
PHYSIOPATHOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE ET 
TRAITEMENTTRAITEMENT

DES ACCIDENTS DE DES ACCIDENTS DE 
DECOMPRESSIONDECOMPRESSION

I RouquetteI Rouquette

Département dDépartement d ’Anesthésie Réanimation’Anesthésie Réanimation

Hôpital, Saint Joseph Hôpital, Saint Joseph -- ParisParis



SOMMAIRE

1. Définition
2. Etiologie 
3. Effets mécaniques des bulles

• Ischémies d’amont
• Embolisations artérielles

4. Effets biologiques des bulles : la maladie de la 
décompression
• Mécanismes
• Médiateurs
• Conséquences• Conséquences

5. Le traitement hyperbare : principe des tables 
thérapeutiques
• Bases du traitement des ADD
• Bases de la thérapeutique hyperbare

• L’effet mécanique : tables GERS – Cx 30
• L’effet oxygène : tables US

• Indications
• Règles d’usage
• Sécurité

6. Conclusions
• Traitement optimal des ADD



DEFINITIONDEFINITION

•• Accident de décompression (ADD) :Accident de décompression (ADD) :
–– Pathologie consécutive à la réduction de la Pathologie consécutive à la réduction de la 

pression ambiante chez un organisme ayant pression ambiante chez un organisme ayant 
respiré un gaz diluant de l’oxygène.respiré un gaz diluant de l’oxygène.

–– Liée à la formation de bulles de gaz dans Liée à la formation de bulles de gaz dans –– Liée à la formation de bulles de gaz dans Liée à la formation de bulles de gaz dans 
l’organisme.l’organisme.

•• Doit être distingué de l’accident Doit être distingué de l’accident 
barotraumatique barotraumatique 
–– lié aux variations de volumes des cavités lié aux variations de volumes des cavités 

gazeuses de l’organisme.gazeuses de l’organisme.



ETIOLOGIEETIOLOGIE

•• Echanges gazeux :Echanges gazeux :
–– dissolution dissolution : : Pi > PtPi > Pt
–– saturation saturation : : Pi = PtPi = Pt
–– désaturation désaturation : : Pi < PtPi < Pt

Pi

Gaz

–– sursaturationsursaturation: : Pt > PiPt > Pi
CsCs = Pt / Ph= Pt / Ph

•• Formation des bulles :Formation des bulles :
Cs Cs ≥≥≥≥≥≥≥≥ ((≈≈≈≈≈≈≈≈) 2) 2

Ci
Pt

Compartiment 
liquidien



BullesBulles
circulantescirculantes

intravasculairesintravasculaires

EFFETS MECANIQUES DES BULLESEFFETS MECANIQUES DES BULLES

stationnairesstationnaires

extravasculairesextravasculaires

CompressionsCompressions
-- capsulescapsules
-- tendonstendons
-- canal rachidiencanal rachidien
Hills & James, 1982Hills & James, 1982

DestructionsDestructions
-- cochléecochlée
Long, 1976Long, 1976

arrêt circulatoirearrêt circulatoire

Ischémie d'amontIschémie d'amont
-- moelle épinièremoelle épinière
Hallenbeck & Bove, 1975Hallenbeck & Bove, 1975

Ischémie d'avalIschémie d'aval
-- labyrinthelabyrinthe
-- encéphaleencéphale



Accident de décompression :Accident de décompression :
Bulles intravasculairesBulles intravasculaires

P. Bert (1878) P. Bert (1878) 

Spencer & Campbell (1968) Spencer & Campbell (1968) 

Guillerm et Masurel (1973)Guillerm et Masurel (1973)



1. Œsophage cervical

4. Veine intercostale supérieure droite

5. et 24. Veines sous-clavières

Hallenbeck & Bove, 1975Hallenbeck & Bove, 1975

Royon & Wolkiewiez, 1983Royon & Wolkiewiez, 1983

Les ischémies d'amontLes ischémies d'amont ::
mécanisme des accidents médullairesmécanisme des accidents médullaires

(d'après Bouchet & 

Cuilleret)

5. et 24. Veines sous-clavières

6. et 22. Vaisseaux intercostaux

7. Veine grande azygos

8. Canal thoracique

9. Douzième côte

10 et 18. Veines rénales

11. Veine cave inférieure

12. et 16. Veines lombaires ascendantes

13. et 14. Veines iliaques primitives

15. Veine lombaire

19. Aorte abdominale

20. Veine hémi-azygos inférieure 

gauche

21. Veine hémi-azygos supérieure 

gauche

23. Veine cave supérieure



Formes cliniquesFormes cliniques

Ischémies médullairesIschémies médullaires

Formes hémorragiquesFormes hémorragiques



Les embolisations artérielles

Territoire artériel cervical

Territoire artériel dorsal

����
����

�������� formes cérébralesformes cérébrales
�������� formes médullaires cervicalesformes médullaires cervicales
en rapport avec un en rapport avec un Foramen Foramen 

ovale ovale perméable (80 % des cas)perméable (80 % des cas)
�������� formes vestibulaires (30%)formes vestibulaires (30%)

