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Introduction 

 
La plongée sous-marine est une activité m’ayant toujours fasciné, qui permet à l'homme d'explorer les profondeurs des 

fonds marins, un environnement aussi captivant qu'hostile. 

 

 
Même si les premières plongées remontent sans doute au début de l’humanité (certaines preuves 

indirectes comme des coquillages et des nacres trouvés dans les tombeaux préhistoriques nous laissent 

affirmer cela), on peut situer le début de la plongée autonome moderne accessible avec l’apparition du 

détendeur « Aqua-lung » permettant une plongée en scaphandre autonome  sans besoin de connexion à la 

surface par l'ingénieur français Émile Gagnan et l'océanographe Jacques-Yves Cousteau en 1943. [15] 

Ce dispositif va permettre au plongeur de respirer librement sous l’eau en lui donnant de l’air à une 

pression égale à la pression hydrostatique (que nous définirons dans la première partie de ce mémoire) 

à laquelle il est soumis. C’est ainsi une nouvelle ère qui commence, permettant d’effectuer des 

plongées toujours plus profondes, et plus longues. Le détendeur est alimenté par un mélange gazeux à 

haute pression qui vient, dans le cas de la plongée autonome, d’une bouteille directement portée par le 

plongeur. Cet outil distribuera du gaz uniquement lorsque le plongeur le sollicitera  par le biais, tout 

simplement, de la respiration, ce qui permettra une économie de gaz et donc une autonomie plus 

grande comparé aux anciens modèles utilisés. 

 

 
Cette pratique impose cependant au corps humain des conditions extrêmes qui mettent totalement à 

l'épreuve sa capacité d'adaptation physiologique afin de répondre aux variations de pression, de gaz 

respiratoires et de conditions environnementales. De nombreuses lois physiques, telles que la loi de 

Boyle-Mariotte, la loi de Dalton, et la loi de Henry, que nous avons pu voir durant nos études de 

pharmacie, régissent les échanges gazeux et impose la manière dont les gaz du mélange respiratoire que 

sont notamment l'oxygène, le dioxyde de carbone et l'azote se comportent sous l'effet de la pression 

croissante en profondeur. J’ai pris plaisir, au travers de ce mémoire, à essayer de comprendre comment 

le corps humain parvenait à mettre en place toutes ces adaptations.  

 

 
Néanmoins, ces interactions complexes peuvent parfois tout de même provoquer des déséquilibres dans 

l'homéostasie respiratoire, augmentant ainsi les risques d'accidents pouvant être bénins ou 

potentiellement mortels. Toute personne pratiquant la plongée, que ce soit ponctuellement, pour le loisir, 

ou de façon professionnelle, doit être consciente des dangers inhérents à cette pratique, et comprendre 

les mécanismes physiologiques qui sous-tendent ces risques. 

 

 
La compréhension de la physiologie de la respiration en plongée sous-marine est cruciale pour prévenir 

les accidents et assurer la sécurité des plongeurs. 



Cette thèse se propose ainsi d'explorer la physiologie de la respiration dans le contexte spécifique de la 

plongée sous-marine en scaphandre autonome, en mettant l'accent sur les lois physiques impliquées, les 

mécanismes adaptatifs de l'organisme, et les pathologies qui peuvent survenir. Nous rappellerons tout 

d’abord les notions physiques se rapportant à l’air que l’on respire, notamment au travers d’un détendeur, 

les principes fondamentaux de la respiration et des échanges gazeux sous pression, puis nous 

examinerons les différents types d'accidents en plongée, leurs causes, leurs manifestations cliniques, et 

les mesures de prévention et de prise en charge. 



I. Aspects physiologiques au cours de la plongée sous-marine en bouteille 
 

 
Pour pouvoir comprendre comment le corps humain peut réagir et s’adapter à une pratique extrême 

qu’est la plongée sous-marine, pour pouvoir comprendre les mécanismes mis en place pour permettre à 

l’Homme de respirer via un scaphandre autonome au travers d’un détendeur, il convient d’abord de 

rappeler quelques notions de physiques se rapportant à l’air que l’on respire, que ce soit sur Terre ou 

dans les profondeurs. 

 

 
A - Pression et composition de l’air 

 
 

 
1) Pression : définition et unité de mesure 

 
 

 
La pression (P) est une grandeur physique fondamentale définie comme la quantité de force (F) exercée sur 

une unité de surface (S) selon la norme ISO 80000-4 (2019) [1]. 

On a: P = F/S 

 
Son unité légale du Système International d’unités (SI) est le Pascal (Pa), défini comme la pression exercée 

par une force de 1 Newton sur une surface de 1 mètre carré (1 Pa = 1N/m²), par la norme ISO 80000-4 

également. Il existe cependant différentes unités de pression, chacune ayant son domaine d’application 

spécifique et ses équivalences. 

Ainsi la pression est proportionnelle à la force appliquée, et inversement proportionnelle à la surface sur 

laquelle la force est appliquée. 

Au niveau de la mer, communément appelé niveau 0, le poids de l’air se trouvant au-dessus de ce 

niveau n’est pas négligeable et tous les être vivants subissent en permanence la pression qui y est 

associée. Il s’agit de la pression atmosphérique (poids de la colonne d'air s'exerçant sur 1 cm2 de 

surface) communément exprimée en atmosphère (atm) ou atmosphère absolue ATA. Une atmosphère 

équivaut en théorie à la pression exercée par une colonne de mercure de 760 mm à 0 °C ; on a : 1 atm = 

101 325 Pa (norme ISO 80000-4). 

Le bar est une autre unité de pression, non-SI mais reconnue par certaines normes internationales, 

dont la définition est alignée avec les recommandations ISO. souvent utilisée pour mesurer la pression 

dans les bouteilles et les applications en plongée sous-marine et correspond à 100 000 Pa. 



La pression atmosphérique, qui est relativement constante à la surface de la Terre, est en moyenne de 101 

325 Pa, mais elle est communément arrondie à 1 bar. Cette pression diminue avec l’altitude puisqu’en 

effet, selon un profil vertical, le poids de l’air qui nous surplombe est moins important au fur et à 

mesure que l'altitude augmente. [1] [2] 

 

 
2) L’air atmosphérique: composition 

 
 
 
Cet air que nous respirons à la surface de la Terre, ou air atmosphérique terrestre, es tcomposé de plusieurs 

gaz, chacun contribuant à la pression totale de l'air. 

 

 
Ces constituants peuvent être catégorisés ainsi: 

 
 
 
! Les constituants permanents comme l’azote, l’oxygène et les gaz rares pour lesquels la 

concentration est constante. L’ensemble de ces gaz forme l’air sec, considéré comme un gaz parfait à 

pression atmosphérique et jusqu’à 200 bars puisque dans les conditions atmosphériques terrestres la 

pression et la masse volumique sont suffisamment faibles pour que les molécules soient très espacées 

les unes des autres et que leurs interactions restent négligeables. Leurs chocs sont considérés comme 

élastiques. Ils suivent alors simultanément les lois de Boyle-Mariotte, de Dalton, et de Henry et leurs 

propriétés peuvent être liés par la formule suivante : PV = nRT,où P est la pression du gaz, V le volume 

occupé par le gaz, T sa température, R est la constante des gaz parfaits, et n est la quantité de matière (en 

moles) du gaz. [3] [2] Les gaz parfaits se modifient sur le plan physique sous l’effet de 3 facteurs reliés : 

la pression, le volume et la température. Mais un équilibre se réalise toujours entre ces 3 facteurs, pour 

une quantité de gaz (ou de mélange de gaz) donnée. Si l’un des facteurs varie, on peut mesurer un 

changement des 2 autres, et un nouvel état d’équilibre s’instaure. [71] 

Les constituants principaux de l’air sec sont l’azote, l’oxygène et l’argon mais il existe également de petites 

quantités d'autres gaz comme le néon, l’hélium, le méthane, l'hydrogène, etc. (cf Tableau 1 indiquant la 

composition de l’air sec atmosphérique). Leur contribution à la pression totale est cependant négligeable. 

[4] [6] 
 
Si la pression augmente trop, on ne peut plus négliger les interactions à courte distance et celles de type 

Van der Waals et les propriétés du mélange gazeux peuvent s’éloigner significativement de celles du 

concept d’un gaz parfait. [4] 



 

Gaz % en volume Traces en ppm 

Azote 78,084  

Oxygène 20,946  

Argon 0,934  

Néon  370 

Hélium  5,24 

Krypton  1,14 

Xénon  0,87 

Hydrogène  0,58 

Méthane  1,41 

Protoxyde d’azote  0,5 

Oxyde de carbone  0,11 

Tableau 1: Composition de l'air sec atmosphérique 
 

 
! Les constituants dont la teneur varie dans l’atmosphère, essentiellement la vapeur d’eau. En effet, 

l’air atmosphérique contient toujours une proportion importante mais très variable de vapeur d'eau. [4] 

 

 
La modélisation classique consiste à écrire la formule suivante : 

 
<air réel> = <air sec> + <humidité>. 

 
Le dioxyde de carbone, bien qu’il soit constamment présent dans l’atmosphère, fait partie des 

constituants variables car sa concentration peut varier en fonction de différents facteurs comme les 

conditions environnementales ou l’activité physique. On estime cependant sa teneur moyenne à 0,04 %, 

ayant augmenté de 53% depuis 1700. 

[7] [8] 
 
 
 

3) Pression partielle : définition et application aux principaux gaz de l’atmosphère 



Dans un mélange de gaz, les molécules ne se combinent pas entre elles et chaque gaz exerce la pression 

qu’il aurait s’il occupait à lui seul la totalité du volume du mélange. Il s’agit de la pression partielle. [4] 

 

 
Pression partielle = Pression absolue x pourcentage du gaz dans le mélange 

 
 
 
La pression absolue de l’air étant donc communément décrite à 1 atm, les pressions partielles des principaux 

composants de l'air au niveau de la mer sont les suivantes : 

 

 
1. Azote (N₂) : Environ 78,084% de l'air sec. Sa pression partielle est donc d'environ0,7808 atm à 1 

atm de pression totale. 

2. Oxygène (O₂) : Environ 20,946% de l'air sec. Sa pression partielle est donc d'environ0,2095 atm à 1 

atm de pression totale. 

3. Argon (Ar) : Environ 0,934% de l’air sec. Sa pression partielle est donc d'environ0,934 atm à 1 

atm de pression totale. 

 

 
Il est important de noter que ces valeurs sont dépendantes des conditions météorologiques (température 

et humidité contenue dans l’air. La Patm de 1 atm utilisée par défaut au niveau de la mer et avec un taux 

de 0% de vapeur d’eau. [5] 

 

 
4) Effet de la plongée sur la pression 

 
 

 
En immersion, le poids de l'eau vient s'ajouter à celui de l’air : c'est la pression hydrostatique (poids de la colonne d'eau 

s'exerçant sur 1 cm2 de surface). Ainsi, la pression est mesurée en termes de poids par unité de surface et elle augmente 

avec la profondeur en raison du poids de la colonne d'eau au-dessus du point considéré qui augmente également. Cette 

augmentation de pression est due à la gravité et est régie par la loi fondamentale de l'hydrostatique. 

Cette loi stipule que la pression dans un fluide en équilibre augmente de manière linéaire avec la profondeur sous la surface 

du fluide. Mathématiquement, cette relation est exprimée par la formule : 

P=ρ!g!h où P est la pression, ρ est la densité du fluide, g est l'accélération due à la gravité et h est la profondeur. [1] [9] 
 
La pression totale à laquelle le plongeur en immersion doit faire face est donc le résultat du poids de l'eau et de l'atmosphère 

au-dessus du plongeur, il s’agit de la somme de la pression atmosphérique et de la pression hydrostatique (qui est  là  définie



comme étant la pression relative). (voir Figure 1: Evolution de la pression absolue en fonction de la profondeur et de 

l'évolution des pressions atmosphériques et hydrostatique) 

 
 

 

 

 
Figure 1: Evolution de la pression absolue en fonction de la profondeur et de l'évolution des pressions 
atmosphériques et hydrostatiques 

 
On a donc, toujours d’après la norme ISO 80000-4:2019 [1], lors d’une plongée : 

 
P.totale = P.Absolue = P. Atm + P. Relative 

 
= Patm + ρgh 

 
= 1,01×105Pa + ρgh 

 
= 1 atm + ρgh 

 
 

L’augmentation de la pression au fur et à mesure que le plongeur descend va donc faire augmenter la pression totale de l'air 

environnant et proportionnellement les pressions partielles de tous les gaz qui le constitue. 

 
C’est notamment l’augmentation de la pression partielle de l’azote, de l’oxygène et du dioxyde de carbone qui sera 

responsable des risques associés à la plongée sous-marine. C'est pourquoi les plongeurs doivent surveiller leur profondeur et 

leur temps d'exposition. Ils vont suivre des tables de plongée ou des ordinateurs de plongée qui indiquent les limites de 

profondeur et de temps d'exposition pour éviter ces effets néfastes et minimiser les risques associés. 

 

 
Pour calculer les pressions partielles des gaz dans une bouteille d'oxygène à 10 mètres de profondeur, nous devons prendre 

en compte la pression totale ainsi que la composition du mélange gazeux. À 10 mètres de profondeur, la pression absolue 

de l'eau est égale à la pression atmosphérique plus la pression due à la colonne d'eau au-dessus de vous. En règle générale, à 



une  profondeur de 10 mètres, la pression absolue est d'environ  2 bars (1 bar de pression atmosphérique + 1 barde 

pression due à la colonne d'eau). 

 

 
Si le plongeur utilise de l'air ambiant comprimé, alors la composition du mélange gazeux dans la bouteille serait celle de l'air 

sec standard décrite précédemment. 

À 10 mètres de profondeur, la pression absolue serait d'environ 2 bars. Nous pouvons donc calculer les pressions partielles 

des principaux composants de l'air dans la bouteille : 

1. Pression partielle de l'oxygène (PO₂) : 
 

• La concentration en oxygène dans l'air ambiant est d'environ 21% ou 0,21 en fraction molaire. 
 

• PO₂ = Pression absolue * Fraction molaire de l'oxygène 
 

• PO₂ = 2 bars * 0,21 = 0,42 bars 
 
2. Pression partielle de l'azote (PN₂) : 

 
• La concentration en azote dans l'air ambiant est d'environ 78% ou 0,78 en fraction molaire. 

