récepteurs couplés aux protéines G : A1 R, A2A R, A2B R et A3 R (2)

• Activation de A1 R à bradycardie
• Activation de A2A R à vasodilatation

A la fin de l’apnée, la concentration plasmatique en adénosine était
inversement corrélée a ̀ :
• La fréquence cardiaque (r=-0,8 ; p < 0,01)
• La pression partielle en 02 (r=-0,84 ; p< 0,01)
• La pression artérielle systolique (r= -0,72 ; p < 0,01)

Figure 2 : Evolution des paramètres étudiés après l’apnée

Figure 1: Métabolisme et mécanisme d’action de l’adénosine (1) 
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(1)f Fredholm et al., 2014
(2) Plasma adenosine release is associated with bradycardia and transient loss of consciousness during experimental breath-hold diving. Int J Cardiol. 12 oct

2013;168(5):e138-41
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l’apnée, la CPA étant d’autant plus élevées que les pressions partielles en oxygène sont basses, 

l’adénosine exercerait son action en fonction du niveau d’hypoxémie. 

D’autre part, l’augmentation de la CPA étant d’autant plus importantes que la fréquence 

cardiaque et pression artérielle sont basses à la fin de l’apnée confirme le rôle de l’adénosine 

dans l’adaptation cardiovasculaire à l’apnée.   

En effet, la réponse de ce système serait d’économiser l’oxygène en ralentissant la fréquence 

cardiaque. L’oxygène étant déterminant pour le bon fonctionnement du myocarde, la 

bradycardie permet d’augmenter la phase de diastole pendant laquelle la consommation 

d’oxygène est minimale, mais aussi de rallonger la phase de perfusion du myocarde tout en 

diminuant le débit cardiaque. Ainsi la bradycardie permet de protéger le myocarde contre 

l’hypoxie et d’une manière générale, de  préserver les réserves en oxygène de l’organisme (43). 

Notons que la concentration plasmatique basale en adénosine chez les apnéistes est relativement 

haute, en raison d’une possible adaptation métabolique à l’entrainement qui est objectivée par 

une baisse du niveau d’expression du transporteur erythrocytaire ENT1 (Marlinge M et al EJAP 

à paraitre). 

L’autre réponse du système adénosinergique serait d’abaisser la pression artérielle par 

vasodilatation. En effet, comme nous l’avons vu dans le chapitre sur les adaptations 

physiologiques à l’apnée, l’arrêt ventilatoire entraine une vasoconstriction périphérique 

(d’origine sympathique), permettant à la fois de diminuer la circulation dans les territoires peu 

sensibles à l’hypoxie et de rediriger la majeure partie du sang vers le cœur et le cerveau qui ne 

sont pas concernés par la vasoconstriction. Mais cette vasoconstriction périphérique est à 

l’origine d’une augmentation de la pression artérielle systémique, très souvent observée chez 

l’apnéiste en milieu aquatique, mais relativement modeste lorsqu’elle est réalisée hors de l’eau 

(3). L’adénosine aurait donc un rôle pour limiter les hypertensions, qui peuvent être à l’origine 

d’accidents de type vasculaire. 

 

La libération d’adénosine en réponse à l’hypoxie permettrait donc une adaptation de 

l’organisme, en réduisant l’augmentation de la pression artérielle et la fréquence cardiaque. 

Mais au-delà de cette adaptation physiologique, l’adénosine pourrait être un acteur dans la 

survenue d’accident en apnée telle que la perte de connaissance brève (76). 
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De par sa fixation aux récepteurs A1R et A2R, qui entrainent respectivement bradycardie et 

vasodilatation, une forte concentration en adénosine secondaire à l’hypoxémie pourrait induire 

via les A1R un bloc auriculo ventriculaire ou un arrêt sinusal induisant dans un contexte 

d’hypoxie, le tout conduisant à la perte de connaissance (syncope dite hypoxique), un accident 

relativement fréquent en apnée (77). 

En effet, l’étude de Joulia et coll. 2013 (76), a montré que la CPA était plus importantes chez 

les apnéistes « syncopeurs » que chez les anpnéistes « non-syncopeurs » alors que les SaO2 

enregistrées en fin d’apnée n’étaient pas plus élevées. Ainsi pour un même degré d’hypoxémie, 

il semblerait que les apnéistes « syncopeurs » aient une susceptibilité à libérer davantage 

d’adénosine que les apnéistes « non-syncopeurs » (22). 

