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INTRODUCTION

En milieu aquatique, la pratique du sport (natation, aquagym, aquabike) est ludique et accessible.
Grace a la flottabilité, le mouvement est facilité et la contrainte articulaire est faible. Les activités
aquatiques sont ainsi souvent proposées aux personnes en mauvaise condition physique, en surpoids
ou atteintes de douleurs articulaires. Cette facilité apparente laisse penser que 1’exercice immergé

est peu contraignant sur le plan physiologique.

Pourtant, I’immersion est une contrainte a part enticre, et génere un stress cardiaque et vasculaire
notable. Méme chez le sportif a cceur sain, il existe des pathologies induites par 1’exercice immergé:
un défaut d’adaptation peut par exemple conduire a la survenue d’un cedéme pulmonaire. La plupart
des recommandations sur la pratique des sports immergés repose simplement sur 1’extrapolation des

nombreuses données existant sur I’exercice pratiqué en ambiance seche.

L’objectif général de notre travail de these a ét€ d’évaluer le rapport bénéfice/risque

cardiovasculaire de I’exercice immergé.
Il s’est déroulé en deux phases:
* Une premiere phase expérimentale, en conditions contrdlées.

Elle nous a permis d’étudier les répercussions cardiaques et vasculaires de I’immersion de fagon
comparative par rapport a I’ambiance seche. Les explorations ont été réalisées chez le sujet au
repos, lors de 1’exercice, et en récupération. Nous avons particulierement étudié la fonction cardio-
respiratoire, le tonus artériel périphérique et ses mécanismes régulateurs chez le sujet sain afin
d’apprécier:

- les parametres pouvant traduire un effet favorable de 1’exercice en immersion sur la fonction

cardio-vasculaire;
- le risque de survenue d’un cedeme pulmonaire lors de I’exercice immergeé.
* Une seconde phase sur le terrain, épidémiologique et clinique.

Son but a été de recenser les facteurs environnementaux et individuels favorisant 1I’augmentation du
secteur hydrique extravasculaire pulmonaire au décours de la plongée, afin de connaitre les facteurs
de risque de survenue d’un cedeéme pulmonaire d’immersion au décours de la plongée en scaphandre

autonome.
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PREREQUIS DE PHYSIOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE ET
RESPIRATOIRE

L. Physiologie et anatomie circulatoire générale

Le systeme cardio-vasculaire est constitué de deux réseaux paralleles (les arteres et les veines) et

d'une double pompe (le cceur) (Figure 1).

Cerveau

Poumons

Coeur

organes

Figure 1. Schéma général du systeme cardio-vasculaire chez l'homme.

Le coeur est un muscle, il présente deux cavités, le coeur droit et le ceeur gauche (Figure 2). Le
ceeur droit propulse dans la circulation pulmonaire le sang pauvre en oxygene issu du réseau
veineux périphérique. Le cceur gauche propulse le sang oxygéné par le filtre pulmonaire en

direction du réseau artériel périphérique.
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valvule aortique orifice de lartere coronaire aorte
\-\ ' /  orifice des veines pulmonaires

arléres pulmonaires droites

veine cave supéerieure .
. i ) aréres pulmonaires gauches
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valvule semi-lunaire de
l'artére pulmanaire
oreillette droite
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veine cave inférieure ventricule droit cloison ou
septum interventriculaire
. infovisual.info

Figure 2. Anatomie cardiaque.

Le réseau artériel est un réseau de haute pression ou les variations de pression sont pulsatiles
(fonction de l'activité cardiaque). Le calibre vasculaire ainsi que la pression décroissent au fur et a

mesure que l'arbre artériel s'éloigne du cceur et se dirige vers la périphérie.

Les capillaires sont les plus fins et les plus petits vaisseaux sanguins. Ils relient les veinules aux
artérioles, fermant la boucle du réseau de la circulation sanguine. Ils forment la zone d'échange avec

les tissus, afin de permettre leur oxygénation.

Le réseau veineux est un réseau de basse pression ou les variations de pression sont trés peu

pulsées. Le réseau veineux permet I'acheminent du sang dépourvu en oxygene vers 1'oreillette droite

du coeur.

II. Régulation de la pression artérielle

Trois systemes sont acteurs de la régulation de la pression artérielle:

13



1. La pompe : le cceur

La pression artérielle est la force exercée par le sang sur la paroi des vaisseaux sanguin par unité de
surface. Cette force est générée par le coeur a chaque contraction des ventricules. Le débit
cardiaque est déterminé par le volume d'éjection systolique (VES) du ventricule gauche et la

fréquence cardiaque.

Le principal déterminant du volume d’éjection systolique est la pression veineuse centrale. Le lien
entre volume d'éjection systolique et pression veineuse centrale dépend de la loi de Frank-
Starling: plus le lume télédiastolique d'un ventricule augmente, plus I'énergie produite par ce
dernier pour éjecter le sang est grande (Figure 3). Elle prédit 1'augmentation progressive de la force
de contraction au fur et a mesure que le remplissage ventriculaire s'opere. La pression veineuse

centrale (PVC) dépend, notamment, de la volémie et de la posture.

.
-

Emax

pression VG

A

PTG .E-l"_'?-

I—-'—""

- -

VES

B

VTSVG VTOVG volume VG
Figure 3. Boucle pression-volume du ventricule gauche
A, Fermeture de la vale mitrale; B, ouverture de la valve aortique; C, fermeture de la vale aortique;
D, ouverture de la valve mitrale; de A a B, contraction isovolumétrique du ventricule gauche; de B

a C, éjection ventriculaire; de C a D, relaxation isovolumétrique; de D a A, remplissage.

2. Le contenant : le systeme vasculaire

Il existe un tonus vasomoteur de repos, qui dépend a la fois des caractéristiques des vaisseaux

résistifs (arteres terminales et artérioles), et de Il'activité, permanente, du systeéme nerveux

orthosympathique adrénergique a destinée vasculaire.
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Plusieurs systemes régulateurs permettent de moduler le tonus vasculaire:

a. Le baroréflexe a haute pression (Figure 4):

Les barorécepteurs sont sensibles a la distension de la paroi. IlIs se situent dans deux zones

stratégiques: a la «sortie» du cceur (crosse aortique), et a I’«entrée» du cerveau (bulbe carotidien).

Les efférences du baroréflexe passent par la voie parasympathique cholinergique a destination

cardiaque, et orthosympathique adrénergique a destination cardiaque et vasculaire. Le baroréflexe

permet un réajustement de la pression artérielle en modifiant le tonus vasculaire et la fréquence

cardiaque. Ainsi, une chute de pression sanguine au niveau des barorécepteurs génere une

tachycardie et une vasoconstriction.

influences suprabulbaires ( hypethalamus, systéme

lim bigme, insula)
novau du tractus solitaire /

ensemble de novaux
contrélant I'activité

sympathique

barorécepteurs

voie sympathique
descendante

> latéro-vertébrale
CeEur
‘ "
ACh /'
NA-S
vaisseaux

Figure 4. Baroréflexe a haute pression.

chaine ganglionnaire
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b. Le systeme Rénine- Angiotensine- Aldostérone

Le systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone est un systeme complexe, en interaction avec de
nombreux systemes. La sécrétion de Rénine est déclenchée par une baisse de la perfusion rénale
(chiite tensionnelle et/ou baisse de la volémie), ou une charge sodée au niveau de la macula densa
rénale. Elle induit une succession de transformations de l'angiotensinogéne hépatique, avec
production d'angiotensine II (Figure 7). L'Angiotensine II a globalement un effet vasoconstricteur,

par le biais des interactions suivantes:
- vasoconstriction artérielle par 1'Angiotensine II circulante;

- stimulation de l'activité du systeme nerveux orthosympathique a destinée vasculaire.

c. Les catécholamines

L'activation du systeme orthosympathique induit a moyen terme la sécrétion, par la zone médullaire
de la glande surrénale, de noradrénaline et d'adrénaline dans la circulation générale. Les
catécholamines sont des vasoconstricteurs puissants. La glande médullosurrénale peut étre
considérée comme un ganglion modifié du systtme orthosympathique. La sécrétion de
catécholamines est sous le contrdle du noyau du tractus solitaire, qui integre des informations en

provenance de la boucle baroréflexe.

d. La fonction endothéliale (Figure 5)

La cellule endothéliale est un acteur local de la régulation du tonus vasomoteur. Elle est sensible
aux variations de tension dans la paroi artérielle. Elle interagit avec le muscle lisse vasculaire
adjacent, et induit sa relaxation ou sa contraction par la sécrétion de médiateurs spécifiques (figure
5). En cas de majoration brusque de flux sanguin, la cellule endothéliale subit un étirement. Elle
sécrete alors des médiateurs vasodilatateurs, dont le chef de file est le monoxyde d'azote, qui

provoquent la relaxation des cellules musculaires lisses adjacentes.
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Renin AT-1 TGF, Tl

1
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ATG  AT-1 ECE
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Cyclooxigenase NO-Synthase
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Smoath
muscle

CONTRACTION : RELAXATION

Figure 5. Fonction endothéliale. Interactions entre la cellule endothéliale et le muscle lisse

vasculaire adjacent.

3. le contenu : le sang (volémie)

Le volume sanguin est un déterminant de la pression artérielle. La volémie est finement régulée,
puisque son facteur essentiel de variation (en dehors des phénomenes hémorragiques) est 1'équilibre

hydrosodé, nécessaire a 1'homéostasie cellulaire.
a. Hormone Antidiurétique

L'Hormone antidiurétique, ou vasopressine, participe au contréle tensionnel par le biais d'une
majoration de la volémie (Figure 6). Elle est synthétisée par I’hypothalamus et libérée dans le sang
par la posthypophyse. Son principal effet s’exerce au niveau rénal ou elle favorise la réabsorption

d’eau. Elle intervient également sur les vaisseaux, entrainant une vasoconstriction systémique et une

vasorelaxation cérébrale et cardiaque.
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Osmolarité Barorécepteurs
\dression artérielle)
- Angiotensine II

AD - striction

Réabsorption eau
(tubes distaux et
canaux collecteurs)

Figure 6. Hormone antidiurétique.

b. Systeme Rénine- Angiotensine-Aldostérone

L'Angiotensine II déclenche une rétention hydrosodée en situation d'hypovolémie, par le biais des

interactions suivantes (Figure 7):
-stimulation de la réabsorption de sel et d'eau par le tubule rénal;

-stimulation de la sécrétion d'Aldostérone par le cortex surrénalien. L'Aldostérone favorise

également la rétention hydrosodée tubulaire ;

-stimulation de la sécrétion d'Hormone Antidiurétique par 1'hypohyse. L' Hormone Antidiurétique

provoque une rétention hydrique tubulaire.
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Figure 7. Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone; fonctionnement du systéme dans sa complexité

(A. Rad, Renin-angiotensin-aldosterone system.png, GNU free documentation license).
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c. Peptides natriurétiques

Les peptides natriurétiques, facteur atrial natriurétique (“atrial natriuretic peptide” ANP) et facteur
cérébral natriurétique (“‘brain natriuretic peptide” BNP), sont sécrétés en réponse a une distension
de l'oreillette, donc en situation d'hypervolémie. Ils ont a la fois un effet vasodilatateur artériel, et

un effet diurétique et natriurétique au niveau rénal.

d. Baroréflexe a basse pression

Ce systeme est en premiere ligne dans les hypovolémies légeres, sans baisse de pression artérielle.
Il existe une interaction étroite entre les baroréflexes a haute et basse pression. Les récepteurs
cardiopulmonaires sont des volorécepteurs. Ils sont situés dans I'oreillette et les veines pulmonaires.
Lorsque la volémie diminue, les récepteurs cardiopulmonaires déchargent moins. Le réflexe de
Bainbridge est activé: les centres bulbaires activent la voie sympathique et provoquent une
vasoconstriction périphérique, une tachycardie et une stimulation de la production de Rénine. Ce

réflexe est considéré comme responsable de la tachycardie qui est observée lors du passage de la

position couchée a la position debout.
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REVUE DE LITTERATURE: Exercice et entrainement physique en

immersion, bénéfices et risques pour le systeme cardiovasculaire.

Une activité physique réguliere induit des adaptations physiologiques a méme de réduire la morbi
mortalité cardiovasculaire (Belardinelli 1999, Van Tol 2006). Ces effets résultent a la fois du
contrdle des facteurs de risque cardiovasculaire, de la modification de la fonction cardiaque, et d’un
remodelage vasculaire (Green 2011b). Chez les sujets sains, ’entralnement est proposé a titre
préventif (Myers 2002). Chez les sujets atteints de cardiopathie, la diminution des anomalies
vasculaires fonctionnelles améliore le travail cardiaque et limite 1’évolution de la pathologie (Coats

1992).

Un grand nombre de personnes choisit de pratiquer I'exercice dans 1'eau. En France, la natation et la
plongée constituent la deuxieme activité la plus pratiquée, apres le cyclisme (Muller 2003). La
flottabilité facilite le mouvement et diminue les contraintes mécaniques imposées aux articulations
(Reilly 2003). La difficulté ressentie a réaliser certains exercices est moins importante. Chez les
sujets obeses, agés, ou en mauvaise condition physique, les activités aquatiques sont ainsi plus
accessibles. Il en est de méme chez les personnes présentant une affection de l'appareil locomoteur.
Le maintien d'une activité physique chez les personnes atteintes d'arthrose ou d'ostéoporose est
primordial pour limiter I'évolution des lésions cartilagineuses. L'immersion dans de l'eau chaude
(balnéothérapie) aurait également un effet antalgique (Kamioka 2010). Par ailleurs, les activités
aquatiques sont moins pourvoyeuses de traumatismes. Par exemple, la substitution partielle de la
course a pied par de la marche en eau profonde a diminué le taux de blessures musculo-
squelettiques de pres de 50%, dans les programmes d'entrainement physique de militaires
Australiens (Rudzki 1999). Enfin, la réalisation d'un exercice immergé permet de s’affranchir de
I’appréhension de la chute, notamment chez les sujets agés. En somme, la pratique du sport en
milieu aquatique est souvent plus accessible chez les sujets fragilisés, et peut permettre la reprise

d'une activité.

