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INTRODUCTION  
 
1) BAROTRAUMATISMES  
 
2) ACCIDENTS TOXIQUES  
 
3) OAP DõIMMERSION 
 
3) AUTRES ACCIDENTS  
 
3) ADD  
 
4) PRISE EN CHARGE PREHOSPITALIERE DES ADD  
 
5) LA RECOMPRESSION THERAPEUTIQUE : OHB  
 

 
 



 

È Environ 300 000 plongeurs en France 

 

È Démocratisation de la pratique  

 

È Sport peu accidentogène :  

Ą 1 accident pour 8 à 10 000 plongées 

 

 



È Ils surviennent pendant la plongée 

È Loi de Boyle-Mariotte : P1V1=P2V2=Cste 

È De faibles variations de pressions engendrent de 
fortes variations de volumes 

 

 

 

 

 

 



È ORL :   

 1) BAROTRAUMATISME DE LõOREILLE MOYENNE  

ÁOtite moyenne barotraumatique , dysperméabilité  tubaire 
fréquente 

ÁClinique : otalgie, hypoacousie, +- vertige faible et fugace 

Á5 stades : otoscopie (classif. de Haines et Harris) 

 

 



2) BAROTRAUMATISME DE LõOREILLE INTERNE 

 

Áà la COMPRESSION 

Á« coup de piston è de lõ®trier dans la fen°tre ovale avec 
entorse stapédo-vestibulaire (violent Valsalva..)  

 

ÁClinique :  

ĞSignes COCHLEAIRES : hypoacousie de perception, 
acouphènes, otoscopie N 

ĞSignes VESTIBULAIRES : intensité variable (possibles vertiges 
rotatoires intenses avec SF digestifs) 

 

NB : VERTIGES ALTERNOBARIQUES à la décompression ++ 



È PULMONAIRE : LA SURPRESSION PULMONAIRE 

 

ÁCIRCONSTANCES :  

Ğd®butant ++, d®faut dõexpiration ¨ la remont®e 

Ğprès de la surface  (X2 du volume gazeux pulmonaire entre 
10m  et la surface) 

 

ÁPHYSIOPATHOLOGIE : passage dõair par rupture 
alvéolaire (dont circulation veineuse pulm  et cïur Gé) 

 

ÁCLINIQUE POLYMORPHE , signes d¯s la sortie de lõeau :  

ĞPULM : dyspnée,  toux,  emphysème  SC, hémoptysie, 
auscultation dõun pneumothoraxé 

ĞCARDIOVASC :  DT, état de choc... 

ĞNEUROLOGIQUES dõAEROEMBOLISME CEREBRAL : 
trouble de conscience ++, déficit SE MO++, convulsion,  

 



ÁDIAGNOSTICS DIFFERENTIELS : 

ĞOAP, IDM, Intoxicationsé 

 

ÁTRAITEMENT CURATIF :  

ĞCI aux antiagrégants plaquettaires +++ 

ĞONB  Fi02 100% au MHC 

Ğtransfert en urgence dans un centre hospitalier pour  
PEC (TDM thoracique, +- réanimation, IRM  
cérébrale et médullaire à distance et EFR..) 

Ğen cas dõADD associ®, centre HYERBARE  pour 
recompression thérapeutique 

 

 

 



  

 

È B. OPTHTALMOLOGIQUES :  

Áplacage de masque avec hémorragies sous conjonctivales, 
hématomes palpébraux 

 

 

 

È B. GASTRIQUES  

 

 

 

 

 



È QUAND ?  
Á stress, effort, pathologies sous jacentes (HTA, coronaropathies..),  

 

È COMMENT ? différents facteurs : 
Á inflammatoires  : gaz secs et froids, viscosité du mucus, hyper-

réactivité bronchique, hyperoxie 

Á hémodynamiques : vasoconstriction, « Blood Shift », Ɓ des pré et 

post charge et du Qc de 50 %, 

Ámécaniques : Ɓ densité des gaz, résistance du détendeur, Ɓ æP 
alvéolaires, réduction de la CPT (Boyle-Mariotte)  

 

  OAP lésionnel par lésion de la membrane alvéolo-
 capillaire  



 

È Liés aux GAZ INERTES : 

 
Ánarcose ¨ lõAZOTE :  Sd confusionnel *, tb de lõid®ation, 

hallucinations, activité EEG diminuée..  

 

È Liés au CO2 : HYPERCAPNIE 

 
Á Bouteille contaminée, effort, augmentation du travail respiratoire 

(robinet mal ouvert, détendeur mal réglé, masse volumique et 
viscosité des gaz augmentant avec la profondeur..) 