OD
OG

Territoire artériel lombaire

(d'après Lazorthes)

1. Artère vertébrale

2. Artères radiculaires

3. Artère sous-clavière

4. Artère radiculaire dorsale

5. Aorte descendante

6. Grande artère radiculaire antérieure 

d'Adamkiewicz



Lésions médullaires et encéphaliquesLésions médullaires et encéphaliques

CervicalesCervicales
CérébralesCérébrales



EFFETS BIOLOGIQUES DES BULLES :EFFETS BIOLOGIQUES DES BULLES :
La maladie de la décompression (MDD)La maladie de la décompression (MDD)

•• Syndrome biologiqueSyndrome biologique
–– secondaire à un ADDsecondaire à un ADD
–– caractérisé par :caractérisé par :

•• amas plaquettairesamas plaquettaires
•• floculats plasmatiquesfloculats plasmatiques
•• thrombosesthromboses
•• œœdèmes interstitielsdèmes interstitiels
•• vasoconstrictionvasoconstriction
•• fuite plasmatiquefuite plasmatique
•• stase circulatoirestase circulatoire

(H. Laborit & L. Barthélémy, 1961)(H. Laborit & L. Barthélémy, 1961)



EFFETS BIOLOGIQUES DES BULLES :EFFETS BIOLOGIQUES DES BULLES :

La maladie de la décompression (MDD)La maladie de la décompression (MDD)

•• Etiologie : Interactions des bulles avec Etiologie : Interactions des bulles avec 

–– le contenu le contenu 
•• plasmaplasma
•• éléments figurés (plaquettes, leucocytes, hématies)éléments figurés (plaquettes, leucocytes, hématies)

–– le contenantle contenant
•• endothéliumendothélium
•• soussous--endothéliumendothélium

•• Conséquences Conséquences 

–– entretien et aggravation de l’ischémieentretien et aggravation de l’ischémie

–– production de métabolites cytotoxiquesproduction de métabolites cytotoxiques



Interactions bulles/plasmaInteractions bulles/plasma : activation du système de contact: activation du système de contact

Mécanismes de la MDDMécanismes de la MDD

Interactions Bulles / EndothéliumInteractions Bulles / Endothélium
( > ( > 1000 m1000 m22 chez l'adulte chez l'adulte -- 100 g)100 g)

La cellule endothéliale intervient dans  :La cellule endothéliale intervient dans  :
-- la vasomotricité localela vasomotricité locale-- la vasomotricité localela vasomotricité locale
-- la coagulationla coagulation
-- le système immunitaire (présentation d'Ag)le système immunitaire (présentation d'Ag)
-- l'angiogénèsel'angiogénèse

Cellule endothéliale au repos : Cellule endothéliale au repos : ANTITHROMBOGÈNEANTITHROMBOGÈNE

Cellule endothéliale activée Cellule endothéliale activée 
etet

soussous--endothéliumendothélium
THROMBOGÈNESTHROMBOGÈNES



Activation plaquettaireActivation plaquettaire

Activation leucocytaire Activation leucocytaire 

Interaction bulles et éléments figurés du sang

AdhésionAdhésion
DiapédèseDiapédèse
Burst oxydatifBurst oxydatif

Activation des hématies



Les autres médiateurs de la MDDLes autres médiateurs de la MDD

•• ProstaglandinesProstaglandines
–– balance balance prostacycline / prostacycline / TxATxA22

(endothéliale)(endothéliale) (plaquettaire) (plaquettaire) 

•• Système NOSystème NO•• -- EndothélinesEndothélines
•• Médiateurs du système immunologiqueMédiateurs du système immunologique•• Médiateurs du système immunologiqueMédiateurs du système immunologique

–– Activation du complémentActivation du complément (Ward & al 1987)(Ward & al 1987)

–– Activation leucocytaireActivation leucocytaire (Hallenbeck & al 1986, (Hallenbeck & al 1986, 

Broome & al 1996)Broome & al 1996)

–– �������� ILIL--6 (rat)6 (rat) (Ersson & al 1998)(Ersson & al 1998)

–– �������� CD4+ / CD8+ CD4+ / CD8+ (Kryzak & al 1990)(Kryzak & al 1990)



