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Accidents en plongée subaquatique
et  en milieu hyperbare

M. Coulange, J.-E. Blatteau, O. Le Pennetier, F. Joulia, P. Constantin, A. Desplantes,
A. Henckes, V. Lafay, A. Kauert, R. Pignel, B. Barberon, P. Louge, A. Barthélémy

L’accident  de  plongée  est  un  accident  rare.  Il  peut  survenir  chez  le  plongeur  en  scaphandre  autonome  ou
en apnée  mais  également  sans  immersion  comme  par  exemple  lors  d’interventions  médicales  en  enceintes
hyperbares ou  lors  de  travaux  de  construction  de  tunnel.  Des  accidents  gravissimes  peuvent  apparaître
dans moins  de  10  mètres  de  profondeur.  Les  principales  étiologies  sont  représentées  par  l’accident  de
désaturation lié  à  un  relargage  de  gaz  sous  forme  bullaire  en  fin  de  plongée,  les  barotraumatismes
consécutifs aux  variations  des  volumes  gazeux  dans  les  cavités  aériques  de  l’organisme  lors  des  variations
de pression,  et  l’accident  cardiovasculaire  d’immersion  provoqué  par  une  surcharge  myocardique  liée  aux
contraintes environnementales.  Le  polymorphisme  clinique  impose  que  tout  signe  apparaissant  dans  les
24 heures  qui  suivent  une  plongée  soit  considéré  comme  un  accident  de  plongée  jusqu’à  preuve  du
contraire. L’alerte  doit  être  précoce  et  l’avis  hyperbare  systématique.  Le  traitement  préhospitalier  associe
au minimum  une  oxygénation  à  15  litres/min  et  une  réhydratation.  En  mer,  une  conférence  à  trois
entre l’appelant,  le  centre  régional  opérationnel  de  surveillance  et  sauvetage  et  le  Samu  de  coordination
médicale maritime  garantit  une  prise  en  charge  optimale,  conformément  au  référentiel  « Aide  médicale  en
mer ». La  médicalisation  doit  être  ciblée  sur  la  détresse  vitale,  les  signes  cardiothoraciques  et  les  situations
d’éloignement. En  cas  de  suspicion  d’accident  de  désaturation,  d’embolie  gazeuse  systémique  d’origine
barotraumatique, d’erreur  de  procédure  sans  signe  ou  de  doute  diagnostique,  le  transfert  direct  vers  un
centre hyperbare  doit  être  privilégié  le  plus  rapidement  possible.  Les  signes  cardiothoraciques  doivent  faire
rechercher en  priorité  un  accident  de  désaturation  thoracique  (chokes),  un  pneumothorax,  un  œdème
pulmonaire et  une  noyade.  En  cas  de  détresse  vitale,  l’accident  de  plongée  est  considéré  comme  un
accident cardiovasculaire  d’immersion,  noyé  et  potentiellement  victime  d’un  barotraumatisme  du  thorax
associé à  une  embolie  gazeuse  systémique.
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�  Principales  activités
subaquatiques  et  hyperbares

La  plongée  sous-marine  se  pratique  en  apnée  ou  en  scaphandre
autonome  (self  contained  underwater  breathing  apparatus  [SCUBA])
et se  caractérise  par  une  diversité  de  techniques.

�  Épidémiologie  des  accidents
Au  plan  mondial,  on  dénombre  annuellement  et  en  moyenne

un accident  pour  6000  à  10  000  plongées.  En  France,  350  accidents
sont traités  annuellement  dans  les  services  de  médecine  hyper-
bare, principalement  dans  les  centres  de  la  Méditerranée.
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L’accident  de  plongée  peut  parfois  survenir  en  eau  intérieure  ou
en plongée  souterraine  et  donc  concerner  l’ensemble  de  notre
territoire.  La  « saison  » des  accidents  de  plongée  débute  généra-
lement  à  l’occasion  des  fêtes  du  mois  de  mai  (plongeurs  non
préparés  physiquement),  avec  un  pic  estival  (augmentation  du
nombre  de  plongées)  et  une  recrudescence  en  fin  de  saison
touchant  plus  particulièrement  les  encadrants  de  clubs  (fatigue
accumulée).  Depuis  peu,  le  nombre  d’accidents  en  hiver  est  en
augmentation,  du  fait  de  la  poursuite  de  la  plongée  durant  la
saison froide.  La  grande  majorité  des  accidents  se  produit  chez
le plongeur  loisir  (85  %).  L’âge  moyen  des  accidentés  est  passé
en 25  ans  de  la  tranche  31–35  ans [1],  à  celle  de  41–45  ans.  Les
hommes  représentent  75  %  des  accidentés,  ce  qui  correspond  au
sex ratio  de  la  population  des  plongeurs.  Tous  les  niveaux  de  plon-
gée sont  concernés,  mais  le  plus  grand  contingent  est  fourni  par
les plongeurs  expérimentés.  L’incidence  augmente  avec  la  pro-
fondeur.  La  zone  la  plus  fréquemment  en  cause  est  celle  des  30
à 40  mètres,  mais  la  survenue  d’accidents  majeurs  à  faible  pro-
fondeur  est  possible,  y  compris  en  piscine [2] ou  lors  de  baptêmes
de plongée [3].  L’accident  survient  le  plus  souvent  chez  un  plon-
geur ayant  respecté  les  procédures  indiquées  par  son  ordinateur  de
plongée.

Le plus  fréquent  est  l’accident  de  désaturation  (ADD)  (53  %)
suivi du  barotraumatisme  grave  (15  %)  et  de  l’accident  cardio-
vasculaire  d’immersion  (5  %) [4].  Classiquement,  l’ADD  survient
chez le  plongeur  confirmé,  après  une  plongée  profonde  et  longue
c’est-à-dire  très  saturante,  parfois  précédée  d’une  première  plon-
gée dans  un  délai  de  moins  de  12  heures.  Le  barotraumatisme
concerne  plus  particulièrement  le  plongeur  débutant  et  survient
pour de  faibles  profondeurs  dans  lesquelles  le  gradient  de  pres-
sion est  le  plus  élevé.  L’accident  cardiovasculaire  d’immersion
est consécutif  à  une  décompensation  cardiorespiratoire  chez  un
plongeur  sédentaire,  plus  ou  moins  vieillissant,  pouvant  pré-
senter des  antécédents  cardiovasculaires  et  évoluant  dans  un
environnement  trop  contraignant  (froid  extrême,  effort  intense,
stress psychologique,  hyperoxie,  etc.).  L’accident  toxique  est  lié
à l’augmentation  des  pressions  partielles  des  gaz  ventilés  et  peut
être à  l’origine  d’une  noyade.

Les  accidents  en  plongée  professionnelle  civile  sont  rares  mais
mal quantifiés.  Ils  peuvent  survenir  au  « sec  »,  dans  des  secteurs
dépourvus  de  plan  d’eau,  en  particulier  lors  de  travaux  type
« percement  de  tunnels  ».  La  plongée  à  l’air  militaire  engendre
globalement  un  accident  pour  30  000  plongées [5],  soit  trois  fois
moins  que  la  plongée  loisir.

L’apnée  peut  générer  tous  les  types  d’accidents  précédem-
ment décrits,  avec  une  prépondérance  de  syncopes  hypoxiques.
L’accident  en  apnée  doit  donc  être  considéré  comme  un  accident
de plongée  à  part  entière.

�  Typologie  et  principes
thérapeutiques
Accident de désaturation

Bien  que  l’ADD  soit  le  plus  fréquent,  son  incidence  reste  faible  ;
de l’ordre  de  0,01  à  0,03  % [5, 6].  En  France,  environ  300  ADD  sont
pris en  charge  chaque  année  dans  les  centres  hyperbares,  la  grande
majorité  survient  malgré  le  respect  des  procédures  de  décompres-
sion. Les  conditions  liées  à  la  plongée,  comme  la  profondeur [5],
influencent  le  risque  de  survenue,  mais  des  facteurs  individuels
sont également  à  prendre  en  compte [7, 8] (Tableau  1).  Les  sujets
âgés de  plus  de  40  ans,  plongeant  à  plus  de  40  mètres,  constituent
une population  cible.  Quatre-vingt  pour  cent  des  symptômes
apparaissent  dans  l’heure  qui  suit  la  sortie  de  l’eau.  Les  formes
sévères surviennent  précocement  après  l’émersion,  avec  parfois
des premiers  signes  au  cours  des  paliers.  Les  formes  retardées  après
six heures  sont  rares.  Les  symptômes  d’ADD  sont  dominés  par  les
formes  neurologiques  et  vestibulaires  (Fig.  1).  Les  ADD  médul-
laires sont  les  plus  redoutables,  car  ils  sont  les  plus  fréquents  et
les plus  graves  avec  20  à  30  %  de  séquelles,  à  l’issue  de  la  prise  en
charge en  centre  hyperbare [9].

Tableau 1.
Facteurs de risques environnementaux et individuels de survenue d’un
accident de désaturation.

Facteurs environnementaux Facteurs individuels

Paramètres de la plongée :
– non-respect de la procédure
– profondeur (> 40 mètres)
–  durée prolongée (nombreux
paliers)
– répétition des plongées
(successives)
– variations d’immersion (yo-yo)
–  températures extrêmes
– vol aérien après plongée
(< 24 heures)

Âge (> 40 ans)
Shunt droite–gauche
Antécédent d’accident de
désaturation
Manque d’entraînement à la
plongée
Mauvaise condition physique
(endurance)
Effort intense pendant et après
la  plongée
Surcharge pondérale
Tabagisme

Physiopathologie
En  plongée  loisir,  les  bouteilles  étant  généralement  remplies

d’air, les  gaz  ventilés  en  pression  sont  l’oxygène  et  l’azote  qui
diffusent  à  travers  la  membrane  alvéolocapillaire  et  vont  se  dis-
soudre dans  le  sang  avant  d’être  distribués  à  l’ensemble  des  tissus.
Cette étape  correspond  à  la  phase  de  saturation  de  l’organisme.
L’oxygène  est  consommé  par  les  métabolismes  cellulaires,  et
l’azote est  restitué  lorsque  la  pression  ambiante  diminue.  En  effet,
lors de  la  remontée,  l’azote  se  trouve  en  sursaturation,  c’est-à-
dire en  excès  de  concentration  dans  les  tissus.  L’azote  doit  alors
être transporté  par  la  circulation  veineuse  puis  éliminé  grâce
à l’échangeur  pulmonaire  (phase  de  désaturation).  Le  gaz  peut
être véhiculé  sous  forme  dissoute  mais  également  sous  forme
de microbulles.  Une  présence  excessive  de  bulles  tissulaires  et
vasculaires  dans  l’organisme  peut  aboutir  à  l’ADD  (Fig.  2,  3).
On distingue  d’une  part  l’accident  bullaire  initial,  à  l’origine
d’effets  mécaniques  ou  occlusifs  immédiats  expliquant  les  pre-
miers  signes  après  la  plongée [10],  et  d’autre  part  la  maladie  de
décompression.  Véritable  entité,  celle-ci  correspond  à  l’activation
secondaire  de  processus  rhéologiques,  humoraux  et  immuno-
inflammatoires,  responsables  de  l’évolution  des  symptômes  au
cours des  24  premières  heures  (Fig.  4) [7].

Formes  cliniques
Il  est  habituel  de  scinder  les  ADD  en  accidents  « bénins  »

de type  I  et  les  accidents  plus  « graves  » de  type  II.  Les  ADD
type I  regroupent  les  formes  ostéomyoarticulaires  ou  joint  bends,
les formes  cutanées  et  les  symptômes  non  spécifiques  appe-
lés « manifestations  générales  ».  Les  ADD  type  II  regroupent  les
formes  neurologiques  (médullaires  et  cérébrales),  cochléovestibu-
laires,  et  cardiopulmonaires,  aussi  appelées  chokes [11] (Fig.  1).

Accident  de  désaturation  médullaire
Le mécanisme  est  celui  d’une  ischémie  localisée  de  la  moelle  épi-

nière  dont  l’origine  est  multiple  (Fig.  2).  Des  bulles  in  situ  peuvent
léser les  microcapillaires  de  la  substance  blanche  médullaire.  Au
niveau  des  plexus  veineux  drainant  la  moelle  épinière,  un  phé-
nomène  de  stase  sanguine  lié  aux  bulles  provoque  une  ischémie
d’amont [7, 10].  Le  passage  de  bulles  artérielles  via  une  communica-
tion ou  un  shunt  droite–gauche  pourrait  également  contribuer  à
ces processus,  en  particulier  au  niveau  de  la  moelle  cervicale [12].

