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Accident «immeérité» = accident
survenant apres une procédure de
décompression faite dans les regle

(vitesse de remontée et paliers)
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Foramen ovale permeéable

Veine cave supérieure
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Septum primum

Septum secundum
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Shunts artério-veineux pulmonaires par HTAP
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Shunts artério-veineux pulmonaires malformatifs

A Un shunt au niveau pulmonaire est un espace perfusé non ventilé

A Nous ne sommes pas égaux devant la desaturation

A Physiologiguement nous avons a la base un pourcentage de shunt préexistant

A Certains facteurs notamment le tabac peut augmenter ce pourcentage de shunt
ALbexercice physigue et | 0entrai nement
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Shunts artério-veineux pulmonaires

AMalformatifs ou par HTAP
AFréquence nette dans les ADD : 25,8% des cas
AFréquence accrue dans les accidents neurologiques centraux

Conséquences :
Mauvaise elimination du N2 par le filtre pulmonaire

Passage des bulles dans le circuit arteriel
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Les 3 hypotheses physiopathologiques
de | OADD m®dul | a

Infarcissement veineux : la plus probable
&Not |l on doengorgement velne
plexus épiduraux

\

Stase sanguline et 1 sch®miI e
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Anatomie interne du coeur
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Anatomie interne du coeur : Valves cardiagues
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ALe tissu musculaire du coeur possedesa
propre circulation artérielle et veineuse
systémique

ALes artéres coronaires droites et gauches

prennent naissancesur l'aorte thoracique
Aascendante L'artére gauche est plus
Importante que l'artere droite; elle
comporte deux rameaux lartere
Interventriculaire anterieure et l'artere
circonflexe. Chagque branche artérielle
vascularisesonpropre territoire .

Al peut se developper une circulation
collatéerale = composee de  petites
ramifications pour contourner un
étranglement artériel du fait d'un dépot
(athérome).

O
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Systeme de conduction électrique intracardiagus

ALa majorité des cellules du tissu nodal

_. sV T peuvent génerer l'automatisme

— Plan frontal | Y cardiaque, les plus rapides imposant

e leur rythme aux autres.

Ace sont les cellules du noeud sinusal
qui, normalement commandent
I'automatisme, (rythme sinusal a 100

; decharges / minutes), regulées par de

Oreillette droite Lok e X mecanismes neurehormonaux.
\ S e (T AEn cas de déficience du noeud sinusa
@ Neudsinusal ——— O O . S un autre groupe de cellules du tissu
bV normal prend le relais, en fonction de
sa fréquence propre.
. ! APlus on s'éloigne du noeud sinusal,
8 Falsceau auriculo- e o \%: 2
St N \i plus la fréquence est basse
: = 2 \ : ‘-— Ventricule gauche (bradycardie)_
ki Sl A En cas de déficience et d'accélération
auriculoventriculaire . de la frequence d'un groupe autre que
entic e = 7 e le noeud sinusal, ce groupe prend la
o commande du rythme cardiaque

Oreillette gauche

€3 myocytes de conduction : _
cardiaques (tachycardie).
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Les volies de la circulation sanguine

| es velnes arrivent aux orelllettes

Les arteres partent des ventricules
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LOappar e i-cardigarcelatone

Inspiration

Expiration D
\Voies Poumons Coeur Grande TISsus
aériennes circulation
Alveoles Muscle Artéres Moelle épiniére
Petite circulation Coronaires Veines Cerveau
Tissu nodal Orellle interne
Valves
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| es maladies cardiovasculaires

acC
acC
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les ¢
les d
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Ies o

es coronaires : angine de poitrine, infarctus du Myocarde
U muscles cardiaque : insuffisance cardiague

es valves cardiagues

u rythme et de la conduction cardiaque

es vaisseaux (pulmonaires et / systémigues)
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| es maladies cardiovasculaires
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Athérosclérose coronarienne
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@@ Les accidents cardiagues
O

©) O
A2 4 15 % des accidents de plongee % ©

AAccidents coronariens
ATroubles du rythme supraventriculaires et ventriculaires

ADécompensation cardiague dans les 72 heures

@@

O
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AMaladies du musclecardiaque
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Amaladies descoronaires
Amaladies desvalvescardiaques
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Amaladies pulmonaires

Fonction respiratoire
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ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués»

Pathologie dysbarique
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Vielllissement et ADD «immeéritées»

A15% des plongeurs accidentés ont un age entre 60
69 ans

As% desplongeursont un ageentre 60 et 69 ans

Le viellll ssement e st un f act
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D®t ®r 1 orati on anatomique de | oapp
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D®gr adati ons

Volume
de Réserve
I nspiratoire

[

Expiratio n

Capacité [Capacie
|nspiratoire | Vitale

Capacité
Pulmonaire
Totale

\Volume
Courant

VAV

<

Volume
de Reserve
Expiratoire

VVolume
Résiduel

Capacité
Résiduelle
Fonctionnelle

foncti onnel |l es de | 0O

ADiminution de la capacite vitale de 30%
entre 20 et 60 ans

ADiminution de la capacité de diffusion des
poumons doenviron 2

ans.

