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\/ La compréhension des mécanismes de la ventilation :
- POUI‘qUOi ce course Physiologie & les notions de ventilation N
\ D’échanges gazeux

Appréhender 'adaptation de cette physiologie aux conditions
d’hyperbarie suite a I'immersion

Comprendre, expliquer, prévenir et reconnaitre les possibles
complications ventilatoires liés a la pratique de la plongée

Adapter nos comportements en tant que plongeurs et en tant
qu’encadrants

« La sécurité passe par une connaissance des phénoménes pour
pouvoir anticiper les conséquences probables »
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“ VOIES AERIENNES
SUPERIEURES

e SONT COMPOSEES PAR :
. FOSSES NASALES
. SINUS MAXILAIRES & FRONTAUX

PHARYNX
e LARYNX
TRACHEE

e L'AIR PENETRE DANS PAR LES FOSSES
NASALES QUI FILTRENT, RECHAUFFENT ET
HUMIDIFIENT L’AIR INSPIRE

e LE PHARYNX ET LE LARYNX CONDUISENT
LAIR A LA TRACHEE ET A L'ARBRE
BRONCHIQUE

e NE PARTICIPENT PAS AUX ECHANGES
GAZEUX, SONT UNE DES COMPOSANTES
DE L’'ESPACE MORT ANATOMIQUE
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Oesophage

Larysrgg( allments)
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Division de la trachée

Trajet de Il'air en deux bronches
(vers les poumons)
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VOIES AERIENNES SUPERIEURES

e EN PLONGEE :
* L'INSPIRATION NE SE FAIT QUE PAR LA BOUCHE
 L’AIR N'EST NI FILTRE NI RECHAUFFE, NI HUMIDIFIE PAR LA MUQUEUSE NASALE.
* L’AIR DE NOTRE BLOC EST UN AIR FILTRE ET SEC.

e REFROIDISSEMENT
e DESHYDRATION
* SENSATION DE BOUCHE SECHE

Y N N
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xv/ VOIES AERIENNES

INFERIEURES

SONT COMPOSEES PAR :
. PARTIE INFERIEURE DE LA TRACHEE
*  BRONCHES SOUCHES 1,2 CM
. BRONCHES DE PLUS EN PLUS PETITES
*  BRONCHIOLES 0, 5 MM
e ALVEOLES

LA TRACHEE QUI SE DIVISE EN DEUX
BRONCHES, DROITE ET GAUCHE, QUI
PENETRENT DANS LES POUMONS PAR LE
HILE

CHAQUE BRONCHE SE DIVISE EN DEUX
POUR FORMER DES BRONCHE DE PLUS EN
PLUS PETITES JUSQU’AU BRONCHIOLES QUI
CONDUISENT AUX ALVEOLES

LA TRACHEE ET LES BRONCHES NE
PARTICIPANT PAS AUX ECHANGES GAZEUX
COMPLETENT LESPACE MORT ANATOMIQUE
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Fosses / \\ Les alvéoles
nasales :
&/\ | pulmonaires :
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LES ALVEOLES

’ARBRE BRONCHIQUE SE TERMINE PAR LES
SACS ALVEOLAIRES QUI SONT CONSTITUES
PAR UN ENSEMBLE D’ALVEOLES

* PETITS SACS D’AIR

e EN CONTACT AVEC LES CAPILLAIRES
SANGUINS, CEST LE SIEGE DES
ECHANGES GAZEUX (02, CO2,N2)

e ET DE SURFACTANT (TENSIO-ACTIF)
EMPECHANT LEUR AFFAISSEMENT

» ROLE FONDAMENTAL DE LA MEMBRANE
ALVEOLO-CAPILLAIRE

Molécules de
—surfactant

Couche
de liquide

Paroi
alvéolaire

Veinule Artériole

\

\
v
/Plongee.



MEMBRANE ALVEOLO-CAPILLAIRE

Alvéole

Cellule pulmonaire = Pneumocyte

. Surfactant

[

Capillaire pulmonaire Globules rouges



PNEUMOCYTE

LA PAROI DE LA CELLULE PULMONAIRE OU PNEUMOCYTE EN CONTACT AVEC L’AIR ALVEOLAIRE
EST RECOUVERTE DE SURFACTANT.

C’EST UN AGENT CHIMIQUE QUI MODIFIE LA SURFACE ET PERMET UNE INTERFACE AIR —
LIQUIDE.

EN DIMINUANT LA TENSION SUPERFICIELLE.

LE SURFACTANT EST UN AGENT CHIMIQUE TRES COMPLEXE SECRETE PAR CERTAINS
PNEUMOCYTES.