Il faut  distinguer  les  symptômes  neurologiques  objectifs  avec
déficit sensitif  ou  moteur,  des  symptômes  purement  subjectifs
avec paresthésies  isolées  (souvent  des  fourmillements)  des  extré-
mités. Bien  qu’il  soit  difficile  de  les  classifier,  on  considère,
jusqu’à  preuve  du  contraire,  que  la  présence  de  paresthésies
bilatérales  est  l’expression  d’une  atteinte  médullaire  a  minima.
L’examen  neurologique  recherche  un  déficit  moteur  focalisé,  une
hypoesthésie  (avec  des  sensibilités  parfois  dissociées),  un  syn-
drome irritatif  pyramidal  et  une  ataxie  proprioceptive,  signant
une atteinte  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  La  réalisa-
tion initiale  d’un  score  ASIA  (American  Spinal  Injury  Association)
facilite le  suivi.  Les  accidents  les  plus  graves  sont  généralement
accompagnés  d’autres  symptômes  comme  une  douleur  verté-
brale d’intensité  variable  pouvant  aller  jusqu’à  une  sensation  de
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– ostéomyoarticulaires
– cutanés
– constitutionnels
   (asthénie, céphalées)

– neurologiques
   médullaires
   cérébraux
– cochléovestibulaires
– cardiorespiratoires

Accidents de type I

Accidents de type II

médullaires
41 %

cérébraux
17 %

vestibulaires
24 %

ostéo-
articulaires

18 %

Figure 1. Différents types d’accidents de désa-
turation.

Bulles

Embolisation

Artères

Ischémie d’aval
Oreille interne

Cerveau
moelle épinière

Shunt
droite–gauche

Veines

Stase
veineuse

Vasculaires
circulantes

Ischémie d’amont
Moelle épinière

Tissulaires

Stationnaires

Compressions,
dilacérations

Tendons, os
Tissu

nerveux,
oreille interne

Figure 2. Mécanismes de l’accident bullaire initial.

« coup  de  poignard  ».  Les  déficits  moteurs  peuvent  s’installer  de
manière  insidieuse,  à  bas  bruit,  en  quelques  heures,  avec  initia-
lement  des  sensations  de  lourdeur  ou  de  faiblesse  musculaire.
On observe  assez  souvent,  dans  les  cas  les  plus  péjoratifs,  une
atteinte  sphinctérienne  avec  rétention  d’urine [9] et  une  évolution
inéluctable  vers  une  paraplégie  ou  une  tétraplégie  quelle  que  soit
la thérapeutique  dans  les  24  premières  heures.  Une  élévation  de
l’hématocrite [13] et  des  D-dimères [14] est  également  associée  à  la
sévérité.  L’imagerie  par  résonance  magnétique  (IRM)  médullaire,
réalisée dans  un  délai  de  48  heures  après  les  premiers  signes,  per-
met de  mettre  en  évidence  dans  les  formes  graves  une  atteinte
ischémique  (Fig.  1)  et  parfois  l’existence  de  facteurs  compressifs
anatomiques  en  regard  de  la  lésion  médullaire [15].

Accident  de  désaturation  cérébral
Il est  le  plus  souvent  lié  à  la  perméabilisation  d’un  foramen

ovale ou  d’un  shunt  intrapulmonaire  avec  passage  de  bulles

veineuses  sur  le  versant  artériel,  provoquant  un  aéroembolisme
cérébral  (Fig.  3) [7,  10].

La  symptomatologie  est  celle  d’un  accident  vasculaire  cérébral
(AVC)  avec  de  nombreuses  formes  cliniques  possibles.  Les  formes
sévères entraînent  le  plus  souvent  des  atteintes  focalisées  des
fonctions  supérieures  et  des  paires  crâniennes  avec  des  troubles
visuels  (amaurose,  altération  du  champ  visuel),  des  troubles  de
la parole  (aphasie,  difficultés  d’élocution)  ou  encore  des  troubles
psychiques  (prostration,  agitation) [12].  On  observe  plus  rarement
des altérations  de  la  conscience,  des  convulsions  ou  une  hémi-
plégie.  Cette  symptomatologie  pose  le  problème  du  diagnostic
différentiel  avec  un  aéroembolisme  cérébral  d’origine  barotrau-
matique.  Les  éléments  en  faveur  d’un  ADD  cérébral  sont  la  notion
de plongée  saturante,  sans  remontée  panique  et  sans  blocage
expiratoire  associée  à  une  absence  de  signes  pulmonaires  ou
d’emphysème  sous-cutané.  Une  tomodensitométrie  (TDM)  thora-
cique ou  à  défaut  une  échographie  pulmonaire  peuvent  orienter
le diagnostic.  L’IRM  cérébrale,  réalisée  48  heures  après  les  pre-
miers signes,  peut  mettre  en  évidence  une  atteinte  ischémique
focalisée  ou  des  lésions  punctiformes  multiples  disséminées  de  la
substance  blanche  cérébrale  (Fig.  1).  La  recherche  secondaire  d’un
shunt droite–gauche  par  échodoppler  transcrânien,  transcaroti-
dien et/ou  thoracique  avec  épreuve  de  contraste  et  manœuvre  de
sensibilisation  doit  être  systématique  en  présence  de  signes  neu-
rologiques.  Il  a  pour  objectif  d’adapter  les  conditions  de  reprise  de
la plongée  pour  prévenir  toute  récidive.

Accident  de  désaturation  cochléovestibulaire
Il peut  être  lié  à  un  dégazage  endolymphatique  ou  plus  fré-

quemment  à  la  perméabilisation  d’un  shunt  droite–gauche [7, 10]

avec  embolisation  artérielle  de  l’oreille  interne  (Fig.  3),  préféren-
tiellement  du  côté  droit [16].  L’atteinte  purement  vestibulaire  est  la
plus fréquente  (3/4  des  cas) [16].  Elle  se  traduit  par  un  vertige  rota-
toire intense,  accompagné  de  nausées  et  de  vomissements,  dans
les minutes  qui  suivent  l’émersion.

L’examen  retrouve  un  nystagmus  horizontal  spontané,  avec  un
syndrome  vestibulaire  harmonieux  témoignant  d’une  atteinte  de
type périphérique.  Une  hypoacousie  et  des  acouphènes  peuvent
être associés  en  cas  d’atteinte  cochléaire  concomitante.

Le diagnostic  différentiel  peut  se  poser  avec  un  barotrau-
matisme  de  l’oreille  interne,  mais  dans  ce  cas,  une  otalgie  à
la descente  dans  un  contexte  de  difficultés  d’équilibration  et
des signes  cochléaires  sont  au  premier  plan.  Bien  que  rare,
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Figure 3. Embolisation artérielle par shunt droit–gauche.
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Figure 4. Maladie de décompression neurologique (conséquence
de l’occlusion vasculaire et de l’ischémie). ATP : adénosine triphos-
phate ; NMDA : N-méthyl-D-aspartate ; AMPA  : alpha-amino-3-hydroxy-
5-méthyl-4-isoxazole-propionique acide.

un  ADD  vertébrobasilaire  est  également  possible,  donnant  une
symptomatologie  vestibulaire  de  type  central  (nystagmus  mul-
tidirectionnel),  dans  un  contexte  neurologique  avec  troubles  de
conscience.

Le bilan  d’un  ADD  cochléovestibulaire  comporte  la  réalisation
d’une vidéonystagmographie  (VNG)  et  d’une  audiométrie  pour
confirmer  et  quantifier  l’atteinte.  Cet  examen  ne  doit  en  aucun  cas
retarder la  recompression  thérapeutique.  La  recherche  secondaire
d’un shunt  droite–gauche  est  systématique.

Accident  de  désaturation  cardiorespiratoire  ou  « chokes  »
L’ADD cardiorespiratoire  également  appelé  chokes  s’observe

essentiellement  lors  de  décompression  rapide  et  incomplète  après
une plongée  profonde,  sans  notion  de  blocage  expiratoire.  Il
se manifeste  dès  le  retour  en  surface  par  une  toux  sèche,  des
crachats,  une  dyspnée  avec  une  cyanose  et  des  douleurs  thora-
ciques [11].  Une  fuite  plasmatique  intrapulmonaire  avec  collapsus
cardiovasculaire  est  possible  en  cas  d’engorgement  bullaire  massif
de la  circulation  pulmonaire.  Le  choke  peut  également  se  com-
pliquer  d’un  ADD  médullaire  par  retentissement  sur  le  versant
veineux  et  d’un  ADD  cérébrovestibulaire  par  forçage  du  filtre  pul-
monaire et/ou  perméabilisation  d’un  foramen  ovale.  Le  diagnostic
différentiel  avec  un  barotraumatisme  thoracique  ou  un  œdème
pulmonaire  d’immersion  peut  être  difficile.  La  réalisation  d’un
scanner  thoracique  et  d’une  échographie  cardiothoracique  sont
souvent  indispensables  dans  ce  contexte.  Le  pronostic  peut  être
rapidement  effroyable.
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Figure 5. Principes de prise en charge en centre hyperbare.

Accident  de  désaturation  ostéomyoarticulaire  ou  « bends  »
L’ADD  ostéomyoarticulaire,  également  appelé  joint  bends,  se

traduit par  une  douleur  articulaire  intense  et  croissante,  à  type
de broiement,  avec  irradiation  dans  le  membre [17].  Elle  siège
le plus  souvent  au  niveau  d’une  grosse  articulation  (épaule,
hanche  et  genou).  L’impotence  fonctionnelle  est  en  rapport  avec
l’intensité  de  la  douleur.  On  distingue  deux  formes  selon  la  loca-
lisation des  bulles  :  l’atteinte  périarticulaire,  la  plus  fréquente
(2/3 des  cas),  touchant  les  insertions  musculaires  et  tendineuses,
d’évolution  immédiatement  favorable  à  la  recompression,  et
l’atteinte  osseuse  (1/3  des  cas),  plus  résistante  à  la  recompres-
sion et  susceptible  d’évoluer  vers  une  ostéonécrose  dysbarique [18].
Les formes  osseuses,  secondairement  asymptomatiques  pendant
plusieurs  années,  doivent  donc  être  identifiées  précocement  en
réalisant  une  IRM  articulaire  quatre  à  six  semaines  après  toute
suspicion  d’ADD  ostéomyoarticulaire  (Fig.  1).

Accidents  de  désaturation  cutanés
Considérés  comme  des  accidents  bénins,  les  « puces  » ou  les

« moutons  » sont  dus  à  la  présence  de  bulles  dans  le  derme  et
l’hypoderme.  Les  « puces  » se  manifestent  par  des  sensations  pru-
rigineuses  favorisées  par  les  variations  de  température.  Elles  sont
le plus  souvent  de  résolution  spontanée  et  ne  doivent  pas  être
confondues  avec  des  paresthésies  liées  à  un  ADD  neurologique.
Les « moutons  » correspondent  à  des  marbrures  érythémateuses,
ubiquitaires  et  fluctuantes,  d’allure  urticarienne  (Fig.  1).

Plus rarement,  la  présence  de  bulles  dans  les  vaisseaux  lympha-
tiques peut  se  manifester  par  un  œdème  douloureux  au  niveau
de la  poitrine  ou  des  extrémités,  avec  parfois  un  aspect  en  « peau
d’orange  » [12].

Symptômes  non  spécifiques
Le signe  essentiel  est  une  asthénie  intense  et  inhabituelle,  sur-

venant après  la  sortie  de  l’eau,  qui  oblige  le  sujet  à  se  coucher  et
parfois  à  dormir.  Elle  peut  s’accompagner  d’une  angoisse  et  d’une
céphalée.  Le  risque  réside  dans  le  potentiel  évolutif  vers  une  forme
constituée  d’ADD.