Dans ces populations, le risque cardio-vasculaire est particulicrement élevé. L'activité physique
réguliere a prouvé son intérét en prévention des dysfonctionnements endothéliaux (Higashi 1999,
Vuckovic 2013), mais aussi en prévention secondaire chez les sujets porteurs de facteurs de risques
(Higashi 1999, Watts 2004) ou de maladies cardiovasculaires (Green 2008, Hambrecht 2003). Les
sociétés savantes de cardiologie recommandent de pratiquer une activité physique de type aérobie,
impliquant un volume musculaire important, comme la marche ou la natation (Khan 2009).

Cependant, la recommandation de pratiquer un sport en ambiance immergée découle de
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I’extrapolation des données sur I’entralnement en ambiance seche. Or, I'immersion dans 1’eau est a

I’origine de modifications importantes des fonctions cardiaques et respiratoires.

I. Modifications du systéeme cardiovasculaire, en immersion dans l'eau au repos

1. Effets physiques de I'immersion

L'eau est un milieu de haute densité. Sa masse volumique est 800 fois celle de I'air (1030 kg/m3
pour l'eau de mer vs. 1,204 kg/m3 pour I’air). Cette particularité est responsable de la flottabilité
(poussée d’Archimede), et génere une résistance aux mouvements. Ainsi, au cours de l'exercice
immergé, la dépense énergétique n'est pas superposable a celle de 1'exercice pratiqué en ambiance
seche (Pendergast 2009). De plus, méme lorsque l'effort réalisé dans 1'eau et en ambiance seche
semble présenter les mémes caractéristiques (course en eau profonde et course sur tapis roulant), les
groupes musculaires impliqués ne sont pas les mémes (Reilly 2003).

L’immersion dans l'eau majore la pression qui s’exerce sur la surface corporelle, de ImmHg tous les

1.36 cm de profondeur. Cette pression hydrostatique est responsable des effets hémodynamiques de

I’immersion (Becker 2009).

2. Neutralité thermique dans 1'eau

La régulation thermique en immersion est tres différente de celle en ambiance seche. La grande
conductivité thermique de l'eau (25 fois celle de l'air), associée au phénomene de convection,
provoque une déperdition de chaleur importante. Les températures de neutralité thermique en milieu
aquatique sont ainsi plus élevées (34°C au repos, et 32°C a l'exercice (Christie 1990, Craig 1968)),
et les gammes de température dans lesquelles la neutralité thermique est respectée sont tres étroites

(de l'ordre de 1°C (Craig 1968)).

3. Conséquences cardiovasculaires de I’'immersion en eau a neutralité thermique, téte

hors de I’eau (Figure 8).
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a. Hypervolémie centrale

La pression hydrostatique qui s’exerce sur la peau est transmise au versant adventitiel des parois
vasculaires. Cet effet de contention diminue la distensibilité des vaisseaux a paroi souple (veines,
veinules, capillaires), et la capacitance veineuse périphérique (Echt 1974, Risch 1978). Une
redistribution de la masse sanguine en résulte, qui se fait aux dépens des territoires de stockage
périphériques et au bénéfice de la circulation centrale (Lin 1984, Gabrieken 1993, Miki 1986). Cet

effet est instantané des l'entrée dans 1'eau.

Chez un sujet immergé qui respire a la surface, téte hors de 1'eau, les capillaires pulmonaires sont
soumis a la pression atmosphérique, tandis que les vaisseaux extra-thoraciques sont soumis a la
pression hydrostatique. Ce gradient de pression majore la translocation des volumes sanguins

périphériques au bénéfice de la circulation intra-thoracique.

Dans les premieres minutes de I'immersion, la pression hydrostatique génere un transfert de fluide
de la zone interstitielle a la lumiere capillaire (Miki 1986, Hajduczok 1986). Le volume plasmatique
se majore et une hémodilution est observée dans les premieres 20-25 minutes de l'immersion
(Greenleaf 1981, Johansen 1998). Ce phénomene participe lui aussi a 'augmentation du volume
sanguin intra-thoracique. Aprés 40 minutes a une heure d'immersion, la diurése compense la

majoration de volume plasmatique.

b. Majoration du débit cardiaque:

Le volume sanguin intrathoracique augmente de pres de 700 ml (Lange 1974). L'accroissement de
la précharge génere une augmentation du volume d’éjection systolique de 20% ou plus (Arborelius
1972, Lin 1984, Norsk 1990). Au cours de I'immersion téte hors de 1'eau a neutralité thermique, la
fréquence cardiaque n'est pas modifiée ou accuse une légere diminution (Lin 1984 ). La majoration
importante du volume d'éjection systolique, combinée avec une fréquence cardiaque stable ou

légerement diminuée, fait que le débit cardiaque augmente (Christie 1990, Lin 1984).

Le retour veineux est d'autant plus important que le niveau de 1'eau est haut (Gabrielsen 1993). Le
débit cardiaque de repos est majoré de 10 a 15% lorsque l'eau arrive au niveau de la hanche, et de

30% a 35% lorsque l'eau arrive au niveau de la xyphoide (Arborelius 1972, Christie 1990).
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Figure 8. Conséquences de l'immersion au repos sur la fonction cardio-vasculaire.
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Légende : ? , diminution d’activité ; ? , majoration d’activité.

4. Mécanismes adaptatifs

a. Parametre hémodynamiques

Fréquence cardiaque

Au cours de 1'immersion, téte hors de 1'eau, en position assise, a neutralité¢ thermique, 1'activation
des baroréflexes haute et basse fréquence (Gabrielsen 1996, Pump 2001) majore le tonus vagal et

diminue l'activité sympathique (Miwa 1997).

Cette balance para/ortosympathique va dans le sens d'une bradycardie (Christie1990, Miwa 1997).
La fréquence cardiaque est légerement diminuée (Gabrielsen 1993), ou reste stable par rapport a
celle observée au repos en ambiance seche (Arborelius 1972, Lin 1984). La mise en jeu du réflexe
de Bainbridge a été évoquée pour expliquer la stabilité paradoxale de la fréquence cardiaque
(Wilcok 2006). Dans ce cas, la distension atriale par 'accroissement de volume central solliciterait
les récepteurs auriculaires a 1'étirement. La tendance a la tachycardie qui en résulte limiterait la
chute de fréquence cardiaque induite par la balance ortho/parasympathique (Hakumiki 1987). Les
variables physiologiques individuelles telles que les dimensions cardiaques déterminant le réflexe

dominant, cela expliquerait les variations de fréquence cardiaque observées d'une étude a l'autre
(Wilcok 2006).

Par ailleurs, La fréquence cardiaque dépend principalement de la température de 1’eau

(Dressendorfer 1976). Au repos apres une heure d’immersion comparé au repos dans un air ambiant

a thermoneutralité (Craig 1966) :
- la fréquence cardiaque diminue dans une eau de 24 a 34°C (moins 5Sbpm) ;
- la fréquence cardiaque n'est pas modifi€ée dans une eau a 34.5°C (ne utralité thermique) ;

- la fréquence cardiaque augmente pour des températures d’eau comprises entre 35 et 37°C.

Pression artérielle

Les données de la littérature montrent des effets trés variés de l'immersion té€te hors de l'eau, a
neutralité thermique, sur la pression artérielle. La grande variabilité de méthodologie d'une étude a
l'autre est a méme d'expliquer ces différences: technique de mesure (sphygmomanometre,

tonometre a aplanation), position (debout ou assis), age des sujets.
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De facon générale, la pression artérielle est similaire (Miwa 1997, Fujisawa 1996) ou légerement
augmentée (Gabrielsen 2000a, Yun 2004, Miwa 1997) en immersion par rapport au repos en
ambiance seche. En immersion, on observe une diminution des résistances vasculaires systémiques
(Arborelius 1972, Boussuges 2006, Mourot 2008) et une augmentation de la compliance
(Boussuges 2006). Cela montre que les mécanismes régulateurs du tonus vasomoteur sont mis en
jeu pour s'opposer a l'augmentation du débit cardiaque, et qu'ils permettent de compenser plus ou

moins completement 1'augmentation de pression artérielle qui en résulte.

b. Mécanismes en jeu dans la baisse des résistances vasculaires périphériques

Le tonus vasculaire périphérique est d'autant plus diminué que le niveau de l'eau est important

(Gabrielsen 2000a). Les mécanismes responsables de la réponse vasculaire sont multiples.

Fonction neurovégétative

En immersion a neutralit¢ thermique, le tonus orthosympathique vasoconstricteur a destinée
vasculaire est abaissé voir supprimé, comme le montrent la diminution du taux de noradrénaline
circulante (Connelly 1990, Norsk 1990), et la baisse de la composante en basses fréquences de la
variabilité de la pression artérielle (Miwa 1997). La perfusion périphérique augmente du fait de la
majoration du débit cardiaque, et stimule les barorécepteurs a haute pression aortiques et carotidiens
(Christie1990, Mourot 2007). Les barorécepteurs a basse pression (récepteurs cardiopulmonaires)

sont également sollicités, par le biais de I'hypervolémie intrathoracique (Gabrielsen 2000).

Fonction endocrine
Les modifications de sécrétions endocrines vasoactives qui sont induites par I'immersion tendent

toutes vers une relaxation vasculaire périphérique.

- La distension des cavités cardiaques provoque la sécrétion de peptides natriurétiques, ANP et
BNP, dés la 15¢ minute d'immersion (Ljubkovic 2010, Passino 2011, Pendergast 2009).
- Il est observé une suppression de la sécrétion d'Hormone Antidiurétique (Sheldahl 1992),

d'angiotensine, et de l'activité de la rénine plasmatique (Gabrielsen 2002, Sheldahl 1992).

- Les taux sériques de catécholamines s'effondrent suite a la baisse de l'activité orthosympathique

(Connelly 1990, Norsk 1990).

Certaines de ces substances possedent des propriétés diurétiques (Epstein, 1992). Associées a

26



I’augmentation du débit cardiaque, elles majorent la filtration glomérulaire (Epstein 1987). Ces
modifications se traduisent par une augmentation de la diurése chez tout sujet exposé€ a I'immersion.
Par exemple, le diurese apres une heure d’immersion au repos téte hors de I’eau chez un sujet en
position assise dans un bain a thermoneutralité est le double de celle observée en ambiance seéche
(370 +/- 51ml versus 187+/- 40ml, p<0.05) (Ayme 2014). Cette tendance a la déshydratation doit

étre prise en compte dans la gestion des individus qui réalisent un exercice dans I’eau.

c. Réponse respiratoire

Lors de I'immersion téte hors de 1’eau, la pression hydrostatique s’exerce sur la surface corporelle
immergée. Elle s'oppose a laction des muscles respiratoires et modifie la mécanique ventilatoire
(Hong 1969, Dahlback 1978). La pression hydrostatique est aussi responsable d'une augmentation
de la pression abdominale. Le déplacement cranial du diaphragme qui en résulte participe a
l'augmentation du travail respiratoire. Enfin, I'augmentation du volume sanguin intrathoracique
provoque un engorgement pulmonaire, lui aussi défavorable au travail respiratoire. 75% de cette
masse sanguine est stockée dans la circulation pulmonaire (Arborelius 1972, Risch 1978).

Les explorations fonctionnelles pulmonaires réalisées au cours de l'immersion montrent que les
volumes pulmonaires sont réduits d’environ 8%. La capacité vitale, la capacité résiduelle
fonctionnelle et la capacité pulmonaire totale sont diminuées (Bréchat 1999, Buono 1983). Par
contre, le volume courant et la fréquence respiratoire ne sont pas modifiées chez le sujet sain au

repos, immerg¢ téte hors de I’eau dans un bain a thermoneutralité (Schoenhofer 2004).

d. Synthese (Figure 9)
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Figure 9. Réponse physiologique du systeme cardio-vasculaire a l'immersion au repos.
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Légende : ? , diminution d’activité ; ? , majoration d’activité ; =, absence d’effet ; +, stimulation ;

-, inhibition ; ----, controverse sur [’effet.

II. Modifications du systeme cardiovasculaire au cours de I'exercice immergé

1. Réponse physiologique chez les sujets en bonne santé

a. Réponse cardio- vasculaire a 1'exercice immergé

L'exercice réalisé en ambiance immergée se distingue par le fait qu'au démarrage de l'effort, le
volume sanguin intrathoracique est accru. La réponse cardiovasculaire est donc différente de celle
observée a l'exercice en ambiance seéche (Christie 1990, Laurent 2009, Reilly 2003, Rodriguez
2011).

Au cours de I'exercice immergé, la précharge est accrue, ce qui se traduit par une optimisation du
remplissage cardiaque. Le volume d'éjection systolique est supérieur quelle que soit l'intensité de
I'exercice, pour une VO2 donnée et dans des conditions comparables (Christie 1990, Sheldahl
1987). La fréquence cardiaque a l'effort, pour une intensité d'exercice donnée, est inférieure, quelle
que soit la température de I'eau, chez un individu pratiquant la natation par rapport a un exercice en
ambiance seche (Fujishima 2001). Pour une méme dépense énergétique, le débit cardiaque tend a

étre plus élevé au cours de I'exercice immergé (Sheldahl 1987).

Un débit cardiaque plus élevé génere une augmentation de la perfusion périphérique, responsable
des effets vasculaires de l'exercice immergé. La post-charge est abaissée, du fait d'une plus grande
diminution des résistances vasculaires systémiques par rapport a l'exercice réalisé en ambiance

seche (Christie 1990).

La pression artérielle systolique augmente de facon comparable avec l'intensité de l'exercice dans

les deux conditions (Christie 1990).