Spirogramme des
volumes et des capacites
respiratoires
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AMaladies du musclecardiaque
ATroubles du rythme cardiaque
Amaladies descoronaires
Amaladies desvalvescardiaques
Amaladies desvaisseaux
Amaladies pulmonaires

AFonction respiratoire
AFonction cardio-vasculaire
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ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués»

Pathologie dysbarique
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Détérioration anatomique du coeur avec le vieillissement

A Epaississement du coeur gauche du fait de
| 0 a u g me desrésistancegeriphériques

A Le muscle cardiaque est infiltré par du collagene et
perd des cellules contractiles => alteration de la
relaxation et baissede!l 0 a p tdu coeudh@ugmenter
ledébital 6 ef f or t

A Les valves cardiaques se rigidifient et sont moins
jointives

Collogue des moniteurs Région centre- Tours 23 novembre 2013 Dr P. Jebira



Deétérioration fonctionnelle du coeur avec le vielllissement

k}'\l‘n;vl:.;r 18 lelediastolique |

= A Volume d 6 ®] esydtoligoerpassede 80 ml a 20

YA T l ansa 60ml a50ans
systaliqua l

€ voiume télesystolique A Le débit cardiaque (Vol. Ej x 60) diminue de 20 a
30% de20a50ans

Systole Contraction | Systole ventriculaire Relaxation Remplissage Systole

auriculzire isovolumétrique | et gjaction ventriculare iIscvalumeingue ventnculaire Buriculaire

A Insuffisances valvulaires avec regurgitations
(valvestricuspide, pulmonaire, mitrale et aortique).
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Altérations des arteres avec le vieillissement

A Epaississement des parois et augmentation de
déepot de cristaux de phosphates de calcium et
de cholestérol dans la média

A => Rigidification des parois arterielles. Les
plaques athéromateusesaggravent encore le
risque vasculaire

Artére normale

A Le maintien d 6 uméme niveau de débit

lumiere cardiaque requiert une pression systolique
plus élevée(150 - 90 mmHg a 60 ans contre
Plaque 120- 70 mmHg a 20 ans) en dehors de toute

doat h®r os c lpatholege

Artére obstruée
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Altérations des veines avec le vielllissement

A La faible pression dans les veines cause un
ralentissement du retour veineux, voire un
reflux. Le role des valvules veineusesest de
prévenir ce reflux. Les valvules veineuses
favorisent le retour du sang dans une seule
direction : versle coeur

Valvule
veineuse

A Les veines sont relativement moins altérées
avec| 0 © gre gonstate toutefois des signes
doi nc o mpa®ulagen c e
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Pathologie dysbarique
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Al t ®r atil ons des comparti mer
avec le vielllissement

A Le volume plasmatiquerestechezle sujet agé
peudifferent deceluidel 0 a djeuhet e

ALbe aanporelle totale (ECT) diminue de
| 0 o el a&l15% entre 20et60ans

= @ar rapport au poids corporel total
a30ans:

K Chezl 6 h o m62% (54-70)

K Chezla femme= 51% (45 - 60)
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Al t ®r at i1 ons du squel ette, ¢
avec le vieillissement

ll’image: 512 x512 ’ S —— 5023739 ( 64
lavue: 731 x 731 7.3 Lombaire — LOM
o R b LF : 2202
A La masseosseusaliminue avecl 6 @Xp@0g b

a 30ans,a 1300g a60ans)

170

A Toutes les articulations sont + touchéesy
compris desdisquesintervertebraux.

60

A La massemusculaire diminue (del 0 o rdd
30% entre 30et 60 ans)

Disque
intervertébral -49

altéré
A Au total \ force musculairedel 0 o rdel5fse

tous les 2 ans a partir de 40 ans =>
recrutement de musclesaccessoireour un
effort donné 43% Angle: 0

2 GI(D~> G)
presse 1 . . L
I 2.50 mm Position ; —=7.82 mm

2970871
Ma
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IMMERSION




DISTRIBUTION DU SANG DANS LE
SYSTEME CARDIO-VASCULAIRE
AU REPOS

Secteur arteriel systémique résistif

Les veines et les veinules systéemiques
contiennent plus de la moitié du volume
sanguin total. CoOest
appelleréservoirs sanguins ou secteur
veineux capacitif.
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IMMERSION

Presdmn
hydrostatique

|
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Compression
dela
combinaisan
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Redistribution de la masse sanguine (700 ml)