Accident  de  désaturation  en  apnée  ou  Taravana
Le syndrome  de  Taravana  est  décrit  depuis  le  début  du  XXe siècle

puis étudié  scientifiquement  à  partir  de  1965 [19].  Il  apparaît
dans des  ethnies  pour  lesquelles  l’apnée  est  un  moyen  de
subsistance  comme  les  pêcheurs  de  perles  polynésiens  et  les
pêcheuses  d’éponges  « Amas  » coréennes.  Il  signifie  « tomber  fou  »
et se  manifeste  par  des  troubles  neurologiques  après  une  suc-
cession  d’apnées  à  des  profondeurs  importantes  (supérieures  à
30 mètres)  associées  à  des  durées  de  récupération  inférieures  aux
durées  d’immersion.  Les  principaux  signes  sont  une  sensation
vertigineuse,  des  troubles  neurosensoriels  voire  une  perte  de

connaissance  et,  dans  les  cas  ultimes,  un  décès [20].  Les  troubles
apparaissent  le  plus  souvent  à  la  sortie  de  l’eau.  Parfois,  ils  sur-
viennent  une  ou  deux  heures  après,  voire  plus,  comme  cela
a été  décrit  par  l’équipe  du  Dr  Cortegiani  en  Italie,  jusqu’à
21 heures  après  la  fin  des  apnées [21].  L’imagerie  montre  des
zones ischémiques  au  niveau  des  limites  terminales  des  artères
cérébrales,  correspondant  aux  thromboses  engendrées  par  des
microbulles  circulantes  d’azote  formées  par  saturation  des  tissus
lents  lors  des  apnées  répétitives.  L’absence  de  paliers  de  décom-
pression,  la  faible  durée  de  récupération  en  surface,  la  profondeur
d’immersion,  l’activité  physique  et  l’eau  froide  seraient  les  prin-
cipaux facteurs  favorisants.  L’évolution  peut  être  spontanément
favorable.  Toutefois,  le  risque  de  séquelle  impose  une  oxygéno-
thérapie  hyperbare  (OHB)  en  urgence.  En  parallèle,  les  princi-
paux  diagnostics  différentiels  doivent  être  recherchés,  comme
l’embolie  gazeuse  cérébrale  d’origine  barotraumatique,  l’AVC
ischémique  par  vasospasme  hypoxique,  l’hémorragie  cérébrale,
etc.

Spécificités  thérapeutiques
Prise  en  charge  initiale

Après  avoir  donné  l’alerte,  le  plongeur  est  déséquipé,  séché  et
réchauffé.  Il  est  placé  sous  oxygène  au  masque  à  haute  concentra-
tion avec  un  débit  de  12  à  15  litres/min,  pendant  toute  la  durée
de l’évacuation.  L’oxygénothérapie  normobare  permet  souvent
d’améliorer  l’état  du  plongeur,  voire  même  d’obtenir  une  résolu-
tion des  symptômes.  Cette  amélioration  précoce  est  un  facteur  de
bon pronostic [7],  mais  ne  doit  en  aucun  cas  interrompre  la  prise
en charge  spécialisée.  Une  réhydratation  par  voie  orale  ou  voie
veineuse  est  immédiatement  débutée  pour  compenser  la  diurèse
d’immersion.  L’urgence  est  alors  à  l’OHB  (Fig.  5).  En  effet,  il  a  été
montré  qu’un  délai  de  recompression  tardif  supérieur  à  six  heures
est pourvoyeur  d’un  plus  grand  nombre  de  séquelles [9].

Recompression  thérapeutique
Une  recompression  initiale  à  2,8  ATA  (atmosphère  absolue)

(18 mètres)  avec  inhalation  d’oxygène  pur  pendant  deux  à  trois
heures (table  B18  ou  table  USN  T5)  est  efficace  dans  la  plupart
des situations  (Fig.  6) [9, 16, 18].  Cependant,  en  cas  d’ADD  avec  des
signes neurologiques  objectifs  ou  un  score  pronostique  défavo-
rable (Tableau  2) [9],  certaines  équipes  proposent  en  première  et/ou
en deuxième  intention  des  tables  plus  longues  à  2,8  ATA  pen-
dant quatre  à  huit  heures  (USN  T6,  C18),  tandis  que  d’autres
emploient  des  tables  plus  profondes  à  4  ou  6  ATA  (30  ou  50  mètres)
avec des  mélanges  suroxygénés  à  base  d’azote  ou  d’hélium
(Fig. 6) [22].  À  ce  jour,  aucune  étude  n’a  pu  démontrer  la  supério-
rité d’une  table  sur  les  autres  en  termes  de  récupération  clinique [9].
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Figure 6. Quelques exemples de tables de recompression : table courte O2 (A) et table longue Héliox C × 30 (B). Des pauses à l’air sont effectuées pour
limiter la toxicité de l’oxygène.

Tableau 2.
Éléments de pronostic pour les accidents de désaturation neurologiques : le score de gravité « Medsubhyp » (Société de physiologie et de médecine
subaquatiques et hyperbares de langue française) détermine un risque de séquelles plus élevé en cas de score supérieur à 8.

Score Medsubhyp 0 1 2 3 4 5 6

Âge ≥ 42 ans Non X

Oui X

Douleur vertébrale Non X

Oui X

Évolution avant recompression Améliorée X

Stable X

Aggravée X

Signes sensitifs objectifs Non X

Oui X

Signes  moteurs Non X

Parésies X

Paraplégie X

Atteinte sphincter urinaire Non X

Oui X
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ADD avec déficit neurologique :

Perfusion en poche souple :
Sérum salé isotonique : 1 l en 3 h
Aspirine 250 à 500 mg IVD
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puis 500 mg en 12 h
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pendant 1 à 2
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Figure 7. Traitement médicamenteux et séances de consolidation pour
un accident de désaturation. ADD : accident de désaturation.

Néanmoins,  il  existe  des  arguments  expérimentaux  en  faveur  de
l’usage de  l’hélium,  qui  favoriserait  l’élimination  des  bulles [23]

et  posséderait  des  propriétés  neuroprotectrices  liées  à  son  effet
hypothermique [24].  Dans  tous  les  cas,  des  séances  de  consolida-
tion sont  réalisées  les  jours  suivants,  en  général  à  2,5  ATA  pendant
90 minutes,  pour  optimiser  la  récupération  clinique,  en  associa-
tion avec  une  rééducation  neurologique  ou  vestibulaire  (Fig.  5,  7).

Traitement  médicamenteux
Il n’existe  pour  l’instant  pas  d’étude  contrôlée  démontrant

l’efficacité  d’une  thérapeutique  médicamenteuse  chez  l’homme.
La prescription  se  base  sur  la  connaissance  physiopathogénique
et les  études  sur  le  modèle  animal  (Fig.  7) [25, 26].

En cas  de  déshydratation  avérée  liée  aux  contraintes
d’immersion,  un  remplissage  par  cristalloïdes  est  légitime,  pour
contrer  la  fuite  plasmatique  secondaire  à  l’atteinte  endothé-
liale liée  à  la  maladie  de  décompression.  Bien  que  l’usage
d’antiagrégants  plaquettaires  pour  limiter  les  phénomènes
prothrombotiques  ne  soit  pas  consensuel [25],  l’aspirine  est  cou-
ramment  prescrite  en  France [27].  Une  anticoagulation  préventive
est justifiée  en  cas  d’immobilisation  prolongée.  L’intérêt  d’une
corticothérapie  à  forte  dose  reste  discuté [25, 26].  Les  substances
vasoactives,  souvent  employées  dans  le  passé,  sont  actuellement
délaissées.  La  lidocaïne  est  utilisée  par  certaines  équipes  dans  les
ADD neurologiques  sévères  en  perfusion  sur  24  heures  à  dose
conventionnelle,  afin  de  limiter  l’adhésion  leucocytaire  et  les  phé-
nomènes  pro-inflammatoires [25, 26].

Au total,  les  ADD  offrent  une  grande  diversité  de  tableaux
cliniques.  Leur  diagnostic  repose  pour  l’essentiel  sur  un  interro-
gatoire  minutieux  concernant  les  conditions  de  plongée  et  un
examen clinique  répété.  Il  ne  faut  en  aucun  cas  écarter  le  diag-
nostic  devant  un  état  normalisé,  d’autant  que  l’ADD  peut  évoluer
sur une  période  de  24  heures.  L’indication  d’une  recompression
doit être  large  et  se  justifie  pour  tout  signe  apparaissant  dans  les
24 heures  qui  suivent  une  plongée  saturante.  Après  un  ADD,  il
est essentiel  de  bénéficier  d’un  avis  spécialisé  avant  toute  reprise
de la  plongée  afin  de  contrôler  les  principaux  facteurs  de  risques
individuels  et  environnementaux  (Tableau  1) [28].

Accident barotraumatique
En  plongée,  les  variations  des  volumes  gazeux  sont

sous la  dépendance  de  la  loi  de  Boyle-Mariotte  (pres-
sion ×  volume  =  constante).  Au  cours  de  l’immersion,  l’élévation
de la  pression  ambiante  entraîne  une  diminution  du  volume  ;  à
la remontée  le  phénomène  s’inverse  et  le  volume  revient  théori-
quement  à  son  état  initial.  Le  non-maintien  de  cet  équilibre  est  à
l’origine  du  barotraumatisme.  Ainsi,  toutes  les  cavités  aériques  de
l’organisme,  naturelles  (sphère  ORL,  poumon,  système  digestif,
etc.) ou  pathologiques  (dystrophie  bulleuse,  emphysème,  etc.)
sont susceptibles  d’être  atteintes  lors  des  variations  de  profon-
deur.  Il  s’agit  le  plus  souvent  d’incidents  que  d’accidents,  mais
dans certains  cas  le  pronostic  vital  peut  être  engagé,  y  compris
lorsqu’ils  surviennent  à  faible  profondeur [3, 29].

“ Point fort

• La  survenue  de  symptômes  dans  les  24  heures  qui
suivent  une  plongée  doit  faire  évoquer  le  diagnostic
d’ADD.
• Les  symptômes  les  plus  fréquents  sont  neurologiques  et
vestibulaires.
• Le  plongeur  doit  être  placé  immédiatement  sous  oxy-
gène  normobare  et  réhydraté.
• L’évacuation  vers  un  centre  hyperbare  doit  être  recher-
chée  dans  les  meilleurs  délais.
• L’indication  d’une  recompression  doit  être  large,  y
compris  en  présence  de  signes  subjectifs.
• Une  aggravation  est  toujours  possible  pendant  les
24  premières  heures.
• Les  formes  neurologiques  peuvent  entraîner  des
séquelles  permanentes.

Barotraumatismes  de  la  sphère  ORL
Barotraumatisme  facial  ou  placage  de  masque

Lors  de  la  descente,  la  compression  de  l’air  piégé  dans  le  masque
entraîne  un  écrasement  de  la  jupe  sur  le  visage  à  type  « d’effet
ventouse  » ;  le  plongeur  doit  expirer  de  l’air  par  le  nez  afin  d’éviter
de possibles  lésions  oculaires  plus  ou  moins  bénignes  comme  un
hématome  périorbitaire,  une  hémorragie  sous-conjonctivale  ou
plus rarement  une  lésion  du  nerf  optique.  La  présence  d’un  flou
visuel ou  d’un  trouble  oculomoteur  impose  une  prise  en  charge
ophtalmologique  en  urgence.

Barotraumatisme  dentaire
L’augmentation  de  pression  à  la  descente  sur  des  dents  cariées

peut  être  à  l’origine  de  douleurs  parfois  très  vives.  À  la  remontée,
l’air piégé  à  l’intérieur  d’une  dent  mal  occluse  peut,  en  se  dilatant,
occasionner  une  douleur  syncopale  avec  fissuration  de  la  dent.  Des
visites régulières  chez  le  dentiste  et  des  soins  dentaires  appropriés
permettent  d’éviter  ce  genre  de  problèmes.

Barotraumatisme  sinusien
Tous  les  sinus  peuvent  être  touchés  (les  frontaux  plus  fréquem-

ment). Chaque  cavité  communique  avec  les  fosses  nasales  par
un ostium  dont  la  perméabilité  conditionne  la  ventilation  sinu-
sienne. Lors  d’épisodes  infectieux  ou  allergiques  de  la  sphère  ORL,
la muqueuse  devient  congestive  et  obstrue  progressivement  cet
orifice.  Les  troubles  peuvent  survenir  dès  les  premiers  mètres  et
se traduisent  par  des  douleurs  obligeant  à  stopper  la  descente  et
pouvant  être  associées  à  une  épistaxis.  Parfois,  lors  de  la  remontée,
particulièrement  en  cas  d’hyperplasie  et/ou  de  polypes,  l’air  piégé
dans le  sinus  ne  peut  s’en  échapper  ;  la  douleur  engendrée  par
la dilatation  de  l’air  peut  atteindre  des  seuils  importants  jusqu’à
la perte  de  connaissance  compromettant  ainsi  le  retour  vers  la
surface. La  prise  en  charge  de  ces  barotraumatismes  est  essentiel-
lement  basée  sur  la  prévention  :  ne  pas  plonger  enrhumé,  dépister
les antécédents  rhinosinusiens  lors  de  la  visite  d’aptitude,  etc.  Le
scanner  des  sinus  complété  si  nécessaire  par  une  endoscopie  per-
met d’adapter  le  traitement  prophylactique  et  curatif  qui  vise  à
libérer  l’ostium  :  antalgiques,  aérosols,  corticoïdes  et,  dans  les  cas
les plus  sévères,  ponction  de  sinus.