L'amplitude de la baisse des résistances vasculaires systémiques est plus importante au cours de
l'exercice immergé, par rapport a l'exercice réalisé en ambiance seche (Christie 1990). Le
phénomene découle probablement d'une plus grande inhibition de la commande sympathique a
destinée vasculaire et de la sécrétion des hormones vasoconstrictrices (catécholamines (Connelly
1990, Miyamoto 2006, Wiesner 2010), Hormone antidiurétique (Sheldahl 1992), systeme rénine-
angiotensine (Sheldahl 1992)). La sécrétion de peptides natriurétiques est plus importante au cours

de l'exercice immergé (Brechat 2013, Sheldahl 1992).
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b. Travail ventilatoire

Lorsque l'intensité de I'exercice est importante, le coflit ventilatoire est plus élevé en immersion téte
hors de I’eau qu'en ambiance seche. Une large part de I’oxygene est consommée par les muscles
respiratoires. Lors d'un exercice immergé a 80% de la VO2max, la fréquence respiratoire est plus
élevée, et le volume courant plus bas qu'au cours de l'exercice en ambiance seche (Sheldahl 1987).
A une intensité d'exercice plus basse (40% (Sheldahl 1987), et 60% de la VO2 max (Bréchat 1999,
Sheldahl 1987)), ces parametres sont comparables, quelle que soit la condition dans laquelle

I'exercice est réalisé.

c. Limites des études comparatives sur 1'exercice immergé

Tres peu d'études sont disponibles, concernant la fonction cardiovasculaire au cours de l'exercice
immergé. La présence d'eau complique le recueil de données, qui est déja malaisé au cours de
l'exercice car réalisé chez un sujet en mouvement. L'eau détériore la plupart des appareils de recueil
de données, et certains ne sont pas utilisables du fait du risque d’électrocution. Par ailleurs, il est
difficile d'obtenir des conditions physiologiques comparables. Les valeurs pic de VO2 et fréquence
cardiaque de l'exercice immergé sont moins importantes que celles atteintes au cours de 1'exercice
en ambiance seche (Reilly 2003). En effet, la résistance au mouvement induite par la forte densité
de l'eau Imite l'intensité d'exercice. Les gammes de température d'eau correspondant a un effet
physiologique donné (neutralité, chaud, froid) sont trés étroites, autour de 1°C (Craig 1968).
L'ajustement de la empérature de l'eau est donc difficile, surtout lorsque lon alterne phases de
repos et exercice.

L'exposition au froid est un facteur de modification de 1'état hémodynamique, en raison de la
coactivation des systemes ortho et parasympathique. Par ailleurs, lors d'un exercice de natation, le
visage est immergé par intermittence. Les thermorécepteurs de la face sont responsables d'une
bradycardie lorsque le visage est immergé dans l'eau froide (Kobayasi 1973). Le climat
neurovégétatif et le tonus vasomoteur sont donc probablement différents, a température d'immersion
égale, selon que le sujet pratique la natation ou un sport aquatique avec la téte strictement hors de
l'eau.

Nous relevons que dans la plupart des études, l'intensité d'exercice est surveillée au moyen de la
fréquence cardiaque. Pourtant, la fréquence cardiaque a 1'effort pour une intensité d'exercice donné

est inférieure, quelle que soit la température de l'eau, chez un individu pratiquant la natation par
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rapport a un exercice en ambiance seche (Fujishima 2001). L'intensité de l'exercice immergé est
donc sous-estimée lorsque cette méthodologie est utilisée, et pose un probleme de comparabilité des

exercices immergé et en ambiance seche.

2. Risques de I'exercice immergé

a. Oedeme pulmonaire d'immersion

Des sujets a cceur sain peuvent, dans des circonstances qui restent mal déterminées, ne pas s’adapter
aux modifications hémodynamiques générées par I’exercice immergé. Ils présentent alors un
tableau d’cedéme pulmonaire d’immersion, du a un transfert de liquide dans [I’espace
extravasculaire. Ce type d’événement est rapporté pour tout type d’exercice immergé, comme la
natation (Pons 1995), le triathlon (Miller 2010), la plongée en apnée (Boussuges 1999) et en
scaphandre autonome (Wilmshurst 1989). La survenue de deux cedémes pulmonaires d'immersion
consécutifs chez un plongeur professionnel atteint d’une cardiopathie arythmogene (fibrillation

auriculaire chronique) (Dwyer 2007) est également décrite.

Sur le plan physiopathologique, 1I’cedeme pulmonaire correspond a une augmentation de liquide
dans l'espace extravasculaire pulmonaire. Le transfert liquidien a travers la barriere alvéolo-
capillaire est régi par un équilibre entre les pressions hydrostatiques et oncotiques des espaces
vasculaire et interstitiel. L’cedeme pulmonaire est favoris€ par une augmentation de la pression
hydrostatique capillaire, une augmentation de la perméabilité capillaire en raison de 1ésions ou sous
I’influence de facteurs perméabilisants, et par l'incapacité de drainage liquidien par les
lymphatiques. Les facteurs environnementaux associ€s aux activités aquatiques (froid, immersion,
exercice, hyper ou hypoxie, désaturation, contraintes ventilatoires...) génerent ce type de contraintes

sur I'interface alvéolo-capillaire.

b. Autre pathologies en lien avec l'exercice immergé

Pendant longtemps, I’exercice immergé a été déconseillé aux sujets atteints de cardiopathie.
L'augmentation de la précharge en immersion au repos faisait craindre la survenue d’cedemes
pulmonaires cardiogéniques, par dépassement de la capacité d'adaptation cardiaque (Cider 2003,

Convertino 1993, Schmid 2007). Les avantages a pratiquer l'exercice en milieu aquatique, dans ces
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populations dont la capacité a 1'exercice est faible, ont imposé d'évaluer la balance bénéfice/risque
spécifique de 1'exercice immerggé.

Une revue de littérature exhaustive montre que la natation peut €tre pratiquée sans surcroit de
risque, chez des patients atteints de pathologie cardiovasculaire. Il n'y a pas de différence dans la
fréquence de survenue d’une ischémie coronaire, de modifications du segment ST ou d’arythmies,
induits par l'exercice pratiqué dans I’eau et sur terre (Tanaka 2009). Aucune décompensation
cardiaque n'est rapportée dans les études portant sur 1’entrainement en immersion de patients

atteints de cardiopathie (Cider 2006, Mourot 2010, Meyer 2004, Schmid 2007).

Par contre, des troubles du rythme sont survenus au cours de sessions d'exercice immergé. Un
patient ayant un antécédent de fibrillation auriculaire paroxystique a présenté un épisode d'arythmie
au cours de l'entrainement (Cider 2003). Une femme atteinte de cardiopathie arythmogene
(Syndrome de Wolf-Parkinson- White) a déclenché une fibrillation auriculaire au cours d'une session
de natation (Bodalski 2008). L'exercice, quel que soit I'environnement dans lequel il est pratiqué, est
reconnu comme un facteur déclencheur de ce type d’événement (Maryniak 2006). Le risque de
récurrence d'arythmie apreés ablation d'un flutter auriculaire serait méme plus important chez les

pratiquants de sports d'endurance, quels qu'ils soient : natation, course a pied, cyclisme (Heidbiichel
2006).

Les contre indications classiques a 1'exercice en ambiance seche (Tableau 1), s'appliquent également
a l'exercice immergé. Par ailleurs, chez les insuffisants cardiaques au stade IV de la NYHA
(dyspnée de repos), les situations dans lesquelles le travail cardiaque augmente sont a éviter.
L'immersion, méme au repos, est donc contre-indiquée (Becker 2009). Certaines restrictions sont
spécifiques au milieu aquatique. Il est conseillé aux patients insuffisants cardiaques, de privilégier
les activités dans lesquelles 1'eau arrive au niveau du thorax plutdt qu'au niveau du cou (Meyer
2004). Une température basse de l'eau est également un facteur potentiel d'intolérance cardiaque.
L’influence des températures environnementales basses sur la fréquence des décompensations a été
démontrée dans une étude épidémiologique. Cette derniere montre que les admissions aux urgences
pour une insuffisance cardiaque aigué€ sont plus fréquentes lorsque la température ambiante se

trouve en-dessous de 7°C (Milo-Cotter 2006).
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Contre -indications formelles au réentrainement a ’effort

Syndrome coronarien aigu non stabilisé

Insuffisance cardiaque décompensée

Troubles du rythme ventriculaire sévéres, non maitrisés

Présence d’un thrombus intracardiaque a haut risque embolique

Présence d’un épanchement péricardique de moyenne a grande importance

Antécédents récents de thrombophlébite avec ou sans embolie pulmonaire

Obstacle a I’éjection ventriculaire gauche sévere et/ou symptomatique

Hypertension artérielle pulmonaire sévere et symptomatique

Incapacité a réaliser des exercices physiques

Tableau 1. Contre-indications formelles au réentrainement a l’effort (recommandations de la

Société Frangaise de cardiologie 2011 (Pavy 2011)).

I11. Adaptations physiologiques suite a un entrainement en immersion

1. Profil de risque cardiovasculaire des athletes qui pratiquent un sport immergé

Le caractere favorable de la natation sur la fonction vasculaire est discuté. Dans une étude récente,
la pression artérielle brachiale systolique des nageurs est supérieure a celle des athletes pratiquant
leur sport en ambiance seche, ou méme a celle des individus sédentaires (128 +/-3mmHg chez les
nageurs, vs. 119+/-3 mmHg chez les athletes et sujets sédentaires, p<0,05). La population d’étude
comporte 75 hommes et femmes agés de 37 a 75 ans (52 ans en moyenne) (Nualnim 2011).
Néanmoins, il faut noter que la pression artérielle des nageurs reste dans des valeurs considérées
comme normales. Il n’est pas a ce jour établi si I’observation de pressions artérielles supérieures

dans un groupe comparé a un autre a une signification pathologique, lorsqu'elles restent dans les
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limites de la normale. Par ailleurs, une autre étude montre des résultats opposés: la pression
artérielle brachiale des nageurs est similaire a celle des individus sédentaires (Vinet 2005). De plus,
la pression artérielle centrale serait un meilleur indice prédictif de mortalité cardiovasculaire que la
pression artérielle brachiale (Chemaly 2002, Protogerou 2007, Roman 2007). Or, dans 1’étude de
Nualnim, la pression artérielle centrale est identique chez les athletes, quelle que soit la condition
dans laquelle ils pratiquent leur activité. Enfin, cette méme étude rapporte d’autres indices de santé
vasculaire. La compliance de I’artere carotide est identique chez les nageurs et les coureurs, et

supérieure a celle des sujets sédentaires. Une rigidité artérielle accrue est considérée comme un

facteur de risque indépendant de développer une maladie cardiovasculaire (Vinet 2005).

En somme, la pratique d’un sport, dans quelque condition que ce soit, semble limiter la
rigidification artérielle liée a 1’age.

Le diametre de I’artere brachiale des nageurs est plus grand que celui des individus sédentaires,
mais aussi que celui des coureurs ou des cyclistes (Nualnim 2011, Walther 2008). Cette observation
témoigne d'un remodelage vasculaire structurel. Ce dernier serait liée a I'hyperhémie qui survient a
chaque session d'exercice, et sollicite la paroi vasculaire de facon répétée (Maiorana 2003). Le

remodelage est ainsi plus important dans les membres dont les masses musculaires sont les plus

sollicitées (Green 2004, Green 2008).

La natation semble donc avoir un effet bénéfique sur la fonction vasculaire, qui est proche de celui

observé pour le sport en ambiance seche.

La pratique réguliere de l'exercice en eau froide (inférieure a 18°C) induit des phénomenes
adaptatifs spécifiques, bénéfiques a long terme pour la santé cardiovasculaire (Kolletis 2003). La
nage hivernale est une discipline populaire dans les pays du nord (Kolletis 2003). L’entrainement a
la nage hivernale induit une diminution de I’amplitude de la réponse catécholaminergique lors de
I’immersion en eau froide Huttunen 2001). La réponse cardiaque a l'exercice immergé en eau
froide est également modifiée chez les pratiquants. Apres trois mois de pratique, la fréquence et le
débit cardiaque diminuent (Kolletis 2003).

Par contre, chez les sujets inaccoutumés, 1’exercice en eau froide peut avoir des conséquences
déléteres. La survenue d’un spasme coronaire a été rapportée chez un homme de 28 ans atteint de
maladie de Marfan, aprés 15 minutes de nage dans une eau a 5°C (Nolan 2010). Une ischémie
myocardique avérée est survenue apres une immersion accidentelle dans de ’eau a 8°C, chez une
femme exempte de 1ésions coronaires a 1’angiographie (Kolettis 2005). Dans ces deux cas, la
libération massive de catécholamines en réponse au froid est incriminée. Enfin, une partie des

nombreux déces survenant au cours d'une session de natation en Grande Bretagne (400 a 1000
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chaque année (Tipton 1999)) est attribuée a des troubles du rythme ventriculaire aigus secondaires a

une hypertonie orthosympathique.

2. Quels bénéfices en terme de prévention du risque cardiovasculaire peuvent attendre

les sujets préalablement sédentaires qui suivent un entrainement physique en immersion?

a. Facteurs de risque cardiovasculaires métaboliques

Chez les diabétiques, ’entrainement a la natation pourrait contribuer a un meilleur controle
glycémique, au méme titre que l'entralnement en ambiance seche. En effet, une diminution de
I'hémoglobine glyquée HbAlc est observée au décours de 14 semaines d’entrainement a la natation,
chez des jeunes femmes diabétiques de type 1 (Sideraviciute 2006).

Chez des patients atteints de coronaropathie, préalablement sédentaires, 1'entrailnement a 1'exercice
baisse le taux de cholestérol et de triglycérides (Volaklis 2007). L'amplitude de cette amélioration
du profil lipidique est comparable, que 1'exercice soit pratiqué en ambiance seche ou immergée. La
perte de poids est également de méme amplitude, autour de 2%.