IMMERSION

(a neutralité thermique : 33’ a 35’ et en scaphandre)

A/ Pression veineuse centrale plus de 15 mm Hg

A 7 Volume sanguin central de 700 ml (Blood Shift) : hypervolemie relative
A/ Débit cardiaque (de 24% environ) et VES

A7 PA (modérée pour certains)

AFréquence cardiague peu modifiée

LOhypervol ®mi e est compens®e par | a rel a»
La bradycardie r®sulte soit de | 0apn®e s

ABonne perfusion tissulaire

ADi ur "se d 6i mmersi on (x 4 par r ®a

Tout plongeur est un hypevolémique en puissance
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Ales liquides organiques
ASqueIette, muscles, apparell
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ASystéme nerveux, endocrinien,
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AD®shydratation (respiration, di U.'f?*_"-r;f:{%e@é

ADP expligues

ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués»

Pathologie dysbarique
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Effets de | 0OI mmer si
hemodynamique et le bilan hydrique

(a neutralité thermique : 33’ a 35’ et en scaphandre) :

-
o=
Al

Pression hydrostatique = contentio

g _ Distensio
PresSsions N

Intravasc coeur

ypervolemie
relative

Re{;)ur Baro- Libération
velneux récepteurs FAN

HP

Précﬁarge Equilibre neurovégetati

cardiaque Par gax Aldostérone

-Iltration

elaxation musclé glomérulaire

lisse vasculaire

Augmentation Bonne Diurese
debit perfusion
cardiaque tissulaire iIso-osmotique




APRES LOI MMERS

(température ambiante, pression atmospheérique, pesanteur...)

AModi fications du bil an hydrique |/ Temps ¢
ADisparition contention doi mmer si on . pas
AMi se en route brut a-regulatobd neurcegétadive et diumiorale ¢ o n t
A Etat de deshydratation postimmersion isc-osmotique (peu de sensation de soif)

A Délais et mécanismes de restauration du bilan hydrigue : encore inconnus

A Baisse de la perfusion tissulaire
risque de dégazage pathologique (ADD)
surtout en cas de plongees successives)

Nécessité de boire avant et apres la plongee (eau salée)
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Anomalies congénitales

AFOP
AShuntsartério-veineuxpulmonaires
AShunts(hépatiques,musculaires..)
ACompIexité de la vascularisation
veineusevertébro-médullaire
AThrombophiIie acquiseou héreditaire

Sl ARedistribution sanguine (Blood Shift)
. R O AD@shydratation
= q;i:._;lg___-_ﬂ'__"ij:;-l % Avasoconstriction (froid, hyperoxie)

Maladies acquises

AMaladies du musclecardiaque
ATroubles du rythme cardiaque
Amaladies descoronaires
Amaladies desvalvescardiaques
Amaladies desvaisseaux
Amaladies pulmonaires

Le vielllissement

AFonction respiratoire
AFonctionscardio-vasculaires
Ales liquides organiques
ASqueIette, muscles, apparell
locomoteur

ASystéme nerveux, endocrinien,
homéostasie

SO
(respiration, di urf*-;-:*_%e@o

'_I"'""-:-Z__h R il
Sl U A 2 Y.
P A @ P
ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue

Colloque des moniteurs Région centre- Tours 23 novembre 2013 Dr P. Jebira



Les contraintes thermiques : le froid

. Zone periphérigue poikilotherme : peau,
muscles, membres, ... etc.

La zone périphérique peut varier de température qui peut descendre a 25 si
necessaire. La zone périphéerique sert de regulateur au noyau.

Colloque des moniteurs Région centre- Tours 23 novembre 2013 Dr P. Jebira



Les mecanismes de refroidissement en plong

Tempeérature de neutralité thermique : Eau = 33C, Air=27°C

Par conduction
* Echange de chaleur de proche en proche a travers un solide ou un fluide immobile.

* Pertes cutan®es : EAX2LCAIRI vit® t her mi
* La combinaison crée une fine couche liquidienne autour du corps de température

variant peul.

Par convection
* Echange thermique entre un corps et un fluide en mouvement et de température

différente.
* Pertes respiratoires +HBLIUM X60AYOQMEC t | V I

Radiation & Evaporation= 0 dans | 6eau
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Effets cardio-vasculaires du froid

Réflexe de plongée ou «Diving reflex»

Exposition du
visage au froid

—

Stimulation baro-réflexe
du syst me
(réponse vagale)

/

1 - Bradycardie réflexe

|

1

l

Troubles du Troubles de la
rythme conduction

Grand nombre de
thermo-recepteurs
au visage(Nb/cm2)

Risque de
fibrillation
ventriculaire
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Effets cardio-vasculaires du froid

Refroidissement Stimulation
du tronc et/ol  T——————) thermo-réflexe du
des membres syst me |ort hox

2 - Vasoconstriction periphérique

i l

{ Postcharge / Majoration de la Majorationde la |
Poussée HTA redistribution diur se dpi mmer s
sanguine (FAN)

Vasoconstriction

Augmentation de la viscosité sanguine
Mauvaise élimination de N2

Favorise | dapparition de
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Effetscardiov as cul al res de
Pp O2 > 0,21 bar

!