Barotraumatismes  de  l’oreille
Barotraumatisme  du  conduit  auditif  externe.  La  présence

d’une cagoule  en  néoprène  trop  étanche  peut  entraîner  un
séquestre  gazeux  dans  le  conduit  auditif  externe  (CAE)  avec
risque  de  lésion  par  phénomène  d’aspiration  des  parois  lorsque
le volume  gazeux  diminue  avec  l’augmentation  de  pression.  Ce
mécanisme  peut  aboutir  à  une  plaie  hémorragique  du  CAE  plus
ou moins  associée  à  une  lésion  tympanique.  La  mise  en  place  d’eau
dans le  CAE  lors  de  l’immersion  permet  de  limiter  ce  risque.
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Otite  moyenne  barotraumatique.  L’otite  moyenne  barotrau-
matique  est  le  barotraumatisme  le  plus  fréquent  en  plongée.
À la  descente,  la  compression  du  volume  d’air  dans  l’oreille
moyenne  entraîne  une  gêne  secondaire  à  la  mise  sous  tension
du tympan  nécessitant  des  manœuvres  d’équilibrage  spécifiques.
Des descentes  trop  rapides,  des  allers-retours  répétés  entre  sur-
face et  profondeur,  des  manœuvres  de  Valsalva  intempestives
à la  remontée  sont  des  facteurs  favorisants.  L’otalgie,  plus  ou
moins intense,  peut  s’accompagner  d’une  hypoacousie  et  par-
fois d’une  otorragie.  L’examen  otoscopique  obligatoire  permet
de recenser  cinq  stades  (classification  de  Haines  et  Harris)  en
fonction  de  l’importance  de  l’atteinte  ;  de  la  simple  hyperhé-
mie du  manche  du  marteau  (stade  I)  ou  du  pourtour  tympanique
(stade  II)  à  la  tuméfaction  de  l’ensemble  du  tympan  avec  présence
de bulles  rétrotympaniques  (stade  III),  à  l’hématome  rétrotympa-
nique (stade  IV)  et  à  la  perforation  tympanique  (stade  V).  Suite
à l’accident,  la  plongée  est  contre-indiquée  temporairement.  Le
traitement  dépend  de  l’importance  de  l’atteinte  tympanique.
Les stades  I  et  II  guérissent  spontanément  en  quelques  jours.  Les
stades  III  et  IV  nécessitent  un  traitement  local  antalgique,  régional
nasal et  général  anti-inflammatoire.  En  cas  d’hématome  rétrotym-
panique,  une  antibiothérapie  per  os  et  un  suivi  spécialisé  doivent
être discutés.  Au  stade  de  perforation  tympanique,  un  traitement
régional  endonasal  et  éventuellement  général  par  antibiotiques
sera mis  en  route.  Une  tympanoplastie  peut  parfois  être  nécessaire.
Le barotraumatisme  peut  se  compliquer  d’une  paralysie  faciale
périphérique  ou  d’une  atteinte  cochléovestibulaire.  En  cas  de  sur-
dité de  perception  ou  d’acouphène,  l’audiométrie  doit  être  réalisée
en urgence  afin  d’objectiver  une  lésion  cochléaire.  Elle  doit  être
complétée  par  une  tympanométrie  pour  discuter  de  la  place  de
l’OHB  et  d’une  vestibulométrie  en  cas  de  syndrome  vestibulaire
associé [30].

Barotraumatisme  de  l’oreille  interne.  Il  est  dix  fois  moins
fréquent  que  les  otites  barotraumatiques.  Il  peut  être  associé  à
un barotraumatisme  de  l’oreille  moyenne  dans  plus  de  la  moi-
tié des  cas.  Le  « forçage  tubaire  » lors  d’une  descente  trop  rapide
ou les  efforts  brutaux  de  compensation  tympanique  entraînent
une surpression  brutale  des  liquides  labyrinthiques  provoquant
l’accident.  Deux  mécanismes  peuvent  être  impliqués  :  soit  par
transmission  du  barotraumatisme  de  l’oreille  moyenne  à  l’oreille
interne  (barotraumatisme  mixte)  ;  soit  par  atteinte  directe  sans
lésion tympanique  secondaire  à  un  coup  de  piston  labyrinthique
avec risque  de  rupture  au  niveau  des  fenêtres  ronde  et  ovale.  Le
tableau  clinique  se  traduit  par  un  syndrome  cochléovestibulaire  :
otalgie,  hypoacousie  de  perception  (perte  auditive  dominante
dans les  fréquences  aiguës),  acouphène,  nausées,  vomissements,
vertige  rotatoire,  déséquilibre,  troubles  de  la  marche.  Le  diag-
nostic  différentiel  est  celui  d’un  ADD  de  l’oreille  interne  ou
du cervelet.  La  perte  auditive  constitue  une  « urgence  senso-
rielle » ; après  réalisation  d’une  audiométrie  tonale  objectivant
l’atteinte  cochléaire,  le  traitement  fait  appel  à  la  corticothé-
rapie. L’OHB  peut  être  discutée  en  urgence  en  l’absence  de
dysperméabilité  tubaire  sévère  ou  en  cas  de  doute  avec  un  diag-
nostic différentiel  d’ADD.  Le  déficit  vestibulaire  est  quantifié
par VNG  dans  un  deuxième  temps.  L’aggravation  secondaire  des
lésions  doit  faire  suspecter  une  fistule  labyrinthique.  Le  carac-
tère invalidant  du  vertige  impose  une  rééducation  vestibulaire
précoce [30].

Vertige  alternobarique.  Le  mécanisme  pressionnel  est  éga-
lement  impliqué  dans  la  physiopathologie  de  cet  incident.  À
la remontée  et  à  faible  profondeur,  une  dysperméabilité  tubaire
unilatérale  entraîne  une  asymétrie  pressionnelle  provoquant  un
syndrome  vestibulaire  irritatif.  Le  plongeur  ressent  un  vertige  de
quelques  secondes  à  quelques  minutes  l’exposant  au  risque  de
désorientation  spatiale  et  de  crise  de  panique  avec  le  danger  de
noyade  qu’elle  comporte.  Il  convient  alors  de  stopper  la  remontée,
de pratiquer  des  manœuvres  d’équilibrage  tympanique  non  trau-
matisantes  (déglutition,  manœuvre  de  Toynbee)  ;  la  manœuvre  de
Valsalva ne  peut  qu’aggraver  le  problème.  Le  plongeur  peut  être
amené  à  redescendre  d’un  mètre  ou  deux  pour  réduire  la  diffé-
rence  pressionnelle.  Le  vertige  alternobarique  disparaît  en  surface
sans  séquelles.  Il  ne  doit  pas  être  confondu  avec  un  barotrauma-
tisme  de  l’oreille  interne  ou  un  ADD  vestibulaire  qui  représentent
de vraies  urgences  thérapeutiques.

Figure 8. Emphysème sous-cutané cervical.

Barotraumatisme  du  laryngocèle.  Le  laryngocèle  est  un
diverticule  aérique  embryonnaire  du  larynx.  En  plongée  sca-
phandre,  à  la  remontée,  cette  poche  peut  faire  clapet  et  conduire  à
l’asphyxie.  Le  diagnostic,  suspecté  par  l’emphysème  sous-cutané
cervical  et  la  laryngoscopie  indirecte,  est  facilement  confirmé  par
un scanner  cervical.  Le  seul  traitement  est  chirurgical.

Pneumencéphalie.  Il  s’agit  d’un  barotraumatisme  rare [31].  À
la remontée,  une  entrave  à  l’évacuation  de  l’air  contenu  dans
les sinus  peut  causer  une  rupture  des  parois.  L’accident  peut  être
consécutif  à  une  fistule  cérébroméningée  post-traumatique,  à  une
hyperpneumatisation  des  os  du  crâne  ou  à  une  fragilité  congé-
nitale  ou  acquise  des  parois  sinusiennes [32, 33]. Au  plan  clinique,
on note  le  plus  fréquemment  des  céphalées  violentes  frontales,
occipitales  isolées  ou,  dans  les  cas  les  plus  sérieux,  une  aggra-
vation progressive  du  tableau  avec  vertiges,  troubles  visuels  et
déficits  neurologiques  (léthargie,  confusion,  hémiparésie,  etc.) [34].
La radiographie  standard  du  crâne,  bien  que  non  recommandée,
montre  la  présence  d’air  intracrânien  ;  la  TDM  confirme  le  diag-
nostic de  pneumencéphalie  et  permet  d’éliminer  une  hémorragie
intra- ou  péricérébrale.  L’hospitalisation  en  milieu  neurochirurgi-
cal est  nécessaire  ;  en  fonction  de  la  gravité  il  peut  s’agir  d’une
simple surveillance  avec  traitement  symptomatique  ou  d’une
prise en  charge  neurochirurgicale.  L’OHB  ne  sera  prescrite  qu’en
cas d’accident  de  désaturation  ou  d’aéroembolisme  cérébral  asso-
cié [35].

Barotraumatismes  pulmonaires
Ce  sont  des  accidents  peu  fréquents  qui  se  rencontrent  en

plongée  scaphandre  mais  aussi,  dans  certaines  circonstances  par-
ticulières,  en  plongée  libre.

Barotraumatismes  pulmonaires  en  scaphandre  autonome
Lors  de  la  remontée,  le  plongeur  doit  veiller  à  expirer  régu-

lièrement  pour  limiter  l’augmentation  des  volumes  gazeux
intrapulmonaires,  consécutive  à  la  chute  de  la  pression  ambiante.
Pendant  cette  phase,  une  entrave  à  la  libre  circulation  des  gaz
pulmonaires  produit  un  excès  de  dilatation  du  contenu  gazeux
qui ne  peut  être  évacué  physiologiquement.  Cette  augmentation
de volume  (le  volume  gazeux  double  entre  10  mètres  et  la  sur-
face) distend  les  alvéoles  jusqu’à  dépasser  leur  limite  d’élasticité  ;
cette surpression  peut  entraîner  une  hémorragie  intra-alvéolaire
et, dans  les  cas  les  plus  graves,  une  véritable  effraction  alvéo-
laire [36, 37].  Après  avoir  traversé  la  paroi  alvéolaire,  le  gaz  gagne
les tissus  interstitiels  environnants  et  peut  se  distribuer  vers  la
plèvre,  le  médiastin,  le  péricarde,  les  tissus  du  cou  (Fig.  8)  et
la circulation  veineuse  pulmonaire.  Une  embolie  gazeuse  sys-
témique  est  également  possible  par  la  migration  de  bulles  via
les cavités  cardiaques  gauches  vers  le  système  artériel.  Ainsi  ont
été décrites  des  embolisations  des  artères  coronaires  et  cérébrales
sans  pour  autant  qu’il  y  ait  systématiquement  un  pneumothorax
associé [3, 29].  Des  cas  de  désamorçages  cardiaques  lors  d’embolies
massives  ont  également  été  publiés.  Dans  la  plupart  des  cas,
l’aéroembolisme  atteint  les  artères  cérébrales [38,  39],  conditionnant
la gravité  et  le  pronostic  de  l’affection.  Les  circonstances  favo-
risantes  sont  une  remontée  rapide,  un  accès  de  panique,  un
exercice  de  remontée  sur  expiration [40] ou  d’échanges  d’embout,
un blocage  du  détendeur,  une  inhalation  d’eau,  une  manœuvre
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Figure 9. Kyste bronchogénique compliqué d’un pneumothorax.