Conséquences : l’ischémie neuronaleConséquences : l’ischémie neuronale

•• Libération de glutamate extra cellulaireLibération de glutamate extra cellulaire
–– génération de radicaux libresgénération de radicaux libres

•• Ischémie Ischémie –– reperfusionreperfusion
–– génération de RL (Ogénération de RL (O --, H, H OO ))–– génération de RL (Ogénération de RL (O22

--, H, H22OO22))



•• Conséquences des RL :Conséquences des RL :
–– peroxydations lipidiquesperoxydations lipidiques
–– lésions de l'ADNlésions de l'ADN
–– activation de protéasesactivation de protéases
–– mise en jeu de mécanismes de l'inflammationmise en jeu de mécanismes de l'inflammation–– mise en jeu de mécanismes de l'inflammationmise en jeu de mécanismes de l'inflammation

–– leucotriènes (PNN, cell. endothéliales, plaquettes)leucotriènes (PNN, cell. endothéliales, plaquettes)
–– cytokines TNF, ILcytokines TNF, IL--1, IL1, IL--6 (macrophages)6 (macrophages)



COAGULATION
ACTIVATION

IMMUNITAIRE

La cellule endothéliale est au centre de La cellule endothéliale est au centre de 
la MDDla MDD

AU TOTALAU TOTAL

cellule endothéliale

Bulles VASOMOTRICITE



Ischémie Ischémie --
-- reperfusionreperfusion

Elle initie un cercle vicieux aboutissant à la Elle initie un cercle vicieux aboutissant à la 
cytotoxicité neuronalecytotoxicité neuronale

InflammationInflammation

Processus Processus 
immunitairesimmunitairesCoagulationCoagulation

CYTOTOXICITÉ 

NEURONALE



LE TRAITEMENT HYPERBARELE TRAITEMENT HYPERBARE

PRINCIPES DES TABLES PRINCIPES DES TABLES 
THERAPEUTIQUESTHERAPEUTIQUESTHERAPEUTIQUESTHERAPEUTIQUES



BASES DU TRAITEMENT DES ACCIDENTS DE BASES DU TRAITEMENT DES ACCIDENTS DE 
DECOMPRESSION DECOMPRESSION 

MECANISMESMECANISMES ACTIONSACTIONS

LA BULLELA BULLE PRESSIONPRESSION

L'ISCHEMIEL'ISCHEMIE OXYGENEOXYGENE

LA MDD :LA MDD :

FUITE PLASMATIQUEFUITE PLASMATIQUE

AGREGATION PLAQUETTAIREAGREGATION PLAQUETTAIRE

REHYDRATATIONREHYDRATATION

ANTIANTI--AGRÉGANTSAGRÉGANTS

Pression + OPression + O22 = OHB= OHB



ELEVATION ELEVATION 
DE LA PRESSIONDE LA PRESSION
BAROMETRIQUEBAROMETRIQUE

DIMINUTION DE VOLUMEDIMINUTION DE VOLUME
DES MASSES GAZEUSESDES MASSES GAZEUSES

AUGMENTATION DE LA AUGMENTATION DE LA 
PRESSION PARTIELLE PRESSION PARTIELLE 

DES GAZDES GAZ

Bases de la thérapeutique hyperbareBases de la thérapeutique hyperbare

LOI DE MARIOTTE :LOI DE MARIOTTE :
P.V = CsteP.V = Cste

P x 2 P x 2 ⇒⇒⇒⇒⇒⇒⇒⇒ V V ÷÷÷÷÷÷÷÷ 22

ACTION MECANIQUEACTION MECANIQUE

PiO2  > Patm possiblePiO2  > Patm possible

Contenu sanguin en OContenu sanguin en O22
+ 6 ml à 3 ATA+ 6 ml à 3 ATA

EFFETEFFET
ANTIANTI--ISCHEMIQUEISCHEMIQUE

EFFET ANTIEFFET ANTI--INFLAMMATOIREINFLAMMATOIRE
DE L'OHBDE L'OHB



Effet mécanique prépondérant

•• Recompression à 4 ATA (30 m)Recompression à 4 ATA (30 m)
–– V V ÷÷÷÷÷÷÷÷ 44
–– POPO22 max admissible : mélanges 40, 50 ou 60 % max admissible : mélanges 40, 50 ou 60 % 
–– Inconvénients :Inconvénients :

•• resaturation en gaz inertesresaturation en gaz inertes

TABLES GERS – CX 30

•• resaturation en gaz inertesresaturation en gaz inertes
•• gestion des gazgestion des gaz
•• décompressions longues (gestion des accompagnants)décompressions longues (gestion des accompagnants)

–– AvantagesAvantages
•• décompression longue (5h à 7h30)décompression longue (5h à 7h30)



Profondeurs Profondeurs 
(m.)(m.)

