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O

Epidémiologie  © ©)
O

1 accident pour 6 a 10.000 plongées/an dansle monde

Soit 350 accidents/ an traités dans les centres hyperbares francais.

75% =M 25% =F ©

10% ont dga eu une accident de plongee @

1/5ieme des accidentés = encadr ants (70)

20% surviennent au coursd’une formation

L’incidence augmente avec la profondeur

Accident de désaturation = 53%

Barotraumatisme grave = 15%

Accident cardio-vasculaired’ immersion = 5% (17,5 cas)

O

20e Collogue des moniteurs Centre-Val de Loire Tours 19 novembre 2016 Dr P. Jebira



| ntroduction

L e plongeur peut érevictimede5types
d’ accidents pulmonaires: —

e Causes Exogenes:

» Surpression pulmonaire /

» Noyade Air (Alvéole)
» Crised asthme

e Cause mixte: Oedeme

B Tissu interstitiel
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OPI : Introduction

C’est une consequence aleatoire des contraintes environnementales

L a nage endurante (ex : NAP, Plongée Sportive en Piscine), I'apnee et |a
plongée sous-marine peuvent se compliquer d’ oedeme pulmonaire

Cetyped’accidents pose des problemes spécifiques :

O

O
C
C

e conditions de survenue

epriseen charge

'evolution

e décision ultérieuredereprise de la plongee

Ces dernieres années, des cas d’ oedeme pulmonaire ont été decrits avec
une freguence croissante au coursd’activités en immersion
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OPI : Définition

e Un oedeme pulmonaire correspond a I'irruption du
contenu des d’abord dans|’espace
autour de ces capillaires (tissu interstitiel) puis dans les
alveéoles : passe d’abord |la phase liquide (le plasma) puis
les dements figurées du sang (les globules) et en
particulier les globulesrouges qui sont les plus petits.

Contraintes
mecaniques

Air: Alveole ol L’ oedéme pulmonaire survient lorsqu’il y a défaillance de
= P la barriere alvéolo-capillaire, qui devient alors perméable.
I

e Son mécanisme est mixte:
. augmentation de la
pression capillaire
» Composantes mécaniques et / ou lésionnelles =
altération directedela barriere alveolo-capillaire.
C’est typiguement I’ oedeme pulmonaire de la noyade,
au coursduque I’ eau agresse la paroi alvéolaire et
détruit le surfactant pulmonaire.
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Pour information (hors sujet)
edeme Pulmonaire de Haute Altitude

( )

e En altitude la pression barométrique décroit : a 5500m =
380mmHg. Conséquence la Po2 dans |'air décroit entrainant
une diminution de la diffusion vers le sang alveolaire et au total

une hypoxietissulaire.

e L’'OPHA est un oademe du a une augmentation des pressions
capillaires secondaire a une vasoconstriction arterielle

pulmonaire hypoxigue.
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Anhato

* App
e Appareil ventilatoire

lologie
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ecau =915 %

» Plasma = 55%

L es composants du sang
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Distribution du sang dans |le systeme cardiovasculaire au repos

\ai sseaux C%%” Secteur artériel systémiquerésistif
pulmonaires = 36%
9% .
Arteres et
artérioles
stémiques
/1/ T
Bloodsnitt Capillaires
systémiques
7%
Veines et Vei%ljr[%ﬁ systémiques L esveines et les veinules systémiques
Secteur veineux capacitif contiennent plusde la moitié du volume

sanguin total. C'est pourquoi on les
appelle réservoirs sanguins ou secteur
velneux capacitif.

Réservoir sanguin ou secteur veineux capacitif =
64%

20e Collogue des moniteurs Centre-Val de Loire Tours 19 novembre 2016 Dr P. Jebira



Circulation systémique ou grande circulation

Circulation pulmonaire ou petite circulation

| esvanesarrivent aux orelllettes
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Systeme nerveux intrinseque du coeur

— Plan fronta

Oreillette gauche

Oreillette droite \
S

Nceud auriculoventriculaire

89 Nceud sinusal

Faisceau auriculo-
ventriculaire

. _—H—-f*““‘““;\ - __ AR l Ventricule gauche
) Branchesdioite = . Ny \ VDTN AT

et gauche du faisceau N
auriculoventriculaire

Ventricule droit

Myocytes de conduction
cardiagques
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Structures et fonction des vaisseaux sanguins

