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Définition

Accident de décompression

Formation de bulles de gaz libres dans le sang et les 
tissus, secondaire à une  pression ambiante

= decompression Illness / decompression incident / 

decompression injury = DCI

Maladie de 

décompression

Decompression 

Sickness = DCS

Embolie gazeuse 

artérielle

Arterial Gas Embolism

= AGE



Définition

Accident de décompression

 accident pour les assurances

= événement soudain et imprévu

Pris en charge par assurance maladie LaMal

+ assurance complémentaire DAN, FSSS, PADI, etc.

(conseillée si > 40 m)



Comprendre l’ADD

30 60 Temps post-plongée (minutes)

Valeur seuil

pour la croissance bulles

Pression OG

Désaturation cerveau

Nombre de bulles

Pression artère pulmonaire PAP
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Plongée loisir 
• Plus de 3 M de licenciés fin 90

• Plongeur autonome dès l’âge de 10 ans

• Introduction sport-handicap / loisir-enfant de 8-12 ans

Plongée sportive
• Plongée profonde (>40m)

• Plongée TEK (mélanges) en augmentation +++

• Plongée spéléo

Epidémiologie

En Suisse,150 clubs, 55 écoles

12’000 membres, 50’000 plongeurs

Genève: 3’500-4’000 plongeurs

Région lémanique: > 10’000 plongées/an



Accidents facts-1991, National Safety Council, US

2.6 Mio licenciés et 1044 accidents, c.a.d. prévalence de 0.04%
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Accident de décompression

• Plongées commerciales: 1/   1’000

• Plongées loisirs: 2/  10’000

• Plongées scientifiques: 1/ 100’000

Lang, M.A. and R.D. Vann (eds.) 1992. Proceedings of the AAUS Repetitive Diving

Workshop. AAUS. 338 pp.

Objectifs différents

Epidémiologie



Epidémiologie

Année  discrets  modérés  sévères Décès Total

2004 7 16 5 5 33

2005 13 11 4 4 32

2006 12 14 5 2 33

2007 23 22 4 5 54

2008 11 17 7 3 38

Total 66 80 25 19 190

% 34.5 42.2 13.3 10 100

ONB 23 42 14 69

OHB 31 33 11 75

Accidents de décompression et décès en Suisse 01/2004-12/2008
DAN Suisse: Divers Alert Network, 

ONB: oxygénothérapie normobare OHB: oxygénothérapie hyperbare

Wendling J, EUBS 2009 vol 32; p 100-103
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Accidents de décompression

Formation de bulles N2
(gaz dissous)

 volume cavités aériennes        
 barotraumatisme

Artérialisation
d’air 

Surpression 
pulmonaire

Rupture cavité

Pneumothorax
Pneumomédiastin
PneumopéricardeMaladie de décompression

Embolie gazeuse
artérielle

Plaquage masque
Oreille/Sinus

Vertige dysbarique



Bulles tissulaires

Coeur

Poumons
< 0.3 ml/kg/min

Expiration

Shunt A-V
Chokes

Malformations

Barotrauma

Foramen ovale

Système veineux Système artériel

Dégâts tissulaires



Formation de bulles dépend de:

 Durée et profondeur de la plongée

 Composition corporelle

 Vitesse de décompression (remontée)

 Débit sanguin (échange tissu-sang)  Cave effort après

 Gaz respiré (air, Nitrox, Héliox, Trimix, O2)

Physiopathologie



60% ADD sont dits « immérités »

 Validation des tables chez plongeurs mâles

jeunes et sportifs

 Difficultés +++ des plongeurs à accepter leur ADD

 Respect des procédures (vitesse/palier/ordi)

Physiopathologie

 Les tables de plongée et les ordinateurs de plongée = 

approximation des phénomènes de saturation / désaturation

chez le « plongeur moyen »



• Souvent (± 80% des cas), on retrouve un FOP

– Germonpré et al. 1998 (J Appl Phys) (c-ETO) :
• ADD cérébral : 83% FOP

• ADD médullaire:    43% FOP -- (contrôles : 37.5% FOP)

– Cantais et al. 2003 (Crit Care Med) (c-DTC) :
• ADD cérébral :  83% DTC positif (50% violation des 

tables MN90)

• ADD médullaire:     37.9% DTC positif (60% violation des 
tables MN90)

– Torti et al. 2004 (Eur Heart J) (c-ETO) :
• 64% FOP en cas d’ADD « majeur »

Physiopathologie

ADD « immérités »