DuréesDurées
Mélanges Mélanges 

respirésrespirés

Table ATable A Table BTable B Table CTable C

3030 30 min30 min 30 min30 min 30 min30 min 40% O240% O2

27(*)27(*) 30 min30 min 30 min30 min 30 min30 min 40% O240% O2

2424 30 min30 min 30 min30 min 1 h1 h 60 % O260 % O2

2121 30 min30 min 30 min30 min 1 h1 h ""

Tables GERSTables GERS

* facultatif* facultatif

2121 30 min30 min 30 min30 min 1 h1 h ""

1818 30 min30 min 30 min30 min 1 h1 h ""

1515 30 min30 min 1 h1 h 2 h2 h
25 min O225 min O2

5 min air5 min air

1212 30 min30 min 1 h1 h 2 h2 h ""

99 30 min30 min 1 h1 h 6 h6 h ""

66 30 min30 min 1 h1 h 1 h1 h ""

33 30 min30 min 1 h1 h 1 h1 h ""

Durée totaleDurée totale 6 h 306 h 30 8 h 308 h 30 17 h17 h



6h30

3 m 6 30 6

6 m 6 30

9 m 6 30

Table GERS A

12 m 6 30

15 m 6 30

25 min O2 / 5 min air
18 m 6 30

21 m 6 30

24 m 6 30

O2 pur
27 m 6 30

60 % O2

30 m 30 40 % O2



Table GERS B

8 h30

3 m 6 6

6 m 6

9 m 6

12 m 6

60

60

60

60

15 m 6

5 min air / 25 min O2

18 m 6 30

O2 pur
21 m 6 30

60 % O2
24 m 6 30

40 % O2
27 m 6 30

30 m 30

60



Table Cx 30Table Cx 30
Profondeur (m.)Profondeur (m.) Durées (min)Durées (min) Gaz respirésGaz respirés

3030 4040 50/5050/50

30 à 2430 à 24 55
2525

AirAir
50/5050/50

2424 55
2525

AirAir
50/5050/50

24 à 1824 à 18 55
2525

AirAir
50/5050/50

1818 55
2525

AirAir
O2O22525

55
2525

O2O2
AirAir
O2O2

18 à 1218 à 12 55
2525

AirAir
O2O2

1212 1010
4545
1010
4545
1010
4545
1010

AirAir
O2O2
AirAir

O2 (+ Acc.)O2 (+ Acc.)
AirAir

O2 (+ Acc.)O2 (+ Acc.)
AirAir

12 à surface12 à surface 3030 O2 (+Acc.)O2 (+Acc.)

Durée totaleDurée totale 7h057h05



Table CX 30

7 h05

3 m

30
6 m

9 m

12 m 10 45 10 45 10 45 10

25
15 m

5

18 m 5 25 5 25 accompagnant O2

25
21 m

5
24 m 5 25 O2 pur

25 air
27 m

50 % O2

5
30 m 40



Effet OXYGÈNE prépondérantEffet OXYGÈNE prépondérant

•• Oxygène purOxygène pur
•• Pression maximale tolérablePression maximale tolérable

–– 2,8 ATA (18 m)2,8 ATA (18 m)
–– décompression à 1 seul palierdécompression à 1 seul palier

•• InconvénientsInconvénients

TABLES US NAVY

•• InconvénientsInconvénients
–– risque hyperoxiquerisque hyperoxique
–– tables courtes (2h15 à 4h45)tables courtes (2h15 à 4h45)

•• AvantagesAvantages
–– 1 seul gaz1 seul gaz
–– 1 seul accompagnateur1 seul accompagnateur



Tables US NavyTables US Navy

ProfondeurProfondeur
(mètres)(mètres)

Table USN 5Table USN 5
(soulagement au bout de (soulagement au bout de 

10 min. à 18 m.)10 min. à 18 m.)

Table USN 6Table USN 6
(pas de soulagement au bout (pas de soulagement au bout 

de 10de 10 min. à 18 m.)min. à 18 m.)

Gaz respirésGaz respirés

Durées (min.)Durées (min.) Temps totalTemps total
(min.)(min.)

Durées (min.)Durées (min.) Temps totalTemps total
(min.)(min.)

