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Resume - Objectir. Une grande partie du traiternent medical adjuvant de l'accident de desaturarion (ADD) repose sur
 
I'administration d'aspirine,le plus precoccrncnt possible. Nous avons cherchc surqueJles donnees s'appuyaient ces prutiques
 
therapeutiques et voulu eonnaitre les habitudes des centres hyperbares francais 11 ce sujet.
 
Methodes. Enquete de pratique clinique de la prescription d'aspirine dans les centres hyperbares francais dans Ie traitement
 
medicarnenteux adjuvant de I'ADD.-

Resultats. La plupart des centres hyperbares francais (77,5 %) prescrivent de I'aspirine aux plongeurs victimes d'ADD.
 
II existe pourtant peu de references justifiant cette pratique, souvent anciennes et trop rarernent basees sur des preuvcs
 
(Evidence-based Medecine).
 
ConclusIon. Bien que largement utilisee en France, nous rnanquons de donnees scientifiques irrefutables pour justifier de
 
l'utilisation de J'aspirine dans la prise en charge de )'ADD.
 

Abstract - AspirIn in Decompression Sickness. Objective. We have performed a survey on the use of aspirin in decom­

pression sickness (DCS) treatment in French hyperbaric centers'. We also conducted a review of literature to determine if
 
aspirin was beneficial to treat human victims of DCS.
 
Methods. Prospective observational study investigating French hyperbaric centers' prescription of aspirin to DCS' divers
 
victims. The question we asked by mail or phone to French hyperbaric centers was: Do you give some aspirin to a diver with
 
DCS if this treatment has not been given yet (on the site of accident).
 

. Results. A large majority of French hyperbaric centers (77.5%) consider aspirin in DCS treatment. However this practice is 
not consensual. There is no evidence from the literature to support the efficiency of aspirin in DeS. 
Concluslons. Although aspirin is widely used for DCS treatment in France, more research is needed to determine if aspirin 
is useful. 

1. Introduction 

L'accident de desaturation (ADD) cn plongee sous-marine 

fait suite aune decompression inadequate qui entraine la forma­
tion de bulles dans ]'organisme. II se rnanifeste dans ses formes 
les plus graves par des deficits neurologiques, d'origine cere­

brale, medullaire ou cochleo-vestibulaire. Son traitement est une 

urge nee rnedicale qui fait appel en premier lieu a l'oxygenothe­

rapie normobare (denitrogenation), puis a la recompression thera­

peutique en chambre hyperbare Ie plus rapidernent possible. Un 

traitement adjuvant medicarnenteux est souvent propose, en par­

-

ticulier l'administration d'aspirine, L'accident de desaturation en­

traine en fait 2 phenomenes. La bulle chemine avec Ie flux sanguin 

et vient initialement obstruer un vaisseau causant une ischernie 

d'aval. Cliniquement apparaissent des symptomes neurologiques 

ou vestibulaircs en rapport avec Ie terrltoire ischernie. Nous sa­

vons depuis la fin des annees 1960 que l'organisme reaglt face a 
ce manchon bulleux intravasculaire avec l'apparition de reactions 

regroupees sous le terme de rnaladie de decompression (MDD). 

Cette MDD est liee aux interactions entre le «corps etranger» 

bullaire et l'endothelium vasculaire a son contact. Ceci entraine 
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des lesions endotheliales aI'origine d'une agregation plaquettaire, 

d'une activation des leucocytes et des facteurs du complement, de 

la liberation de cytokines et de mediateurs de I'inflarnmation. Les 

consequences sont, en dehors d'une fuite plasmatique, une majo­

ration de I'obstruction vasculaire par un agglomerat de fibrine, de 

plaquettes et de substances pro-inflamrnatoires. 

L'essentiel du traitement de I' ADD repose sur la rehydra­
tation et surtout sur l'oxygene, au mieux hyperbare. Des traite­

ments adjuvants ont etc logiquement proposes depuis la mise en 

evidence de la MOD comme les antiagregants plaquettaires, les 
anti-inflammatoires, les anticoagulants. [1.2] Alors que l'oxygcno­

therapie est consensuellement recornrnandee, la place du traite­
ment adjuvant medicarncnteuxfait I'objet d'une discordance entre 

les'recommandations des societes savantes et les realites pratiques 

quotidiennes, deja anciennes. 