SURFACTANT

* MATERIAU COMPLEXE, COMPOSE DE PROTEINES, DE LIPIDES ET DE PHOSPHOLIPIDES
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SURFACTANT

* COMPORTE UNE PARTIE QUI AIME LES LIQUIDES

* ET UNE PARTIE QUI AIME L’AIR




ROLE DU SURFACTANT

e ABAISSER LA TENSION SUPERFICIELLE AU NIVEAU DU PNEUMOCYTE
» PERMETTRE A L'ALVEOLE DE SE MAINTENIR OUVERTE (EVITER A L'ALVEOLE DE SE COLLABER)

e ROLE ANTI-INFECTIEUX



FOCUS SUR LA MEMBRANE ALVEOLO-CAPILAIRE

Membrane alvéolaire




Alvéole = air Oxygéne

Pneumocyte .

Caplllalre//
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L’APPAREIL
2 RESPIRATOIRE

PROTEGES PAR LES COTES, LES POUMONS
SONT RECOUVERT PAR LA PLEVRE

e LA PLEVRE EST CONSTITUEE DE 2
FEUILLETS :

 LE FEUILLET INTERNE EST « COLLE » AU
POUMON

»  FEUILLET VISCERAL, COLLE AU VISCERE,
CAD AU POUMON

e LE FEUILLET EXTERNE EST « COLLE » A LA
CAGE THORACIQUE, AU MEDIASTIN ET
AU DIAPHRAGME

e FEUILLET PARIETAL, COLLE A LA PAROI

Plévre

Plevre
(feuillet)
parietale
Bronches
Diaphragme
Alvéoles (muscle respiratoire)
v

Poumon gauche

Muscles

/ inter-costaux

Cotes

Poumon droit

Bronche souche

Hile
Plevre
(f_ew]let?
viscérale
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— LE « VIDE » PLEURAL ELEMENT MOTEUR DU POUMON

e LA PLEVRE VISCERALE EST COLLEE AU POUMON
e ET LA PLEVRE PARIETALE A LA PAROI

 ENTRE LES DEUX FEUILLETS DE LA PLEVRE, IL Y A DU « VIDE »

e IMAGINEZ UN ALIMENT EMBALLE SOUS VIDE
e LE FILM D’EMBALLAGE EST LITTERALEMENT COLLE A UALIMENT

* SI VOUS TIREZ SUR LE FILM, UALIMENT EMBALLE SUIT EXACTEMENT LE MOUVEMENT,
* CEST AINSI QUE LE POUMON SUIT LES MOUVEMENTS DE LA CAGE THORACIQUE !

» UNE TOUTE PETITE QUANTITE DE LUBRIFIANT PERMET LE GLISSEMENT DES 2 FEUILLETS LES UNS
SUR LES AUTRES ®
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—LE « VIDE » PLEURAL ELEMENT MOTEUR DU POUMON

* S| VOUS PERCEZ LE FILM, IL VA SE DECOLLER DE L'ALIMENT
* SI LA PLEVRE EST PERCEE, DE L'AIR VA SE METTRE ENTRE SES 2 FEUILLETS,

* DANS CE CAS :
* LES MOUVEMENTS DE LA CAGE THORACIQUE N’ENTRAINENT PLUS LE POUMON
* CEST UN PNEUMOTHORAX
* QUE NOUS ALLONS VOIR UN PEU PLUS LOIN
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LE DIAPHRAGME

PRINCIPAL MUSCLE DE LA VENTILATION

A LINSPIRATION: IL S’ABAISSE, LES MUSCLES
DES COTES SE CONTRACTENT, CREANT UNE
AUGMENTATION DU VOLUME DE LA CAGE
THORACIQUE

LA PRESSION D’AIR DANS LE POUMONS BAISSE
CREANT UNE DEPRESSION

L’AIR SSENGOUFFRE, C’EST UNE PHASE ACTIVE

A LEXPIRATION : LE DIAPHRAGME ET LES
MUSCLES DES COTES SE RELACHENT, LE
VOLUME THORACIQUE DIMINUE CE QuUI
AUGMENT LA PRESSION, EXPULSION L’AIR
VERS L’EXTERIEUR

CEST UNE PHASE PASSIVE

A L’EFFORT, LEXPIRATION DEVIENT ACTIVE
GRACE AUX MUSCLES INTERCOSTAUX

Diaphragme

Schéma d’apres
Thill et coll.

EXPIRATION
(diminution du volume,
I'air est expulsé par la pression
intra-pulmonaire)

INSPIRATION
(augmentation de volume,
I'air est aspiré par la dépression
intra-pulmonaire)
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VOLUMES
VENTILATOIRES

EN SURFACE UN ADULTE INSPIRE ET EXPIRE O,5L
D’AIR (VC VOLUME COURANT )

ESPACE MORT ANATOMIQUE : 0,150 L, SEULS
0,350L  PARTICIPENT  AUX  ECHANGES
ALVEOLAIRES

FREQUENCE 15 A 20 MOUVEMENTS /MIN
DEBIT: 7,5 A 10L/MIN

VENTILATION FORCEE : MOBILISATION DU
VOLUME DE RESERVE INSPIRATOIRE VRI (2L) +
VOLUME DE RESERVE EXPIRATOIRE VRE (1,5L)

