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Les conditions du travail en hyperbarisme etant particulierement stressantes pour l' organisme
entier a cause des modifications de la pression atrnospherique, exigent une capacite d'adaptation tout
a fait speciale,

L'reil subit en hyperbarisme des modifications fonctionnelles. La plupart de ces modifications
sont dues a l'augmentation de la pression partielle des gaz de l'air et surtout de l'azote, qui se comporte
comme un corps etranger, L'azote passe de la forme soluble, forme qui predomine lorsque la pression
est elevee, a celIe gazeuse, determinant l'apparition de microembolies gazeuses dans l'appareil circu
latoire, Ie systeme nerveux et Ie long des gaines de myeline des nerfs.

Lorsqu'il se trouve sous pression, l'organisme doit subir un processus de saturation par les gaz de
l'air, notamment par 1'02, l'azote et Ie CO2, comme eela se passe avec tout liquide sature par Ie gaz qui
se trouve au-dessus.

Suivant la theorie cinetique des gaz, les molecules qui se trouvent au-dessus du liquide, dans leur
deplacement dans toutes les directions, se heurtent au liquide, rompent ses molecules et penetrent dans la
profondeur du liquide. Le processus dure jusqu'a ce que Ie nombre de molecules du gaz englobees dans
Ie liquide, devienne constant :

Lorsque la pression s'eleve, une plus grande quantite de gaz est dissoute et si la pression baisse,
Ie liquide lache Ie gaz, La saturation s'accomplit conforrnement a la loi de Henry, suivant laquelle
Ie nombre de molecules de gaz dissoutes dans Ie liquide est directement proportionnel ala pression du gaz,
II existe un coefficient de solubilite, suivant Ie gaz et Ie dissolvant.

Le tissu adipeux absorbe plus d'azote que d'oxygene, Si un melange gazeux se trouve au-dessus
d'un liquide, chaque gaz qui Ie compose se dissout conforrnement a sa pression partielle (loi de Dalton).

En hyperbarisme, la quantite de gaz dissoute depend de :

1. La nature du gaz, L'air contient 79 p. cent d'azote et 21 p. cent d'oxygene, done la pression de
l'azote est quatre fois plus grande que celle de 1'02, L'azote s'absorbe par la respiration et la circulation.
L'oxygene est un gaz actif qui permet les combustions organiques, tandis que l'azote est un gaz inerte et
ne fait que traverser I' organisme.

2. La pression. A la pression d'une atmosphere, Ie corps humain contient un litre d'azote, mais
il est capable de dissoudre ou d'eliminer un litre d'azote lorsque la pression s'eleve ou diminue d'une
atmosphere.

3. La nature du solvant. L'azote est 5 a 6 fois plus soluble dans les graisses que dans l'eau. Les
tissus de l'organisme possedent des capacites differentes d'absorption de l'azote.

4. Le temps. Le rythme de fixation de l'azote dans les tissus est plus rapide si la pression est plus
grande, les capillaires plus nornbreux et Ie debit sanguin plus abondant. Apres 5 minutes, Ie volume d'azote
absorbe n'est que la moitie de celui qui correspond a la saturation du corps. La saturation est atteinte
apres 4 heures (Haldane).

Pour etudier I'hemodynamique circulatoire generale et cerebrale en hyperbarisme, nous avons
examine au point de vue ophtalmodynamometrique 65 scaphandriers lourds, dependants, en repos et
aussitot apres Ie travail de 60 minutes en immersion aune profondeur de 15 m et 115 caissonniers, dans les
conditions habituelles de travail en caisson, a 16 m au-dessous du niveau de l'eau.
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L'age moyen des scaphandriers etait de 27 ans et des caissonniers de 25 ansa
On a enregistre la pression dans I'artere humerale (maxima etminima) et le pouls en repos et imrne

diatement apres la fin du travail.
L'analyse des donnees obtenues montre qu'en hyperbarisme surviennent des modifications de

l'hornoostasie circulatoire, qui se traduisent par la hausse de la pression dans l 'artere ophtalmique,
ce qui signifie qu'elle s'eleve aussi au niveau de la carotide interne, donc cerebral, par rapport a la pression
peripherique, qui ne presente que des variations insignifiantes. Chez les scaphandriers, en repos, la pres
sion dans I'artere ophtalmique a ete en moyenne de 47 ± 1,6 mm Hg et aussitot apres la fin de I'activite
en immersion, de 57 ± 1,8 mm Hg. Chez les caissoniers, la pression moyenne dans I'artere ophtalmique
en repos a ete de 45,5 ± 1,2 mm Hg et apres la fin du travail, de 54 ± 2,2 mm Hg.

A I'examen du fond de I' ceil on constate un arteriolospasme avec legere veinulo-dilatation et fin
eedeme retinien peri-papillaire et inter-macuio-papillaire.

