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PRÉFACE 
par 

Pierre Dejours 
Directeur de recherche au 

Centre National de la Recherche Scientifique 

Ce document fait le point sur la recherche en Physiologie Hyperbare. La rédaction en a été 
confiée par le Comité de Physiologie Hyperbare du Centre National pour l’Exploitation des Océans 
(CNEXO) et la Direction des Recherches et Techniques (DRET) à Monsieur Christian LEMAIRE, 

qui a consulté les spécialistes de ce domaine. Monsieur Robert NAQUET a bien voulu suivre le rédac-
teur tout au long de son travail et relire le document final. La présentation et la diffusion en revien-
nent au CNEXO qui a su faire reconnaître le besoin et l’importance d’un tel document. Cette mise au 
point fait suite à celle que le Professeur L. BARTHÉLÉMY avait rédigée, en 1972, sous le titre "Biologie 
humaine hyperbare - Où en sommes-nous en 1972 ?”, document remarquable mais trop vite épuisé. 
Comparer ces deux ouvrages permet de mesurer les progrès insignes faits par l’homme, en quelques 
années, dans la conquête du milieu marin. 

Le milieu subaquatique est hostile à l’homme, mammifère aérien par excellence. Par esprit 
d’aventure, par curiosité scientifique , pour des raisons d’ordre militaire ou économique, l’homme a 
voulu savoir ce qui se passait dans les masses aquatiques et au fond des océans, a voulu s’y camou-
fler, y travailler, en tirer profit. Dès lors commençait l’aventure sous-marine. Il n’est pas dans mes 
intentions de faire ici l’historique de l’invasion sous-marine par l’homme, mais je ne peux me priver 
du plaisir de rappeler quelques découvertes d’hommes de génie dont l’intelligence et la perspicacité 
invitent à l’humilité. 

Dans leur premier mémoire sur la respiration des animaux (Mém. Acad. R. Sci. 1789, 566-
584) SEGUIN et LAVOISIER énoncent un principe fondamental de l’hyperbarie contemporaine : on 
peut remplacer l’azote par un autre gaz sans mettre la vie de l’animal en danger. Ils écrivent en effet : 

"... M. Lavoisier avait déjà annoncé que le gaz azote contenu dans l’atmosphère n ’éprouvait 
aucun nt pendant la respiration, et qu’il ressortait du poumon en même quantité qu’il y était entré. 
Nous avons cru devoir constater ce fait par des expériences très rigoureuses, et nous nous sommes 
assurés que réellement il n y a ni dégagement ni absorption de gaz azote pendant ta respiration. 

Il y avait, d’après cela, lieu de présumer qu ’on pouvait substituer au gaz azote qui entre dans 
la composition de l’air de l’atmosphère un volume égal d’un gaz quelconque, pourvu qu 'il ne fût ni 
acide ni alcali et qu ’il n ’eût aucune qualité nuisible. L’expérience a encore confirmé pleinement cette 
conjecture. 

Nous avons essayé d’introduire des cochons d’Inde sous des cloches de verre remplies d’un 
mélange d’air vital et de gaz hydrogène pur, à peu près dans les proportions en volume qui existent 
entre l’air vital et le gaz azote dans l’air de l’atmosphère. Ils y ont demeuré longtemps sans paraître 
souffrir, et ce n 'est qu 'au bout de huit ou dix heures qu ’ils ont donné des signes de malaises. Le gaz 
hydrogène n ’a paru avoir éprouvé aucune diminution, et il est ressorti de leur poumon à peu près tel 
qu 'il y était entré. 

Nous répéterons une dernière fois que, dans toutes ces expériences, il est nécessaire d’absor-
ber, au moyen de l’alcali, le gaz acide carbonique à mesure qu 'il se forme ; qu 'autrement l'animal pé-
rirait en peu de temps par suite de l’action irritante que le gaz acide carbonique exerce sur le pou-
mon... " 
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Dans la “Pression Barométrique”, publiée en 1978, Paul BERT établit les principes de l’hyper-
barie moderne. Paul BERT avait un style lapidaire qui permet les citations littérales. 

“Pas assez d’oxygène, en tension, ou trop d’oxygène, toute l'influence que les modifications 
barométriques exercent sur les animaux se résume en ces termes" (p. 612)* 

Lorsque les animaux possèdent des réservoirs d’air soit complètement clos (vessie nata-
toire des poissons acanthoptérygiens, etc.), soit en communication avec l’air pendant la décompres-
sion seule (vessie natatoire des Cyprins, intestins des vertébrés aériens, etc.), soit en communication 
avec Pair pendant la compression comme pendant la décompression, mais par des orifices trop 
étroits (poumons des vertébrés aériens, etc.), la diminution ou l’augmentation de pression peuvent 
avoir des effets physicomécaniques" (p. 1154-5). 

“PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT DES ACCIDENTS 
DE LA DÉCOMPRESSION BRUSQUE 

En présence de ces accidents redoutables, une double question se pose naturellement à l'es-
prit : comment les prévenir, comment y remédier ? 

On les préviendra, le bon sens l'indique, et l’expérience le prouve, par une décompression suf-
fisamment ralentie... (p. 974). 

Arrivons à la seconde question. La décompression a été faite trop brusquement. Des gaz se 
dégagent dans le sang, qui obstruent certains vaisseaux... Je devais évidemment songer à les faire re-
dissoudre en soumettant l’animal à une compression nouvelle, quitte à le décomprimer avec une len-
teur ménagée... ” (p. 975). 

“Ces bulles sont composées, avons-nous dit, d’azote ; lorsqu ’elles arrivent dans les capillaires 
pulmonaires, elles ne peuvent avoir grande tendance à se diffuser et à se mêler à l'air du poumon, 
pour cette raison que celui-ci aussi est composé pour les quatre cinquièmes d'azote. Cette réflexion 
faite, je devais penser qu ’en faisant respirer à l’animal un gaz ne contenant pas d’azote, de l’oxygène 
pur, par exemple, la diffusion se ferait beaucoup plus vite, et serait peut-être même assez rapide pour 
faire disparaître tout le gaz du sang, et sauver l’animal... ” (p. 976). 

Je pourrais multiplier les citations de Paul BERT, notamment celles concernant la forme des 
courbes d’absorption de l’oxygène et du dioxyde de carbone par le sang ; le rôle respectif de l’oxy-
gène dissous et de l’oxygène combiné dans la propriété du sang à transporter l'oxygène ; l’action de 
la température sur l’affinité du sang pour l’oxygène ; les perturbations du métabolisme cellulaire de 
tous les êtres vivants étudiés par les fortes pressions d’oxygène, c’est-à-dire l’empoisonnement par 
l’oxygène ou effet Paul BERT. Or la plupart de ces découvertes de Paul Bert ont des implications dans 
le domaine de la physiologie hyperbare. 

Après Paul BERT, suivi de P. REGNARD, de J.S. HALDANE, de M. FONTAINE, Père des très 
grandes découvertes en hyperbarie était close jusqu’à la deuxième guerre mondiale. Mais avec le 
remplacement de l’azote par l’hélium en tant que gaz diluant qui permet d’éviter la narcose par l’a-
zote et de diminuer la densité du mélange inhalé, avec la diminution de la fraction d’oxygène qui per-
met d échapper à l' effet Paul Bert, avec l’amélioration des techniques de plongée : appareillage, 
confort thermique du sujet, utilisation de tables de compression et de décompression perfection-
nées, l’ère des plongées profondes était ouverte. 

En deux décennies, plusieurs centaines de mètres de plongée profonde ont été gagnées. Dé-
sormais, il s’agit d’augmenter la qualité des performances humaines à grande profondeur et de dimi-
nuer les risques. En outre, il reste à savoir si l’on peut plonger encore plus profondément d’une ma-
nière utile. Le propos de cette mise au point est de montrer quel est l’état des problèmes, quelles 
solutions peuvent être envisagées et quelles peuvent être les limites de l’aventure sous-marine de 
l’homme. 

Strasbourg, 11 août 1981. 
En réalité, cet aphorisme n est pas tout à fait exact. Mais il faut se rappeler l'état des connaissances au temps de Paul Bert pour appré-cier importance de la notion fondamentale qu il introduisit. Il vaut mieux, en effet, frapper les esprits au prix de quelques simplifica-tions, que de risquer la confusion par souci de perfectionnisme. 
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EXPÉRIMENTATIONS DE PLONGÉE HUMAINE 
AU-DELA DE 300 MÈTRES, DEPUIS 1970 EN FRANCE 

EXPÉRIENCE PROF. DATE NOMS DES PLONGEURS COMP. SÉJOUR TOT. ORGAN. RECHERCHES 

PHYSALIE V 520 Nov. 70 P. Chemin ; B. Reuillier 3j 2h lh 17 12j COMEX SNHP 
SATURATION II 400 Déc. 70 Bonnici ; JC. Le Péchon 25h l0j CEMA Ventilation. Trav. Muso. 
SAGITTAIRE I 300 Nov. 71 B. Adam ; B. Brousse ; P. Léonard ; F. Sicardi lOj 14h 6j 24j COMEX Thermique. Biologie. 
SATURATION III 500 Déc. 71 R. Gauret ; Y. Orner 18h 13j CEMA Ventil. Tr. Musc. Bio. 
SAGITTAIRE II 500 Fév. 72 F. Huteau ; J. Thollas 2j lh 4j 12j COMEX SNHP. Rythmes biol. 

SWECOM 300 Avr. 72 J. Crozier ; JC. Guillen ; P. Lund ; P. Wide 3j l0h lj 20h 1 lj Mar. Suéd SNHP. Opérationnel 
PHYSALIE VI 610 Mai 72 P. Chemin ; R. Gauret 7j 9h lh 17j COMEX SNHP 
SAGITTAIRE III 300 Mar. 73 G. Dignand ; F. Foucher ; R. Gauret ; C. Préfaut 4j 16h 15j 27j COMEX Thermique. Biologie 

 390 
JANUS III A 415 Avr. 74 R. Roul ; G. Straub ; P. Valéani 2j lh 6j 16j COMEX Opérationnel caisson 

 460 
SAGITTAIRE IV 610 Mai 74 C. Bourdier ; A. Jourde l0j 21h 2j 2h 23j COMEX SNHP. Psycho. Rythm. 

JANUS III B | Déc. 74 C. Guichard ; M. Quechon ; A. Samanos 2j 1 h 6j 16j j GISMER Opérationnel caisson 

CORAZ I 300 Jan. 75 C. Bourdier ; A. Jourde ; P. Rosengren 4h 3j 9j COMEX SNHP. Psycho. 
CORAZ II 300 Mar. 75 C. Bourdier ; A. Jourde 4h 3j 9h 9j COMEX SNHP. Psycho. 

DORIS 300 300 Avr. 75 B.B. ; H.H. 7j 3j 17j DORIS Opérationnel caisson 

TRITON IX 307 Juin 75 Y. Bigourdan ; Y. Espine ; P. Marfaing ; M. Roque 2h 30 7j 14j GISMER Opérationnel mer 

CORAZ III 300 Juin 75 M. Gangloff ; R. Gauret 4h lj 9h 7j COMEX SNHP. Psycho 
CORAZ IV 300 Déc. 75 J. Griselin ; J.P. Mary 4h 3j 9h 9j COMEX SNHP. Psycho 

 P. Jeantot ; J. Mc Kenna ; V. Lentini ; P. Raude ; 24 COMEX Opérationnel caisson JANUS IV. 2 460 Dec. 76 .Schneider ; E. Sevellec ; J. Verpeaux ; G. Vial (400m) 9j 19j GISMER SNHP. Psycho. Bulles 

. 430 P. Jeantot ; P. Raude ; L. Schneider ; 30h ... COMEX , JANUS IV. 3 460 Oct. 77 6j 15j Opérationnel mer Bulles. 
 500 EJ. Sevellec ; J. Verpeaux ; G. Vial (430m) GISMER 

S.S.S. 6 300 Juin 78 J.L. Meliet ; R. Mingan 27h lOj 2lj GISMER Biologie. SNHP 

DRET 79/131 450 Avr. 79 A- Bulfo ; M. Combes ; J. Duprat ; P. Guillerminet 38 h 2j 15j COMEX A. Marie ; T. Mavrostomos ; A. Moreno ; G. Pannellier GISMER Psycho. Ventil. Bulles 

 DRET Sélection. SNHP. Psych. 
ENTEX V 450 Fév. 81 P. Dabadie ; Y. Langouet ; JG. Marcel-Auda ; C. Ohrel. 38h 12j 28j GISMER Travail musc. Ventil. 

 COMEX Biologie. Divers. 



En 1972, le Centre National pour l’Exploitation des Océans publiait un document intitulé : 
“Biologie Humaine Hyperbare : où en sommes-nous en 1972 ?”, rédigé par L. BARTHELEMY à partir 
des comptes-rendus de réunion du groupe de travail “Physiologie Hyperbare” du CNEXO. Ce rap-
port, très apprécié dans les différents milieux industriels et scientifiques concernés par la pénétra-
tion de l’homme en milieu sous-marin, méritait une mise à jour, justifiée par le développement des 
recherches et les progrès réalisés lors de la décennie 1970-1980. Les tableaux montrent l’évolution 
globale des méthodes de plongée, quant à la profondeur et à la durée des interventions (p. 8 et 9). 

Actuellement ce sont les Etats-Unis qui ont réalisé la plongée la plus profonde en chambre 
hyperbare, 686 m en février 1981, mais les plongeurs “les plus profonds” ont été longtemps français : 
610m atteints en 1972. C’est en France qu’a eu lieu le chantier expérimental à la plus grande profon-
deur : Janus IV, jusqu’à 500 m, octobre 1977. Si de grandes profondeurs peuvent être atteintes par 
l’homme, le sont que grâce à la multitude de recherches et de travaux des différents laboratoires 
d’hyperbarie, civils et militaires, dans les domaines les plus variés. 

Atteindre la plus grande profondeur possible est certes justifié, mais ce n’est pas le seul objec-
tif, et la quantité de problèmes à résoudre pour que l’homme puisse ensuite travailler dans de bonnes 
conditions d’efficacité et de sécurité implique encore de longs efforts. On s’apercevra à la lecture de 
ce texte que la plupart des études scientifiques menées en ce texte que la plupart des études scientifi-
ques menées en France l’ont été en atmosphère sèche, et qu’il reste donc beaucoup à faire dans le do-
maine de l’immersion hyperbare. 

Nous nous sommes attachés, à partir du document de L. BARTHELEMY, à faire ressortir les 
connaissances acquises au cours des expérimentations réalisées en France, en les situant autant que 
possible par rapport aux travaux étrangers lorsque ceux-ci sont significatifs. Pour chaque chapitre, 
les spécialistes de la question ont été consultés sur leurs travaux, leurs hypothèses, leurs projets. 
Leur contribution était indispensable et tous se sont acquittés de cette tâche avec la plus grande 
amabilité. Je tiens à les en remercier sincèrement. La rédaction du texte a été revue totalement par 
R. NAQUET. Il a été l’esprit de ce travail, autant dans sa conception lorsqu’il s’agissait d’établir un 
plan, que dans son élaboration quotidienne. Nos discussions ont toujours été enrichissantes et em-
preintes de sympathie. Il sait que je lui en suis extrêmement reconnaissant. 

Enfin, les deux organismes qui subventionnent le plus la recherche hyperbare en France ont 
permis la réalisation de ce document. Nous ne dissocierons donc pas dans les remerciements la Di-
rection des Recherches, Etudes et Techniques (DRET) et le Centre National pour l’Exploitation des 
Océans (CNEXO), qui ont œuvré pour l’aboutissement de ce projet. 
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LES PLONGÉES ÉTRANGÈRES LES PLUS PROFONDES 

1970 : 457 m. 2 sujets. RNPL Royal Navy. Alverstocke. Grande-Bretagne. 

1975 : 490 m. 6 sujets. US. Navy. 

1975 : 490 m. 6 sujets. “Predictive Study IV”. Univ. of Pennsylvania. U.S.A. 

1979 : 460 m. 3 sujets. “Atlantis I”. Duke Univ. Durham. U.S.A. 

1979 : 550 m. 6 sujets. “Deep Dive 79”. US. Navy. 

1980 : 650 m. 3 sujets. “Atlantis II” Duke Univ. Durham. U.S.A. 

1980 : 660 m. 2 sujets. AMTE. Alverstocke. Grande-Bretagne. 

1981 : 686 m. 3 sujets. “Atlantis III” Duke Univ. Durham. U.S.A. 

1981 : 575 m. 3 sujets. University Hospital. Zurich. Suisse. 

Photo 3 : SAGITTAIRE IV,1974, plongée française en caisson la plus profonde ; les plongeurs : MM. JOURDE et BOURDIER (Cliché COMEX) 
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CHAPITRE I 

FACTEURS D’ENVIRONNEMENT 
DE LA PLONGÉE PROFONDE 

I.l. - MÉLANGES GAZEUX 

Le mélange respiratoire fourni au plongeur doit être en équipression avec le milieu ambiant. 
Du fait de la toxicité de l’oxygène à pression partielle élevée, son pourcentage dans le mélange respi-
ratoire doit diminuer avec la profondeur et, par exemple, à 600 mètres la proportion d’oxygène de-
vra être comprise entre 0,5 et 0,8 % (PiO2≠ 0,3 à 0,5 bar). Par conséquent, l’accroissement de pres-
sion dans un caisson, ou l’égalisation de pression ambiante dans l’eau, ne peuvent s’effectuer que par 
l’adjonction d’un gaz diluant qui devra être le plus physiologiquement inerte possible. 

I.1.1. - GAZ DILUANTS ET NARCOSE 

Pour les opérations de plongée réelles, les diluants utilisés sont l’azote et l’hélium, seuls ou en 
association (mélanges ternaires). En expérimentation, à la mer ou en chambre hyperbare, des essais 
avaient été effectués avec de l’argon, du néon, de l’hydrogène, aussi bien en France qu’à l’étranger. 

Il n’y a plus en France de recherches dans ce domaine depuis plusieurs années. Cela est re-
grettable autant du point de vue fondamental que du point de vue opérationnel. D’une part, la 
connaissance de l’action spécifique des gaz sous pression est loin d’être suffisante : mécanisme de la 
narcose, rôle de l’hélium dans le syndrome nerveux des hautes pressions, (SNHP). D’autre part, l’azote 
et l’hélium, actuellement seuls diluants, ont des limites d’utilisation. Ce sont des causes physiologi-
ques pour l’azote, dont la pression partielle ne peut guère dépasser 5 bars (narcose) ; des causes phy-
siologiques pour l’hélium : distortion de la voix, conductibilité thermique élevée, rôle dans le SNHP

; 

et des causes économiques de prix de revient et de disponibilité*. 

I.1.1.1. - Azote 

La règlementation française du travail (décret 74-725) limite l’utilisation de l’air comprimé à 
une profondeur de 60 m, alors que pour les mélanges synthétiques, la pression partielle d’azote ne 
doit pas dépasser 5 bars. En effet, déjà pour ces pressions partielles, et encore plus au-delà, le com-
portement du plongeur est altéré. Ceci apparaît clairement pour la dextérité manuelle, l’attention-
vigilance, la mémoire, le raisonnement, dans les travaux du CEMA (1968), de BARTHÉLÉMY (1970) 

et ceux de LEMAIRE (1979). 