 
• PN₂ = Pression absolue * Fraction molaire de l'azote 

 
• PN₂ = 2 bars * 0,78 ≈ 1,56 bars 

 
La pression partielle du dioxyde de carbone, de l'argon et d'autres gaz resterait négligeable à cette profondeur, car leurs 

concentrations sont très faibles dans l'air ambiant. 

Ces calculs nous donnent les pressions partielles estimées de l'oxygène et de l'azote dans une bouteille d'air ambiant comprimé 

à 10 mètres de profondeur. 

 

 
Si  nous supposons que la bouteille  contient de l'air enrichi en oxygène (Nitrox) avec une concentration en oxygène de 32%, 

nous pouvons calculer les pressions partielles des gaz principaux (oxygène et azote) à cette profondeur. 

1. Pression partielle de l'oxygène (PO₂) : 
 

• Pression absolue à 10 mètres = 2 bars 
 

• Concentration en oxygène dans le mélange (fraction molaire) = 0,32 
 

• PO₂ = Pression absolue * Concentration en oxygène 
 

• PO₂ = 2 bars * 0,32 = 0,64 bars 
 
2. Pression partielle de l'azote (PN₂) : 



• Comme le reste de l'air est principalement de l'azote et que l'azote représente environ 68% de l'air restant, nous 

pouvons calculer la pression partielle de l'azote. 

• Pression partielle de l'azote (PN₂) = Pression absolue * Fraction molaire de l'azote 
 

• PN₂ = 2 bars * 0,68 ≈ 1,36 bars 
 
 
 
Il est important de noter que ce calcul suppose que le mélange gazeux reste constant dans la bouteille. En réalité, à 

mesure que le plongeur consomme l’air de la bouteille, la pression absolue dans la bouteille diminue et 

donc, proportionnellement, on a une baisse de la pression partielle des gaz. Ainsi, la pression partielle de 

l'oxygène va diminuer à mesure que le plongeur respire du gaz de la bouteille. C'est pourquoi les plongeurs doivent 

surveiller activement les deux paramètres, la profondeur et la pression des gaz, pour une sécurité optimale pendant les 

plongées. 

 
On atteste de manière théorique que lors de la plongée, la pression augmente à raison d’environ une atmosphère tous les 

10 m : ainsi, à 10 mètres de profondeur, la pression est de 2 atm ; de 3 atm à 20 m, etc. (voir Figure 2: Evolution linéaire 

de la pression en atm en fonction de la profondeur en m) 

 
 

 
Figure 2: Evolution linéaire de la pression en atm en fonction de la profondeur en m 

 
 

 
La relation entre la profondeur et la pression peut donc s’écrire : 

 
P= 1 + (prof/10) avec P : pression (en atm) et prof : profondeur (en m). 

 
Ainsi, l’organisme dans son ensemble est soumis à la pression ambiante, y compris les gaz contenus dans les organes creux, et 

notamment les poumons. 



Lors d’une plongée, l’augmentation de la pression ambiante en profondeur entraîne alors une augmentation de la pression 

partielle des gaz s’exerçant dans la bouteille contenant les gaz composant le mélange respiratoire. [10] [17] 

 

 
B- Volumes et solubilités des gaz 

 
 
 
Par ailleurs, la loi de Boyle-Mariotte nous montre que la variation de la pression entraîne également une modification des 

volumes. En effet, celle-ci atteste que plus un gaz est soumis à une pression importante, plus son volume est réduit. [4] 

On a V= Cte /Pet avec P= 1+ (prof/10), on obtient: V = Cte / [1+ (prof/10)]. 
 

La pression varie linéairement en fonction de la profondeur mais pas le volume d’un gaz. Les effets des variations de 

profondeur sur le volume sont plus importants près de la surface. (voir Figure 3: Evolution du volume en litre en 

fonction de la profondeur en mètre) 

 

 

 
Figure 3: Evolution du volume en litre en fonction de la profondeur en mètre 

 
 

 
Ce mécanisme va jouer à plusieurs niveaux lors de la plongée. 



La majeure partie du corps humain est composée de liquides et de solides incompressibles, et n'est donc pas 

directement affectée par ces variations de pression. 

En revanche, l'air contenu dans les différentes cavités du corps (oreille moyenne, sinus, appareil respiratoire...) voit son 

volume varier suivant la loi de Boyle-Mariotte. [11] 

Pour illustrer cela, si on prend l’exemple d’une plongée en apnée, la pression augmentant sans qu’il y ait 

renouvellement de l’air dans les poumons, son volume va diminuer selon la loi de Boyle-Mariotte. Par contre, lors 

d’une plongée en bouteille, le thorax ne subit pas de compression, de l’air continu d’être inspiré dans les poumons à 

la pression ambiante. La pression et la masse volumique des gaz délivrés par le détendeur augmentent 

proportionnellement à la profondeur et il n’y aura donc pas de variation du volume pulmonaire si le plongeur 

continue de respirer régulièrement. (voir Figure 4: Schématisation du volume et de la pression pulmonaire d'un 

plongeur en apnée et en scaphandre autonome en fonction de la profondeur). 

 

 
Figure 4: Schématisation du volume et de la pression pulmonaire d'un plongeur en apnée et en 
scaphandre autonome en fonction de la profondeur 



Lors de la remontée, pour que la pression intra-pulmonaire reste en équilibre avec la pression ambiante, il est indispensable 

que le volume de gaz en excès par dilatation soit évacué par l’expiration du plongeur. Si ce dernier bloque sa respiration 

et fait une remontée en apnée après inspiration d’air sous pression le volume de gaz augmentera au-delà du volume 

pulmonaire normal ce qui peut mener au barotraumatisme que nous détaillerons par la suite. [10] [17] 

 

 
Enfin, en plongée la solubilité des gaz se voit également modifiée comme en témoigne les lois de Henry et de Haldane. 

 
En effet, la quantité de gaz dissous dans un liquide est proportionnelle à sa pression partielle selon la loi de Henry. Cette quantité 

dépend également de la solubilité du gaz dans le liquide, qui varie en fonction du gaz et du liquide. [4] Par exemple, l’azote 

est 5 fois plus soluble dans les lipides que dans l’eau. [12] 

Lorsque l’équilibre est atteint, c’est-à-dire lorsque la quantité maximale de gaz dissous est atteinte, on dit que le liquide est 

saturé en gaz. Cet équilibre ne s’obtient pas de manière instantanée. La vitesse de dissolution d’un gaz dans un liquide est 

donnée par la loi de Haldane, et est caractérisée, pour un gaz et un liquide donnés, par une période T, qui correspond au 

temps nécessaire à la dissolution de la moitié de la quantité maximale de gaz soluble dans le liquide en question. [4] 

Le phénomène inverse va logiquement se produire lors de la remontée. Avec la décompression, donc quand la pression 

partielle de la phase gazeuse diminue, une partie du gaz dissous quitte le liquide et retourne en phase gazeuse. Comme pour la 

dissolution, ce dégazage n’est pas instantané et s’effectue à une certaine vitesse dépendant de la période T. (Voir Figure 

5: Variation de la concentration en gaz dissous dans un liquide en fonction de l’évolution du temps). La quantité de gaz 

dissous est alors supérieure à la quantité maximale de gaz à l’équilibre. Le liquide est dit sursaturé en gaz ; il s’agit d’un 

état instable, et si la sursaturation est trop importante – si la différence entre la quantité de gaz dissous et la quantité 

maximale à l’équilibre est trop grande – il va y avoir formation de bulles de gaz dans le liquide (le sang par exemple), à 

l’origine des accidents de décompression. 

La loi de Boyle-Mariotte influencera alors aussi sur le mécanisme de ces bulles, entraînant une augmentation de leur volume à 

la remontée. [10] [17] 



 
 

 
Figure 5: Variation de la concentration en gaz dissous dans un liquide en 
fonction de l’évolution du temps 

 
 

 
C- Physiologie respiratoire et conséquences 

 
 
 
Avant d’analyser les impacts de la profondeur et des variations de pression sur notre appareil respiratoire il convient de 

définir son fonctionnement normal, en condition de pression habituelle et hors de l’eau. 

 

 
1) Définition 

 
 

 
La respiration est l’ensemble des mécanismes permettant de transporter une quantité adéquate d’oxygène du milieu ambiant 

jusqu’aux cellules de l’organisme pour les approvisionner, et d’évacuer le dioxyde de carbone résultant du métabolisme 

cellulaire. [13] 

 

 
2) Anatomie fonctionnelle 

 
 

 
La cage thoracique est un réseau ostéo-cartilagineux, fascial, musculaire et neurovasculaire, tous interconnectés pour 

former une paroi élastique, étanche et déformable qui contient et protège les organes vitaux. Elle comprend aussi les 



muscles inspiratoires et expiratoires, moteurs de la respiration, qui seront détaillés par la suite, dans le paragraphe 

concernant le mécanisme de la respiration. [18] 

Sur le plan fonctionnel, concernant l’anatomie du système respiratoire, on distingue une zone de 

conduction et une zone respiratoire à proprement parlé. 

La zone de conduction est représentée par les voies aériennes supérieures extra-pulmonaires composées 

du nez et des fosses nasales, du pharynx et du larynx et des voies aériennes inférieures extra et intra- 

pulmonaire comprenant la trachée, les bronches et bronchioles, qui constituent l’arbre bronchique. Elle 

s’étire donc du nez aux bronchioles terminales et forme une voie de conduction pour les gaz inhalés. 

La zone respiratoire et elle entièrement intra-pulmonaire. Elle s’étend des bronchioles respiratoires aux 

alvéoles en passant par le conduit alvéolaires et est le berceau des échanges gazeux. [19] (Voir Figure 

6b: Schéma de l'anatomie fonctionnelle du système respiratoire et des divisions bronchiques et figure 6: 

Schéma de l'anatomie de la zone respiratoire). 

 
 
 

 

 
Figure 6b: Schéma de l'anatomie fonctionnelle du système respiratoire et des divisions bronchiques 
(Université des Frères Mentouri Constantine) 



 

 
Figure 6: Schéma de l'anatomie de la zone respiratoire 

 
 

 
3) Mécanique respiratoire 

 
 

 
Trois processus de base constituent ce qu’on appelle communément la respiration: il s’agit de la ventilation pulmonaire, de la 

respiration externe (comprenant l’hématose qui  est « le processus de réoxygénation du sang au niveau 

pulmonaire. Le sang qui arrive au niveau du poumon est riche en CO² (dioxyde de carbone) et pauvre en O² 

(dioxyde d’oxygène). L’échange gazeux se passe au niveau des capillaires des alvéoles pulmonaires, lors 

de la ventilation. Le sang qui repart des poumons pour rejoindre la circulation artérielle est riche en O² et 

pauvre en CO².» selon le dictionnaire médicale du Dr. Christian THOMSEN 2025) et de la respiration interne 

(cellulaire ou tissulaire).  [20] [22] 

! La ventilation pulmonaire permet les échanges de gaz entre l’atmosphère dans lequel évolue le sujet et les alvéoles 

pulmonaires. La circulation de l’air est possible en raison d’un gradient de pression ; l’air circule dans les poumons lorsque la 

pression intra-pulmonaire est inférieure à la pression atmosphérique. Inversement, l’air sort des poumons quand la 

pression y est supérieure à celle à l’extérieur. [16] (voir Figure 7: schéma du mécanisme de ventilation 

respiratoire: la circulation de l’air dans l’alvéole). 

 

 
On obtient la relation suivante : 



Q =ΔP/ R 
 

Q = Patm – Palv / R 
 
avec Q étant l’écoulement de l’air, Patm la pression atmosphérique, Palv la pression alvéolaire (donc intra-pulmonaire) et 

R la résistance des voies respiratoires. 

Les mécanismes qui régissent la ventilation pulmonaire ne sont autre que l’inspiration et l’expiration. 
 
La pression qui règne à l’intérieur des alvéoles augmente et diminue en suivant les 2 phases de la respiration. Au repos, 

c’est-à-dire lorsqu’il n’y a ni inspiration, ni expiration, elle revient toujours égale à la pression atmosphérique, on a alors 

Patm = Palv = 760 mmHg, et donc ΔP= 0. Il n’y a aucun flux d’air. 

La pression à l’intérieur de la cavité pleurale, ou intrapleurale elle demeure de 756mmHg et est donc « négative » en 

comparaison à la pression de référence choisie (ici, <Palv) ce qui permet de maintenir les poumons en légère expansion 

au repos et d’éviter un collapsus des parois alvéolaires. et le volume du poumon est la capacité résiduelle (CRF) . 

 

 
L’inspiration est considérée comme un processus actif, déclenchée par une contraction musculaire. C’est le diaphragme 

principalement et les muscles intercostaux externes qui constituent les principaux muscles inspiratoires et qui vont se 

contracter dans un premier temps pour conduire à l’expansion des poumons. Cette expansion pulmonaire, entraîne une 

augmentation du volume pulmonaire et par conséquent une baisse de la pression qui va alors devenir inférieure à la 

pression atmosphérique permettant ainsi à l’air d’y pénétrer. En effet, au repos, juste avant l’inspiration la pression d’air 

dans les poumons est de 760mmHg environ, soit égale à la Patm. Le muscle le plus important de ce process est le 

diaphragme qui est un muscle squelettique ou muscle strié (par opposition aux muscles lisses et au muscle cardiaque qui 

constituent les 3 grands types de muscles) en forme de dôme formant le plancher pelvien de la cavité thoracique. 

Lorsqu’il se contracte les muscles intercostaux externes disposés obliquement vers l’avant et le bas entre les côtes 

adjacentes se contractent également et cela entraîne le soulèvement des côtes. Le sternum sera alors poussé vers 

l’avant et le diamètre antéro- postérieur de la cage thoracique sera augmenté. Les muscles inspiratoires accessoires 

contribuent aussi à cette augmentation de volume : nous avons les muscles scalènes qui soulèvent les 2 côtes supérieures, 

le muscle petit pectoral qui soulève la troisième, quatrième et cinquième côte et les muscles sterno-cléido-mastoïdiens qui 

soulèvent le sternum. Le gradient de pression sera d’environ 2mmHg entre l’atmosphère et les alvéoles pulmonaires lors de 

l’inspiration. 