Enfin il semble que le profil adénosinergique des syncopeurs ne soit pas de type vagal mais et 

l’origine de la syncope pourrait donc faire intervenir une bradycardie extrême médiée par 

l’adénosine (78). 

 

VI.5. Conclusion 

Grâce au dosage de la CPA avant et après une apnée, cette étude a permis d’éclaircir le rôle du 

système adénosinergique dans les adaptations physiologiques à l’hypoxie. En accord avec les 

études de Joulia et coll. 2013 et 2014, les résultats suggèrent que le dosage de l’adénosinémie, 

associé à celui de la fréquence cardiaque basale, pourraient être utile pour dépister les plongeurs 

à risque de syncope. 
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VII. Chapitre VII - Conseils aux apnéistes  

Le milieu subaquatique et hyperbare impose des contraintes physiologiques importantes à 

l’organisme. Le certificat d’aptitude à la plongée en apnée n’est pas obligatoire, hormis pour 

les compétiteurs et les adhérents à un club fédéral. Cependant les accidents ne sont pas rares. Il 

est important d’informer le plongeur des caractéristiques médico-physiologiques de l’activité 

et des risques qu’il encourt, comme dans la recherche d’un record par exemple. Une visite 

médicale de non contre-indication est vivement recommandée.  

 

VII.1. Contre-indications 

Une liste des contre-indications à la pratique de la plongée en apnée a été établie par la FFESSM 

(Cf tableau des contre-indications en annexes) (79). 

Lors de l’examen médical, une surveillance particulière des systèmes cardiovasculaires, 

pulmonaires et nerveux est requise afin d’éliminer toute contre-indication absolue. 

Les contre-indications absolues sont (3) : 

• Les affections génératrices de perte de connaissance, susceptibles de provoquer une 

noyade, à savoir : 

o les différentes formes d’épilepsies,  

o les diabètes de type I et II non ou mal équilibrés (risque hypoglycémique) 

o les antécédents d’accidents vasculaires cérébraux ou d’accidents ischémiques 

transitoires 

o diverses pathologies cardiovasculaires et thoraco-pulmonaires 

o la tétanie hypocalcémique confirmée. 

• Les pathologies cardio-vasculaires : 

o antécédents d’infarctus du myocarde avec douleurs angineuses résiduelles, 

arythmie 

o patients ayant subi des pontages ou porteurs de stents 

o cardiomyopathie hypertrophique avec trouble important de la repolarisation  

o valvulopathies 

o troubles graves du rythme de la conduction 
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§ les cœurs lents seront à explorer attentivement. En effet une fréquence 

cardiaque basse au repos comme dans certaines pathologies, associée à 

une baisse supplémentaire pendant l’apnée peut provoquer une perte de 

connaissance.  

o hypertension artérielle systémique (non traitée ou mal équilibrée). 

• Les pathologies throraco-pulmonaires :  

o altérations parenchymateuses et/ou pleurales  

o tuberculose évolutive 

o asthme sévère, BPCO avancé. 

• Autres : 

o affections neurologiques autres que les épilepsies (syndrome de Guillain Barré, 

processus démyélinisants, narcolepsie…) 

o affections psychiatriques graves nécessitant un avis spécialisé 

o anémies, altérations de l’hémostase et de la coagulation  

§ thrombopénies, télangiectasies hémorragiques  

§ hémophilies, thrombophilies 

§ pathologies du fibrinogène, anticoagulants circulants, déficits en 

vitamine K 

§ hémoglobinopathies (drépanocytoses, thalassémie majeurs, etc) 

o insuffisance rénale chronique avec risques hypertensifs (hémorragies, risques 

convulsifs, neuropathies périphériques). 

