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Travalilleurs en air comprime : « les tubistes »
Tube de Triger
1¢® description des ADD en 1845 (Pol et Watelle)

Plongée en scaphandrel® cas d ADD
publié en 1869 (Leroy de Méricourt)




Saturation a la compression

® ‘ C(i) Saturation

Formation des bulles

Loi de Henry

« La décompression brusque Sursaturation a la décompression
occasionne des accidents multiples

plus ou moins graves, qui c.
sdexpliquent tous aﬂment(”par | e
degagement sous forme de bulles, P

i ) _ SurSaturation
tant dans | e | iquide sangu
seindestissus,d e | Ogauzio tsed y >
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etait dissous en exces, a la faveur
de la pression »
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Paul Bert, 1878
La Pression Barométrique



Origine des lulles
Va 8urs@usarios @’dst pas sauffisun@eh N

Dans un liquide purifie, la formatio
de bulles par sursaturation necessifa
uncpP de 1 &Heng1994)T A ¢
Chez | 6homme ap ¥
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observer des bullggckenhoff 1990)

Existence dienooyang gaAaniiX
piéexistamt 2l pressian
atmosphéarique ! (Harvey 1944)



« ACCIDENTS DE DESATURATION »
ACCIDENTS BIOPHYSIQUES

Accidents lies a la dissolution des gaz diluants
dans | organisme

sémeéiologie clinique secondaire a la présence de bulles de
gaz di |l uargansmeans | 0

URGENCE THERAPEUTIQUE !
guelle que soit la gravité des signes initiaux



Accidents de désaturation

Accidents de Type |
i Osteo-myo-articulaires —
— 1 Cutanés
T« Constitutionnels » (asthénie,
céphalées)
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ADD / temps de latence (ggs min a ggs heures)

% de cas
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évolution constante des signes vers |'aggravation



Incidence actuelle des ADD # 1 a 3 /104 plongées

ADD neuro avec
symtomatologie
frustre ou
ambigué
60 (13%)

ADD cutanés
19 (4%)

HIA Sainte -Anne
Toulon 2010 -2016

446 ADD / 37 (8%)
826 accidents de ADD cérébraux

plongee 30 (7%)

Bend
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Présence de bulles

Vd

ION Necessaire

Cond

Isante
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mais pas su



PLONGEE
« NORMALE »

FILTRE PULMONAIRE 7%‘%
e /—
détection Doppler %\

BULLES VEINEUSES NON PATHOGENES

M.

Notion de bulles « silencieuses »
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plongeur sainmasurel)

cinétigue du dégagement de bulles veineuses chez
I'hnomme pour des plongées de 50 min a 35 metres

temps (minutes)



“*Code de Spencerl®

Quantification

absence totale de signaux de bulles
guelgques bulles isolées

bulles en groupes dans moins de la moitié des
cycles cardiaques

tous les cycles cardiagues contiennent des
bulles, mais ne couvrent pas les bruits normaux
du cTur

flux continu de signaux de bulles couvrant les
bruits normaux du coeur



Corréelation entre le degré de bulles et Ia
probabi |l i1 t® doacci

d'aprés Sawatzky et Nishi - 1991

Risque faible pour les bas degré de bulles
Absence de bulles : 99. 9% de che

Bulles = reflet du stress decompressif
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Compressions, dilacérations

:

Tendons, oS
Tissu nerveux, Oreille interne

circulantes
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Shunt
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| |ssu|a|res

circulantes

Uascu|a|res
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stationnaires

. .

veines

.

Stase veineuse
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: 2

Shunt

=

l droite -gauche

arteres

.

Embolisation

: B

Tendons, os | SCc h®mi

e

C

Tissu nerveux, Oreille interne

moelle épiniéere

sch®mi e

oreille interne
cérébrale

cutanée
moelle épiniére



Décompression BENDS - BULLES TISSULAIRES

CROISSANCE DE BULLES
IN SITU

N\,

Moelle osseuse

Tissus péri-articulaires

riche en graisse

compression : : :
dilatation / compression

distension cap. veineux sinusoides
C P° intra-médullaire

dilacération

[, Stimulation des terminaisons | o]

nerveuses sensi bl es

1 ]

DOULEUR'!



CAS CLINIQUE

A Plongeur belge de 44 ans expérimenté

ADoul eur ®paule droite 100 a
(45 m pour 580) .

V Profil de remontée suivant ordinateur.

VPas doeffort en plong®e.

V IMC = 28,5.

APas doam®lioration des symp

A Exacerbation de la douleur & la recompression en caisson
(2,8 ATA) et inefficacite des antalgiques

A Amendement des signes au bout de 3 jours aprés 2
s®ances dOOHB compl ®ment ai r



IRM a 24 heures

Lacunes micronodulairesHD ' Bulles
diaphyse humérale (T1) iIntramedullaires ?



