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Lcedéme pulmonaire d’immersion peut survenir durant une
plongée sous-marine, une plongée en apnée ou durant la nata-
tion. C’est une pathologie rare, souvent récidivante, touchant
principalement les individus dgés de plus de 50 ans et hyperten-
dus mais qui survient également chez des individus jeunes avec
un ceeur sain. Les symptomes principaux sont une dyspnée, une
toux et des hémoptysies. L’évolution est souvent favorable sous
traitement d’oxygéne mais des décés sont rapportés. Un bilan
cardiologique et pulmonaire est nécessaire pour évaluer le risque
de récidive et une éventuelle contre-indication a Pimmersion.

Immersion pulmonary edema

Immersion pulmonary edema may occur during scuba diving, snorkeling
or swimming. It is a rare and often recurrent disease, mainly affec-
ting individuals aged over 50 with high blood pressure. However it
also occurs in young individuals with a healthy heart. The main
symptoms are dyspnea, cough and hemoptysis. The outcome is
often favorable under oxygen treatment but deaths are reported. A
cardiac and pulmonary assessment is necessary to evaluate the risk
of recurrence and possible contraindications to immersion.

INTRODUCTION

L’cedeme pulmonaire d’immersion (OPI) (ou swimming-in-
duced pulmonary edema), regroupe les cedemes pulmonaires
survenus durant une plongée sous-marine, une plongée en
apnée ou durant la natation. Les premiers cas ont été décrits
en 1989 chez des plongeurs et des nageurs en bonne santé a la
suite d’un effort en eau froide." Les mécanismes physiopa-
thologiques restent mal connus mais sont liés a "'immersion,
a Peffort physique, au froid, au stress psychologique et aux
efforts inspiratoires. Ils conduisent, in fine, a une augmenta-
tion du gradient de pression transmural au niveau des capil-
laires pulmonaires avec 'apparition d’un cedeme interstitiel
de type mixte: lésionnel et hémodynamique.

Avec la démocratisation des activités aquatiques en tant que
loisir, ou comme sport de compétition, un nombre croissant
de personnes se retrouve exposé a 'immersion. En parallele,
le vieillissement de la population augmente la prévalence des
pathologies cardiaques ou pulmonaires. Ainsi, il est impor-
tant pour le praticien de connaitre les risques liés a 'immer-
sion et de pouvoir identifier la survenue d’'un OPI.
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CLINIQUE

L’OPI se présente comme une dyspnée pouvant débuter des
Iimmersion mais, dans la majorité des cas, survenant en pro-
fondeur et s’aggravant lors de la remontée. Les signes et
symptomes les plus fréquents sont une dyspnée, une toux et
la présence d’expectorations mousseuses, voire d'une hémo-
ptysie. Une oppression thoracique sans véritables douleurs
et/ou une sensation de mort imminente est parfois décrite.
En présence de symptomes, il est fréquent que la vitesse de
remontée soit trop rapide et les paliers de décompression non
respectés, ce qui expose le plongeur a un risque surajouté
d’accident de décompression (ADD). La sévérité du tableau
clinique peut aller d’une toux sans conséquences a une insuf-
fisance respiratoire sévere avec une issue fatale. L’ausculta-
tion pulmonaire retrouve des rales crépitants. L’imagerie
montre des lésions en verre dépoli, des réticulations inter-
lobulaires et une augmentation de calibre des veines pulmo-
naires. Une radiographie ou un CT-scan thoracique normal ne
permet pas d’exclure le diagnostic puisque les 1ésions peuvent
disparaitre en quelques heures.

EPIDEMIOLOGIE

Lincidence de ’OPI est difficilement quantifiable et proba-
blement sous-estimée. La majorité des cas étant peu sympto-
matiques et d’évolution rapidement favorable, une consulta-
tion dans les services d’urgence n’est pas systématique. De
plus, des erreurs diagnostiques sont fréquentes puisque ’OPI
est une entité mal connue des plongeurs et des soignants.