CAPACITE VITALE : VC+VRI+ VRE DE 3,5 A 4,5L
CAPACITE TOTALE : 5.2L

VOLUME RESIDUEL VR VOLUME NON
MOBILISABLE (1,2 L)

VRI ET VRE TRES MOBILISES EN PLONGEE :
POUMON-BALLAST

o,

(schématisation
des volumes
pulmonaires)

SPIROGRAMME
Enregistrement des mouvements de la cage thoracique
(valeurs indicatives, variables d’un individu a I'autre)

Capacité vitale 4l

SR

REPOS EFFORT
SURFACE




e MODIFICATIONS VENTILATOIRES EN PLONGEE <
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« & P AMBIANTE

« A MASSE VOLUMIQUE DES GAZ (AIR)
c AJOM=1,29X5=6,45G/L

o & RESISTANCE A UECOULEMENT DE L’AIR
* A 30 M, EN CAISSON, RESISTANCES X 1,7 !

 RESISTANCES EXPIRATOIRES > RESISTANCES INSPIRATOIRES

* VEMS N 50% A 52 METRES

e SOIT LE STATUT D’INSUFFISANT RESPIRATOIRE SEVERE
e EN ALD !

» CECI FAVORISE EVIDEMMENT L'ESSOUFFLEMENT ! IL SERA VU APRES o/

u\-/ () »u /



DIFFICULTES SURTOUT EXPIRATOIRES

e LES RESISTANCES EXPIRATOIRES AVEC LA PROFONDEUR & PLUS QUE LES RESISTANCES
INSPIRATOIRES

« VENTILATION POUMON GONFLE
o A EFFORT
* MUSCLES MOINS PUISSANTS
* MUSCLES PLUS FATIGABLES



TRAVAIL RESPIRATOIRE

« & AVEC LA PROFONDEUR

e L’ENERGIE DEPENSEE A2

2 DE LA PRODUCTION DE CO,

* 2 DU RISQUE D’ESSOUFFLEMENT



AUTRES ASPECTS

 INFLUENCE DU MATERIEL
e DETENDEUR PLUS DUR
e RECYCLEUR IDEM

e GENE INDUITE PAR LA COMBINAISON
» DENSITE DE L'EAU ET PRESSION EXERCEE SUR LA CAGE THORACIQUE



TRANSPORT DES GAZ : LE SANG = TRANSPORTEUR

e LES GLOBULES ROUGES
e TRANSPORT DE L' OXYGENE
* FIXE SUR L HEMOGLOBINE _

e LES PLAQUETTES
o ROLE DANS LA COAGULATION

* LES GLOBULES BLANCS

e ROLE DANS LA DEFENSE DE
L’ ORGANISME CONTRE LES
INFECTIONS.

(hormones,

e |E PLASMA sels minéraux ...)

o ROLE DANS LE TRANSPORT DES
NUTRIMENTS, VITAMINES, SUCRE,

Le sang : un transporteur

Gaz

Globule

Plasma

Plaquettes






TRANSPORT DE L’ OXYGENE

* 98 % est transporté par les molécules d'hémoglobine

contenues dans les globules rouges
» 2% est transporté sous forme dissoute dans le plasma :

cette fraction augmente en immersion

Gk,bineo B

(protéine)

L'O, se fixe sur le
@ fer du groupement
héme



Transport du CO,

CO, fixé sur la globine =8 %

CO, dissous =5 %

de bicarbonates
87 %

CO, sous forme




ET L' AZOTE 2

= A PRESSION CONSTANTE :
= PRESSION PARTIELLE (ALVEOLE) EQUIVALENTES

= TENSION D’ AZOTE (SANG ET TISSUS)

= DONC PAS DE GRADIENT — PEU D’ ECHANGES

= (CE QUI RENTRE EST EGAL A CE QUI SORT)

= |ORSQUE LA PRESSION VARIE :
= DESCENTE : PPN, > TN,
= — LES TISSUS SE CHARGENT EN AZOTE = SOUS-SATURATION
= AU FOND (APRES UN CERTAIN TEMPS) : PPN, = TN,
= — EQUILIBRE = SATURATION
= REMONTEE : TN, < PPN,

= — LES TISSUS RELACHENT L’ AZOTE = SUR-SATURATION



EN RESUME : COMMENT SONT TRANSPORTES LES GAZ 2

* L OXYGENE : * LE GAZ CARBONIQUE : CO?2
* PAR L' HEMOGLOBINE, CONTENUS « TRES SOLUBLE ET TRES DIFFUSIBLE
DANS LES GLOBULES ROUGES. . SOUS FORME COMBINEE SURTOUT

* PEU DIFFUSIBLE
* PEU SOLUBLE

e UN PEU SUR L’ HG

* UNIQUEMENT SUR L' HG * LE MONOXYDE DE CARBONE : CO
e L' AZOTE : * FIXE DE FACON IRREVERSIBLE SUR L' HG
e SOUS FORME DISSOUTE  EN CONCURRENCE AVEC L’ O,

 SOLUBILITE VARIABLE SELON LES TISSUS.
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LES ECHANGES
GAZEUX

LES ECHANGES GAZEUX SE FONT EN 2 PHASES

PHASE ALVEOLAIRE : ECHANGE PAR DIFFUSION DES P°
PARTIELLES PLUS FORTES AU PLUS FAIBLES.