Si l’habitude de respirer de l’air comprimé contribue à réduire les dégradations, comme l’a 
montré BARTHÉLÉMY (1970) : par exemple, sur le test de barrages de signes de Zazzo, les néophytes 
ont une diminution de performance de 45 % à 80 m, contre 25 % pour les plongeurs entraînés, il ne 
semble pas que, pendant le séjour sous pression (saturation de plusieurs jours), il y ait une récupéra-
tion des capacités psychométriques (LEMAIRE, 1979). Lorsque de l’azote est rajouté à grande profon-
deur au mélange hélium-oxygène, il existe un antagonisme qui fait que la pression partielle d’azote 
amenant des troubles narcotiques est plus élevée qu’à faible profondeur (voir 2.1 et 3.1.). 

(*) L’hélium utilisé est d’origine naturelle, il est produit par les Etats Unis, le Canada, la Pologne, mais des difficultés d’approvisionne-
ment sont envisageables. Rendu dans un laboratoire français il coûte 35 F le normo-mètre cube. 
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I.1.1.2. - Argon et xénon 

Les propriétés narcotiques de ces deux gaz se manifestent à une profondeur moindre que 
pour l’azote, et même en surface pour le xénon. (BEHNKE et YARBROUGH, 1939- BARTHÉLÉMY, 1970) 
L’intérêt de ces deux gaz comme diluants pour la plongée est donc très limité. 

I.1.1.3. - Néon 

En France il n’y a pas eu d’évaluation de ce diluant chez l’homme mais chez le lapin à 350 m, 
par GUILLERM, CHOUTEAU, HEE, LE PÉCHON (1972). Obtenus à partir de l’air, les mélanges utilisés 
pour la plongée aux Etats-Unis contiennent environ 25 % d’hélium (“crude néon”). Parmi les avan-
tages de ces mélanges, il faut noter la moindre distorsion de la voix et la conductibilité thermique 
plus faible que celle des mélanges héliox. Par contre, la densité plus élevée peut limiter davantage la 
ventilation. Mais des expérimentations réalisées jusqu’à 360 m n’ont pas mis en évidence de limita-
tion du travail musculaire (LAMBERTSEN, 1976), ni de perturbation de la psychomotricité (HAMIL-

TON, 1976) et donc pas d’effet narcotique. 

I.1.1.4. - Hydrogène 

Chez l’homme, des plongées ont été réalisées en mer jusqu’à 110 m (Zetterstrom, 1948) et en 
chambre hyperbare jusqu’à 160 m (Bjurstedt et Severin, 1948). Il ne semble pas que l’hydrogène ait 
d’effets métaboliques chez l’homme à 60 m (Edel, Holland, Fischer et Fife, 1972). Mais la conclu-
sion des expérimentations et des examens réalisés chez le lapin et le rat, en France, par BALOUET, 

BARTHÉLÉMY, LEROY, MICHAUD et PARC (1971) et par BALOUET, BARTHÉLÉMY, CHOUTEAU, COR-

RIOL, GIRIN, LE CHUITON, MICHAUD et PARC (1973), est moins encourageante. Il se manifesterait, 
en effet, une toxicité de type anoxique du système nerveux par les mélanges hydrogène-oxygène 
d’autant plus évidente que la durée d’exposition est longue. Par ailleurs, le remplacement de l’hé-
lium par l’hydrogène pour des plongées animales très profondes n’entraînerait pas de différence si-
gnificative des manifestations du syndrome nerveux des hautes pressions (ROSTAIN et NAQUET, 

1972). En partie à cause des risques d’explosion qu’entraîne la manipulation des mélanges à base 
d’hydrogène, il n’y a pas eu d’expérimentation de ce type en France depuis 1971. 

I.1.1.5. - Hélium 

L’hélium a permis d’effectuer les plongées les plus profondes que ce soit chez l’homme , 
610 m, par la COMEX en 1972 et 1974, 686 m par la Duke University en 1981, ou chez l’animal. Ses 
effets propres sont difficiles à différencier de ceux de la pression ou des variations de pression, en 
particulier parce que, ne disposant pas d’autre diluant, on ne peut faire de comparaison avec des si-
tuations où un seul facteur aurait été changé. La plupart des recherches qui font l’objet de ce rapport 
mettent en cause l’hélium, et ses différents effets seront donc évoqués pour chaque chapitre. 

I.1.2. - L’OXYGÈNE, TOXICITE ET TOLÉRANCE 

Dès que l’on utilise des mélanges gazeux synthétiques, la possibilité est offerte de profiter au 
maximum des avantages de chacun des constituants. 

Pour l’oxygène, deux aspects s’opposent. D’une part, l’accroissement de sa proportion dans 
le mélange respiré permet de réduire la durée de la décompression et d’en accroître la sécurité. Mais, 
d’autre part, l’oxygène utilisé à des pressions partielles élevées et/ou pendant de longues durées a des 
effets toxiques qu’il convient d’éviter, en particulier sur le système nerveux et l’appareil pulmonaire. 
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Du point de vue physiologique, l’inhalation de mélanges hyperoxiques abaisse la fréquence 
cardiaque, entraîne une vaso-constriction, diminue les débits locaux et entrave le transport du 
dioxyde de carbone produit par les tissus, l’hémoglobine ne se désaturant pas. 

I.1.2.1. - Avantages d’une pression partielle d’oxygène élevée 

Les vitesses applicables au cours d’une décompression dépendent en partie de la quantité de 
gaz inerte à éliminer et du gradient de gaz inerte entre les tissus et le mélange respiratoire. 

La quantité de gaz dissous dans l’organisme après un temps donné est fonction de sa pression 
partielle dans le mélange respiré. La pression partielle étant égale au produit du pourcentage du gaz 
considéré et de la pression totale, ceci signifie que plus il y aura d’oxygène dans le mélange, et moins 
il y aura de gaz inerte dissous dans l’organisme. La durée de la décompression sera donc plus courte 
lorsque le mélange respiré au fond aura été riche en oxygène. 

Par exemple, pour une plongée de 60 minutes à 90 m de profondeur (10 bars), si le mélange 
profond d’héliox contient 2,1 % d’oxygène (Pi02 = 0,21 bar), la décompression effectuée avec un 
mélange de 24 % d’oxygène (utilisation en caisson sec seulement, selon le décret n° 74-725) durera 
19 h 50 mn ; si le mélange profond contenait 16 % d’oxygène (limite règlementaire), la décompres-
sion effectuée avec le même mélange que précédemment (24 % d’oxygène) durerait 14 h 15 mn (mé-
thode de calcul COMEX Cx 78). 

De plus, les vitesses utilisables pour la décompression dépendent du gradient de pression de 
gaz inerte entre le mélange respiratoire et les tissus, et donc de la proportion d’oxygène dans le mé-
lange ; les vitesses les plus élevées sont obtenues lorsque l’on respire de l’oxygène pur. 

Ainsi, pour la plongée citée dans l’exemple précédent, en utilisant comme mélange profond 
du 16/ 84 ( 16 % d’oxygène et 84 % d’hélium), la durée de la décompression effectuée avec un mélange 
à 24 % d’oxygène jusqu’à 15 mètres, et avec de l’oxygène pur de 15 mètres à la surface, serait de 8 
heures. 

On voit donc tout l’intérêt de l’utilisation de pressions partielles élevées d’oxygène pour les 
différentes phases de la plongée puisque, parallèlement, la sécurité croît avec l’augmentation du 
taux d’oxygène, celui-ci étant utilisé par l’organisme, et faisant ainsi diminuer le risque de formation 
de bulles de gaz inerte et assurant une oxygénation convenable des tissus. 

En outre, on peut penser qu’en cas d’arrêt de la circulation sanguine, ou ischémie, provoqué 
par le blocage de bulles dans des capillaires sanguins, une pression partielle plus élevée d’oxygène 
évitera l’anoxie des tissus situés en aval de cette obstruction. 

I.1.2.2. - Inconvénients d’une pression partielle d’oxygène élevée 

Il est classique depuis un siècle de considérer, d’une part les effets toxiques sur le système ner-
veux central des pressions partielles d’oxygène très élevées (BERT, 1878), pour lesquelles l’inhalation 
ne peut dépasser quelques minutes ou quelques heures et, d’autre part, les effets toxiques attribua-
bles aux pressions partielles moins élevées, qui concernent l’appareil respiratoire (SMITH, 1899) avec 
des latences plus importantes de 6 heures à plusieursjours. Les deux seuils habituellement cités pour 
l’apparition de ces manifestations sont respectivement de 1,7 et de 0,5 bar. 

I.1.2.2.1. - Effets aigus de l’hyperoxie sur le système nerveux 

Lorsque la PiO2 dépasse 1,7 bar chez l’homme, c’est-à-dire par exemple si l’on respire de 
l’oxygène pur au-delà de 7 m de profondeur, des symptômes d’intoxication apparaissent, dans un 
délai d’autant plus court que la PiO2 est plus élevée. 
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Ils incluent des manifestations sensorielles : réduction du champ visuel, tintements auditifs, 
troubles de sensibilité ou paresthésies, des manifestations neuro-musculaires : tremblement des lè-
vres, secousses musculaires, des manifestations cardio-circulatoires : accélération de la fréquence 
cardiaque, vaso-dilatation. Si l’inhalation d’oxygène n’est pas interrompue, on peut craindre une 
crise convulsive de type épileptique. 

Un test de dépistage de la susceptibilité à l’oxygène hyperbare est recommandé par le décret 
pour la visite d’embauche à 2,8 bars. L’efficacité de cette épreuve est douteuse et peut être lourde de 
conséquences, car la sensibilité des individus est très variable d’un jour à l’autre (DONALD, 1947). 

Il semble difficile de dépasser 120 minutes d’inhalation à 2,8 bars. A 4 bars, la durée serait li-
mitée à moins de 60 minutes, et la dispersion est large (LAMBERSTEN, 1955). DONALD (1965) rapporte 
avoir expérimenté sur lui-même avec J.B.S. HALDANE l’inhalation d’oxygène pur à 110 m pendant 
20 secondes, il conseille de ne pas recommencer cet exercice ! 

Du point de vue préventif, le règlement de la Marine Nationale interdit aux scaphandriers 
utilisant l’oxygène pur de dépasser 7 m de profondeur, alors que le décret 74-725 du Ministère du 
Travail interdit la plongée à l’oxygène et limite son utilisation à la décompression à partir de 6 m 
dans l’eau et de 15 m en caisson sec ; la PiO2 dans les mélanges pour la plongée doit être inférieure à 
1,6 bar. 

L’étude des mécanismes impliqués dans la “survenue” de la crise hyperoxique présente un in-
térêt fondamental, mais aussi pratique, qui peut déboucher sur la protection de la crise par divers 
agents. On peut considérer la vaso-constriction comme une réponse protectrice de l’organisme 
contre l’oxygène. L’hypothèse a été émise que la crise surviendrait lorsque la vaso-constriction céré-
brale cède, soit par suite de l’accumulation du dioxyde de carbone (vaso-dilatateur), soit par atteinte 
toxique des systèmes vaso-moteurs (BEAN, LIGNELL and BURGESS, 1972). L’approfondissement de la 
connaissance de ces mécanismes constitue un des sujets d’étude actuels du CERB (Brue et coll). 

Les travaux du CERB (BRUE, SERVANTIE, DECHABOT, et ALLEMAND, 1976 ; BRUE, DUMAS, 

CHAUMONT, OBRENOVITCH et ALLEMAND, 1977 ; BRUE et OBRENOVITCH, 1977), grâce en particulier à 
une technique de congélation au cours de l’exposition hyperbare (OBRENOVITCH et BRUE, 1976), ont 
montré que les convulsions chez la souris étaient précédées d’une diminution de la concentration de 
la dopamine, qui pourrait être liée à la chute de l’acide gamma-aminobutyrique, ou GABA, et de la 
noradrénaline cérébrales. Les variations de ces facteurs, ainsi que la protection apportée par l’injec-
tion de produits influant sur leurs concentrations, mettent en cause, dans le développement de la 
crise convulsive, les structures dopaminergiques* centrales. 

Parmi les agents protecteurs, on peut citer le propanolol (JOANNY et coll, à paraître), le gam-
ma-hydroxybutyrate de sodium ou GHB (BARTHÉLÉMY, LABORIT et PERRIMOND-TROUCHET, 1960), 
les anti-convulsivants benzodiazépiniques (diazépam et clonazépam) (JOANNY, BRUE, CALCET-

VEYS, BLANQUET et CORRIOL, 1976) dont l’efficacité anti-épileptique avait été démontrée par RE-

QUIN, LANOIR et NAQUET (1963), ainsi que d’autres benzodiazépines (lorazépam, chlordiasé-
poxide) dont les effets secondaires sont beaucoup plus faibles (BRUE et coll, à paraître ; revue de 
BRUE, JOANNY, CHAUMONT, CORRIOL, et BROUSSOLLE, préparée pour le VIIeme Symposiumon Un-
derwater Physiology, Athènes, 1980). Encore faut-il insister sur le fait que ces agents protecteurs re-
tardent l’apparition des crises convulsives, mais n’ont pas d’effets sur les symptômes aigus respira-
toires (gasps), qui peuvent conduire à la mort, et que ce problème constitue un des pôles d’intérêt des 
recherches à venir. 

I.1.2.2.2. - Effets chroniques de l’hyperoxie sur l’appareil pulmonaire 

Lorsque la PiO2 dépasse 0,5 bar, et qu’il ne survient pas de crise hyperoxique, l’atteinte se si-
tue au niveau pulmonaire, l’amplitude dépendant à la fois de la PiO2 et de la durée d’exposition. Les 
* Il s’agit des structures réagissant à la dopamine. 
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modifications pulmonaires provoquées : hyper-activité des cellules pulmonaires (pneumocytes), dé-
génération de l’épithélium, épaississement des parois des artérioles, atteinte du surfactant pulmo-
naire, affaissement des alvéoles pulmonaires (atélectasie) et œdème, (KARSNER, 1916 - BROUSSOLLE, 

1970), se traduisent essentiellement pour le sujet par la sensation de douleurs rétrosternales, par une 
toux, et par une diminution de la capacité vitale. 

Il convient d’insister sur le rôle du surfactant, qui a été très bien étudié par le CERB. BROUS-

SOLLE, BURNET, RICCI, BARET, BOUTIER, PLOUVIER et HYACINTHE (1972) ont d’abord montré qu’a-
près exposition de rats à l’oxygène pur normobare, si la quantité de surfactant augmentait, ses pro-
priétés fonctionnelles s’altéraient. Rappelons que le surfactant pulmonaire règle la tension 
superficielle alvéolaire, et que sa dégradation va favoriser le collapsus alvéolaire et la formation d’un 
œdème, limitant alors les capacités d’échanges entre le poumon et le sang. 

L’accroissement de la quantité de surfactant est consécutive à la réduction du drainage du 
mucus trachéal, comme l’ont montré chez l’homme SACKNER, LANDA, HIRSCH et ZAPATA (1975) 
après trois heures d’inhalation d’oxygène pur normobare, et in vitro HÉE, BURNET, BROUSSOLLE et 
GUILLERM (1977) chez le rat après cinq jours d’inhalation d’oxygène pur. Néanmoins, l’exposition 
aigrie de cinq heures à 4 bars ne modifie pas la fréquence des battements ciliaires chez le mouton 
(GUILLERM, BADRE, HÉE et PASTORE, 1966). 

Parallèlement, pour des expositions à l’oxygène hyperbare (3 bars) on n’observe pas, après 
dix heures chez le rat, de modification du surfactant, malgré la présence d’un œdème pulmonaire 
considérable qui entraîne la mort (BROUSSOLLE, BURNET, LE GUENEDAL LAJEUNE, 1974 - BROUS-
SOLLE et BURNET, 1974). 

Ces observations justifient donc de prendre certaines précautions dans l’utilisation de l’oxy-
gène en plongée. 

I.1.2.3. - Quantification de la prise d’oxygène 

Pour éviter l’apparition des troubles hyperoxiques pulmonaires, il est nécessaire de pouvoir 
quantifier les prises d’oxygène, et ceci devient essentiel lorsque l’exposition comporte diverses sé-
quences à des pressions partielles variables, par exemple. Il est en effet souhaitable de pouvoir dis-
poser d’une unité rendant compte de la toxicité provoquée par une durée d’exposition à une pression 
partielle donnée, et de pouvoir comparer entre elles diverses expositions. Le but final est de connaî-
tre les quantités d’oxygène globalement utilisées pour une décompression et d’en optimiser l’inhala-
tion. 

Des données ont été fournies dans ce domaine par l’école de Lambertsen aux Etats-Unis. A 
la suite d’une étude exhaustive des variables respiratoires après inhalation d’oxygène à 2 bars, il est 
apparu que le seul critère sensible était la capacité vitale*, et ses variations ont été reliées à la quanti-
té d’oxygène inhalé, exprimé en Unit Pulmonary Toxicity Dose, ou U.P.T.D. (Clark and Lambert-
sen, 1971). 

Le calcul de l’UPTD se fait selon la formule suivante : 

La limite non toxique se situe à 600 U PTD. mais il semble que, dans certaines circonstances, 
bon nombre de sujets puisse supporter 1600 à 2000 U PTD sans symptômes, comme il l’a été montré 
à la COMEX (LEMAIRE, 1975 - GARDETTE et LEMAIRE, 1977). 

* Volume gazeux chassé du poumon par une expiration forcée après une inspiration forcée. 
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Un autre indice de toxicité, s’appliquant à la fois aux effets aigus et aux effets pulmonaires, a 
été proposé par HILLS (1976), selon un principe de superposition. 

Le Cumulative Oxygen Toxicity Index, ou COTI, a un intérêt limité dans la mesure où il 
n’est qu’une référence par rapport à une courbe de toxicité de PiO

2
 en fonction du temps, et si celle-ci 

est connue grossièrement pour la “survenue” de la crise hyperoxique, elle reste à tracer pour les 
symptômes pulmonaires. 

C’est pourquoi, compte-tenu des variations de la capacité vitale et des symptômes subjectifs 
relevés chez plus de 100 plongeurs au cours d’expositions diverses, il a été utilisé à la Comex (LE-

MAIRE, 1977) une quantification simple qui s’exprime ainsi : 

U 2 = (PiO2 t 
U2 = unité de toxicité de l’oxygène 
PiO2 en bar 
t en heures 

la comptabilisation ne s’effectuant que lorsque la Pi02 est supérieure à 0,5 bar. 

On peut atteindre des valeurs de 30 à 36 U2 sans apparition de symptômes ni de diminution 
de la capacité vitale, bien que la variabilité inter-individuelle soit très grande. 

Il se pose en fait deux problèmes importants. D’une part le choix des critères de toxicité : irri-
tabilité bronchique, diminution de la capacité vitale, altération de la diffusion, et de leur graduation. 
D’autre part le mode de quantification de la prise d’oxygène, intégrant la pression, la dilution, la du-
rée d’exposition, et l’influence des variations de ces différents paramètres au cours d’une exposition. 