Chez le sujet sain, le sport pratiqué en milieu aquatique pourrait avoir un effet plus favorable sur le
profil de risque cardiovasculaire. 116 femmes de 50 a 70 ans, en bonne santé, préalablement
sédentaires, ont participé a un programme de réentrainement a I'exercice de 12 mois. Celles du
groupe natation ont vu leur masse grasse abdominale diminuer de facon plus importante que chez
les sujets contrdle qui ont pratiqué la marche. Leur sensibilité¢ a l'insuline a également été plus
améliorée, et leur taux de lipoprotéines de petite densité (LDL cholestérol) a diminué, contrairement
a celui des marcheuses (Cox 2010). Par ailleurs, il semble que les taux sériques d'acides gras libres,
témoins de la mobilisation et de l'oxydation lipidique, soient supérieurs lorsque l'exercice est
pratiqué en immersion par rapport a I'ambiance seche (Wiesner 2010).

L'entrainement a 1'exercice immergé semble donc avoir un effet sur la réduction pondérale et le

contrle du risque cardiovasculaire, qui est au moins similaire (Gappmaier 2006, Volaklis 2007),

voir meilleur (Cox 2010, Wiesner 2010) que 1'exercice en ambiance seche.

b. Marqueurs de santé vasculaire

La pratique de la natation pendant 3 mois par des sujets sédentaires hypertendus diminue la pression

artérielle brachiale de repos (baisse de 9 mmHg (Nualnim 2012), et 6 mmHg (Tanaka 1998)). La
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pression artérielle centrale baisse également, et la compliance carotidienne se majore de 21%
(Nualnim 2012). L’association d’exercices d’aquagym et de marche pendant 12 semaines, chez des
sujets atteints d’hypertension artérielle résistante, provoque une diminution importante des
pressions artérielles de repos systolique et diastolique (36 et 12 mmHg respectivement) (Guimaraes
2014). Cet effet n’est pas observé dans le groupe contrdle, qui ne pratique aucune activité. Chez les
patients hypertendus, une baisse de 6 mmHg de la pression artérielle diastolique réduit l'incidence
des accidents vasculaires cérébraux de 41% et celle d'un événement coronarien de 14% (étude du

bénéfice des traitements anti- hypertenseurs chez 37000 sujets (Collins 1990)).

Le type d’exercice pratiqué dans I’eau pourrait influer sur ses effets vasculaires. Deux études
portent sur des femmes sédentaires de plus de 50 ans, qui bénéficient d'un entrailnement a l'exercice
en milieu aquatique d'une durée de 6 mois. La premiere teste les effets de 1’entrailnement a
l'aquagym, en comparaison avec de la gymnastique en ambiance seéche (Colado 2009). Dans les
deux groupes, une diminution de la pression artérielle diastolique de 6mmHg est observée. Des
effets tout a fait différents sont rapportés dans l'autre étude, qui compare la natation a la marche
(Cox 2006). Les pressions artérielles de repos sont faiblement, mais significativement, augmentées
(pression artérielle systolique +4mmHg, et pression artérielle diastolique +1 mmHg) dans le groupe
natation (Cox 2006). Dans le groupe contrdle, la pression artérielle n'est pas modifiée. Ces résultats
suggerent donc que la natation ne permet pas de prévenir I'augmentation de pression artérielle liée
au vieillissement. La confrontation des deux études précitées suggere que la natation a un effet
délétere sur la pression artérielle, tandis que l'aquagym a un effet hypotenseur similaire ala
gymnastique pratiquée en ambiance séche, chez les personnes en bonne santé, préalablement
sédentaires.

La pratique de la natation pendant trois mois permet de normaliser la réactivité endothéliale de
sujets sédentaires, préalablement déprimée (FMD 3,3% +/- 0,9 avant, et 7,2% +/- 1,1 apres
entrainement) (Nualnim 2012). L’entrainement a la natation pourrait donc corriger une dysfonction

endothéliale, au méme titre que la course a pied (Green 2004).

En somme, chez les individus hypertendus, la natation a des effets bénéfiques similaires a ceux de
I’entrainement a 1’exercice en ambiance seche, sur la rigidité artérielle et la pression artérielle. Chez
les personnes normotendues, les effets de 1’entrainement a [’exercice immergé sont moins
univoques. L’entralnement a 1’aquagym s’accompagne d’une baisse de pression artérielle qui n’est

pas toujours observée apres la natation.
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Conclusion et synthese

La pratique réguliere d'un exercice immergé parait se traduire par une amélioration de la fonction
cardiovasculaire, qui est proche de celle observée en ambiance seche. Dans certaines situations,
comme la reprise d'une activité chez des personnes en surpoids ou dont la capacité a l'exercice est
limitée (personnes agées ou en situation de handicap), la flottabilité propre au milieu aquatique rend
possible le retour a l'activité. L'exercice en eau froide est une situation a risque d'incident cardiaque,

que ce soit chez le sujet sain ou atteint de cardiopathie.
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RAPPEL DES OBJECTIFS ET HYPOTHESES DES TRAVAUX

Article n°1

La fonction endothéliale est une cible thérapeutique importante, puisqu'une dysfonction
endothéliale, réversible, précede les 1€sions vasculaires athéromateuses chez les sujets porteurs de
facteurs de risque cardiovasculaires. L'exercice, par la répétition de 1'hyperhémie, est une
intervention proposée pour améliorer la fonction endothéliale. L'immersion au repos étant a 1'origine
d'une hyperhémie, il est utile d'établir si elle a sur la fonction vasculaire un effet similaire a celui de

I'exercice.

Notre objectif était de quantifier la majoration de calibre de I’artere brachiale induite par
I’immersion au repos a neutralité thermique té€te hors de l'eau, et d’étudier les modifications des
mécanismes régulateurs du tonus artériel (systeme neurovégétatif, fonction endothéliale, fonction

endocrine).

Notre hypothese était la suivante: ’hyperhémie dans I’artere brachiale, générée par I’immersion au
repos, provoque une modification de sollicitation ou de la réactivité endothéliale. Dans ce cas, la
fonction endothéliale serait impliquée dans la baisse des résistances vasculaires systémiques

observées au cours de I'immersion.

Article n°2

L’exercice en milieu aquatique peut étre proposé dans le cadre de la rééducation cardiaque.
Cependant, il existe un risque de décompensation cardiaque a I’effort chez le sujet atteint de
cardiopathie. Chez les sujets a cceur sain, I’exercice immergé génere des contraintes pressionnelles,
inflammatoires et mécaniques sur la membrane alvéolo-capillaire, 8 méme de déclencher un cedeme
pulmonaire. Il est donc important de connaitre les contraintes cardio-respiratoires induites par

I’exercice immergé a faible intensité.

Le but de ce travail était d’évaluer les conséquences hémodynamique et respiratoire d’un exercice

immergé d’intensité faible, 35% de la VO2max, en immersion comparée a I’air ambiant.

Notre hypothese était que les contraintes cardio-respiratoires induites par 1’exercice immergé

seraient  supérieures a celles induites par D’exercice réalis€é a lair ambiant.
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Article n°3

La répétition des sollicitations aigué€s de 1'appareil cardiovasculaire est a l'origine d'une adaptation
du systeme circulatoire, bénéfique pour la santé. L'étude des modifications vasculaire et cardiaque
induites par une session unique d'exercice permet d'établir s'il peut €tre attendu de 1’entrainement en

immersion un effet favorable comparable a celui observé en ambiance seche.

Ce travail avait pour objectif de quantifier I'hypotension post-exercice et la FMD au décours d'une
session unique d'exercice immergé, prolongé (1 heure), et d'intensité faible (35% VO2 max). Ces
parametres ont été comparés a ceux observés chez le méme sujet au décours d'une session similaire
d'exercice pratiqué a l'air ambiant.

Notre hypothese était la suivante: l'exercice immergé a des effets hémodynamiques et

cardiovasculaires différents de ceux observés pendant l'exercice pratiqué a l'air ambiant.

Article n°4

Cet article a pour objectif d'illustrer notre propos, par la présentation d'un cas clinique d’cedeme
pulmonaire d’immersion récurrent chez un apnéiste. Par ailleurs, il permet de reprendre les facteurs
de risques et circonstances favorisantes connus, en rapportant les résultats du bilan étiologique

réalisé a posteriori.

Article n°5

Certains chasseurs sous-marins rapportent des troubles respiratoires comme une toux ou une

hémoptysie apres leur émersion.

L'objectif de ce travail était de quantifier la formation de liquide extravasculaire pulmonaire apres

une session de chasse sous-marine en apnée.

Nous avons émis I’hypothese que des cedemes pulmonaires mineurs, infra-cliniques ou pauck

symptomatiques, pouvaient survenir apres des séances de chasse sous-marine.
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Article n°6

Le but de ce travail était de connaitre les facteurs de risque d’cedeme pulmonaire d’immersion.
Nous avons cherché a identifier les situations, individuelles et liées aux parametres de la plongée,

dans lesquelles la contrainte sur l'interface alvéolo-capillaire est particulierement forte.
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METHODE

I. PARTICIPANTS

Nos expérimentations ont été menées chez des hommes volontaires sains ne présentant pas
d’antécédents cardio-vasculaires ou systémiques, et n’étant pas sous médication. Les travaux ont été
réalisés dans des sites agréés pour la recherche sans bénéfice individuel direct et apres approbation
du comité d’éthique institutionnel local. Les procédures expérimentales ont été conduites
conformément aux recommandations de la déclaration d’Helsinki (2004). Apres avoir été informé
sur la méthodologie et le but de 1'étude, chaque sujet a signé librement un consentement écrit afin
d’étre inclus. Les volontaires ont répondu a un questionnaire de santé, et ont été examinés par un
médecin afin de s’assurer qu’aucun ne présentait de troubles cardio- vasculaires. Les mesures ont été
réalisées a distance des repas (plus de trois heures), et aucun des participants n’a consommé de
caféine ou n’a fumé durant les douze heures précédant 1I’étude. Les volontaires n’ont pas réalisé
d’exercice physique dans les vingt quatre heures précédant I’expérimentation. Les sujets avaient
une pression artérielle de repos inférieure a 140/80 mmHg (sans différence entre les deux bras) et
une fréquence cardiaque de repos inférieure a 100 bpm. Les sujets des études n°5 et 6 étaient tous

aptes médicalement a plonger.
II. MATERIEL

1. Mesure des parametres hémodynamiques

a. Fréquence cardiaque

L'activité €lectrique cardiaque a été recueillie de facon continue pendant 20 minutes, au moyen
d'un Holter électrocardiogramme Vista (Vista, NOVACOR S.A., Rueil-Malmaison, France) (Figure
10), relié a 3 électrodes précordiales placées sur le thorax. Cet électrocardiogramme a été enregistré
sur un systeme d'acquisition, le Biopac (BIOPAC Systems Inc. Californie, USA), pour permettre

son traitement ultérieur. La fréquence cardiaque moyenne a été calculée a partir de cet

enregistrement.
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Figure 10. Holter électrocardiogramme Vista.

b. Pressions artérielles

Les pressions artérielles périphériques, systolique (PAS) et diastolique (PAD), ont été recueillies au
bras grace a un sphygmomanometre automatique de type Omron M7 (Omron Healthcare Co, Ltd,
Kyoto, Japon). Cet appareil destiné a 1'automesure tensionnelle par les patients est validé par les
sociétés internationales (British hypertension society et Association for the Avancement of Medical
Instrumentation). Il fait appel a la technique auscultatoire de détection des bruits au niveau de
I’artere humérale décrits par Nicolai Korotkoff (1905). La pression artérielle pulsée PP a été
calculée, au moyen de la formule: PP = PAS — PAD; et la pression artérielle moyenne PAM: PAM
=PAD + 1/3 (PAS — PAD).

La pression artérielle centrale a été estimée a partir de I’analyse de 1’onde de pouls radiale recueillie
par un tonometre a aplanation de type Sphygmocor (Atcor) (Figure 11) (Mackenzie 2002). e
systeme enregistre la pression exercée par une artére périphérique superficielle sur un transducteur,
restituée sous la forme d'une courbe représentant I'onde de pression dans le vaisseau, ou onde de
pouls. L'appareil fournit une valeur calculée de la pression centrale aortique SphygmoCor a partir
de 1'onde de pouls radial, au moyen d'une fonction de transfert généralisée (Safar 2009). L'analyse

de cette onde de pression permet également d'estimer la rigidité artérielle.
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Figure 11. Tonometre a aplanation Sphygmocor.

2. Etude du controle neurovégétatif

La pression artérielle a été enregistrée de facon continue pendant 20 minutes au moyen d'un
Finometer (Finapres ® model 2300, Ohmeda, Englewood, Co). Les données ont été collectées sur le
systtme d'acquisition Biopac (BIOPAC, Systems, Inc. Californie, USA), conjointement a
l'enregistrement Holter électrocardiogramme (cf. «recueil de la fréquence cardiaque»). Nous avons

ainsi pu étudier le contrdle cardiovasculaire par le systeme neurovégétatif.

L’activité neurovégétative a destinée cardiaque a été estimée par 1’analyse spectrale de la variabilité
de la fréquence cardiaque (intervalles RR de I’électrocardiogramme) (Figure 12). Les variations
d’activité du systeme nerveux sympathique a destinée vasculaire ont ét€ évaluées par 1’étude de la
variabilit¢ de la pression artérielle (Mancia 1983, Souza 2003). Le test de Beauchamps
(Beauchamps 1973) a été réalisé sur des échantillons de 512 points (intervalles RR et valeurs de
pression artérielle systolique) afin de vérifier que les échantillons choisis respectaient les criteres de
stationnarité. Les composantes spectrales de basses fréquences (0,04 a 0,15 Hz) et de hautes

fréquences (0,15 a 0,4 Hz) ont été ensuite calculées pour chaque temps de mesure (Task Force
1996).