Figure 10. Pneumothorax compressif.

de  Valsalva  inappropriée  ou  une  panne  d’air.  La  profondeur  de
la plongée  n’est  pas  un  facteur  prédictif.  Des  accidents  ont  été
observés  lors  d’entraînements  en  piscine  ou  pour  des  plongées  ne
dépassant  pas  5  mètres [3, 29, 41, 42].  Le  barotraumatisme  thoracique
peut  être  également  facilité  par  une  pathologie  sous-jacente  à  type
d’emphysème,  de  kystes  bronchogéniques  (Fig.  9)  ou  d’asthme [43].
Il représente  moins  de  5  %  des  accidents [44].  Sa  gravité  varie  avec
l’importance  de  l’atteinte  alvéolaire  et  la  présence  d’un  aéroembo-
lisme  cérébral  et/ou  coronarien  associé.  Les  troubles  surviennent
à l’émersion  ou  quelques  minutes  après,  mais  également  par-
fois dans  les  derniers  mètres  avant  la  surface,  pouvant  ainsi  se
compliquer  d’une  noyade.  La  symptomatologie  est  généralement
peu bruyante  associant  toux  sèche,  dyspnée  d’effort,  gêne  tho-
racique ou  emphysème  sous-cutané  isolé.  Dans  les  cas  les  plus
graves,  le  plongeur  présente  une  oppression  thoracique,  une  dou-
leur rétrosternale,  une  dyspnée  avec  crachats  hémoptoïques.  La
survenue  d’un  pneumothorax  suffocant,  toujours  possible,  néces-
site une  exsufflation  à  l’aiguille  sur  les  lieux  de  l’accident  (Fig.  10).
L’aéroembolisme  cérébral  compose  un  tableau  non  spécifique,
superposable  à  celui  des  embolies  gazeuses  iatrogènes  ;  plus  ou
moins  complet  en  fonction  de  l’importance  de  l’embole  et  du
territoire  atteint,  il  est  aussi  variable  dans  le  temps.  On  note  des
troubles sensitifs,  une  altération  de  la  conscience,  des  déficits
moteurs,  des  atteintes  sensorielles.  Les  manifestations  peuvent
être isolées  ou  aboutir  à  une  véritable  détresse  neurologique.
Après  conditionnement  sur  les  lieux,  l’accidenté  doit  être  ache-
miné sans  attendre  vers  un  centre  hyperbare.  Le  transport  se
fait préférentiellement  par  vecteur  maritime  et/ou  terrestre  sous
surveillance  médicale  ;  l’altitude,  même  faible,  du  transport  héli-
porté expose  à  la  décompensation  respiratoire  (augmentation
d’un décollement  pleural,  majoration  d’un  emphysème  médias-
tinal) et  au  risque  d’aggravation  de  l’aéroembolisme  cérébral.  À
l’arrivée  à  l’hôpital,  un  nouvel  examen  neurologique  complet

recherche  des  modifications  de  la  symptomatologie.  La  suspi-
cion de  décollement  pleural  ou  les  pneumothorax  avérés  font
réaliser  une  TDM  thoracique  ;  la  radiographie  standard  n’est  pas
suffisamment  contributive  dans  cette  évaluation.  L’échographie
pulmonaire  peut  éventuellement  avoir  sa  place  en  l’absence  de
scanner  rapidement  disponible.  Une  imagerie  cérébrale  associée
peut permettre  d’éliminer  un  diagnostic  différentiel  à  condi-
tion de  ne  pas  entraîner  une  perte  de  temps  supplémentaire.
Les atteintes  cardiologiques  et  neurologiques  bénéficient  d’une
OHB. Dans  les  formes  pulmonaires  isolées,  le  patient  est  placé  en
observation  48  heures  pour  surveiller  l’évolution  d’un  pneumo-
médiastin,  d’un  pneumopéricarde,  d’un  emphysème  sous-cutané
ou d’un  pneumothorax [44].

Barotraumatismes  pulmonaires  en  apnée
Les barotraumatismes  pulmonaires  sont  beaucoup  plus  rares  en

apnée.  Ils  peuvent  survenir  à  la  descente.  En  effet,  l’augmentation
de la  pression  provoque  une  redistribution  des  volumes  san-
guins périphériques  vers  le  thorax  consécutive  à  la  chute  des
volumes  gazeux  intrapulmonaires.  Ce  transfert,  appelé  blood  shift,
est estimé  à  1  litre  à  la  profondeur  de  30  mètres [45].  Ce  phéno-
mène est  bénéfique  dans  les  premières  dizaines  de  mètres  car
il limite  la  compression  de  la  cage  thoracique.  Toutefois,  si  le
gradient  de  pression  entre  les  capillaires  et  les  alvéoles  continue
d’augmenter,  des  lésions  barotraumatiques  de  la  membrane  alvéo-
locapillaire  peuvent  se  développer  et  aboutir  à  un  œdème  ou  à
une hémorragie  intra-alvéolaire [46, 47].  Ces  situations  exception-
nelles sont  rapportées  chez  les  apnéistes  entraînés  évoluant  à  des
profondeurs  moyennes  de  25  à  35  mètres  avec  des  immersions  ité-
ratives  et  nombreuses.  Dans  d’autres  circonstances,  l’hémorragie
intra-alvéolaire  est  favorisée  par  une  manœuvre  de  la  « carpe  »
ou buccal  pumping  non  maîtrisée  en  surface  (manœuvre  glos-
sopharyngienne  qui  permet  un  remplissage  forcé  des  poumons
en fin  d’inspiration  grâce  à  des  mouvements  répétés  de  bascule
arrière  de  la  langue) [48] ou  par  des  contractions  diaphragmatiques
volontaires  effectuées  en  profondeur,  afin  d’augmenter  la  durée
d’apnée [49].  La  présence  de  contractions  diaphragmatiques  invo-
lontaires,  liée  à  l’hypercapnie,  est  également  délétère.

Les barotraumatismes  pulmonaires  peuvent  aussi  se  voir  lors  de
la remontée,  lorsque  l’apnéiste  remonte  à  glotte  fermée  après  avoir
ventilé  sur  l’embout  d’un  plongeur  en  scaphandre.  Dans  d’autres
situations,  une  remontée  très  rapide  avec  blocage  expiratoire  chez
les chasseurs  sous-marins  atteignant  des  profondeurs  importantes
expose  à  la  possibilité  de  pneumothorax  et  d’aéroembolisme  céré-
bral. La  réexpansion  brutale  des  gaz  alvéolaires  se  fait  alors  que  la
redistribution  de  la  masse  sanguine  du  poumon  vers  la  grande  cir-
culation  est  plus  lente [50]. Les  volumes  gazeux  ainsi  piégés  peuvent
faire  effraction  dans  les  tissus  interstitiels  et/ou  dans  la  circu-
lation  artérielle [51].  Des  tableaux  similaires  ont  été  décrits  lors
de plongées  conformes,  peu  profondes,  chez  des  sujets  jeunes,
sportifs,  sans  antécédents  respiratoires.  La  physiopathologie  de  ce
type d’accident  n’est  pas  complètement  élucidée.  Des  différences
de compliance  entre  certains  segments  dues  à  des  anomalies
anatomiques  ou  fonctionnelles  préexistantes  sont  susceptibles
de favoriser  la  séquestration  des  gaz  alvéolaires  (air  trapping) à
la remontée.  Les  lésions  emphysémateuses  et  l’hyperréactivité
bronchique  méconnues  peuvent  suffire  à  induire  un  blocage  à
l’évacuation  alvéolaire [52].

Bien  que  l’évolution  de  ces  accidents  soit  en  général  sponta-
nément  favorable [53],  la  conduite  à  tenir  est  identique  à  celle
des surpressions  pulmonaires  en  scaphandre  autonome  ; l’OHB
n’est envisagée  qu’en  cas  d’aéroembolisme  coronarien  et/ou
cérébral.

Barotraumatismes  digestifs
La  colique  du  scaphandrier  est  un  trouble  digestif  mineur  consé-

cutif à  la  dilatation  modérée  des  gaz  intestinaux  à  la  remontée
qui ne  nécessite  aucun  traitement  particulier.  Le  barotraumatisme
gastrique  est  une  éventualité  rare  mais  potentiellement  grave  :
plongée  profonde,  remontée  rapide,  repas  copieux  peu  de  temps
avant l’immersion  et/ou  présence  d’un  ulcère  gastrique  en  phase
aiguë favorisent  ce  type  d’événement [54].  L’expansion  brutale  du
volume gazeux  intragastrique  provoque  la  fermeture  de  l’angle
de His  et  la  coudure  du  bas  œsophage  contre  le  pilier  droit  du
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diaphragme  ralentissant  ou  empêchant  ainsi  la  vidange  pylo-
rique. Exceptionnellement,  les  lésions  peuvent  aller  jusqu’à  la
rupture  gastrique.  La  clinique  associe  généralement  une  disten-
sion majeure,  une  douleur  abdominale  intense,  un  tympanisme,
un vomissement  voire  une  hématémèse.  La  mauvaise  tolérance
respiratoire  et  hémodynamique  peut  entraîner  un  état  de  choc [55].
En cas  de  pneumopéritoine  massif  compliqué  d’une  détresse
ventilatoire,  une  exsufflation  à  l’aiguille  peut  être  nécessaire
en préhospitalier.  La  radiographie  de  l’abdomen  sans  prépara-
tion montre  un  pneumopéritoine  fréquemment  important.  Le
scanner  thoracoabdominal  recherche  un  pneumomédiastin  et
surtout un  pneumothorax  associé.  La  fibroscopie  gastrique  per-
met de  visualiser  le  siège  exact  et  l’importance  de  la  lésion.  La
laparotomie  exploratrice  peut  être  systématiquement  proposée
compte  tenu  du  peu  de  corrélation  entre  les  lésions  anato-
miques  et  les  signes  cliniques.  L’OHB  ne  se  justifie  qu’en  présence
d’un aéroembolisme  cérébral  associé,  secondaire  à  une  diffu-
sion du  gaz  par  le  système  splanchnique  ou  par  une  effraction
vasculaire.

“  Point  fort

• Lorsque  la  pression  augmente,  les  volumes  gazeux  dimi-
nuent  et  inversement.
• Le  barotraumatisme  peut  se  produire  en  scaphandre
autonome  comme  en  apnée.
• Il  peut  survenir  à  faible  profondeur  car  la  variation  de
pression  la  plus  importante  se  trouve  dans  les  dix  premiers
mètres.
• La  sphère  ORL  est  la  plus  fréquemment  impliquée  avec
en  particulier  l’oreille  moyenne.  Les  atteintes  de  l’oreille
interne  sont  plus  invalidantes  et  doivent  être  différenciées
des  accidents  de  désaturation  vestibulaires.
• L’embolie  gazeuse  cérébrale  et/ou  coronarienne  fait  la
gravité  de  la  surpression  pulmonaire.
• La  principale  cause  du  barotraumatisme  thoracique  est
le  non-contrôle  de  la  vitesse  de  remontée  plus  ou  moins
associé  à  un  blocage  expiratoire.
• Les  barotraumatismes  digestifs  et  la  pneumencéphalie
sont  des  éventualités  rares.

Accident cardiovasculaire d’immersion
Longtemps  confondu  avec  la  noyade  ou  considéré  comme

sans lien  avec  la  plongée,  l’accident  cardiaque  a  récemment
été intégré  dans  la  classification  des  accidents  de  plongée
sous le  terme  d’œdème  pulmonaire  d’immersion  ou  plus  large-
ment d’accident  cardiovasculaire  d’immersion.  En  pratique,  il
se rencontre  essentiellement  sous  trois  formes,  qui  peuvent  être
intriquées  :
•  le  malaise,  pouvant  aller  jusqu’à  l’arrêt  cardiocirculatoire  ;
• la  dyspnée,  associée  à  un  œdème  pulmonaire  ;
• le  syndrome  coronarien  aigu.

Il est  favorisé  par  la  sédentarisation  et  le  vieillissement  de  la
population  de  plongeurs  ainsi  que  par  la  réalisation  de  plongées  de
plus en  plus  extrêmes.  L’hypertension  artérielle  est  également  un
facteur  de  susceptibilité  individuelle  non  négligeable [56].  La  pré-
sence d’une  cardiopathie  sous-jacente  méconnue  ou  non  avouée
fait la  gravité  de  cette  pathologie  avec  un  risque  de  décès  non
négligeable [57, 58].

Dans  une  étude  portant  sur  947  décès  en  plongée  entre  1992
et 2003,  l’accident  cardiovasculaire  d’immersion  est  en  cause  dans
26 %  des  cas  (troisième  cause),  et  directement  à  l’origine  dans  13  %
des cas [59].  Les  œdèmes  pulmonaires  d’immersion  représentent  la
première  cause  d’accident  respiratoire  chez  le  plongeur  en  sca-
phandre [60] et  10  %  des  accidents  de  plongée  pris  en  charge  par

les  centres  hyperbares  en  France  d’après  l’enquête  menée  par  la
commission  médicale  de  la  Fédération  française  d’études  et  de
sports sous-marins  (FFESSM).