Le centre hyperbare de Sainte-Anne a Toulon a rapporté 14%
d’OPI parmi les accidents de plongée, pris en charge entre
2010 et 2015 (99/707 cas).? Les conditions de survenue d’un
OPI sont variables comme ’atteste une étude rétrospective
ayant analysé 60 cas d’OPI publiés dans la littérature.’La ma-
jorité des OPI (34/60) sont survenus a la suite d’une plongée
en scaphandre autonome (plongeur équipé d’une bouteille
d’air comprimé), un tiers (18/60) est survenu lors d’une nage
en surface et environ 10% (8/60) a la suite d’une plongée en
apnée. Les hommes semblent étre plus souvent touchés
(deux tiers des cas), mais ces résultats sont en contradiction
avec ceux d’une étude marseillaise rapportant une majorité
d’OPI dans la population féminine.* L'immersion dans I'eau
froide (< 19°) semble favoriser la survenue d'un OPI, méme si
certains cas ont aussi été décrits dans les mers chaudes.
Leffort physique intense est régulierement décrit lors d’un
OPI chez les sujets jeunes et en bonne santé. L’age semble
cependant jouer un role important chez les plongeurs en sca-
phandre autonome puisque la moitié des OPI surviennent
chez les sujets de plus de 45 ans. L’hypertension artérielle
(HTA) et Pobésité ont été les facteurs de risque cardiovas-
culaires les plus fréquemment retrouvés dans une série de
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Liste des facteurs favorisant
la survenue d’un OPI

TABLEAU 1

OPI: cedeme pulmonaire d’immersion.

Reconnus Possibles
Eau froide Obésité
Effort physique Age
HTA Stress

Sexe féminin

Matériel (détendeur mal réglé,
combinaison serrée,...)

Hyperhydratation
AINS

36 patients avec OPL.° D’autres facteurs favorisants tels que
I’hyperhydratation, le matériel utilisé, le stress et les AINS sont
évoqués mais leur association est encore incertaine (tableau 1).
Pratiquement, il est utile de différencier deux populations
distinctes susceptibles de présenter un OPIL. D’un coté, le sujet
jeune, en bonne santé, soumis a un effort intense et de ’autre,
le sujet plus 4gé (> 45-50 ans) présentant des comorbidités
cardiovasculaires connues ou latentes.

PHYSIOPATHOLOGIE

L’cedeme pulmonaire se définit par la présence de liquide
dans P’alvéole suite a la rupture de la barriére alvéolocapil-
laire. Une augmentation du gradient de pression transmural
capillaire cause un capillary stress failure® qui dépend de la
précharge, de la postcharge, de la pression dans le capillaire
pulmonaire ainsi que de la pression alvéolaire (figure 1).

MEDECINE

DU SPORT

Lors de 'immersion, ’'augmentation de la pression environ-
nante provoque un transfert de sang, appelé blood-shift, depuis
la périphérie vers le thorax. Cela correspond a un volume
estimé entre 250 et 700 ml qui conduit a une élévation de la
pression artérielle pulmonaire (PAP).

Le froid provoque une vasoconstriction périphérique (arté-
rielle et veineuse), responsable d’une augmentation de la pré-
charge et de la postcharge ventriculaire. Ceci va élever les
pressions de remplissage cardiaque et, par continuité, le
stress pariétal des capillaires pulmonaires. Ce phénomene
tend a étre renforcé par une hyperhydratation, une hyperten-
sion artérielle mal controlée, voire latente ou une dysfonction
cardiaque systolique/diastolique.

Leffort physique intense provoque une augmentation de la
PAP par un accroissement du débit cardiaque et une redistri-
bution inhomogene de la perfusion pulmonaire (favorisée
dans les zones déclives). Ceci s’illustre par des études portant
sur des militaires nageant uniquement sur le coté,”® ou seul le
poumon immergé a présenté des signes d’cedeme. Leffort
physique provoque également une tachypnée et une hyper-
pnée qui augmentent a leur tour la pression négative intra-
thoracique.

