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À l’éditeur,
La surpression pulmonaire avec aéroembolisme cérébral

est un accident peu fréquent, mais grave de la plongée sous-
marine, décrit pour la première fois en 1930. Cet accident
représente de nos jours une cause majeure de mortalité au
cours de la plongée de loisir [1]. Il s’agit d’une urgence dont
la recompression est le traitement spécifique. Nous rappor-
tons le cas d’une surpression pulmonaire avec signes neuro-
logiques chez un plongeur débutant dans le cadre d’une
plongée de loisir.

Il s’agissait d’un plongeur en cours de formation. Le 2
août 2012, au cours d’un exercice de lâchage d’embout à
une profondeur de cinq mètres pendant 15 minutes, il avait
paniqué et réalisé ainsi une remontée rapide. Dès qu’il était
arrivé en surface, il avait présenté une perte de connaissance
immédiate et brève. Après retour de son état de conscience, il
avait signalé une cécité binoculaire et des paresthésies du
membre supérieur droit. Aux urgences, l’examen clinique
montrait une tachycardie sinusale et des signes neurolo-
giques de localisation. Le scanner cérébral initial était nor-
mal. Le scanner thoracique révélait un pneumothorax gau-
che avec pneumomédiastin (Fig. 1A). Le diagnostic d’un
barotraumatisme pulmonaire avec probable embolie gazeuse
cérébrale était retenu. Le pneumothorax était drainé. Quinze
heures après l’accident, le patient arrivait au centre d’oxygé-
nothérapie hyperbare (OHB). Il était conscient, stable sur le
plan hémodynamique et respiratoire. Il bénéficiait alors
d’une séance d’OHB à 18 mètres (2,8 ATA) pendant
180 minutes pour recompression en urgence, puis de dix
séances d’OHB de consolidation à 12 mètres. Une imagerie

par résonance magnétique cérébromédullaire objectivait des
lésions ischémiques hémisphériques bilatérales, occipitales
et en regard de la région insulaire d’origine embolique
(Fig. 1B). L’échographie cardiaque confirmait la présence
d’un foramen ovale perméable. L’évolution était dès lors
favorable avec une disparition de la cécité dans les premières
24 heures et dédrainage thoracique au quatrième jour. La
régression des paresthésies au membre supérieur était pro-
gressive, complète à la fin des séances. La reprise de la plon-
gée lui était alors déconseillée.

La surpression pulmonaire concerne essentiellement les
plongeurs non expérimentés. L’association entre impossibi-
lité d’équilibration entre les pressions intrapulmonaire et
environnementale par blocage expiratoire et la diminution
de la distensibilité pulmonaire aboutit à une rupture alvéo-
laire dans trois sites différents :

• la cavité pleurale induisant un pneumothorax ;

• les gaines périvasculaires induisant un pneumomédiastin ;

• les capillaires pulmonaires induisant une embolie gazeuse
cérébrale [2].

Certains éléments constituent des facteurs aggravants : la
proximité par rapport à la surface, l’importance de la masse

Fig. 1 Scanner thoracique à l’admission. (A) montrant un pneumo-

thorax gauche et imagerie cérébrale par résonance magnétique

en séquence de diffusion. (B) montrant des lésions ischémiques

hémisphériques bilatérales, occipitales et en regard de la région

insulaire
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d’air intrapulmonaire au moment du blocage et la vitesse de
remontée trop rapide [3]. En dehors des signes respiratoires,
la symptomatologie neurologique est bruyante avec une
perte de connaissance brutale, un déficit sensitif et/ou
moteur, des troubles visuels, allant de l’amaurose à la cécité,
des vertiges ou des céphalées [4]. Notre patient avait effectué
une remontée en catastrophe après une plongée de courte
durée à une faible profondeur. Sa symptomatologie neuro-
logique s’était déclenchée dès l’arrivée en surface, alors que
les signes respiratoires avaient été négligés.

Il est parfois difficile de distinguer un aéroembolisme
cérébral d’un accident de désaturation de type neurologique.
Le diagnostic positif est fondé sur l’analyse du profil de la
plongée en cause, la brutalité de l’installation des signes neu-
rologiques et la présence des signes respiratoires. En effet, la
profondeur de la plongée ne constitue pas un facteur prédic-
tif de survenue d’une surpression pulmonaire. L’accident de
désaturation intéresse le plongeur souvent expérimenté avec
une plongée considérée comme saturante (profonde et pro-
longée). Les symptômes apparaissent généralement après un
délai allant de quelques minutes à quelques heures de la
remontée en surface. La douleur rachidienne est presque
constante. Les signes de souffrance médullaire et/ou céré-
brale s’installent progressivement [5].

Le traitement de la surpression pulmonaire avec aéroem-
bolisme cérébral est l’OHB en urgence [4]. Le drainage du
pneumothorax est obligatoire avant toute recompression thé-
rapeutique. Le pronostic de l’embolie gazeuse cérébrale est
lié à la rapidité de la prise en charge en chambre hyperbare.
Ce délai dépend de la stabilisation des fonctions vitales et de
la proximité d’un centre OHB.

La prévention du barotraumatisme pulmonaire est primor-
diale, lors de la visite de non-contre-indication à la plongée.
La prévention est également secondaire : il s’agit de l’ensei-
gnement des risques inhérents à la plongée en scaphandre

autonome [6]. Les recommandations actuelles ne proposent
pas la recherche systématique d’un foramen ovale per-
méable. Son rôle dans la survenue d’un accident neurolo-
gique est encore sujet à discussion. Sa découverte implique
des modifications des habitudes chez le plongeur désirant
poursuivre sa plongée [7]. En conclusion, la surpression pul-
monaire est un accident grave parfois mortel. Il s’agit d’une
urgence diagnostique et thérapeutique. La recompression en
urgence est le traitement spécifique en cas d’aéroembolisme
cérébral. Cet accident est sans nul doute celui qui reste le
plus facile à prévenir.
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