K

Lit capillaire

3\ Dechets CO,

L esvanesarrivent aux oreallettes

L esarteres partent desventricules
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L a structure compar ée des vaisseaux sanguins

Tunique interne:
= Endothélium

s Membrane basale

= Limitante élastique

interne Valvule

Tunique moyenne: veineuse

= TiSsu
musculaire lisse

= Limitante
élastique externe

Tunique externe

Lumiére

Artere

Velne




Structures et fonction des vaisseaux sanguins
O

Les capillaires sont des vaisseaux sanguins microscopiques
qul relient les artérioles aux veinules.

Vesicules pinocytaires ?‘

Membrane basale ,

i, s':;
-;'T.."::_‘.-V l
Noyau d'une cellule ——F o

endotheéliale . o o

Lumiere

Fente intercellulaire

(a) Capillaire continu
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L"apparel pneumo-cardio-circulatoire

| nspiration

Expiration
* Voies Poumons Coeur Grande
Aériennes circulation
Supérieures * Alvéoles * Muscle
* Tissu Inter stitiel * Tissu nodal
(MAC) * \/alves anti-
retour

Tissus

* TISSU nerveux

* T1SSU 0SSeux

* Tissu musculaire
* Tissu sanguin
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Anato

lologie

e Apparell ventilatoire
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Anatomie du systeme cardiovasculaire

Vene C
:
cave sup .osse
aortique
Artere
Coeur pulmonaire
Plevre
viscérale
Poumon droit Poumon
. auche
Plevre J
pariétale
——e—=—Diaphragme
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Relation entre poumons et parol thoracique

Ballon

rempli
de liquide

Liquideintrapleural
(dans espace pleural)

Plevre pariétale

Poumon

- Plevreviscérale

Coeur
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Bronchiole
terminale

Trachée & | Branche
o ' £ d'une artere
pulmonaire

Branche
d’'une veine

\ : ulmonaire
Artere pulmonaire gauche P

Muscle lisse

Bronche principale gauche

Bronchiole
respiratoire

Alvéole

Capillaire
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Endothelium  Air alvéolaire Cellule Membrane
capillaire de type |l basale

e Une barriere suffisamment
fine pour laisser passer les
gaz

Plasma

d@f)&jg}p&pﬂlanre | »maisassez résistante

p— . pour ne pas céder aux
variations de pression
transmurale

Composante
hémodynamique
Cellule de type | Air alvéolaire

¢ 300 a 500 millions d’ alvéoles environ e Surfacetotale alvéolaire: 80 a 100 m2

e Diametre d’une alveole : 250 + 10um e Surface en contact avec capillaires: 75 m2

* Pneumocytes de Type| » M embrane alvéolocapillaire: 0,34 0,5 um

e Pneumocytesde Type || secretent le surfactant ( épaisseur d’'un cheveu = 80 um)
e Lieu des echanges gazeux (= Hématose)



Globulerouge

Membrane alvéolocapillaire

1) Endothélium capillaire CO?2

5) Epithélium alvéolaire

3) Tissu inter stitiel
+ 7) Surfactant



L atension de surface alvéolaire

* Forcede cohésion des moléeculesd’un liquide

* Al'interfaceentrel’air et un liquide, les
moléculesdu liquide s attirent entre elles

e Laprésenced un film liguide augmente la
tension de surface del’ alvéole

e Laresultante est unetraction versl’intérieur
qui favorise le collapsus alvéolaire



Film liquidien endo-alveolaire : 3 couches

au contact del’épithélium
alveolaire (glycoproténes, immunoglobulines)

alr
alvéolaire

e Couche aqueuse contenant des
Immunoglobulines

e Surfactant en contact avec |’air alveolaire
(role de détergent qui diminuelatension de
surface alvéolaire (empéche le collapsus al véol aire))
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ROle du surfactant

1) Diminuelatension de surface
e Augmentela compliance pulmonaire
e Diminueletravail inspiratoire
e Facilitelarespiration avec un effort minimal