O2 (PP ALVEOLAIRE FORTE ) PASSE DANS LES CAPILLAIRES
POUR OXYGENER LE SANG.

IL SE DISSOUT DANS LE LIQUIDE INTERSTITIEL PUIS LE
PLASMA AVANT D’ALLER SE FIXER SUR L'HEMOGLOBINE
CONTENUE DANS LES GLOBULES ROUGES.

CO2 PASSE DU SANG AU NIVEAU DU CAPILLAIRE
PULMONAIRE DANS L’ALVEOLE POUR ETRE EVACUE PAR
L’EXPIRATION

PHASE CELLULAIRE: TRANSPORTES PAR LE FLUX SANGUIN
JUSQU'AUX TISSUS, L'O2 PASSE DANS LE LIQUIDE
INTERSTITIEL SOUS FORME DISSOUTE PUIS DANS LES
CELLULES OU IL EST CONSOMME ET EST PRODUIT LE CO2

CO2 EST ELIMINE DE LA CELLULE SOUS FORME DE
BICARBONATES ESSENTIELLEMENT ET SOUS FORME
DISSOUTE DONT UNE FAIBLE PARTIE VA SE FIXER SUR LES
GR.

EN SURFACE LE N2 EST A LEQUILIBRE PUISQUE NOTRE
ORGANISME EST EN ETAT DE SATURATION

PP, ECHANGES GAZEUX

—

alvéoles
/"/’A
remontée
et intervalle descente
surface N et séjour au fond
2 N
2 2
@ capillaires Q
sanguins
pulmonaires
vers les plasma
L boumons b
vers les
cellules
des tissus R
9 capillaires
sanguins
N dans la grande descente
" 2 circulation et séjour
remontée
h 2 au fond
et intervalle ()v
surface Liquide
interstitiel

cellules des tissus

D —

Schéma inspiré par Totora et Grabowski

- W

ETAPE ALVEOLAIRE

TRANSPORT PAR LE SANG

ETAPE TISSULAIRE

{

-
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LES ECHANGES

GAZEUX

EN IMMERSION, GRACE AU DETENDEURS NOUS VENTILONS
A LA PRESSION AMBIANTE

e LES PP DES GAZ INHALES AUGMENTENT, L'O2 EST

CONSOMME PAR 'ORGANISME, POUR LE N2 IL EN VA
AUTREMENT.

* A LA DESCENTE, LA PPN2 AUGMENTANT DANS L'AIR

INHALE, NOTRE ORGANISME SE RETROUVE EN ETAT DE
SOUS SATURATION ET VA SE CHARGER EN N2
DISSOUS.

» A LA REMONTEE, EN FONCTION DE LA PROFONDEUR

ATTEINTE ET DU TEMPS DE PLONGEE, UORGANISME EST
DANS UN ETAT DE SURSATURATION.

C IL VA FALLOIR LAISSER DU TEMPS A CET N2 POUR

S’ELIMINER, EN RESPECTANT LES VITESSES DE
REMONTEE ET, AU BESOIN REALISER DES PALIERS
AFIN D’EVITER UN ACCIDENT DE DESATURATION AVEC
FORMATION DE BULLES EN INTRAVASCULAIRE ET DANS
LES TISSUS

e CONCERNANT LE CO2, IL N'Y A PAS DE DIFFERENCE

PAR RAPPORT A LA SURFACE

*  L'AIR INSPIRE A UNE PPCO?2 EST TRES FAIBLE , LE CO2

EST PRODUIT PAR LES CELLULES NI PLUS NI MOINS
QU’EN SURFACE A EFFORT IDENTIQUE.

Poumons : échange
sang/milieu aérien Coeur :

pompe / sang

+ —-

co,
\, A la descente
+ - " et au fond
— Sang pauvre en O,
riche en Co, ——+ Ala
. remontée
<+— Sangriche en O,
auvre en Co >PI 3e.
P ? Autres organes PR
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REFLEXE INSPIRATION
ROLE PP CO2

LORS D’UNE APNEE SANS HYPERVENTILATION PREALABLE,
LA PPO2 DIMINUE ET LA PPCO2 AUGMENTE.