Le gradient de pression hydrostatique (APH) entre le détendeur
et le centre pneumoique (c’est-a-dire le point de confluence
des forces exercées par le systeme respiratoire) est négatif
lors de la remontée (figure 2). Il en résulte une augmentation
de Ieffort inspiratoire et une diminution de la pression alvéo-
laire. D’autres facteurs peuvent avoir des répercussions sur la
pression inspiratoire: la qualité du matériel (détendeur mal
réglé, combinaison trop serrée), le niveau d’anxiété (hyper-
pnée, respiration saccadée) ou la densité du gaz inspiré.

FIG 1

Facteurs influencant le gradient de pression capillaire
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Modification du gradient de pression
hydrostatique (APH)
selon la position

FIG 2

Variations du gradient de pression hydrostatique (APH) mesuré entre le centre
pneumoique et le détendeur en bouche du plongeur (situations A, B, C).

A. Le plongeur est en position horizontale. Le gradient est négligeable, voire nul.
B. Le plongeur est en position déclive, téte vers le haut (remontée). Le gradient
devient négatif; il augmente le frein respiratoire. C. Le plongeur est en position
déclive, téte vers le bas. Le gradient est positif favorisant I'aide inspiratoire avec
F'apparition concomitante d’une pression expiratoire positive.

(Reproduite avec la permission de Gempp et al.”).

LE CAS PARTICULIER DE LA PLONGEE EN APNEE

Lors d’une plongée en apnée, en parallele au blood shift (dont
les conséquences sont décrites précédemment), il va se pro-
duire le phénomene appelé lung squeeze. 11 s’agit d’une ré-
duction du volume pulmonaire sous P'effet de 'augmentation
la pression environnante (selon la loi de Boyle-Mariotte,
pV = constante). En dessous du volume résiduel, la pression
alvéolaire devient alors inférieure a la pression ambiante ce
qui a pour conséquence d’augmenter le gradient de pression
transmural capillaire et favorise le développement d’un cedeme
pulmonaire. Les contractions diaphragmatiques involontaires
en fin d’apnée ainsi que I’hypoxie (responsable d’une vasocons-
triction des artéres pulmonaires) aggravent encore la situation.’

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic différentiel comprend le barotraumatisme pul-
monaire, l'accident de décompression pulmonaire (ADD
pulmonaire ou choke) et, plus rarement, la décompensation
cardiaque «classique» d’une cardiopathie sous-jacente (par
exemple ischémique ou rythmique). L’anamnese, les circons-
tances de survenue de la symptomatologie, le profil de la
plongée et les caractéristiques du plongeur permettent de les
différencier de ’OPT’ (tableau 2).

Le barotraumatisme pulmonaire doit étre suspecté par une
anamnese de remontée avec la glotte fermée ou de pathologie
pulmonaire connue (asthme, BPCO, bulles d’emphyseme,
dyskinésie du larynx). L’augmentation du volume pulmonaire
suite a la diminution de la pression ambiante conduira a un
pneumothorax responsable d’une dyspnée, d’'une toux et de
douleur thoracique. Il peut, dans les cas les plus graves, se
compliquer d’une embolisation d’air dans les vaisseaux céré-
braux, le médiastin ou le tissu sous-cutané. Un barotrauma-
tisme peut survenir a de faibles profondeurs (baptéme de
plongée, méme en piscine) puisque la variation de pression

TABLEAU 2

Diagnostics différentiels

d’un OPI

ADD: accident de décompression.