Controle IRM a 6 mois

Ostéonécrose étendue )
(hypersignal T2) "



2 formes physiopathologiques de « bend »
do®vol ution di ff ®t

2/3 des 1/3 des
bends bends
Une forme benigne Une forme potentiellement grave
en cas de en cas de localisation
localisation bullaire Intraosseuse des bulles

périarticulaire ﬁ

rir sgue do®vol
Vers une
ostéonécrose



Tissulaires ‘ :a§cu|a|res
circulantes
1 l Shunt

droite -gauche

stationnaires e — ‘ artares
Compressions, dilacérations Stase veineuse Embolisation
Tendons, os | sch®mi e 28 a-® i
Tissu nerveux, Oreille interne moelle épiniére oreille interne

cérébrale

cutanée
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Bulles intravasculaires

Théorlede« | 01 s ¢c h®mi»e

iInterruption du flux sanguin
artériolaire



EMBOLISATION ARTERIELLE
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SHUNT PULMONAIRE
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SHUNT CARDIAQUE

BULLES
ARTERIELLES




Right Left )
Atrium Atrium septum secundum ostium secundum
Foramen/ Septum

Ovale Primum
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Right Left
Ventricle Ventricle
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veine cave

inférieure
anneau de
Vieussens




FOP étude 965 autopsies
(Hagen et coll. 1984)

i Incidence
globale 27.5%

diminue avec age

i Diametre
2 a5 mm (72%)

augmente avec age




Relation shunt D-G et ADD

Estimation du ri sque doA

i Méta-analyse Bove (1998)
X2 risque global pour touttyped 6 ADD

i Meéta-analyse Lairez et coll. (2009)

5 case-control studies

Cantais et coll 2003

Cantoni et coll. 2004
Germonpreé et coll. 1998
Wilmshurst et coll. 1989 et 2000

277 shunts /654 ADD neurologiques (42.3%)
OR 4.23 (3.05-5.87)



Conditions nécessaires
pour | 0embol I sat

i une charge en bulles veineuses
circulantes

i un shunt droite-gauche de préférence
permanent et important

i un gradient de pression (effort, valsalva)
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Ri sque relati f d

en présence d'un large shunt D-G

Meta-analyse Lairez et coll. (2009)

iD®f rni ti1 on doun | arge sh
Shunt présent au repos et/ou > 20 microbulles
i OR 6.49 (4.34-9.71)



shunts et formes cliniques

Gempp et al 2017 (Int J Cardiology): 634 DCS vs 259 control divers

i Lientresfort: 80x 5% des shunts
ADD oreille interne OR=12
ADD cutané OR=17
ADD cérébral OR=5
i Lien significatif : 50+ 5% RLS
ADD meédullaire OR=2
i Pasdelien: 5% RLS

ADD ostéeo-articulaire OR=0,7



Cas clinique

A57 ans, plong®e Tri mix 150 |
HTA traitée / surcharge ponderale

Pb technique (détendeur en débit continu), se fait emporter
vers | a surface (tenue ®tanchkh

Vomissements incoercibles ++
Vertiges rotatoires
Verticalisation impossible

Etat confusionnel



Atteinte aéroemboligue mixte
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Bulles intravasculaires

Théorie de ¢ | 0 1 scC
ddoamont
stase velheuse

i Les accidents meédullaires

i Paul Bert :
bulles dans le systeme veineux azygos et
ramollissement médullaire / ADD



MECANISME DE
STASE VEINEUSE 0,0

6\

g IE
DESATURATION MEDULLAIRE
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Travaux de Haymacker puis Hallenbeck

sur le chien

a LO1I nfarci sse
medullalre est secondaire
| obstruct

épidurales
(cinephotomicrographie)

de ces Vvelnes:s
par leur nature avalvulee,
a faible débit et a sens
aléatoire




Tissu cible : la substance blanche

Nécrose focale
Dégénérescence myelinique
Moelle postérieure +++

Substance grise rarement touchée

Formes hémorragiques exceptionnelles

TRUCTURAL AND ULTRASTRUCTURAL PATHOLOGICAL STUDY OF CORD DECOMPRESSION
SICKNESS IN THE EWE

J. L. Méliet*, J. F. Pellissier* and M. Mersch”*
* Commission d'Etudes Pratiques d'Intervention Sous la Mer, BP 84, F 83800 Toulon Naval,
France, and " Laboratoire d'Anatomie Pathologique et de Neuropathologie, Facuité de
Mgdecine, Boulevard Jean-Moulin, F 13385 Marseille Cedex &, France.




ADD médullaires :
mecanismes mixtes

Bulles tissulaires
Lésions de la substance blanche

lien statistique
faible avec le
shunt




Accident de desaturation medullaire

Importance de facteurs

compressifs locaux

hernies, protru
Gempp et coll Spinal cord 2013

Séquelles neurologiques résiduelles 20 a 30% +++

Etude multicentrique 279 ADD médullaires / Blatteau et coll Neurocrit care 2011




Cas clinigue

o' 40 ans, plongeur niveau 4 (140 plongees)

Pl ong®e 280 /

50

S ervicalgies droites transitoires,

paresthésies des 2 mains

300 SO

Symptomatologie stable sous
ONB

53¢ plongée ru3jours o

engourdi ssement

Le Pr@fper Schfééﬁn%
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A | darri v®e au cal sson O5haO0

V Discrete paresie dorsale pied droit
V Myoclonies des 2 quadriceps
V Ebauche de Fd pyramidal droit

V Résidu post-mictionnel eévalué a 100 cc

;J lggravatlon dans Ie CQISSOﬁL

Globe vésicale +++



A 12 heures : aggravation clinique inéluctable

V Déficit moteur droit L2
(4/5)

V Déficit sensitif T9-T10

V d cordonal postérieur
prédominant a droite

V Atteinte vésico-

sphinctéerienne