En eITet, I'aspirine est largement utili see en France depuis les 
annees 1970 bien qu'aueune etude n'ait reellement preuve son 

efficacite, tant chez I'homme que chez I'animal. L'aspirine est 

me me devenue rapidement la part essentielle du traitement medi­
camenteux de I' ADD alors que les seules etudes supportant cette 
attitude peinaient a montrer un benefice en traitement preventif, 
mais en aucun cas en traitement curatif de I' ADD. Ainsi, l'utilisa­

tion de l'aspirine est tres large et parfaitement rentree dans les ha­

bitudes des plongeurs eux-rnernes. II existe meme une derive qui 
entraine des plongeurs a repousser certaines limites (profondeur 

de plongee, temps de plongee, yoyo) sous couvert de cette thera­

peutique qui prend parfois des airs de produit dopant. Paradoxa­

lernent, I'aspirine n'est quasiment pas utili see par les rnedecins 
hyperbares anglo-saxons, (3) En effet, les preuves de son efficacite 

manquent encore et des doutes existent sur sa propriete afavoriser 

un saignement en cas d' ADD cerebraux ou vestibulaires. 

Nous avons done cherche asavoir si I'aspirine etait adminis­

tree par les medecins hyperbares francais selon que les patients en 
avaient recu ou pas sur les lieux memes de I'accident de plongee. 

2, Methodes 

Cette enquete de pratique c1inique a ete rnenee aupres de l'en­
semble des centres hyperbares francais. ce travail a etc realise par 
questionnaire ecrit et envoye a I'ensemble d'es medecins referents 

des caissons civils et militaires francais pendant le/mois de juillet 
2008. En cas de non-reponse au questionnaire ecrit, les rnedecins 

(referent au collaborateur) ont ete joints par telephone durant Ie 
mois d'aout 2008. 

Les niveaux de preuve scientifique (NP) apportes par les 
etudes sur I'aspirine dans I' ADD ont etc etablis suivant les re­
commandations de la Haute Autorite de Sante (HAS).[~J 
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3. Resultats 

On compte en France metropolitaine 26 centres hyperbares 

repartis sur I'ensemble du territoire, 22 civils et 4 militaires. En 

dehors de la metropole, il existe un caisson sur les Iles de la 

Reunion, de la Guadeloupe, de la Martinique et deux autres en 

Nouvclle-Caledonle et Polynesie francaise. 

Taus les centres ont pu etre interrogcs : 24 des 31 (77,5 %) 
centres hyperbares francais prescrivent de l'aspirine al'ndrnission 
d'un plongeur accidente s'i1 n'en a pas recu auparavant sur Ie lieu 

de la plongee ou pendant son transport vers Ie caisson. Un seul 

de ces 24 caissons restreint (protocole de service) Ie delai d'admi­

nistrationa la premiere heure apres I'accident, ce qui limite done 

achaque fois son utilisation (dclai d'admission moyen au centre 

hyperbare de 2 heures). Les autres sont beaucoup plus Iarges dans 

leurs indications de prescription de I'aspirine sans vraiment de­
finir de delai apartir duquel ils n'en prescrivent plus (posologie 

variable de 250, 300 ou 500 mg selon les centres et les rnedecins 
y travaillant, en moyenne 3,5 a 7 mg/kg). Deux centres (6,5 '10) 

n'ont aucune opinion quant aI'utilisation de I'aspirine dans cette 

pathologie. 

4. Discussion 

4.1. Pharmacologie 

L'nspirine ou acide acetylsalicylique est Ie medicament Ie 
plus utilise dans le monde. Ses proprietes antiagregantes pla­

quettaires sont connues depuis les annees 1970. 151 II inhibe ra­
pidement et irreverslblement la cycle-oxygenase (COX) par ace­

tylation d'un acide amine, la serine. A faible posologie (30 a 
300 mg/jour), l'uspirine bloque la COX plaquettaire (COX-I) et 

done la formation de thromboxane A2 (TXA2), puissant agent va­
soconstricteur et proagregant plaquettaire. (6.7] Ades posologies 

plus elevees (> 2 g/jour) en revanche, l'uspirine inhibe la COX en­

dotheliale (COX-2) et done la formation de prostacycline (PGI2, 
agent vasodilatateur et antiagregant), limitant de fait son elfet an­

tiagregant plaquettaire mail' produisant un effet antalgique et anti­
inflamrnatoire.[8] 

L'aspirine ingeree per os est rapidernent absorbee par I'es­
tomac et I'intestin greIe (pic sanguin apres 30-40 min, biodis­
ponibilite d'environ 40 a 50 %). La derni-vie d'elirnination est 
d'environ 15 1'1 20 minutes dans Ie sang. Malgre cela, I'aspirine 
bloque irreversiblement la COX-I pendant toute la durcc de vie 
de la plaquette (7-lOjours), cet cffet n'etant leve que par Ie renou­
vellerneru des plaquettes. Neanrnoins, In prise unique d'une dose 
d'aspirinc (a dose antiagregante) ne permet pas d'inhiber com­
pletement l'agregation plaquettaire qui survient en mains d'une 
heure (dose de 330 mg). Seules des doses quotidiennes repetees 
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Tableau I. Synthase chronologlque des eludes exislantessur I'ulilisationde I'aspirine dans I'ADD. 