LE SEUIL DE DECLENCHEMENT INSPIRATOIRE (PPCO2 SEUIL
RUPTURE D’APNEE) SURVIENT AVANT QUE LA PPO2 NE
SOIT TROP BASSE (PPO2 SEUIL DE SYNCOPE HYPOXIQUE)
CONDUISANT A UNE PERTE DE CONSCIENCE

HYPERVENTILATION REALISEE AVANT L’APNEE , FAIT
BAISSER LA PPCO2 DE DEBUT D’APNEE ET LA PPCO2
AUGMENTANT SELON LA MEME PENTE. LA PPO2 INITIALE
N’EST QUE TRES MODEREMENT AUGMENTEE PAR
L’HYPERVENTILATION.

LE SEUIL DE SYNCOPE LIE A UNE PPO2 TROP BASSE EST
ATTEINT AVANT QUE LE NIVEAU DE PPCO2 N’ATTEIGNE LE
SEUIL DE DECLENCHEMENT INSPIRATOIRE.

ON PERD CONSCIENCE AVANT D’ATTEINDRE LA PP CO2
SEUIL MAIS LE METABOLISME CONTINUANT, LA PPCO2
CONTINUE D’AUGMENTER.

QUAND LA VALEUR SEUIL EST ATTEINTE, LINSPIRATION
REFLEXE SURVIENT ALORS QUE L'APNEISTE  EST
INCONSCIENT, VA INHALER DE L’EAU ET SE NOYER

>

pressions partielles

CO2

rupture d’apnée

" Seuil de syncope - R N

hypoxique

Seuil de

temps
Sans hyperventilation

>

A

7]

Q9

[0

2

@®

n L[] [ ] [ ] L] [ ] [ ] [ ] [ ] " ] [ ] [ ]
_5 Seuil de syncope- \
@ hypoxique

o

o

Seuil de
rupture d’apnée

CO2

Avec hyperventilation

>

temps
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L'ESSOUFFLEMENT

EST UNE MANIFESTATION VENTILATOIRE D’'UNE INTOXICATION PAR LE CO2, CAUSEE
PAR UNE ELIMINATION INSUFFISANTE DE CELUI-CI PAR LA VENTILATION.

CE RISQUE CONCERNANT TOUS LES PLONGEURS

MECANISME :

PENDANT UN EFFORT, L'ORGANISME A UN BESOIN PLUS IMPORTANT O2
LA VENTILATION DEVIENT PLUS AMPLE ET PLUS RAPIDE

L’ESSOUFFLEMENT ARRIVE QUAND LA VENTILATION A ATTEINT CES LIMITES.

L’AMPLITUDE EST REDUITE, LA RESPIRATION DEVIENT « HAUTE » (VOLUME
INSPIRATOIRE DE RESERVE), LEXPIRATION EST PLUS COURTE. LA VENTILATION
DEVIENT SUPERFICIELLE

RENOUVELLEMENT DE L'AIR ALVEOLAIRE EST PLUS FAIBLE

CONCENTRATION SANGUINE DU CO2 AUGMENTE ET STIMULE LES
CHEMORECEPTEURS CENTRAUX

AUGMENTATION DU BESOIN D’INSPIRER ALORS QUE C’EST L’EXPIRATION QUI
PERMET D’EVACUER LE CO2

LE PLONGEUR A L’IMPRESSION D’ETOUFFER

« LE CO2 EST L'ENNEMI DU PLONGEUR! »

VRI

VC

A

VR

au repos
en surface

effort
maitrisé

essoufflement

début
d’essoufflement

début
de récupération

’
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“  L'ESSOUFFLEMENT

e
e CAUSES

+  AUGMENTATION DE MASSE VOLUMIQUE DE L'AIR
(VISCOSITE)

e L'AUGMENTATION DE L'ESPACE MORT DES VOIES
AERIENNES & DES RESISTANCES DU DETENDEUR A
LINSPIRATION &EXPIRATION CE QUI A POUR EFFET
DE FAVORISER 'ACCUMULATION DU CO2.

»  DETENDEUR MAL REGLE, COMBINAISON OU GILET
TROP SERRES.

FACTEURS FAVORISANTS

e UN EFFORT INADAPTE (MAUVAISE CONDITION
PHYSIQUE OU EFFORT TROP IMPORTANT) MANQUE
DE MAITRISE TECHNIQUE

* FROID FAVORISANT UNE VENTILATION
SUPERFICIELLE
* LE STRESS

CHEMORECEPTEURS

g,

Lorsqu'il y a une augmentation du taux de CO, dans le sang artériel, cela stimule des
récepteurs sensibles aux substances chimiques : les chémorécepteurs du bulbe
rachidien (chémorécepteurs centraux) et ceux de I'aorte et des carotides
(chémorécepteurs périphériques). Cela entraine un mécanisme de régulation :
augmentation de la fréquence et de I'amplitude ventilatoire, jusqu’a ce que le taux de
CO, revienne a la normale.

TRONC CEREBRAL

o—_Bulbe rachidien
(prolongement de
la partie supérieure
de la moelle épiniére).