Bien que difficile, ce sujet mériterait d’être traité, compte tenu des implications à la fois opé-
rationnelles et thérapeutiques. 

I.1.2.4. - Facteurs impliqués dans la tolérance 

L’organisme peut réagir contre la toxicité par différents mécanismes, phénomènes de dé-
fense, d’adaptation ou de récupération. D’autre part, la tolérance à l’oxygène pourra dépendre de 
facteurs associés, comme la température, l’hygrométrie, la présence de gaz inerte dans le mélange 
respiratoire. 

Les travaux de BROUSSOLLE (1974) ont montré que des rats, remis à l’air atmosphérique pen-
dant 5 heures après un séjour de 48 heures dans l’oxygène pur, survivaient ensuite plus de 15 jours à 
l’oxygène pur, alors qu’en exposition continue, la mort survenait en quelques jours. Cette observa-
tion est à rapprocher de celles de LEMAIRE ( 1977) où il est apparu qu’une exposition préalable à une 
PiO2 de 0,4 bar (24 h) retardait significativement chez les plongeurs l’apparition des symptômes irri-
tatifs et la diminution de la capacité vitale provoquées par l’oxygène au cours de la décompression. 

L’expression de tels phénomènes semble résider dans l’activité de la super-oxyde-dismutase 
(S.O.D.) dont la production apparaît proportionnelle aux expositions. C’est l’ion super-oxyde 02 
qui serait à l’origine de la toxicité, et la SOD contribuerait à reformer la molécule non nocive, ac-
croissant la tolérance (CRAPO and TIERNEY, 1974). Ainsi, la stimulation de la production de S.O.D. 
par une exposition préalable permettrait de supporter des conditions plus difficiles ensuite, l’orga-
nisme étant relativement protégé (BURNET, BARET, FOLIGUET, MARCHAL, MICHEL et BROUSSOLLE, 

1978: BROUSSOLLE, BURNET, BARET, FOLIGUET, MICHEL et MARCHAL, 1978). 

L’effet de l’administration de Mn SOD ainsi que d’autres enzymes préalablement à l’exposi-
tion à l’hyperoxie est en cours d’évaluation au CER B. 
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Ces données ont conduit la COMEX (LEMAIRE, 1977-GARDETTE, DUMAS et LEMAIRE, 1979) 
à préférer utiliser, au cours des décompressions, différentes pressions partielles d’oxygène successi-
vement hautes pour déclencher les phénomènes adaptatifs, puis basses pour favoriser la stabilisa-
tion et la récupération. Ces variations de PiO2 sont obtenues en gardant un pourcentage constant 
d’oxygène pour une tranche de profondeur donnée au cours de la décompression. 

Les mesures de capacité pulmonaire de diffusion au monoxyde de carbone, effectuées par 
HYACINTHE et BROUSSOLI.E (1980a) à la suite de longues décompressions où cette méthode a été utili-
sée, montrent néanmoins des diminutions importantes, lentement réversibles. 

Un autre fait a été noté par divers expérimentateurs. Il concerne l’accroissement de la tolé-
rance à l’oxygène pur lorsque les sujets sont autorisés à faire des pauses pour respirer à nouveau de 
l’air atmosphérique. De même que pour des expositions répétées de moyenne durée chez les nageurs 
de combat, il n’est pas observé d’effets pulmonaires à long terme (HYACINTHE et BROUSSOLI.E, 
1980b). Pour des inhalations séquentielles, la meilleure combinaison serait de 25 min d’oxygène 
pour 5 min d’air (WIDELL, BENNET, KIVLIN and GRAY, 1974), mais ces résultats ne sont pas confirmés 
par BIERSNER, HALL, and LINAWEAVER ( 1976). Une explication à ces divergences, en plus des diffé-
rences de susceptibilité individuelle, pourrait résider dans le déshydratation des voies respiratoires 
supérieures lors de l’inhalation d’oxygène pur sous pression, qui augmenterait les sensations traché-
obronchiques douloureuses. Pour ce qui est de l’influence de l’humidité dans le mélange, CHING, 
HICKS and NEAI.ON (1973) ont trouvé une augmentation de la toxicité pulmonaire lorsque l’hygro-
métrie était élevée. 

Il convient enfin de tenir compte de la concentration de l’oxygène dans le gaz respiratoire, 
pour une même PiO2 Par exemple, l’inhalation à 30 m d’oxygène pur (4 bars) fait apparaître les 
crises convulsives chez la souris plus tôt qu’un mélange d’héliox à 25 % d’oxygène respiré à 150 m. 
(PiO2 = 4 bars) (Burns, 1972). De même, la dégradation du surfactant pulmonaire se produit pour 
une Pi02 légèrement plus élevée à 41 bars d’héliox qu’à 2 bars (BURNET, BROUSSOLI.E, MICHEL, 
LAJEUNE,et HYACINTHE, 1976). Parallèlement, BELIZI et POWEL( 1977) rapportent des résultats sem-
blables et mettent en évidence une réduction de la pression partielle d’oxygène artérielle avec les 
mélanges à faible concentration d’oxygène (pour la même PiO2). 

En outre, BARTHÉLÉMY, CHASTEL, BELAUD et CHOUTEAU (1978) ont montré que, chez, la sou-
ris soumise à une exposition de 1 bar d’oxygène, des lésions pulmonaires apparaissent à la pression 
atmosphérique, alors qu’elles n’apparaissent pas lorsque la pression absolue est de 51 bars. Ceci est 
particulièrement important puisque l’on sait que les réactions pulmonaires sont dépendantes de la 
PO2 sanguine, et non pas alvéolaire, comme on le voit lors des pratiques de circulation et d’oxygéna-
tion extra-corporelles où la toxicité au niveau pulmonaire peut exister. De même, l’oxygène admi-
nistré en cas de traitement consécutif à une anoxie ou à une ischémie se révélerait beaucoup moins 
toxique, puisque la pression partielle d’oxygène dans le sang est diminué par suite de la consomma-
tion tissulaire accrue. 
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1.2 - TEMPÉRATURE ET HYGROMÉTRIE, ÉCHANGES 
THERMIQUES 

La conductibilité thermique de l’hélium est environ six fois plus grande que celle de l’air, et les 
gaz sous pression, à masse volumique élevée ont un pouvoir de dissipation de la chaleur beaucoup 
plus grand qu’à la pression atmosphérique. Aux échanges cutanés s’ajoutent les échanges respira-
toires, de telle sorte que la température de l’ambiance doit être maintenue à une valeur relativement 
haute pour limiter les pertes thermiques de l’organisme. Ainsi, une différence de température de 1 °C 
entraîne des échanges plus importants qu’en surface, ce qui rend la régulation plus délicate, amplifie 
les différences de sensibilité des sujets et conduit à des équilibres thermiques instables. 

Ceci est un fait de très grande importance pour toutes les expérimentations en plus des ris-
ques inhérents d’hypo et d’hyperthermie, car de nombreux facteurs dépendent de l’état thermique — 
des températures centrale et cutanée — de l’organisme : fréquence cardiaque, consommation d’oxy-
gène, dextérité, vigilance, etc... 

I.2.1. - MODALITÉS DES ÉCHANGES THERMIQUES EN PLONGÉE 

Les échanges par conduction et par radiation sont peu affectés par les conditions de plongée. 
Au contraire, les échanges par convection et par évaporation dépendent à la fois du milieu ambiant : 
eau, air ou héliox, et de la pression. 

I.2.1.1. - Échanges convectifs cutanés 

Le coefficient de transfert thermique par convection, hc, dépend de la nature de l’ambiance. 
En air calme à pression atmosphérique, il est d’environ 2 watts par degré C et par m2. En atmosphère 
hélium - oxygène, ce coefficient a été déterminé à la suite d’expérimentations en neutralité thermi-
que, jusqu’à 300 m. par le Laboratoire de Médecine aérospatiale du Centre d’Essais en Vol de BRETI-

GNY (1971, 1973) (TIMBAL, VIELLEFOND, GUÉNARD et VARF.NF, 1974; VARF.NF, TIMBAL , VIEILLE-

FOND, GUÉNARD and L’HUILLIER, 1976). 

Le coefficient hc varie par exemple de 6 W/m2.°C à 50 mètres à 20 W/m2.°C à 300 mètres. 
Son expression est : 

hc = 1,55 Pc 0,71. 

Ces résultats ont été confirmés jusqu’à 490 mètres par RAYMOND, THALMAN, LINDGREN, 

LANGWORTHY, SPAUR, CROTHERS, BRAITHWAITE and BERGHAGE (1975). 

A l’exercice, on peut prévoir une augmentation des déperditions par convection, mais mal-
gré une tentative d’évaluation, aucun chiffre précis ne peut être donné (VARÉNE, VIEILLEFOND, TIM-

BAL, GUÉNARD, BOUTELIER et LEMAIRE, 1978). 

Dans l’eau, BOUTELIER, BOUGUES et TIMBAL (1977) retiennent pour hc une valeur d’environ 
40 W/ m2.°C (pour une eau à 35°C, de vitesse inférieure à 0,1 m/s). L’expression de ce coefficient en 
fonction de la vitesse de l’eau est : 

he = 272,9 V0.5 à température de neutralité et 
hc = 497,1 V0.65 en eau froide. 
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I.2.1.2. - Échanges convectifs respiratoires 

U n des problèmes originaux de la plongée est celui des pertes caloriques par les voies respira-
toires. Un mélange héliox respiré à basse température et à grande profondeur, donc possédant une 
capacité calorique élevée, provoque une sensation de froid intense et peut épuiser rapidement les ré-
serves énergétiques d’un sujet. 

Il faut d’ailleurs distinguer deux aspects différents. D’une part, le froid intense — le gaz froid 
couvrant un plus grand volume des bronches (JOHNSON, LINDEROTH, WOLFE and MORAN, 1976) 
qui, par réflexe ou par refroidissement rapide du sang cardiaque peut provoquer des désordres car-
diorespiratoires allant jusqu’à la syncope. D’autre part, le lent refroidissement, qui peut être insi-
dieux. On entre ici dans un cercle vicieux, puisque la lutte contre le froid s’accompagne d’un 
accroissement du métabolisme, donc de la consommation d’oxygène, donc de la ventilation, ce qui 
entraîne une augmentation des pertes thermiques. 

On peut calculer 

— soit la quantité de chaleur nécessaire pour réchauffer le mélange respiré 
Q = CM x Pu x VE x (TE — TI) 

où CM représente la capacité calorifique d’un litre de gaz à la pression atmosphérique - produit de la 
chaleur spécifique par gramme et de la masse volumique - et où la température du gaz exhalé TE se-
rait égale à 24°C + 0,32 TI (pour des gaz secs) (Houdas et Colin, 1966) (VARENE, VIEILLEFOND, GUÉ-
NARD, L’HUILLIER et TIMBAL, 1973). 

— soit la quantité de chaleur perdue par convection selon la formule 
Wcv = VE (0,42 — 0,012 TI) (VARÈNE et coll, 1973). 

1.2.2. - TEMPÉRATURES DE CONFORT DANS LES ENCEINTES 
HYPERBARES ET DANS L’EAU 

En conséquence des propriétés thermiques de l’eau et de l’hélium, il convient de protéger 
convenablement le plongeur pour assurer son équilibre thermique. 

Le confort thermique est atteint lorsque la température centrale est de 37± 0,5°C et la tempé-
rature cutanée moyenne de 34°C ± 0,5°C. 

Ces conditions sont réalisées pour un individu nu avec une température d’air de l’ordre de 24 
à 26°C : air calme, modérément humide, pour une activité faible. Pour un individu nu dans l’eau 
calme, la température de confort thermique est de 33 - 34°C. (BOUTELIER, 1973). 

Dans l’héliox, elle varie en surface de 25 à 28°C et elle augmente avec la profondeur en même 
temps que la fourchette se rétrécit : 32 ± 0,5°C à 300 m. Ces températures diffèrent d’un individu à 
l’autre, elles dépendent de la morphologie et en particulier de l’épaisseur du pli cutané. 

Sur le plan ergonomique, les mesures effectuées ont permis de doter le plongeur d’un ensem-
ble d’équipements de protection soit passifs (isolation), soit actifs (éléments chauffants), qui permet-
tent des immersions de longue durée dans des eaux froides et à grande profondeur. Pour ce genre 
d’activité, le matériel utilisé actuellement comporte un vêtement de néoprène à l’intérieur duquel cir-
cule de l’eau chaude, dont la bonne température se situe vers 33°C, provenant d’une chaudière située 
soit en surface, soit sur la tourelle et un réchauffeur de gaz inhalé. Ce dernier est obligatoire à partir 
d une profondeur de 120 m, selon le décret 74/725, qui ne définit pas néanmoins ses caractéristi-
ques ; la température de sortie du gaz par exemple ne devrait pas dépasser 30°C. 

A la limite, ces protections peuvent devenir excessives et, en empêchant l’évacuation de la 
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chaleur métabolique, conduire à une surcharge thermique du plongeur (LEMAIRE et MURPHY, 1977) 
avec pour conséquence un déséquilibre hémodynamique qui peut être dangereux (LEMAIRE, SCIARLI 

et MONOD, 1975). 

En effet, la thermolyse est rendue difficile par le faible gradient de température peau - am-
biance et par l’inefficacité de la sudation en milieu humide et hyperbare : réduction de la diffusion et 
freinage de l’évaporation. 

Par contre, si les protections sont insuffisantes, le plongeur est exposé aux risques de l’hypo-
thermie et ceci peut être particulièrement à craindre lorsqu'il s’agira d'une déficience de systèmes 
collectifs : tourelle bloquée en profondeur sans énergie ou utilisée pour l’évacuation d’une barge. 
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CHAPITRE II 

L’ORGANISME ET LA 
PLONGÉE PROFONDE 

II.l - SYSTÈME NERVEUX 

La dissolution des gaz et l’augmentation de la pression au cours de la descente pour les plon-
gées profondes sont à l’origine de troubles divers, qui sont d’une manière générale d’autant plus ac-
centués que la vitesse d’accès est rapide et que la profondeur est grande. 

Réunies sous l’appellation de syndrome nerveux des hautes pressions (SNHP) (FRUCTUS, NA-
QUET, GOSSET, FRUCTUS et BRAUER, 1969) les manifestations neurophysiologiques observées au 
cours des plongées profondes au mélange hélium-oxygène peuvent être cliniques : tremblement, 
dysmétrie, secousses musculaires, troubles de l’équilibre, nausées, somnolence, baisse de vigilance, 
ou électrographiques : modifications des tracés EEG, désorganisation du sommeil. Elles s’accompa-
gnent d’un ensemble de perturbations psychomotrices (2.2.), sensorielles, réflexologiques. 

La récente thèse de ROSTAIN ( 1980) fait remarquablement le point sur une partie de ces pro-
blèmes, et l’on s’y reportera avec intérêt pour une discussion approfondie. 

II. 1.1. - LE TREMBLEMENT 

L’observation d’un tremblement “helium tremor” chez des sujets participant à des plongées 
en mélange hélium - oxygène à 180 et 240 m a été faite par BENNETT en 1965. On a constaté par la 
suite que cet “helium tremor” apparaît de la même manière avec d’autres mélanges respiratoires : 
avec l’hydrogène, (ROSTAIN et NAQUET, 1972 ); avec le néon, (THORNE, FINDLINC et BACHRACH, 
1974). 

11 s’agit d’un tremblement d’attitude siégeant aux extrémités des membres, qui persiste par-
fois dans l’acte, mais n’est pas visible au repos. Il s’accentue avec la profondeur et la vitesse de com-
pression. D’une fréquence de 8 à 10 Hz, il apparaît entre 200 et 300 m de profondeur, et il est d’au-
tant moins accentué que la vitesse de compression est lente et que la courbe est interrompue par des 
paliers. Au cours de ces paliers, surtout à faible et moyenne profondeur, son amplitude tend à dimi-
nuer, mais le tremblement, qui est par ailleurs sensible aux variations circadiennes, ne disparaît pas 
(ROSTAIN et LEMAIRE, 1973; FRUCTUS et ROSTAIN, 1978). 

Une analyse électromyographique a montré que, chez le singe et le chat, l’activité électrique 
des muscles antagonistes était synchrone, ce qui tendrait à faire penser que l’on ne se trouve pas de-
vant un tremblement physiologique exagéré, mais devant un tremblement de type pathologique. 
Ceci est un point très important à éclaircir, avant de pouvoir songer à intervenir sur les causes (BON-
NET, CHOUTEAU, HUGON, IMBERT, et Roll, 1973). 

Lorsque le mélange contient un certain pourcentage d’azote, le tremblement apparaît atté-
nué, en particulier chez le singe (ROSTAIN, DUMAS, GARDETTE, IMBERT, LEMAIRE et NAQUET, 1977). 
Le tremblement n’atteint généralement que les extrémités des membres supérieurs mais, aux très 
grandes profondeurs au-delà de 500 m, on voit fréquemment s’y associer jusqu’à la racine des mem-
bres des secousses musculaires et des fasciculations qui peuvent parfois atteindre le cou et les mus-
cles de la face (BORDENAVE, 1972). 

Tous ces symptômes régressent généralement au cours des paliers et disparaissent progressi-
vement au cours de la décompression, à des profondeurs sensiblement identiques à celles auxquelles 
ils étaient apparus. 
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II.1.2. L’ÉLECTRO-ENCÉPHALOGRAMME 

La première description des modifications du tracé électro-encéphalogramme (EEG) a été 
faite au cours de la plongée PHYSALIE 111 à365 m(BRAUER, DIMOV, FRUCTUS X. et P., GOSSET et 
NAQUET, 1969). Il apparaissait, sur les tracés de veille à partir de 250 m., des activités lentes théta 
se groupant en bouffées, et ce tracé de veille se transformait progressivement en un tracé de som-
meil (stade I). 

Ces modifications ont été précisées à l’occasion de diverses plongées, à différentes profon-
deurs et avec différents protocoles de compression (BENNETT et TOWSE, 1971 ; CORRIOL, CHOUTEAU 

et CATIER, 1973 ;ROSTAIN et NAQUET, 1974).A l’accentuation des activités lentes de rythme théta qui 
surviennent sous forme de bouffées dans les régions antérieures et moyennes, parfois accompa-
gnées d’ondes delta, s’ajoutent la dépression et le ralentissement des ondes de fréquence rapide al-
pha et béta postérieures. On note aussi une instabilité des tracés EEG de veille à la fermeture des 
yeux, où l’alpha disparaît pour faire place à une activité théta diffuse, évoquant un stade I de som-
meil et traduisant une baisse du niveau de vigilance. Ceci s’accompagne sur le plan clinique d’une 
tendance à la somnolence lorsque le sujet est laissé au repos. 