La sensibilité du baroréflexe a également été évaluée par la méthode des séquences (Parati 1988).
Les modifications de I’intervalle RR induites par une augmentation de la pression artérielle ont été
étudiées. Des séquences de ce type ont été identifiées dans I’enregistrement combiné de
I’électrocardiogramme et de la pression artérielle systolique. Elles devaient comporter au moins 3
cycles (Parlow 1995). Une droite de régression reliant les modifications de ces 2 variables a été
obtenue avec 1’ensemble des séquences, sa pente a été représentative de la sensibilité du baroréflexe

spontané (BRS, ms.mmHg ).
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Electrocardiographe (ECG)
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Figure 12. Etapes de l'étude de l'analyse de la variabilité de la fréquence cardiaque.
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3. Explorations échographiques

Nous avons utilisé un appareil d’échographie Doppler de type Mylab 30CV (Esaote, Genoa, Italie)
(Figure 13). Pour I’étude de la circulation artérielle brachiale, la sonde était linéaire et sa fréquence
d'émission était de 18 MHz. Pour I’étude échocardiographique et pulmonaire, la sonde utilisée était
de type phased array, avec une fréquence de 2.5MHz.

Les explorations ont été systématiquement enregistrées sur le disque dur de 1’appareil et les mesures

ont été réalisées dans un second temps, afin de limiter la durée des explorations.

Figure 13. Appareil d'échographie portable Mylab (Esaote)

a. Circulation artérielle brachiale

La visualisation de l'artere brachiale a été faite a 7 cm en amont de la fossette antécubitale. Le
diametre en coupe longitudinale correspond a la mesure de la distance entre I’intima du mur
antérieur et celle du mur postérieur du vaisseau. Nous avons recueilli le diametre diastolique, au pic
de I’onde R de I’électrocardiogramme. Au minimum, 3 mesures successives ont été réalisées et le
diametre moyen (D) a été calculé.

Le flux Doppler de I’artere brachiale a ensuite été recueilli sur le méme site. En utilisant un angle
maximal entre la sonde et la peau ainsi qu'un angle Doppler incliné de 20°, I’angle entre le tir
Doppler et le flux était inférieur a 60° dans tous les cas. Nous avons mesuré la vélocité maximale

systolique (Vmax) et la vitesse moyenne (Viyean ) du flux artériel brachial.

Etude du débit brachial :

Le débit artériel brachial (Qr) a été estimé par la formule Qr = Y@ D? x Vyeanx Fréquence
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Cardiaque (Padilla 2011). La fréquence cardiaque a été obtenue par la mesure de I’intervalle RR du

cycle cardiaque précédent le flux brachial.

Vasodilatation endothélium-dépendante :

Une épreuve de vasodilatation induite par I’hyperhémie («Flow mediated dilation», FMD) a permis
d’explorer la fonction endothéliale (Figure 14). Cette épreuve sollicite spécifiquement
I’endothélium. L hyperhémie a été obtenue par la levée d’une ischémie de 5 minutes. Nous avons
appliqué les recommandations émises dans un guide de bonne pratique de la FMD (Coretti 2002,
Thijssen 2011). Les mesures ont été faites sur 1’artere brachiale.

Le diametre de référence de 1’artere brachiale (Dyer) a été mesuré avant 1’épreuve, selon la procédure
décrite dans le chapitre précédent. Le flux Doppler a été recueilli sur le méme site. Un brassard a été
placé sur le bras et gonflé 50 mmHg au-dessus de la pression artérielle systolique. Apres 5 minutes
d’inflation au cours desquelles la sonde d’échographie a été laissée en place, le brassard a été
rapidement dégonflé. Le flux Doppler a été recueilli 15 secondes apres la déflation, ce qui a permis
de détecter le pic maximal de vé€locit€ Viean hyperhemia (hyperhemie). ?Vimean (Vmean hyperhemie= Vmean
reference) @ €té calculé, pour exprimer 'augmentation de flux induite par le test. Une imagerie 2D de
l'artere brachiale a été enregistrée, de la 30 a la 90éme seconde apres la levée du brassard. Cela nous
a permis de détecter la dilatation maximale induite par I'hyperhémie (Dhypernemia) (Betik 2004).
Enfin, la vasodilatation induite par I’hyperhémie (FMD) a été calculée. Elle correspond a la
différence entre le diametre maximal apres levée du brassard et le diametre de référence : FMD (%)

= (Dhyperhemia - reference) *1 0Ol]jlreference .

Figure 14. Dilatation de l'artere brachiale en réponse a l'hyperhémie. Augmentation du calibre de

référence apres levée d'une ischémie de 5 minutes («post FMD»).
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Le flux sanguin exerce une force de cisaillement («Shear stress») sur la paroi artérielle. Cette force
constitue le stimulus responsable de la vasodilatation médiée par 'endothélium. Dans nos études, le
shear stress a été quantifié au moyen du ratio 4Vyean/D, appelé shear rate (SR) (s'l), formule dérivée
de la loi physique de Poiseuille (Parker 2009). 11 a été évalué pour la condition de référence
(SReeference) €t au pic hyperhémique (SRuypernemia) (Padilla 2011, Wray 2005). L'amplitude de la FMD
est proportionnelle a celle du shear rate (Tinken 2009), aussi le ratio FMD/SRyyperhemia @ €t€ calculé.
Dans I'étude sur I'immersion au repos, les diametres de référence dans les deux conditions étaient
différents. Pour s'affranchir de cette différence, ?SR(SRuyperhemia-SRreference) €t le rapport FMD/?SR

ont également été rapportés.

Vasodilatation endothélium-indépendante:

Dix minutes apres la levée de I'ischémie (FMD), durée estimée pour dissiper les effets de
I’hyperhémie et revenir au calibre brachial de base (Coretti 2002), nous avons effectué une mesure
du diametre longitudinal au pic de ’onde R et un recueil du flux Doppler au bras. Nous avons
ensuite administré au sujet deux bouffées sublinguales de trinitrine, donneur exogeéne de monoxyde
d’azote. Apres quatre minutes (délai pour obtenir la vasodilatation maximale), nous avons a
nouveau mesuré, sur le méme site, le diametre longitudinal au pic de I’onde R et recueilli le flux
Doppler. La réponse vasodilatatrice maximale a ainsi été détectée, et reflétait la fonction musculaire

lisse.

b. Circulation centrale

Les images ont été obtenues par voie transthoracique uniquement, par voie parasternale gauche
(grand axe et petit axe) et par voie apicale (coupe des 4 cavités). Les volontaires ont été placés en
décubitus latéral gauche pour la voie parasternale et en décubitus dorsal pour la coupe des 4 cavités.
Les enregistrements ont été réalisés en fin d’expiration normale afin d’éliminer les effets de la
respiration sur les parametres étudiés. Les courbes de vélocité Doppler ont été enregistrées de facon
couplée au tracé électrocardiographique. Toutes les mesures prises en compte sont la moyenne de 3

mesures consécutives.
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Dimensions des cavités cardiaques, diametre aortique et de la veine cave

inférieure :

L’échographie bidimensionnelle a permis la mesure des dimensions des cavités cardiaques. Le
diametre de I’oreillette gauche, les diametres télésystolique et télédiastolique du ventricule gauche
(DTS, DTD), I’épaisseur septale télédiastolique du ventricule gauche (EDsiv) et 1’épaisseur
télédiastolique de la paroi postérieure (EDpp) ont ét€ mesurés en mode M, en coupe parasternale
longitudinale. La fraction de raccourcissement systolique du ventricule gauche (FR) a été calculée :
FR = (DTD - DTS) / DTD (normale entre 28 et 42%).

Le diametre de la veine cave inférieure a été mesuré sur une coupe transversale sous-xiphoidienne.
En association avec les dimensions des cavités cardiaques droites, il a permis d'évaluer la précharge.
Lorsque le débit cardiaque a été calculé a partir des données du Doppler aortique (cf. Débit
cardiaque), nous avons également mesuré le diametre de 1'aorte ascendante (Dao) sur une coupe

para-sternale grand axe.

Débit cardiaque

Le débit cardiaque a été estimé (Figure 15):

- Soit par la combinaison des dimensions de la chambre de chasse du ventricule gauche sur une
incidence para-sternale grand axe et du recueil du flux aortique grace au Doppler pulsé positionné
dans la chambre de chasse du ventricule gauche a partir d’une incidence apic ale des 4 cavités.

- Soit par la combinaison des données du Doppler aortique combinées a la mesure du diametre
aortique par 1’échographie cardiaque (étude bidimensionnelle, coupe parasternale) (Huntsman
1983). Une sonde Doppler transcutanée (Doppler continu de 2Mhz) a été positionnée sur la
fourchette sternale afin de recueillir le flux de I’aorte ascendante.

Nous avons mesuré la vélocité maximale systolique (Vmax) et l'intégrale temps vitesse (ITV) du flux

aortique.
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Mesure du débit cardiaque

: . ITV Aortique
Etude Doppler pulse

Débit Card = (3,14 * d23/4) * ITV Ao * FC

Figure 15. Les deux méthodes de mesure du débit cardiaque.

Le volume d’éjection systolique (VES) et le débit cardiaque (Qc) ont été respectivement calculés
par les formules suivantes :

VES = surface Aortique x ITV Ao,

Qc =VES x FC.

Les Résistances vasculaires systémiques ont été calculées par le rapport entre la pression artérielle

moyenne et le débit cardiaque.

Pressions de remplissage du ventricule gauche:

L'enregistrement du flux mitral, qui correspond au remplissage diastolique du ventricule gauche, est
fondamental pour 1'étude des pressions de remplissage ventriculaire gauche. Il peut étre obtenu a
partir de la coupe 4 cavités, en Doppler pulsé, en positionnant la fenétre Doppler au niveau
transmitral. Le flux mitral comporte deux ondes: une onde précoce gpelée onde E (early = E)
correspondant au remplissage passif, et une télédiastolique, correspondant a la systole auriculaire
appelée onde A (A = atrial). Dans nos études, les pressions de remplissage du ventricule gauche ont

été estimées par le rapport E/A.
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Le remplissage du ventricule gauche peut également étre étudié a partir d'un enregistrement du flux
Doppler au niveau de l'anneau mitral, au moyen du rapport E/E', ou E' est la moyenne des ondes E

septale et latérale.

c. Echographie pulmonaire

L'imagerie échographique du poumon sain montre des artéfacts horizontaux appelés lignes A
(Figure 16). La formation de liquide extravasculaire au niveau pulmonaire génere des images
ultrasonores nommés artéfacts en queue de comete, ou lignes B (Figure 17). La principale étiologie
de ce type d’image est ’augmentation de la quantité d’eau pulmonaire extra-vasculaire en présence
d’un oedeme alvéolo-interstitiel (Agricola 2005, Lichtenstein 1998, Bedetti 2006). La corrélation
entre nombre de queues de cometes et syndrome interstitiel mis en évidence au scanner thoracique a

été établie (Lichtenstein 1997).

Ces artefacts ont sept particularités : (1) images en forme de queue de comete; (2) naissant de la
ligne pleurale; (3) nettes, en rayon laser; (4) hyperéchogenes; (5) descendant sans épuisement
jusqu’a la limite inférieure de 1’écran; (6) effacant les lignes A physiologiques et (7) mobiles avec le

glissement pleural.

YHil CTRiZFZ LIS:&

Figure 16. Poumon normal en échographie: lignes A.
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Figure 17. Formation de liquide extravasculaire pulmonaire: lignes B.

L'examen a été réalisé chez des sujets en position assise ou debout. 61 sites ont été balayés:

- Face antérieure du thorax: ligne parasternale, médioclaviculaire et axillaire antérieure, du
deuxieme au cinquieéme espace intercostal a droite, et du deuxieme au quatricme espace intercostal

a gauche.

- Face latérale du thorax: ligne axillaire moyenne et ligne axillaire postérieure, du deuxieme au

cinquieme espace intercostal a droite, et du deuxieme au quatrieme espace intercostal a gauche.

- Face postérieure du thorax: ligne paravertébrale du deuxieme au dixieme espace intercostal, et

ligne sous scapulaire du septieme au dixieéme espace intercostal, a droite et a gauche.

La somme des images en queue de comete de chaque espace intercostal a permis d'établir un score
quantifiant la formation de liquide dans l'espace extravasculaire pulmonaire (Frassi 2008). Un petit

nombre d'images en queue de comete (score inférieur a 5) peut étre observé chez le sujet sain.

4. Mesure des échanges gazeux

a. Fonction cardio-respiratoire

Les parametres métaboliques et ventilatoires (VO;: volume d'oxygene consommé par unité de
temps, VCO; : volume de dioxyde de carbone expiré par unité de temps, Fréquence Respiratoire)
ont été recueillis au moyen d’un appareil de mesure des échanges gazeux cycle a cycle (Cosmed

K4b2, Rome, Italie). Cet appareil portable miniaturisé de 400g permet la transmission télémétrique
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de parametres, recueillis toutes les 15 secondes. La fréquence cardiaque a été mesurée en continu
grace a une ceinture cardio-fréquencemetre (Polar Electro Oy, Kempele, Finlande), et enregistrée
par le systeme K4b2. Avant chaque expérimentation, I’analyseur de gaz a été calibré a I’air ambiant
(02:20,93% et CO;: 0,03%) et avec un gaz étalon (O3: 15% et CO,: 5%). Les concentrations en O,
de I’air expiré ont été recueillies par une électrode polarographique, et celles en CO, par une
électrode a infrarouge. Le sujet a été équipé d’un masque raccordé a une turbine de 8 mm de
diametre, permettant de mesurer les volumes gazeux. La turbine a été calibrée avant chaque

expérimentation grace a une seringue de 3 litres (Hans Rudolph Inc, Dallas, USA).
Les parametres suivants ont été calculés de maniere instantanée par le K4b2:
- Débit Ventilatoire = volume courant*fréquence respiratoire),

- Oxygen pulse ou consommation d'oxygene par battement cardiaque = VO»/fréquence

cardiaque).

Pour la détermination du seuil ventilatoire, nous avons utilis€ la méthode graphique du « Vijope»
(Beaver 1986). Le seuil ventilatoire se trouve au point de rupture de pente de la courbe exprimant la
production de CO; (Vcoz) en fonction de la consommation d’oxygene (Vo) (Wasserman 1973).