 

 
L’expiration, à l’inverse, est normalement un phénomène passif qui n’exige aucune contraction musculaire et qui débute même 

par le relâchement des muscles inspiratoires. Elle dépend de la rétractation des membranes basales élastiques des 

alvéoles et des fibres élastiques des bronchioles et canaux alvéolaires préalablement étirées lors de l’inspiration et de la 

traction vers l’intérieur de la tension superficielle due à la pellicule de liquide alvéolaire. On aura ainsi un mouvement d’air 

qui sort des poumons, cette fois-ci dû à un gradient de pression inversé. Il y a cependant tout de même des muscles 

expiratoires 



(abdominaux et intercostaux externes), utilisés lorsque l’on veut majorer l’expiration ou si les résistances des voies 

aériennes sont accrues, ce qui peut être le cas lors d’une pathologie, ou lors d’une plongée. 

 

 
Figure 7: schéma du mécanisme de ventilation respiratoire: la circulation de l’air dans l’alvéole 

 

 
! La respiration externe ou pulmonaire comprend l’échange d’oxygène entre les alvéoles et les capillaires pulmonaires, 

c’est-à-dire la conversion du sang désoxygéné (pauvre en O2, ≈ 75% des globules rouges saturés en O2) provenant du 

cœur en sang oxygéné (saturé en O2, ≈ 98% de fixation, saturation physiologique de l’hémoglobine. 

 

 
! Selon la courbe de Barcroft, le gradient de pression partielle en oxygène va permettre la diffusion de la molécule 

des alvéoles (PAO2 100 +/-5 mmHg) jusqu’aux capillaires alvéolaires (PAO2 40mmHg) jusqu’à ce que l’équilibre soit 

atteint. En parallèle, le gaz carbonique diffuse dans la direction opposée, en raison d’un gradient inverse. (Voir Figure 8: 

Échanges gazeux au niveau des alvéoles pulmonaires). 

 

 

 
Figure 8: Échanges gazeux au niveau des alvéoles pulmonaires 



Pour procéder à ces échanges gazeux, l’oxygène sera donc transporté préférentiellement en combinaison chimique avec 

l’hémoglobine dans les globules rouges (HbO2, ≈97%, réaction facilement réversible entre l’hémoglobine désoxygénée 

et l’oxygènepour former l’oxyhémoglobine) eten faiblequantité sousformedissoute (≈ 3%).

Le dioxyde de carbone lui est transporté sous 3 formes principales: dissous (≈ 5 à 10%), combiné chimiquement à 

l’hémoglobine pour former la carbohémoglobine HbCO2 (≈ 25 à 30%) sous forme d’ion bicarbonate HCO3- à l’aide d’une 

réactionchimiquecatalyséepar l’anhydrasecarboniqueH2O+CO2 ↔ H2CO2 ↔H+ +HCO3-(≈ 60 à70%).

! La respiration interne, cellulaire ou tissulaire, elle, consiste en l’échange des gaz entre les capillaires sanguins des 

tissus et les cellules de ces mêmes tissus. Ici le sang oxygéné sera converti et réduit à 40mmHg, les échanges s’arrêtent et le 

sang retourne vers le cœur. [21] [16] (Voir Figure 9: Échanges gazeux au niveau des tissus).

Figure 9: Échanges gazeux au niveau des tissus

Le systèmerespiratoireestainsicoupléau systèmecirculatoire, ilyaune synchronisationentrerespirationet perfusionetsiun 

dysfonctionnementapparaîtdans l’un des2 systèmes l’oxygénation nefonctionnerapas.

Lacirculationpulmonairediffèrecependant delacirculationsystémique.Lesvaisseauxpulmonairesont deminces

parois etmoinsde musculatureafindefavoriser unediffusion rapidedesgaz. [6]

4) Impactdelaplongée,adaptationde l’organismeet limites



! Mécanique ventilatoire en profondeur 
 
A faible profondeur l’Homme peut respirer sous l’eau avec de l’air à pression atmosphérique, mais très vite les muscles 

inspiratoires n’ont plus la force nécessaire pour vaincre la pression hydrostatique croissante. L’air sous pression est alors 

indispensable pour contrebalancer l’effet de la pression hydrostatique et l’air à la pression ambiante (absolue) délivrée par le 

détendeur assiste l’inspiration. [71] 

En effet, une fois le corps du plongeur immergé, bon nombre de pressions et de forces combinent leurs actions 

sur le thorax et la paroi abdominale. La pression hydrostatique qui s’applique exerce une poussée centripète 

sur l’ensemble du corps du plongeur et selon la position de celui-ci dans l’espace (horizontale/vertical), elle va 

varier, en fonction des points corporels où elle s’applique. Le concept de point d’équilibre hydrostatique (où la 

résultante de la pression hydrostatique s’applique sur le thorax) est alors nécessaire pour déterminer la position 

idéale du détendeur, au niveau du centre de poussée (point d’application de la résultante des forces qui 

s’appliquent sur le thorax). [71] 

 

 
! Travail respiratoire en profondeur 

 
Le travail des muscles respiratoires en profondeur est transformé par la pression hydrostatique croissante mais aussi par 

l’augmentation de la densité des gaz ventilés. En effet la masse volumique de l’air augmente avec la pression, et donc avec la 

profondeur. La masse volumique de l’air en surface vaut 1,3 kg/m³ contre 9,1 kg/m³ à 60m de profondeur (loi de Boyle-Mariotte 

et loi des gaz parfaits). 

De ce fait, les résistances des voies aériennes augmentent également tandis que les débits expiratoires et la ventilation maximale 

diminuent, rendant la respiration plus difficile. L’effort ventilatoire va augmenter lors de l’expiration, et la capacité vitale diminue 

(d’environ 8%). A ces paramètres physiologiques viennent s’ajouter l’effet du détendeur et de la combinaison 

de plongée, qui augmentent encore ces résistances et donc l’effort ventilatoire. 

Ainsi, en plus des perturbations au niveau des échanges gazeux du système circulatoire dues à la variation de la pression et de 

gaz du mélange respiratoire, on observe aussi des modifications significatives de l’hémodynamique et de la mécanique 

ventilatoire lors de l’immersion du plongeur. 

 

 
! Effets vasculaires antigravitationnels de l’immersion 

 
En effet, dès lors qu’un individu est immergé, même juste en position debout avec la tête hors de l’eau, le retour veineux est 

favorisé par la pression hydrostatique, le poids de l’eau, qui agit comme une compression sur les vaisseaux sanguins. Il est 

expulsé des membres sous l’effet de cette pression et on observe alors un transfert intrathoracique du sang. [71] 

 

 
! Effets vasculaires dus au froid 



La neutralité thermique pour un corps nu immergé est située autour d’une température de l’eau à 33°C, ce qui arrive 

rarement. Le froid va donc aussi avoir un effet sur la circulation sanguine puisqu’il va entraîner une vasoconstriction. Le 

retour veineux vers le cœur droit va augmenter, l’oreillette droite va par conséquent recevoir un volume sanguin accru et 

sa pression va augmenter significativement. [71] 

 

 
! Effets cardiovasculaires d’immersion: effets sur le débit et la fréquence cardiaque 

 
Cette augmentation de la pression auriculaire due au Blood shift va conduire à une augmentation du volume 

sanguin contenu dans le thorax. En conséquence, le débit cardiaque sera supérieur de 30% environ. Le volume d’éjection 

systolique et la fréquence cardiaque sont augmentés, bien que certains barorécepteurs stimulés et que l’immersion en eau froide 

provoque des réflexes contraires avec une bradycardie.[71] 

 

 
Une des solutions pouvant contrer ceci, que nous développerons dans la dernière partie de cette thèse traitant de la 

prévention et des traitements des accidents de plongée, est l’utilisation de mélange gazeux respiratoire spécifique, par 

exemple pour avoir un gaz ayant une masse volumique est plus faible, ou plus inerte sur le plan biochimique. 

Par exemple, en respirant de l’air à une profondeur de 60 mètres, le volume expiré maximum/seconde (VEMS) diminue 

d’environ 25% et la ventilation maximale de plus de 50%. En cas d’e fort, cela peut conduire à une rétention de gaz 

carbonique. Pour maintenir le confort de la respiration et prévenir un essouf flement, de l’hélium, dont la masse 

volumique est sept fois moindre que celle de l’azote, est utilement introduit dans le mélange respiratoire à partir de 

50-60 mètres. Comme autre avantage, l’hélium, très inerte sur le plan biochimique, ne provoque pas d’effet 

comparable à la narcose à l’azote. [23] 



II. Les différents types d’accidents en plongée sous-marine 
 
 
 
De nombreux mécanismes physiologiques sont modifiés lors de la plongée sous-marine ce qui multiplie les sources 

d’accidents en plongée sous-marine, ainsi nombreuses et diversifiées. On répartit ces accidents en fonction des lois 

physiques régissant ce milieu particulier que sont les fonds marins. [24] 

La majeure partie du corps humain étant composée de liquides et de solides incompressibles, elle n'est pas directement 

affectée par les variations de pression. En revanche, les cavités internes de notre corps contiennent naturellement de l'air 

(comme l’oreille moyenne, les sinus, l’appareil respiratoire…) dont le volume varie suivant les variations de pression. 

Les barotraumatismes sont des accidents mécaniques liés à la conséquence directe de cette variation de pression sur les 

cavités de l’organisme, et peuvent atteindre dif f érents organes. Ils se définissent comme toutes lésions traumatiques 

d’un organe consécutives à une variation de la pression ambiante. [75] [25] 

Ils sont donc provoqués par les variations des volumes gazeux soumis aux variations de pression lors de la descente ou 

de la remontée du plongeur, d’après la loi de Boyle et Mariotte. Il s’agit du type d’accident le plus fréquent en plongée 

sous-marine. Les manifestations sont différentes selon la région qui sera atteinte. 

Nous avons ensuite les accidents biochimiques (ou toxiques), régit par la loi de Henry qui, rappelons le stipule que la 

quantité de gaz dissout dans le sang augmente avec la pression partielle et donc avec la profondeur. C’est la réactivité 

biologique d’un gaz spécifique sous pression qui peut être directement responsable d’une intoxication. En effets 

certains gaz tels que l’oxygène, l’azote, le dioxyde de carbone et le monoxyde de carbone peuvent entraîner des effets 

toxiques au-delà d’une certaine pression partielle. [26] 

L’augmentation de la dissolution des gaz dans l’organisme peut être responsable d’un traumatisme durant la remontée, 

lorsque la diminution de pression du flux sanguin va libérer des bulles pour pallier à la sursaturation. Dans ce cas-là, c’est 

le mécanisme de libération de bulles qui est à l’origine de la maladie de décompression et non pas la toxicité intrinsèque 

du gaz. 

D’autre part, un accident cardio-respiratoire spécifique nommé œdème pulmonaire d’immersion (OPI) survient suite à 

une accumulation subite de liquide dans les poumons en raison des contraintes environnementales du milieu. [27] 

Un dernier type d’accident nommé le syndrome neurologique des hautes pressions peut survenir lors de plongée mais ce 

syndrome est actuellement encore mal connu. Il se développe essentiellement lors de plongée très rapide et profonde (à 

plus de 180m) et est rencontré principalement lors de l’utilisation, dans ce cas de figure, d’un mélange comprimé 

hélium/oxygène. [26] 

Évidemment, d’autres évènements peuvent évidemment conduire à des accidents lors d’une plongée tels des soucis liés 

au matériel, au milieu et aux espèces qui y vivent, mais nous nous focaliserons sur les accidents survenant en raison 

de modifications intrinsèques, d’ordre physiopathologiques et liés aux variations de pressions. 



A- Les barotraumatismes 
 
 
 
Les barotraumatismes surviennent aussi bien à la descente qu’à la remontée, et majoritairement chez des débutants, dans 

l’espace proche de la surface entre 0 et 10m de profondeur où la variation de pression est la plus importante. 

Cette lésion tissulaire due à une dif f érence trop élevée entre la pression à l’intérieur d’une cavité et la pression à l’extérieur 

peut toucher, en plongée, les oreilles (cas le plus fréquent), les sinus, les poumons (cas le plus grave), les dents ou encore 

la zone en contact avec le masque de plongée. 

 

 
1) Les cas des barotraumatismes de l’oreille 

 
 

 
Il s’agit de la blessure la plus fréquente en plongée, et survient principalement chez les plongeurs peu expérimentés qui 

n’arrivent pas à rééquilibrer la pression de l’air contenue dans les cavités des oreilles avec la pression à l’extérieur. 

 

 
1. Anatomie et fonction de l’oreille 

 
 
 
L’oreille est l’organe permettant l’audition, l’équilibrage et l’orientation. Anatomiquement elle se distingue en 3 parties : 

l’oreille externe, l’oreille moyenne et l’oreille interne. [28] 

L’oreille externe comprend le pavillon de l’oreille (ce que nous décrivons communément comme l’oreille elle-même) 

qui est alors la partie externe ainsi que le conduit auditif qui mène jusqu’au tympan. Étant en contact avec l’extérieur, 

c’est elle qui va collecter les sons pour les diriger jusqu’au tympan qui se mettra alors à vibrer. 

L’oreille moyenne est une cavité aérienne rigide, composée par une cavité remplie d’air, les osselets (qui sont les 3 os qui 

transmettrons les vibrations du tympan vers l’oreille interne) et par l’apophyse mastoïde. La cavité étant aérienne, elle 

sera sujette au barotraumatisme. Celle-ci est fermée par le tympan et est reliée à l’arrière gorge par la trompe 

d’Eustache. 

Enfin, l’oreille interne, organe sensoriel appartenant au système nerveux central, est composée de liquide. Elle jouera un 

rôle majeur dans l’audition en transformant, via la cochlée, les vibrations du tympan (ou ondes sonores) en impulsions 

nerveuses (électriques) afin d’être ensuite traduites par le cerveau comme « sons ». (Voir Figure 10: Représentation 

schématique de l'anatomie de l'oreille) 

Elle aura également un rôle dans l’équilibre, l’orientation et l’accélération de parses canaux semi-circulaires, qui sont 

aussi affectés par le dérèglement de l’oreille moyenne. [29] 

 

Sous  l’eau cependant, le mécanisme est différent : le son est capté par l’ensemble des tissus et des os du crâne et est 

ensuite transmis à l’oreille interne, et cela 4x plus vite que dans l’air (1482m/s sous l’eau vs 344m/s dans l’air).