L'analyse statistique des valeurs de la pression dans I'artere ophtalmique montre une augmenta
tion significative a la fin du travail en hyperbarisme (p < 0,01).

La pression maximale et minimale dans I'artere humerale et Ie pouls n'ont pas presente de modifi
cations significatives.

L'inspiration d'un melange d'02, de CO2 et d'azote sous pression produit des modifications de la
pression arterielle humerale, traduites par une hausse de la pression maximale et minimale et par I'accele
ration du pouls. Par la suite, la pression arterielle maxima diminue et cette valeur se maintient jusqua
la sortie de sous pression, tandis que celIe minima demeure en permanence elevee et Ie pouls devient bra
dycardique.

L'oxygene, Ie bioxyde de carbone et l'azote avec la pression partielle accrue, produisent Ie spasme
de I'areriole retinienne, accompagnee de veinulo-dilatation et leger eedeme retinien.

Le microclimat propre au travail en caisson et en immersion present un pourcentage eleve d 'hu
midite, une temperature variable et les pressions partielle de 1'02, du CO2 et de l'azote augrnentees, L'effort
en pareilles conditions influence I'activite du systeme cardio-vasculaire, qui se reflete aussi dans la circu
lation retinienne.

En hyperbarisme, le rapport entre la pression de I'artere ophtalmique, significativement accrue
par rapport au repos et la constance de la pression humerale maximale et minimaIe, traduit 1'indivi
dualite du secteur vasculaire cephalique, par rapport au reste de l'organisme.

L'individualite du secteur vasculaire cephalique a ete demontree par Gr. BENETATO et coli. [1] [2]
[3] [4] [5] qui, en etudiant « les variations du debit circulatoire et la consommation cerebrale d 'oxygene
chez Ie chien, rapportees a celles du debit circulatoire general et a la consommation totale d' oxygene
sous l'action des diverses drogues», montre que « ... I'adrenaline intensifie la circulation generale et
augmente le debit cerebral, tandis que I'atropine intensifie la circulation generale et augmente son debit,
mais diminue le debit cerebral; conjointement a l'abaissement de la pression arterielle, l'histamine reduit
aussi le debit de la circulation generale (veine cave) et augmente le debit dans la carotide primitive.Le
trait commun de l'action de l'atropine et de l'histamine est la dissociation evidente entre le debit circu
latoire general et celui cerebral ».

Dans la clinique, M. BOTEZ & M. POPESCU [6] [7] ont dernontre I'individualite du secteur vasculaire
cephalique en etudiant l'effet de certains medicaments sur la pression dans I'artere retinienne centrale,
etude qui a mis en evidence Ie manque de parallelisme entre la pression dans I'artere centrale de la retine
(artere ophtalmique) et la pression arterielle generale, observe lors de l'administration de la drogue, phe
nomene dft probablement au mecanisme vasomoteur cerebral qui differe en quelque sort de celui qui
controle la vasornotricite generale, Ce fait pourrait etre corrobore avec les necessites metaboliques diffc
rentes et plus exigentes de I'ecorce cerebrale par rapport au reste de l'organisme.

Dans leurs etudes cliniques et experimentales, M. CARAPANCEA, S. SIMION_SCU & M. POPESCU
[8] [9] [10] [11] ont montre I'apparition des modifications de la vasornotricite cephalique dans diverses
conditions du milieu et lors de I'administration de certains medicaments et hormones.

En hyperbarisme surviennent des modifications de I'horneostasie circulatoire qui se rnanifestent
par I'clevation de la pression dans I'artere ophtalmique par rapport au repos, ce qui correspond a une
elevation au niveau de la carotide interne, donc au niveau cerebral, comparativement a la pression peri
pherique qui ne semodifie pas de maniere significative.

Cette discrepance pourrait s'expliquer par Ie fait que la circulation cerebrale n'est pas reglee de
maniere passive, uniquement par les variations survenues dans la circulation generale, rnais aussi par la
mise en jeu d'un mecanisme intra-cranien nerveux (nerfs vasodilatateurs) et jumoral (catabolites resultes
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des processus metaboliques) d'une part et de l'autre par Ia repartition inegale du tonus vasomoteur sym
pathico-parasympathique Ie long de I'arbre vasculaire,

L'elevation de la pression dans I'artere ophtalmique, done dans I'extremite cephalique, induit
des modifications fonctionnelles de I'reil, allant en hyperbarisme jusqu'aux phenomenes de fatigue ocu
laire.

Pour l'adaptation au travail en hyperbarisme, qui sollicite beaucoup l'organisme, il est necessaire
de selectionner les candidats, ne choisissant que ceux possedant une integrite fonctionnelle parfaite de
l'appareil cardiovasculaire, en utilisant a ce but des explorations fonctionnelles speciales, parmi lesquelles
l'oph talmodynamometrie,
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