Á Essoufflement ++ 

 

 



È Li®s ¨ lõOXYGENE : HYPEROXIE et HYPOXIE 

 
Á Toxicité NEUROLOGIQUE (effet « Paul Bert » ) : crise convulsive 

hyperoxique  type grand mal , prodromes variables  

 

Á P02 > 1,6 bar  (soit maximum de 6m en 02 pur) 

 

Á Physiopathologie : hypothèses   
Ğradicaux libres Ą lipoperoxydation  des membranes cellulaires Ą 

perturbation des échanges ioniques Ą excitabilité neuronale 

Ğen hyperoxie  vasoconstriction cérébrale initiale, puis  hypercapnie 
secondaire avec stimulation de la NO synthase et vasodilatation 
brutale Ą CCG 

 

ÁHypoxie si P02 < 0,17 bar : recycleur mal réglé 

 

Á Toxicité PULMONAIRE (effet « Lorrain Smith  ») : rare en 
plongée loisir  

 



 

 

È Traumatismes 

 

È Hypothermie : T<35,5° 

 

È Faune et flore (10 décès/an par attaque de requin) 

 

È Décompensation de pathologies préexistantes 
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È Physiopathologie :   
Á Sur-saturation en gaz inertes (non métabolisés) 

Á Formation de bulles (++ intravasculaires) 

Á 2 théories :  

Ğ1) embolie gazeuse ARTERIELLE avec isch®mie dõaval (FOP et  SIP) 

Ğ2) infarcissement VEINEUX de la ME, par ischémie médullaire 
rétrograde,  secondaire à une HTAP 

 

ÁConséquences microcirculatoires :  « effet JAMIN  » 

 

ÁMaladie de décompression Ą état pro-thrombotique  

 

 

 



 

 

 

 

 

 

È Facteurs favorisants : 
ÁFatigue, eau froide, erreur de procédure, plongées 
r®p®t®esé 

ÁParfois aucun !! 



 

 



È CLASSIFICATION DES ADD :  
ÁADD TYPE 1 :  « bénins » : 
ĞMalaises, asthénie.. 

ĞOstéo-arthro -musculaires : « bends »   

ĞCutanés : « puces » (prurit), «  moutons » 

  

ÁADD TYPE 2 :  ++ sévères et ++ fréquents 
ĞADD neurologiques :  
ÍAtteintes cérébrales  

ÍAtteintes médullaires : ++ fqte 

 

ĞADD cardio -pulmonaires (embolie gazeuse pulmonaire) 

 

ĞADD cochléo-vestibulaires (par atteinte de lõoreille interne, 
vascularisation terminale)  

 

 



È CLINIQUE :  
Á ADD cérébral : signes neuro pr®coces et intenses dõembl®e 

 

Á ADD médullaire :  
Ğsignes neurologiques fluctuants  avec +- de prodromes : (paresthésies, 

asthénie, douleur dorsolombaire..) 

Ğsignes déficitaires : MO (paraparésie/ plégie), SE, sphinctériens++ 
(dysurie, RAU), Sd de Brown Sequard avec dissociation 
thermoalgiqueé 

 

Á ADD vestibulaires (ou labyrinthiques) :  
ĞSd vestibulaire harmonieux, brutal et précoce, signes végétatifs 

ĞSIGNES NEGATIFS : PAS de déficit neuro, PAS de sd cérébelleux, 
auscultation pulm  normale 

ĞDiagnostics différentiels :  

Í1-barotraumatisme  cochléovestibulaire 

Í2-vertige alternobarique (rapidement régressif,faible prof)  

Í3-ADD cérebelleux 

 

 

 



È CAS CLINIQUE : ADD médullaire  

ÁHomme de 50 ans, dyslipidémie, moniteur de plongée, 
3000 plongées 

ÁPlongée sans erreur de procédure 

ÁChronologie après immersion :  
5õ : asthénie +++,  30õ : dysesthésie des MI,  

 45õ : trouble de la marche, 240õ : chute + faiblesse MSD,  

 360õ : r®tention aigue dõurine, bradypnée, tétraparésie 



È pronostic fonctionnel conditionné par la précocité de 
la prise en charge 

 

È Objectif : recompression < 3h idéalement < 90min ! 

 

È Reconnaissance pr®coce des signes dõADD ++ 

 

 

 



SOS 



 

È CAT :  

 

ÁArrêt de tout effort  

ÁLib®rer les VAS et ®viter lõinhalation 
(BAB ou BAN)  
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