Adaptation autorégulatrice cardio-vasculaire

ABradycardi e r®fl exe par hy
ABaisse du débit cardiaque de 10 a 15% (Hc , VBS )

Avasoconstriction péripherique hyperoxique
Baisse du débit cérebral de 12% a 2 bars
Baisse du débit sanguin coronaire (vasoC) / Vol coronaien

Augmentation de la tension artérielle : postharge
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Anomalies congénitales

AFOP
AShuntsartério-veineuxpulmonaires
AShunts(hépatiques,musculaires..)
ACompIexité de la vascularisation
veineusevertébro-médullaire
AThrombophiIie acquiseou héreditaire

Sl ARedistribution sanguine (Blood Shift)
. R O AD@shydratation
= q;i:._;lg___-_ﬂ'__"ij:;-l % Avasoconstriction (froid, hyperoxie)

Maladies acquises

AMaladies du musclecardiaque
ATroubles du rythme cardiaque
Amaladies descoronaires
Amaladies desvalvescardiaques
Amaladies desvaisseaux
Amaladies pulmonaires

Le vielllissement

AFonction respiratoire
AFonctionscardio-vasculaires
Ales liquides organiques
ASqueIette, muscles, apparell
locomoteur

ASystéme nerveux, endocrinien,
homéostasie

SO
(respiration, di urf*-;-:*_%e@o

3 O ) "'--_-".'-'!f‘_: S
! ﬂfiﬂr AModifications ventilatoires en hyperbarie e o
iy B A @ ) iy ‘gﬁ
ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue
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Les modifications ventilatoires en hyperbarie

1. Diminution de la compliance thoracique
Afflux de sang intrathoracique (Blood Shift)

Ecrasement du thorax eX# de | 6abdomen ( =

Déplacement céphalique du diaphragme (  P. hydwdstatique)
Pression due au Néoprene

2. Diminution des volumes pulmonaires
CV de 18% a 40 meétres ( P. hydrdstatique)
CV de 18% a 15% (Blood Shift)

3. Diminution des débits pulmonaires
densité dés gaz

résistancs aériennes (détendeur, déplacement du VC vers le haut de la CV)
La VEMS = - 25% a 60 metres

4. Augmentation du travall respiratoire
complianse thoracique

densité d&s gaz
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Les modifications ventilatoires en hyperbarie

5. Differentiel de pression hydrostatique

Entre la bouche et le centre du poumon
Téte vers le haut : expiration facile, inspiration plus difficile
Téte vers le bas : expiration plus difficile, inspiration facile

6. Modification des rapports ventilation/perfusion

liée a la redistribution du volume sanguin due a la microgravite, et aux
contraintes mecaniques ventilatoires

altere les échanges gazeux



Les contraintes de méecanigue ventilatoire

Volume
de Reserve
| nspiratoire

EXPiratio n

A

Capacité

Capacité [Capacie .
Insplljratoire Vitale Pullr_‘g?a“glre

\Volume
Courant

\/\v
)

Volume
de Reserve
Expiratoire

\/

VVolume
Reésiduel

Capacité
Résiduelle
Fonctionnelle

|

1 - Perte de 30% du VRE,
CV (-300ml), VR identique

2 - Travall ventilatoire
augmenteé de 60%

Le plongeur se comporte comme un insuffisant respiratoire



Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
Aautres shunts(hépatiques..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques
AThrombophiIie acquiseou héreditaire Amaladies desvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
ACompIexité de la vascularisation Amaladies desvaisseaux locomoteur

veineusevertebro-médullaire Amaladies pulmonaires R

R ARedistribution sanguine (Blood Shift) e
— R O AD®shydratation (respiration, diu'ffﬁ-ﬁge@cﬁ
| m‘q.___‘-'-'“'—-"i,,;«., Avasoconstriction (froid, hyperoxie) D) ?,____-:5 b
R ;#f',,_s?? AModifications ventilatoires en hyperbarie Q el ,efh
- ALoembol i e gazeuse de d®compr”es's‘ion
ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue
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La sursaturati on noa

Dans un liguide purifie, la formation de bulles par sur
saturation nécessite une variation de pression detOOATA

In vivo la formation de bulle survient pour de faibles
variations de pression

Chez | 0Ohomme apr s exposi t.
variation de pression de 0,3 suffit pour obsever des bulles.