Les contre-indications relatives concernent :  

• Les fièvres sans connaissance de cause 

• Les suites de pathologies infectieuses bactériennes ou virales (notamment sujets HIV+, 

hépatites B et C, tuberculose traitées), surtout si associées à des troubles de la 

repolarisation et à des arythmies 

• Les maladies parasitaires (paludisme) 

• Le diabète 

• Les affections gastro-intestinales : reflux gastro-oesophagien, ulcère gastrique ou 

duodénal, cholécystites, colopathies 
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• Les dysthyroidies 

• L’hyperexcitabilité neuro-musculaire, qui provoque une pseudo-tétanie et pouvant être 

aggravée par l’hyperventilation 

• Les cyphoscolioses, elles peuvent avoir des répercussions sur les fonctions cardio-

respiratoires 

• Les shunts artério-veineux pulmonaires et les foramen ovale perméables (ayant un 

impact dans la recirculation bullaire) 

• Les laryngocèles, hernies laryngées : favorisés par des Valsava fréquents et puissants  

• L’asthme surinfecté 

• Troubles psychologiques, habitudes toxiques : doivent être recherchés par le médecin  

• Attention aux sujets ayant un besoin de surpassement et de dépassement de soi 

• La grossesse constitue une contre-indication relative : le fœtus étant très sensible à 

l’hypoxie, aux phénomènes de redistribution sanguine et aux compressions thoraciques 

il est déconseillé de pratiquer l’apnée au cours d’une grossesse 

 

 

VII.2. Interactions médicaments et plongée en apnée 

Si les contre-indications médicales à la pratique de la plongée en apnée sont assez bien 

documentées (3), il existe très peu d’informations sur les interactions entre les médicaments et 

la plongée en apnée. De plus, le public concerné est relativement limité et les pratiquants sont 

pour la majorité non licenciés ce qui freine les études. 

La prise de médicaments peut par son action thérapeutique ou ses effets secondaires, modifier 

les fonctions physiologiques, et entrainer ou majorer un incident. En se basant sur les 

adaptations physiologiques engendrées par l’apnée, nous avons recherché les médicaments et 

les substances qui pourraient impacter ces adaptations.  

Nous avons établi un rappel des principales adaptations physiologiques à la plongée en apnée 

et les médicaments ou habitudes qui pourraient les perturber. 
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VII.2.1. La vasoconstriction périphérique 

La vasoconstriction périphérique est à l’origine d’une augmentation de la pression artérielle 

systémique ainsi qu’une augmentation de la perfusion cérébrale permettant de lutter contre 

l’hypoxie et de conserver l’activité cérébrale. 

 

VII.2.1.1. La consommation d’alcool  

L’effet vasculaire essentiel de l’alcool est une vasodilatation (80). Il a été mis en évidence une 

baisse significative de la pression artérielle maximale à la deuxième heure suivant la 

consommation et jusqu’à plus de huit heures après. Ainsi une consommation d’alcool avant une 

plongée en apnée pourrait constituer un facteur de risque en s’opposant à l’une des adaptations 

physiologiques qui est la vasoconstriction périphérique.  

 

VII.2.1.2. Les médicaments anti-hypertenseurs :  

- b-bloquants  

- Inhibiteurs calciques (Dihydropyridines) à effet vasodilatateur artériel 

- Médicament su système rénine – angiotensine – aldostérone : IEC, ARA II  

- Autres antihypertenseurs vasodilatateurs : Prazosine, Doxazosine, Urapidil, Minoxidil  

Ils interfèrent avec les mécanismes physiologiques mis en jeu au cours de la plongée, 

notamment la vasoconstriction périphérique. Les médicaments vasodilatateurs ont pour but 

d’augmenter le débit sanguin dans les artères. De ce fait, une diminution de la vasoconstriction 

périphérique et de la pression artérielle conduirait à une diminution de la perfusion cérébrale 

pouvant favoriser la perte de connaissance. 

 

En revanche la prise de diurétiques pourrait avoir une action bénéfique car légèrement 

tachycardisante par chute de la volémie et ainsi s’opposer à la bradycardie réflexe de la plongée. 

Chez le sujet hypertendu, il serait préférable de choisir un diurétique plutôt qu’un anti-

hypertenseur comme les b-bloquants ou les médicaments du SRAA. Les diurétiques seront 

également actifs contre l’œdème pulmonaire d’immersion par le même mécanisme d’action. 
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VII.2.2. La bradycardie réflexe  

Elle permet la préservation des réserves en oxygène et la protection du myocarde contre 

l’hypoxie. 