Centres inspiratoire et
expiratoire. Localisation des
chémorécepteurs centraux.

Localisation des
chémorécepteurs
périphériques.

uu ()

ANALYSE PAR LES
CHEMORECEPTEURS

TAUX
DE CO,
ARTERIEL ?
<=ala
normale :
pas
d’action

>ala
normale

Centre de régulation :
augmentation de la
fréquence et de
I'amplitude ventilatoire
(diaphragme et autres
muscles se contractent)




-

.
L'ESSOUFFLEMENT

LA PREVENTION POUR VOUS MEME

CONNAITRE LES FACTEURS FAVORISANTS

VERIFIER REGULIEREMENT APRES UNE EXPIRATION

QUE L'ON EST CAPABLE TENIR UNE PETITE APNEE DE
3 SECONDES

e JAMAIS LORS D’UNE REMONTEE !

SURVEILLER LA CONSOMMATION D’AIR

%, LA MONTEE VERS LESSOUFLEMENT

Tableau d’aprés Claude Duboc, revue SUBAQUA (FFESSM) n° 172

Augmentation de
la production en CO,

.

Faible augmentation du
CO,sanguin

Systémes de régulation
Augmentation de la ventilation
Augmentation de I’activité cardiaque

Expiration

suffisante *

Efficacité :
CO, maintenu constant

v

Bonne
plongge

Inefficacité :
ventilation de I'’espace mort

DETRESSE
VENTILATOIRE

\ Hypercapnie progressive
(augmentation du CO, sanguin)

v

Régulation dépassée :
Augmentation du CO,alvéolaire

Diminution du gradient :
diminution de I’élimination

Stimulation forte de
IINSPIRATION

~ N

T
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CONSEQUENCES DE L’'ESSOUFFLEMENT

2 DU RISQUE DE PANIQUE AVEC REMONTEE RAPIDE
« 2 DU RISQUE DE SURPRESSION PULMONAIRE

? DU RISQUE DE PANIQUE AVEC RETRAIT DU DETENDEUR
» & DU RISQUE DE NOYADE

A DU RISQUE D’ADD
* CARA DES NOYAUX DE CO2

2 DU RISQUE DE PANNE D’AIR
« CAR A DE LA CONSOMMATION TRES IMPORTANTE
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CONSEQUENCES DE L’'ESSOUFFLEMENT

e 4 NARCOSE
e LE CO2 EST VASODILATATEUR
e LES VAISSEAUX CEREBRAUX SONT DILATES ET NE PROTEGENT PLUS LE CERVEAU

« & TOXICITE DE 'O,
e LE CO2 EST VASODILATATEUR
e LES VAISSEAUX CEREBRAUX SONT DILATES ET NE PROTEGENT PLUS LE CERVEAU
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~_“ L'ESSOUFFLEMENT

LA PREVENTION POUR VOTRE PALANQUEE
 ETRE ATTENTIF AUX BULLES D’AIR EXPIREES, SI LE RYTHME EST ELEVE, IL FAUT TOUT DE SUITE INTERVENIR
* ADAPTER VOTRE PALMAGE AU NIVEAU DES PLONGEURS QUE VOUS GUIDEZ

e BIEN SURVEILLER VOS PLONGEURS :
e S’ILS SONT LOIN DERRIERE VOUS C’EST QUE VOUS ALLEZ TROP VITE
« OU QUE VOUS AVEZ RATE UN TRUC GENIAL A VOIR !

 EVITER LES SITUATIONS STRESSANTES , PRENDRE LE TEMPS POUR LA MISE A L'EAU (REPRISE D’UNE
VENTILATION CALME)

 LIGNE DE VIE EN CAS DE COURANT ET ADAPTER LES PARAMETRES DE LA PLONGEE (CONDITIONS METEO,

PROFILS DES PLONGEURS)
’



LESSOUFFLEMENT

S| VOUS ETES CONFRONTES A UN ESSOUFFLEMENT

e CONDUITE A TENIR :
CESSER TOUT EFFORT

*  CHERCHER UN POINT D’APPUI

«  PRIORITE A LA REMONTEE SUR GILET
e ESSAYER DE CALMER LE PLONGEUR ET LIMITER LA VITESSE DE REMONTEE
*  RISQUE DE SURPRESSION PULMONAIRE
*  METTRE FIN A LA PLONGEE
*  VIGILANCE A LA CONSOMMATION D’AIR
*  AUGMENTER LE TEMPS DE PALIER
«  LESSOUFFLEMENT EST UN FACTEUR FAVORISANT L'APPARITION D'UN ACCIDENT DE DESATURATION

» S| U'ESSOUFFLEMENT A ETE SEVERE, MISE SOUS OXYGENE ET SURVEILLANCE, APPEL DES SECOURS SI
BESOIN



MECANISME DE L” ESSOUFFLEMENT

Augmentation de la Régulation insuffisante I

Production de CO2 U

| du CO2 alvéolaire |

l

I Palblle e (COZ Y I &J du gradient d’ élimination :