2) Stabiliselesvolumes alvéolaires

e Evitelecollapsusafaible pression et / ou faible volume
e Maintien lesbronchioles ouvertes

® A] ustela CRF (Capacité Résiduelle Fonctionnelle) en retenant levolumelorsde
I’ expiration passive

3) Stabilisela pression entre compartiment aérien et vasculaire
e Eviteletranssudat (oedeme pulmonaire)
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Patm = 760 mmHg

Expansion
élastiqgue dela
parol thoracique

L’ éasticitée du poumon et
du thorax sont opposees

L ethorax tirevers
|" extérieur

Pth = - 4mmHg

Lepoumon tirevers
I"intérieur Paroi alveolaire

Lapression Parol thoracique
Intrapleurale (Pip)

est toujour s négative Plevre viscéral

Plevre pariétale

espace intrapleural

Pression trans- | gy pexy valeur derepos Notes d’explication
murale au repos

= de pression maintenant les poumons ouverts (s oppose alaforce

Pressontrans- | ooy pip | 760- 756 = 4 mmHg [ 96 pression mair erts (
[de rétraction élastique des poumons vers |’ intérieur)

pulmonaire (Ptp)

= de pression maintenant les poumons ouverts (s oppose a laforce

bressontrans: | oy parm | 756 - 760 = - 4 mmHg [ € Pression mal T Ppose
Id expansion élastique de la paroi thoracique vers |’ extérieur)

thoracique (Pth)
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L’activité des musclesrespiratoires doit vaincre:

Elasticite thor aco-pulmonaire (statiques)

» Elasticitéethoracique:
» Compliance pulmonaire:

Y propriétéd’un tissu a se distendre ou se défor mer facilement (inverse delarigidité)

** Compliance pulmonaire a rigidité) :>fTravaiI diaphragme + muscles inter costaux
INspiratoires

% Lesfacteursdela compliance sont :

- Tension de surface
- Elasticité parenchyme pulmonaire

Résistances au passage del’air (dynamiques)
» Résistance desvoies aériennes (= 80%) : résistance al’ ecoulement del’air
» Résistancetissulaire (= 20%) : frottementsdu tissu pulmonaire

20e Collogue des moniteurs Centre-Val de Loire Tours 19 novembre 2016 Dr P. Jebira



Oedeme pulmonaire en immersion
Circonstances de survenue et facteursderisgues

e Facteursdeclenchant I'OPI en plongée: mal connus
e Facteursfavorisantsliésau milieu : contraintes du milieu subaguatique

 Facteursderisgue
» Liesau plongeur

- Maladie cardiovasculaire et / ou pulmonaire (exemples : HTA,
anomalie valvulaire, mal controlees)

- Vidllissement et condition physique : Les plongeurs de plus de 50 ans
sont plus exposes

» Lies a la plongée : stress, effort physique, plongée profonde, Yoyo ,
successives rapprochées, plongée au Nitrox
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F acteurs favorisants

Con.i ey

subaquatique




Facteursfavorisantsdel’ OF| =
Contraintes du milieu subaquatique cardio-vasculaires et

respiratoires

1- Immersion
/! Précharge
(Bloodshif)

Bradycardie

5- Décompression
A Précharge par

surcharge gazeuse du
filtre pulmonaire

4- Pression
hydrostatique

A W ventilatoire
A densité des gaz

2- Lefroid
M Post-charge
(vasoconstruction)

3- Hyperoxie

N Post-charge
(vasoconstruction)

Bradycardie
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1) L'immersion




Facteurs favorisants de I"OF]
1) Redistribution de la masse sanguine (700 ml)
BLOOD - SHIFT deI’'immersion

= Pression
hydrostatique

g?
g
U s =
! 2|2
— ®
=

Compression
dela
combinaison

Hors de |’ eau Dans |'eau



Oedeme pulmonaire en immersion
Lare-distribution desvolume sanguins

* Sujet normal au repos debout en atmosphere air
- VST =6000 ml

- VSPT =15a25% du VST
- VSPT = 1000 a 1500 m|

* Risgque d’oedeme pulmonaire quand VSPT > 35% soit 2100 ml

* Lorsd'uneplongée: VSPT + Blood shift = 1500 + 700 = 2200 ml => |la
somme est superieure alavaleur seuil du risque d’oedeme pulmonaire