Do | 6hypoth se de noyaux
atmosphérique
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Origine des noyaux gazeux

Nucléation (thermodynamique)

Cavitation : zones de moindre pression
A Lors des mouvements des tissus ou du sang
AQuand le sang passe une biffurcation, un tourbillon
ADans un r®tr®cissement doéun vaissea

Tribonucléation : formation de bulles par des forces de frottement
ADan s dar bre vasculaire © | 6occasio
A Au niveau des surfaces articulaires
A Au niveau des valves cardiaques
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Exemple de tribonucléation au niveau du disqut
intervertébral

Disque intervertebral
altéré par cavitation
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R

gt

Evolution des noyaux gazeux <

Ag < lym : adhérence aux parois
Allllm <@ <2@m :mise en circulation
A > 20ym : '

ABulles détectables Doppler
A Arrét par filtre pulmonaire
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Formations des bulles et altérations de
| Oorgani s me

Adu rendement musculaire =>x cavitation
Aﬂgraisse musculaire =>» stockage azote (?)
Axdes performances du cartilage =3* tribonucléation

Aaltération tendons et disque =>» cavitation
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Formations des bulles et altérations de
| Oorgani s me

A Artéres altérées et rétrécies =>7 cavitation
A Valves cardiaques altérées => remous 3*  cavitatio
/ﬁurendement musc =>/ CO2 =3 volume des bulles

Armasse grasse
N27stocke (?)
risque embols lipidigues (noyaux)

ADéshydratation P
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Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
AShunts(hépatiques,musculaires..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques

Complexité de la vascularisation Amaladies desvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
veineusevertébro-médullaire Amaladies desvaisseaux locomoteur
AThrombophiIie acquiseou héreditaire Amaladies pulmonaires ASystéme nerveux, endocrinien,
homéostasie

ARedistribution sanguine (Blood Shift)

TR Y ST
— "f*".'-'iffi_ O AD®shydratation (respirat.i on, di U'F?*_If-.:ﬁg e@é
NI Avasoconstriction (froid, hyperoxie) O TR e
e !-;.". ﬂf“f“ AModifications ventilatoires en hyperbarie Q el L fr‘f"*
- ALoembol i e gazeuse de d®compr”es's‘ion

ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue

ALe milieu

ALe plongeur
La plongée

ALe matériel
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Biophysiqgue ou Accident De Décompression : ADD

Barotraumatismes

Type | : bénins : bulles extravasculaires ou tissulaires

APIaquagedu masquel
Aoreille (OM, OI) 0

ACutanés (puces et moutons)
stéoArthro -Musculaires OAM) : Les Bends

éSinus (€ Type |l : graves : bulles intra-vasculaires
AD_ents it Aeurologiques : médullaires, cérébraux
Digesti Aochléovestibulaires
Poumon t Acchokes»
Mariotte PxV = Cte Loi de Henry
L Le froid
g PSR Y [ — e aers du milieu
La noyade M e _.-____ . 'l-.ﬂ".-' ha 9
En surface
/ %es voiliers, plancheset hélices
esvagues
Biochimique i ocf;erﬂs,houle,vent, foudre
.., ansl 6 eau
- (toxicite gaz) /Grottes et Tunnels
AEarcose(N_Z) R esepaves
yperca_pme ~ o~ 2 A Az ' N esli set legfilets
Aryperoxie (02 | AREAAT 00 AAl T AR Ae

AMonoxyde de carbone
(&®)

Perte de connaissancepar hyperventilation e courant
La Sambaou perte de contrdle moteur angerdela flore

Lol de Dalton

angerde la faune
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Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
Aautres shunts(hépatiques..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques
AThrombophiIie acquiseou héreditaire AI\/IaIadiesdesvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
ACompIexité de la vascularisation Amaladies desvaisseaux locomoteur

veineusevertébro-médullaire Awvaladies pulmonaires ASystéme nerveux, endocrinien,
homéostasie

ARedistribution sanguine (Blood Shift)

TR Y ST
— "f*".'-'iffi_ O AD®shydratation (respirat.i on, di U'F?*_If-.:ﬁg e@é
NI Avasoconstriction (froid, hyperoxie) O TR e
e !-;.". ﬂf“f“ Acontraintes de la mécanique ventilatoire Q el L fr‘f"*
- ALoembol i e gazeuse de d®compr”es's‘ion

ADP expliqués ADD «inexpliqgués»| | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue
ALe milieu AMédullaires +++
ALe plongeur
ALa plongéee A
ALe matériel A
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(R o ¢
O Epidémiologie %
Les ADD medullaires sont de loin les plus frequents

A40 a 45% des accidents de plongée O
A120 a 130 cas /an en France @
Asans séquelle neurologique : 70% des cas