Ces constatations générales dépendent du protocole de plongée et ne se retrouvent pas uni-
formément chez l’ensemble des sujets. Le mode de compression joue un rôle prépondérant dans 
l’apparition et l’intensité du SNHP, et ce dernier est moins marqué si la courbe de compression 
comporte des paliers (cf. 3.2.2.). Une courbe lente et des paliers permettent de minimiser les modi-
fications, mais néanmoins, à grande profondeur, celles-ci sont toujours présentes, en moyenne, car 
il existe une grande variabilité entre individus et on peut réellement parler de sensibilité indivi-
duelle du SNHP, en fait de sensibilité individuelle aux conditions de plongée : vitesse de compres-
sion, pression, mélange respiratoire, etc... 

Le singe Papio-papio présente un SNHP comparable à celui de l’homme, et le changement 
de mélange respiratoire pour les compressions profondes, l’hydrogène remplaçant l’hélium, n’em-
pêche pas de retrouver des modifications identiques dans les mêmes zones de profondeur, aux-
quelles s’ajoute sur le plan EEG une tendance à la monomorphie des tracés (fréquence thêta) sur 
l’ensemble des dérivations, qui disparaît en cours de décompression, lors du passage du mélange 
hydrogène-oxygène au mélange hélium-oxygène (ROSTAIN, 1973). 

Le mélange respiratoire joue en effet un rôle particulier dans les modifications électroencé-
phalographiques,comme ROSTAIN, NAQUET et FRUCTUS( 1976)ont pu le mettre en évidence au cours 
des plongées humaines de la série CORAZ, pour lesquelles un certain pourcentage d’azote (4,5 ou 
9 % à 300 m.) était rajouté au mélange de base hélium-oxygène. Il est apparu, au cours de ces plon-
gées, des éléments graphiques de type paroxystique, dès 240 m. de profondeur, et s’accentuant jus-
qu’à 300 mètres, chez deux sujets, mais on n’a pas retrouvé ceci pour les compressions à 400 et 450 
m. 

Mais l’ensemble des modifications EEG semble régresser plus vite lors du séjour au fond en 
mélange hélium-azote-oxygène qu’en mélange hélium-oxygène. 

L’ensemble de la série CORASIN menée chez le singe a permis de mieux préciser le rôle de 
l’azote dans les symptômes du SNHP (ROSTAIN, IMBERT, GARDETTE, LEMAIRE, DUMAS et NAQUET, -

(1978). 

D’autre part, lors de plongées humaines à 180 m. avec compression rapide (15 min.), selon 
que le mélange est composé d’hélium et d’oxygène ou d’hélium-azote-oxygène, les mêmes sujets 
présentent des tracés EEG différents et certains, n’ayant que peu de modifications en hélium-oxy-
gène, montrent par contre des variations significatives en He-N2-02. 

Ceci a bien sûr une grande importance pour parler de susceptibilité individuelle, puisque 
celle-ci dépendrait non seulement de la pression et de la vitesse de variation de pression, mais aussi 
de la composition du mélange respiratoire. 
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Ces résultat peuvent servir de base à une reconnaissance des sensibilités, les sujets présen-
tant de modifications à 180 m. et 450 m. étant les mêmes, lorsque le mélange respiratoire est identi-
que (ROSTAIN, LEMAIRE, GARDETTE-CHAUFFOUR, DOUCET et NAQUET, 1980), bien que les vitesses 
de compression soient très différentes. 

II.1.3. POTENTIELS ÉVOQUÉS ET CYCLES D’EXCITABILITÉ 

L’excitabilité corticale, en réponse à des stimulations diverses, lumineuses ou somesthési-
ques, (ensemble des sensibilités cutanées et internes, par opposition aux organes des sens), varie elle 
aussi en plongée. Si chez l’homme,LANGLEY,(1976) note une augmentation de l’amplitude des po-
tentiels somesthésiques évoqués à 360 m. en mélange hélium-oxygène ou néon-oxygène,ROSTAIN et 
DIMOV (1976) constatent tout d’abord une diminution d’amplitude des ondes II à V des potentiels 
évoqués visuels, jusqu’à 435 m. en mélange hélium-oxygène, associée à une hyperfacilitation des 
réponse R2 à une double stimulation. Au-délà de 435 m., apparaît une augmentation de la latence 
et de l’amplitude des ondes II à V, les réponses R2 étant déprimées. Chez le singe, jusqu’à 600 m., il 
n’a pas été mis en évidence de modification de la latence des composantes précoces, mais l’ampli-
tude traduit une “facilitation” considérable (stimulation du nerf cutané), ceci pour les compres-
sions rapides. Les compressions lentes ne conduisent pas à des facilitations remarquables, par 
contre la latence des composantes tend à augmenter, et le cycle d’excitabilité est dégradé. L’addi-
tion d’azote dans le mélange tend à améliorer ce cycle. HUGON, SEKI, FAGNI et ROSTAIN (1980) 
concluent que la contrainte de pression aurait des effets à court terme, effet de compression distinct 
des effets à long terme. 

II.1.4 REFLEXES 

Il a d’abord été montré, par électromyographie, chez l’homme à 300 m., que ni le cycle d’ex-
citabilité de la fibre motrice unique, ni la vitesse de conduction ne sont modifiées (HUGON et LE-

MAIRE, 1975). Ces résultats suggèrent une bonne intégrité de la membrane nerveuse, de la 
transmission synaptique et de l’électrogenèse musculaire dans ces conditions de plongée (exp. SA-
GITTAIRE III). 

L’étude chez le singe de la latence électromyographique des réflexes monosynaptiques jus-
qu’à 200 m. en azote-oxygène et jusqu’à 980 m. en hélium-oxygène n’a pas révélé de variations par 
rapport à la surface. Il est ainsi démontré en particulier que ni la vitesse de conduction de l’influx 
nerveux, ni la transmission synaptique ne sont affectées dans ces conditions (CHOUTEAU, IMBERT, 

HUGON, ROLL et BONNET, 1971). 

Par contre, le cycle de restauration des réflexes spinaux apparaît altéré et les réflexes poly-
synaptiques sont facilités (BONNET, CHOUTEAU, HUGON, IMBERT et ROLL, 1973). 

On retrouve des résultats identiques chez l’homme à 300 m, chez qui ni l’excitabilité des ré-
flexes monosynaptiques ni le réflexe tendineux ne sont modifiés. Par contre il existe des troubles 
de récupération en fonctionnement répétitif (BONNET, GAUTHIER, HUGON, LACOUR, LEMAIRE, et 
ROLL, (1974) A 610 m., on note une légère facilitation des réflexes, avec un accroissement de leur 
variabilité, et une dépression des courbes d’excitabilité (ROLL, LACOUR, HUGON et BONNET, 1978). 
Ces faits seraient la conséquence d’une dépression de l’activité corticale cérébrale, avec desinhibi-
tion des structures motrices spinales et diminution de l’inhibition présynaptique. 

Cette hypothèse s’accorde avec les sursauts moteurs qui suivent différentes stimulations 
sensorielles, chez le singe et chez l’homme, ainsi qu’avec l’observation de l’exagération des effets 
vestibulo-spinaux (LACOUR, ROLL-BONNET et HUGON, 1978). 
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II.1.5. AUTRES TROUBLES, contrôle oculo-moteur et capacités perceptives 

Une partie des perturbations notées au cours de la compression ; vertiges, nausées, parfois 
vomissements, pouvait faire penser qu’il existait un désordre de type vestibulaire qui se traduirait 
éventuellement à la périphérie, au niveau du contrôle du système oculo-moteur (nystagmus*). 

En fait, au cours des plongées où ce système a été étudié (SAGITTAI RE III et IV), il n’a pas 
été enregistré de nystagmus ; mais on rencontre néanmoins des troubles en matière de contrôle, de 
fixation et de poursuite oculo-motrice. 

Les sujets montrent une nette détérioration de leurs performances de fixation de cible im-
mobile, de leurs capacités de poursuite de cibles mobiles lentes, mais pas de la poursuite saccadi-
que, sauf peut-être à 610 m., ni de la capacité de prédiction de déplacement de la cible. Ces altéra-
tions dépendent peu de la pression et persistent après la plongée. 

Ces observations donnent à penser que les troubles sont centraux et que l’origine pourrait 
en être une dépression générale du système nerveux central, alors que le système périphérique mo-
teur fonctionnerait normalement (GAUTHIER, 1975). 

Au cours de SAGITTAIRE IV, l’étude du réflexe vestibulo-oculaire a été approfondie. Il a 
été montré une augmentation de ce réflexe, que l’on observe en partie chez le plongeur profession-
nel, à pression atmosphérique. Il pourrait être la conséquence du grossissement provoqué par le 
masque pour la vision subaquatique (GAUTHIER, 1976). 

Les capacités de perception visuelles ont été étudiées pour un grand nombre de plongées par 
l’analyse de la fréquence critique de papillotement (SEKI, 1976). L’ensemble des résultats montre 
que la fréquence critique de papillotement est étroitement liée aux conditions de pression. En effet, 
elle diminue avec la compression, reste stable en palier et se relève au cours de la décompression. 

De plus, il existe une corrélation négative significative avec le développement relatif des 
stades I et II de sommeil, ainsi qu’avec les indices d’analyse subjective de fatigue (SEKI et HUGON, 

1975, 1976). 

De même, les performances de discrimination temporelle tactile subissent une dégradation 
en profondeur (390 m.), confirmant l’hypothèse d’une altération des mécanismes perceptifs cen-
traux (SEKI et HUGON, 1977). Mais il semble bien que le mode decompression soit en cause, car ces 
perturbations ne sont pas retrouvées pour une plongée à 300 m. comportant une compression rela-
rivement lente (HUGON, BLANC-GARIN, GILLARD et ROSTAIN, 1979). 

La description du SNHP et l’influence de différents facteurs apparaît bien avancée, alors 
que la compréhension des mécanismes, qui permettrait la prévention et/ou la correction des trou-
bles en est à un stade bien peu développé. 

La vitesse de compression apparaît un élément primordial dans les modifications notées en 
plongée, et on peut obtenir des résultats contraires à une même profondeur, pour peu que la vitesse 
de compression ait été différente. A ceci s’ajoute le rôle de l’azote dans les mélanges hélium- oxy-
gène, l’azote agissant comme une drogue. Il serait particulièrement intéressant d’évaluer d’autres 
drogues, à la fois du point de vue fondamental, pour élucider certains mécanismes et du point de 
vue pratique, l’azote étant un gaz lourd qui interfère sur les échanges ventilatoires. 

La comparaison des résultats obtenus dans diverses circonstances chez différentes espèces 
animales peut apporter des informations, en particulier sur les possibilités d’adaptation que met-
tent en évidence les compressions lentes, ou les paliers à grande profondeur. 

Il y a par ailleurs un besoin d’étude non plus chez le sujet intact, mais sur des préparations qui 
permettront par exemple de se prononcer sur l’effet post-synaptique anti-muscarinique ou anti-
GABA de la pression hydrostatique, à partir de quoi on pourrait peut-être envisager de manière rai-
sonnée la correction biochimique des troubles du SNHP. 

* Nystagmus : mouvement pendulaire horizontal et parfois vertical de l’œil. 
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II.2. - EFFICACITÉ SENSORI-MOTRICE ET INTELLECTUELLE 

L’intérêt de l’étude de la psychomotricité en plongée se présente sous deux aspects distincts. 
D’une part, il s’agit de définir l’efficience psycho-sensori-motrice et intellectuelle des sujets dans dif-
férentes situations hyperbares et, sur un plan plus fondamental, de rapporter les altérations rencon-
trées aux manifestations du syndrome nerveux des hautes pressions, c’est-à-dire de determiner les 
conséquences “comportementales” du S.N.H.P. D’autre part, les résultats aux tests psychomoteurs -
ceux-ci ayant été bien étalonnés sur une large population de plongeurs dans diverses situations 
hyperbares - peuvent être utilisés, conjointement aux électroencéphalogrammes, pour évaluer la 
qualité des méthodes de plongée, profils de compression et mélanges gazeux, et pour différencier la 
susceptibilité des sujets à un protocole donné. 

Le but de l’étude psychométrique est donc de définir des relations moyennes entre caractéris-
tiques d’environnement, caractéristiques psychophysiologiques individuelles et efficience. La ques-
tion importante est la signification des tests et leur validité, en fonction de l’activité du plongeur. 
Cette justification ne pourrait se trouver que dans une analyse de la tâche. Or, celle-ci est d’exécu-
tion délicate dans la mesure où, à cause des conditions d’environnement, du type des interventions, 
des équipements et matériels très divers utilisés, le poste de travail est rarement reproductible, et que 
le risque de généralisation à partir d’un cas particulier est alors beaucoup trop grand. En consé-
quence, il est indispensable d’avoir une opinion globale et aussi étendue que possible sur les capaci-
tés du plongeur. La diversité des tests devient donc essentielle et l’hétérogénéité des épreuves utili-
sées dans différents laboratoires est justifiée. Chaque test apporte en effet son contenu 
d’information, l’important est que son utilisation, son interprétation, sa signification soient rigou-
reuses. 

Dans l’état actuel des connaissances, il semble clair que l’amplitude des modifications psy-
chomotrices et intellectuelles dépend de la profondeur, du mélange respiratoire, du profil de com-
pression et de la sensibilité des sujets. 

1 - La profondeur : chaque paramètre est, bien sûr, difficile à isoler, mais il apparaît que, jus-
qu’à 50 m à l’air et jusqu’à 200 m en héliox, les performances sont, en moyenne, proches de celles de 
la surface, et relativement indépendantes des autres paramètres : mélanges et accès (LEMAIRE et 
CHARPY, 1977a; LEMAIRE, 1979). 

Jusqu’à 350 m, on note encore peu de variations de la performance, à l’équilibre, c’est-à-dire 
après compression lente et/ou adaptation au fond, pour différentes épreuves de dextérité manuelle 
et digitale, de vitesse de frappe, de coordination, de temps de réaction visuel, de calcul arithmétique 
(BULHMANN, MATTHYS, OVERRATH, BENNETT, ELLIOTT et GRAY, 1970 ; COMEX, 1973 ; HAMILTON, 

1976). Sur le plan “cognitif1, on ne trouve pas de perturbation de la mémoire associative ni de la per-
ception complexe (BIERSNER et CAMERON, 1970; COMEX, 1973). 

Au-delà, l’altération existe pour différents tests, mais l’évolution n’est pas linéaire en fonc-
tion de la profondeur, ceci étant peut-être dû en partie à l’intervention plus importante des autres 
facteurs, la valeur statistique étant par ailleurs beaucoup plus faible. Les plus importantes varia-
tions notées l’ont été à 610 m, avec - 14 % pour une épreuve de dextérité manuelle, - 30 % pour le 
temps de réaction visuel de choix, - 48 % pour un test intellectuel d’ordinateur de chiffres (LEMAIRE 

et MURPHY, 1976). 

2 - la composition du mélange respiratoire : si l’azote est responsable des perturbations ren-
contrées lors de la plongée à l’air comprimé au-delà de 50 m, (par exemple ADOLFSON et MUREN 

(1965), rapportent des diminutions de 35 % pour la dextérité manuelle et de 62% pour le calcul 
arithmétique, à 120 m) (BARTHÉLÉMY, 1970), il ressort des résultats obtenus lors des plongées pro-
fondes à l’héliox que la présence d’une faible quantité de cet azote (4 à 6 %) est souhaitable. Sans que 
les mécanismes en soient élucidés, il apparait en effet que la récupération des capacités psychosenso-
rielles et intellectuelles, et l’adaptation au fond, soient favorisées (CHARPY, MURPHY et LEMAIRE, 

1976; LEMAIRE et CHARPY, 1977b). 
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3 - Le profil de compression : la vitesse de compression en fonction de la profondeur et l’in-
terruption par des paliers entrent en jeu. Leur influence est négligeable lorsque la profondeur à at-
teindre est inférieure à 200 m, mais elle devient de plus en plus sensible au-delà. Ces effets ont été mis 
en évidence par BENNETT et TOWSE, en 1971, jusqu’à 460 m, et retrouvés par FRUCTUS et CHARPY à 
520 m (1972), ainsi que pour d’autres plongées (COMEX, 1975a et b). 

4 - La sensibilité individuelle : Cette notion, clairement mise en évidence dès que le nombre 
de sujets est important, est en fait la plus délicate à interpréter. On peut en effet considérer, comme 
le suggère POULTON( 1977) pour les environnements normobares, que la performance puisse-t-être 
améliorée pour cerains sujets, par atteinte de l’éveil optimal par les stimuli ambiants - pression, 
compression, effet des gaz, - et dégradée pour d’autres sujets par dépassement du niveau d’éveil opti-
mal. Des sensibilités différentes peuvent se faire jour à chacun des stimulus ou à leurs interactions. 
On est donc amené à considérer les réactions de chaque individu par rapport à la moyenne du 
groupe, pour un protocole donné (LEMAIRE, 1979). 

La sensibilité individuelle recouvre un ensemble de phénomènes, et implique de s’intéresser 
aux capacités psychosensorimotrices et intellectuelles non seulement dans leur mesure ponctuelle, 
mais aussi dans leur évolution dans le temps au cours d’une même plongée. Ceci amène à considérer 
différentes périodes, de contraintes dues à la compression, de récupération, d’adaptation, de fatiga-
bilité, de décompensation éventuelle, pour chaque sujet. Ces états font intervenir les caractéristiques 
générales du travail : influence du séjour sous pression, charge de travail, qualité du repos (Cf. som-
meil). 

En conclusion, on peut dire que si l’on connait relativement bien les capacités psychosensori-
motrices et intellectuelles moyennes des plongeurs pour différentes situations, on n’a pas encore éta-
bli de relation entre variation de performance et syndrome nerveux des hautes pressions. 

On ne sait pas non plus pourquoi un plongeur ne réussit pas à reproduire au fond la perfor-
mance qu’il était capable de réaliser en surface. Quelle est la part à attribuer aux processus senso-
riels, à la transmission des messages nerveux, au développement de la réponse, etc...? Quel est alors 
le facteur d’environnement en cause, pourquoi ce ralentissement général de l’activité ? 

Se posent aussi les problèmes de charge mentale, par rapport à la performance (de nom-
breux plongeurs invoquent une difficulté de concentration (problèmes de vigilance) et de motiva-
tion. 

Les réponses à ces questions nécessiteraient de ne plus seulement appliquer des séries 
conventionnelles de tests psychomoteurs, mais de construire d’une part des tests où l’on pourrait 
analyser successivement les différentes phases de l’activité, d’autre part des épreuves à charge de tra-
vail constante pour contrôler les répercussions sur le mode opératoire et sur la charge mentale. 
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II.3. - SYSTÈME CARDIORESPIRATOIRE ET TRAVAIL 
MUSCULAIRE 

Entre 1968 et 1973 divers faits ont contribué à faire admettre qu’il existait une limitation de 
l’activité physique du plongeur à grande profondeur. 

D’une part, les expérimentations du CEMA chez le bouc mettaient en évidence une diminu-
tion de l’activité spontanée à partir d’un certain seuil de pression, accompagnée parfois de troubles 
neuromusculaires importants, généralement réversibles par des relèvements de la pression partielle 
d’oxygène (voir en particulier la synthèse de CHOUTEAU et IIMBERT, 1971). On pressentait que ces 
troubles étaient d’origine hypoxique. (CHOUTEAU, 1976). 