Physiopathologie  et  formes  cliniques
Défaillance  cardiaque

Lors  de  l’immersion,  la  pression  hydrostatique  génère  une
contention  des  tissus  mous  périphériques  qui  favorise  le  retour
veineux  et  augmente  de  débit  cardiaque  de  15  à  20  % [61].  Le  froid,
dont  les  effets  sont  favorisés  par  la  conduction  thermique  de  l’eau
qui est  25  fois  supérieure  à  celle  de  l’air,  majore  la  vasoconstric-
tion et  génère  une  bradycardie [62].  L’augmentation  de  la  quantité
d’oxygène  consécutive  à  la  majoration  de  la  pression  ambiante
aggrave  les  phénomènes  précédents  et  entraîne  une  vasocons-
triction  périphérique  avec  une  augmentation  de  la  postcharge
ainsi qu’un  inotropisme  négatif [63, 64].  En  scaphandre  autonome,
la ventilation  de  gaz  comprimés,  donc  denses,  entraîne  une  aug-
mentation  importante  du  travail  ventilatoire  avec  des  variations
importantes  de  la  pression  pleurale.  Ces  variations  se  répercutent
directement  sur  le  cœur  et  sont  susceptibles  d’altérer  la  fonction
diastolique,  comme  lors  du  phénomène  de  pouls  paradoxal  chez
l’asthmatique [65].  Au  cours  de  la  remontée,  le  changement  de  posi-
tion modifie  la  répartition  de  charge  au  niveau  cardiovasculaire,
stimule  le  système  neurovégétatif  et  majore  le  travail  ventilatoire.
Le dégazage  tissulaire  engendre  un  phénomène  inflammatoire  et
la chute  de  la  pression  alvéolaire  accentue  le  gradient  de  pres-
sion alvéolocapillaire [66].  L’ensemble  de  ces  facteurs  provoque  une
surcharge  myocardique  plus  ou  moins  compensée  par  une  fuite
plasmatique  et  une  diurèse  consécutives  à  la  sécrétion  des  pep-
tides natriurétiques [67].  Cette  surcharge  peut  rapidement  aboutir
à une  défaillance  cardiaque  majeure  en  cas  d’environnement
très contraignant  (froid  intense,  effort,  hyperoxie,  etc.) [68] chez
un plongeur  incapable  de  s’adapter  (sédentarité,  pathologie  car-
diaque  sous-jacente,  hypertension  artérielle,  etc.).

Troubles  du  rythme
Le refroidissement  de  la  masse  sanguine  lié  à  l’immersion  et  à  la

ventilation  d’un  gaz  froid  favorise  la  vasoconstriction  coronaire
et les  troubles  du  rythme.  Les  variations  de  pressions  partielles
en oxygène [64],  l’effort  physique  et  le  stress  psychologique  induit
par l’environnement  majorent  ces  risques [69] et  la  présence  d’une
cardiopathie  sous-jacente  en  fait  la  gravité,  comme  par  exemple  la
dysplasie  arythmogène  du  ventricule  droit  ou  l’hypertrophie  du
ventricule  gauche.

Ischémie  myocardique
L’augmentation  des  contraintes  systoliques  et  diastoliques,

associée  à  une  vasoconstriction  coronaire,  potentiellement
responsable  de  vol  coronarien,  est  susceptible  de  favoriser
l’apparition  d’une  ischémie  myocardique.  Elle  peut  être  intense  et
durable  jusqu’au  syndrome  coronarien  aigu.  Il  s’agit  d’un  aspect
encore peu  développé  dans  la  littérature,  mais  qui  sera  de  plus
en plus  fréquent  en  raison  de  l’évolution  de  la  population  des
plongeurs [70].

Risque  embolique
Il s’agit  d’un  aspect  très  connu  de  la  plongée,  largement  décrit,

et qui  fait  déjà  l’objet  de  développements  dans  ce  chapitre.  Les
emboles  gazeux  peuvent  être  « physiologiques  » lors  de  la  décom-
pression.  On  parle  alors  de  bulles  « silencieuses  » qui  vont  être
évacuées  par  le  filtre  pulmonaire.  Dans  certaines  situations,  y
compris  avec  le  strict  respect  des  procédures  de  décompression,
le relargage  gazeux  peut  devenir  majeur  et  ainsi  entraîner  une
augmentation  des  pressions  pulmonaires  et  donc  ventriculaires
droites,  avec  altération  de  la  fonction  diastolique  par  phéno-
mène d’interdépendance  ventriculaire.  Cette  augmentation  des
pressions  pulmonaires  peut  favoriser  une  perméabilisation  d’un
foramen  ovale  avec  risque  d’embole  coronarien  et/ou  cérébral.
Le barotraumatisme  peut  également  générer  des  emboles  gazeux
dont les  conséquences  sont  souvent  péjoratives.

Œdème  pulmonaire  d’immersion
Les  contraintes  induites  par  la  plongée  sont  telles  que  la  barrière

alvéolocapillaire  peut  devenir  perméable [71].  D’un  côté,  les  pres-
sions capillaires  augmentent  du  fait  de  la  redistribution  sanguine
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Figure 11. Opacités en verre dépoli bilatérales sur une tomo-
densitométrie thoracique en faveur d’un œdème pulmonaire
d’immersion.

centrale  induite  par  l’immersion,  le  froid,  et  l’hyperoxie [64].  De
l’autre  côté,  la  charge  ventilatoire  est  majorée  par  la  ventilation
d’un gaz  dense  et  froid,  et  par  la  diminution  de  la  compliance  tho-
racique  en  lien  avec  l’afflux  sanguin  intrathoracique  et  l’effet  de
la pression  hydrostatique  sur  la  cage  thoracique [72].  Cette  majo-
ration  du  travail  ventilatoire  se  traduit  par  des  écarts  de  pression
alvéolaire  importants  entre  inspiration  et  expiration,  qui  fragi-
lisent la  membrane  alvéolocapillaire  et  peuvent  ainsi  associer  une
composante  lésionnelle.  L’œdème  peut  survenir  chez  un  sujet
sain lorsque  les  contraintes  environnementales  sont  majeures [66].
Il est  facilité  par  l’effort  physique  intense  et  le  stress  psycholo-
gique [60, 66].  Des  cas  de  cardiopathies  de  stress  type  Takotsubo  ont
également  été  rapportés [73].

Tous  les  phénomènes  décrits  ci-dessus,  en  dehors  de  la  ventila-
tion  d’un  gaz  dense,  sont  également  présents  en  apnée.  Toutefois,
la brutalité  et  l’intensité  de  ces  mécanismes  en  apnée,  dans  un
contexte  d’hypoxie  majeure,  entraînent  des  conséquences  beau-
coup plus  délétères  sur  le  système  cardiovasculaire.

Spécificités  thérapeutiques
La  prise  en  charge  initiale  repose  sur  un  traitement  symptoma-

tique.  En  cas  d’arrêt  cardiaque,  la  précocité  de  l’alerte  et  les  gestes
élémentaires  de  survie  priment.  Le  plongeur  en  arrêt  cardiaque
est un  noyé  jusqu’à  preuve  du  contraire [59].  La  réanimation  doit
débuter  par  une  série  d’insufflations  puis  est  poursuivie  suivant  les
recommandations  en  vigueur.  Le  choc  électrique  doit  être  le  plus
précoce  possible  et  tenir  compte  des  spécificités  du  milieu  humide.
En cas  de  syndrome  coronarien  aigu,  l’indication  d’une  reperfu-
sion précoce  doit  être  intégrée  dans  la  stratégie  globale  de  prise
en charge  thérapeutique.  En  cas  de  suspicion  de  lésions  associées
comme  un  ADD,  une  embolie  gazeuse  d’origine  barotraumatique,
ou de  remontée  panique  et  de  non-respect  des  paliers  de  la  victime
ou de  son  entourage,  l’indication  d’une  recompression  thérapeu-
tique  doit  être  systématiquement  évoquée.

En l’absence  de  détresse  vitale,  un  transfert  en  urgence  vers
une structure  hospitalière  à  proximité  d’un  centre  hyperbare  est
impératif,  y  compris  en  cas  de  régression  rapide  de  la  symptomato-
logie.  La  TDM  thoracique,  ou  à  défaut  l’échographie  thoracique,
éliminent  un  pneumothorax  et  objectivent  un  œdème  pulmo-
naire  (Fig.  11). L’électrocardiogramme  (ECG),  le  bilan  biologique
et l’échocardiographie  affirment  une  ischémie  myocardique  et/ou
une insuffisance  cardiaque.  L’utilisation  de  furosémide  peut
majorer  la  déshydratation  et  augmenter  le  risque  d’ADD.  Un  rem-
plissage  prudent  associé  à  une  oxygénation  normobare  et,  dans
certains cas,  à  une  ventilation  non  invasive  (VNI)  permet  la  régres-
sion de  la  symptomatologie  en  moins  de  24  heures  pour  la  plupart
des patients.  Une  recompression  thérapeutique  en  urgence  est
indispensable  en  cas  de  non-respect  des  procédures  ou  de  signes
associés  en  faveur  d’une  complication  barotraumatique  ou  d’un

ADD.  Dans  de  rares  cas,  la  présence  d’une  insuffisance  cardiaque
transitoire  ou  d’une  ischémie  myocardique  impose  un  transfert
en unité  de  soin  intensif  cardiologique  pendant  cinq  à  sept  jours.
Au décours  de  l’hospitalisation,  le  patient  doit  être  réadressé  à
un médecin  hyperbare  pour  discuter  les  conditions  de  reprise
éventuelle  de  la  plongée  afin  de  limiter  le  risque  de  récidive  poten-
tiellement  mortelle [57].

“  Point fort

• L’immersion,  le  froid,  l’hyperoxie  sont  les  principaux  fac-
teurs  favorisants  de  l’accident  cardiovasculaire  en  plongée.
• L’accident  cardiovasculaire  peut  se  compliquer  d’une
noyade,  d’un  accident  de  désaturation  et/ou  d’un  baro-
traumatisme  ;  l’avis  hyperbare  doit  par  conséquent  être
systématique  et  précoce.
• Le  traitement  initial  est  identique  à  la  prise  en  charge
habituelle  d’un  accident  de  plongée  (oxygène  normobare
et  réhydratation  prudente).
• En  cas  d’arrêt  cardiaque,  l’emploi  du  défibrillateur  doit
être  précoce  et  adapté  aux  spécificités  du  milieu  humide.
• En  cas  de  syndrome  coronarien,  la  reperfusion  en
urgence  doit  être  discutée.
• La  mise  en  place  d’une  pression  expiratoire  positive
accélère  la  récupération  d’un  œdème  pulmonaire.
• La  recherche  d’une  pathologie  cardiovasculaire  sous-
jacente  doit  être  systématique  après  l’accident.

Accident biochimique
La  loi  de  Dalton  énonce  que  la  pression  totale  exercée  par  un

mélange  gazeux  est  égale  à  la  somme  des  pressions  partielles  (Pp)
des constituants  de  ce  mélange.  La  pression  partielle  d’un  gaz
correspond  au  produit  de  la  fraction  inspirée  par  la  pression  abso-
lue. Par  conséquent,  l’augmentation  de  la  profondeur  en  plongée
provoque  une  élévation  de  la  pression  partielle  des  gaz  ventilés
jusqu’à arriver  à  un  seuil  de  toxicité.  Toute  symptomatologie  sur-
venant  sur  le  fond  et  diminuant  lors  de  la  remontée  doit  faire
suspecter  un  accident  toxique.  La  survenue  d’un  accident  toxique
peut se  compliquer  d’une  noyade  ou  d’une  remontée  panique.

Il peut  s’agir  d’une  hyperoxie,  d’une  syncope  hypoxique,  d’une
narcose  à  l’azote,  du  syndrome  nerveux  des  hautes  pressions  ou
d’une hypercapnie.

Noyade
La  noyade  fait  l’objet  d’un  chapitre  spécifique  dans  lequel

sont abordées  toutes  les  spécificités  de  cette  pathologie.  Pour
mémoire,  l’accident  de  plongée  grave  est  une  noyade  jusqu’à
preuve du  contraire.  Elle  est  le  plus  souvent  secondaire  et  associée
à d’autres  pathologies.  Toute  symptomatologie  respiratoire  doit
faire l’objet  d’un  bilan  paraclinique  approfondi  afin  d’éliminer  un
barotraumatisme  thoracique  et/ou  un  accident  cardiovasculaire
d’immersion.  En  cas  de  doute  sur  un  choke  (ADD  thora-
cique),  une  recompression  thérapeutique  doit  être  débutée  sans
délai.