Cette détermination a été faite visuellement par deux examinateurs.

b. Exploration fonctionnelle respiratoire

Le K4b? est équipé d'un spirometre qui permet de caractériser la fonction ventilatoire, en adéquation
avec les standards de 1I’American Thoracic Society. Le volume maximal expiré en 1 seconde
(VEMS), le Volume Courant et la capacité vitale forcée (CVF) ont été mesurés. Trois tentatives ont
été effectuées, et le meilleur score a été retenu. Le ratio VEMS/CVF (coefficient de Tiffeneau, qui
quantifie 1'obstruction bronchique), a été calculé. Ces ratios ont été analysés en comparaison avec
les valeurs attendues pour un sujet de taille, poids et sexe correspondant. La normale se situe aw

dessus de 80% des valeurs attendues.

5. Prélevements biologiques
Les prélevements sanguins ont été réalisés sur sang veineux, au pli du coude. Les tubes ont été
immédiatement placés dans la glace et une centrifugation des échantillons a 4000 rpm a 4°C a été
réalisée dans les 15 minutes. Le plasma a ensuite été conservé a -70°C jusqu’a I’analyse. Les

médiateurs impliqués dans la vasomotion ont été analysés. Les dérivés oxydés du monoxyde
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d’azote d’origine endothéliale (Nitrate et nitrite, Nox) ont ét€ mesurés par chemoluminescence (NO
analyzer NOA280, Sievers Instruments, Boulder, Colorado, USA). Le taux de Nox reflete la la
sécrétion basale de monoxyde d'azote endothélial. Les concentrations plasmatiques en peptides
natriurétiques ont été mesurées par électrochemoluminescence (Elecsys 2010 analyzer, Roche
Diagnostics, Manheim, Germany) pour le Brain Natriuretic Peptide (BNP), et par méthode
radioimmunologique (RPA 512, Amersham Pharmacia Biotech, Buckinghamshire, UK) pour le
facteur atrial natriurétique (ANP). La concentration en protéines totales a été quantifiée grace a un

analyseur automatisé Hitachi 912 (Roche kit, Meylan, France).

6. Températures centrale et périphériques

La température centrale (température rectale) a été mesurée au moyen d'un thermometre rectal. La
température cutanée a été recueillie a 1’aide de 7 capteurs superficiels (thermistors PT100), placés
sur le front, la poitrine, le bras, la main, la cuisse, le mollet et le pied. Les données ont été

recueillies en continu au moyen du logiciel Data logger (Iotech Daq Book 216, USA).
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Résumé de l'article n°1

Effet de l'immersion téte hors de 1'eau sur la fonction vasculaire de sujets sains.

Cet article a été publié dans la revue Applied Physiologye, Nutrition and Metabolism.

1. Objectifs

La fonction endothéliale est une cible thérapeutique importante, puisqu'une dysfonction
endothéliale, réversible, précede les 1ésions vasculaires athéromateuses chez les sujets porteurs de
facteurs de risque cardiovasculaires. L'exercice, par la répétition de I'hyperhémie, est une
intervention proposée pour améliorer la fonction endothéliale. L'immersion au repos étant a 1'origine
d'une hyperhémie, il est utile d'établir si elle a sur la fonction vasculaire un effet similaire a celui de
l'exercice. Notre objectif était de quantifier la majoration de calibre de I’artere brachiale induite par
I’immersion au repos a neutralité thermique té€te hors de l'eau, et d’étudier les modifications des
mécanismes régulateurs du tonus artériel (systeme neurovégétatif, fonction endothéliale, fonction
endocrine). Notre hypothese était la suivante: I’hyperhé mie dans 1’artere brachiale, générée par
I’immersion au repos, provoque une modification de sollicitation ou de la réactivité endothéliale.
Dans ce cas, la fonction endothéliale serait impliquée dans la baisse des résistances vasculaires

systémiques observées au cours de 1'immersion.

2. Méthode

a. Sujets

L’étude a été réalisée chez 12 sujets de sexe masculin (a3ge moyen 34 +/-8 ans, poids 70 +/- 12 kg et
taille 175 4+/-6 cm), volontaires sains (indemnes de pathologies neurologiques, cardio- vasculaires et
respiratoires) (Figure 18). Au repos, leur pression artérielle était inférieure a 140/90 mmHg (sans
différence entre les deux bras) et leur fréquence cardiaque inférieure a 100 bpm. Les mesures ont
été faites a distance des repas (plus de trois heures). En outre, aucun des participants n’avait

consommé de la caféine ou n’avait fumé durant les 12 heures précédant 1’étude.

b. Conditionnement

Les explorations ont été effectuées a température ambiante stable, comprise entre 28 et 29°C. Les
sujets €taient en position assise, le bras étudié en rotation externe et en abduction. L’étude a été

réalisée, deux jours distincts, dans deux conditions dont I’ordre était randomisé: a 1’air ambiant et
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en immersion téte hors de 1’eau. La température du bain était régulée entre 34 et 35°C.

Figure 18. Echographie cardiaque sur un sujet immergé au repos.

c. Variables mesurées

Les explorations ont été effectuées apres un repos d’au moins 15 minutes. La durée totale d’une

série d’explorations était de 75 minutes environ (Figure 19). Les mesures et leur chronologie étaient

identiques en immersion et a I’air.

Cutaneous temperature

Diuresis

Weight +Weight

+Central Bl 00? +Central
tempearature St temperature

Echo-

Finometer cardiography

emersion

Figure 19. Déroulement de l'expérimentation n°l.

3. Principaux résultats :
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a. Dilatation et augmentation de perfusion dans I’artere brachiale en immersion

Air ambiant Immersion
Diametre de référence (mm) 3.7+/-0.2 4+4/-02*
Flux sanguin (ml.min-1) 100 +/- 16 124 +/- 23 *

Tableau 2: Diametres de l'artére brachiale.

* p<0.05, différence significative par rapport a I’air ambiant.

b. Modifications des systemes régulateurs du tonus vasomoteur

Régulation locale:

* Fonction endothéliale et musculaire lisse:

L’amplitude de la vasodilatation provoquée par I’hyperhémie a ét€ plus faible en immersion par
rapport a I’air ambiant (Tableau 3, Figure 20). To utefois, ce résultat semble lié exclusivement a une
stimulation hyperhémique moins importante, du fait d'un calibre de référence plus grand. La
réactivité endothéliale a un stimulus hyperhémique donné, exprimée par les ratios FMD/ FMD/?SR
ou FMD/SRyyperhemie @ €t€ comparable dans les deux conditions.

La réactivité musculaire lisse n’a pas été modifiée par I’'immersion (Tableau 3, Figure 21).

Condition
Air ambiant Immersion
Référence SRestérence (57) 151 +/- 1.6 159 +/- 19
FMD test FMD (%) 15 +/- 2.9 10 +/- 1.7 *
SRuyperhémie (5™) 579 +/- 82 458 +/- 100
7SR (s) 437 +/- 56 300 +/- 69%
FMD/SRuyperhémie (5) (28 +/- 4).107 (23 +/- 5).107
FMD/? SR (s) (37 +/- 5).107 (36 +/- 6).107
GTN test ?D (mm) 0.7 +/- 0.09 0.6 +/- 0.05
D (%) 18+/- 3 15 +/- 2

Tableau 3. Tests fonctionnels de ’artere brachiale. Fonction endothéliale (FMD) et fonction

musculaire lisse (GTN).

57



Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- SEM. Abréviations: FMD, dilatation médiée par

I’endothélium; GTN, trinitrine; SR: shear rate, stimulus hyperhémique; ?SR, différence de SR entre

la référence et le pic hyperhémique (SRpuyperhémie-SRréférence); D, diamétre; Vyn,y, vitesse moyenne.

Diamétre artere brachiale (mm)

4,8
4,6
4,4

4,2

3,8
3,6

3,4

* p<0.05, différence significative par rapport a [’air ambiant.

O Référence
B Hyperhémie

Air ambiant Immersion

Figure 20. Test FMD : vasodilatation médiée par [’ endothélium.

Les valeurs sont exprimées en moyenne +/- SEM.*p<0.05: différence significative par rapport a

Diamétre artere brachiale (mm)

4,8
4,6
4,4

4,2

3,8
3,6

3.4

l'air ambiant.

O Référence
m GTN

Air ambiant Immersion
Figure 21. Test a la trinitrine sublinguale.
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Les valeurs sont exprimées en moyenne +/- SEM. *p<0.05: différence significative par rapport a

l'air ambiant.

* Températures cutanées

Au cours I'immersion, il s’est produit un réchauffement cutané (Tableau 4). La température centrale

est restée stable, attestant que I’expérimentation s’est déroulée a neutralité thermique.

Condition

Temperatures (°C) Air ambiant Immersion

Centrale 37 +/- 0.4 37 +/- 0.5
Avant-bras 31 +/-0.7 33.1 +/- 0.5%
Mollet 30.7 +/- 0.4 342 +/- 0.3 *
Pied 30.1 +/- 1.3 343 +/- 0.3 *

Front 34 +/- 0.4 34.4 +/- 0.3
Epaule 33.1 +/- 0.5 33.4 +/- 0.3

Tableau 4. Températures centrale et cutanées.
Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- SEM. *p<0.05 : différence significative par rapport a

Uair ambiant.

Régulation centrale

* Fonction neurovégétative

La composante a basse fréquence de la variabilité de la pression artérielle systolique a été plus

faible en immersion qu’en air ambiant (5.2 +/-1 vs. 12.8 +/- 4 mmHg?, respectivement; p<0.05).

Cect a traduit la diminution du tonus orthosympathique a destinée vasculaire.

* Fonction endocrine

Les taux de Nox ont été similaires dans les deux conditions (Tableau 5). L'immersion a provoqué

une sécrétion de peptides natriurétiques.
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Condition

Air ambiant Immersion
Nox (umol/l) 58.6 +/- 8 59.1 +/- 9.2
BNP (pg/mlL) 28.3 +/- 8.3 41.5 +/- 13.8 *
ANP (pmol/L) 30.1 +/- 3.1 43.8 +/- 5 *

Tableau 5. Concentration en substances vasoactives
Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- SEM. Abréviations: Nox, dérivés oxydés du monoxyde
d'azote ; BNP, peptide natriurétique encéphalique; ANP, peptide atrial natriurétique. *p<0.05 :

différence significative par rapport a [’air ambiant.

4. Conclusion

L’immersion téte hors de I’eau dans un bain a thermoneutralité a généré une dilatation de I’artere
brachiale chez le sujet sain au repos. Plusieurs facteurs en ont été l'origine, comme 1’augmentation
du débit cardiaque, la baisse de I’activité sympathique, la libération de peptides natriurétiques et le
réchauffement cutané. La réactivité endothéliale a ét€é moins importante en immersion qu’en
ambiance seche. Cependant, cette différence s’est expliquée par une hyperhémie moins importante
qu’en ambiance seche, en raison de la vasodilatation induite par I’'immersion. Enfin, la réactivité du

muscle lisse vasculaire aux vasodilatateurs exogenes a été comparable dans les deux conditions

60



Volume 39

2014

Applied Physiology,
Nutrition, and
Metabolism

Physiologie appliquée,
nutrition
et métabolisme

¢

-~ S
; =i L Ar
E . a
- LR - -. L
S . Froe L 7
>, N7 ' '1|. o
] # . !
. b
o

5
r:

&5 CSEP | SCPE

An NRC Research

| Press Journal

| Une revue de

NRC Research
Press

* NRC

Research Press

61




Appl. Physiol, Mutr, Metab, Downloaded [rom weew.nreresearchpress.com by CSP Stafl on 0400114
For personal use only.

415

*.E.”Em ARTICLE

Effect of head-out water immersion on vascular function in
healthy subjects

Karine Ayme, Olivier Gavarry, Pascal Rossi, Anne-Virginie Desruelle, Jacques Regnard,
and Alain Boussuges

Abstract: Inmersion in thermaneatral water increases cardiac corput and peripheral blood fow and redisces systemic vascular
resistance. This sudy examined the cffects of head-out water immersion on vascular function. Twelve healthy middie-aged
miabes were immersel during 60 min in the geated pogitbon, with water at the level of xiphaid. Local and central vascular tone
reguiating systems were studled during that dme. Brachial artery diameter and bood flow were recordied wsing ultrasonogesphy
and Doppler. Endotlslial Function was asessed with Bew-mediated dilation. Resulis were compared with the same iavestipa-
tons performed under reference conditions in ambient air, During water immersion. brachial arery diameter increased (37 ¢
0.2 mm in ambient air ve. 4 £0.2 mm in water immersion: p < 0,08, Endathelivim-mediated dilation was significantly lower in
waler immersion than in ambeent air (10% ve 15% p = D01, Mevertheless, Lhe diference disappearsd when the percentage
wasodilatation of the brachial amery wos normalized 1o e shear stimulus, Smeath musce-mediated dilation was similar in the
2 eondditions. Spectral analysis of systolic bleod pressure varability indicated a decrease in sympathetic vasolar activity. Plasma
Fevels af nitric oxide metaboelites remained unchanged, whereas levels of natriuretic pepides were shgnificantly elevated. An
Imcrease i brachial blood low, a decreass in sympathetic activity, a warming of the skin. and on increase in natfuretic peptides
ought be involved D the increase in ceference diameter observed during water immersion. Endothelisl cell reactivity aned
stsoalh muscle fanction did not appear to be alrered

ey werds: cardiowascalar, endothelium, vasedilatation, inunersson, flow-mediated dilation,

Beéswmee ; Limmershan en eaw 4 neutralivé thermigque provoque un accroissement du deba cardiague et du débin sangudn periphér-
que, ot une diminodoen des pésEtances vasculyires eiémigues. Cethe fode rapporte les effers de Mmmersion, e hors de Foaa, sur
In fomction vasculaire. Doze hosmes d'age moyen, en bonne santé, ont &6 immergés en poslton asstse duirant 60 axin. Le miveas de
l'azu strefgnait 1o xyphodle. Durant cette pémiade, les systtmes régulateurs du tonas vasomoteur central e kel ong ée étudies, Le
diamiire et ke lhux sanguin dans lartére brachiale ont é¢ mesurds par écho-Doppler, Un test de vasadilatvbon provogquée par
I'hyperhémie a permis d'étudier la foncton endochéliale, Les résulats oot éoé compards & des shservations de référence similaires
réalisées en air ambiant. Le diamétre de lartére brachiale & augmenté ag couss de Timmersion dans lean (3.7 £ 02 mmeen air ambiant
va. 4 2 0.2 mun en immersion; p < WS). Lo dilatation médice par Pendothélinm a ébé de maindre amplifude dans V'san qu'en alr
ambdant {1 vs. 15%; p= 0,01} Toutetots, cette différence a été annulée par la normalisation par ke stimudus de cisalliment. La dilantdon
miédige par ke muscle lsse vasculaive a 68 similaire dans les dews conditions. Lanalyse specirabe de 1a varlabilite de 10 presskals
sanguilne systollgue a rivilé ume dimimaion de Factivied orshosymipathique 3 destinde vasoulaire, La concentration plasmatique des
divivés paydiés du monoeyde d'ambe est demeunde b mme, ef b uy de peptdes nairiurtigues et élevé significativement.
Laugmentation du débit sanguin brachial, la diminution de Factivied sympathicue. Je phehautlement cutand « laugmentation des
peptites notrinrétigues serient impliqess @ns I vasodarion obserde 4o cours de Fimmérsion. La réactivié de ka celhile endos
théliale et la fonction musculaine Hese ntant pag &od poodifiees.