• Analyse de la plongée et de 

la notion “inexplicable”

• L’ADD “inexplicable” arrive aux plongeurs

sans FOP aussi

Germonpré et al. (1998) :  38.5% no-fault no-FOP

Torti et al (2004): 35.7%

Physiopathologie

L’ADD inexplicable



Comprendre l’ADD

30 60 Time (minutes)

Threshold value 

for bubble growth

LAP

Brain desaturation

Bubble numbers

PAP pressure
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30 60 Time (minutes)

Threshold value 

for bubble growth

LAP

Brain desaturation

Bubble numbers

PAP pressure

Bubbles start shunting 

into arterial circulation 

(brain)

Comprendre l’ADD
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Facteurs de risque pour ADD

• Fatigue
• Non respect de la table/ordinateur
• Exercice après la plongée
• Température
• Âge
• Obésité
• Déshydratation
• Alcool
• Hypercapnie (CO2)

• Bain chaud/soleil après la plongée
• Antécédents d’ADD

Physiopathologie





Vibration avant la plongée

Total Bubbles grades comparison
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Exercice avant la plongée et 

formation du bulles

• 2 études avec 32 plongeurs: 

Blateau et al (2006 and 2007) a montré qu’une 

course sous-maximale 2 heures avant une 

plongée en caisson réduit la formation de bulles

• Courir mais aussi pédaler à 2 niveaux d’intensité 

réduisent la formation de bulles en plongée 

humide (Pontier et al 2007) 

Physiopathologie



- Exercice durant le palier de 

décompression (palmage durant 3 

min palier à 3 m)

Dujic et al., Med Sci Sports Exerc. 2005 Aug;37(8):1319-23.

Physiopathologie



Physiopathologie
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Type I (mineurs) Type II (majeurs)

Ostéo-arthro-musculaires

(30%): bends

Cutanés: puces, moutons

ADD médullaire (70% ADD) 75% ADD neuro 

Accident central 25% ADD neuro 

paresthésies

para/hémiparésie

para/hémiplégie

sphinctersLymphatiques: oedème

Fatigue intense
Cardio-respiratoires: Chokes

Cochléo-vestibulaire (15%)

Maladie de décompression

Tableaux cliniques



Symptômes de l’ADD
Selon les statistiques DAN

Neurologique sévère

• Inconscience

• Paralysie

• Trouble de la vision

• Trouble des mouvements

• Obnubilation

• Trouble intestinal

• Trouble de la parole

• Trouble de la miction

• Crampes

Neurologique léger

• Troubles de la sensibilité

• Étourdissement

• Sensations cutanées

• Trouble de la personnalité

• Altération des réflexes

• Sensation de faiblesse

Tableaux cliniques





• Coma immédiat en surface, convulsions, arrêt cardio-
respiratoire, décès

signes cérébelleux, asymétrie pupillaire, paralysie oculaire

signes hémisphériques: amputation ½ champ visuel, cécité corticale, 
hémiplégie, hémisyndrome sensitif ,aphasie, autres déficits focaux,
signes oculaires: amaurose 

Embolie gazeuse cérébrale

• Fourmillements  jambes suivis d’une paraparésie ou paraplégie 
ascendante progressive après un délai (30’ à 90’) et troubles
sphinctériens

ADD médullaire

Signes prémonitoires: troubles de la sensibilité en ceinture et douleur 
thoracique et/ou abdominale et/ou rachidienne

Tableaux cliniques

En pratique…



• Toux, sifflements, manque d’air, cyanose et parfois crachats 
sanglants

ADD pulmonaire ou Chokes

Diagnostic différentiel: Œdème pulmonaire immersion

• Vertiges rotatoire, nausées, vomissements, nystagmus 
(battement du regard)
(souvent déjà dans l’eau)

ADD cochléo-vestibulaire

Diagnostic différentiel: barotraumatisme de l'oreille interne et l'ADD 
cérébelleux.

Tableaux cliniques

En pratique…



Barotraumatisme du poumon “Surpression”

• Survient à la remontée lors d’un 
blocage volontaire ou non de la 
respiration

– panique

– spasme réflexe de la glotte du à 
l’entrée accidentelle d’eau dans le 
nez ou la bouche

– problème médical préalable 
(obstruction d’une bronche, asthme, 
bronchite chronique, emphysème...)