» hypercapnie progressive
» sfimulation du centre bulbaire inspirateur
» inefficacité = ventilation superficielle

Stimulation des systemes de

régulation
Détresse
ventilatoire !
I ventilation et circulation Régulation suffisante = CO2 maintenus
= > constant = EFFICACITE !
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* CERCLE VICIEUX DE L’ ESSOUFFLEMENT
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o
LA SURPRESSION
PULMONAIRE

EST UN BAROTRAUMATISME , LE PLUS GRAVE, PEUT ETRE
MORTEL MAIS PEU FREQUENT

HISTORIQUEMENT, IL ETAIT PROBABLEMENT CONFONDU
AVEC L'OPI

* SA PREVENTION EST ESSENTIELLE

*  MECANISME :
. DECOULE DE LA LOI DE MARIOTTE

e SURVIENT PLUTOT PRES DE LA SURFACE OU LES
VARIATIONS DE VOLUME SONT LES PLUS
IMPORTANTES

* A LA REMONTEE, L'AIR DANS LES POUMONS SE
DILATE.

0 EN CAS DE BLOCAGE OU D’EXPIRATION
INSUFFISANTE,

e LA PRESSION AUGMENTE A L’INTERIEURE DES
ALVEOLES,

© DISTENSION ET RUPTURE DE QUELQUES ALVEOLES
e AVEC L’AIR QUI SORT DE L’ALVEOLE

LE SEUIL DE RUPTURE D’UNE ALVEOLE EST DE 0,3
BARS

o/

Blocage Expiration Expiration
insuffisante suffisante




LA SURPRESSION PULMONAIRE

SURPRESSION PULMONAIRE.
ACCIDENT GRAVE.
SIGNES :

TOUX, GENE RESPIRATOIRE, CRACHATS ROSES, ESSOUFFLEMENT EN
SURFACE, DETRESSE RESPIRATOIRE, DOULEURS, COMA, ET PIRE ...

ILY A 3 COMPLICATIONS GRAVES :

1° EMPHYSEME SOUS CUTANE

* AIR AU NIVEAU DU MEDIASTIN, SOUS LA PEAU DU COU ET DES CREUX SUS-
CLAVICULAIRES,

2° PNEUMOTHORAX
3° ADD




SURPRESSION PULMONAIRE

mbolie3cérébral :
_ (oblitération de
vaisseaux sanguins
par des bulles

d’air)

Ty oo LY

Les 3 signes majeurs 7 =N

1
Emphyséme

2

Pneumothorax _ (gaz dans les tissus)
(atteilr!te de la o
301§ : plévre, air 1
hgg g-lé.vfsod! ’ dans la cavite -
: pleurale) =

d’'un diamétre
d’environ 0,2 mm.
Nos deux poumons
contiennent environ
200 millionsd’alvéoles.

B

Schéma inspiré par C. Arzillier




POURQUOI L’ EMPHYSEME SOUS-CUTANE 2

UALVEOLE SE ROMPT. OU BIEN LES DEUX FEUILLETS DE
LA PLEVRE SE ROMPENT

L” AIR PASSE ENTRE LES ALVEOLES

Alvéole pulmonaire

PUIS SE GLISSE HORS DU POUMON EN SUIVANT LE
TRAJET DES GROSSES BRONCHES (HILE)

ET SE RETROUVE SOUS LA PEAU
SURTOUT AU NIVEAU DU COU.

EST-CE GRAVE ¢

OUI, CAR L'AIR DU POUMON N’EST PAS STERILE

RISQUE D’INFECTION DU MEDIASTIN



POURQUOI LE PNEUMOTHORAX

Alvéole pulmonaire

e I" ALVEOLE SE ROMPT AU CONTACT
DE LA PLEVRE.

* IRRUPTION D’ AIR ENTRE LES DEUX
FEUILLETS DE LA PLEVRE

* MAUVAIS FONCTIONNEMENT DE LA
MECANIQUE PULMONAIRE

* RISQUE D’ ETOUFFEMENT.

Artére pulmonaire

Veine pulmonaire






\/ -~ POURQUOI DES SIGNES D’ ADD 2

Alvéole pulmonaire

- Surpression pulmonaire

Bronchiole

CO2
0.
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LA SURPRESSION
PULMONAIRE

PREVENTION

APPRENTISSAGE DE LEXPIRATION A LA REMONTEE
APPRENTISSAGE DE LA GESTION DU STRESS

NE PAS BLOQUER SA RESPIRATION A LA REMONTEE
INSISTER SUR L’EXPIRATION

VITESSE DE REMONTEE LENTE, SURTOUT PROCHE SURFACE
VENTILATION REGULIERE (EVITER ESSOUFLEMENT)