 

Figure 10: Représentation schématique de l'anatomie de l'oreille 
 

 
2. Mécanisme 

 
 

 
Les barotraumatismes peuvent survenir au niveau de l’oreille moyenne et de là peuvent également dans certains cas être 

transmis à l’oreille interne en raison d’une surpression trop brutale de l’oreille moyenne par une manœuvre de Valsalva 

(technique consistant à expirer tout en bloquant les voies respiratoires (bouche et nez) utilisée notamment pour équilibrer 

les pressions dans les oreilles lors de plongée) trop forte par exemple. 

Pour l’oreille moyenne, l’air que contient la cavité va donc subir des variations de pression et si le plongeur n’équilibre 

pas la pression ambiante et la pression intra-cavitaire il peut alors y avoir barotraumatisme. 

L’équilibrage se fait en théorie par la trompe d’Eustache qui relie la gorge à la cavité tympanique et assure ainsi le 

passage de gaz pour pouvoir égaliser les pressions via des mécanismes relativement simples comme la déglutition, le 

bâillement ou des manœuvres plus spécifiques. Si une obstruction de cette trompe empêche l’égalisation des 

pressions et que la pression tympanique est alors inférieure à la pression des tissus environnants lors de la descente, 

une dépression a lieu dans l’oreille moyenne ce qui induit un gonflement des tissus et du tympan puis une fuite de 

liquide et potentiellement l’hémorragie des vaisseaux ayant pu se rompre. A un certain stade il est trop tard pour égaliser 

les pressions et le tympan peut finir par se rompre, le barotraumatisme peut s’étendre à l’oreille interne. [30] 

Une complication possible d’un barotraumatisme de l’oreille moyenne est l’otite barotraumatique, avec une 

dimension infectieuse aggravant les symptômes et nécessitant un traitement spécifique.   

 



2) Barotraumatisme des sinus 
 
 

 
Le barotraumatisme sinusien (BTS) est le deuxième en fréquence après celui de l'oreille moyenne. Ils sont fréquents dans 

leur forme à expression mineure et alors rarement préoccupants. Les complications orbitaires et encéphaliques sont des 

conséquences graves mais sont exceptionnelles. Une épistaxis peut être signe de gravité. [31] 

 

 
1. Anatomie et fonction des sinus 

 
 

 
Les sinus sont des petites cavités remplies d’air, courbes, situées dans les os du visage et autour du nez et tapissées d’une 

muqueuse recouverte de mucus. Il y a plusieurs types de sinus dans le corps humain. 

Nous nous intéresserons aux sinus paranasaux et aux sinus mastoïdiens car ce sont ceux concernés par les 

barotraumatismes en plongée. 

Il existe 4 paires de sinus paranasaux: 
 
- les sinus maxillaires, de forme pyramidale, sont les plus grands sinus paranasaux, mesurant en général entre 3 et 4cm 

environ. Ils sont situés dans les os maxillaires de chaque côté du nez, sous les joues et au-dessus de la mâchoire 

supérieure 

- les sinus frontaux sont situés dans l’os frontal, au-dessus des yeux et derrière les sourcils 
 
- les sinus ethmoïdaux sont plusieurs petits espaces creux situés dans l’os ethmoïde entre les yeux et la cavité nasale. Ils 

sont divisés en cellules antérieures, moyennes et postérieures et sont de taille et en nombres variables. 

- le sinus sphénoïdal, situé dans l’os sphénoïde à la base du crâne, derrière les fosses nasales, ancré profondément près de 

l’hypophyse. Ce dernier est divisé en 2 parties gauche et droite par une mince cloison osseuse. 

Leurs fonctions est tout d’abord d’alléger le poids du crâne puisqu’ils sont remplis d’air. 
 
Ils ont également un rôle dans la respiration en produisant du mucus visant à humidifier l’air entrant dans l’appareil 

respiratoire lors de l’inhalation et à le nettoyer en piégeant les particules de poussière et les agents pathogènes. Les sinus 

joueront également le rôle d’isolant thermique pour certaines structures telles que les racines des dents et les yeux, afin 

qu’elles ne subissent pas les variations de températures de l’air inhalé. Ils vont donc filtrer, humidifier et réchauffer l’air 

inspiré. 

Enfin, leur rôle dans la phonation est primordial puisqu’ils vont permettre de moduler le son de la voix et lui procurant 

timbre et résonance, afin de lui donner un son unique. 



Les sinus mastoïdiens, eux, sont situés dans la partie mastoïde de l'os temporal, derrière l'oreille. Ces petites cavités sont 

reliées à l'oreille moyenne et jouent un rôle dans la régulation de la pression dans l'oreille moyenne et l'élimination des 

sécrétions. [32] 

 

 
2. Mécanisme 

 
 

 
L’ensemble de ces sinus sont ainsi sujets au barotraumatisme car si leurs ouvertures, nommées ostiums, sont obstruées, 

ou que l’équilibrage de la pression est trop lent, ils peuvent être affectés. L’obstruction peut être due à l’anatomie 

individuelle avec des ostiums plus étroits par exemple, ou à cause d’une congestion en raison d’allergies, d’infections ou 

de rhume et d’une surproduction des mucosités. [33] [33b] 

 
3) Barotraumatisme des dents 

 
 

 
Si une dent n’est pas saine, elle peut présenter des micro cavités où peut s’introduire l’air sous pression. Lors de la 

remontée il peut alors y avoir une surpression à l’intérieur de la dent pouvant engendrer une forte douleur si les bulles 

d’air appuient sur des parties innervées. Dans les cas les plus graves, il peut même y avoir fissure et implosion de la 

dent. Les débris dentaires peuvent alors constituer un réel danger pouvant emprunter des voies intra-bronchique par 

exemple et alors entraîner des difficultés respiratoires. 

La douleur peut également aboutir à une syncope, qui évidemment en plongée, peut avoir des conséquences 

extrêmement dangereuses. [33] [33b] 

 

 
4) Barotraumatisme du système digestif 

 
 
 
Notre intestin contient naturellement des gaz en quantité variable, provenant soit de l’air avalé soit des gaz produits par 

les bactéries intestinales, ou de la fermentation suite à une mauvaise digestion. L’absorption de boissons gazeuses 

conduit également à l’accumulation du gaz carbonique de ces boissons dans l’estomac et l’intestin. 

Lors de la remontée, toujours suivant la loi de Boyle-Mariotte, le volume des gaz va augmenter et si celui ci ne peut pas 

s’échapper, il va provoquer une distension des parois stomacales et intestinales, entraînant des ballonnements et des 

douleurs plus ou moins fortes, parfois des coliques. Si le volume de gaz augmente trop rapidement et que la pression ne 

peut être relâchée, il peut y a avoir un risque de rupture des parois digestives, qui constitue une urgence médicale. 

Cependant les barotraumatismes intestinaux sont rares. [34] 



5) Barotraumatisme des poumons 
 
 

 
Le barotraumatisme pulmonaire est le plus grave et constitue une urgence médicale. Il s’agit d’un terme général décrivant 

la condition causée par l’augmentation du volume des gaz présents dans les poumons d’un plongeur lorsque la pression 

diminue, généralement lors de la remontée. En plongée, l’équipement permet au plongeur de respirer l’air à la pression 

ambiante. En effet, la pression de l’air inspiré sera adaptée en fonction de la profondeur grâce au détendeur. En 

descendant le plongeur continue donc de respirer de l’air à la pression ambiante, mais les volumes sont tout de même 

compressés, le volume pulmonaire diminue au fur et à mesure qu’il descend. Il y a donc un risque de dépression à la 

descente, mais le vrai danger se trouve à la montée, avec le risque de surpression pulmonaire. [35] 

 

 
1. Anatomie et fonction des poumons 

 
 

 
Les poumons sont situés dans le thorax, de part et d’autre du cœur, et sont entourés par une séreuse nommée la plèvre. Le 

poumon droit est composé de 3 lobes séparés par une scissure oblique et une scissure horizontale tandis que le poumon 

gauche est composé de 2 lobes séparés par une scissure oblique et l’incisure cardiaque. Leur aspect est spongieux et la 

capacité moyenne est de 5L. 

Leur principale fonction est d’assurer les échanges gazeux entre l’air et le sang et ainsi de contribuer au maintien de 

l’homéostasie et du bon fonctionnement de l’organisme. 

Ils permettent l’oxygénation du sang, l’élimination du dioxyde de carbone, la régulation du pH sanguin, la filtration de 

l’air et produisent aussi certaines substances biologiquement actives. [36] 

 

 
2. Mécanisme 

 
 

 
L’air que le plongeur continu d’inspirer régulièrement durant la plongée et qui sera contenu dans les poumons va se 

dilater lors de la remontée, en raison de la baisse de pression. S’il ne peut pas s’échapper, les poumons vont se 

distendre. Cependant l’élasticité des tissus pulmonaires est relativement faible. Si les alvéoles pulmonaires en viennent à 

se rompre, les gaz peuvent se répandre de différentes façons entraînant différentes conséquences que nous allons listé 

ci-dessous. [76] Ce type d’accident peut survenir à des profondeurs moindres et est donc susceptible de 

toucher toutes les catégories de plongeur : 2,2m peuvent suffire ! Il est donc indispensable de souffler à la 

remontée pour prévenir ce trouble, l’apnée étant à bannir totalement lors de plongée bouteille.  

 

 
a) formation d’un pneumothorax 



Les gaz vont di fuser et s’accumuler dans la cavité pleurale entre le poumon et la cage thoracique, provoquant ainsi 

l’affaissement du poumon. 

Les symptômes sont des douleurs à la poitrine, présence fréquente d’une toux ou d’expectorations sanguines, un 

souffle court et rapide, une diminution voir une absence des bruits respiratoires du côté affecté. 

 

 
b) création de l’emphysème médiastinal ou pneumo médiastin 

 
 

 
Les gaz sont véhiculés du site de rupture, proche du poumon, par les veines, les artères et les bronchioles pour se répandre 

autour du cœur, des gros vaisseaux et des bronches au niveau du médiastin, au centre du thorax. 

Les symptômes sont une douleur thoracique centrale, au niveau du sternum, une difficulté à respirer (dyspnée), ou un 

évanouissement. 

 

 
c) création de l’emphysème sous-cutané 

 
 
 
Les gaz s’emprisonnent sous la peau, généralement dans la partie située au-dessus des clavicules, à la base du cou et 

autour de la poitrine. 

Les symptômes peuvent être une sensation de crépitement sous la peau, une enflure visible, un potentiel changement du 

timbre de la voix ou bien peut également passer inaperçu par la victime. 

 

 
d) embolie gazeuse artérielle (EGA) 

 
 
 
Les bulles de gaz en circulation dans le sang vont se loger dans les artères de la moelle épinière ou du cerveau et obstruer 

la circulation sanguine ce qui va entraîner la paralysie, la perte de conscience, ou bien la mort. Si c’est le cerveau qui est 

touché on parlera alors d’embolie gazeuse cérébrale. 

Il s’agit d’une urgence médicale pouvant nécessiter des soins d’urgence comme l’oxygénothérapie hyperbare. 
 
 
 

6) Placage de masque 
 
 
 
Pour ce dernier type de barotraumatisme, le mécanisme reste toujours identique mais l’air impliqué sera celui contenu 

dans le masque. En effet, lors de la descente la pression hydrostatique va diminuer son volume ce qui provoquera un effet 



ventouse pouvant conduire à des lésions de toutes les surfaces exposées si le plongeur n’agit pas sur cette dépression. On 

observe notamment des lésions oculaires avec les yeux injectés de sang et les paupières violacées, ou au niveau nasal 

avec des saignements. [29] 

 

 
B – Les accidents toxiques (ou biochimiques) 

 
 
 
« L’effet physiologique d’un gaz ne dépend pas directement de sa concentration dans l’atmosphère mais de la quantité de 

ce gaz présente dans les alvéoles pulmonaires. La quantité de gaz dans les alvéoles pulmonaires conditionne son 

absorption selon les lois de la diffusion et, par voie de conséquence, détermine l’ampleur et la cinétique de la 

contamination tissulaire et ses effets toxiques éventuels ». [37] 

En application avec la loi de Dalton, l’augmentation de la pression ambiante en plongée induit l’augmentation partielle 

des gaz inhalés dans la même proportion, et permet ainsi de calculer la quantité d’une espèce moléculaire se trouvant 

dans les alvéoles pulmonaires, pouvant alors provoquer des accidents biochimiques. Nous allons voir les principaux 

accidents toxiques subits en plongée. [4] 

 

 
1 ) Toxicité à l’oxygène 

 
 
 
Quel que soit le mélange gazeux utilisé lors de la plongée, celui-ci contiendra de toute manière de l’oxygène. 

 
Notre organisme tolère les variations de la pression partielle d’oxygène respiré entre 0,16 bar et 0,5 bar, qui sont les 

conditions « normoxiques ». En dehors de ces normes, et selon le temps et l’intensité d’exposition, les effets néfastes de 

l’oxygène auront une atteinte plutôt fonctionnelle des cellules nerveuses ou entraîneront une altération morphologique au 

niveau des alvéoles pulmonaires. Le cerveau et les poumons sont les organes réagissant le plus précocement à ces 

variations de PpO2 et sont donc les 2 organes concernés par les accidents toxiques à l’oxygène en plongée, néanmoins les 

autres parties de l’organisme sont aussi exposées à ces variations. [38] 

Le dictionnaire médical de l’Académie de Médecine dans sa version 2024 [39] nous rappelle que «La toxicité de 

l'oxygène  a  été  signalée  par   Priestley  (1775)  puis  par  Lavoisier  (1785). 

Elle prédomine sur l'appareil respiratoire pour des pressions partielles inférieures à 2 bars (Seiler,1881) et sur le système 

nerveux pour les pressions supérieures à 3 bars (Paul Bert -1878).» (Voir Figure 11: Représentation graphique des seuils 

de toxicité de l'oxygène). 

L’accident hyperoxique peut se manifester sous plusieurs formes, les principales étant la crise convulsive hyperoxique et 

la toxicité pulmonaire hyperoxique si l’exposition est très longue. Le risque peut aussi être d’origine hypoxique, 

entraînant une syncope. 



Les e fets nocifs de l’oxygène sont la conséquence des propriétés chimiques des ions O- nommés raidcaux libres. 