D’autre part, BROUSSOLLE, VARENE, BENSIMON et L’HUILLIER (1969) montraient, à la suite 
d’une série expérimentale en air comprimé jusqu’à 60 m, que lorsque la densité du mélange respira-
toire augmente, la pression partielle du gaz carbonique alvéolaire s’élève au cours de l’exercice, té-
moignant d’une perturbation de la ventilation pulmonaire, qui peut limiter la capacité à produire un 
travail musculaire. 

Enfin, il apparaissait que les plongeurs se fatiguaient dans les travaux courants, d’autant 
plus vite qu’ils étaient plus profonds. 

En regroupant ces faits, on pouvait craindre effectivement une limitation de l’exercice mus-
culaire à grande profondeur. Les causes possibles sont diverses : 

— modification éventuelle des processus physiques et biochimiques de la contraction de la 
fibre musculaire, contraction simple ou restauration des capacités contractiles après activation. 

— déficit de la commande neuro-musculaire 

— manque d’oxygène au niveau cellulaire, soit par suite de troubles de la disponibilité au ni-
veau pulmonaire (mécanique ventilatoire), soit en conséquence de troubles du passage alvéolo-ca-
pillaire (échanges gazeux), soit par accroissement des besoins ou par déficit du transport (système 
cardio-circulatoire, fixation de l’oxygène), soit par suite d’un trouble de la diffusion sang-mitochon-
dries, soit par suite d’une perturbation biochimique cellulaire. 

Le problème a été abordé sous ces différents angles par plusieurs équipes en France, certains 
travaux se recoupant et se vérifiant mutuellement. 

II.3.1. - MÉCANIQUE VENTILATOIRE 

L’accroissement de la masse volumique en fonction de la profondeur a pour conséquence de 
modifier les écoulements gazeux dans les voix trachéo-bronchiques, donc de réduire les débits 
(dV/dt) maximaux expiratoires, et d’augmenter le travail ventilatoire pour maintenir les débits au 
niveau nécessaire à une ventilation pulmonaire adéquate. 

Si l’influence sur les faibles débits de la ventilation de repos peut être minime, il n’en est pas 
de même pour les débits élevés indispensables pour l’exercice musculaire. 

Les résultats donnés par VARENE, SAUMON, VIEILLEFOND et L’HUILLIER ( 1971) indiquent par 
exemple une diminution du débit maximal expiratoire de 5,5 ± 0,5 dm3 par seconde en air-surface, 
à 2 dm3.s-1 en héliox à 520 m (à 60 % de la capacité vitale). HYACINTHE et BROUSSOLLE (1972) rap-
portent des résultats identiques, avec des valeurs passant de 10 dm3.s-1 en héliox à 25 m, à 3,9 ± 0,3 
dm3.s-1 à 500 m (à 75 % de la capacité vitale). 
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Aux Etats-Unis, LAMBERSTEN, GELFAND, PETERSON, STRAUSS, WRIGHT, DICKSON, PUGLIA et 
HAMILTON (1977) ont confirmé ces résultats, jusqu’à 360 m où l’inhalation de mélanges alourdis 
(avec azote et néon) a permis de simuler l’environnement respiratoire correspondant à 1500 m en hé-
liox. 

Ces valeurs, obtenues sans résistance mécanique extérieure, devront être pondérées lorsque 
les plongeurs, en situation réelle dans l’eau, auront à utiliser un équipement respiratoire qui ajoutera 
sans doute des résistances et contribuera à augmenter le travail ventilatoire pour maintenir les dé-
bits. La conception du matériel devra donc tenir compte de ces données. 

Signalons à l’étranger les travaux de DOUGHERTY (1976), qui a montré que la ventilation 
maximale minute (VMM) à 60 mètres avec un mélange hydrogène-oxygène (3 % d’O

2
 est supé-

rieure de 40 % à la VM M en mélange hélium-oxygène (3 % d’02) à la même profondeur, et donc que 
l’hydrogène pourrait être un diluant permettant de reculer les limites de l’exercice musculaire, du 
point de vue mécanique ventilatoire. 

Récemment, le CERB a mesuré les débits mesuré les débits maximaux expiratoires jusqu’à 
450 m, en héliox et à 10 m avec un mélange contenant de l’hexafluorure de soufre (SF6), dont la 
masse volumique était identique. Les valeurs obtenues montrent bien que seule la densité du mé-
lange intervient. 

D’autre part, une série d’expérimentations a été entreprise par IMBERT (1979), chez le chat 
dans un pléthysmographe, pour décrire les modifications de la ventilation à grande profondeur. 
Parmi les principaux résultats obtenus jusqu’à maintenant, on peut retenir l’accroissement de la 
ventilation/minute (multipliée par 3 à 900 m par rapport aux contrôles de surface), résultant à la 
fois de l’augmentation du volume courant et de la fréquence. Ceci est associé à un recrutement plus 
important des fibres musculaires du diaphragme et à une activité abdominale expiratoire (IMBERT, 

JAMMES, NARAKI, DUFLOT, HUGON and GRIMAUD, 1980). 

II.3.2. - ÉCHANGES GAZEUX 
La mécanique ventilatoire (écoulement des gaz) joue de manière importante jusqu’aux bron-

chioles distales, pour faire place progressivement, aux phénomènes de diffusion qui deviennent pré-
pondérants dans les sacs alvéolaires. 

Au niveau sanguin, une diminution non significative de l’oxygénation a été montrée chez la 
brebis par l’analyse des gaz du sang jusqu’à 1000 mètres (Guillerm, Hée, Masurel et Parc, 1978 ; 
Hée, 1979), associée à une légère augmentation de la pression partielle du sang en CO

2
 En atmo-

sphère hélium-oxygène, des mesures antérieures avaient révélé des modifications chez le lapin, à 
partir de 600 m (GUILLERM, CHOUTEAU, HÉE et LE PÉCHON, 1972 ; CHOUTEAU, 1976). D’autres me-
sures réalisées avec d’autres gaz (azote, argon et néon) à différentes profondeurs n’ont pas permis de 
relier le déficit en oxygène avec la densité du mélange respiratoire. La nature du gaz diluant inter-
vient donc directement. Les troubles ne sont donc pas dus uniquement à la densité du mélange, mais 
à la nature même des gaz diluants. 

Il faut ainsi retenir, au niveau sanguin, les mesures effectuées par HYACINTHE, BROUSSOLLE, 

et DESBRUYÈRES ( 1973), sur le sang décomprimé de plongeurs en saturation héliox à 300 m. Il existe 
une augmentation de l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène, résultat confirmé in vitro par Kie-
sow (1974). Bien que favorisant le transport de l’oxygène, cet effet gène le relargage de l’oxygène au 
niveau tissulaire, créant une hypoxie paradoxale. Des pressions partielles tissulaires de CO2 plus 
élevées seraient alors nécessaires pour déplacer l’équilibre oxyhémoglobine-carbhémoglobine. 

H.3.3. - CAPACITÉ DE TRAVAIL MUSCULAIRE 

C’est au CEMA que furent pratiqués les premiers exercices musculaires calibrés à grande 
profondeur ( 110 W à 350 m, puis à 500 m) (Saturation II et III). Aucune modification de la consom-
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mation d’oxygène, aucune rétention de CO2 ne furent mise en évidence lors de ces expérimentations 
(BROUSSOLLE CHOUTEAU, BELNET-BENSIMON, JACQUIN et IMBERT 1971 ; BROUSSOLLE, HYACINTHE, 
BURNET, BATTESTI et CRESSON, 1972), ni pour des exercices de plus longue durée (45 min) à 300 m 
(VARENE, VIEILLEFOND, GUENARD, TIMBAL et BOUTELIER, 1974). 

En 1972, BERGONZI faisait pratiquer des exercices brefs : 3 min d’une puissance d’environ 
100 W, jusqu’à 610 m. L’adaptation cardiocirculatoire était correcte, comme en témoignent les me-
sures de fréquence cardiaque, de pression artérielle et les enregistrements d’électrocardiogramme. 
Pour les mêmes exercices, LEMAIRE, MONOD et ROSTAIN (1973) montraient qu’à la fin des 3 min de 
travail, la différence de fréquence cardiaque entre le repos et l’exercice restait inchangée jusqu’à 
610 m. Au cours de l’expérimentation SAGITTAIRE IV (COMEX 1974) un exercice d’une durée 
de 10 min pour une puissance de 140 W jusqu’à 365 m, et de 100 W jusqu’à 610 m a été effectué par 
les deux sujets. L’état constant n’y est pas atteint pour la fréquence cardiaque, qui croît jusqu’à des 
valeurs de l’ordre de 170 battements par minute pour 140 W (LEMAIRE, 1974). Ce fait avait déjà été 
rencontré pour des puissances de travail plus faibles (80 W), sur de plus longues durées (45 min) jus-
qu’à 300 m de profondeur. 

Comme parallèlement, les températures centrales augmentent (VARENE et coll., 1974 déjà ci-
tés), ces élévations de fréquence cardiaque ont été attribuées à la surcharge thermique, conséquence 
de la température ambiante, de l’hygrométrie élevée et de la densité des gaz, génant l’évaporation de 
la sueur et freinant donc la thermolyse (LEMAIRE et MURPHY, 1977). 

Antérieurement, il avait été montré que la capacité de travail musculaire local n’était pas mo-
difiée en hyperbarie, que ce soit pour le travail statique, qui ne fait pas intervenir d’adaptation respi-
ratoire puisqu’utilisant l’énergie anaérobie ni l’influence de la répétition d’un mouvement (LEMAIRE 
et MONOD, 1972), ou pour le travail dynamique local (LEMAIRE, 1972). Sur le plan ergonomique, il 
est important de noter qu’au cours des plongées du CEMA et de la COMEX les sujets ont dû plu-
sieurs fois interrompre leur travail sur l’ergomètre, la répétition d’un mouvement en force provo-
quant des douleurs articulaires aux genoux. Ceci est généralement la conséquence de la compres-
sion, et on doit donc tenir compte de ce type de limitation dans l’aménagement des courbes de 
compression. Il n’y a pas eu en France d’essais de travail maximal en hyperbarie, mais ceci a été testé 
aux Etats-Unis par DWYER, SALTZMAN et O’BRYAN (1977), qui n’ont pu faire pratiquer à 425 m que 
des exercices de puissance inférieure à 150 W, les sujets souffrant de dyspnée. 

La limitation de l’exercice musculaire en hyperbarie est donc bien d’origine ventilatoire, aux 
profondeurs explorées, et s’explique par la mécanique, en conséquence des diminutions de débit 
dues à l’accroissement de la masse volumique du mélange, et la courbe de puissance maximale possi-
ble en fonction de la profondeur proposée par VARENE, VIEILLEFOND, LEMAIRE, et SAUMON (1974) 
est une bonne estimation. On obtient par exemple des valeurs de l’ordre de 150 W à 400 m et de 110 
W à 600 m, ces données se basant sur les débits expiratoires. Une estimation comparable avait été 
faite par HYACINTHE et BROUSSOLLE (1972) à partir des mesures de la ventilation maximale minute 
(VMM). 

En plus de la mécanique ventilatoire, d’autres facteurs de la respiration sont perturbés et, 
pour des plus grandes profondeurs et/ou pour des durées plus longues, ils peuvent devenir les fac-
teurs limitants. On connaît mal actuellement les échanges gazeux et la disponibilité en oxygène au 
niveau des tissus en hyperbarie. Ceci est dû en grande partie aux difficultés techniques de mesure, et 
doit être pallié par des approches globales. Le travail du laboratoire de physiologie hyperbare du 
CNRS (IMBERT, 1979-1981) est dans ce sens prometteur. 

Il ne faut pas oublier que si le travail du plongeur se fait parfois en ambiance sèche, chambres 
de soudure, par exemple, il se pratique essentiellement dans l’eau. L’environnement aquatique 
ajoute des contraintes et accroit les limitations du travail musculaire, et ceci même à faible profon-
deur. 



Photo 4: Mesure de travail musculaire - SAGITAIRE IV /T” (Cliché COMEX) 

Photo 5 : Connexion d’une conduite, par 460 m, au cours de la plongée expérimentale JANUS IV (Cliché COMEX) 
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II.4. LA BIOLOGIE ET SES RYTHMES 

II.4.1. - BIOLOGIE 

Les études biologiques en hyperbarie sont intéressantes à un double titre : elles permettent 
d’une part d’évaluer la qualité du fonctionnement des chaînes métaboliques et des systèmes de régu-
lation : production d’hormones, activité des enzymes, etc..., elles peuvent d’autre part aider à expli-
quer certains signes cliniques et à corriger certaines situations, par exemple, des pertes en potassium 
et calcium. Les recherches en biologie, tant en France qu’à l’étranger, sont relativement nombreuses 
et on en trouve une présentation importante dans la synthèse de 1972 (CNEXO, rapport de L. BAR-
THÉLÉMY). Les nouvelles acquisitions chez l’homme présentent un intérêt du fait de la profon-
deur atteinte (610 m), de la durée de certains séjours (saturation de 15 jours à 300 m) et de la répéti-
tion des mesures, en particulier, la répétition des mesures dans le cycle de 24 h pour l’étude des 
rythmes circadiens. 

Si, à 300 m, les enzymes sériques, créatine phosphokinase, (CPK, lacticodéshydrogénase LDH 
et transaminases) sont peu affectés (COMEX, 1973 ; BARET, ELIZAGARAY, LE CHUITON et BROUS-
SOLLE, 1979), sauf lorsque les plongeurs effectuent de l’exercice musculaire (LE GUENEDAL, 

BROUSSOLLE et LAJEUNE, 1973). Par contre, il est noté un pic important de CPK lors de la décom-
pression d’une plongée à 610 m, qui traduit un état de souffrance cellulaire : augmentation de la per-
méabilité membranaire par suite de troubles de la microcirculation ou de modification du métabo-
lisme glycolytique (BARET, LE GUENEDAL, MICHEL et BROUSSOLLE, 1975). 

Parallèlement, la ferritine sérique, protéine de stockage du fer dans les tissus, qui elle aussi 
peut être un indicateur de souffrance cellulaire, est en augmentation pendant les longs séjours à 300 
m, et en diminution au cours de la décompression. Il convient de noter à ce sujet que la relation avec 
les troubles du métabolisme osseux, telle que présentée par GREGG, EASTHAN, BELL et WALDER 
(1977) apparaît fort improbable (BARET et coll 1979, déjà cités). 

Toujours sur le plan sanguin, mais au niveau hormonal, au cours de cette plongée de longue 
durée à 300 m (GISMER), on relève que le taux de cortisol est élevé pendant toute la plongée alors 
que I’ACTH* est stable, sauf pendant la décompression. L’aldostérone urinaire augmente à la fin du 
séjour au fond. Ceci étant vraisemblablement en rapport avec la négativité de la balance hydrique, 
phénomène courant pour ces plongées. 

Les hormones thyroïdiennes, dont le rôle dans le métabolisme cellulaire est important, subis-
sent des variations qui mettent en cause l’hypophyse, bien que cette stimulation ne paraisse pas pri-
mitive ; les autres hormones hypophysaires, en particulier la prolactine, ne sont pas perturbées. A 610 
m (SAGITTAIRE IV), le métabolisme lipidique, lipides totaux sanguins et cholestérol, n’est pas 
perturbé, mais pour le métabolisme glucidique, on trouve une augmentation de la glycémie, alors 
que l’insulinémie est stable (BARET et coll. 1975). 

Au cours de cette plongée, un fait paradoxal se présente : une augmentation de l’activité réni-
ne-plasmatique, qui devrait accroître la synthèse d’aldostérone, est en fait associée à une baisse de 
l’aldostéronurie et, second paradoxe, malgré cette diminution l’excrétion urinaire de potassium est 
accrue, alors que celle de sodium est freinée (ROSTAIN, FRUCTUS, GHATA, LEGRAND, NAQUET et 
REINBERG, 1976). De plus, point important, les cycles circadiens de ces variables sont modifiés (voir 
II 4.2.). 

Chez l’animal (souris) et au niveau cérébral, BRUE et OBRENOVITCH (1977), grâce à une tech-
nique de fixation, indispensable en hyperbarie, ont mis en évidence, lors de plongées à 60 m avec de 
l’azote ou de l’hélium une augmentation du glucose cérébral dès la fin de la compression, associée à 

* ACTH - hormone adréno-corticotrope, qui stimule la sécrétion de cortisol. 

38 



une baisse du lactate. La démonstration a été faite que ces variations n’étaient pas liées à un facteur 
osmotique, ni à une augmentation du transport au travers de la barrière hémato-encéphalique, mais 
à une diminution de la phosphorylation et de l’utilisation neuronale. L’importance que pourraient 
avoir ces modifications métaboliques dans les phénomènes de narcose et de syndrome nerveux des 
hautes pressions suscite un intérêt certain et des recherches sont actuellement en cours au CERB 
pour préciser ces faits. 

II.4.2. - RYTHMES BIOLOGIQUES 

Les différents paramètres biologiques ne sont pas constants dans leurs valeurs et, en particu-
lier, un certain nombre d’entre eux montrent un rythme qui se place sur une échelle de 24 heures 
(rythme circadien), synchronisé par les phases d’activité-repos et par un ensemble de stimulations : 
éclairage, repas... 

Le rythme de variation est sinusoïdal, il est décrit par la situation temporelle de la valeur 
maximale du paramètre sur l’échelle des 24 heures (acrophase), par l’amplitude des variations et par 
la moyenne des valeurs du cycle (moyenne corrigée = mésor). 

Deux grandes séries de mesures ont été accomplies, en 1972 et en 1974, à la COMEX sous la 
direction de A. REINBERG. Pour SAGITTAIRE II (4 jours à 500 m), il n’a pas été mis en évidence 
d’altération de la structure temporelle (acrophase non déplacée). En comparant les moyennes des 
valeurs pour différentes phases de la plongée : confinement, compression, séjour, décompression, il 
apparaît une diminution de la température orale pendant la compression, une augmentation de la 
fréquence cardiaque et, une augmentation de l’excrétion urinaire du potassium associée à une dimi-
nution du sodium. 

Pour l’expérimentation SAGITTAIRE IV, avec une longue compression jusqu’à 600 m, on 
confirme ces données concernant les moyennes, avec en plus de nouvelles mesures. On note une aug-
mentation de l’excrétion urinaire du calcium, classique avec le confinement et la position fréquente 
en décubitus et, paradoxalement, une diminution de l’aldostérone, qui favorise l’excrétion de potas-
sium et la rétention de sodium. 

Fait nouveau, on trouve un déplacement de l’acrophase* pour plusieurs critères : fréquence 
cardiaque, tremblement, 17-cétostéroïdes, aldostérone, potassium et sodium. Le maximum de ces 
valeurs est trouvé plus tôt, il y a un déplacement vers les heures de la matinée. Mais d’autres critères 
voient leur acrophase inchangée. Il n’existe pas de tels exemples dans la littérature, lorsque l’on s’in-
téresse à des sujets synchronisés. 