ASéqueIIes non invalidantes : 20 a 30% des cas

ASéqueIIes invalidantes dans 10% des cas :
“Htroubles sphinctériens
“Hataxie proprioceptive

@ Réunion scientifique
Dr Jebira Pascal Cochin 2012



Les 3 hypotheses physiopathologiques
de | OADD m®dul | a

Infarcissement veineux : la plus probable
&Not |l on doengorgement velne
plexus épiduraux

\

Stase sanguline et 1 sch®miI e

7

Réunion scientifique
Dr Jebira Pascal Cochin 2012



(R o

Schéma des veines médullaires ¢

(déoapr s R. Loui s)
1 - Veine spinale antérieure

2 - Veine spinale posterieure
3 - Réseau veineux permedullaire
4 - Veine spinale

O

Réunion scientifique

Dr JEBIRA Pascal Cochin 2012



Q% % &, D

Représentation schématique dt
plexus veineux vertebral
(QIEGEREAAAR

1 - PVVI antérieur
2 - \Veine bastvertébrale
3 - PVVI posteérieur

3
Réunion scientifique
Cochin 2012

Dr JEBIRA Pascal



Plexus veineux vertébral (vue transversale avec la moelle epinier



Schema simplifié de la circulation veineuse vertébrmedullaire

Antérieur @
=AVAVA PVVE

Veine hémiazygos ‘ ‘ Veine azygos
gauche dh droit
>
Veines parietales
Intecostales et
Veines medullaire lombaires
9, .
@ Posterieur
Réunion scientifique

Dr JEBIRA Pascal Cochin 2012



Sinus craniens

L es 4 axes de la circulation
velneuse de retour

oD Systeme cave

Systeme porte

Systeme azygos

Plexus veineux vertébral

Réunion scientifique
Dr JEBIRA Pascal Cochin 2012



Arguments hémodynamiques

La circulation épidurale a un débit tres
falble, de sens aléatoire, dans des veines
non valvulées. Elle est drainée vers

| oreil |l Il ette droi t
par des efféerents dont le nombre
di mi nue avec | 0©ge.

Le ri sqgue doacci del
augmente donc avec
par augmentation de la stase vasculaire.

plexus veineux vertébral
(interne : P.V.V.I.)

Réunion scientifique
Dr Jebira Pascal Cochin 2012



Dr Jebira Pascal

Basivertebral vein

Ant. internal vertebral plexus

Intervertebral vein

Ant. radicular vein

internal vertebral plexus

Post. external vertebral plexus

Spinous process

L O e x| s dee faactears anatomiques compressifs
(hernies discales, arthrose dégénerative, etc)
ralentissent la circulation veineuse peéridurale et
favorisent la staseveineusemedullaire.

Réunion scientifique
Cochin 2012



Participation de la circulation veineuse vertébrale au
drainage veineux des organes appartenant aux territoires
cave et porte via la veine azygos

5, 7% du membre Inferieur ©
6,5% des visceres pelviens @
10,8% des visceres susmeésocoligues @

11, 7% du contenu cranien

La circulation veineuse de retour est donc assuree par les

Syst mes caves sup®rieur et
veineux vertebral via le systeme azygos

O

Réunion scientifique
Dr JEBIRA Pascal Cochin 2012



O
@8 CONCLUSIONS O@

La complexité et les particularités de la vascularisation veineuse vertébro
medullaire peuvent expliquer :
AlLa susceptibilité élevée de la moelle épiniere aux ADD médullaires
Ala frequence des ADD médullaires
A Le polymorphisme de la symptomatologie clinique

A Les facteurs de mauvais pronostic des ADD

ARe n d compte de | 0®voluti on partf
medullaires qui répondent mal au traitement hyperbare.

O Colloque des moniteurs
@ @ Tours 20 novembre 201



Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
Aautres shunts(hépatiques..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques
AThrombophiIie acquiseou héreditaire AI\/IaIadiesdesvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
ACompIexité de la vascularisation Amaladies desvaisseaux locomoteur

veineusevertébro-médullaire Awvaladies pulmonaires ASystéme nerveux, endocrinien,
homéostasie

ARedistribution sanguine (Blood Shift)

TR Y ST
— "f*".'-'iffi_ O AD®shydratation (respirat.i on, di U'F?*_If-.:ﬁg e@é
NI Avasoconstriction (froid, hyperoxie) O TR e
e !-;.". ﬂf“f“ Acontraintes de la mécanique ventilatoire Q el L fr‘f"*
- ALoembol i e gazeuse de d®compr”es's‘ion

ADP expliqués ADD «inexpliqués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarique
ALe milieu AMédullaires
ALe plongeur Avestibulaires
La plongée
ALe matériel A
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Labyrinthe osseux
(rempli de périlymphe)