 

Figure 11: Représentation graphique des seuils de toxicité de l'oxygène 
 

 
1. La crise convulsive hyperoxique 

 
 

 
En France, selon l'article A322-92 du code du sport et en accord avec la FFESSM et la CMAS, la neurotoxicité de 

l’oxygène survient à partir d’une PpO2 supérieure à 1,6 bar en milieu ouvert (c’est-à-dire en plongée avec un détendeur), 

ce qui correspond à une profondeur de 66m pour une plongée à l’air comprimé. Cette crise convulsive, aussi appelée 

crise neurotoxique hyperoxique ou effet Paul Bert, débute par une phase tonique durant plusieurs secondes puis s’en 

suit une phase de mouvement cloniques ou phase convulsive de quelques minutes. Enfin, elle se termine par une phase 

d’agitation et de désorientation, la phase postcritique ou résolutive. 

La phase tonique est caractérisée par des contractions musculaires généralisées, un éventuel arrêt respiratoire et une 

potentielle perte de connaissance. 

La phase convulsive est semblable à une crise d’épilepsie, avec une ventilation irrégulière. 
 
Et la phase résolutive s’accompagne d’une reprise progressive de la conscience mais avec des signes de confusions ou 

d’agitation. 

Cette crise peut parfois être précédée de signes annonciateurs comme une accélération du rythme cardiaques, des 

spasmes, des nausées, des troubles de la vision, ou encore des confusions. 

Elle est dangereuse car elle peut être responsable de la noyade en cas de perte du détendeur lors de la reprise de la 

respiration. 

Le mécanisme de ces convulsions s’explique par l’ischémie cérébrale dû à la vasoconstriction des vaisseaux cérébraux à 

cause de l’hyperoxie. [40] 



2. La toxicité pulmonaire à l’oxygène 
 
 

 
L’effet Lorrain Smith atteste qu’une exposition prolongée à des pressions partielles élevées en oxygène peut induire une 

fibrose pulmonaire. Cependant cet effet ne se produit qu’après une exposition de plus de 2h à une Ppo2 supérieure à 

0,5 bar. Les effets pulmonaires précèdent en général les effets centraux dans la gamme de PO2 comprise entre 0,6 et 2 

bar selon les conditions d’exposition mais ce cas de figure reste rare en plongée, et sera plutôt réservé au plongées de 

type professionnelles, les plongées de loisirs n’exposant pas l’organisme si longtemps à cette gamme de PpO2. 

Les signes cliniques sont une face rose, une gêne respiratoire, une dyspnée avec toux d’intensité croissante, une irritation 

des voies aériennes et des crachats, et est caractérisé par des brûlures et œdèmes alvéolaires, une inflammation des 

poumons. On relève aussi une détérioration du surfactant pulmonaire qui perd ses propriétés stabilisatrices des parois 

alvéolaires, un suintement sanguin interalvéolaire avec envahissement de l’interstitium par des fibroblastes et du 

collagène, ce qui participera à la destruction des capillaires et des alvéoles par anoxie. [43] [44] 

 

 
3. La syncope hypoxique 

 
 
 
L’hypoxie est la situation où la quantité d’oxygène disponible ne permet plus le fonctionnement normal de notre 

organisme. Sous une certaine valeur, personne-dépendante, le corps va chercher des mécanismes d’urgences pour 

préserver les organes vitaux de ce manque d’oxygène, cœur et cerveau. 

Il convient de différencier l’hypoxie d’altitude ou hypobare qui est la conséquence de la raréfaction de l’air mais où les 

proportions d’oxygène sont conservés de l’hypoxie normobare qui peut intervenir en plongée, ou l’apport tout en entier 

sera stoppé, soit en raison d’apnée, soit par panne d’air ou en raison de l’utilisation de mélanges ou recycleur. 

Le mécanisme mis en jeu sera la syncope, qui est une «perte de connaissance brutale et brève avec disparition du 

tonus postural suivie d'une récupération spontanée. Le patient est immobile et hypotonique et a 

habituellement des extrémités froides, un pouls faible et une polypnée superficielle. Parfois de brèves 

secousses musculaires involontaires se produisent, ressemblant à une convulsion.» [41] 

Aucun signe avant-coureur ne permet de prévenir ce risque de syncope, pouvant être responsable de la 

noyade. Néanmoins, il s’agit d’un mécanisme rencontré dans l’immense majorité des cas en apnée, et 

non pas en plongée autonome, excepté en cas de panne d’air, de défaillance du matériel,… [42] 

 

 
2 ) Narcose à l’azote 



Suivant la loi de Dalton, l’augmentation de la pression partielle en azote lors de la plongée entraîne une plus importante 

dissolution de ce gaz dans les tissus du plongeur. [4] Ce phénomène peut entraîner une toxicité dite de « narcose à 

l’azote » ou « ivresse des profondeurs ». Ce phénomène de narcose se retrouve avec tous les gaz dits « inertes »mais 

on retrouve encore assez peu de contenu sur les mécanismes mis en jeu dans ce processus. Selon les chercheurs du SSI 

Open Water Diver, cet effet narcotique serait plausiblement dû au ralentissement des impulsions nerveuses au niveau du 

cerveau lorsque l’azote sous pression se fixe sur la gaine de certains nerfs. En effet, certains nerfs sont recouverts d’une 

gaine de myéline, essentiellement lipidique. Or l’azote, en raison de son affinité pour ce tissu gras, lorsqu’il est 

présent à pression partielle élevée, va venir saturer cette gaine de myéline ce qui ralentira la transmission des 

impulsions nerveuse synaptiques. 

Les études révèlent que la sensibilité de chacun est différente pour cette narcose, que les effets varient selon les individus 

mais convergent pour fixer le seuil perceptible de narcose à l’azote autour de 30mètres de profondeur en plongée à l’air 

comprimé. En effet, les études de la marine américaine (U.S Navy) qui ont servies de base pour les 

recommandations en plongée et les études de l’IFREMER (Institut Français de Recherche pour l’Exploitation de la Mer 

confirment que les effets deviennent significatifs à partir de ce seuil et qu’ils s’intensifient avec la profondeur. Ces études 

révèlent aussi que la sensibilité de chacun est différente, que les effets varient selon les individus et que si certains 

plongeurs soufreront de narcose dès 30m, d’autres ne ressentiront rien mais, au-delà de 60m on atteste que tout le 

monde en est victime, que les risques deviennent quasi systématiques [45]. En effet, le point critique où les effets 

deviennent dangereux pour l’humain est fixé pour une PpN2 de 5,6 bar. Comme l’air en surface (1 bar) contient 78% 

d’azote, le seuil de 5,6 bar correspond à une profondeur de 5,6/0,78=7bars, soit environ 60mètres selon la loi de 

Dalton. Il y a également un phénomène d’accoutumance. Il est donc impératif de prendre des précautions 

lorsque l'on s'approche de ces profondeurs, en utilisant des mélanges gazeux appropriés et en suivant 

des procédures de plongée sécuritaires. Ces valeurs seuils sont présentes dans le manuel de plongée de 

la U.S Navy et dans les tables de plongée associées, basées sur des études militaires et sont largement 

reconnues et validées par différentes études en médecine hyperbares et de multiples observations 

pratiques en plongée sous-marine. [46] [47] 

D’après Bennett et Rostain, 2003a, [48] les principaux troubles rencontrés chez l’homme soumis à une narcose azotique 

sont les suivants : 

« - Troubles de l’humeur, caractérisés par l’euphorie ou la dépression et pouvant conduire à des comportements aberrants 

et dangereux en plongée ; 

- Troubles de l’orientation amenant des défaillances dans l’évaluation des distances, de l’orientation et de l’écoulement 

temporel et potentiellement une incapacité à suivre la planification de la plongée ; 

- Troubles du schéma corporel se manifestant par une dysmétrie ; 
 
- Troubles psychomoteurs avec une détérioration de la dextérité manuelle ; 

 
- Troubles de la mémoire immédiate entraînant un déficit de mémorisation donnant une amnésie lacunaire partielle et 

parfois une déstructuration de la conscience ; 



- Troubles des fonctions de la perception se manifestant par un décalage entre la perception et l’interprétation pouvant 

aboutir à des hallucinations visuelles ou auditives, des vertiges ; 

- Et enfin des troubles de l’idéation avec une détérioration des facultés de concentration, du raisonnement et une 

augmentation de la production d’idées irréelles. » 

Le véritable danger de cette narcose est que l’apparition des symptômes est subtile et que le plongeur peut ne pas réaliser 

le danger. En effet, s’il ne s’en aperçoit pas immédiatement, il peut ne pas avoir conscience des risques et ensuite avoir 

des comportements anormaux mettant sa vie en danger comme par exemple retirer son détendeur de sa bouche, 

descendre sans suivre le plan de plongée, sans se rendre compte de la dangerosité de ces actes, d’où la nécessité de ne 

jamais plonger seul. 

 

 
3) Toxicité du dioxyde de carbone 

 
 

 
Les accidents toxiques liés au CO₂ sont des situations graves, potentiellement mortelles. Plusieurs causes 

peuvent être responsables d’une hypercapnie en plongée, il peut s’agir d’une cause propre au plongeur 

qui va respirer de façon inadéquate, trop rapide avec une faible ventilation, menant alors à une rétention 

de CO2. Il peut aussi s’agir d’une gestion incorrecte des mélanges gazeux respiratoires utilisés, ou d’une 

défaillance de l’équipement. Néanmoins, le plus souvent, il s’agit d’une situation retrouvée lors de 

plongée en apnée (puisque lors de la rétention prolongée de la respiration le CO2 s’accumule dans le 

sang) ou en plongée avec recycleur (dans ces système de plongée, le CO2 est filtré mécaniquement par 

un absorbant chimique tel que la chaux sodée, qui peut au bout d’un moment se trouver saturé) . 

Le tableau clinique comprend une dyspnée, des céphalées, des nausées ou vomissements, et peut 

également être source de confusion mentale, de désorientation, d’anxiété, ou de perte de connaissance. 

[49] 

Plusieurs valeurs sont utilisées pour parler des seuils de toxicité en dioxyde de carbone. Nous avons tout 

d’abord la concentration de CO2 dans le gaz respiré, généralement exprimé en % ou en ppm, 

proportionnelle à la ppCO2, exprimé en kPa ou en mmHg . Ces valeurs sont surtout utilisés pour évaluer 

la qualité de l’air respiré. Par ailleurs, la PaCO2, pression partielle de CO2 dans le sang artériel, est plus 

directement liée à l’état physiologique du plongeur et reflètent l’effet net de l’accumulation de CO2 dans 

le corps en incluant la capacité d’élimination de ce gaz par le corps humain,  via la respiration. 

La concentration normale de CO2 dans l’air en surface à 1 bar est d’environ 0,04 % (équivalent  à une 

PpCO2 de 0,04 kPa ou de 0,3 mmHg d’après la loi de Dalton). La tension de CO2 dans le sang habituelle 

est de 35 à 45 mmHg, soit 4,7 à 6,0 kPa.. 

Les plongeurs peuvent supporter une concentration de CO2 dans l’air inhalé allant jusqu’à 0,5 % environ 

avant que certains symptômes n’apparaissent. Pour la PaCO2, le corps peut s’adapter et tolérer 



temporairement une pression jusqu’à 50mmHg environ sans conséquences graves, avec uniquement des 

symptômes léger tels que des céphalées ou un essoufflement.  

Les seuils de toxicité admis en plongée sous-marine par de nombreuses études clinique et scientifiques 

sont les suivants sont repris dans le tableau suivant :  
 

Seuils de toxicité du CO₂ en 
plongée sous-marine 

Effets physiologiques 

0,04 kPa (0,3 
mmHg) 

0,04 % de 
CO₂ (400 
ppm) 

Niveau considéré comme normal, sans effets physiologiques. Cette 

concentration se retrouve dans l'air ambiant. 

0,5 kPa (3,8 
mmHg) 

0,5 % de 
CO₂ (5 000 
ppm) 

Seuil supérieur de la normalité. Généralement toléré sans effet notable 

chez la plupart des plongeurs. 

1 kPa (7,5 
mmHg) 

1% de CO₂ 
(10 000 
ppm) 

Début des symptômes légers d'hypercapnie tels que maux de tête et légère 

dyspnée et une légère augmentation de la fréquence respiratoire. C'est un 

seuil critique où une surveillance accrue est nécessaire. 

2 kPa (15 
mmHg) 

2% de CO₂ 
(20 000 
ppm) 

Symptômes modérés d'hypercapnie incluant dyspnée, confusion, et 

réduction des performances physiques et mentales. 

3-4 kPa 
(22,5-30 
mmHg) 

3-4% de 
CO₂ (30 000- 
40 000 ppm) 

Symptômes d’hypercapnie grave, y compris une confusion mentale 
marquée, une somnolence, et une incapacité à accomplir des tâches 
simples due à une altération importante des fonctions cognitives et 
motrices. 

5-7 kPa 
(37,5-52,5 
mmHg) 

5-7% de 
CO₂ (50 000- 
70 000 ppm) 

Hypercapnie sévère potentiellement mortelle avec perte de conscience, 

convulsions, et acidose respiratoire sévère. 

 
 
Les seuils toxique exprimés directement en pression partielle dans le sang artériel associés sont les 

suivants : 

� PaCO₂ > 50 mmHg : Symptômes légers tels qu'essoufflement et maux de tête. 

� PaCO₂ > 60 mmHg : Respiration très difficile, confusion mentale, panique. 

� PaCO₂ > 70 mmHg : Incapacité à respirer normalement, forte probabilité de perte de 

conscience. 

� PaCO₂ > 80-100 mmHg : Potentiellement mortel, nécessitant une intervention médicale 

immédiate. 
 
[50] [51] [52] 

 
 
 

4) Intoxication au monoxyde de carbone 



Le monoxyde de carbone a une a finité 240 fois supérieure à l’hémoglobine que l’oxygène [53], ce qui rend ce gaz 

particulièrement dangereux. En cas d’intoxication au monoxyde de carbone, celui-ci va se fixer aux globules rouges sous 

forme de carboxyhémoglobine (COHb) rendant ainsi l’oxygène incapable de se lier à l’hémoglobine entravant ainsi le 

transport de l’oxygène. L’apport d’oxygène est donc altéré, mais en plus de cela une partie du CO (10 à 15%) se lie à la 

myoglobine et aux protéines du cytochrome dans les mitochondries et à la NADPH réductase empêchant la 

phosphorylation oxydative, ce qui nuit à la respiration cellulaire. [53] Un autre mécanisme de toxicité est la précipitation 

de l'inflammation dans le cerveau, qui entraîne une peroxydation des lipides et des séquelles neurologiques retardées). La 

conséquence est donc une hypoxie relative dans les différents tissus, et notamment le cerveau et le cœur. 