VST =Volume Sanguin Total

VSPT = Volume Sanguin Pulmonaire Total
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Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie
Consequences de la redistribution sanguine
BLOOD - SHIFT

e # Pression veineuse centrale plusde 15 mm Hg
e 4 Débit cardiaque (de 24% environ) et VES

e 4 PA (modérée)

 Fréquence cardiaque peu modifiee

e 4 Perméabilité vasculaire par :
- Reéaction humorale: libération de peptides cardiaques (effet diur étique et natriuretique,
vasodilatateur) liée a la dilatation des cavités car diaques

- Réaction nerveuse : inhibition des systemes vasoconstricteurs (r énine-angiotensine-
aldostérone et sympathique) liée ala mise en jeu des barorécepteurs

Tout plongeur est un hypo-volémique en pwssance ‘ \
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Effetsdel’immersion sur |I'equilibre
hemodynamique et le bilan hydrique y_

A
/ ",

| mmer sion = contention

“mie o Distension
e PEE e coeur
INtravasc

A

Retour Libération
velneux ep FAN

Précharge Equilibre neurovégétatif R
cardiaqge ParaY A Y Y Aldostérone

Filtration

Relaxation muscle S Fuitede YFuited’ eal
lisse vasculaire glome;ulalre < libre

. Diurese

Augmentation Bonne » .
débit perfusion _d UL R0
cardiaque tissulaire ISO-osmotique
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2) Contraintesthermiques: lefroid
Réflexe de plongée ou «Diving reflex»

Exposition du NERF N°V Stimulation thermo-
visage au froid P réflexe du systeme paray
(réponse vagale)

/

Bradycardieréflexe

/4N

Troublesdu Troublesdela Risque defibrillation
) rythme conduction ventriculaire

G/rand nombre de
thermo-récepteurs
au visage (Nb/cm?2)
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2) Contraintesthermiques: lefroid

e Effetscardio-vasculaires

Refroldissement Stimulation ther mo-r eflexe
du tronc et/ou [ 4, systeme Y + Libération
des membres +++ de Noradrénaline

/

Vasoconstriction périphérigu

4 Post-charge/ 4 volume sanguin central M ajoration diurese
Poussée HTA 4 pression dans capillaires pulmonaires | | d’immersion (FAN)

e Effetspulmonaires: L’air inspiréest froid et sec
» |1 induit uneréaction inflammatoire locale au niveau de la membre alvéolo-capillaire
=> 4 per méabilitée vasculaire
» Risgue de bronco-spasme au gaz froid (pour protéger les poumons)
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Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie
3) Effet de |’ hyperoxie (Pp 02> 0,21 bar )

e Ralentissement de la fréquence cardiague qui viendra potentialiser
les effetsdu froid et de la pression hydrostatique

e Aggravation delavasoconstriction periphérique (4 TA 4 post-
charge) dgainitiée par I'immersion et lefroid.

e Baisse du débit cardiaquede 10 a 15% (Fcvy, VESY)
e Hyperoxieinduit unereéaction inflammatoire sur la MAC

Attention al’ effet de |'hyperoxie surtout chez le patient
arthéromateux ou hypertendu.
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L es|ésions pulmonaires hyperoxiques

Endothélium  Air alvéolaire Cellule Membrane
capillaire de type | basale

’
y
y
y
J
/
v
/
y
y
’
y
>

s
o

& - -

"~ Plasma &
dans le capillaire

y,
“
> .
- -
\'-
- -: /l
//"
>

y

Cellule de type | Air alvéolaire

- Altération delabarriere alvéolo-capillaire

- Atélectasie

- Hémorragie alvéolaire

- Dépot defibrine

- Hyalinisation des septas et parois alvéolaires
- Altération du surfactant pulmonaire

- Altération des cellules ciliées







Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie :
4) Effets de la pression hydrostatique (hyperbarie)

Sur le myocarde : majoration du tonus parasympatique

* /' Contractilité cardiaque ?
* \ Excitabilité cardiaque Bradycardie

* \ Fréguence cardiaque
% \ Conduction auriculo-ventriculaire

Sur la ventilation :