Mobs-clds ; cardiovasculabre, endothélium, vasoclilatagion, immersion, dilamgon dépendanre du fux sanguin

Introduction higher censity than air, extra pressuve bs exerted on the bady
surface. Hydrossatic pressure I8 reansmitted (o the smooth wall of

Water immersian has proven tobe useful in vanoos conditions.  peripheral vessels. redicing their capacitance |Gabrielsan et al.
such as recovery after exercise and rehabilitation programs 20000, Furthermore, during water immersion, alveolar pressure
(Sctumid et al. 2007), Interest in water immersion {s based on the 5 similar to atmospheric pressuce, whereas extrathoracic blood
physical properties of water; it genevates bugyancy and changes vesiels are subjected Lo hydiostatic pressure. These 2 phenomena
in respivatory and cardiovascular functions. Because water had a cause the redistribution af bloed Gow from the peripheral to the
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Figr. L Soudy protocol FMD. Aew-mediated dilation; NTG. nitroglycerdm; T, dime,
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eentral clrenlation (Gabrielsen el al 1953 Lin 1984}, Hydrostatic
pressure, ransmitted to the adventitial vessel side, creates a pres-
sure grlient between interstitial and intravascular sectors and
leads toa shift to the plasma compartment (Mikl et Al 1986) and,
in hurm, te an increase in plasma volume: These cardiovsenlar
changes generate an increase of at least 20% in both stroke vohsme
and cardiac output {Christie st al 195%0), amd 2 decrease in puri.ph-
eral vascular resistance (Bowssuges 2006].

Riecently, studies bave imdicated thar rehabilirarion, includ-
ing water immersion sessions, has a greater benefit on cardic-
vascular function than programs solely performed in ambient
air. Redriguez et al |2001) recorded a greater decrease in postexer
cise blood pressure when untrained healthy women walked in
chest-deep water than when they walked in ambient air, Laurem
or all. (2009 observed an increase m plasma nitric oide metabo-
lines (MOm) [nitrate and nitvite] at the end of a rehabilitation pro-
gram performed in water, but net in ambient air, Those authers
attributed these differences (o a greater increase (n endothelial
shear stress. which was induced by repeated head-oul water
immersion, Meverthebess, o our knowledge, no studies have
examined the effects of & slngle bout of thermoneutmal water
Immerslon on endothelial reactiviry. This study was, therefore,
designed to livestigate changes in arterial function induced by
WLer immersion, with a focus on vasomotor control and alter-
ations in endothelial functon. Immersion at rest in thermo-
neutral water generates both an increase in pertpheral Blood
flow and a decrease in peripheral vascular resistance. Because
endothelial function is a key mechanbsm in the vascular re-
sponse oo hyperemia, we hypothesized that endothelial Ao
ton would be enbanced in resting healthy subjects during
thermoneutral water immersion.

Materials and methods
Subjects

Twelve healthy. nonsmokitg nermatensive men solunteered
1o partkclipate in this study, Their mean age, weight, and height
were, reapectively (mean £ standard deviation), 34 & B years, 70 £
12 kg, and 175 £ 6 cm. All subjects were moderately actlve (<2 hol
physical activity per weel). and nene of them had any experience
in water immersion acuvitles. In addidon, they had no history of
serious disease and were not taking any medication at the time of
the study. All volinteess gave their informed consent. The proto-
ool was approved by car institutional ethical committes, accopd-
ing to the Helsinki Declaration. Each subject passed a screeniing
examination that included a physical examination and medical
history. Subjects reported te the laboratory 2 to 3 h after a light
meal. All patents ingested the same meal befare each session to
ensure that nutrients did not interfere with the biokogical mea-
aurements. On the day of the study, they refrained from smoking
and comsuming coffee and aleohol. Volunteers empried thede Had-
ders and were weighed on a preclsion scale (Ohaus, Pine Broals,

N, LIEA) before and after the sessions. Urine was collected ar the
end of pach session in a graduated receptacle to quantify diaresis.

Experimental design

The succession of measurements is summarized in Fig. 1. The
expariment was comnducted in the spring, when the avecage out
door air temperature is around 20 °C. Each subject underwent
2 sesglons in candomized order: 1 h in ambient air and 1 8 n
thermoneutral water [34.2 £ 0.3 "C) with the head above water,
There was i minimum of 72 h and a maximum of 1 week between
the 2 seasions. The 2 sessions were performed at the same time af
day For each subject. All procedures were undertalien in a quiel
room with a stable erdronmental temperatuse (28 £ 0.5 °C) after
1 30 min rest. The subjects wore swimsuits and saton achairwith
the back reclimed at a 75° angle During the water immersion
segahon, they were irinesed ina apgwater bath up to the xiphiold
The tempernture af the water was maintained during the experi-
ment. The base of the immersion tank measured 100 » 200 cm; the
height was 100 cm, During the recordings, each subject’s dght
arm was positioned immediately above the surface of water, a1
heart level Special care was taken to adopt similar positions in
the ambient air and wates inumersion sessions.

Cardiovascular investigations

Heart rate, measured with analog 3-lead elecorocardiograph
continuows recording [BIGPAC Systems, Inc, Calf. USA), was av-
eraged gver 15 min, Continuous finger blood pressure was re-
carded with a Finometer [model 2300, Oluneds, Englewaod, Calo.,
USA) placed on the left third fnger. The hand was maintained at
the level of the heart, supported by a baoy, Yalues were digitized
ar a sampling rate of 1 kHz with an analog-toadigital comverter
[MP 150, BIOPAC Systems, Inc) and stored on a microcomputer.
Spectral analysis of systolic blood pressure variability was per-
formed to estimate vascular autonomic conteol, A set of 512 cor-
secutive cardiac cycles was selected fevmn the 15 min reconding,
during the best slgnal stability perod. Blood pressure was first
assessed by visual inspection to mamsally exclode all artefacts,
which accounted for less than 1% in each subject [Beauchamps
1973). A fast Fourier trapsform was applied using the Hamming
window. The low-frequency spectral power of Hood pressure vari-
ability (0,04-0,15 Hz| was examined becouse it vellects sympa
thetic vascular bome (Laltines oo al 1599)

Puilze pressure was caloulated as spstalic mines diastolic Blood
pressure. Mean Hood presure was the sum of diastolic blood
pressure and one third of pulse pressure.

Doppler echocardbseeaphic scudy

Subjects underwent brachial and cardiac 2-dimensional and
Doppler echocardiographic examinations. The ultmsonographic
examinations were carried out by an experienced investgator
{ALB.), using a cmnmrrri.:lly available [:lnp'p'ler echoc:rdmgmph
(Mylab 3OV, Emote, Genova, taly). connected m & transducer of
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25 MHz for cardiac examinations and a linear transducer of
1& MHz For the arterial ultrmsonographic soady. All images were
recorded on the hard disk of the wltrasound system for subse-
quent analyeis, Measurements were performed by 2 independent
investigators who were unaware of the subjects’ clinical status,

Brachial artery Doppler echocardiographic study

To assese brachial artery diametes, the ulirasound Daoppler
prabe wias placed ¥ cm above the antecubital line on the nght arm.
Affter optimal transducer posttloning, skin was marked For refer
ance for Liler measurements. A longitudinal section of the bra-
chial artery was scanned for diameter measurement. Diastolic
arterial dizmeter (0] was manually measured, by caliper place-
ment, al the onset of the QRS complex on the electocandiograph.
A referenee dinstolic mensupesent was constructed from at beast
Adifferent beats, Fach measurement was repeated 3 or 4 times, so
that a diameter rypically consisted of an averzge of at beast
9 different vahees, Thie average of the velocity profiles was used o
caleulate mean bleod velesity [V, Mean brachial arery blood
flow [ml-min'} was caleulated as 0250007 = V. % heart abe
|Paslilla et al. 2018

Endothelium-dependent vasodilation of the brachlal artery was
measured with o flow-nuediated dilation (FMD) test, in accordance
with current recommendations (Corretti gt al, 2002; Thijssen et al.
2011} Two-dimensional recordings of dismeter and Doppler blaod
flow recordings were done in the same way as the reference mea-
surements, A poeumatic cuff was placed on the right arm. above
the probe. It was subsequently inflated ta 50 mm Hg abave the
systolle pressure, provoking an arterial ischemin. After % min, the
cuff was quickly released, generating hyperemin. Hyperemie ve-
Ioctty was recorded on videotape from the First 15 & afer ouff
release. This allowed us to detect peak velocity during maximal hy-
peremia [V, IWP-H-IHIHII‘ J&VM\I" ﬁrr\-lm-: hpeeiemin ~ ¥erean retizence
was calculated to quantify the increase in low genecated by the
test. Two-dimensional imaging of the brachial artery was re-
carded from 30 to 90 % after cuff deflation. This allowed us te
detect the maximal brachial amery dilation induced by hyper
Emia Iﬂmmmlnl |Betik er al 200). FMIF was calculated as the
difference belween maximal diamaeter after cufl release and
reference diameter (SEMD = (D, -1 ] ¢ R I

Shear stress has been identified as the mechanism that stimu-
lated the vascular endothelium and results in subsequent vasodi-
lation, In our study, wall shear vate (SR (377 was calcolated as;
4¥ enll? for both resting conditions (3R .u.q.]) and hyperemic
responied |peak hyperemic shear rate (SR, .ol (Padilla el
ML Wray et al. 2005). Bacauge the FMD response is directly pro.
portonal to the magnitde of shear rate (Tinken et al 20089, it
was expressed relative to SRy, oo, and caloulnted as the FMDP
SRy TRLED. T elininate the bafluence of different reference
dlameters, ASR (SRy e = SReppanee) and the FMIYASE ratio
were ilsn reporred,

Alfter the FMID test, the requrn Lo reference artery diamerer was
estimated b be les than 10 min after the coff release |Comem
et al ML}, Consequently, we rescanned the longitudinag] diame-
ter and blood Aow af the brachial artery after this delay, under the
same conditions as préviously described. The subjects then re-
ceived a single sublingual dose (0.4 mg) of nitroglycern spray.
Pealk vasodilation ocows 3 0o 4 min after nitmoghyoerin adnings-
tration; consequently, brachial arery wag continuously vecorded
during this time. The peak vasodilatory respanse was thus de-
tected, andd reflected vascular smesth muscle function.

Cardiac function assessment (echocardiography and aortic
Daoppler]

Measurements were made [n accordonce with current recam-
mendations |Lang et al 20046]). Cardiac diameters and left veniric
ular fiinction were explored, as described elsewhere |Boussnges

a7

e al. 2009). Fyeremic vascular resistance was calculated] wsing the
miean bisod presgurelcandiac output ratio,

Central and skin temperaheres

Central temperiture was recorded using a 12.5 con vectal catle-
ter with a temperature probe jthermistor PEDD. accurate to
0,05 *C). Skin temperatures were pecorded from 5 sites [forehead,
shoulder, Jeft forearm, left calf, beft foot) with a thermistor, A
measurement was laken every 105 throughout the experiment. In
the water immersion condition, the beft forearm, left calf, and lefc
oot were immersed throughout the experiment, whereas the
head and shoulders remained exposed to ombdent alr

Blood samples

Bloed samples were collected From the subjects after a 30 min
TESL N The sitting position. The tubes were immediately placed in
ice water and centrifuged within 15 min at 4000 rpm at 4 °C
Flasma was then stored at =70 %C until analyss. For each partici-
pant, BO¥ were measured wsing a chemiluminescence nitric ox-
Hie analyzer [NOA280, Sievers Instruments, Boulder, Calo, USA),
Flasma concentrations of bin natriuretic peptide (BMP} were
determined uslng an elecerochemiluminescence immunoassay
method (Elecsys 2000 analyzer, Roche Diagnostics, Mannhebm,
Germany}. Flasma concentrations of atrial natriuretic peptide
[AMPY were determined using a radislmmunological method
[RPASTE, Amersham Fharmacta Biotech, Buckinghamshire, LLE.L

statistheal analysis

Continunaus varinkles were expressed as means t standard er-
vor. Slatistical tests were run on SigmaStar statistical sofrware
|5FS5, Chicage, L, USA), Each subject served as his own control
We nhtained 2 series of measurements: the gt in ambient air
and the second during water Immerslon. Data discribution was
determined with a Kolmoegorov-Smibmoy test. When data e
flected 2 normal distribution, we wsed a  test for paired data, In
the case ol cohorts of wrables without a nommal distribution.
comparisons were done with the Wilcoxen matched-pair signed-
ks test The normality test failed for the heart rate and shear
rate variables. p < (.05 was considered significant

Results

[Huresls was siznificantly greater during the water immersion
segeion than durinsgy the ambient wir seasion (370 2 51 mlovs, 187+
40 ml; p = 0.05].