VII.2.2.1. Les médicaments bradycardisants 

- Anti-arythmiques de classe Ia et III,  b-bloquants, inhibiteurs calciques cardiaques, 

digitaliques, Dornédarone 

- Ivabradine 

- Clonidine 

- Anticholinestérasiques 

Dans un contexte d’hypoxie avec libération importante d’adénosine et grande bradycardie, 

l’ajout d’un agent ralentissant la fréquence cardiaque pourrait conduire à une bradycardie 

extrême et à une perte de connaissance par insuffisance de perfusion cérébrale, voir un arrêt 

cardiaque. 

VII.2.2.2. Le cas des sportifs d’endurance 

Les sportifs pratiquant une discipline d’endurance sont à priori des sujets à risques, du fait de 

leur fréquence cardiaque basale extrêmement basse. De plus, le métabolisme aérobie épuise 

rapidement les réserves en oxygène entrainant des sensations désagréables. Or ces athlètes ont 

l’habitude de lutter contre ces sensations et auront alors tendance à lutter contre l’envie de 

respirer engendrée par l’apnée, pouvant conduire à l’accident. Une consigne de sécurité 

particulière est recommandée pour ces sujets. 

 

 

VII.2.3. Majoration du risque hypoglycémique : la prise de 

médicaments hypoglycémiants : 

- Insuline, sulfamides hypoglycémiants et glinides : ils peuvent majorer le risque 

hypoglycémique par exemple si la prise est à jeun ou si le diabète est mal équilibré 
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- Quinine, chloroquine : risque de survenue d’hypoglycémie sévère sous traitement 

(notamment chimioprophylaxie du paludisme, constitue une contre-indication relative 

à la plongée en apnée) et des cas de perte de connaissance ont été rapportés liées à une 

hypoglycémie (81) 

- b-bloquants surtout non cardio-sélectifs : ils favorisent l’hypoglycémie chez le 

diabétique et masquent les signes adrénergiques d’alerte d’une hypoglycémie (anxiété, 

sueurs, palpitations, tremblements) 

- Alcool 

 

VII.2.4. Modification des effets de l’adénosine 

Comme nous l’avons vu précédemment, l’adénosine jouerait un rôle dans la physiopathologie 

de la syncope hypoxique en entrainant une grande bradycardie et une vasodilatation. 

Le Dipyridamole est un anti-agrégant plaquettaire qui augmente les taux plasmatiques 

d’adénosine en bloquant sa captation par les hématies (effet vasodilatateur). Il pourrait donc 

potentialiser les effets de l’adénosine, favorisant la survenue de syncope. Cependant cet anti-

agrégant plaquettaire est indiqué en prévention des accidents thrombo-emboliques chez les 

patients porteurs de prothèses valvulaires, ou en prévention d’AVC après une accident 

ischémique cérébral lié à l’athérosclérose. En principe ces pathologies constituent des contre-

indications absolues à la plongée en apnée. 

 

A l’inverse, d’autres molécules comme la théophylline et autres bases xanthiques telles que la 

caféine sont des inhibiteurs puissants de l’adénosine, et antagonisent ses effets. 

Bien que non encore publiée, une étude sur la prise de caféine (sous forme d’un café serré ou 

de Guronsan® (glucosonamide/acide ascorbique/caféine)) montre qu’elle pourrait inhiber les 

effets de la libération massive d’adénosine induite par l’hypoxie, et ainsi limiter la bradycardie. 

Cela permettrait de protéger le plongeur de la survenue d’une syncope, mais pourrait aussi 

limiter le temps de l’apnée. 

La caféine pourrait également être efficace dans la prévention de l’œdème pulmonaire 

d’immersion, par son action diurétique et inhibitrice de la sécrétion d’ADH. 
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Ainsi au total, la caféine pourrait à la fois s’opposer à la bradycardie liée à l’apnée et d’autre 

part, s’opposer à la survenue de l’œdème pulmonaire d’immersion par inhibition de la libération 

d’ADH. 

 

VII.2.5. Hyperbarie et médicaments 

Très peu de médicaments ont été réellement évalués en conditions hyperbares. Pour la plupart 

des molécules, seules des recommandations basées sur des suppostitions ont été formulées. 