Auteur Traltemcnt prc\'~ntif Trailement curatif Dose adminlstree Nlveau de preuve!" 
(duree exposition pre­
plongee) 

Dcnnet[18\ + (1 heure) 100 mg/kgjj (rat) 3 

nroussolle 1101 + + 20 mg/kg/j (rat) 3 

Popo\'ie l111 + (30 jours) 55 mg/kg/j (rat) 2 
Montcalm-Smith (19J + (3 jours) 100mg/kg x 3/j (rat) 2 

ADD: accident de desaturation. 

perrnettent de bloquer durablement jusqu'a 95 % de l'activite en­

zyrnatique de la COX. 
La-plupart des etudes experimentales rctrouvees concernent 

Ie rat (tableau I). Les doses d'asplrine adrninistrees sont tres dif­

ferentes de celles administrees normalernent chez I'homme. Les 

equivalents de dose entre Ie rat et I'homme sont differents selon 

I' effct pharmacologique recherche rnais il semble que la posologie 

necessaire al'antiagregatlon plaquettaire soit 3 a5 fois superieure 

chez Ie rat. 

4,2. Aspirine, ploqueltes el MDD 

L' agregation plaquettaire auteur de la bulle est un phenornene 

bien decrlt depuis les annees 1970. Bloquer cette agregation de­

vrait permettre de limiter la tail1e du rnanchon bUllaire et done de 

limiter l'lschernie tissulaire, et ill fine de limiter les symptornes 
c1iniques. 

Plusieurs auteurs ont decrit une diminution du nombre de pla­

quettes circulantes au decours de l'ADD, reflet tres probable de 

l'agregation plaquettaire induite par les bulles gazeuses dans l'or­

ganisme hurnain ou animal. Broussolle a dernontre qu'jJ existait 
tres souvent une chute irnportante du nombre de plaquettes (51 % 
des cas) chez Ie rat victirned' accident de decompression en raison 

d'agregats plaquettaires ditfus, et cela merne apres une decom­

pression lente non generatrice d'accident (IS % des cas).19j Chez 

I'homme aussi, Martin a rapporte une chute plaquettaire apres 
la decompression pouvant atteindre 25-30 % a24-48 heures. (t01 

Cependant, il a aussi ete decrit une chute plaquettaire apres simple 
immersion en eau froide, sans qu'Il y ait d'accident de plongee, [II] 

A l'mverse, 2 eludes conc1uent qu'une thrornbocytose 

experimentale favoriserait l'apparition d'accidenis myo­
articulaires.[12.13J Pour certains auteurs, I'aspirine nc parvicnt pas 

n s'opposer a la chute plaquettaire.114.t5) A contrario, dans une 

etude clinique rundomisee (faible echantillon de 24 plongeurs), 

Philp n'a pas observe 'de 'reduction de la chute plaquettaire 

au decours d'une plongee a saturation apres I'administration 

prealable pendant 2 jours d'aspirine a la dose de 325 mg (3 fois 
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par jour) par rapport au placebo (NP de grade 2). [16] Parallele­

ment, Broussolle a montrc qu'un autre antiagrcgant plaquettuire 
(SE2574, analogue de la persantine) administrc preventivernent 

s'opposait cornpletement n la chute plaquettaire, ce qui n'a pas 

permis pour autant de diminuer Ie nombre d' ADD mais leur 
severite.[ISl 

4.3. Aspirine en troitement preventil de I'ADD 

En traitement preventif', Popovic a montre que l'administra­
tion orale reguliere d'aspirine Ie mois precedant une decompres­

sion rapide (etude sur 202 rats) perrnettait de diminuer de facon 

significative I'incidence des ADD (40 % des animaux du groupe 

controle verSlfS 22 % pour les rats traites par aspirine) et la mor­

talite (31 % dans Ie groupe controle verSlls 12 % dans Ie groupe 

trnite par aspirine) [NP de grade 2). [I7J En revanche,l'aspirine ad­

ministree en dose unique une heure avant une decompression ra­

pide, ne permettait pas de diminuer significativement I'incidence 
des ADD chez Ie rat (NP de grade 3). [18] 

Une tres recente etude experirnentale randomisee chez Ie rat 

n'a pas non plus preuve l'effet benefique de I'aspirine (NP de 

grade 2).119) Les resultats opposes entre les 2 plus recentes etudes 

pourtant bien rnenees s'expliquent peut-etre par la difference de 

posologie de I'aspirine et par le temps d'cxposition prealable ala 

decompression causant I' ADD. 

