EDUCATION POUR LA SANTE ET ACTIVITES FEDERALES
PRATIQUE DE LAPNEE

1 - Eléments de réponse cardiaque et vasculaire a I'apnéee
2 - Analyse du point de rupture.

Réunion FMC P.B.E.R.T.H. du 24 novembre 2009

Dr A.Duvallet



Apnée

Du grec ancienpnedpnéo, respirer, avec le prefixe privatif a

Interruption volontaire des mouvements respiratoires, I'apnée
est particulierement en vogue actuellement.

Parce gue : - elle apparait facile,
- elle ne demande pas de matériel,
- elle se pratigue couramment en mer et en piscine.

Et elle tue au moins 100 personnes par an et probablement



Adverse events in competitive breath-hold

e 8
lelng. En compétition, elle entraine beaucoup ‘accidents’.

J. R. FITZ-CLARKE

Hyperbaric Medicine Unit, Queen Elizabeth 11 Health Sciences Centre, Halifax, N.S., Canada

Fitz-Clarke J. Adverse events in competitive breath-hold diving. Undersea Hyperb Med 2006; 33(1):55-62.
Medical observations are reported from an eighi-day world championship breath-hold diving competition
involving 37 participants. The deepest dive was to 75 metres, and the longest breath-hold time exceeded 9
minutes. There were 35 diving-related adverse events witnessed or reported, including transient loss of motor
control due to hypoxia, syncope during ascent, hemoptysis, and pulmonary edema. All events occutred i
healthy individuals, and resolved without apparent sequelae. Thete was no relationship between symptoms
and depth. The medical implications of these adverse events are discussed. Despite the inherent risks of the

sport, established organizational procedures for competitive breath-hold diving maintain a high degree of
safety. '

UHM 2006, Vol. 33, No. [- Adverse events in breath-hold diving.



Eléments de reponse cardiague et vasculaire a I'ape

1 — La bradycardie du plongeur

2 - la réduction du volume d’ejection systolique
3 —la réduction du deébit cardiaque

4 — la redistribution du flux sanguin
5—1'élévation de la tension artérielle



La bradycardie du plongeur

Variation de la saturation en oxygene en apnee seule et en
apnee avec immersion de la face (FI).
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La bradycardie du plongeur

Fréguence cardiague de J.Mayol au cours d’'une plongée en
apnée a 70 metres
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La bradycardie réflexe
les facteurs intervenants comme ‘freinateur cardiaque’

. Immersion : :
ression : distension
P Sl de la face

thoraco-pulmonaire
froid \ \ \ /

Bradycardle = réflexe d'immersior < NYPeroxie

/

entrainement

Elle s’accompagne d’une reduction du debit cardiaque

Sauf au niveau du cerveau,
du coeeur,
et des poumons



Effet de la pression per se
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Variation du rythme cardiagque au repos,
A en apnee,
FI face dans l'eau,
S lors d’'une respiration sur tuba .
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Evolution de la frequence cardiagque en « pour cent » de la
valeur de repos

N =30 essais sur 10 sujets
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La bradycardie réflexe
.. et les facteurs ‘accelérateurs cardiagues’

immersion distension
de la face thoraco-pulmonaire

pression

Bradycardle = réflexe d'immersior

froid / X '\ \

hyperthermie hypercapnie

froid apnée

exercice

Elle s’accompagne d’une réduction du débit cardiaque

Sauf au niveau du cerveau,
du coeeur,
et des poumons



Analyse de la frequence cardiague au cours d’une seance

d’entrainement en piscine. Entre accélération et freinage cdraque.
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Volume d’éjection systolique (VES) dans différentes conditions

Basal: référence Débit cardiaque = VES * FC

A: immersion téte
hors de 'eau
B:immersion sur
tuba

C. immersion, apnée
D: apnée a 5 metres
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C.Marbotti. JAP, 2009 R 5 % n



Vélocité du flux sanguin transmitral en debut de systole

Basal: référence

A: immersion téte hors de I'eau
B:immersion sur tuba

C. immersion, apnée

D: apnée a 5 metres
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C.Marbotti, JAP, 2009
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Vascularisation et pression arterielle

Rédistribution du sang veineux

Rédistribution du sang artériel

Consequences sur la tension artérielle
Consequence sur la pression veineuse centrale

e

D’apres Arborelius et coll - 1972



Etude multiparametrique au cours d’'une apnée a pressn intrathoracique de 30
mm Hg et fin d’expiration normale

d’apres Poul-Erik
Paulev 1969
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Etude du débit sanguin périphérique (mollet) au cots de I'apnée

blood flow
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Schématisation des contrainte sur le systeme cardi@asculaire

Contraintes spécifiques : Contraintes thermiques
reflexe de plongée, tvpe de plongée, |
vetement isotherme, épreuve de valsalva

/ Hypertension

pulmonaire

Pression
hydrostatique

—

Augmentation de la
précharge

Augmentation de
la postcharge

Regulation hormonale

ADH, aldostérone,
rénine angiotensine, ANF,

—_— adrénaline, noradrénaline

Pression

hvdrostatique )
: 1 Exercice

Modification de la répartition du volume sanguin .
physique



Apneée :
Le breakpoint ou point de rupture

Moment physiologique ou il devient impossible de mainten
I'apnée.