Au total,  le  caractère  exceptionnel  de  ce  type  d’accident  et  la
diversité  des  diagnostics  imposent  une  prise  en  charge  simple  et
rapide avec  un  avis  hyperbare  systématique.  Lorsque  l’accident
survient  en  mer,  la  prise  en  charge  est  précisée  dans  le  réfé-
rentiel « Aide  médicale  en  mer  » publié  en  novembre  2013  par
la Société  française  de  médecine  d’urgence  et  par  Samu  (service
d’aide médicale  urgente)-Urgences  de  France  en  partenariat  avec
la Société  française  de  médecine  maritime  et  la  Société  de  phy-
siologie  et  de  médecine  subaquatiques  et  hyperbares  de  langue
française [74].
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�  Filière  de  prise  en  charge
d’un  accident  de  plongée
Procédure d’alerte

Tout  signe  qui  apparaît  dans  les  24  heures  qui  suivent  une  plon-
gée en  scaphandre  autonome  ou  en  apnée  est  un  accident  de
plongée  jusqu’à  preuve  du  contraire,  de  même  que  toute  erreur
de procédure  de  décompression  y  compris  en  l’absence  de  signe.
Tout accident  de  plongée  doit  bénéficier  d’une  prise  en  charge
spécialisée  en  urgence.

À  terre,  l’accidenté  appelle  le  15,  le  18  ou  le  112.  En  mer,  l’alerte
est faite  au  centre  régional  opérationnel  de  surveillance  et  sauve-
tage (CROSS)  par  appel  VHF-ASN  canal  70  ou  VHF  canal  16.  Les
appels reçus  par  d’autres  services  (centre  15,  centre  opérationnel
départemental  d’incendie  et  de  secours  [CODIS],  centre  hyper-
bare, etc.)  doivent  être  basculés  sur  le  CROSS  lorsque  l’accidenté  se
trouve encore  en  mer  afin  de  garantir  une  prise  en  charge  optimale
adaptée  aux  spécificités  du  milieu  maritime.  L’opérateur  du  CROSS
dispose  d’une  fiche  réflexe  de  prise  d’alerte  qui  précise  la  localisa-
tion de  l’accidenté,  le  délai  pour  rejoindre  le  point  à  terre  le  plus
proche, les  caractéristiques  du  navire,  les  paramètres  de  plongée,
les premiers  signes  et  le  traitement  initié  par  l’entourage.  Cette
fiche est  transmise  au  Samu  de  coordination  médicale  maritime
(SCMM)  et  aux  différents  intervenants.  En  cas  d’arrêt  cardiaque,
l’opérateur  du  CROSS  a  pour  consigne  de  ne  pas  suivre  la  fiche  et
de transférer  immédiatement  l’appel  au  SCMM.

Le plongeur  accidenté  ou  son  entourage  peut  utiliser  la  fiche
d’alerte  mise  en  place  par  la  Société  médicale  méditerranéenne
d’urgence  maritime  (SMMUM).

Les  modalités  d’alerte  doivent  être  anticipées  par  les  pratiquants
dans un  plan  de  secours  écrit,  adapté  au  lieu  et  à  l’activité.  Un
exemple  établi  par  la  SMMUM  est  présenté  ici.

Dans  certaines  parties  des  départements  et  territoires  d’outre-
mer, le  CROSS  est  remplacé  par  le  Maritime  Rescue  Coordination
Center  (MRCC),  et  le  Samu  départemental  fait  office  de  SCMM.

Premiers soins effectués par l’entourage
Les  pratiquants  ont  l’obligation  d’avoir  à  disposition  un  maté-

riel de  secours  qui  comprend  au  minimum  une  fiche  de  prise
en charge,  une  fiche  d’alerte,  un  masque  à  haute  concentra-
tion, un  ballon  autoremplisseur  à  valve  unidirectionnelle  avec
sac de  réserve  d’oxygène,  masques  et  tuyau  de  raccordement,  un
ensemble  d’oxygénothérapie  médicale  normobare  d’une  capacité
suffisante  pour  permettre  une  prise  en  charge  adaptée  jusqu’à
l’arrivée  des  secours  spécialisés,  avec  un  manodétendeur  et  un
régulateur  de  débit,  permettant  l’administration  d’oxygène  à  au
moins deux  plongeurs  de  façon  concomitante,  un  kit  d’aspiration
optionnel,  une  bouteille  d’eau  plate  d’un  litre,  de  l’aspirine  à
500 mg  (optionnel),  une  couverture  de  survie  et  un  kit  de  pan-
sement.  L’acquisition  d’un  garrot  type  garrot  « tourniquet  » est
fortement  conseillée.  Le  défibrillateur  semi-automatique  doit  être
accessible  dans  un  délai  court,  en  particulier  lors  de  plongées  enga-
gées en  situation  d’éloignement  des  secours  ou  en  cas  d’effort
immergé  intense  en  eau  froide.

En cas  d’accident,  les  premiers  soins  doivent  être  débutés  au
plus tôt  par  l’entourage  conformément  aux  recommandations [75].
En cas  d’arrêt  cardiaque,  la  réanimation  cardiopulmonaire  doit
commencer  par  une  série  d’insufflations  car  l’accident  de  plon-
gée est  un  noyé  jusqu’à  preuve  du  contraire.  La  réanimation
est ensuite  identique  aux  recommandations  habituelles.  Le  défi-
brillateur  automatisé  externe  (DAE)  est  mis  en  place  le  plus
précocement  possible.  L’accidenté  est  allongé  sur  une  surface
sèche,  non  métallique,  ou  isolé  du  sol  par  deux  serviettes  ou
un plan  dur.  Le  torse  doit  être  séché,  en  particulier  entre  les
deux  électrodes.  Le  moteur  du  navire  doit  être  idéalement  coupé
pour faciliter  l’analyse  du  tracé.  Le  choc  peut  alors  être  délivré
lorsque l’appareil  l’indique  et  que  les  conditions  sont  favorables.
En l’absence  d’une  détresse  vitale,  l’accidenté  est  séché  et  placé
au repos  strict  dans  la  position  la  mieux  tolérée,  à  l’abri  des  chocs
et du  vent.  Certains  auteurs  préconisent,  en  l’absence  de  détresse
ventilatoire,  un  décubitus  latéral  gauche  plus  ou  moins  associé

à  un  Trendelenburg.  En  pratique,  cette  position  est  difficilement
applicable  à  bord  d’un  vecteur  nautique.  La  victime  est  placée
sous oxygène  au  masque  à  haute  concentration  à  15  litres/min,
sans délai.  Cette  oxygénation  ne  doit  jamais  être  modifiée  ou
interrompue  sans  une  validation  médicale.  Elle  est  associée  à  une
réhydratation  de  0,5  à  1  litre  d’eau  par  heure  en  l’absence  de
vomissements,  de  troubles  de  la  conscience  ou  de  barotrauma-
tisme  digestif  et  éventuellement  à  la  prise  d’aspirine  à  la  dose
de 250  à  500  mg  en  l’absence  d’allergie  ou  de  saignement [27].
La réimmersion  n’est  pas  recommandée  sur  le  territoire  français
métropolitain [75].

Pour  faciliter  la  prise  en  charge,  une  conduite  à  tenir  peut  être
inscrite  au  verso  de  la  fiche  d’alerte  précédemment  décrite  et  asso-
ciée au  plan  de  secours.  Un  exemple  de  procédure  est  proposé
ici. Ce  protocole  doit  être  adapté  en  fonction  de  l’évolution  des
recommandations.

Régulation médicale
En  mer,  le  CROSS  transmet  au  SCMM  les  éléments  nécessaires

à l’ouverture  d’une  fiche  « Opération  ».  Si  le  SCMM  ne  peut  être
joint dans  un  délai  inférieur  à  trois  minutes,  le  Samu  départe-
mental  concerné  en  premier  lieu,  ou  le  centre  de  consultation
médicale  maritime  (CCMM)  en  second  lieu,  peuvent  être  amenés
à assurer  le  rôle  dévolu  au  SCMM.  La  fiche  de  prise  d’alerte  CROSS
est une  aide  essentielle  pour  adapter  la  prise  en  charge.  Elle  doit
être transmise  sans  délai  par  télécopie  ou  courrier  électronique  à
l’ensemble  des  intervenants.  À  terre,  l’alerte  est  transmise  directe-
ment au  Samu  départemental.  Le  médecin  régulateur  peut  s’aider
d’une fiche  type  reprenant  les  principaux  éléments  indispensables
à la  prise  en  charge.

Dans  tous  les  cas,  le  médecin  régulateur  doit  contacter  au  plus
tôt le  médecin  hyperbare  du  secteur  pour  discuter  de  la  prise
en charge  globale [74, 76] (Fig.  12). Il  veille  également  à  ce  que
les premiers  gestes  soient  conformes  aux  recommandations.  La
médicalisation  doit  être  limitée  aux  détresses  vitales,  aux  signes
cardiorespiratoires,  aux  symptomatologies  à  forte  évolutivité  et
aux situations  d’éloignements.  Une  détresse  vitale  doit  bénéficier
d’une  médicalisation  précoce.  En  cas  de  délai  d’intervention,  la
régulation  doit  tout  mettre  en  place  pour  projeter  une  équipe  de
secouristes  et  garantir  un  choc  électrique  précoce.  Une  jonction
à terre  doit  être  privilégiée  lorsque  les  délais  d’intervention  en
mer sont  importants  ou  que  le  support  de  plongée  est  inadapté
à une  réanimation  cardiopulmonaire.  En  cas  de  symptomatolo-
gie thoracique,  la  médicalisation  permet  de  discuter  un  drainage
thoracique  en  urgence  en  cas  de  barotraumatisme  thoracique,
ou un  geste  de  revascularisation  en  cas  d’ischémie  myocardique.
La projection  sur  le  terrain  d’un  appareil  d’échographie  et  celle
d’un dispositif  de  ventilation  en  pression  positive  continue  ou  de
VNI sont  des  éléments  diagnostiques  et  thérapeutiques  essentiels
devant  tout  signe  cardiothoracique.  La  situation  d’éloignement
impose  une  médicalisation  systématique  pour  éviter  une  erreur
d’orientation  qui  pourrait  être  préjudiciable  en  termes  de  délai.
Une médicalisation  non  justifiée  peut  être  à  l’origine  d’une  aug-
mentation  sensible  du  délai  d’évacuation  sans  bénéfice  évident
sur le  plan  thérapeutique.  Ainsi,  un  trouble  moteur  sévère  sans
détresse  vitale,  comme  par  exemple  une  paraplégie,  ne  doit  pas
être médicalisé  afin  de  garantir  un  délai  de  recompression  le  plus
court  possible.

Médicalisation
En  mer,  elle  est  assurée  par  un  service  mobile  d’urgence  et  de

réanimation  (SMUR)  maritime,  et  à  terre  par  un  SMUR  de  proxi-
mité.  L’équipe  médicale  doit  effectuer  un  bilan  lésionnel  rapide
avec mise  en  place  d’un  traitement  symptomatique  comprenant
au minimum  une  oxygénation  à  une  fraction  inspirée  en  oxygène
(FiO2)  de  100  %  et  un  remplissage  vasculaire.

Oxygénothérapie  normobare
Elle  est  effectuée  au  masque  à  haute  concentration  avec  une

FiO2 à  100  %  et  un  débit  de  15  litres/min.  En  cas  d’intubation,  le
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Alerte

et/ou simple jonction à quai

Samu de coordination

Médicalisés
– détresse vitale
– situation d’éloignement
– forte évolutivité
– signe cardiorespiratoire

Médecin hyperbare

SAMU départemental

Choix du vecteur
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Figure 12. Filière préhospitalière de la prise en charge d’un accident de plongée en mer. CROSS : centre régional opérationnel de surveillance et sauvetage ;
Samu : service d’aide médicale urgente ; SAU : service d’accueil des urgences ; RDU : réanimation des urgences ; USIC : unité de soins intensifs de cardiologie.

ballonnet  est  gonflé  à  l’eau  pour  éviter  un  risque  d’extubation  par
diminution  du  volume  gazeux  en  pression  lors  de  la  recompres-
sion thérapeutique.  Les  volumes  et  les  pressions  de  crête  doivent
être adaptés  pour  limiter  le  risque  de  lésion  pulmonaire,  en  parti-
culier dans  un  contexte  de  barotraumatisme  thoracique.  La  mise
en place  d’une  pression  expiratoire  positive  peut  être  nécessaire
pour limiter  les  effets  délétères  d’un  œdème  pulmonaire.  En  cas
de pneumothorax  suffocant,  l’exsufflation  à  l’aiguille  doit  être
discutée  en  première  intention  avant  d’entreprendre  le  protocole
habituel  de  prise  en  charge  d’un  pneumothorax.