 

VII.2.6. L’automédication 

Concernant la prise de médicament , il convient de rappeler aux plongeurs que l’automédication 

est à éviter. Toute prise médicamenteuse dans le cadre de la plongée en apnée (ou non) devrait 

résulter d’une prescription médicale établie par un spécialiste. 

 

VII.3. Conseils à l’officine 

Concernant les apnéistes, les conseils spécifiques sont (48), (82) : 

 

Avant la plongée : 

• se soumettre à un examen ORL régulier au début de chaque saison de plongée  

• être en bonne condition physique et psychique  

• vérifier la méteo-marine (Méteo Consult Marine, Météo France) 

• éviter de plonger dans un contexte d’infection, ne pas plonger enrhumé et ne jamais 

forcer lors de manœuvres d’équipression  

• ne pas prendre d’aspirine avant ou après l’immersion, elle peut favoriser les saignements 

en cas de lésions externes ou de barotraumatismes  

• vérifier et tester son matériel 

• adapter son lest : la flottabilité doit être positive en surface. Plus la combinaison est fine 

et l’eau peu profonde, plus on ajoute du poids. A l’inverse les apnées en profondeur se 

font avec moins de poids 
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• planifier ses apnées en durée et en profondeur (montre et profondimètre ou ordinateur)  

• surtout ne jamais plonger seul et se signaler par une bouée de surface. La présence d’un 

accompagnateur dans l’eau prêt à intervenir est vivement conseillée.  

• ne pas faire d’apnée dans les 6 à 12 h qui suivent une plongée en scaphandre, car elle 

favorise les accidents de désaturations. 

 

Pendant la plongée : 

• favoriser la progressivité  

• éviter les apnées profondes à faible volume pulmonaire  

• éviter l’hyperventilation : pas plus de 4 mouvements ventilatoires amples en 15 

secondes  

• maitriser les manœuvres d’équilibration afin d’éviter les barotraumatismes : 

décompresser en début de plongée et si une douleur est ressentie dans une oreille, ne 

pas insister 

• maîtriser la manœuvre de la carpe. La manœuvre dite de la carpe est une manœuvre 

glosso-pharyngée qui imite les mouvements de bouche de la carpe dans un objectif de 

distendre au maximum le thorax afin d’accumuler un maximum d’air en réserve, dans 

les poumons 

• ne pas banaliser les contractions diaphragmatiques sur le fond (spasmes au niveau du 

thorax) qui signalent un besoin d’air imminent 

• éviter les exercices à haute intensité lors de la remontée, comme un palmage rapide qui 

favorise la consommation d’oxygène déjà faible à ce stade de l’apnée  

• limiter la durée à 90 secondes (surtout si la profondeur est supérieure à 10 m et si l’eau 

est froide )  

• ne pas banaliser une “samba” : il s’agit d’une perte de contrôle moteur, se manifestant 

par une série de convulsions désordonnées de tout le corps, sans perte de connaissance 

réelle (on parle plutôt d’absence) : la victime est dans un état intermédiaire avec une 

perte de vigilance. Les troubles neurologiques de la samba sont les mêmes que ceux 

d’une syncope 
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• éviter de regarder la surface lors de la remontée. En effet, le fait de tirer en arrière sur 

le cou pour regarder vers la surface sollicite les récepteurs carotidiens, ce qui va abaisser 

pression artérielle et ralentir la fréquence cardiaque, et ainsi favoriser la survenue de 

syncope 

• avoir des temps de récupération suffisants en surface entre chaque plongée en apnée 

afin de limiter les risques hypercapniques  

• reconnaitre les signes d’une syncope, même si le plus souvent elle ne prévient pas  

o signes extérieurs d’une syncope 

§ lâcher de bulles 

§ gestes incohérents ou absence de mouvements 

§ regard vide ou paniqué 

§ accélération du palmage 

§ tremblements, frissons (« Samba ») 

o signes ressentis par l’apnéiste 

§ étourdissements 

§ étoiles dans les yeux 

§ contractions du diaphragme  

§ aisance, bien-être inhabituel 

§ douleur vive dans les sinus ou une oreille. 