En accord avec la loi de Henry, plus la profondeur est importante, plus le monoxyde de carbone va se dissoudre dans le 

sang et l’intoxication peut alors être plus importante pour une même concentration en gaz [4]. 

Les symptômes sont très polymorphes et variables selon le patient et la concentration en monoxyde de carbone présente 

dans le sang. Néanmoins, on peut dire qu’ils sont majoritairement de type neurologiques avec tout d’abord des vertiges, 

maux de tête, fatigue, nausées, une perte de conscience et éventuellement la mort. [54] 

Le patient peut également ressentir des douleurs thoraciques, de l'agitation, des douleurs abdominales, de la somnolence, 

une perte de conscience, des changements visuels et des crises d'épilepsie. [53] 

 

 
C – L’accident de décompression 

 
 
 
L’accident de décompression, ou de désaturation (ADD) ou encore « maladie des caissons» est la cause la plus 

fréquente d’hospitalisation en plongée sous-marine, selon une étude épidémiologique menée aux Hôpitaux de 

Marseille. [55] 

 

 
1) Physiopathologie 

 
 
 
Comme nous le voyons depuis le début de cette thèse, lors de la plongée, l’organisme du plongeur subit 

une augmentation de la pression hydrostatique, ce qui induit conjointement une augmentation de la 

pression partielle des gaz du mélange respiratoire. L’augmentation du gradient de pression majore alors 

la quantité de gaz dissous dans les liquides corporels et les tissus (loi de Henry) [4]. Cette dernière 

propriété implique les gaz inertes tels que l‘azote (principalement) ou l’hélium (parfois), et n’affecte 

pas l’oxygène par exemple qui sera métabolisé. [56]. Au bout d’un certain temps, l’équilibre sera 

atteint, le liquide sera alors dit saturé en gaz ce qui signifie que la quantité maximale de gaz dissous est 

atteinte. Cet équilibre ne se réalise pas instantanément : la loi de Haldane vise à décrire la vitesse à 

laquelle un gaz va 



se dissoudre dans un liquide à l’aide de la période T, représentant le temps requis afin que la moitié de la 

quantité maximale de gaz pouvant être dissous dans un liquide donné le soit effectivement. [4] [55] 

Suite à ce mécanisme, lors de la remontée en surface, un accident de décompression va pouvoir se 

produire, si elle n’est pas effectuée dans les règles en suivant correctement les paliers définit pour ne pas 

remonter trop rapidement. 

En effet, les liquides et tissus sont donc saturés en gaz à grande profondeur mais lors de la remontée le 

plongeur sera confronté à une baisse de la pression ambiante, qui deviendra alors inférieure à la pression 

des gaz inertes dans les tissus. Ces derniers sont alors dits « sursaturés ». La sursaturation permise dépend 

du tissu et du gaz. Si le degré de sursaturation reste modéré, alors le process se fera de manière ordonné 

sans conséquence pour le plongeur. Les gaz inertes dissous vont diffuser des tissus vers la circulation 

sanguine, se de-solubiliser, passer du sang vers l’air alvéolaire, et seront éliminés de l’organisme à chaque 

expiration. Il existe une notion de tissus rapides et lents,  avec une période de dissolution par tissu.  

Cependant, si la sursaturation atteint un seuil critique (on parle alors de sursaturation critique) et que la 

vitesse de dépressurisation est trop rapide et excède la vitesse de désaturation d'un tissu, alors l’azote 

dissous (principalement) va reprendre sa forme gazeuse du fait de la diminution de sa solubilité puis 

former des bulles gazeuses intra et extravasculaires, pouvant être responsables d’un  ADD. [57] [68] 

[69] 

Ces bulles peuvent ensuite avoir des effets néfastes directs ou indirects sur l’organisme du plongeur et 

causer diverses lésions tissulaires, avec des symptômes en fonction de leur lieu d’apparition. [57] Ces 

accidents sont classés en 2 catégories, selon leur sévérité. (Voir Figure 12: Mécanismes 

physiopathologiques de l'ADD) . 

 

 
1. Les accidents bénins, ou de type I 

 
 

 
Les ADD de type I, dits bénins regroupent les formes cutanés (prurit ou lésions urticarienne, puces et 

moutons), ostéo-arthro-musculaires (« bends ») ou encore des cas de malaise général. 

Il sont dus à des bulles qui se forment directement dans les tissus, désignées comme bulles autochtones, 

tissulaires ou stationnaires. [70] 

 

 
i – Les accidents cutanés 



Ceux-ci font suite à l’apparition de bulles de gaz inerte dans les tissus sous-cutanés ou les capillaires sous- 

cutanés. Cela engendre une vasoconstriction, majorée par la température si elle est froide. La pression sur  

le derme ou l’hypoderme piège les hémoglobines et accroît la stase, à l’origine de l’éruption cutanée. 

Les puces se caractérisent par un prurit (démangeaisons) et les moutons par une douleur ou éruption 

cutanée maculo-papuleuse évoquant plutôt un urticaire. [71] 

 

 
ii - Les accidents ostéo-arthro-musculaires 

 
 

 
Ils sont caractérisés par une douleur articulaire progressive de type déchirement, pouvant apparaître lors 

de la remontée, de l’émersion ou retardée jusqu’à plusieurs heures après la plongée et généralement 

limitée à une seule articulation. Les grosses articulations comme l’épaule, le genou, le coude, le bras, le 

poignet, la hanche et la cheville sont les plus touchés (ordre de fréquence décroissant) [71]. La bulle 

provoquant cet accident est, dans 2 cas sur 3, située dans le tissus péri-articulaire du muscle atteint. En 

augmentant de volume, la bulle va exercer une pression qui aura pour conséquence la stimulation des 

terminaisons nerveuses locales. Dans le tiers restant, la bulle est située au sein de la moelle osseuse et 

exerce une compression des capillaires veineux sinusoïdes et une augmentation de la pression intra- 

médullaire. Dans ce cas de figure, l’ostéonécrose est une complication possible grave qu’il convient 

d’écarter à l’aide d’une IRM, systématique si suspicion. [70] 

 

 
iii – Les accidents généraux 

 
 

 
Enfin, une sensation de malaise générale, d’asthénie intense se prolongeant sur plusieurs jours et pouvant 

s’accompagner de céphalées et de lipothymie (sensation de malaise sans perdre connaissance) peut 

également être le résultat d’un accident de type I. [72] 

 

 
2. Les accidents graves, ou de type II 

 
 

 
Considérés comme graves sur le plan vital ou séquellaires: il s’agit des accidents cochléo-vestibulaires, 

neurologiques (médullaires et cérébrales), et pulmonaires « chokes »). [70] 

 

 
i. Les accidents cochléo-vestibulaires 



Les accidents de décompression peuvent se localiser au niveau de l’oreille interne et entraîner une 

symptomatologie associée : il s’agit des accidents cochléo-vestibulaires de type II. L’atteinte est 

hypothétiquement liée à une occlusion circulatoire due au dégazage dans l’artère vestibulaire. Une autre 

hypothèse serait un dégazage direct dans les liquides labyrinthiques. 

Les symptômes associés sont de puissants vertiges accompagnés de nausées et vomissements. Dans 

certains cas extrêmes le passage à la position debout est totalement impossible. [73] Une rupture des 

canaux semi-circulaires et de l’organe de corti peut survenir. [71] 

 

 
ii. Les accidents neurologiques 

 
 

 
Ils sont la conséquence de la production de bulles intra-vasculaires se formant majoritairement dans le 

versant veineux de drainage qui permet d’assurer un retour vers le filtre pulmonaire via le cœur droit. 

Une abondance de ces bulles circulantes va venir emboliser la circulation des capillaires pulmonaires. 

[73] 

 

 
! Les accidents médullaires 

 
Ils s’agit du type d’ADD le plus fréquent, représentant 75 % des atteintes neurologiques dues à un ADD. 

[72] Les données épidémiologiques précises demeurent rares. Résultants d’ une ischémie médullaire à 

l’origine multifactorielle, les symptômes apparaissent rapidement après l’émersion, voire dans l’eau dès 

le palier de décompression et sont plutôt diversifiés avec plusieurs tableaux cliniques possibles. La 

substance blanche est majoritairement atteinte. Une vive douleur dorso-lombaire en coup de poignard 

est souvent le signe annonciateur de l’accident. On retrouve également une sensation de picotements 

diffus (paresthésie) dans les membres, parfois un engourdissement (hypoesthésie) ou une faiblesse 

(parésie), et une grande fatigue. Par la suite, selon la gravité de la lésion médullaire, peut s’installer une 

paraplégie, une tétraplégie, une rétention urinaire. Malgré une prise en charge rapide et efficace, il subsiste 

presque toujours quelques petites séquelles cliniques. [71] 

 

 
! Les accidents cérébraux 

 
Cette forme est moins fréquente, et le plus fréquemment secondaire à un aéroembolisme artériel. [72] La 

surpression pulmonaire provoque un passage de bulles dans la circulation veineuse pulmonaire vers le 

cœur gauche sans transiter par le filtre pulmonaire, et elles migrent ensuite vers par les carotides, vers le 



cerveau. Ces accidents peuvent se déclarer par une grande diversité de signes mais ceux-ci sont toujours 

précoces et d’emblée intenses. On relève souvent une perte de connaissance voire un coma, une 

confusion, désorientation, des convulsions, amnésie, hémiplégie, monoplégie, para ou tétraplégie,.. 

Divers signes neurologiques pouvant s’accompagner d’un arrêt cardiorespiratoire. [71] 

 

 
iii. Les accidents pulmonaires 

 
 
 
Survenant souvent lors d’une remontée d’urgence, très rapide, ces accidents sont également nommés les 

« chokes », terme directement dérivé de l’anglais « to choke », signifiant suffoquer. Le blocage de la 

circulation pulmonaire par les bulles d’azote abondantes peut entraîner une défaillance de la pompe 

cardiaque droite . 

Les symptômes sont légers au départ avec une sensation d’inconfort, puis la douleur augmente lors de la 

respiration profonde qui peut devenir inefficace et s’accompagner de toux ou de cyanose. L’arrêt 

cardiorespiratoire est la complication redoutée. [71] 

 
 

 

 

 
Figure 12: Mécanismes physiopathologiques de l'ADD 

 

 
D - Œdème pulmonaire d’immersion 



L’œdème pulmonaire est une situation médicale caractérisée par l’accumulation excessive et pathologique de liquide dans 

les poumons, plus précisément dans l’alvéole suite à la rupture de la barrière alvéolocapillaire. [58] 

L’œdème pulmonaire d’immersion (OPI), ou accident cardiovasculaire d’immersion, regroupe les œdèmes pulmonaires 

survenus durant une plongée sous-marine, une plongée en apnée ou durant la natation. Cette pathologie est encore peu 

connue, car peu étudiée, malgré qu’elle constitue une part assez importante des accidents respiratoires en plongée, 

notamment en scaphandre autonome. Affection pathologique parfois décrite comme « rare » dans certaines études, cette 

expression est à nuancer puisqu’ef fectivement elle peut être décrite comme telle au regard de la population globale, 

mais reste néanmoins plutôt fréquente au sein des accidents en plongée sous-marine. En fait, il représente 5% des 

accidents en plongée, mais représente la première cause de décès. [59] Son incidence exacte reste néanmoins à préciser, 

tout comme les facteurs de survenue. L’OPI est donc potentiellement mortel et récurent, sa gravité potentielle ne doit 

pas être sous- évaluée. [60] [61] 

 

 
1) Physiopathologie 

 

 
L’augmentation du gradient de pression transmuable au niveau des capillaires pulmonaires induit d’abord l’apparition 

d’un œdème autour des capillaires, dans l’espace interstitiel. Ce dernier est de type mixte : lésionnel et hémodynamique. 

Un œdème lésionnel, ou inflammatoire, est causé par une augmentation de la perméabilité des capillaires, généralement 

en raison d’une lésion membranaire. Il induit une sortie de liquide hyperprotéique. L’œdème hémodynamique est 

majoritairement dû aux déséquilibres des forces qui déterminent le mouvement des fluides à travers les parois des 

vaisseaux sanguins, des vaisseaux vers les espaces extravasculaires et les mécanismes qui visent ensuite à évacuer les 

liquides, dont le drainage lymphatique. Dans le cas de la plongée, le mécanisme principal mis en cause sera 

l’augmentation de la pression hydrostatique, favorisant un écoulement extravasculaire. 

Par la suite le liquide se propagera ensuite dans les alvéoles pour donner l’œdème pulmonaire en tant que tel. 
 
L’eau pulmonaire étant alors augmentée, la compliance se voit diminuée, ce qui aura pour conséquence une 

augmentation du travail respiratoire. Quand l’œdème pulmonaire est vraiment établi, il sera à l’origine d’une 

hypoxémie et interagira avec la respiration et notamment la ventilation mécanique pour induire une inflammation 

pulmonaire. Cela affectera le surfactant et aura pour conséquence de majorer les dommages de la barrière 

alvéolocapillaire. [62] 



 

 
Figure 13: Schéma de l'OPI paru dans Planète Santé magazine N° 29 - Mars 2018 adapté de Adapté 
de «Œdème pulmonaire d’immersion», Dr B. Desgraz et al., Revue Médicale Suisse, 2017;13;1324 - 
1328. 

 

 
2) Clinique 

 
 

 
Le schéma clinique principal de l’OPI est principalement une dyspnée, c’est-à-dire une difficulté à respirer, qui peut 

survenir dès l’immersion mais qui provient plus généralement en profondeur. On peut relever d’autres symptômes 

comme une toux, une sensation d’oppression thoracique, la présence d’expectorations voire d’une hémoptysie. 