1. Diminution dela compliance thoraco-pulmonaire (mouvements
respiratoires plusdifficiles) :
» Immersion => Blood Shift : Afflux de sang intrathoracique

» 4 P hydrostatique:
e Ecrasament du thorax et del’abdomen

o Deéplacement cephaligue du diaphragme
» Pression due au Néoprene
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Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie :
4) Effets de la pression hydrostatique (hyperbarie)

2.  Diminution des débits pulmonaires

4 densité desgaz -4 résistances a I’ écoulement dansles VA, surtout a I’ effort +++
4 résistancesrespiratoires (résistance du détendeur al’inspiration et & I’ expiration =>
déeplacement du VC versle haut dela CV

LaVEMS=-25% a60 metres

3. Diminution desvolumes pulmonaires

Vv CV de 10% a 40 métres (4 P. hydrostatique)
Vv CV de 10% a15% (Immersion : Blood Shift)

4. Augmentation du travail ventilatoire

¥ compliance thoracique
4 densité des gaz

" coupsdepiston”

Augmentation des ecarts de pression intra thoracique
entreinspiration et expiration






Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie
5) La déecompression

= Augmentation des pressions
droites par la décompression

1) Une vasoconstriction artérielle
pulmonaire, peut-ére liege a
|'agression mécanique directe des
bulles sur I'endothélium
vasculaire.

2) Un effet emboligue gazeux dans
la circulation pulmonaire




Oedeme pulmonaire en immersion
Physiopathologie

Contraintes mécaniques| 4. Pression hydrogtatique:

/ A Densité gaz
» , Grands écartsde 3. Hyperoxie

Resistances detendeur —_ . -
pression alveolaire

INnspiration/expiration

" coups de piston” 2. Alr Inspiré
N / \ froid et sec
6. Effort :Adébit
ventilatoire (4Vc,4 Fr) { | /

Contraintes hémodynamiques

6. Effort :4 pression Hypervolémiethoracique
capillaire pulmonaire 1. Immersion 2. Froid 3.Hyperoxie 5.Décompression 7. Stress



Fact sque .

e plongeur
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Oedeme pulmonaire en immersion
L esfacteursderisgueliésala plongée

6) L’effort physique: « coupsde piston » sur laMAC
» 4 Débit ventilatoire (4 volume cour ant, 4 fr éguence respir atoir €)

» 4 Travail respiratoire

» 4 lapression capillaire pulmonaire

/) Lestress:

»4 TA (4 fréquence cardiaque, 4 for ce de contraction du coeur ,
vasoconstriction)

» 4 Taux de sucre dansle sang

8) Plongée profonde : décompression, froid, hyperoxie et hyperbarie

9) Successivesrapprochées: decompression

10) Plongée au Nitrox : Hyperoxie

11) Plongée Yoyo : decompression
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Oedeme pulmonaire en immersion : Physiopathologie::
L esfacteursderisgue lies au plongeur

» Maladie cardiovasculaire et / ou bronch-pulmonaire (exemples: HTA,
anomalie valvulaire, mal controlees)

» Vieallissement et conditions physiques . Les plongeurs de plus de 50
ans sont plus exposés
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Maladies cardiovasculaires aguises

Maladies du muscles cardiaque:

Insuffisance cardiaque
gauche ou droite

Maladies des valves cardiaques::

Insuffisance et surtout reétr écissement mal controlé
valves aortique et pulmonaire
Valves auriculo-ventriculaire gauche et droite

Maladies du rythme et dela conduction cardiaque

Atteinte du tissu nerveux intra-cardique (tissu nodal)
Palpitations, crise detachycardie, dyspnee, syncope, malaise, mort subite

Maladies des coronaires:
angine de poitrine
| nfarctus du myocarde

M aladies des vaisseaux :

Hypertension arterielle mal contrdlée
Systémique (grande circulation) ou pulmonaire (petite circulation)
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Maladies broncho-pulmonaires