Il est difficile de faire une hypothèse sur les causes de ces désynchronisations. REINBERG 

(comm, pers.) envisage une diminution du contrôle du cortex cérébral sur les structures sous-ja-
centes. 

L’importance des rythmes biologiques et les conséquences de leurs perturbations justifient 
des recherches complémentaires dans ce domaine. Que ce soit pour la réalisation du travail chez le 
plongeur professionnel ou pour la validité des examens effectués en cours d’expérimentation. En ef-
fet, il ne suffit plus d’assurer une fixité de l’horaire du prélèvement, en biologie, en psychométrie, en 
neurophysiologie ou dans d’autres secteurs, pour être sûr de la validité de la mesure s’il y a décalage 
de l’acrophase. 

* Acrophase : localisation du sommet, de la variable considérée dans l’échelle des 24 heures. 
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II.5. - APPAREIL OSTÉO ARTICULAIRE 
L’appareil ostéo-articulaire est soumis à diverses contraintes en plongée, et les premières 

manifestations se rencontrent au cours de la compression, (cf. Ill 1). Mais, plus grave est l’atteinte 
chronique des os, une des pathologies les plus invalidantes de la plongée, reconnue comme maladie 
professionnelle (tableau n° 29). Les dommages osseux provoqués par les variations de pression sont 
décrits sous différentes appellations, parmi lesquelles on retient généralement celle d’ostéonécrose 
dysbarique ou de nécrose aseptique des os, de préférence à celles de maladie ostéo-articulaire des 
caissons. 

Cette pathologie, connue ches les travailleurs à l’air comprimé (tubistes) et décrite par JAF-

FRES et MERER (1960) et par FOURNIER, JULIEN et LEANDRI (1965), a été retrouvée chez le plon-
geur autonome (CONTI et SCIARLI, 1973). Alors que l’on pensait que l’utilisation de l’hélium dans les 
mélanges respiratoires pour la plongée à grande profondeur avait fait diminuer les risques de lé-
sions, des publications récentes ont fait état de nouveaux cas d’ostéonécrose chez les plongeurs pro-
fonds (à l’étranger : Mc CALLUM, WALDER et THICKETT, 1976 ; en France : CONTI, l’HOPITALLIER, 

COMET et FRUCTUS, 1978). Comme le soulignent ces derniers auteurs, les symptômes cliniques sont 
peu fréquents et c’est le dépistage radiologique qui met en évidence les lésions. Celles-ci sont en effet 
rarement juxta-articulaires. Elles affectent principalement les membres inférieurs, tiers inférieur du 
fémur et tiers supérieur du tibia. La classification des lésions, établie par le British Medical Research 
Council (CONTI et coll, 1978) et adoptée par la majorité des auteurs, exclut les ilôts denses isolés et les 
géodes bordées, non pathologiques comme l’ont montré HAUTEVILLE, JAN, LE CHUITON, CAVENEL et 
HERNE (1977) et DAVIDSON, HARRISON, JACOBS, HILDITCH, CATTO et HENDRY (1977). 

On ne connaît pas actuellement de prévention de ce risque, ni de traitement autre que chirur-
gical au stade ultime. Essentiellement parce que l’on ne connaît ni les causes réelles, ni les méca-
nismes à l’origine des lésions ; celles-ci ne peuvent être constatées que longtemps après l’exposition 
au risque. Parmi les causes possibles, directes ou aggravantes, on peut citer les variations de pression 
- compression-décompression -, la durée des expositions et leur répétition, la profondeur, avec 
toutes les conséquences de ces facteurs sur les échanges gazeux, gaz inertes et oxygène et leurs effets : 
changement des propriétés osmotiques cellulaires, influence sur la circulation locale, formation de 
bulles obstruant les vaisseaux sanguins ou lésant certaines cellules, avec les conséquences biochimi-
ques locales ou la constitution d’embols graisseux, d’agrégats plaquettaires, etc... De même, on peut 
retenir de l’observation courante ou de l’expérimentation animale certains facteurs prédisposant à 
l’atteinte chronique comme les hémoglobinopathies, l’obésité et les dyslipémies, l’alcoolisme, l’utili-
sation de corticostéroïdes ou certaines maladies vasculaires (SMITH, HEARD, JOHNSON, JONES, SEA-

LEY and WALDER, 1976). 

Peu de recherches ont été menées pour élucider ces différents points. Une des raisons est que 
le type d’atteinte osseuse dépend du moyen choisi pour produire des lésions : embolies par micro-
billes de verre, décompression très rapide avec ou sans accident associé, décompression selon des ta-
bles courantes. C’est ce qu’ont montré WEATHERLEY, GREGG et WALDER (1977) reprenant chez le mi-
ni-porc - qui constitue un bon modèle animal comme l’avaient précédemment mis en évidence Smith 
et STEGALL (1974) - la technique d’embolie par microbilles de verre utilisée par Cox (1973) chez le la-
pin. 

Pour étudier les causes de la formation d’ostéonécrose, BOVE, FAMIANO, LEVIN, CAREY, 

PIERCE et LYNCH (1977) ont soumis des chiens à des décompressions traumatisantes et ils ont consta-
té que le débit sanguin des os longs est alors diminué, sans que l’on puisse savoir si l’occlusion est vei-
neuse ou artérielle. 

Mais cette baisse de débit ne s’accompagne pas nécessairement de manifestation clinique 
d’accident de décompression. Ceci est à rapprocher des observations faites chez l’homme, où l’on 
peut trouver des lésions sans antécédent d’accident constaté, et compter de nombreux accidents os-
téo-articulaires qui n’entraînent pas pour autant de conséquences osseuses. 

De son côté, CHRYSSANTHOU (1978) insiste sur le facteur prédisposant qu’est l’obésité : 6 % de 
souris de 24 g atteintes de nécrose contre 30 % chez le groupe des 54 g et 36 % chez le groupe des 78 g. 
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Mais peut-être ces résultats sont-ils uniquement la conséquence de décompressions d’autant plus ina-
daptées que le poids est important. L’accent est mis aussi, dans cette étude, sur l’influence de la répé-
tition des plongées et de la vitesse de compression. 

En fait, la seule chose que l’on semble pouvoir affirmer dans ce domaine est qu’une interrup-
tion du flux sanguin par des bulles et des agrégats plaquettaires est à l’origine des lésions mais les 
images radiologiques, qui doivent être obtenues annuellement chez les plongeurs professionnels, ne 
montrent de modifications que trois mois au minimum après l’accident. Il convient donc, si l’on veut 
établir un diagnostic précoce, d’utiliser d’autres techniques de détection. 

On étudie à l’heure actuelle des méthodes comme la scintigraphie osseuse : exploration radio 
isotopique au méthyl diphosphonate de sodium marqué au technetium 99 m (ELIZAGARAY, BARET, 

MORCELLET, BROUSSOLLE, 1979), les dosages d’hydroxyproline (WEATHERLEY, DALE, GURK WAL-

DER, 1976) ou de ferritine sérique (GREGG, EASTHAM, BELL et WALDER, 1977), qui pourraient être 
applicables dans la surveillance médicale courante. Il est encore nécessaire d’en évaluer le bien-fon-
dé. Depuis 1977 ces examens sont pratiqués de façon systématique chez les trente deux plongeurs 
profonds de la Marine Nationale dans une étude sur la détection précoce : le dosage de l’hydroxy-
proline donne des résultats trop fluctuants pour pouvoir être retenu ; l’élévation de la ferritine séri-
que totale ne semble pas en rapport avec la décompression mais avec le séjour en pression avant la 
fin duquel elle survient (BARET, ELIZAGARAY, LE CHUITON et BROUSSOLLE, 1979). De plus, il n’existe 

pas de corrélation entre cette élévation et l’existence de “bends” ou la “survenue” d’images scintigra-
phiques Seule, l’hyperactivité, constaté par scintigraphie au niveau de l’os, est en relation directe 

avec l’incident d’ischémie médullaire et l’alarme est donnée trois semaines après l’incident de remon-
tée. Le recul est insuffisant pour juger de l’évolution d’une telle hyperactivité, mais il semble qu on 

tienne là un signe d’alarme valable. 
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II.6. LA FATIGUE ET LE SOMMEIL 

Le plongeur au travail est soumis à diverses stimulations et contraintes, dont celles de l’envi-
ronnement : haute pression, température, humidité, bruits, confinement,... et celles du travail en lui-
même : conditions aquatiques, équipement, puissance à fournir,... Que ce soit sur chantier ou en ex-
périmentation, cet ensemble se traduit par des signes de fatigue, plus ou moins discrets, par des 
pertes de poids, par des perturbations biologiques. Une des causes de cette fatigue peut être la diffi-
culté de récupération, consécutive aux troubles du sommeil notés en pression. 

II.6.1. - FATIGUE EN PLONGÉE 

L’estimation de la fatigue, sur le plan général, est assez difficile à mettre en évidence, et on a le 
plus souvent recours aux renseignements fournis par les sujets, en ce qui concerne leurs sensations. 

Dans cette optique, des données intéressantes ont été recueillies par SEKI ( 1976) et par SEKI et 
HIJGON (1976) au cours des plongées expérimentales. Au cours de ces dernières, trois méthodes d’a-
nalyse ont été utilisées et les questionnaires correspondants ont été proposés aux sujets, chaque ma-
tin et soir. Un ensemble concerne les symptômes subjectifs de la fatigue, l’autre est relatif à la fatigue 
corporelle, et le troisième s’intéresse à la sensation globale de fatigue. Parallèlement, et pour une 
étude corrélative, des épreuves de capacité de résolution temporelle ont été pratiquées (voir 2.1.). 

D’une manière générale, pour l’ensemble de ces situations expérimentales, les plongeurs ex-
priment une sensation de fatigue modérée, avec des localisations douloureuses particulières en com-
pression et décompression. L’analyse détaillée des résultats fait ressortir des conditions de plongée 
beaucoup plus éprouvantes que d’autres, et met en évidence à la fois les contraintes de certaines mé-
thodes, par exemple, les courbes de compression continue et la sensibilité de certains sujets : âge, 
forme physique, motivation,... L’adjonction d’un faible pourcentage d’azote pour les compressions 
rapides à 300 m réduit les troubles subjectifs et accroît le confort. 

Sur chantier (COMEX) et en centre de formation (CETRAVIM), une enquête portant à la 
fois sur l’estimation subjective globale de la fatigue et sur les variations matin-soir de divers carac-
tères physiologiques : température centrale, fréquence cardiaque, capacité vitale, force musculaire, 
temps d’apnée volontaire,... en relation avec l’activité de la journée,a été réalisée par LEMAIRE, MUR-

PHY, GOURRET et MONOD (1978). Les résultats de cette enquête montrent que le travail dans l’eau 
influence beaucoup l’apparition et l’intensité de la fatigue, et que la profondeur est un élément ag-
gravant. Ainsi, la durée optimale d’une plongée à saturation dépend de sa profondeur et la récupéra-
tion est d’autant plus difficile que les plongeurs travaillent plus profond. 

La répétition des plongées peut avoir des effets à moyen et long terme et une surveillance ré-
gulière, entre chaque chantier, portant sur des critères physiques et physiologiques : adaptation car-
dio-vasculaire au travail musculaire, audition, équilibre..., psychométriques et électroencéphalo-
graphiques, a été effectuée chez un groupe de douze plongeurs. Il n’a pas été mis en évidence de 
troubles particuliers, à part quelques modifications de l’électroencéphalogramme chez trois sujets 
(LEMAIRE, COMET et ROSTAIN, 1979). Mais ces mesures n’ont pu être pratiquées que pendant dix huit 
mois, et elle ne devraient être qu’une base pour suivre l’évolution à plus long terme. 

II.6.2. - SOMMEIL EN HYPERBARIE 

Dès 1968, SERBANESCOU, FRUCTUS et NAQUET avaient décrit des troubles légers du sommeil 
en hyperbarie (7 jours à 85-120 m). ROSTAIN et LYAGOUBI (1971) ont précisé les variations de réparti-
tion des phases de sommeil au cours de plusieurs expérimentations à 200-250 mètres (JANUS II). 
On peut en retenir des fluctuations du pourcentage des stades II et III selon les sujets, et pour les pé-
riodes de mouvements oculaires (P.M.O.), une dispersion importante de la durée des différentes ap-
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paritions, la fréquence d’apparition restant relativement stable. En fait, le sommeil n’apparaît très 
perturbé qu’à partir de 300-350 m. Si la durée des cycles varie peu, il y a un morcellement des diffé-
rents stades à l’intérieur des cycles avec une nette augmentation des stades 1 et II, dans leurs fré-
quences d’apparition et leurs durées totales. Parallèlement, la fréquence d’apparition des stades III 
et IV diminue, alors que la P. M.O. s’installe difficilement, sa durée en étant réduite ( ROSTAIN, 1980). 
Cette évolution des perturbations du sommeil semble suivre celles des autres symptômes du S.N.H.P., 

selon ROSTAIN et REGESTA (1973). 

Au cours de l’enquête citée précédemment, LEMAIRE et coll. (1978) se sont intéressés à la du-
rée et à la qualité du sommeil sur chantiers, au centre de formation, et pendant les plongées expéri-
mentales. Si les durées moyennes sont très proches dans toutes les situations (environ 8 h 30 mn), on 
note par contre une grande différence entre les nuits suivant des plongées ou non. Par exemple, du-
rée moyenne de 7 h 15 min pour les nuits après plongée en saturation sur chantier et 9 h pour les nuits 
ne suivant pas de plongée, en centre de formation. Au cours des décompressions de longue durée, on 
relève même des sommeils de plus de 12 heures ce qui semble bien montrer le besoin de récupération. 
Pour ce qui est de la qualité, il ressort que les plongées expérimentales entraînent des sommeils 
moins bons, surtout pour les phases de compression et les débuts de séjour. La correspondance entre 
durée et qualité existe pour les différentes situations. Les nuits qui suivent les plongées voient des 
sommeils plus courts et de moins bonne qualité que lorsqu’il n’y a pas eu de plongée. 

Pour une récente plongée à 450 mètres (LEMAIRE, 1980), il apparaît que l’endormissement est 
plus difficile pendant le confinement et le séjour au fond que pendant la fin de la décompression et 
que les souvenirs de rêves sont beaucoup plus présents pendant la décompression que pendant le 
reste de la plongée, ce qui témoigne du changement de l’organisation du sommeil. Quant à la qualité 
du sommeil, certains sujets expriment des sensations très variables, d’une nuit à l’autre, et entre eux 
pour la même nuit. Fréquemment, les impressions de mauvaise qualité du sommeil sont liées par les 
sujets aux conditions de température dans le caisson et au bruit. 

Les deux problèmes de fatigue et de sommeil sont donc très intimement liés pendant les sé-
jours en hyperbarie, et ce fait est amplifié par la situation qui implique que le repos soit pris dans les 
mêmes conditions d’environnement, pression, température, bruit..., que celles où s’effectue le tra-
vail. Pour parfaire la connaissance du sommeil en hyperbarie, il importe d’ajouter aux enregistre-
ments EEG des mesures ventilatoires et respiratoires. L’augmentation de la masse volumique des 
gaz en profondeur peut avoir une influence sur les échanges gazeux plus importante pendant le som-
meil que pendant l’activité. 
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CHAPITRE III 

MÉTHODE DE PLONGÉE 

III.l. - COMPRESSION 

III.1.1. - TROUBLES DE LA COMPRESSION 

Lors de la descente pour les plongées profondes à l’héliox, la dissolution des gaz et les varia-
tions de pression sont à l’origine de troubles divers, qui deviennent de plus en plus évidents avec 
l’augmentation de la profondeur ou la rapidité de la vitesse d’accès. 

Les diverses manifestations sont : 

— articulaires : craquements et douleurs, limitant l’amplitude des mouvements et dimi-
nuant la dextérité manuelle (CONTI, 1971 ; BRADLEY et VOROSMARTI, 1974 ; L’HOPI AI LIER, 1976). 
CONTI, L’HOPITALLIER et COMET ( 1978) relèvent en particulier trente neuf cas de manifestations arti-
culaires chez quarante cinq plongeurs au cours d’expérimentations profondes, de 300 à 610 m. Ces 
symptômes disparaissent lors du séjour au fond, mais on ne connaît pas leurs répercussions à long 
terme. 

— neuromusculaires : tremblement, dysmétrie, secousses musculaires aux plus grandes 
profondeurs (BORDENAVE, 1972; BACHRACH et BENNETT, 1973 ; ROSTAIN et LEMAIRE, 1973) — cf. 
2.1. 

— électroencéphalographiques : apparition d’ondes lentes antérieures et particulièrement 
dans la bande thêta, ralentissement et diminution d’amplitude du rythme alpha (BRAUER, DIMOV, 

FRUCTUS, GOSSET et NAQUET, 1969; BENNETT et TOWSE, 1971 ; CORRIOL, CHOUTEAU et CATIER, 

1973 ; ROSTAIN et NAQUET, 1974) — cf. 2.1. 

— psvchométriques : diminution de performance, inhibition de l'apprentissage (BENNETT et 
TOWSE, 1971a; FRUCTUS et CHARPY, 1972;CHARPY, DEYTS et WIDE, 1973; LEMAIRE, 1979) cf. 
2.2. 

A ceci il convient d’ajouter les perturbations de l’équilibre, l’apparition de vertiges, de nau-
sées et, à partir d’environ 200 m de profondeur, une prédisposition à la somnolence, lorsque le sujet 
est laissé au repos, de même une baisse du niveau de vigilance (FRUCTUS, NAQUET, GOSSET, FRUCTUS 

et BRAUER, 1969). 

A plus grande profondeur, au-delà de 600-700 m chez les animaux (singes), une crise convul-
sive de type épileptique peut survenir, dont le seuil d’apparition est d’autant plus bas que la vitesse de 
compression est rapide (ROSTAIN, 1973 ; BRAUER, BEAVER, MANSFIELD, O’CONNOR et WHITE, 1975). 

III.1.2. - MÉTHODES DE COMPRESSION 

L’influence de la vitesse de compression se dégageant nettement dès les premières expéri-
mentations, la plus courante intervention sur les méthodes de compression a été de ralentir les vi-
tesses pour retarder l’apparition des symptômes ou pour diminuer leur intensité. 

C’est au CEMA que ces premières modalités de compression ont été pratiquées. En effet, de-
vant les difficultés des animaux d’expérience (caprins) à compenser les pressions dans leurs diffé-
rentes poches digestives, les compressions ont été effectuées assez lentement, et interrompues régu-
lièrement par des paliers de longue durée. Cette méthode de compression à l’héliox (PiN2 < 50 
mb), a permis à ces animaux d’atteindre des profondeurs de 570 puis 1000 m (CHOUTEAU, BIANCO, 
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ORIOL, COULBOY, AQUADRO, ALINAT et ANDRAC, 1967; CHOUTEAU, IMBERT et ALINAT, 1969). Un 
mode de calcul fondé sur une hypothèse dysbarique était proposé par CHOUTEAU, OCANA de SEN-
TUARY et PIRONTI (1971). 

L’interruption d’une courbe rapide par des paliers de longue durée permettait à deux 
hommes d’atteindre la profondeur de 457 men Grande-Bretagne en 1970 (rapport RNPL ; BENNETT 
et TOWSE, 1971b). 