Labyrinthe membraneux
(rempli d’endolymphe)

Canaux semi-circulaires
(contenant les conduits
semi-circulaires):

Ampoule du canal semi-circulaire

Sac endolymphatique

m Antérieur

m Postérieur )/ — Vestibule

= Latéral g | - Saccule

Cochlée

FACE LATERALE
C e Conduit

cochléaire

Ampoule du conduit
semi-circulaire

Fenétre du vestibule

. L T FACE
Membrane secondaire du tympan . ; MEDIALE

dans la fenétre de la cochlée

Dr. Pascal Jebira



Accl dents de d®compr es

E La symptomatologieestessentiellement/estibulaire
E Ils sonten fréquencecroissantedansla plongéede loisir



Accl dents de d®compr e

|=

Mecanismes : hypotheses etiopathogeniques sont diverses

Microbulles destissuset liquides labyrinthigues endolymphatiques: elles
provoquent des dilacérations ou compression des structures
neurosensorielles,avec hemorragies et exsudatsproteiques,al 6 o r
d 0 uévaution versla dégenerescence

Microbulles dans la circulation de type terminal de | 0 o r iaterne
(artere labyrinthiqgue) : la constitution d 60 a g r ®bglla-tip&lo-
plaquettaires entraine une anoxie en aval, dans une circulation de type
terminal et sansanastomosegonctionnellementvalables

Souffrancedesnoyaux vestibulairescentraux

L O e mb ol desnmmhullesdu systemeveineux central a travers un
FOP aéeteevoqueeréecemmental 0 o ¢ cdaosA [@Eh 6 (Ptevalencede
pres de 70% de FOP dans ce type d'accident, alors qu'il existe une
moyennede 3% de FOP dansla population globale)



Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
Aautres shunts(hépatiques..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques
AThrombophiIie acquiseou héreditaire Amaladies desvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
ACompIexité de la vascularisation Amaladies desvaisseaux locomoteur

veineusevertebro-médullaire Amaladies pulmonaires R

ARl ARedistribution sanguine (Blood Shift) ——
o "fjiffi_ O AD®shydratation (respirat.i orJ__,_Ldi U'F?*_"-r;::{%eGO
TR e - 1t i I R ..
~—-._"""f — ”";I?* % éVasocqnstrlctlon (fI’O,Id, h.yperome)_ | O ) q__%...:% -#__I-: .“',El’#
T e i aak Contraintes de la mécanique ventilatoire Q Al LT
' ALoembol i e gazeuse de d®compressi on
ADP expliqués ADD «inexpliqgués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarique

ALe milieu AMédullaires AEmbolie pulmonaire
ALe plongeur Avestibulaires Ainfarctus du myocarde

La plongee A ATroubles  du rythme
ALe matériel A cardiaque

Colloque des moniteurs Région centre- Tours 23 novembre 2013 Dr P. Jebira



TV AT AT T e i immirmmT

-

- N,

.

T~ -

“'i..iw‘ W*‘ _Qa‘f‘
P
Exempl e de pi ce doéemb

Collogue des moniteurs Région centre- Tours 23 novembre 2013 Dr P. Jebira



Anomalies congénitales Maladies acquises Le vielllissement
AFOP AMaladies du musclecardiaque AFonction respiratoire
AShuntsartério-veineuxpulmonaires ATroubles du rythme cardiaque AFonctionscardio-vasculaires
Aautres shunts(hépatiques..) Amaladies descoronaires Ales liquides organiques
AThrombophiIie acquiseou héreditaire Amaladies desvalvescardiaques ASqueIette, muscles, appareil
ACompIexité de la vascularisation Amaladies desvaisseaux locomoteur

veineusevertebro-médullaire Amaladies pulmonaires R

ARl ARedistribution sanguine (Blood Shift) i
— 'f*'.'-'iffi_ O AD®shydratation (respiration, diuli?*_'ﬁ-.::{%e@é
) | m‘q____*-'-f "'—-"i,,;«.} éVasocqnstriction (fro,id, h.yperoxie)_ | O Tﬁq_____f_% ,__..: “;i}
T e i aak Contraintes de la mécanique ventilatoire Q Ll TR
' ALoembol i e gazeuse de d®compressi on
ADP expliqués ADD «inexpliqués» | | ADP «inexpliqués» Pathologie dysbarigue
ALe milieu AMédullaires AEmbolie pulmonaire Effets au long cours de la plongée
ALe plongeur Avestibulaires Ainfarctus du myocarde ASur les poumons
La plongée A ATroubles  du rythme | [fSurle systémenerveux
ALe matériel A cardiaque ASurl 6oreill e
A)stéonécrose:iysbarique +++
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Préevention des accidents en plongé
@@ dits «<immerités»