 

 

Après la plongée : 

• rester calme, ne pas faire d’efforts trop importants 

• surveiller le plongeur jusqu’à sa récupération complète, le regarder en face et lui parler 

pour déceler toutes anomalies : nausées, vomissements, fourmillements dans les doigts 

(pour les apnées profondes), céphalées 

• s’hydrater à raison de 300ml par heure d’immersion.  L’immersion favorise la diurèse 

pouvant être à l’origine d’une déshydratation, majorée par le froid (vasoconstriction 

périphérique favorisant la sécrétion de peptides natriurétiques et résistance à l’éjection 

cardiaque) mais aussi par la chaleur et le soleil en pays chauds. 
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Toujours se rappeler que l’apnée doit être un plaisir, autant à la descente, au fond que sur la 

remontée. Une apnée est satisfaisante si elle est effectuée avec aisance. 
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Conclusion 

 

L’objectif principal de cette thèse était d’approfondir les connaissances sur le rôle de 

l’adénosine en situation d’hypoxie, en étudiant une discipline extrême : l’apnée sportive.  

 

A travers le dosage de l’adénosine avant et après une apnée, nous avons pu éclaircir le rôle du 

système adénosinergique en situation d’hypoxie. Les effets observés sont une réduction de 

l’augmentation de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque. Si ces effets sont 

bénéfiques en économisant la fonction cardiaque au cours de la pratique de l’apnée, ils peuvent 

devenir délétères, et favoriser alors la survenue de perte de connaissance, notamment en raison 

des effets très bradycardisants pouvant conduire à un arrêt sinusal ou à un bloc auriculo-

ventriculaire induisant la syncope.  

 

Les résultats de l’étude suggèrent que le dosage de l’adénosinémie associé à celui de la 

fréquence cardiaque basale, permettraient de dépister les plongeurs à risque de syncope.  

Il serait intéressant de trouver des valeurs seuils de concentration en adénosine plasmatique 

basale : en quantité suffisante pour la pratique de l’apnée mais ni trop, ni trop peu. 

 

Le rôle du pharmacien est d’accompagner le plongeur afin que la pratique reste un plaisir et se 

déroule en toute sécurité. 

 

 

  



 

 

 

 

 

84 

Annexes  
 
 

Annexe 1 :  Fiche de prévention & conseils à l'officine (recto).............................................. 85 

Annexe 2 :  Fiche de prévention & conseils à l'officine (verso) ............................................. 86 

Annexe 3 : Certificat médical d’Absence de Contre-Indication à la pratique ......................... 87 

Annexe 4 : Certificat médical d’Absence de Contre-Indication à la pratique des activités 

subaquatiques ....................................................................................................................... 88 

Annexe 5 : Liste des contre-indications à la pratique de l’apnée ............................................ 89 

Annexe 6 : Records mondiaux féminins................................................................................ 90 

Annexe 7 : Records mondiaux masculins .............................................................................. 91 

 
 



 

 

 

 

 

85 

 
Annexe 1 :  Fiche de prévention & conseils à l'officine (recto) 
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Annexe 2 :  Fiche de prévention & conseils à l'officine (verso) 
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Annexe 3 : Certificat médical d’Absence de Contre-Indication à la pratique 

Source : www.ffessm.fr 

PLONGÉE (Air, Nitrox, Trimix élémentaire), toute activité scaphandre
APNÉE ou PÊCHE au-delà de 6 mètres
 • CACI de moins de 1 an à la prise de licence.
 •  CACI de moins de 1 an au jour de la pratique,

de la compétition, de l’encadrement ou du passage d’un brevet.

NAGE avec PALMES, NAGE en EAU VIVE, HOCKEY, TIR sur CIBLE
APNÉE jusqu’à 6 mètres
 • CACI de moins de 1 an à la prise de licence.
 •  Questionnaire de santé les 2 saisons suivantes.

CACI par tout médecin

CACI par tout médecin

•  Obligation de faire appel à un Médecin Fédéral, Spécialisé ou du Sport pour :  
=> la pratique du TRIMIX Hypoxique          => la COMPÉTITION en APNÉE eau libre

•  Handisub® :  - Baptême (sans licence) < 2 mètres : Obligation d’un CACI par Tout médecin.
- Toute autre pratique : Médecin Fédéral, Spécialisé ou du Sport.

•  Sportif sélectionné en Équipe de France ou inscrit à titre individuel à une compétition 
internationale offi cielle CMAS : Médecin du Sport (liste d’examens imposés).