OPI Barotraumatisme | ADD pulmonaire
Début Débute au fond, | Immédiat, Début tardif,
de la sympto- s’aggrave lors de a la remontée
matologie alaremontée | laremontée ou au décours
d’une plongée
Profil Variable Vitesse Plongée a satura-
de la plongée de remontée tion, non-respect
rapide, glotte des paliers de
fermée décompression
Caractéristique | Variable Novice Expérimenté
du plongeur
Spécificités Tendance Pathologie Symptdmes cutanés,
a la récidive, pulmonaire articulaires
associé a PHTA | sous-jacente ou neurologiques
et au froid (asthme, BPCO, concomitants
emphyséme,
dyskinésie
du larynx)

ambiante est la plus grande dans les dix premiers metres sous
la surface (augmentation de 1 bar tous les dix metres).

D’ADD pulmonaire sera suspecté lors d’une dyspnée survenant
a la suite d’une plongée profonde, a saturation. La dyspnée
débute tardivement, souvent apres la sortie de ’eau et est
consécutive a un dégazage tissulaire massif avec obstruction
des vaisseaux pulmonaires par des bulles. A I'instar de 'OPI,
on retrouve la présence d’une toux et de rales crépitants a
Pauscultation. Une oppression thoracique ainsi qu’une ta-
chycardie et, parfois une hypotension artérielle, completent
le tableau. D’autres symptomes évoquant un accident de
décompression peuvent étre associés (neurologiques, cuta-
nés, articulaires ou vestibulo-cochléaires)

PREDISPOSITIONS INDIVIDUELLES

A ce jour, il n’existe pas de facteurs ni d’outils prédictifs per-
mettant d’estimer le risque de développer un OPI Bien que
cette pathologie soit rare, le fait qu'elle survienne méme chez
des sujets sans pathologie cardiaque ou pulmonaire sous-
jacente ainsi que sa tendance a la récidive ont conduit a une
augmentation de l'intérét scientifique pour ce sujet durant les
dernieres années. Peacher et coll. ont étudié le comportement
de la PAP chez des sujets sains effectuant un effort sous-maxi-
mal en immersion." Ils ont pu mettre en évidence une grande
variabilité interindividuelle de la PAP. Bien qu’aucun sujet n’ait
présenté d’OPI, une diminution du gradient alvéolo-artériel
d’oxygéne (PAO-Pa0)) a été observée, ce qui suggere un
trouble de la diffusion compatible avec la présence d’un cedeme
pulmonaire infraclinique. Une autre étude, réalisée par Moon
et coll. a montré que, lors d’'un effort immergé, la pression
artérielle pulmonaire ainsi que la pression artérielle pulmo-
naire occluse (PAPO) étaient plus élevées chez les sujets ayant
déja présenté un OPI par rapport au groupe controle."

Ainsi, le développement d’un OPI semble dépendre d’une
prédisposition individuelle a une vasoconstriction exagérée
lors de conditions particulieres d’immersion. Des études sont
en cours pour déterminer si cette prédisposition pouvait
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avoir une base commune avec celle présente lors du dévelop-
pement d’un cedéme pulmonaire d’altitude (HAPE)."

Le role de certains polymorphismes génétiques dans cette
prédisposition individuelle reste a déterminer.”

TRAITEMENT

Les premieres mesures consistent a extraire la victime de ’eau,
lui retirer tout ce qui pourrait obstruer les voies aériennes ou
entraver la respiration (masque, détendeur, combinaison,...) et
lui administrer de 'oxygene au masque a haute concentration
(débit 12-15 1/min). Si I’état de conscience le permet, il est pré-
férable de mettre la victime en position assise. Un transfert
médicalisé dans un hopital comportant une chambre hyper-
bare est recommandé, notamment en raison du risque d’ADD
pouvant compliquer une remontée précipitée. En Suisse, seuls
les hopitaux universitaires de Geneve (HUG; www.hug-ge.ch/
urgences/consultation-medecine-hyperbare) sont équipés d’une
chambre hyperbare avec un médecin spécialiste joignable en
permanence. En cas de survenue de symptomes a Iétranger, le
DAN (Divers Alert Network; www.daneurope.org/emergencies)
offre un support téléphonique 24 h/24.