1818 2020 2020 2020 2020 O2O2

55 2525 55 2525 AirAir

2020 4545 2020 4545 O2O2

55 5050 AirAir55 5050 AirAir

2020 7070 O2O2

55 7575 AirAir

18 à 918 à 9 3030 7575 3030 105105 O2O2

99 55 8080 1515 120120 AirAir

2020 100100 6060 180180 O2O2

55 105105 1515 195195 AirAir

6060 255255 O2O2

9 à surface9 à surface 3030 135135 3030 285285 O2O2



2 h15

3 m

6 m

4 h25

3 m
30

6 m

Table US 5 Table US 6

9 m 5 20 5

12 m
30

accompagnant O2
15 m

air

18 m 20 5 20 O2 pur

9 m 15 60 15 60

12 m
30

accompagnant O2
15 m

air

18 m 20 5 20 5 20 5 O2 pur



Règles d’emploiRègles d’emploi

•• Toujours commencer par la plus profondeToujours commencer par la plus profonde

•• Compression :Compression :
–– vitesse indifférentevitesse indifférente

–– accidenté sur inhalateuraccidenté sur inhalateur

•• En pression :En pression :
–– veiller à l’étanchéité du masqueveiller à l’étanchéité du masque

–– sous Osous O22 : interruptions 25 min O: interruptions 25 min O22 –– 5 min air5 min air

•• Changements de palier :Changements de palier :
–– GERS : 3 m en 6 min (0,5 m/min)GERS : 3 m en 6 min (0,5 m/min)

–– US : 9 m en 30 minUS : 9 m en 30 min

•• Changement de table :Changement de table :
–– de la plus courte vers la plus longuede la plus courte vers la plus longue

–– ne jamais raccourcir une tablene jamais raccourcir une table

•• Passage sur OPassage sur O22 pur dès 18 mètres possiblepur dès 18 mètres possible



Indications des tables thérapeutiquesIndications des tables thérapeutiques

•• USN 5USN 5
–– bends d’évolution rapidement favorablebends d’évolution rapidement favorable

•• USN 6USN 6
–– bends d’évolution lentebends d’évolution lente
–– accidents neurologiques vus tardivement accidents neurologiques vus tardivement 

(> 6 h) avec disparition des signes objectifs(> 6 h) avec disparition des signes objectifs

•• GERS AGERS A
–– accidents neurologiques (< 6h) à signes subjectifsaccidents neurologiques (< 6h) à signes subjectifs

•• GERS B GERS B –– Cx 30Cx 30
–– accidents neurologiques sensitifs/moteurs (signes objectifs)accidents neurologiques sensitifs/moteurs (signes objectifs)
–– surpressions pulmonairessurpressions pulmonaires
–– bends hyperalgique sans soulagement après 15 min à 18 m.bends hyperalgique sans soulagement après 15 min à 18 m.



Règles de sécuritéRègles de sécurité

•• Matériaux Matériaux 
–– inflammablesinflammables
–– ignifugésignifugés

•• Matières interdites :Matières interdites :
–– matières grasses (pansements)matières grasses (pansements)
–– combustibles (alcool)combustibles (alcool)
–– vêtements synthétiquesvêtements synthétiques–– vêtements synthétiquesvêtements synthétiques

•• Circuits électriques : Circuits électriques : 
–– Vmax 42 VVmax 42 V
–– appareils antidéflagrantsappareils antidéflagrants

•• Concentration O2 : < 24 %Concentration O2 : < 24 %
•• Système d’extinction (manœuvre interne et Système d’extinction (manœuvre interne et 

externe)externe)
•• Formation du personnel +++Formation du personnel +++



TRAITEMENT OPTIMAL DES ACCIDENTS DE TRAITEMENT OPTIMAL DES ACCIDENTS DE 
DECOMPRESSIONDECOMPRESSION

RECOMPRESSION

PRECOCE (< 15 min)

PROFONDE (30 M.)

PROLONGEE (> 6H.)

OXYGENE +

TRAITEMENT MEDICAL

VOLEMIE

RHEOLOGIE

INFLAMMATION

Ringer
Salé iso

Anti-agrégants

Corticoïdes



CONCLUSIONSCONCLUSIONS

1.1. L’accident de décompression est une maladie L’accident de décompression est une maladie 
endothéliale ubiquitaire.endothéliale ubiquitaire.

2.2. Le traitement médical est indissociable du Le traitement médical est indissociable du 
traitement hyperbare.traitement hyperbare.

•• Tout signe neurologique Tout signe neurologique —— même disparu même disparu ——
doit être recomprimé.doit être recomprimé.

•• La recompression doit être effectuée selon La recompression doit être effectuée selon 
ll ’intensité des signes cliniques, le plus ’intensité des signes cliniques, le plus 
précocément possible.précocément possible.