•  Sportif sélectionné en Équipe de France ou inscrit à titre individuel à une compétition 
internationale offi cielle CMAS : Médecin du Sport (liste d’examens imposés).

•  Sportif inscrit sur les listes ministérielles de haut niveau ou en Pôle : Médecin 
du Sport (liste d’examens imposés).

PRATIQUANT DE
MOINS DE 14 ANS

TOUS PRATIQUANTS

CAS PARTICULIERS

CAS PARTICULIERS

  Rappel
SANS LICENCE ni CACI :  Baptêmes, Pass rando, PE12, Pack découverte, 1ère étoile de mer, Pass 

apnéiste, Pass plongeur libre.
LICENCE SANS CACI :  La délivrance d’une licence n’ouvrant pas droit à la pratique sportive 

(Ex. : dirigeant associatif, accompagnateur...) n’est pas subordonnée à 
la présentation d’un certifi cat médical.

PRATIQUANT DE
14 ANS ET PLUS

Le médecin peut se référer aux fi ches 
conseils de la Commission Médicale

et de Prévention FFESSM :
http://medical.ffessm.fr

Le médecin peut se référer aux fi ches conseils de la Commission Médicale
et de Prévention FFESSM : http://medical.ffessm.fr

Le médecin a à sa disposition
un certifi cat médical de référence

(annexe III–1–3 du règlement médical) : 
http://medical.ffessm.fr
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DISPOSITIF 1 AN DISPOSITIF 3 ANS

Certifi cat médical d’Absence de Contre-Indication à la pratique

Fédération française d’études et de sports sous-marins
French Underwater Federation www.ffessm.fr

0,15€ ttc/mn

Siège : 24, Quai de Rive-Neuve - 13284 Marseille Cedex 07
Standard : 04 91 33 99 31 - Fax : 04 91 54 77 43
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Annexe 4 : Certificat médical d’Absence de Contre-Indication à la pratique des activités subaquatiques 

Source : www.ffessm.fr 

 

 

 

 

Certificat  médical  d’Absence  de  Contre-Indication  
à  la  pratique  des  activités  subaquatiques 

   
Je  soussigné(e)  Docteur,                                                   Exerçant à, 

Rayez la mention inutile* 

médecin,   généraliste*    du sport*      fédéral*  n° : 
                      diplômé de médecine subaquatique*             autre* : 
 

Certifie avoir examiné ce jour :                   NOM : 
 
Né(e)  le :              Prénom : 
 

et ne pas avoir constaté, sous réserve de l’exactitude de ses déclarations, de contre-indication 
cliniquement décelable à la pratique : 
 

    □ de l’ensemble des activités subaquatiques EN LOISIR 

       Ou bien seulement (cocher) :     □ DES ACTIVITÉS DE PLONGÉE EN SCAPHANDRE AUTONOME 
                                     □ DES ACTIVITÉS EN APNÉE 
                                     □ DES ACTIVITÉS DE NAGE AVEC ACCESSOIRES 

 
 

 

      □ de la ou des activité(s) suivante(s) EN COMPÉTITION (spécifier en toute lettre) : 

 
 

Pour mémoire les particularités suivantes nécessitent un certificat délivré par un médecin 
fédéral, du sport ou qualifié : 

- TRIMIX Hypoxique                             - APNÉE en PROFONDEUR > 6 mètres en compétition 

- Pratique HANDISUB                    - Reprise de l’activité après accident de plongée 
 

NOMBRE DE □ COCHÉE(S) (obligatoire) : 
 

 

Remarque(s) et restriction(s) éventuelle(s) (en particulier pour l’encadrement en plongée subaquatique…) : 

 
Un certificat est exigible toutes les 3 saisons (si renouvellement sans discontinuité de la licence) pour les disciplines : Nage avec 
Palmes, Nage en Eau Vive, Tir sur Cible, Hockey Subaquatique, Apnée jusqu’à 6 mètres. Pratique de l’activité jusqu’à expiration de la 
licence.      Un certificat est exigible tous les ans pour la pratique de la Plongée Subaquatique (Plongée en Scaphandre en tous lieux 
et en Apnée au-delà de 6 mètres). 
Sauf en cas de modification de l’état de santé ou d’accident de plongée, qui suspend la validité de ce certificat. 
Il est remis en main propre à l’intéressé ou son représentant légal. 
 