• Remontée sans embout (RSE)

sans évidence d’erreur technique

Danger existe dès 

2 mètres de profondeur
(plongeur débutant en piscine)

Tableaux cliniques



Pathogénèse de l’embolie gazeuse 

cérébrale

• Rémontée sans expirer (loi de Boyle-Mariotte) 

Si pression transpulmonaire> 80 mmHg

Rupture alvéolaire, passage de gaz dans les veines 
pulmonaires et la circulation systémique  
embolisation cérébrale massive, embolisation
coronarienne

• Signes associés: pneumomédiastin, 

emphysème cervical: crepitus et voix rauque

• Pneumothorax possible

Tableaux cliniques



Embolie gazeuse cérébrale

• Plongeur expérimenté de 
23 ans

• Panne d’air à 36 m

• Remontée assistée sur un 
détendeur jusqu’à 6 m

• Probable panique et 
remontée rapide sans 
expirer

• Perte de conscience 
immédiate puis décès 
pendant le transport vers 
un centre hyperbare

• Autopsie: embolie 
gazeuse cérébrale 
massive Chest 1995;107:1648-52

Tableaux cliniques









Chokes

• Situation rare survenant lors de remontée 
rapide depuis grande profondeur

• Due à une embolisation bullaire massive du 
lit pulmonaire

• Symptômes:

– Gêne ou douleur rétro-sternale

– Toux sèche

– Fatigue extrême

– Détresse respiratoire progressive  

Tableaux cliniques



Œdème pulmonaire d’immersion
(Swimming-induced pulmonary oedema,

immersion-related pulmonary oedema)

• Décrit chez les purs-sangs (effort ++++)

• Survient chez le nageur ou plongeur

• toux, essoufflement, crachats sanglants

• survient après 20-30’ de plongée

• s’aggrave à la remontée

• résolution spontanée fréquente

• récidive souvent lors de plongées ultérieures

• plus grave en eau froide

• souvent chez sujets avec hypertension artérielle modérée

• confondu avec ADD

Un piège,  ADDTableaux cliniques



Diagnostic

Plaintes +++ associées à la plongée - diagnostic ADD difficile

• Pas de signes ni symptômes spécifiques

• Plaintes pouvant apparaître tardivement après la plongée (> 6 heures )

• Limite de 72 heures (?)

• Ne jamais sous-estimer le danger potentiel

• Evolution dans le temps imprédictible

• Importance d’une anamnèse technique précise (profil de plongée

détaillé)

• Rôle du transport aérien ou du passage d’un col en voiture dans

l’apparition des symptômes

Tableaux cliniques



Profil de plongée

• Plongée à moins de 10 m: ADD médullaire 
exclu mais EG tout à fait possible

• Plongée courte et profonde : symptômes 
cérébraux

• Plongées successives: symptômes 
médullaires

Tableaux cliniques



• En plongée sportive, 80% des ADD sont de 

type II

• Les symptômes d’embolie gazeuse 

cérébrale apparaissent immédiatement

• 50% des symptômes d’ADD médullaire 

apparaissent en 1 heure, 90% en six heures

Tableaux cliniques

Points à retenir
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 Ne jamais sous-estimer les plaintes

 Etablir une feuille de route: heure, traitements, hydratation

Prise en charge pré-hospitalière





 Arrêt de tout effort physique 

 Attitude si suspicion d’accident de type II ou 

erreurs patentes de procédure 1

 Décubitus dorsal, déplacement prudent du patient 

 Appel des secours (préciser accident de plongée, hélicoptère)

 O2thérapie normobare masque hte concentration: FiO2

100%

Prise en charge pré-hospitalière



 Hydratation orale +++: 1000 ml eau en 30-45 minutes

 Protection contre le froid (sécher, couvrir) 

 Aspirine ?     

 Rassurer le plongeur, récupérer son ordinateur de plongée 

 Hydratation i.v. +++: pas de glucosés (NaCl, Ringer)

 Attitude si suspicion d’accident de type II ou 

erreurs patentes de procédure 2

 Aspirine ?      non

Prise en charge pré-hospitalière



Appel des secours 1

Tel 1414 ou + 41 333 333 333

Interlocuteur: 

médecin hyperbare  DAN
www.daneurope.org



 Lutte contre l’hypoxie tissulaire et l’hypoxémie

  gradient PN2     accélération de la dénitrogénation

O2thérapie normobare masque hte concentration 

FiO2 100%

 FiO2 100%: circuit fermé (système Wenoll),

masque haute concentration débit 15 L/min

Prise en charge pré-hospitalière



Prise en charge d’un ADD

En fin de plongée mais aussi dans les heures post-plongée

EUBS, 2000. Proceedings pp. 127-137 Marroni, A.