La COMEX, à la suite des compressions rapides de la série PH YSALIE I à IV, avait abordé 
le problème des tables de compression dans l’expérimentation Janus II, pour laquelle avait été choi-
si un gradient limite de sous-saturation du tissu le plus lent, hypothèse fondée sur la théorie des gra-
dients osmotiques de KYLSTRA, LONGMUIR et GRACE (1968). Des valeurs décroissantes de ce gra-
dient avec la profondeur furent ensuite utilisées pour différentes plongées, permettant ainsi 
d’atteindre la profondeur de 610 m en 1972 durant l’expérience PH YSALIE VI (FRUCTUS, AGARATE 
et ROSTAIN, 1973). 

En 1974, Bennett, Blenkarn, Roby et Youngblood relançaient les méthodes de compression 
dans une autre direction, celle de la rapidité : 33 min pour atteindre 300 m, mais en ajoutant au mé-
lange héliox une proportion d’azote non négligeable : 18 % ; 5,6 bars à 300 m. 

Bien que cette profondeur ne soit pas très critique et que les résultats obtenus n’aient pas été 
très convaincants quant à la qualité du comportement et du bien-être des sujets, l’impact sur le plan 
industriel menait la COMEX à entreprendre la série expérimentale CORAZ (Compression Rapide 
Azote) pour atteindre 300 m sur une courbe d’une durée totale de quatre heures, interrompue par 
des paliers. Le but de cette série était essentiellement de déterminer le meilleur mélange respiratoire, 
de 0 à 9 % d’azote, en se référant au comportement des sujets, à leurs réactions psychomotrices et à 
leur tracé électroencéphalographique. 

Si, sur le plan psychomoteur, une nette amélioration est notée avec la présence d’azote (récu-
pération plus rapide) (CHARPY, MURPHY et LEMAIRE, 1976), on relève par contre sur le plan élec-
troencéphalographique des perturbations plus importantes et peut-être d’un type nouveau cf. 2.1. 

C’est pour vérifier ces faits que fut entreprise la série animale CORASIN (Compression Ra-
pide de Singes), avec différentes combinaisons de vitesses, de paliers, taux d’azote et mode d’injec-
tion, pour tenter la mise au point des effets respectifs des différents paramètres d’une compression. 
L’utilisation conjointe d’un modèle mathématique basé sur les échanges d’eau cellulaire et les modi-
fications fonctionnelles de la membrane cellulaire dues à la présence de gaz dissous (IMBERT, 1978) 
devait permettre de simuler les expérimentations et, en prédisant les effets, d’aboutir à une méthode 
de compression optimale. 

En utilisant comme critères le seuil d’apparition du tremblement et les modifications EEG, la 
conclusion de cette série expérimentale amène à recommander, pour la compression, un profil de vi-
tesse exponentiel, des paliers courts et l’injection progressive d’azote, en faible quantité (ROSTAIN, 
DUMAS, GARDETTE, IMBERT, LEMAIRE et NAQUET, 1977a). 

Cette méthode fut ensuite utilisée à plus grande profondeur ( 1000 m) dans la série Cornelius 
avec une compression de 29 heures pour la première plongée (ROSTAIN, DUMAS, GARDETTE, IMBERT, 
LEMAIRE et NAQUET, 1977b), un modèle de variation de vitesse exponentiel remplaçant le précédent 
en 1979 (ROSTAIN, GARDETTE B. et MC., et DUMAS, 1979). 

Parallèlement, le modèle était utilisé chez l’homme. En 1976, il servait à calculer la courbe de 
compression JANUS IV (24 h pour 400 m,PiN2 = 1,6 bar) où les modifications électroencéphalo-
graphiques furent importantes entre 240 et 300 m (ROSTAIN, NAQUET et LAGARDE, 1977), alors que 
les modifications psychométriques furent modérées (LEMAIRE et CHARPY, 1977). 

En 1979, sur une courbe inspirée des dernières Cornelius, une plongée humaine à 450 m a été 
menée avec huit sujets, la vitesse et la profondeur étant liées par une relation exponentielle (com-
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pression en 40 h, PiN2 = 2,2 bar). Les perturbations de l’électroencéphalogramme notées chez les 
différents sujets ont été très proches de celles qui étaient attendues, à partir des résultats obtenus 
après des compressions rapides à 180 m, et surtout lorsqu’il y était utilisé un mélange contenant de 
l’azote (PiN2= 1,9 bar) (ROSTAIN, LEMAIRE, GARDETTE-CHAUFFOUR, DOUCET et NAQUET, 1980). 

Il convient d’ajouter que l’utilisation d’une courbe progressivement ralentie, interrompue 
par des paliers, et d’un mélange contenant de l’azote (PiN2 = 5,6 bar) vient de permettre en février 
1981 à trois hommes de séjourner 24 h à 686 m. (Duke University, Durham (E.U.) Direction P.B. 
Bennett). 

On se heurte, en fait, à deux obstacles : on ne sait pas ce qui, dans la compression, provoque 
des troubles (rôles respectifs de la pression, des variations de pression en fonction du temps, de la 
qualité des gaz,(cf. IV.2) de la susceptibilité des plongeurs, de l’entraînement) et on ne sait pas claire-
ment quantifier l’amplitude des perturbations, le tableau n’étant jamais simple ; autrement dit, quels 
sont les critères de la qualité d’une compression ? Les données électroencéphalographiques pour-
raient servir à cette estimation, mais les différences inter-individuelles impliquent d’avoir suffisam-
ment d’observations pour tirer une conclusion, et le manque de corrélation avec les données psycho-
métriques, au moins jusqu’à 450 m, appelle un complément de recherches dans ces domaines. 

D’autres approches sont possibles et devraient être développées, sur l’aspect pharmacologi-
que par exemple : mesures in-situ, emploi de drogues, etc... 
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III.2. - DECOMPRESSION 

La décompression constitue toujours un moment critique de la plongée, que l’on n’aborde ja-
mais sans une certaine appréhension, en partie parce qu’elle se situe bien obligatoirement à la fin de 
la plongée, que l’organisme alors n’est pas nécessairement dans le meilleur état et que ses réponses 
peuvent être variables. Si les accidents graves sont rares et ne surviennent pas lorsque la décompres-
sion suit une table éprouvée, par contre les incidents ou les accidents mineurs sont fréquents, même 
avec des tables maintes fois utilisées et réputées sûres. C’est pourquoi, en plongée sportive et profes-
sionnelle à l’air comprimé, les tables sont fixées et subissent rarement des retouches. Par contre cha-
que plongée expérimentale à grande profondeur est l’objet d’une nouvelle table, qui essaye d’inté-
grer les connaissances acquises empiriquement au cours des précédentes décompressions et les 
nouvelles théories qui ne manquent pas d’apparaître régulièrement. 

III.2.1. - DISSOLUTION DES GAZ ET CALCUL DES TABLES 

Rappelons qu’un calcul de table de décompression se fonde sur les éléments suivants : une 
quantité de gaz dissoute dans l'organisme, qui est fonction de la solubilité, de la durée d’exposition, 
de la pression ; et une capacité d'élimination entraînée par la différence de pression partielle entre le 
gaz dissous dans l’organisme et le gaz alvéolaire. Cette élimination doit se faire autant que possible 
sans formation importante de bulles à l’intérieur de l’organisme, ce dégazage étant à l’origine des 
manifestations cliniques, bends ou autres, et de modifications biologiques : agrégats plaquettaires, 
etc... L’utilisation de l’oxygène a un rôle prépondérant dans la décompression (Chap. 1). 

En pratique, on part d’une théorie des échanges gazeux, avec choix des paramètres à prendre 
en compte : valeurs des périodes de dissolution, gradients admissibles de sursaturation, etc... On cal-
cule une table de remontée et on la met à l’épreuve chez un certain nombre de sujets. La qualité de la 
table est estimée à partir des impressions subjectives, des signes cliniques, des modifications biologi-
ques ou, mieux, à partir de la détection des bulles circulantes. La réalisation d’une table de décom-
pression semblant le témoignage d’une avance technologique, on ne trouve pas dans la littérature 
d’indications précises sur les modes de calcul, à part quelques exceptions (U.S. Navy, WORKMAN, 
1965). Rappelons qu’en France, il existe deux jeux de tables officielles qui ne concernent que la 
plongée à l’air, celui de la Marine Nationale (1965) et celui du Ministère du Travail (1974). Diverses 
données expérimentales sont disponibles, concernant soit des résultats de tests de tables, soit l’élimi-
nation globale de différents gaz in vivo, soit la dissolution dans des liquides biologiques. 

Une approche intéressante des échanges gazeux in vivo a été entreprise par le CERB. L’origi-
nalité du travail réside dans la technique d’utilisation d’un spectromètre de masse, dont la sonde 
d’extraction est introduite dans la circulation artérielle de l’animal (lapin), ce dernier pouvant être 
ventilé par un mélange gazeux différent de celui du caisson hyperbare (pompe respiratoire d’OBRE-
NOVITCH et BRUE, 1976). Ainsi, il est possible de déterminer les périodes de demi-saturation, ou de 
demi-désaturation, pour différents gaz au niveau du sang artériel, et les valeurs trouvées sont par 
exemple de 1 min pour l’hélium et de 1 min 45 s pour l’azote. Le passage d’un mélange gazeux à un 
autre se traduit par une sous-saturation temporaire quand on passe d’un gaz plus diffusible à un gaz 
moins diffusible, de l’hélium à l’azote, et à une sursaturation dans le cas inverse (GIRY, BROUSSOLLE 
et BATTESTI, 1978). Cette technique délicate, mais prometteuse, devrait permettre d’élucider des 
phénomènes encore obscurs. 

Pour les mesures in vitro, il a été mis au point un modèle physique à la COMEX (non publié) 
avec visualisation microscopique et détection ultrasonore des bulles circulantes, ainsi qu’un appa-
reillage assez semblable au CERTSM. Ce système permet de déterminer le moment d’apparition des 
bulles lors de la décompression d’un liquide quelconque : eau, plasma, sang, etc... avec éventuelle-
ment certains additifs, et d’étudier l’influence de divers paramètres sur la genèse et l’élimination des 
bulles : composition du mélange gazeux, amplitude des variations de pression, etc... (MASUREL, 
OCANA de SENTUARY, CATHERINE, MARBLE et GUILLERM, 1979). 
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III.2.2. - TROUBLES, ACCIDENTS ET PRÉVENTIONS -
DÉTECTION DE BULLES 

Les troubles qui apparaissent au cours ou à la suite d’une décompression peuvent être : 
- subjectifs : état de fatigue, lassitude 
- cliniques : 
- sensation de “passages de bulles” selon l’expression des plongeurs, mais ne correspondant sûre-
ment pas à ce phénomène ; 
- douleurs ostéo-articulaires ou musculaires (bends) fréquemment localisées au niveau des genoux 
en mélange oxy-hélium et des coudes et des épaules en plongée à l’air ; 
- accidents vestibulaires (oreille interne) ; 
- paresthésies diverses ; 
- détresse respiratoire et paralysies plus ou moins étendues dans les cas les plus graves. 
L’origine des douleurs ostéo-articulaires est encore méconnue. Signalons que l’équipe du CERTS M 
a obtenu des sédations de la douleur par la recompression locale (environ 100 mb) à l'aide d’un man-
chon gonflable. L’action ne se situe pas au niveau des récepteurs sensoriels de la douleur ou nocicep-
teurs mais bien dans la bulle, la faible pression nécessaire à la sédation pouvant s’expliquer par l’im-
portance des forces de cohésion au niveau des tissus périarticulaires (GUILLERM, comm. pers.). 
- biologiques : agrégation des plaquettes, perturbations de la coagulation, embolies graisseuses. 

Pour essayer d’estimer quantitativement la fatigue, LEMAIRE (1977) a utilisé un question-
naire, échelle d’analyse subjective pour 108 sujets participant à des tests de tables de décompression 
pour des plongées unitaires ou à saturation de 35 à 210 m : 
- 53 % des plongeurs ne rapportaient pas de sensation de variation de leur état, alors que 
- 30 % s’estimaient plus fatigués, dont la moitié de plus d’un degré sur l’échelle à 9 niveaux. 
- 17 % s’estimaient moins fatigués. 
La différence d’état est estimée entre avant et après le séjour en caisson et les réponses englobent 
donc tout le cycle de la plongée. 

Sur le plan clinique, de nombreux travaux et observations ont été rapportés, décrivant les 
symptômes et leurs conditions d’apparition, et la thérapeutique des divers accidents. On peut citer à 
ce sujet les publications d’une table ronde de la Société Medsubhyp (février 1972) (Du CAILAR, JO-

LY, OHRESSER, MAESTRACCI, MICHAUD), et les thèses de BELAICHE (1975) et BIAGGI (1975), les re-
vues de MICHAUD et BARTHÉLEMY (1976), de LE CHUITON, PARC, LAMY, et MELIET (1977), de WOL-

KIEWIEZ, PLANTE-LONGCHAMP, LAPOUSSIÈRE et PRIM (1978), de FRUCTUS (1979), ainsi que le 
travail expérimental sur l’accident neurologique par WOLKIEWIEZ, MARTIN, LAPOUSSIÈRE et KERMA-

REC (1979). 

Pour les accidents vestibulaires, les travaux de DEMARD (1973), LONG (1976), DEMARD et AP-

PAIX (1977) sont les plus importants. En particulier, LONG rapporte les résultats d’une série expéri-
mentale chez le cobaye en héliox à 200 m, où les accidents de décompression résultent en des lésions 
de l’oreille interne : hémorragies de la rampe, rupture de la membrane de Reissner, élargissement du 
canal cochléaire. 

Les premières observations de SICARDI (1970) concernant l’agrégabilité accrue des pla-
quettes et les troubles de la coagulation après plongée, avec ou sans accident, ont été confirmés : 
BROUSSOLLE, HYACINTHE, MAINART, STOLZ et STREIFF, (1973); GARDETTE, SICARDI et FRUCTUS, 

(1975), (1978) ; GIRY, PORLIER, EASTHAN et RADOMSKI, (1977). Les travaux du CERB ont été nom-
breux en ce domaine, et il faut retenir en particulier les mesures effectuées chez les élèves plongeurs-
démineurs, qui ont montré qu’il y avait toujours une augmentation de la consommation plaquet-
taire associée aux plongées, et que la production n’était pas toujours suffisante pour rétablir 
l’équilibre (GIRY, BROUSSOLLE, CAVENEL et IMBERT, 1977), malgré une stimulation de la synthèse des 
plaquettes sanguines ou thrombopoïese (GIRY, NEVEUX, DROUET, BARRES et BROUSSOLLE, 1977) par 
un agent humoral (NEVEUX, BARRES, DROUET, GIRY et BROUSSOLLE, 1979). 

Un des points importants de l’accident de décompression est d’éviter la “survenue” de ce que 
l’on appelle “la maladie de la décompression”, conséquence biologique du dégazage vasculaire. 
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La prévention est donc essentielle, et elle est assurée en premier lieu par les tables de décom-
pression. Si, malgré celles-ci, des troubles cliniques se manifestent, l’enchaînement biologique est 
rapide, sinon simultané. La thérapeutique associera inhalation d’oxygène, recompression et médi-
caments. 

Un moyen de prévention de l’accident consiste à détecter la présence de bulles dans l’orga-
nisme, les bulles circulantes présentant le plus haut risque d’accident de type neurologique ou vesti-
vulaire. Cette détection peut être pratiquée en particulier grâce à une méthode ultrasonore, utilisant 
l’effet Doppler. Il est même possible de quantifier, plus ou moins grossièrement, l’importance du dé-
gazage. 

A la suite de différents travaux à l’étranger, les premières recherches en France ont été réali-
sées par le CERTSM, l’appareillage étant réalisé par l’INSA de Lyon. Il était alors montré que, chez 
l’animal, même des profils de décompression ne provoquant pas d’accident présentaient un déga-
zage diphasique (GUILLERM, MASUREL et MONJARET, 1973). 

La détection est fondée sur le principe de variation de fréquence des ultra-sons réfléchis par 
une particule, en fonction de sa vitesse de déplacement. L’amplitude du signal et son spectre de fré-
quence différent lorsque le faisceau est réfléchi par des bulles — interface gaz-liquide — ou par les 
éléments figurés du sang. Rapidement, GUII.I.ERM, MASUREL, MONJARET, DAVID et SCHMIDLIN 
( 1973) démontraient le rôle filtrant du poumon, pour les bulles de taille réduite : On ne retrouve pas, 
au niveau de l'aorte, toutes les bulles détectées au niveau de l’artère pulmonaire. 

Ces premières recherches étaient effectuées à partir d’un capteur péri-vasculaire implanté. 
Cette méthode présente le moins de problèmes techniques du point de vue appareillage, car il n’y a 
pas de séparation entre vaisseaux et capteur, mais elle contraint à l’intervention chirurgicale et n’est 
pratiqué que sur l’animal. 

Le pas suivant était franchi avec la mise au point d’un détecteur trans-cutané utilisable chez 
l'himme (GUILLERM, MASUREL, GUILLAUD et MONJARET, 1975). La détection est alors effectuée au 
niveau précordial, artère pulmonaire ou ventricule droit, et une quantification auditive du débit de 
bulles en fonction du cycle cardiaque est alors possible. 

Cette technique a permis de classifier certaines plongées à l’air, de montrer que la fatigue de 
certains sujets influe sur la sécurité d’une table et de prouver effectivement que la détection peut 
jouer un rôle préventif de l’accident de décompression (MASUREL 8U1LLERM et CAVENEL, 1976). 

L’utilisation intensive de la détection a été faite pour une série de tests à la COMEX en 1976-
1977 : héliox et air, unitaire et saturation de 34 à 210 m., permettant de modifier ces tables au furet à 
mesure de leur évaluation, jusqu’à l’élimination des apparitions de bulles circulantes, c’est-à-dire en 
allant bien plus loin que la non-apparition de symptômes cliniques ou subjectifs (MASUREL, GRAS, 
GARDETTE, TERNISIEN et GUILLERM, 1977), encore que la corrélation entre bulles et accidents ne soit 
pas toujours très bonne (GARDETTE, 1979). 

Cette technique permettait aussi de mettre en évidence le rôle néfaste des “excursions” à par-
tir d’un niveau de saturation, la relation entre le degré de bulles et la survenue d’un accident vestibu-
laire étant manifeste (GARDETTE, LEMAIRE et DUMAS, 1977 ; MASUREL, GARDETTE, COMET, KTSMAN 
et GUILLERM, 1978). D’autre part. LE CHUITON, PARC, LAMY et MELIET ( 1977) montraient la diffé-
rence de dégazage en fonction du mélange, avec ou sans azote, pour deux plongées identiques à 
180 m, le mélange ternaire semblant favoriser l’apparition des bulles circulantes. Des synthèses de 
ces études ont été faites par NORTIER (1976) et récemment par LE CHUITON (1979), et on y trouvera 
des analyses détaillées du plus grand intérêt. Une étude récente a été menée par la COMEX et le 
GISMER pour évaluer, à partir de la détection de bulles circulantes, la qualitédes tables de décom-
pression à l’air du Ministère du Travail, du GERS et de la Royal Navy. Plus que des différences en-
tre les tables, cette étude met en évidence la variabilité inter-individuelle des sujets et l’importance de 
la bonne forme sportive. 
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Un indice complexe pour entreprendre l’évaluation de diverses tables de décompression a été 
mis au point par KISMAN, MASUREL, LAGRUE et LE PÉCHON (1978) et utilisé à la C.G. DORIS par LA-

GRUE, LE PÉCHON, KISMAN, MASUREL et GUILLERM (1978), qui ont montré que, pour la plongée à 
l’air, les tables de décompression, dites de surface (U.S. Navy), n’étaient guère plus sévères que les 
tables du Ministère Français du Travail. 