Pour consulter la liste des contre-indications à la pratique des activités subaquatiques fédérales et les préconisations de la FFESSM 
relatives à l’examen médical, disponibles sur le site de la Commission Médicale et de Prévention Nationale :     http://medical.ffessm.fr 
 

Fait  à :                             Signature et cachet : 
 
date :     
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Annexe 5 : Liste des contre-indications à la pratique de l’apnée  

Source : www.ffessm.fr 
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Records mondiaux en apnée 
 

Discipline Date Apnéiste Nationalité Performance Nature 

Statique 29 juin 2013 
Nathalia 

Molchanova 
Russie 9 min 02 s Durée 

Dynamique 

sans palmes 

01 juillet 

2017 

Magdalena 

Solich-

Talanda 

Pologne 191 m 
Distance 

horizontale 

Dynamique 

avec palmes  

11 juillet 

2016 

Alessia 

Zecchini 
Italie 250 m 

Distance 

horizontale 

Poids 

constant avec 

mono-palme 

26 juillet 

2018 

Alessia 

Zecchini 
Italie 107 m Profondeur 

Poids 

constant avec 

bi- palmes 

11 juin 2019 Artnik Alenka Slovénie 92 m  Profondeur 

Poids 

constant sans 

palmes 

22 juillet 

2018 

Alessia 

Zecchini 
Italie 73 m Profondeur 

Immersion 

Libre 

26 juillet 

2018 

Sayuri 

Kinoshita 
Japon 97 m Profondeur 

Poids 

variable 

18 octobre 

2015 

Nanja Van 

Den Broek 
Pays-Bas 130 m 

 

Profondeur 

No Limit 17 aout 2002 Tanya Streeter Etats-Unis 160 m Profondeur 

 
Annexe 6 : Records mondiaux féminins  
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Discipline Date Apnéiste Nationalité Performance Nature 

Statique 8 juin 2009 
Stéphane 

Mifsud 
France 11 min 35 s Durée 

Dynamique 

sans palmes 

02 juillet 

2016 

Mateusz 

Malina 
Pologne 244 m 

Distance 

horizontale 

Dynamique 

avec palmes  

03 juillet 

2016 

 

11 juin 2016 

Mateusz 

Malina - 

Giogos 

Panagiotakis 

Arthur 

Guerin-Boeri 

Pologne – 

Grande 

Bretagne 

 

France 

300 m 
Distance 

horizontale 

Poids 

constant avec 

mono-palme 

18 juillet 

2018 

Alexey 

Molchanov 
Russie 130 m Profondeur 

Poids 

constant avec 

bi-palmes 

15 septembre 

2020 
Arnaud Jerald France 112 m  Profondeur 

Poids 

constant sans 

palmes 

21 juillet 

2016 

William 

Tubridge 

Nouvelle 

Zélande 
102 m Profondeur 

Immersion 

Libre 

24 juillet 

2018 

Alexey 

Molchanob 
Russie  125 m Profondeur 

Poids 

variable 

1 er novembre 

2015 

Stravos 

Kastrinakis 
Grèce 146 m 

 

Profondeur 

No Limit 14 juin 2007 
Herbert 

Nitsch 
Autriche 214 m Profondeur 

 
Annexe 7 : Records mondiaux masculins 
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SERMENT  DE  GALIEN 
 
 
Je jure, en présence de mes maîtres de la Faculté, des conseillers 
de l'Ordre des pharmaciens et de mes condisciples : 
 
v  D'honorer ceux qui m'ont instruit dans les préceptes de 

mon art et de leur témoigner ma reconnaissance en restant 
fidèle à leur enseignement. 

 

v  D'exercer, dans l'intérêt de la santé publique, ma 
profession avec conscience et de respecter non seulement la 
législation en vigueur, mais aussi les règles de l'honneur, de 
la probité et du désintéressement. 

 

v  De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs 
envers le malade et sa dignité humaine, de respecter le 
secret professionnel.  

 

v  En aucun cas, je ne consentirai à utiliser mes 
connaissances et mon état pour corrompre les mœurs et 
favoriser des actes criminels.  

 
Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses.  
 
Que je sois couvert d'opprobre, méprisé de mes confrères, si j'y 
manque.  
 


