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Accidents biochimiques



Généralités : accidents toxiques 

Accidents liés à la réactivité biologique des gaz sur l’organisme

Loi de DALTON : P° partielle d’un gaz = F°gaz x P°ambiante (ATA)
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En plongée, la toxicité d’un gaz dépend :

 du mélange gazeux = %age

 de la profondeur atteinte (P°ambiante)



Généralités : accidents toxiques 

Plongée aux mélanges, recycleurs de gaz ++

Intéresse tous les gaz : N2, O2, CO2, He, etc…



En pratique : accidents toxiques 

Soustraire l’accidenté du milieu hostile

lui faire respirer l’air ambiant 

UN risque principal =

PERTE DE CONNAISSANCE en immersion

DEUX risques vitaux =

LA NOYADE + SURPRESSION PULMONAIRE !

UNE conduite à tenir simple =



Hypercapnie

Accumulation d ’une trop grande quantité de gaz carbonique 
(CO2) dans l’organisme

facteur de risque de TOUS les autres accidents de plongée



Causes :

1. Endogène

2. Exogène

Inadéquation entre la production de CO2

et son élimination ventilatoire

– Production accrue de CO2 – Exercice musculaire
– Effort mal contrôlé : lestage, cadence de palmage, 

courant …
– Froid, stress …

– Densité du mélange gazeux
– Ergonomie de l ’appareil
– Débit gazeux insuffisant (détendeur, réserve, faux poumon)

– Ventilation inadaptée

par contamination des gaz inspiratoires 

(appareils à recyclage de gaz)



Fonction :

– tolérance individuelle

– CO2 dans le mélange inspiré

– Profondeur

de l ’ESSOUFFLEMENT

à la perte de connaissance !

Méconnue chez le néophyte

sous-estimée chez l ’expérimenté

Clinique :



Clinique :
2 à 3 % de CO2 :

(2 à 3 mb)

• Fatigue respiratoire

• « Soif d’air »

• Légère hyperventilation

3 à 6 % de CO2 :

(3 à 6 mb)

• Essoufflement net

• Céphalées, asthénie

• « Idiot-bête »

7 à 10 % de CO2 :

(7 à 10 mb)

• Tachypnée incontrôlable

• Dissociation impossible

• Céphalées +++, nausées

• Faciès vultueux

• Carbonarcose
Perte de connaissance



Clinique :



Conséquences :

ESSOUFFLEMENT

Inadéquation production CO2 / élimination

Panique Narcose ↗ FR / ↘VC

Inhalation

Laryngospasme
Perte de 

connaissance

Surpression Pulmonaire Noyade

↗ micro noyaux 
gazeux

Accident de 
décompression



Narcose à l’azote

Insidieuse, progressive, réversible, variable

Progressive de 35 à 60 m

Systématique au delà de 60 m !...

Facteurs favorisants :  conditions physiques (fatigue, sommeil)
 anxiété, inexpérience
 travail (CO2)
 qualité de la descente (repère, rapidité)



= intoxication éthylique - psychodysleptiquesClinique :

 Troubles de l ’idéation :
 attention, concentration, raisonnement
 anticipation, flux idéique

 Désorientation temporo spatiale

 Troubles mnésiques :  mémoire immédiate
 amnésie lacunaire

 Troubles psychomoteurs

 altération de la dextérité manuelle

Viscosité mentale



= intoxication éthylique - psychodysleptiquesClinique :

 Troubles perceptifs et Hallucinations :
 modification de la perception de la douleur
 intensification des perceptions visuelles et auditives
 hallucinations visuelles et auditives
 état délirant

 Troubles de l ’humeur :

euphorie
 comportement aberrant et dangereux
bouffées d ’angoisse

Perte de connaissance = endormissement



Toxicité Aigue de l’Oxygène

Paul BERT (1878) : « L’empoisonnement par l’oxygène se caractérise chez le chien 

par des convulsions survenant par crises toniques et cloniques, la mort apparaissant 

après une à deux crises »

Conditions d’apparition : 

 Pression minimale toxiques 

(1,7 ATA à 2 ATA)

 Dépend du temps d’exposition 

et de la sensibilité individuelle 



♂ 65 ans, Plongée 
Recycleur (Buddy Inspiration)

10’ à 50 m sur le Togo 
PC, Mouvements convulsifs, lâchage d’embout (?)