D’autres méthodes de détection de bulles : échographie, impédance, procédés thermiques, 
peuvent être évoquées, mais leurs résultats sont pour l’instant loin d’être concluants comme le souli-
gnent NORTIER (1976) et LE CHUITON (1979). 

En conclusion à la prévention des accidents et à la mise au point des tables de décompression 
à l’aide de la détection de bulles circulantes, on peut dire que celle-ci n’est pas fiable pour la préven-
tion des bends myo-ostéo-articulaires, mais qu’elle est indispensable pour éviter les accidents neuro-
logiques ou vestibulaires, et elle peut rendre des services appréciables, par exemple dans le calcul de 
la sursaturation en décompression (OCANA de SENTUARY, MASUREL., PARC, HÉE, MARBLE et Gun-
LERM, 1978). 

La prévention des accidents de type bend myo-ostéo-articulaire implique une meilleure 
connaissance de la pathogénie et serait favorisée par la détection des bulles non-circulantes. Pour 
tous les types d’accidents, la détection des bulles en continu et le traitement du signal par ordinateur, 
supprimant les fastidieuses écoutes pour la cotation des stades donneront sans doute la possibilité 
de progresser plus rapidement dans la connaissance des phénomènes en jeu. 

De même, la constitution d’une banque de données et la participation intensive de toutes les 
équipes concernées est essentielle pour mettre en valeur la somme d’informations acquises dans ce 
domaine. Tous ces développements sont actuellement en cours au CERTSM. 

Pour les tables de décompression, il y a un très important travail à faire. Si l’on sait ramener 
en surface des animaux de 1000 mètres ou des hommes de 600 mètres, ce n’est pas encore en toute sé-
curité, si l’on est capable d’éviter avec une probabilité les accidents graves, il reste que l’on est sou-
vent loin des décompressions confortables. Les répercussions de ces décompressions sur l’orga-
nisme, en particulier sur l’appareil ostéo-articulaire, méritent une attention plus grande. 

Les phénomènes pathologiques de la décompression ne s’arrêtent pas au moment de la sortie 
de l’eau ou de la sortie du caisson et, bien que tout le monde en soit convaincu, les études dans ce do-
maine restent beaucoup trop rares. 

Pourtant, la décompression est la phase où l’on risque le plus d’accidents, ceux-ci entraînent 
des réparations, et c’est bien un secteur de la recherche où les avantages économiques peuvent être 
justifiés. 
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CHAPITRE IV 

LES LIMITES DE LA 
PLONGÉE PROFONDE 

IV.l. - PROFONDEURS LIMITES CHEZ L’ANIMAL 

IV.1.1. - INTÉRÊT DE LA RECHERCHE CHEZ L’ANIMAL 

Le problème du devenir des méthodes de plongée — et de la plongée — est posé grâce aux ex-
périmentations animales. Celles-ci servent de jalons pour la plongée humaine, et l’avance en profon-
deur est tracée par les résultats des plongées animales. Le deuxième intérêt de la plongée animale est 
qu’elle permet de faire des mesures difficilement concevables chez l’homme, et qu’elle offre donc ain-
si la possibilité d’approcher la connaissance des mécanismes des perturbations enregistrées chez 
l’homme. Un troisième intérêt est enfin de disposer d’une variété d’espèces animales, et de pouvoir 
choisir son modèle en fonction de l’étude à réaliser. Il peut paraître que c’est beaucoup s’éloigner de 
la plongée humaine que d’étudier les réactions des poissons à la pression, mais c’est un des rares mo-
dèles qui va permettre de séparer les effets “gaz dissous sous pression” de la “pression en elle-même”. 

La recherche des profondeurs limites chez l’animal permet de rester, pour la plongée hu-
maine, dans une gamme de profondeur où il ne doit pas se produire d’événement irréversible. En-
core faut-il que le modèle animal soit suffisamment représentatif de l’homme. S’il est important que 
le système nerveux et le système cardio-respiratoire soient proches de ceux de l’homme, il faut en-
core déterminer quelle est l’extrapolation possible, pour la profondeur peut-être, pour les méthodes 
de compression et décompression (vitesse) sûrement. En particulier, le poids de l’animal est un élé-
ment essentiel, et doit être systématiquement pris en compte, une souris de 20 g n’ayant pas les 
mêmes exigences qu’un singe de 6 kg et qu’un homme de 75 kg. 

Plusieurs questions concernant les limites peuvent être posées : 

— jusqu’à quelle profondeur peut-on mener un animal donné, et comment cette profondeur 
varie-t-elle avec la méthode de compression : vitesses, mélange, paliers... ? 

— quelle est, en fonction de la profondeur et des caractéristiques de l’environnement, la du-
rée maximale de séjour d’un animal donné? 

Ces questions simplificatrices sous-tendent bien sûr une quantité de problèmes que chaque 
expérimentation essaie de réduire. 
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IV.1.2. - RÉSULTATS DE L’EXPÉRIMENTATION ANIMALE 
A TRÈS GRANDE PROFONDEUR 

Des plongées très profondes ont été menées en France par le CEMA avec des boucs et des 
singes au GERS avec des porcs, à la COMEX avec des singes, au CERTSM avec des brebis, au GIS 
de Physiologie Hyperbare (CNRS, Marseille) avec des chats, au Laboratoire de Physiologie de la 
Faculté de Médecine de Brest avec des poissons (anguilles, truites,...). 

De l’ensemble des résultats acquis par ces différentes équipes utilisant des méthodes diffé-
rentes, il ressort que jusqu’à 400-500 m, il se produit peu de variations chez les animaux, que le trem-
blement apparaît selon les mammifères entre 400 et 800 m, qu’au-delà les risques de convulsion sont 
importants chez le singe, que le bouc fait des crises de type hypoxique, et que la mort peut survenir 
brutalement sans beaucoup de signes prémonitoires. Quelques brebis, quelques singes, quelques 
chats ont pu être ramenés en surface depuis 1000 mètres, un porc a pu être ramené de 1200 m. Le cas 
des poissons sera analysé au chapitre suivant (4.2.). En s’en tenant à l’observation du comporte-
ment, il nous semble intéressant de rapporter quelques descriptions issues des rapports : 

— Certains boucs du CEMA présentaient au cours de la compression des diminutions de 
l’activité ; puis des parésies du train postérieur, puis une paralysie flasque, accompagnée de spasmes 
inspiratoires ; Ces troubles sont généralement réversibles par relèvement de la pression partielle 
d’oxygène. 

“A 101 bars, une crise mortelle est survenue au bout de 10 heures chez un sujet resté jusqu a-
lors indemne”. (CHOUTEAU et IMBERT, 1971). 

— Les brebis du CERTSM présentent parfois des crises d’agitation violente, des secousses 
chroniques, des convulsions et des perturbations ventilatoires. 

“3h20 après l’arrivée à 1000 mètres TH A LIE est tombée brusquement sur le flanc gauche et a 
présenté des convulsions avec extension de la tête sur le côté et clonies des membres. Les mouve-
ments de pédalage des 4 pattes persistaient. Après 4 heures de séjour au fond, de la spume claire ap-
paraissait au niveau des lèvres et la mort survenait au bout de 5 h 15 en palier”. (HÉE, 1979). 

— Des crises convulsives, généralement de type tonico-clonique sont notées chez le singe. 
L’utilisation de mélanges hyperoxiques (0,6 bar) ne change pas notablement le tableau. ‘‘Cepen-
dant, 4 heures après le début du séjour (1000 m), les myoclonies réapparaissent ; une crise convulsive 
survient à la 7eme heure du séjour (...). Après cette crise d'épilepsie, les myoclonies persistent, mais 
l’animal sombre progressivement dans un état léthargique qui s’accentue pendant la décompres-
sion”. (ROSTAIN, 1973). 

Nous insistons sur le fait que nous avons choisi ces exemples. Les tableaux sont très varia-bles, et ces observations ne sont pas constantes, mais elles existent, sans que l’analyse des conditions d’environnement permette de fournir une explication aux différences notées. On peut se demander s il s agit d une variabilité de sensibilité entre individus ou si l’on est en présence d’une répartition statistique normale. 

En remarque générale, il faut insister sur le fait que l’on note toujours des perturbations neu-ro-motrices, qui semblent précéder les désordres respiratoires. La liaison entre les deux est possible. On remarque aussi que les animaux ayant fait des crises convulsives présentent généralement des difficultés au cours des décompressions, qui leur sont souvent fatales : modifications pulmonaires li-mitant les échanges gazeux et l’élimination des gaz dissous ?. 

Le problème de la survie à très grande profondeur est donc posé, et malgré les expériences réalisées jusqu à maintenant, le besoin est grand pour avancer dans la compréhension des causes de ces phénomènes. 
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Il paraît essentiel de rechercher, d’un point de vue global, sous le seuil critique de 1000 m, l’é-
volution des symptômes sur des périodes de plusieurs jours, à 600, à 800 m. Et en fonction de ces ré-
sultats, on pourra éventuellement envisager de regarder si une possibilité d’adaptation à la pression 
existe, et si un animal ayant séjourné quelques jours à 600 ou 800 m pourra séjourner plus ou moins 
longtemps à 1000 m ou au-delà. 

La modification des méthodes par l’utilisation de drogues est peut-être une voie indispensa-
ble. Les réponses à ces questions seront décisives pour l’avenir de la pénétration humaine en profon-
deur. 
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IV.2. - EFFETS DE LA PRESSION HYDROSTATIQUE 
Pour une grande partie des modifications que nous avons revues dans les chapitres précé-dents, nous avons été amenés à insister sur le rôle prédominant de la profondeur et de la vitesse des variations de pression. Mais ‘profondeur” ne signifie pas uniquement “pression” dans le cas des mammifères respirant le mélange ambiant, puisque les gaz dissous peuvent jouer un rôle non négli-geable. 6 

Les effets respectifs de la pression et des gaz dissous sont difficiles à mettre en évidence chez le mammifère, même en changeant la nature du gaz dissous, hydrogène contre hélium, et une ap-
proche intéressante a été faite chez le poisson par BARTHÉLÉMY, au Laboratoire de physiologie de la Faculté de médecine de Brest. Il est en effet possible d’appliquer une pression hydrostatique dans l’eau d’un aquarium tout en contrôlant à volonté la pression partielle des différents gaz dissous 
(BARTHÉLÉMY, BELAUD, BELLET et PEYRAUD, 1971). Les questions posées peuvent se résumer ainsi : la pression hydrostatique et les gaz dissous ont-ils des effets propres, et, si oui, ceux-ci sont-ils syner-
giques ou antagonistes ? Quel paraît-être le facteur limitant à la pénétration très profonde dans ces 
conditions, l' aspect densité du mélange respiratoire et troubles ventilatoires mécaniques étant écar-

Des résultats présentés par BALOUET, BARHTÉLÉMY et BELAUD (1973) et développés par BE-
LAUD (1975), on peut dégager les faits suivants : jusqu’à 1000 mètres, sans gaz neutre dissous on constate chez 1 anguille un état d’agitation intense qui commence au-delà de 200 mètres et qui s’atté-nue au cours des paliers, des mouvements pendulaires des yeux, un ralentissement des ondes céré-brales, une intense hyperventilation et un accroissement de la fréquence cardiaque Une diminution des vitesses de compression entraîne un délai dans l’apparition des troubles et une diminution de leur intensité. 

Des travaux ultérieurs à 1000 mètres et à 1500 mètres ont montré que la truite ne survit pas 
longtemps à ces profondeurs. Lorsqu il y a de l' hélium dissous, la survie des animaux est plus lon-gue, peut-être en raison de leur état plus calme. Les symptômes sont dans l’ordre : agitation transi-toire à l’arrivée au fond, puis disparition des potentiels évoqués visuels (PEV), affaiblissement et dés-
organisation de l' activité ventilatoire et applatissement de l'EEG après une phase caractérisée par des ondes amples et lentes (5 c/ s). A 1500 m, dès la fin de la compression, l’agitation est intense et les per-
turbations EEG et ventilatoires s enchaînent. La mort survient plus ou moins rapidement. L’utilisa-tion d’autres gaz que l’hélium pour caractériser les effets différentiels conduit à définir des seuils 
d’activité équivalente correspondant pour 150 bars d’hélium à 60 bars d’azote, et à 25 bars d’argon. 
L hélium et 1 azote augmentent le temps de survie sous pression, par rapport aux conditions de pres-sion hydrostatique, prises pour référence (BARTHÉLÉMY, BELAUD et SALIOU, 1980). 

L helium hyperbare à 1000 et 1500 m entraîne donc des phénomènes de type narcotique, cet 
effet étant de tendance opposée à celui de la pression hydrostatique et le contre-balançant. 

Lorsque la pression partielle d’oxygène dissous est multipliée par 10 (de 0,3 à 3 bars), les ré-
sultats ne diffèrent pas de manière notable (BARTHÉLÉMY et BELAUD, 1978). En outre, l’ablation de la vessie natatoire, l’équilibration en pression de la cavité abdominale, la réduction du métabolisme 
par le refroidissement (4°C) ne modifient pas les phénomènes décrits ci-dessus. 

Une autre approche des effets relatifs de la pression hydrostatique et des gaz dissous a été en-
treprise sur une structure biologique élémentaire, les virus (picornavirus (ARN) : Echo 11 ; ADN virus : Herpes, types 1 et 2). A 500 m, il est montré que les cellules-hôtes, cellules de rein de singe Vervet, cellules Hela, ne subissent pas d altération, que ce soit en condition de pression hydrostatique ou sous hélium ou azote. A cette même profondeur, les conditions de pression inhibent la multiplica-tion virale, mais sans différence lorsqu’il y a ou non présence de gaz inerte dans le cas d’Echo virus ; 
dans le cas d Herpes virus 1 inhibition de la synthèse virale est plus importante avec N2 ou He ; tou-
jours dans le cas d hélium, on note des anomalies de l’Herpes virus (modifications morphogénéti-
ques). 
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Il est possible que la cause de ces modifications de développement soit à rechercher non seu-
lement au niveau du virus lui-même : la pression hydrostatique et les pressions hyperbares de gaz 
inertes peuvent modifier la cinétique de la multiplication virale par un processus qui obéit aux lois 
de la cinétique chimique (ARRHENIUS ; JOHNSON et EYRING, 1970), mais encore au niveau du trans-
fert du message viral à la cellule-hôte (BARTHÉLÉMY, CHASTEL et BELAUD, 1978 - CHASTEL, BARTHÉ-

LÉMY, BELAUD et MICHAUD, 1980). 

Un autre phénomène important à retenir est la conséquence de la pression sur l’anesthésie. 
Déjà en 1972, Guillerm, Chouteau, Hée et Le Péchon avaient mentionné, au cours des séries expéri-
mentales de détermination de la PO2 artérielle chez le lapin anesthésié à l’uréthane que, lorsque les 
compressions étaient effectuées avec de l’hélium, l’animal présentait des signes de réveil à partir de 
450 mètres. 

Chez la truite, cet effet de la pression sur la durée de l’anesthésie a été recherché, en même 
temps que les effets de la température. Les critères de fin d’anesthésie choisis ont été, d’une part la re-
prise de l’activité ventilatoire spontanée après immersion temporaire dans une solution de pento-
barbital (BELAUD, BARTHÉLÉMY, et PEYRAUD, 1977), d’autre part les caractéristiques de l’activité 
électrique de l’encéphale pendant l’immersion continue dans la solution de pentobarbital. (BELAUD 

et BARTHÉLÉMY, 1977). 

La diminution de durée d’anesthésie est obtenue à la fois par l’accroissement de température 
et par l’accroissement de pression. L’origine commune à l’échelon moléculaire de la cinétique des 
réactions chimiques semble donc une hypothèse à retenir, fortifiée par les variations notées de la fré-
quence cardiaque sous l’effet de la pression (BELAUD, BARTHÉLÉMY, LE SAINT et PEYRAUD, 1976), et 
qui pourraient être la conséquence de son influence sur le métabolisme cellulaire. 

La pression d’une part, les gaz dissous d’autre part ont donc bien une action sur l’organisme. 
A ce niveau, certaines compensations peuvent masquer une partie des effets. Les profondeurs aux-
quelles l’homme intervient actuellement paraissent donc se situer déjà dans une zone où des pertur-
bations sont à craindre, et les plus grandes précautions doivent être prises dans la prospection de 
profondeurs plus importantes. 

* 

Photo 6: Expérimentation sur l'Anguille i la Faculté de Médecine de l'Université de Bretagne Occidentale, à Brest - Laboratoire du 
Dr. L. Barthélémy. 
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Le Comité “Physiologie hyperbare” du CNEXO tient périodiquement à faire le point sur le développement des 
recherches et les progrès réalisés dans la plongée profonde. Dix ans après l’ouvrage de L. BARTHELEMY 
“Biologie humaine hyperbare: où en sommes-nous en 1972?’’, vite épuisé, voici une nouvelle synthèse: 
“Physiologie et Plongée profonde - La recherche française en 1981". 
Actuellement, ce sont les État-Unis qui ont réussi la plongée la plus profonde en chambre hyperbare: 686 m en 
février 1981. Mais, longtemps les plongeurs les plus profonds ont été français : les 610 ont été atteints dès 1972; 
c’est en France qu’a eu lieu le chantier expérimental à la plus grande profondeur: 500 m en 1977, JANUS IV. 
Si de telles profondeurs sont possibles, c’est grâce à une multitude de recherches et d’expérimentations menées 
dans les domaines les plus variés par de nombreux laboratoires d’hyperbarie, civils et militaires. Cet ouvrage fait 
ressortir les connaissances acquises depuis dix ans en France. Pour chaque thème, les spécialistes de la 
question ont été consultés sur leurs travaux, leurs hypothèses, leurs projets. Atteindre la plus grande profondeur 
possible est certes justifié, mais ce n’est pas le seul objectif et quantité de problèmes restent à résoudre pour que 
l’homme puisse travailler en toute efficacité et sécurité. Cette mise au point confronte les résultats français aux 
travaux étrangers les plus significatifs. C’est au total la synthèse de 258 publications de ces dix dernières années. 
Le CNEXO et le DRET ont oeuvré pour cette publication, proposée non seulement aux médecins spécialistes 
mais encore à tous ceux, professionnels ou amateurs, qui s’intéressent aux progrès de la plongée profonde. 
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