Aux urgences, il s’agit surtout de s’assurer de l’absence
d’hypoxémie par la réalisation d’une gazométrie avec dosage
du lactate. Le reste du laboratoire devrait comprendre une
formule sanguine simple ainsi qu'un dosage de la troponine et
du NT-proBNP puisqu’ils sont augmentés lors d’un OPL.'"
L’ECG et échocardiographie permettent de rechercher une
anomalie cardiaque, qui peut étre transitoire et toucher
jusqu’a 30% des cas d’OPL." Si nécessaire, un CT-thoracique
devrait étre effectué a la place de la radiographie thoracique
standard au vu d’une meilleure sensibilité/spécificité diagnos-
tique. L’exploration des fonctions pulmonaires doit étre faite
en dehors de I’épisode aigu tout comme la recherche d’une
hypertension artérielle.

Par rapport au traitement conventionnel de ’cedeme pulmo-
naire «terrestre », les diurétiques doivent étre évités puisqu’ils
peuvent aggraver la déshydratation tissulaire déja importante
en fin de plongée et favoriser la survenue d’'un ADD. Par
contre, les dérivés nitrés, la ventilation non invasive et I'intu-
bation oro-trachéale peuvent étre nécessaires dans les formes
séveres d’OPI. La morphine est a utiliser avec prudence selon
I’état de détresse respiratoire.

** Wilmshurst PT, Nuri M, Crowther A, sion pulmonary edema and comorbidi-

Il n’existe pas de traitement efficace reconnu pour prévenir un
OPI, excepté un controle de ’hypertension artérielle. Cependant,
a linstar de Pcedeme pulmonaire d’altitude, et au vu de méca-
nismes physiopathologiques conduisant a une vasoconstriction
artérielle pulmonaire exagérée, une prophylaxie médicamenteuse
par un inhibiteur de la phosphodiestérase de type 5 (Sildénafil)
semble prometteuse. En effet, dans leur collectif de dix patients
ayant présenté un ou plusieurs épisodes d’OPI, Moon et coll.
n’ont observé aucune récidive lors de la prise de 50 mg de Sildé-
nafil avant Pimmersion." Cette observation nécessite cependant
d’étre confirmée par des études de plus grande envergure.

CONCLUSIONS

Tout événement suspect et inhabituel survenant dans les 24 h
apres une plongée devrait faire ’objet d’une consultation mé-
dicale et POPI n’échappe pas a cette regle. En cas d’accident
avéré ou hautement suspect, un bilan cardiologique et pulmo-
naire a la recherche d’une pathologie structurelle devrait étre
pratiqué (ECG, échocardiographie, ergométrie, fonctions
pulmonaires, ...). La recherche d’'une HTA devra étre effec-
tuée dans tous les cas.

Ala suite de ce bilan, ’aptitude a la reprise de la plongée sous-
marine, de 'apnée ou de la natation devra étre discutée. La
prévention secondaire actuelle repose principalement sur
I’éviction des facteurs favorisants ('immersion en eau froide,
Peffort, P"HTA, matériel inadapté) mais des restrictions, voire
une inaptitude (en cas de pathologie cardiaque ou pulmo-
naire) peuvent étre prononcées.

Conflit d’intéréts: les auteurs nont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.

IMPLICATIONS PRATIQUES

= Lcedeme pulmonaire d’immersion fait partie du diagnostic
différentiel d’'une dyspnée survenant lors d’une plongée sous-ma-
rine et ne doit pas étre confondu avec un accident de décom-
pression pulmonaire ou un barotraumatisme

m L'cedeme pulmonaire d’immersion peut survenir sur un cceur
sain et comporte un risque important de récidive

= Loxygéne normobare a 100% est le traitement de choix

m Reconnue comme facteur favorisant la survenue d’un OPI, une
hypertension artérielle doit étre recherchée
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