Selon l’étude [62], on note le tableau suivant « La sévérité du tableau clinique peut aller d’une toux sans 

conséquences à une insuffisance respiratoire sévère avec une issue fatale. L’auscultation pulmonaire retrouve des râles 

crépitants. L’imagerie montre des lésions en verre dépoli, des réticulations interlobulaires et une augmentation de calibre 

des veines pulmonaires. Une radiographie ou un CT-scan thoracique normal ne permet pas d’exclure le diagnostic 

puisque les lésions peuvent disparaître en quelques heures.» Ce tableau peut ressembler à celui d’un barotraumatisme 

pulmonaire ou d’un ADD, ce qui constitue le diagnostic différentiel. 

 

 
E – Le syndrome neurologique des hautes pressions 



Cette pathologie ne s’observe qu’à partir de grandes profondeurs, il est admis que c’est seulement au-delà de 130m et 

plus communément 180m. La vitesse de descente est un facteur de survenu de ce phénomène mais c’est surtout le 

mélange gazeux respiré qui est en cause. En effet c’est l’hélium qui susciterait une hyper excitabilité de certaines fibres 

nerveuses à haute pression et donc ce syndrome surviendrait majoritairement lors de plongée à l’héliox, plus rarement 

au trimix. 

Le plongeur subira alors des tremblements des extrémités, puis des membres et enfin du tronc ; des troubles de la vision 

et une difficulté de concentration [65]. Il entraîne également des nausées et vomissements. On observerait des 

modifications de l’ECG selon une étude menée sur 6 plongeurs au cours de 3 plongées fictives à des profondeurs 

dépassants les 500m [66]. 

Il s’agit d’une pathologie encore peu connue, décrite et nommée pour la première fois par le docteur Peter Bennett. [67]. 



III. Prévention et prise en charge des accidents en plongée sous-marine 
 
 
 
Comme nous l’avons vu au travers des nombreux types d’accidents en plongée, la pratique de ce sport n’est pas sans 

risque, bien que l’organisme s’adapte physiologiquement à ces conditions. Nous allons donc dans cette dernière partie 

nous intéresser à la prévention et la prise en charge de ces accidents. 

 

 
A- Les mélanges gazeux spécifiques: prévention et traitement 

 
 
 
A partir d’un certain seuil de pression, il ne sera plus possible d’ef f ectuer de plongée à l’air comprimé principalement 

car l’azote va devenir toxique. 

Pour rappel, en simplifiant, la plongée à l’air comprimé contient 21% d’oxygène, et 79% d’azote. Légalement, la 

profondeur limite autorisée pour plonger avec de l’air comprimé est 60m, en loisir, comme atteste l’arrêté du 9 juillet 

2004 [77]. Les facteurs limitants sont la narcose à l’azote, avérée dès 40m, le risque d’essoufflement dû à la densité de 

l’air, l’hyperoxie qui menace le plongeur avec l’effet Paul Bert à partir de 60m et l’hypoxie, si la PO2 descend sous 

0,17 bar. Dès 30m de profondeur, il devient déconseillé de plonger sans un mélange gazeux adapté. C’est pourquoi, 

d’autres mélanges gazeux utilisant principalement l’oxygène, l’azote et l’hélium ont été développés pour réduire 

les risques d’accidents en plongée. L’hydrogène peut aussi être utilisé, pour les plongées les plus profondes. Il s’agit 

des mélanges binaires, à 2 composants comme l’héliox (oxygène et hélium), le nitrox (oxygène et azote), ou 

l’hydrox (oxygène et hydrogène) ou des mélanges ternaires (ou trimix en anglais). Ceux-ci contiendront toujours de 

l’oxygène, indispensable à la respiration, avec de l’azote et de l’helium, mais les proportions vont varier. [74] 

La composition exacte du mélange gazeux est calculée en fonction du profil de la plongée, c’est à dire sa profondeur, sa 

durée prévue, et est réfléchie en fonction des profils de décompression nécessaires et d'autres facteurs de sécurité. Les 

plongeurs, formés et certifiés, vont utiliser des tables de plongée spécifiques, des ordinateurs de plongée ou des logiciels 

de mélange de gaz pour déterminer la composition appropriée du mélange gazeux pour leur plongée spécifique. [74] 

Ces mélanges gazeux peuvent aussi bien être utilisés en prévention des accidents de plongée, en les utilisant pour plonger 

au lieu de l’air comprimé afin d’éviter les toxicités qu’en traitement des accidents de décompression ; il s’agit de la 

médecine hyperbare. 

 

 
1) Les principaux mélanges utilisés en prévention des accidents de plongée 

 
1. Le Nitrox 



L’appellation « nitrox »vient de la contraction des mots « NITRogen », qui désigne l’azote en anglais et « OXygen ». On 

retrouve parfois ce mélange sous la dénomination EAN pour « Enriched Air Nitrox ». On caractérise ce mélange à l’aide 

de 2 nombres : Nitrox X/Y – le premier (X) indiquant le pourcentage d’oxygène et le second (Y) le pourcentage d’azote. 

On peut également utiliser uniquement le pourcentage d’oxygène en nommant le mélange « Nitrox X ». Il s’agit d’un air 

enrichi en oxygène, et appauvri en azote, afin de diminuer les risques de narcose à l’azote. Son utilisation réduit 

également les risques d’ADD ainsi que la fatigue ressentie en fin de plongée, due en grand partie à l’élimination de 

l’azote excédant. 

[14] [71] 
 
En raison de la toxicité de l’oxygène, le plongeur nitrox devra cependant impérativement respecter une profondeur 

limite. Une trop longue exposition peut également créer une irritation pulmonaire, il faut donc veiller à ne pas faire de 

plongée très longues à basse profondeur. Enfin, si le nitrox est supérieur à 40 %, un matériel spécifique doit être utilisé. 

[71] 

La pression partielle d'oxygène en plongée loisir, telle que définie par l'arrêté du 9 juillet 2004 relatif à l'utilisation des 

mélanges gazeux, doit se situer entre un minimum de 0,16 bar et un maximum de 1,6 bar. [77] Comme vu 

précédemment, dépasser cette limite maximale présente des risques, car une pression partielle d'oxygène trop élevée peut 

perturber le fonctionnement du système nerveux central et rendre la plongée dangereuse. Avant d’effectuer une plongée 

avec de l’air enrichi en oxygène il convient donc de planifier sa plongée. [14] 

Pour calculer cela, on utilise la loi de Dalton. Par exemple, avec un Nitrox 40, la profondeur max avec une PPO2 de 1,6 

bar sera de : Pabs= PPO2/%O2 = 1,6/0,40= 4 bar " 30m. 

Il est également possible de choisir une PPO2 inférieure pour renforcer la sécurité lors de la plongée. On peut trouver des 

tableaux indiquant les limites de profondeur à respecter en fonction du Nitrox utilisé, pour des PPO2 de 1,4 1,5 et 1,6, le 

plongeur peut donc regarder quel pourcentage d’azote utilisé en fonction de la plongée visée voir Tableau 2 ci-dessous). 

Voici un exemple du calcul nécessaire pour obtenir la Profondeur Air Equivalent ou PAE : 
 
Pour une plongée à 30m, avec un mélange nitrox à 40% d’O2 : 
 
PAE = (Pabs * % N2 dans le mélange) / 0,79 = (4*0,6)/0,79=3,04 soit 20,4 mètres. On retiendra 21 mètres. 

 
Les tables de décompression sont également spécifiques, ou alors des calculs d’adaptation sont nécessaires pour adapter 

le modèle. Le plongeur peut aussi choisir d’utiliser un modèle de décompression à l’air pour sa plongée Nitrox, et sa 

sécurité sera alors même améliorée puisque la désaturation sera allégée. La FFESSM propose des tables Nitrox pour les 

mélanges 32, 36 et 40, si le mélange utilisé ne se trouve pas dans les tables fournit, on prendra la table Nitrox ayant un 

pourcentage d’oxygène inférieur, pour être toujours plus sécuritaire. Désormais, il est également possible d’utiliser des 

ordinateurs de plongée, qui calculent tout directement après avoir saisis les paramètres utilisés. [74] [71] 



 

 
Tableau 2: Table des différentes profondeurs max en fonction du mélange Nitrox utilisé et de la PpO2 
max choisie 

 
 

 
Ce mélange permet donc d’augmenter un peu la durée des plongées en diminuant l’effort respiratoire, diminue le 

nombre de paliers de décompression nécessaires, améliore les sensations lors de la plongée mais du fait de sa teneur en 

azote, ce mélange ne permet pas de plonger au-delà de 30m de profondeur. [74] 

 

 
2. Le Trimix 

 
 

 
Le Trimix est composé d’oxygène et de 2 diluants que sont l’azote et l’hélium. Il va sécuriser les plongées en profondeur 

où la narcose à l’azote devient un facteur limitant. On le nomme TX N/M, avec N le pourcentage d’oxygène et M le 

pourcentage d’Hélium. Le pourcentage d’azote est facilement déductible, le mélange total étant de 100 %. La clé de ce 

mélange ternaire est l’hélium, qui est moins narcotique que l’azote et très léger. 



La masse volumique (MV) de l’azote est de 1,2 g/Là 1 bar, alors qu’elle n’est que de 0,17 g/L pour l’Hélium. A6 bar, 

elle est de 7,2 g/L pour l’azote contre 1,02 pour l’Hélium. La résistance à l’écoulement gazeux dans les voies aériennes, 

qui augmente d’une façon générale avec la profondeur, se verra donc bien moins impacté avec l’utilisation 

d’Hélium, diminuant l’essoufflement profond. En effet, plus la résistance est importante, plus l’effort à fournir par 

les muscles respiratoires est important. 

Ce dernier ne va par contre pas réduire les paliers de décompression, ceci sera le rôle de l’oxygène dans un mélange 

Trimix. Par ailleurs, il est également très di fusible, et s’éliminera donc plus rapidement que l’azote à la remontée, sortant 

des tissus prioritairement. 

Pour réaliser une plongée au Trimix, une formation préalable est nécessaire. Il faut obligatoirement être majeur, avoir un 

niveau 3 validé ainsi que la qualification de plongeur nitrox confirmée. 

On parle de « trimix »de façon générale, mais il existe en réalité 2 types de plongée Trimix : la plongée Trimix 

normoxique, celle dont on parle en général, avec une concentration d’oxygène proche de celle de l’air, utilisé pour les 

profondeurs modérées, entre 40 et 60m habituellement. Officiellement, la » formation Trimix » (Trimix normoxique) 

permet d’utiliser des mélanges avec un minimum de 18% d’oxygène associé à de l’hélium entre 20 et 40% selon les 

plongées et permet d’évoluer en autonomie jusqu’à 70m de profondeur dans de meilleures conditions de sécurité. 

Il existe également le mélange Trimix hypoxique, utilisé en plongée Trimix profonde, contenant une concentration 

d’oxygène infectieuse à celle de l’air, souvent à moins de 18 % et parfois même autour de 10 %. Cela permet d’éviter 

la toxicité de l’oxygène intervenant à grande profondeur, et est donc utilisé au-delà de 60mètres. Ce mélange n’est 

cependant pas respirable en surface, et on utilise donc généralement de l’air ou du nitrox pour la descente, avant de passer 

au Trimix hypoxique. 

Le Trimix normoxique permet donc de minimiser les risques liés à la narcose azotique tandis que le Trimix hypoxique 

tend à éviter la toxicité de l’oxygène. [78] [74] 

Le prix de l’hélium est l’une des principales raisons pour lesquelles il n’est cependant pas plus utilisé : 90e le 

m3. Il faut donc 150e pour gonfler une bouteille de 15L à 50% d’hélium.  

 

 
3. L’Héliox 

 
 

 
L’Héliox est un mélange d’hélium et d’oxygène, dont le principal inconvénient est le prix. Il remplace totalement l’azote 

par l’hélium qui est donc peu narcotique et neutre biochimiquement. C’est l’US Navy en 1930 qui expérimentera ce 

mélange. Ses limites se font sentir à de fortes pressions, où ce gaz deviendra à son tour toxique, provoquant 

potentiellement un SNHP. Pour pallier à cela, au-delà de 130m de profondeur, on utilisera de l’hydrogène. Il s’agira de « 

l’Hydréliox » est composé d’hélium, d’oxygène et d’hydrogène mais cela restera principalement utilisé par des 

professionnels lors de plongées de prospections et d’études scientifiques. [79] 



4. Bilan 
 
 

 
La composition exacte du mélange gazeux est calculée en fonction de la profondeur prévue de la plongée, de la durée de 

la plongée, des profils de décompression nécessaires et d'autres facteurs de sécurité. Les plongeurs peuvent utiliser des 

tables de plongée spécifiques, des ordinateurs de plongée ou des logiciels de mélange de gaz pour déterminer la 

composition appropriée du mélange gazeux pour leur plongée spécifique. Il est essentiel que les plongeurs soient 

correctement formés et certifiés pour utiliser ces mélanges gazeux en toute sécurité. 

Une mauvaise utilisation des tables, entraînant un non-respect de la vitesse de remontée ou un non-respect des paliers de 

décompression est la cause la plus fréquente de facteurs favorisants l’ADD. [71] 

 

 
2) Les mélanges gazeux en tant que traitement 

 
 

 
Bien que leur principal rôle soit dans la prévention, les mélanges gazeux spécifiques peuvent aussi jouer un rôle vital 

dans le traitement des accidents de plongée sous-marine. Bien évidemment, dans le traitement des accidents de 

décompression, que nous allons voir en détail par la suite mais aussi pour agir sur la toxicité des gaz vu 

précédemment, si les mesures préventives n’ont pas été suffisantes. 

 

 
1. Le trimix hypoxique dans le traitement de l’hyperoxie 

 
 
 
Le cas le plus fréquent est l’utilisation d’un mélange trimix pour contrer la toxicité de l’oxygène lors de plongées 

profondes ou répétées, ou simplement lorsque la gestion de la concentration d’oxygène n’a pas été correctement 

ef f ectuée. Dans ce cas-là, on peut utiliser un trimix hypoxique afin de réduire la PPO2 intra-pulmonaire et sanguine 

tout en maintenant une ventilation adéquate grâce à l’hélium et ainsi éviter de potentielles complications graves lors de 

plongées profondes. Pour que le traitement fonctionne, il est néanmoins indispensable de passer rapidement au trimix 

hypoxique, dès les premiers signes de toxicité à l’oxygène. 