La reprise de la ventilation se ferra,
malgré la volonté du sujet s’il est conscient,
ou automatiguement s’il est inconscient.



Le maintien de I'apnée est determiné par la genétigue et
‘I'environnement’.

A Accroissement de la tolérance

Maximun

Seuil de la dyspnée

Sujet ayant

Iveau de repos




Le maintien de I'apnée est determiné par la genetigue et
‘I'environnement’.

A Accroissement de la tolérance

Maximum

Seuil de la dyspnée

Iveau de repos

Période d’apnée  Période de
facile lutte




Le maintien de I'apnée est determiné par la genetigue et
‘I'environnement’.

A Accroissement de la tolérance

Maximum

Seuil de la dyspnée

Ameélioration avec
I'entrainement

eau de repos




Le maintien de I'apnée est determiné par la genetigue et

‘I'environnement’.
Accroissement de la tolérance

/ Maximum

Seuil de la dyspnée

Ameélioration avec
I'entrainement

eau de repos




La rupture de I'apnée : enregistrement des pressiaoesophagiennes rendant
compte de l'activité musculaire respiratoire.
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A : une grande inspiration et expiration forcée préedant I'apnée
B : début de I'activité respiratoire musculaire involontaire

C : rupture de l'apnee

A — B : phase facile de I'apnée
B — C : phase de lutte de I'apnée

Lin, 1974



Activité electrique du _ | FRE=s s e
diaphragme au cours ~ ———r=—1—"+t '
d'une apnee = oo -

Agostoni E.,JAP, 1963




Evolution des pressions partielles P@et PCQO, en cours d’apnées et
a une profondeur de 10 metres a sec. L'apnéee est realisee en
Inspiration forcee.
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d’apres Lanphier et Rahn, 1963 et Schaeffer, 1962



C0O2-02 diagramme avec le seuil de I'activité du
diaphragme en apnee
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Role de la PACO2 dans le point de rupture et dangetde I'nyperventilation

point de rupture de |'apnée
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Time (min)

4.0 7

3.0 -

N
e
]

1.0 7

Les facteurs influencant la durée:
- le volume
- 'exercice
- I'attention

TLC = total lung capacity
FRC = functional reserve capacity

0.0

a d
TLC Rest vs. exercise Rest = repos
VS. FRC at 27W

d’aprés M.J.Parkes, 2006



L'attention sur une tache modifie la durée de I'apnee
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L'envie de respirer: la dyspnée, étude par echelle visuelle
analogique (VAS)
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Centres superieurs _
, \ Centre des sensationg
volonté / l

Sensation ,T\
/ de dyspnée
Centres respiratoires

integration

relaxation

commande

y

CO2

Apnée

—~—Vagus Nerve?

Distension
thoracique

Diaphragm muscle

Essai de schematisation du ‘point de rupture’



Phrenic Diaphragm muscle

nerve

Physiology

Parkes M.J., 2005 Translation and Integration






EDUCATION POUR LA SANTE ET ACTIVITES FEDERALES
PRATIQUE DE LAPNEE

Les pathologies de I'apnée et la prevention

Réunion FMC P.B.E.R.T.H. du 24 novembre 2009
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Les pathologies non spécifiques

Barotraumatismes
ADD, taravana
Noyade

Les pathologies spécifique

Rendez-vous syncopal

Perte de la commande motrice (samba)
Troubles gastriques

Hémoptysie et OAP



SYNCOPES ET Perte Controle Moteur

DEFINITION

La syncope est une perte de connaissance brutale et spontanement
réeversible liee a une baisse du taux d’'oxygene cérebral

MECANISMES
HYPOXIE
PAO2
50 mm hg troubles de la mémoire
40 mm hg troubles du jugement critique
30 mm hg perte de conscience



CAUSES

- L'envie de prolonger 'apnée
Par stress du record,
Par hyperventilation qui fait disparaitre le signal de rupture de
I'apnée, lié au CO2 et qui précede la chute de '0O2,
Par fatigue,
Par manque d’entrainement,
Par surmo