4.4. Aspirine en !roHernent curalif de I'ADD 

II n'existe que deux etudes evaluant I'interet de I'aspirine en 

traitement curatif de I'ADD constitue : celie de Broussolle qui 

continue d'administrerde I'aspirine 'lUX rats pendant 3 jours apres 

la decompression (NP de grade 3).[10] Les rcsultats n'ont rnontre 

aucun benefice de l'asplrine. Une etude clinique retrospective de 

Fructus montre un benefice chez Ie plongeurde l'nssociation aspi­

rine par voie intraveineuse (IV), corticosteroides et dextran mais 

ne permet pas de conclure aun interet de l'aspirine seule (NP de 
grade 4). [20J 
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En ce qui concerne les autres antiagregants plaquettaires, au­
cune etude n'a evalue la ticlopidine ou les anti-Gpllb-Illa, Ces 
demiers ne sontpas recommandes dans 1aprise 'en charge des ac­

,cidents vasculairesaigus ischemiques (augmentation de la morta­
lite), en tout cas aux doses utilisees dans les syndromes coronaires 
aigus, [21.22J Aucune donnee dans I'ADD n'a e[e publiee ace jour. 
L'utilisation du clopidogrel est anecdotique et a ete recernment 
citee dans un « case report » (NP de grade 4). [23J 

Par extrapolation de tous ces resultats, I'aspirine a ete pre­
conisee des Ie debut de l'accident. Tres rapidernent, Ie mes­
sage du traitement de I' ADD par aspirine s'est generalise au 
grand public,la Federation Francalse d'Etude et de Sports Sous­
Marins (FFESSM) encourage tres largement son utilisation de­
puis'Iors. [24] Certains plongeurs s'autorisent rnerne des plongees 
« arisque» sous couvert de la prise d'aspirine, se croyant protc­
ges. I25) 

4.5.	 Risques pofentiels et effets lndeslrobles de i'ospirine 

Les opposants al'uspirine discutent du risque majore de sal­
gnernentdes lesions neurologiques centrales et vestibulaires.[31 Le 
risque d'osteonecrose dysbarique est augmente en cas d'associa­
tion aux anticoagulants d'apres Stegall. (26) 

L'aspirine a par ailleurs une toxicite gastro-duodenale dose­
dcpcndante lors de son utilisation au long cours qui pourrait 
concerner Ie plongeur utilisant l'aspirine a titre prophylactique. 
La prise unique d'aspirine en traitement curatif de I' ADD n'a par 
ailleurs aucune toxicite digestive decrite s'Il n'cxiste pas d'ulcere 
gustro-duoddnalevolutif. 

Parnllelernent?1 ces risques potentiels, certains auteurs ont de­
.crit des effets plus inattendusde I' aspirine chez Ie rat en diminuant 
l'Intensite de la narcose et en protegeant I'organisme dans cer­
taines Iimites contre la neurotoxicite de l'oxygene. 118] 

4.6. Recommandations et pratiques actuelles 

I 
Dans les conferences europeennes de consensus de 1994et de 

II 1996,l'usage de l'aspirine est considere comme un traitement op­I' 
I tionnel (recomrnandation de type 3) aladose de 500 mgperosou 

par voie Intraveineuse.[27.28]'Ce caractere optionnel a ete confirrne 
lors de la derniere conference de consensus de 2004. 1291 

La plupart des cquipes soignantes francaises utilisent l'aspi­
rine ?1 la dose de 5 mg/kg/jour, soit 250 a 500 mg, administres 
(per os ou par voie intraveineuse) Ie plus precocernent possible 
(idealernent avant I heure) et en l'absence d'allergie connue ou 
de saignement. [30.31] 

Les medecins hyperbares francais sont presque les seuls ?1 
uliliser I'aspirine dans Ie traitement de I' ADD, ce qui contraste 
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fortemcnt avec nos collegues anglo-saxons qui n' utiliscnt presque 
jamais ce produit.[3] 

5. Conclusion 

Les plaquettes semblentjoucr un role important dans la phy­

siopathologie des ADD. Cependant, les antiagrcgants plaquet­
taires n'ont jarnais pu montrer un reel benefice dans Ie traiternent 
de I' ADD. Chez I'anlmal, il existcrait peut-etre une action de l'as­
pirine quand elle est adrninistree avant la plongce rnais ces re­
sultats ne sont pas retrouves chez l'homme, En l'etat actuel des 
connalssances, il n' existe aucun argument fort pour recommander 
I'administration de l'aspirine, que ce soit en prevention des ADD, 
comme pour leur traiternent bien qu'elle soit tres largernent uti­
lisee. II faut attendre une etude randornisee humaine contre pla­
cebo pour, peut-etre, modifier ces recommandalions. Le nombre 
de sujets necessaircs afin d'analyser l'intluence de l'aspirine rend 
neanmoinstres improbable la faisabilited'une terre etude. 
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