Plaintes légères
 Fatigue +++ 
Signes/sympt cutanés
 « Bends »

HOSPITALISATION
100% O2 normobare

Sur le site de plongée
 100% O2

 Hydratation
 Protection thermique
 Decubitus dorsal
 Alerte

Plaintes sévères
 Troubles sensitivo-moteurs 
 Troubles fcts supérieures
 Troubles équilibre

 symptômes dans les 
30 min 100% O2

Consultation 
spécialisée

Symptômes persistants 
dans les 30 min 100% O2

Neuro check



 Pas d’interruption de l’ O2

Transport ADD  type II

 Pas de déplacement autonome 

du plongeur

 Altitude de vol de l’hélicoptère la plus basse

(mais contraintes météo !)

 Course contre la montre

 Discuter alors transport terrestre
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Bilan hospitalier

Prise en charge hospitalière

RX thorax (pneumothorax?)

ECG (syndrome coronarien?)

FSC, CRP, Na/K, créatinine, CK, TP/PTT

Gazométrie si intubation

Scanner cérébral si doute causal: AVC? Autre ?

Ttt hospitalier pré-OHB

O2 normobare, hydratation +++, lidocaïne pour AGE? 



Recommandations ECHM Niveaux d’évidence ECHM

Prise en charge hospitalière

European Committee for Hyperbaric Medicine

ADD: Type 1, niveau C

Conférence de consensus 1996 Marseille

Place de l’oxygénothérapie 

hyperbare



 Lutte contre l’hypoxie tissulaire +++

 Action rhéologique:

 déformabilité des 
globules rouges

 Effet pression sur taille des bulles (< 3 heures après accident) 

O2thérapie hyperbare FiO2 100% 

 Dénitrogénation bullaire et 
tissulaire

Prise en charge hospitalière



1. Effet pression

Prise en charge hospitalière



2. Dénitrogénation

O2

O2

O2

O2

O2 O2

O2

O2

O2

O2

N2

N2

N2

3.  diffusion O2 tissulaire (vol de diffusion x 10)

Prise en charge hospitalière



Contenu O2 = O2 lié à l’Hb + O2 dissous 

CaO2 = 1.34 x SaO2 + 0.003 x PaO2

O2 dissous =  P       = 0.0031 ml/100ml sang/mmHg

Augmentation du contenu artériel en oxygène

Prise en charge hospitalière



1 ATA: PO2 = 100 mm Hg            Air ambiant

• 19.2   ml /100 ml                       (HbO2 Sa 95%)

• 0.31 ml /100 ml                       (O2 dissous 0.0031 x 100)

1 ATA: PO2 = 760 mm Hg            O2 100%

• 20.1  ml /100 ml                         (HbO2 Sa 98%)

• 2.3  ml /100 ml                         (O2 dissous 0.0031 x 760)

3 ATA: PO2 = 2280 mm Hg           O2 100%

• 20.1  ml /100 ml                         (HbO2 Sa 98%)

• 7     ml /100 ml                         (O2 dissous 0.0031 x 2280)

Extraction O2 tissus = 5 ml/100 ml

O2 dissous > besoins métaboliques

Prise en charge hospitalière







Caisson Galéazzi 1964

1 place couchée (± 1 place assise)

1 médecin hyperbare bénévole

Infirmiers du SU

Médecins/infirmiers anesthésistes

Techniciens 

Pression de travail 4 ATA (30 mètres)

Oxygène/héliox

Caisson semblable CHUV

2 médecins hyperbares

1 équipe d’accompagnateurs

bénévoles



Cas traités

Cas aigus

Accidents de décompression

Intoxications au CO

(embolies gazeuses)

Rares cas électifs





• Diamètre intérieur 2400 mm

• Silhouette en   (fond plat)
• Longueur 10 mètres 

• Poids 32 tonnes

• Pression de 4 bar (4 ATA)

• 2 chambres principales reliées par un sas de transfert

• Capacité: chambres  8 assis ou 4 assis + 1 lit / sas 2 assis

• Banquettes  sièges Roll-on/ Roll-off

• Portes de plein pied ( lits) battantes et coulissantes pour sas











Table Comex 12, 150 minutes (ADD type I)

Prise en charge hospitalière



Table Comex 18, 300 minutes (ADD neuro léger, ADD vestibulaire)

Prise en charge hospitalière



Table Comex 30, 450 minutes (ADD neuro grave)

Prise en charge hospitalière



Table 2.5 ATA, 90 minutes

Prise en charge hospitalière