EVITER LA REMONTEE PANIQUE

PAS DE VASALVA A LA REMONTEE

CONDUITE A TENIR

RIFAP

i, SURPRESSION PULMONAIRE

1.Embolie cérébrale

I\ . (oblitération de
vaisseaux sanguins
par des bulles

d’air)

Sang
mélé a la
salive

4b. Emphyséme

4a. Emphyséme
sous-cutané

du médiastin
(gaz dans
les tissus)

3. Pneumothorax
(atteinte de la
plévre, air

dans la cavité
pleurale)

Schéma inspiré par C. Arzillier

2. Lésions alvéolaires
(air dans la
petite circulation)
Rl expiration

Expiration

insuffisante
PREVENTION
Pour ® Ne jamais bloquer
soi : I'expiration

e Insister sur I'expiration
si remontée rapide

. Dévelop_per de bons ALERTER
BT EEmES En mer : VHF-16 ou ASN-70 (CROSS)*
Guide : i 5 . A terre : Téléphone 15 (SAMU
uide: «vitesse doromoniée NSNS b s
e Vigilance accrue c'est la vie SECOURIR
dans les 10 derniers
métres OXYGENE 100%

© Jamais plus vite que le REHYDRATER (eau, jus de fruit : 1 litre)

9Uid§ 3 ASPIRINE* (proposer : 500 mg maximum pour un adulte)|
* Empécher remontée ALLONGER ET RECHAUFFER

panique
® Si eau trouble, limiter le
nombre de plongeurs




’CEDEME PULMONAIRE D’IMMERSION

EST UNE ACCUMULATION DE LIQUIDE DANS LES ALVEOLES PULMONAIRES
LORS DE LA PLONGEE LA PRESSION HYDROSTATIQUE S’EXERCE SUR TOUT LE CORPS.

CETTE COMPRESSION CREE UN REFLUX DU SANG (1,5L DE SANG) VERS LE NOYAU CENTRAL (CEUR, POUMONS ,
VISCERES )

* CEST CE QUE NOUS APPELONS LE BLOOD SHIFT.

LE CORPS REAGIT A CETTE AUGMENTATION DE PRESSION, HYPERVOLUMIE (ENVIRON 10 A 20% DE LA MASSE
SANGUINE, SOIT 0,5 A 1 LITRE) EN ELIMINANT DU « LIQUIDE »

e LA DIURESE D'IMMERSION
CELA CREE UNE SURCHARGE DE TRAVAIL POUR LE CEUR

PATHOLOGIE QUI SURVIENT QUAND IL EXISTE UNE FAIBLESSE CARDIAQUE



’CEDEME PULMONAIRE D’IMMERSION

* LORS DU BLOOD SCHIFT , IL'Y A UNE AUGMENTATION DE PRESSION DANS LE CAPILLAIRE PULMONAIRE
* LA PRESSION DANS L'ALVEOLE EST PLUS FAIBLE QUE CELLE DANS LE CAPILLAIRE
« D'OU LE PASSAGE DE SANG DANS LES ALVEOLES SI LA POMPE CARDIAQUE NE SUIS PLUS



L’EDEME PULMONAIRE D’IMMERSION

APPARITION D’UNE GENE VENTILATOIRE ( DYSPNEE ) EN COURS DE PLONGEE

S’AGGRAVE A LA REMONTEE (POUR OPI) CONTRAIREMENT A LA SURPRESSION PULMONAIRE DONT LES
SIGNES SURVIENNENT A UEMERSION. SIGNES CLINIQUES TRES SIMILAIRES MAIS SANS ATTEINTE
NEUROLOGIQUE

 APPARITION DE TOUX AVEC CRACHATS MOUSSEUX PLUS OU MOINS ROSES

PEUT SURVENIR EN SURFACE, NOTAMMENT EN CAS D’EFFORT INTENSE (EPREUVE DU 800 M, DU CAPELE
OU DU MANNEQUIN)

LE FROID, LE STRESS, UNE SATURATION IMPORTANTE, UAGE SONT DES FACTEURS FAVORISANTS

— \/ - J



L’EDEME PULMONAIRE D’IMMERSION

« PREVENTION
* AVANT TOUT, LE CACI

*  MAIS MALGRE UN BON EXAMEN MEDICAL, IL PEUT SURVENIR UN OPI
UNE BONNE CONDITION PHYSIQUE
UN SUIVI CARDIOLOGIQUE AU DELA DE 60 ANS EN ’ABSENCE DE FACTEURS DE RISQUE,
UN SUIVI CARDIOLOGIQUE REGULIER PAR LE MEDECIN DELIVRANT LE CACI
ET SURTOUT EN CAS DE PATHOLOGIE CARDIO-CIRCULATOIRE PREEXISTANTE

* HTA, PROBLEME VALVULAIRE, PROBLEME DE THYROIDE ...
UN ENTRETIEN REGULIER DU MATERIEL

« UN CERTAIN NOMBRE D’OPI RESTENT A I'HEURE ACTUELLE MAL EXPLIQUES

Y N N