» Bronches
« Asthme
 Bronchiteaigué
e BPCO
e Bronchitechronique

» Parenchyme pulmonaire

* Pneumonies, bronchopneumonies
 Hypertension artérielle pulmonaire
e Fibrose pulmonaire

e Sarcoidose

e Tuberculose pulmonaire
 Emphyseme
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http://fr.wikipedia.org/wiki/Pneumonie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pneumonie
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http://fr.wikipedia.org/wiki/Fibrose_pulmonaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fibrose_pulmonaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Sarco%C3%AFdose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Sarco%C3%AFdose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Tuberculose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Tuberculose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Emphys%C3%A8me
http://fr.wikipedia.org/wiki/Emphys%C3%A8me

Viellissement et conditions physiques du plongeur

» Vieillissement du plongeur :
* Fonction respiratoire
e Fonctions cardio-vasculaires
 Lesliquidesorganiques
o Sguelette, muscles, appareil locomoteur
e Systeme nerveux, endocrinien, homeostasie

» Conditions physiques du plongeur
o Sedantarité : réduction progressive del'effort physique, absence d'activité
physiquereéguliere, affaiblissement du coeur
e Facteursderisque pour le coeur souvent associésala

sedentariteé : excésalimentaires, obésité, hypertension artérielle, tabagisme.,
Diabete
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http://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Bronchite_aigu%C3%AB&action=edit&redlink=1
http://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Bronchite_aigu%C3%AB&action=edit&redlink=1

Oedeme pulmonaire en immersion :
Circonstances de survenue et facteursderisgues: conclusions

e Facteursfavorisantsliésau milieu : contraintes du milieu subaguatique
* Facteursderisqueliésau plongeur et ala plongee
* Facteursdeclenchant I’OPI en plongée sont mal connus

* Lavisite médicale de non-contre-indication aux activités sous-marines, en
particulier pour le passage d’un niveau, ne doit donc pas étre negligee.

* Des études sont en cours pour tenter de mieux expliguer les circonstances
de survenue et de rechercher les facteurs de risque chez les plongeurs afin
d’ améliorer la prévention de cet accident.
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Oedeme pulmonaire en immersion :
Signes cliniques

|| s'agit avant tout d’un accident detype respiratoire, qui debute dans|’ eau

L es premiers signes peuvent apparaitre desle début dela plongée, au milieu
entrainant I’arrét de celle-ci, ou en fin de plongée, voire a la surface pendant
leretour au bateau.

L es signes présentés sont

° uUnegéne, voire au maximum une détresse respiratoire,

® avec souvent unetoux, crachats de mousse rosée, voire de sang.

e Parfois, malaise avec perte de connaissance initiale et risque de noyade
secondaire.

e Rarement arrét cardiovasculaire, s le plongeur tarde a sortir del’eau

Dans la plupart des cas, ces signes s améliorent rapidement ala sortiede
I”’eau, mais ne doivent pas étre negliges pour autant car lerisque dereécidive
existe.



Oedeme pulmonaire en immersion :
L es autres accidentsrespiratoires chez le plongeur

e Surpression pulmonaire : conditions de survenue (remontéerapide),
pneumothor ax, pneumomediastin, emphyseme sous cutané, signes
neurologiques

e | anoyadenotion d’'inhalation d’eau (pertedel’embout); amélioration
moinsrapide ?

e Accident de désaturation type «Chokes» de la pathologie de decompression :
plongée saturante, signes appar aissant au décours de la plongée apres un
temps de latence

e | acrised asthmeen plongée
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Oedeme pulmonaire en immersion : Diagnostic

°* L'interrogatoire, le profil de la
olongée et I'histoire de la maladie
nermettent d'orienter le diagnostic
qui pourra étre confirmeé par
I'examen cliniqgue au décours de
I'accident, et par un examen
d'imagerie.

* Danslecasdel'oedeme pulmonaire, la radiographie thoracique peut étre
de sensibilitéinsuffisante et serévéler normale, c'est alorsle scanner qui
sera l'examen de référence, montrant, de fagcon précoce, des anomalies et
reflétant assez bien I'importance deslesions, qui sont, le plus souvent, des
opacités en verre dépali
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Homme 49 ans, sans ATCD particulier, sportif (semi-marathon), non
fumeur, qui ne suit aucun traitement médical.