 

 
2. L’héliox dans le traitement de l’OPI 

 
 

 
Comme nous l’avons vu précédemment, l’OPI est une situation pathologique dont résulte une accumulation de liquide 

dans les poumons, rendant la respiration dif f icile. Lorsqu’un plongeur présente des signes de cette situation 

pathologique, on peut utiliser un mélange gazeux tel que l’héliox pour faciliter la respiration. Son utilisation va 

permettre, grâce au 



propriétés de l’hélium et à la concentration d’oxygène, de réduire l’effort ventilatoire et d’améliorer l’oxygénation, et ainsi 

d’éviter une aggravation de l’œdème. En effet, réduire la densité du gaz inhalé est d’autant plus important pour faciliter le 

travail des muscles respiratoires que les poumons sont remplis de liquides, et l’apport majoré d’oxygène permet de réduire 

la détresse respiratoire rapidement. Ce mélange est donc utilisé en chambre hyperbare pour contrôler l’OPI rapidement, 

avant de mener des tests cliniques plus approfondis, une fois le plongeur stabilisé. [80] Néanmoins, la plupart du 

temps, le traitement sera à base d’O2 pur. 

 

 
B - La prise en charge de l’accident de décompression 

 
 
L’ADD est le premier risque auquel nous pensons lorsque l’on parle de plongée, le plus connu, le plus 

redouté. Il s’agit, à juste titre, d’une urgence clinique, et il est donc absolument nécessaire d’agir 

rapidement pour maximiser les chances de rétablissement et réduire les risques de complications à long terme. Dès que 

sont perçus des symptômes d'accident de décompression, il est nécessaire d’agir, de rechercher une assistance médicale 

de façon urgente. [81] 

 
 
 

1) La prise en charge pré-hospitalière 
 
 
 
L’éloignement des sites de plongée et la difficulté logistique d’intervenir de façon rapide pour les secours peut entraîner 

un retard de la prise en charge de l’ADD, qu’il faut essayer de diminuer à tout prix. Il faut donc être particulièrement 

attentif afin de reconnaître les signes d’un potentiel ADD de façon précoce. Cela est absolument nécessaires pour 

permettre directement la mise en place des protocoles recommandés selon la gravité de l’accident. [82] [83] 

Le moindre symptôme, aussi anodin soit-il doit être perçu comme potentiellement annonciateur d’un ADD. La survenue 

de signe minimes tels que la fatigue, des démangeaisons, picotements, ne doit pas être négligée et implique une 

surveillance particulière et mise sous oxygène immédiate. En ce sens, la méconnaissance est le premier facteur de gravité, 

et une prise en charge retardée peut entrainer une évolution vers des tableaux cliniques plus graves. 

D’après un consensus général entre les différents acteurs de santé et fédérations relatives à la sécurité en 

plongées sous-marine, le protocole suivant doit être mis en place dès la suspicion d’un ADD, par 

n’importe quel membre de la palanquée (groupe de plongeurs effectuant une plongée ensemble sous la 

responsabilité d’un guide de palanquée): 

- arrêt de l’effort physique immédiat 

 

- mise en position allongée sur le côté gauche avec la tête horizontale 

 

- inhalation d’O2 avec masque à haute concentration 

 



- réhydratation orale avec de l’eau plate ou idéalement un soluté de réhydratation type SRO si l’état de 

conscience du plongeur le permet et qu’il ne présente pas de troubles digestif 

 

- couvrir et réchauffer le plongeur et le surveiller assidûment.  

 

Suite à cela, ce sera le temps de persistance des symptômes qui définira la suite de la procédure. 

 

Si une détresse respiratoire apparaît, alors ce sont les règles de réanimation cardio-respiratoire (R.C.P) 

qui priment. Celles-ci, parfaitement codifiées, doivent être amorcées immédiatement et ne pas être 

stoppées jusqu’à l’arrivée des secours. (livre 9) Dans ce cas, la RCP et l’oxygène sont les thérapeutiques 

primordiales. Il est important qu’un maximum de membre de l’équipe de plongée soit formé pour réaliser 

ces gestes, et que les centres hyperbares les plus proches soient connus, afin de pouvoir transporter la 

victime dès que possible. 

En attendant l’équipe médicale, c’est donc vraiment les autres membres de la palanquée qui pourront 

agir, c’est pourquoi la reconnaissance précoce des signes et la connaissance des protocoles doit être 

parfaitement maîtrisée. L’oxygénothérapie est obligatoire en premier lieu, et la rapidité d’action est 

essentielle pour diminuer les séquelles. 

 

Une fois les secours arrivés, la thérapeutique initiale repose sur 2 temps essentiels : 

 

- Tout d’abord l’oxygénation, qu’on ne cessera pas en attendant le traitement hyperbare, quel que soit 

la gravité de l’accident. Il peut s’agir de continuer simplement l’oxygénation avec le masque, ou bien de procéder à 

une intubation trachéale dans certains cas de troubles de la conscience. 

- Puis la correction du volume sanguin ou de la volémie, car la déshydratation du plongeur est un fait 

avéré, auquel se rajoute une hémoconcentration propre à l’ADD. [84] [85] En effet, lors de plongée 

prolongée ou intense, on va observer une perte de liquides corporels par le biais de la sudation et de la 

respiration, qui ne seront pas compensés puisque durant la plongée, le plongeur ne pourra pas s’hydrater. 

Cette augmentation de la concentration de cellules dans le sang est également une conséquence de la 

formation des bulles gazeuses intravasculaires/intratissulaires lors de l’ADD. La corriger est donc 

essentiel pour aider la circulation sanguine et diminuer les complications liées à la présence de ces bulles 

en maintenant une irrigation des organes vitaux et permettre leur élimination plus facilement via le flux 

sanguin. On utilisera donc généralement une solution colloïdale de type HEA (hydroxyéthylamidon) en 

tant que soluté de remplissage peu allergisant et ayant une durée d’expansion volémique satisfaisante. 

[86] 

 

 
2) Le traitement hospitalier médicamenteux 

 
 



 

L’oxygénothérapie normobare associée à la correction de la volémie, puis, dès que possible 

l’oxygénothérapie hyperbare constituent le schéma de base du traitement de l’ADD, très largement 

admis des équipes médicales spécialisées et des fédérations de la plongée (dont la Société Française de 

Médecine Hyperbare et Subaquatique SFMHS). Il n’en est pas de même de la prise en charge des autres 

problématiques rattachées, une fois le patient hospitalisé. En effet, plusieurs stratégies thérapeutiques 

permettraient d’agir sur d’autres problématiques développées par l’ADD mais toutes sont plutôt 

controversées. [87] [88] 

Il peut être judicieux d’agir sur plusieurs axes : 
 
- Réduire les conséquences de l’anoxie résultant des bulles d’azote en agissant sur la circulation 

sanguine : l’équipe médicale pourra essayer de jouer sur la vasodilatation et sur une amélioration de la 

microcirculation en plus de la correction de la volémie, pour optimiser et rétablir la circulation sanguine 

optimale. 

La pentoxifyline, qui restaure la déformabilité érythrocytaire et facilite ainsi le passage des globules 

rouges dans les petits vaisseaux, peut être envisagé. [89] 

L’utilisation de vasodilatateurs est très controversée du fait de la difficulté de contrôler leur action au 

risque d’une potentielle diminution de la perfusion médullaire, mais certains affirment qu’ils présentent 

un intérêt s’ils sont utilisés très précocement. On pensera notamment au buflomédil ou à la nicergoline. 

- Traiter les troubles de la coagulation :  la genèse des bulles d’azote et les éventuelles lésions 

endothéliales dues à l’accident peuvent conduire à des thrombus plus ou moins conséquents qui 

viendront à nouveau augmenter l’ischémie tissulaire. L’Aspirine, pour ses actions antiagrégant 

plaquettaire ou l’héparine peuvent être utilisées dans cet optique, mais toujours sans consensus. 

D’autres refusent leurs utilisations en raison du risque hémorragique. [90] [91] [92] 

- diminuer l’inflammation pour en réduire ses conséquences : l’œdème ayant un rôle dans le 

développement des lésions ischémiques au niveau neurologique, l’utilisation d’anti-inflammatoire peut 

être proposée par certains médecins. Dans ce cas-là, ce sera l’emploi de corticoïdes à dose antioxydante 

(élevée) qui sera proposé, par exemple l’hydrocortisone en intraveineuse, avec par la suite un court 

relais à base de méthylprednisolone ou de déxaméthasone durant quelques jours à la sortie de l’hôpital 

pour éviter le sevrage. [88] 

Ces exemples de traitement complémentaires sont ainsi parfois réalisés par le corps médical, suite à 

diverses recommandations et dans des situations spécifiques (comme les atteintes neurologiques graves 

par exemple), mais il n’existe pas encore de réels protocoles de prise en charge, ce sujet n’ayant pas 

encore fait l’objet d’étude multicentrique en France.  

 



 
3) La recompression thérapeutique de l’ADD 

 

Dès que possible, la clé de la prise en charge de l’ADD grave sera le traitement hyperbare par 

recompression. Les premières modalités de ce traitement par recompression ont été établies en 1910 par 

Haldane. Le but est de réduire le volume des bulles d’azotes circulantes, et de limiter l’hypoxie qui leur 

est dû. [93] 

 

 
Le rôle de la pression va être de diminuer le volume des bulles en diminuant la pression partielle d'azote dans 

les bulles, ce qui peut aider à prévenir une expansion tandis que le rôle de l’oxygène (via l’OHB ou 

oxygénothérapie hyperbare) sera plutôt d’éliminer l’azote dissous en accélérant son mécanisme 

d’élimination. 

L’oxygénothérapie aide à éliminer l'azote du corps en favorisant son élimination par les poumons, comme vu 

précédemment. Le fait d’être en caisson hyperbare ne change pas le principe et les mécanismes de l’oxygénothérapie. Le 

gradient de pression partielle d'oxygène créé entre les poumons et le sang permettra une meilleure absorption de 

l'oxygène par le sang, tandis que l'azote sera expulsé plus rapidement des tissus et du sang. L'élimination de l'azote de 

cette manière aidera ainsi à réduire formation et l’expansion des bulles d'azote dans le corps, afin de diminuer les 

symptômes et prévenir d'autres complications. 

 

 
Concernant la recompression en caisson hyperbare, voici un aperçu de la démarche : 

 
 

 
1. Augmentation de la pression : Le patient est placé à l'intérieur d'une chambre hyperbare, qui est ensuite scellée 

et pressurisée avec de l'air, de l'oxygène pur ou un mélange adapté. La pression à l'intérieur de la chambre est 

augmentée à des niveaux supérieurs à la pression atmosphérique normale. 

2. Réduction de la taille des bulles : En augmentant la pression, la taille des bulles d'azote dans les tissus et le sang 

diminue. Cela permet à l'organisme de mieux éliminer l'azote dissous, car les bulles plus petites sont plus 

facilement absorbées ou expulsées. 

3. Promotion de la guérison : La recompression en caisson hyperbare aide également à améliorer l'oxygénation 

des tissus affectés, ce qui favorise la guérison des lésions causées par l'accident de décompression. 

4. Sessions de traitement : Le traitement en caisson hyperbare implique généralement plusieurs sessions, chaque 

session durant généralement plusieurs heures. La durée et le nombre de sessions dépendent de la gravité des 

symptômes et de la réponse du patient au traitement. 

 

 

 



Deux options thérapeutiques sont retenues : soit l’utilisation de tables avec inhalation de mélange en fortes pressions 

d’expositions ou alors avec inhalation d’oxygène pur en pression modérées. Les données cliniques, physiopathologiques 

et expérimentales permettront à l’équipe médicinale de choisir entre ces différentes stratégies et selon la table choisit, un 

protocole précis sera défini. Le délai de prise en charge du patient joue également un rôle important dans cette décision.  

[94] 



 

Conclusion 
 
 
 

Après avoir mené toutes ces recherches et après m’être réellement intéressée aux différents aspects de cette activité, je 

pense toujours que la plongée sous-marine est un sport des plus passionnants, mais non sans risque. Nous avons vu que 

malgré l’adaptation du corps humain à cette pratique, les types d’accidents pouvant se produire sont nombreux. Le 

niveau de gravité peut tout aussi bien être des moindres, que fatal. Les accidents peuvent survenir à tout âge, pour tout 

niveau, et quel que soit le type de plongée. Le risque est néanmoins augmenté pour les plongées profondes, longues, 

à niveaux multiples et/ou successives. 

Ainsi, pour pouvoir jouir des plaisirs qu’offre cette discipline sans prendre de risques inconsidérés, il est essentiel de bien 

choisir l’établissement ou les partenaires avec lesquels nous allons plonger, de s’entourer d’un personnel vigilant et 

qualifié et de suivre les recommandations énoncées. 

Cependant, bien que les équipes de plongées soient en théorie en mesure de mener un travail de prévention, parfois cela 

n’est pas fait, ou pas de manière assez approfondie. En plus des précautions standards, de la planification de la plongée et 

de la remontée adéquate, de la vérification du matériel et de tous ces aspects « techniques » lors de chaque sortie, il existe 

bon nombre de facteurs favorisants les accidents, de contre-indications transitoires et même de contre-indications 

absolues à la pratique de ce sport. Il peut donc être du ressort du professionnel de santé d’éclairer et informer le 

plongeur, qui viendrait par exemple le voir à l’officine pour des conseils. Plusieurs études montrent aussi 

l’importance de facteurs anthropométriques et physiologiques dans l’ADD. En effet, l’incidence augmente avec l’âge, 

le poids, la taille, l’IMC, une mauvaise condition physique, et même si on ne peut pas agir sur l’ensemble de ces 

critères, il est important d’en prendre connaissance. Une visite médicale spécialisée devient absolument nécessaire à 

partir d’une certaine intensité de plongée. 

Certains conseils de base doivent être dispensés, par exemple le fait de ne pas faire d’exercice musculaire intense ni avant, 

ni pendant, ni après une plongée, ne pas effectuer de voyages en altitude que ce soit en randonnée ou en avion par 

exemple, proscrire la consommation d’alcool, de drogues, veiller à ne pas être fatigué, tous ces petits détails qui ont leur 

importance dans ce sport à risque. 
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comprendre et anticiper les risques liés à la plongée. Néanmoins, il est également indispensable de 

maîtriser les mesures de prévention et les différentes recommandations pour une meilleure prise en 

charge des accidents de plongée, afin de pouvoir réagir au mieux et le plus rapidement possible face à 

un incident. 
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