Remplissage  vasculaire
Les  contraintes  d’immersion  provoquent  une  hypovolémie  qui

doit être  compensée  rapidement  par  l’administration  d’au  moins
500 ml  de  sérum  salé  isotonique  dans  la  première  demi-heure.  En
cas de  choc  hypovolémique,  le  protocole  de  remplissage  est  effec-
tué selon  les  recommandations  habituelles.  Le  remplissage  doit
être prudent  en  cas  de  détresse  respiratoire.  L’usage  de  poches
souples est  préconisé  en  cas  de  traitement  hyperbare  pour  éviter  la
survenue  d’une  embolie  gazeuse  iatrogène  consécutive  à  une  aug-
mentation  brutale  du  volume  gazeux  dans  un  flacon  rigide  lors  de
la décompression.

Traitement  pharmacologique
Bien  que  l’administration  d’aspirine  à  une  dose  de  250  à  500  mg

ne soit  pas  consensuelle,  elle  peut  être  discutée  en  l’absence  de
saignement  ou  d’allergie [27].

Les  grands  principes  du  traitement  préhospitalier  sont  résumés
dans la  Figure  13.

Recompression sur site
Dans  le  cadre  professionnel,  la  réglementation  impose  une

chambre  hyperbare  sur  site  lorsque  le  délai  d’accès  au  caisson
hospitalier  le  plus  proche  excède  deux  heures  pour  les  travaux  sub-
aquatiques  (les  mentions  A) [77].  Le  délai  passe  à  une  heure  lorsque
la durée  des  paliers  de  décompression  est  supérieure  à  15  minutes.
Pour les  interventions  subaquatiques  (les  mentions  B),  le  délai  de
recompression  peut  être  supérieur  à  deux  heures  en  l’absence  de
palier [78].  Il  passe  à  moins  de  deux  heures  en  cas  de  paliers  de
moins de  15  minutes  et  à  moins  d’une  heure  en  cas  de  palier  de
plus de  15  minutes.  La  recompression  sur  site  au  sec  nécessite  du
personnel  compétent  et  entraîné.  Elle  doit  tenir  compte  du  rap-
port bénéfice/risque  entre  une  recompression  précoce  sur  site  dans
un caisson  « rustique  » et  une  recompression  plus  tardive  dans
un centre  hospitalier  disposant  d’une  chambre  de  réanimation.
Seul un  personnel  titulaire  d’un  certificat  d’aptitude  à  l’hyperbarie
est autorisé  à  pénétrer  dans  un  caisson  sous  pression  pour  effec-
tuer une  surveillance  ou  un  soin.  La  recompression  thérapeutique
par réimmersion  est  non  recommandée  sur  le  territoire  français
métropolitain.

Transfert préhospitalier
L’accident  de  plongée  doit  être  transféré  sans  délai  vers  un

service  spécialisé.  À  distance  des  côtes,  l’hélicoptère  est  l’un
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IOT et ventilation mécanique FiO2 = 100 % ± PEP

En cas de pneumothorax, de syndrome coronarien aigu, etc.: cf. protocole spécifique

Centre hospitalier

O2 15 l.min–1 5 insufflations

Figure 13. Conduite à tenir préhospitalière
adaptée en fonction de la conscience et de
l’état circulatoire. DAE : défibrillateur automa-
tisé externe ; ACR : arrêt cardiorespiratoire ; RCP :
réanimation cardiopulmonaire ; PLS : position
latérale de sécurité ; CPAP : continuous positive air-
way pressure ; VVP : voie veineuse périphérique ;
IOT : intubation orotrachéale ; PEP : pression expi-
ratoire positive ; SpO2 : saturation pulsée en
oxygène ; FiO2 : fraction inspirée en oxygène.

des  vecteurs  les  plus  adaptés.  Toutefois,  la  montée  en  altitude
par rapport  au  lieu  de  l’accident  doit  être  si  possible  inférieure
à 300  mètres  pour  éviter  une  dépressurisation  importante  qui
aggraverait  un  accident  de  désaturation  ou  un  barotraumatisme
pulmonaire.  De  plus,  les  contraintes  de  treuillage  et  l’étroitesse  de
la cellule  peuvent  faire  préférer  un  transfert  par  voie  maritime.  À
proximité  des  côtes,  un  retour  à  terre  par  moyens  personnels  est
souvent  préférable  à  une  attente  sur  site  d’un  vecteur  spécialisé,
y compris  en  cas  d’indications  de  médicalisation.  Le  déclenche-
ment d’un  vecteur  nautique  peut  être  une  bonne  alternative,  en
particulier  dans  un  contexte  de  prompt  secours.  En  cas  d’arrêt
cardiaque,  l’utilisation  d’une  table  automassante  peut  faciliter  le
transfert  de  la  victime.  À  terre,  le  choix  entre  un  vecteur  terrestre
ou héliporté  dépend  de  la  proximité  du  service  receveur.  Lorsque
l’avion  est  le  seul  moyen  pour  atteindre  un  centre  hyperbare,
l’utilisation  d’appareils  capables  de  maintenir  la  pression  du  sol  en
cabine doit  être  privilégiée.  En  cas  d’utilisation  d’un  avion  de  ligne
classique  ou  a  fortiori  d’un  aéronef  non  pressurisé,  un  traitement
initial uniquement  médical  par  oxygénothérapie  normobare  pen-
dant 24  heures  peut  être  discuté  avant  le  transfert  vers  un  centre
hyperbare [79].

Orientation
L’orientation  d’un  accidenté  est  systématiquement  discutée

avec le  médecin  hyperbare  lors  de  l’appel.  L’accident  de  désatu-
ration,  l’embolie  gazeuse  coronarienne  et/ou  cérébrale  d’origine
barotraumatique,  et  l’erreur  de  procédure  sans  signe  clinique
doivent  être  dirigés  en  première  intention  vers  un  centre  hyper-
bare. En  cas  de  doute  diagnostique,  le  transfert  vers  un  centre
hyperbare  doit  être  également  privilégié.  Afin  d’optimiser  la  prise
en charge,  les  SCMM  ainsi  que  les  Samu  départementaux  doivent
tenir à  jour  la  liste  des  caissons  hyperbares  disponibles  dans  leur
zone de  compétence  et  organiser  la  filière  de  soins.

Prise en charge hospitalière
En  cas  d’indication  d’OHB  en  urgence,  l’admission  directe  dans

un centre  hyperbare  doit  être  privilégiée.  Le  passage  par  un  service
d’accueil  des  urgences  peut  se  discuter  pour  optimiser  le  condi-
tionnement  et  réaliser  le  bilan  préthérapeutique,  à  condition  qu’il

n’entraîne  pas  de  perte  de  temps  supplémentaire.  Il  n’y  a  pas
d’indication  de  gazométrie  systématique  en  dehors  d’une  détresse
vitale, d’une  symptomatologie  respiratoire  ou  d’une  suspicion
d’intoxication  au  monoxyde  de  carbone.  Au  moindre  doute,
la TDM  thoracique  est  effectuée  en  urgence  afin  d’éliminer  un
pneumothorax  qui  nécessiterait  un  drainage  avant  toute  recom-
pression.  L’échographie  thoracique  pourrait  être  à  l’avenir  une
alternative  intéressante  en  cas  de  délai  pour  obtenir  une  TDM.
L’imagerie  thoracique  peut  être  complétée  par  des  coupes  céré-
brales en  cas  de  suspicion  d’embolie  gazeuse  cérébrale.

L’OHB  permet  de  réduire  le  volume  gazeux  par  un  effet  pure-
ment mécanique  lié  à  la  loi  de  Boyle  et  Mariotte.  Elle  facilite
également  la  dénitrogénation  tout  en  luttant  contre  l’hypoxie  tis-
sulaire et  l’œdème  périlésionnel.  L’expansion  volémique  doit  être
poursuivie  tout  au  long  de  la  recompression  pour  lutter  contre
l’hémoconcentration.  Des  traitements  antiagrégants  (aspirine)  et
anti-inflammatoires  (corticoïdes)  sont  le  plus  souvent  prescrits
sans que  leur  efficacité  n’ait  été  validée  par  des  études  cliniques.  Au
décours de  la  séance,  l’accidenté  est  hospitalisé  pendant  24  heures
pour  surveillance.  En  cas  de  persistance  ou  de  réapparition  d’une
symptomatologie,  l’OHB  est  poursuivie  et  associée  à  une  rééduca-
tion précoce  et  intensive.  Le  pronostic  à  long  terme  est  le  plus
souvent  favorable,  y  compris  en  présence  de  troubles  moteurs
graves. Au  décours  de  l’accident,  la  contre-indication  à  la  plon-
gée varie  généralement  de  sept  jours  à  six  mois  et  peut  parfois  être
définitive.

En cas  de  signes  cardiothoraciques,  la  présence  d’un  choke
impose une  recompression  thérapeutique  le  plus  tôt  possible.
La prise  en  charge  d’un  barotraumatisme  thoracique  isolé  est
conforme  aux  recommandations  habituelles.  La  bonne  tolé-
rance clinique  et  l’absence  de  pathologie  pulmonaire  sous-jacente
doivent inciter  le  thérapeute  à  être  le  moins  invasif  possible  tout
en privilégiant  une  surveillance  rapprochée  pendant  au  moins
72 heures.  La  mise  en  place  d’une  VNI  doit  être  précoce  en
cas d’œdème  pulmonaire  sévère.  Le  patient  doit  être  en  per-
manence  oxygéné,  y  compris  en  cas  de  régression  des  signes.
La réhydratation  doit  être  prudente.  Une  démarche  étiologique
rapide est  nécessaire  afin  d’instaurer  un  traitement  spécifique.
L’évolution  est  rapidement  favorable  avec  un  retour  à  domicile
après 24  à  48  heures  d’hospitalisation.  Plus  rarement,  l’OHB  doit
être discutée  lorsque  la  symptomatologie  respiratoire  a  entraîné
un non-respect  des  paliers  de  décompression.  Le  transfert  vers
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une  unité  de  soins  intensifs  cardiologiques  s’impose  en  cas
d’ischémie  myocardique  ou  d’insuffisance  cardiaque.  Au  décours
de l’hospitalisation,  la  plongée  est  contre-indiquée  pendant  au
moins  quatre  à  six  semaines.  Le  patient  doit  réaliser  un  bilan
cardiorespiratoire  complet  afin  d’éliminer  toute  pathologie  sous-
jacente  qui  pourrait  favoriser  une  récidive.  En  cas  de  noyade,
la prise  en  charge  doit  être  adaptée  aux  données  actuelles  de  la
science (cf.  chapitre  dédié).  La  mise  en  place  d’une  VNI  doit  être
discutée au  plus  tôt.

�  Aspects  médicolégaux
Tout  décès  en  plongée  doit  faire  l’objet  d’un  obstacle  médicolé-

gal.

�  Conclusion
Tout  signe  apparaissant  dans  un  délai  de  moins  de  24  heures

après une  plongée  est  un  accident  de  plongée  jusqu’à  preuve  du
contraire.  Une  plongée  sans  erreur  ne  met  pas  à  l’abri  d’un  acci-
dent. Toute  erreur  de  procédure  de  décompression  est  considérée
comme  un  accident  de  plongée,  y  compris  en  l’absence  de  signes
cliniques.  L’accident  en  apnée  doit  être  pris  en  charge  de  la  même
façon qu’un  accident  en  scaphandre  autonome.

L’accidenté  doit  bénéficier  d’une  prise  en  charge  standardisée
associant  au  minimum  une  oxygénation  avec  une  réhydrata-
tion  et  un  transfert  rapide  vers  un  centre  référent.  En  mer,  la
conférence  à  trois  entre  le  CROSS,  le  SCMM  et  l’appelant  est  un
maillon essentiel  dans  la  chaîne  des  secours.  La  médicalisation
préhospitalière  doit  être  limitée  aux  détresses  vitales,  aux  signes
cardiothoraciques  et  aux  situations  d’éloignement.  La  présence
d’une  paralysie  n’impose  pas  de  médicalisation  à  condition  qu’il
n’y ait  pas  de  détresse  associée.  En  cas  de  détresse  vitale,  l’accidenté
est un  noyé  jusqu’à  preuve  du  contraire.  Les  gestes  élémentaires  de
survie doivent  donc  débuter  par  une  série  d’insufflations.  La  mise
en place  d’un  DAE  doit  être  la  plus  précoce  possible  et  adaptée
aux conditions  humides.  En  cas  de  décès,  un  obstacle  médicolé-
gal doit  être  prononcé.  Dans  tous  les  cas,  l’avis  hyperbare  doit  être
systématique  et  précoce.

Déclaration d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts en
relation avec cet article.
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