Au coursd'une plongée a 12 metres, alors gu'il etait fatigué et stresse, 1l se
trouve en panne d'air, ce qui |'oblige a prendre le 2e détendeur de son
moniteur, pour remonter de facon peut-étre un peu rapide.

En surface, il présente une dyspnée avec crachats hémoptoiques, paleur et
douleur épigastrigue.

De |'oxygene est rapidement administré, ains que de l'aspirine, et le
plongeur est évacué versle service des urgencesdel'hopital
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* Al'examen médical :
- ladouleur aregresse;
- Auscultation pulmonaire . desrales sous-crépitants des bases;
- TA est a 160/100 ;
- Poulsa 60/min ;
- Hypoxémie avec une saturation en oxygene a 88 % en air ambiant.

e Laradiographiethoraciqueretrouve unediscrete cardiomegalie.
L e scanner thoracique met en évidence des opacités en verre depol
associées a des petits épaississements septaux au niveau des lobes
inférieurs.
L'évolution, sous oxygenothérapie, est favorable en quelques heures.

* L epatient beneficie d'une consultation de contr6le a un mois avec ECG,

radiographiethoracique, explorations fonctionnelles respiratoires et
épreuve d'effort qui ne montre qu'un profil tensionnel limite.



Oedeme pulmonaire en immersion . Evolution

L'évolution de cet accident est, le plus souvent, favorable:

e avec |la soustraction du plongeur aux contraintes auxquellesil est soumis
(aideala sortiedel'eau et déesequipement rapides),

® avec une oxygenotherapie d'urgence pour corriger |'hypoxéemie.

Cependant, cet accident fait parfois|'objet derécidives. || peut conduire a un
arrét cardiorespiratoire hypoxigue dans!'eau et au deces du plongeur.

C'est ce qui en fait toute la gravité et rend indispensable la bonne maitrise, par
I'ensemble des intervenants, des gestes d'assistance et de premiers secours.
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Oedeme pulmonaire en immersion :
| mportance de |’ aptitude cardiovasculaire

Un oedeme pulmonaire peut survenir chez des plongeursindemnes de
pathologie cardiovasculaire.

Toute anomalie cardiovasculair e stable dans des conditions nor males,
peut étre decompensée au coursde la plongee : atteinte valvulaire,
HTA... etc

Valeur delavisite medicale d’ aptitude

- decouverte d’un souffle cardiaque => échocardiographie

- L’HTA doit étre bien equilibrée avant lareprise dela plongée

- Uneépreuve d’ effort normale ne met pasal’abri d’un oedeme
pulmonaire en plongée

L'incidence de |I'oedeme pulmonaire en plongée sous-marine est difficile
a évaluer. Cet accident, meconnu, est probablement sous-diagnostiqué et
sous-declar é par les plongeurs.
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Aptitude cardio-vasculaire a la plongée en scaphandre

| nterrogatoire : motivation, ATCD familiaux et personnels, signes d’ appel, facteurs de
risgue, traitement en cours

Examen clinigue: Ne pasoublier la TA Ay A

Electrocardiogramme : fondamental : troubles conductifs ++7

Echocardiogramme : chez tousles hypertendus anciens et severes

Epreuve d effort : raisonnable chez I’homme de plus de 40 ans et chez |a

femme de plusde 50 ans; renouveléetousles3abansjusqu’a 68ans puis

tousles ans. O &
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Oedeme pulmonaire en immersion :
Conclusions

* |L'oedeme pulmonaire, en plongee sous-marine, est un accident dont la
gravite potentielle ne doit pas étre sous-estimée. Son car actere r écidivant
doit rendre les médecins prudents quant a |'autorisation delareprise de
I'activite.

* Aing, il est primordial de bien étayer le diagnostic en urgence, les
examensrealises par la suite pouvant s averer nor maux.

* Laconnaissance de la physiopathologie de |'oedeme pulmonaire
d'immersion doit guider |'interrogatoire, a la recherche de sensations
respiratoires anor males et/ou désagr éables survenueslorsd'activitées
Immer gees en situation d'effort ou de stress.

* Desquestionsrestent en suspens autour de|'oedeme pulmonaire en
plongée : desenquétesdeterrain et |I'établissement d'un registre
devraient permettre d'améliorer la connaissance et la compreéehension de

cet accident.
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