O %@ 0
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O
Q% Pr®vention @e ¢

Notions traditionnelles

Adopter une vitessede remontéelente ©
K10 m/mn
Ksurtout al 6 a p p detasurface

Effectuer despaliers dansde bonnesconditions:
KRespectera profondeur despaliers( | 6 a u g sireendgite);
KPasd 6 e f phgsiques;
KBonneventilation @
KPasd 6 ®c hdagmbout

@@
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@%%{)Pr@vention de %6

Eviter

KlLesp
KlLesp

Notions traditionnelles

escomportementsa risque : @@
ongéesyoyo ; lesprofils inversés @

ongéesconsecutiveset successivesapprochees;

K Limiter le nombre de remontéelors desexercices,

KRespecterun délaid 6 anoins 3 ou 4 heuresentre deux plongées

K Eviter les hyperpression thoraciques, afin d 6 ® v lestslunts cardiaques
(FOP) et pulmonaire, donc proscrire les manoeuvres de Valsalva a la
remontee;

K Eviter lesefforts violents aprésune plongée;

KEviter | 6 a papré&ene plongée;

K Pasde montéeen altitude ; nepasprendre | 0 a \suit@amne plongée;

K Limiter le nombre de plongéesa deux par jour.

O

@@
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AANAAANAANAANAANAAA

Pr®vention @e €©a¢
Notions traditionnelles

Une mauvaisecondition physigue obésite

La fatigue physique;
O
Stress; O | ﬁ\ 3
) o &y
_esefforts,]| 60 essou;f fl ement O,

#
1
- w

_e froid ; mauvaisehydratation avantla plongée; D

_es médicaments;

Tabac (augmentela viscositésanguine,altere la MAC ) ;
L 0 ©ayanceéedoit inciter ala prudence

Shunt droit - gauche

O P oy
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&,
Q% Pr®vention @e €0

Nouvelles Notions

Pr®venir | OADD en ne
gazeux avant la plongée ?

DI s
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Q@ Pr®vention de oI2¢
. . s s . ¢)
C)Plongée précédée par une action d
preconditionnement
1) Excercice physique avant la plongee

2h Mesure de bulles

plongée

exercice
40 min

Exercice physique réalisé 2h avant la plongée est
efficace (reduction nette de la bullogénese)

Mal s pas doeffet 24h ava
2009)

_ ’ Lj. “F
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Pr®vention de Q¢
¢OPlongée précédée par une action de O

preconditionnement
2) Exposition a la chaleur avant la plongéee

1h ‘ Mesure de bulles

plongée

sauna
30 min

Une 1/2 h de sauna realisée une heure
avant la plongée est efficace (réduction
nette de la bullogénese)
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Pr®vention de Q¢
¢OPlongée précédée par une action de O

preconditionnement o
3) Hydratation avant la plongee @

Boisson Mesure de bulles
longée
90 min P
Boire 1,3 |1 tre doeau + sel

90 min avant | 01 mmer
Score en % de la bullogénese :

* Avec preH = 3% @
* Sans préH = 19%

La pr®hydratation pr ®vient

| 01 mmer sSsi1 on
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Pr®vention de Q¢
¢OPlongée précédée par une action de O

preconditionnement o
4) Preoxygeénation avant la plongée @

30 min preoxygenation. O2 normobare (10L/min)
Respect de 15 min en air ambiant avant le début de la plongé

2 plongées successives. 4 conditions differentes :
Air-Air 02-02 Air-O2 0O2AiIr

Air - Air [BOFEEROFE Air - O2 | &5

Plongée 1| 16,22 15,22

Plongée 2| 35,60 17,02
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Aptitude cardio-vasculaire a la plongée en scaphandre

Alnterrogatoire 'motivation, ATCD familiaux et pe
risque, traitement en cours

A Examen clinique: Ne pas oublier la TA - -,.:-;{'

A Electrocardiogramme: fondamental: troubles conductifs ++

AEchocardiogramme: chez tous les hypertendus anciens et severes

AEpreuve:daiéoemrfatbleohlez | Oohomme de
femme de plus de 50 ans ; r e
tous les ans.
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Neutralisation des noyaux gazeux avant la plongée : Perspectiv

% \ \ Chaleur

Vibrations

Exercice
physique

h o
; &‘ h |

Hydratation

Oxygene normo
et hyperbare

NIDAXO

Agents
vasodilatateurs
et fluidiflants

Agents tensieactifs
et fluidifiants
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Conclusion
« pré-conditionnement »

AExercice physigue pendant 40 45 min, débute de 2 h a 1h
avant la plongée

K Ambiance thermique chaude favorable

K Hydratation a volonté

APIongées saturantes répéetees

< 30 min de préoxygénation avant plongée

K Hydratation entre les plongées

K Privilégier séquence « Oir » si stock O2 limité
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