SIGNES CLINIQUES DE LHYPOXIE

Pertes du Contrble Moteur:

mouvements saccades a I'’émersion avec conscience et
reponse motrice altérée, le plus souvent au niveau du cou, de la
téte ou des bras.
Se méfier des mouvements anormaux des yeux.
Mais tous les mouvements anormaux saccades sont possil

SYNCOPE: perte de connaissance liée a une hypoxie cérébrale

dont le danger principal est la noyade si les voies aériennams
Immergees. Elle peut étre primaire ou secondaire

Le plus souvent elle s'accompagne d’'un oubli de I'épisode






PREVENTION DE LA SYNCOPE

S’entrainer toujours en binbme

Limiter 'hyperventilation, ((Regles du tiers temps ?)

Maintenir un temps de récupération suffisant. double du tenps
d’apnée

Connaitre ses valeurs de réferences et les annoncer a son binbme

Connaitre les signes présyncopaux:
lachage de bulles (massif)
non reponse aux signes
Accélération du rythme ou changements de trajectoire

ATTENTION:
aucun de ces signes n’est specifique. La syncope peut survenir
sans ‘prévenir’.



BAROTRAUMATISMES

lésion induite dans une cavité aérienne par une vition de pression.
(loi de Boyle-Mariotte

OREILLE: tympan, Oreille moyenne, Orelille interne
SINUS

DENTS
PLAQUAGE DE MASQUE

Poumon

ADD : ACCIDENTS DE DESATURATION

Classigque chez le plongeuse AMA (Taravana)
plus frequent avec les ‘locoplongeurs’



HEMOPTYSIES-OAP

OAP .

iInondation des alvéoles et du tissu interstitiel par transslation
du plasma provenant des capillaires pulmonaires, et due a une
augmentation de la pression capillaire pulmonaire ou par
alteration de la membrane alvéolo -capillaire.

Causes spécifiques a I'apnee:
A partir de I'immersion, s’accentuant avec
'augmentation de la pression (profondeur),
Lésions d’hyperpression alvéolaires ( carpe)

Existence de Iésions preexistantes alveolo-capillaires ?



Hémoptysie: (Deep purple)

Rejet de sang issu des voies aériennes , le plus souvent
dans un effort de toux. Le sang est rouge, aére, variable en
guantite.

Il s’agit le plus souvent de rupture de vaisseaux
sanguins dans les alvéoles.

Elle est toujours grave.

P.Lindholm, JAP, 2009



ADD ou accident de désaturation



Mecanisme de saturation en N2 au cours de la répétition des
apnees (probleme de durée-profondeur)

Py = pression partielle calculée pour I'azote dans utssu de demi-période 40 minutes.

d’apres Paulev, 1969



Faire la ‘carpe’
Ou insufflation glossopharyngienne

Technique pour augmenter le volume d’air entrant dans
le poumon.

TLC gpg = Total lung
capacity with maximal
glossopharyngeal breathing
maneuver

d’aprés Seccombe L.M., 2006






ca marche pour tout le monde ?

TLC = total lung capacity
cTLC ), = total lung capacity with GPB

d’apres Loring S.H., 2007



Cette technique
rajoute-t-elle un
risque d’accident?

Potkin R., 2007



La prévention des accidents

1 - L'examen meédical pour le certificat de non contre indicabn
a la pratigue, d’autant plus que la pratique est en
compétition.

2 - étre en forme (entrainement, repos/fatigue, alimentation,
stress)

3 — connaissance et reconnaitre

4 — ne pas force

5 - ne pas hyperventiler

6 — connaitre et accepter les regles de securité

7 — se tenir prét a toute action de secours (materiel,
surveillance, technigue).

8 — si malaise hypoxique, connaitre et accepter les regles
administratives de reprise.

9 — RIFAA (réactions et interventions face a un accident en
Apnée)



Ouverture de la compétition d’apnée au jeunes de 1% 18 ans (décision du
CDN du 9 janvier 2009

Rapport de la commission médicale est de préventicmationale
(résolution 09/10)

Autorisation de pratiquer I'apnée en compétition par des
sportifs de 16 - 18 ans sous réserve que la délivrance du
certificat meédical soit réalisé par un medecin spécialigau
sens fédéral du terme) ou un médecin du sport et que |
examens minimums aient eté realise:

examen cliniqgue général

examen ORL réalisé selon les regles de bonne pratique

examen pneumologique avec si besoin une exploration
fonctionnelle respiratoire

examen cardiologique avec ECG de repos et en cas de
signe d’appel clinique ou électrigue echographigue cardiaque.



Les contre-indications
‘spécifiques’