En surface, détresse vitale, puis ACR non récupéré

cas clinique: 

60 m

Le Togo
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 Hyperoxie aigue,

 Début de noyade

 Laryngospasme

 BT pulmonaire +++

S’est trompé de mélange sur l’appareil 
avec ventilation d’un 85 % O2 au fond

Soit PiO2 à 5,1 !..



Prodromes :

 peu d’intérêt pour le plongeurs
– très divers,
– peu spécifiques,
– souvent, hypercapnie associées

• pâleur faciale,

• bradycardie, tachycardie,

• gêne respiratoire,

• dépression, euphorie, anxiété,

• troubles visuels (AV,  champs visuel)

• acouphènes

• troubles olfactifs ou gustatifs,

• troubles ventilatoires divers,

• nausées, vomissements, vertiges

• fibrillation des lèvres,

• tremblements

• tension épisgastrique

D ’après DONALD (1947)

 en caisson : salves de tachycardie !

Prise de pouls régulière 

Clinique :



Crise hyperoxique : = crise comitiale grand mal

 perte de connaissance
 phase tonique (hyperextension)
 phase clonique
 phase post critique - confusion

- souvent grande agitation !
- asthénie
- amnésie post-critique

Délai d’apparition
dépend de : - sensibilité individuelle

- pression partielle d’O2

- durée d’exposition
- variable d’un individu à l’autre

Clinique :



difficile à évaluer : - niveau de PO2 locale variable
- effets vasomoteurs complexes

Lipoperoxydation cérébrale : 

 action directe sur les membranes excitables 

(canaux ioniques ou pompes Na+/K+ ATPase)

 perturbation de la recapture de neurotransmetteur excitateurs 
(Glutamate) ou inhibiteur (GABA)

 action sur les récepteurs NMDA (neurotransmission excitatrice)

« Lâchage métabolique » du verrou vasoprotecteur cérébral

(autorégulation de la circulation cérébrale assurant une PO2 constante)

Physiopathologie :



Chez le plongeur : aucune autre mesure de prévention que 
le respect des limites de plongée (PiO2 < 1,7 voire 1,4)

Prévention médicamenteuse : objectifs non conciliables

 déprimer l ’activité cérébrale pour éviter les crises
(masquage du processus toxique ?)

 conserver la vigilance du plongeur

Prévention :

Caféine : agoniste des récepteur à l’adénosine, par son effet 
vasoconstricteur, retarderait le « lâchage » de la VC cérébrale

(Bitterman et Schaal, 1995)



Accidents toxiques : surtout en plongée aux « mélanges »

Utilisation de gaz différents de l’air comprimé 

→ avec un pourcentage d ’O2 élevé (Nitrox) ou bas

→ avec un gaz diluant différent (He + N2)

→ associé ou non à l ’utilisation d’un appareil à recyclage de gaz



Accidents toxiques : surtout en plongée aux « mélanges »

But ?

→limiter la charge en azote : Nitrox (Sécuriser la décompression 
ou faire moins de paliers…)

→Dépasser les limites de la plongée à l’air (60 m) : Trimix hyper-
normo-hypoxique

→Appareil à recyclage de gaz : Diminuer la consommation de 
gaz, augmenter la durée de plongée…



Accidents en plongée aux « mélanges »



Accidents de 
Désaturation

n = 22 (11%)

Barotraumatismes 
n = 24 (12%)

Oedèmes Pulmonaires 
d'Immersion

n = 17 (9%)

Noyades 
n = 1 (1%)

Autres
n = 15 (8%)

Hyperoxies
n = 32 (28%)

Hypoxies
n = 22 (19%)

Hypercapnies
n = 62 (53%)

Accidents 
Biochimiques
n = 116 (59%)

Accidents en plongée aux « mélanges »

1 accident / 3000 plongées



Sangle de maintien 

d’embout buccal

Sangle de lien 

entre plongeurs

Instructeur en 

circuit ouvert

Mesures préventives :

Couvre lèvres



Mesures non appliquées en plongée sportive d’où :

 83 accidents mortels de 1994 à 2007 (DAN) 

 1 DC / 391 plongées recycleur par an (2500 plongeurs)

 1 DC / 80 000 plongées en circuit ouvert (500 000 à 1 million de plongeurs 

au USA)

 Les recycleurs SCRs and CCRs

204 x plus dangereux que les circuits ouverts

 Les  eCCRs, 900 x plus

Johnson S : How Rebreather Kill People 

(www.deeplife.co.uk)

Mesures préventives :