Temperatures

Central and skin temperatures remained unchanged during the
ambient air session. There was o sgnificant difference between
water immersion and ambient air central temperttures. Temper
atures of nonimmersed body pacts (ferehead and shoulders] re
mined similar during rthe I sessions Mp:mmm; of the
immersed body parts (forearm, calf, and foot] were significancly
higher than temperatures of the zame body parts In ambient air
[Takle 1),

Hemodynamic changes during water immersion

Heard rate and blood pressures {diastolic, systolic, mean, and
pulse pressure)were similar in the water imme rsien and ambient
air sessions, A significant 18% & 7% Increase In cardiac outpur
resulted from an incrensed stroke volume (23% £ B%). Syslemic
vascular reslstonce was slanificantly lower during water inumer
sion (Table Zh

The low-fragquency component of the systolic blond pressure
variability was lower in water immersion than in ambient air
(524 1mm Hg* ve 12,8 * 4 mm Hg¥ p < 0.05)

Effect of water immersion on cardiac function

Bvery subject had normal systolic and diastolic candiac fone
o, Left atrial, left ventocular end-diastelic diameter, and infe
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Table 1. Central amd skin temperaliores in the ambi-
el &ir and thermoneutral head-out water immersion

tonditions.
Ambient air Water immersian

Body part tempematune | *C) temparature )
Central ITE0A IP0.5

Foreanm I07 Jiat0.5"

Cal’ 304 4 BHO3"

Foaot 30.1*13 A EH0T"
Parchead N4 344403
Shoukder 3305 10403

Mate: Valies are means & 5E
"p = 005 k. amablénn ake

Table 2. Hemodynamic and echocardiographic dam far the 2 con-
ditions

Ambient  Water

Wariahle &ir immersion
Palse pressane fimin Hgl 43114 LERaiN:]
Syetotic BP (mm Hg) 1312 10%=09
Mean BF {mm Hgl a000.9 [0k
Diastalic BP {mum Hg) a4 Tailz
Left atrial diameter (mm) 17414 b E
Lett ventiiewlar EDD {mm) 47:pa JREDLA"
Left ventricwlar ESD {mmj JE+HIG FLA TR
Friction shortening |4 40¢12 4109
Stroke volme (ml) BEEES HOR"
Heart rate (heats-min—) B5HRA (el R
Cardiac autput (Lmin-) 1508 4.4413"
Inferior vena cava dianseter [mm)| 1GE0h Enat
SVR jmm Hg L min-% 1671461 14T 0G0

Muote: Values are means £ 5, 8P, biood pressure; EDD, exchdiascolic diam:
eler; BSL, emd-ayntolic diameser: 5%E, systemic vascular reslsianie.
o 4LOF v amibvienit air,

rior vena cava diameter significantly increased during water
immersion. However, % fraction shortening and left ventricle end-
gystolic didmeter remiined unchanged {Table 2}

Liffiect of water immersion on brachial artery diameter and
Blood fow

The diameter of the brachial arvecy T, increased signifi-
cantly during water immersion [Fig. 2). Brachial blead fow in-
creased as a result of the significant rise in V., assoclated with
an unehanged hert rate [Table 3.

Effect of water immersion on endothelial function

Cull deflation provoked a marked increase in flow velocity in
brachial artery im ambient air, compared with water immersion
o 376 AR mmeg! we X092 4+ T2 mmah po= 003) [Fig 2,
Table %), There was no significant difference in miximal diameter
after cuff deflation between amblent alr and water lmmersion
k1006 cm v, 4.2 2006 am: = 036 Newertheless, because refer-
ence dimeder was higher in water immersion, the increase in
diameter induced by iy perémia was bvweer with water immersion
tham with ambbent aiv (10% vs. 15%; s (001). ASR was significantly
greater in ambdent atr than in water immersion (437 £ 57 57 ve
DL 63 57 p= DY SR e WS SUbaLantially but not signif
icantly different between the ambiemt alr and water Immersion
conditions (579 2 82 51 vs, 458 2 100 51 p = 0.24). As determined by
ol FE-II::IITSI{MIII_H"ll amd FMINASR mating, brachial artery endo-
thielial reactivity did not differ between ambient air and water
Imumersion.

Effect of immersion on endothelivm-independ ent
vasodilation with nitroglyeerin

The increase In dlameter induced by nitroglycerin was similar
in the ambient air and water immersion conditbens (0.7 mm v,
o5 mmj {Fig. 3, Tahle 3§

Appl. Miysiol, Morr. Melal Vel u, 2004

Fig. 2. Aow-mediited dikacion test. Brachlal artecy diameter in reference
and affer hyperemnda in amibent alr |A) and warer immersion (WL

58 O Haferenca

B Hyperamia

o -
= m
v

s
£

e

Brachial amery diamader {mim)
=
a

1.8

A w

Talle 3. Right brachdal antery ultrasonagraphic data for che

2 ermaditinms.

Variakle Amblent air - WWater inimersion
Heferenae

Diameener [mm) 31.780.2 4302
Elood o |mul min-) as T4t
SReuturnnce (57 15116 152419
FMD test

FMD (%) 192 LT

L IT—— S704H1 A5EH100
ASH (a-1) 437256 I HEY
PSRy e i (5] (2824102 123510
FMIASE [s) {ITES 10 (364610
Mitroglyeerin test

A (i) 078009 QG305
AL %) 3 153

Mate: Yalues are means = 53E [, dinsiolsc arierial diamewer; EMD,
flmee-maediated dilation: SR regional wall skear rce: ASA. difference
mn will shear mte between reference and hypetemic responses

15 P o st ™ SRl
o L0 Ve, et alr,

Flg. 3 Nireghyoerin INTG) test. Brachial artery dismester in referrenoe aml
alter NTG lininistmtion m ambient air (4 and water immersion. (W
° p< (8 w8 amibient air

B.0:

48 | O Refarance
BHNTG

Brachisd mrimry disessisr (mmj
S S
LT

Concentration of vasoactive substances

MO levels were similar In the ambient air and water immer-
sion conditions (586 + B v, 591 #9092 pmink LT BNP levels were
lower i ambient air than in water immersion (28.2 £ B3 pgoml-
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v, 4L5 * 138 pgml™; p < DOSL a5 were ANP levels (301 2
31 pracl-Lt v, 43.8 £ 5 povol-L-%; p < 0005,
Discussion

Tiee major findings of this study werne a larger reference diam-
eter and o smaller FMD in the water immession than in the ambl-
ent air condition

As observed in other studies, a sigmificant increase in cardiac
output wis found during water immersion. Cardiac ourput was
8% I1J.3I.'I.l’_'[‘ L1 warer Iminersion 44 a fesill ol an tocrease in stroke
vilume [23%) and an unchanged heart mte, It has been known
that during water immersion. hydrostatic presswe, exerted on
the bady swifiee, induces a Blood shilt fem 'per.ipheml, (apcu.'i-
tance vessels to the central circulation, The amount of this blood
transfer has been estimated o be around 700 ml, with three-
fuarters in the pulmonary circulation and one-quarter in the
heart (Lange et al. 1974} This blood shift accounted for our echo-
cardiographle findings (Le. higher inferlor vena cava, left atdal,
and left venoricular end-diasoolic diameters in the water im-
miersion than in the ambiznt aic conditions), It has been dem-
onstrated that the increase in blood volume In the thoracie
circulation can stimubate cardiopulmonay baroreceptors and subse-
qisently decresss efferent sompathebc activity (Gabrieksen 2000,
Comgequently, #t might be involved in the lowering of peripheral
wascular resistanoe and the increase in reference brachial arery di-
ameter we found.

The lowering of sympathetic activity in thermoneutral water
has been demonstrated using the decrease in plasma norepineph-
rine concentration [Connelly ot al. 1990, Morsk et al. 1990), In our
study, the blood pressure variability analysis agreed with rhese
Andings, The lowering of the low frequency component of the
power spectral density for blood pressure variability led to a de-
crease in vasomaror sympathetic nerve activiry, Such alterations
in the autonomic nervous system have been veported by olher
authors | Miwa et al. 1957}

A sthrulation of arterial baroreceptors through an increase in
pubie pressure has also been reported during water immersion
This alteration stimulated cardiac control and led o a lowerdng in
heart rate [Gabrielsen et al 1993, 200dq¢). In our study, pulse
pressure and heart rate were comparable in and out of water
Consequently, there appears to be ne sign of arterial barore-
ceptor stimmlation. Other studies are in conflict with rhe results
of Gabnielsen et al. (1993, 2000a). In their study in the dog, Miki
at ol (2009) found that the pressure baroreceptor activity curve
Tor the carotidl simus obtaisned after 60 min of water immiersion
wits kdentical to that oltained during the preimmersion perbod.
Furthermore, no signiflcant change in arterial pulie pressure was
abserved. Further studies will be required to account for such
discrepancies.

Baroreceptor stimulation was not the sole mechankm impli-
cated in the differences in reference diameter observed during
witer mmersion. Gabrielsen et al (20000 demonstated thar
withdmwal of sympatheric vasoconstrictor activity contributed te
less than one third of the decrease [n systemic vascular resistance
in thermoneutral water, We noted changes in newrsendocrine
secretion In aur etidy. Alver 30 mvin ol immersion, AMP ancd BMNP
significantly increased, compared with ambient air, Natriuretic
peptides are produced by myocytes in resporse o stretching of
the cardiac chambers [De Hold et al 1996). The dilation of eit
cardiae cavities seen inour echoandiographic study demonstrate
miyocardial wall stretching daring water immersion. The ANP in-
crease during water Lmmersion is well recognized (Epsiein et al.
1955 Sheldahl L al. 19925 AN secretion starts in the first 15 min
ul immersion |Pendergast and Lendgren 200%), which is consis-
temt with our findings. An increase in BNP plasma concentration
has been reported after cold water immersion or SCURA diving
[Linbkovic et al. 2000; Passino ee al, 2010, MNatrivretic peptides
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bimding on their meceptors proveke an arterial increase in diame-
ter, an increass in diuresis, and an Inhitidon of renin and alde-
sterone production (Hall 2004} Conseguently, in our stady, the
imcrense in plasmia natriuretic peptides could have contributed to
the immersion-indeced increase in reference brachial artery di-
ameter, Changes in and the influsnce of other endocrine sub-
flances. such as a decrease in plasma renin activity or vasopressin
concentrations, have been reported during water bnmersion
|Gabrietsen et al, 19%3; Sheldih] e al. 1992). They were not adsayed
im our study,

In our _'h'l:l.[‘k. refierence brachial bBlosd Mow increpsed sigmifi-
canily |24%] in water imumersion, compared with ambient air. The
|:J.5!I.£|.‘ brechial arteny blood fow in water immersion could have
resulted from 2 phenomena; an increase in cardiac output and the
heating of the skin. In fact, sur thermal study suggesrs that skin
temperatire changes cowld have screngthensd peripheral bl
flow. Dur study wias performed in thermoneutral comditions, as
evidenced by the stability of central tempesamre from the begin:
ning tothe end ofeach session. During the session in ambient air,
skin temperatunes remained stable (around 30 *C), whereas dur-
ing the sesgion in water, skin temperature of the immersed body
parts reached water temperature [33.1 "C oo e forearm, 34.2°C
an the calf, 14.3 *C on the fool) Consequently, the lemperatures
of irnmersed body pacts wers higher during the waber immersion
than during the ambient air condition. Around 70% to 80% of the
hady surface was immersed when water reached the level of -
pheid, Local heating of the skin has been proven t induce an
increase in skin arterielar diameter and to increase regional blood
Moy (Charkoudian 2003; Kelloge 2006). Consequently, the moder
ate warming (3 "C| ol the skin we abserved might have contrib-
uled w the increase in peripheral bieod fAovw. Further studies are
needed o demonstrate whether such a slight bur extensive in-
crease in skin temperature is able 1o alter hemaodynamic statis,

A sudden increase in bipcd fow is known Lo increase arterial
wall shear stress, leading to endothelial cell activation and,
subsequently, the release of vasodilators such as nitrie axide
[Miebauer and Cooke 1996; Walther er al 2008): In a study per-
formed on leg skebetal muscle during thermonewtral water im-
mersion, it was suggested that the main part of the decreased
viscular resistance was mediated by local mechanisms (Gabriclsen
el al 20l Thus, we hypothesized that endothelial functon might
b imvmlved in the immerson-induced Increase [n brachial artery
reference diameter we observed, NOx plasmatic levels provided in-
fermaton about endothelium stimulaton. In our experiment, NOx
levels were similar in both condition. In a sy performed in malk
life conditions fair dive at 18 m fora duration af 47 min}, nitrite levels
were assayed before and immediately after the dive, The nitrite levels
also remained stable (Marinovic et al. 2002, This szgests that endo-
thelial function was not stimulated during water bnmersion. Meves-
thirkess, plasma MOx levels are Influenced by nitrle cadde produeced
by emdothedlal cells and by eenal excretion {Himenoe et al. 200:).
Beraiise divresis increased 2-fold during water immersion, a differ-
ence in NOx concentrations between the T conditions could have
hesn masked by increased glomemalar filtration in water,

However, stress on the vessel wall was probably different early
in immerston than In ambient ale because of the higher brachial
artery blood flow. This higher shear stress could be, in part, ne
apanaible foer the increass: in reference diameter ohserved duning
the conditions {after 43 min ofimmersion). At this tme. 5B .. ..
appears to be similar in both conditions, suggesting that a stable
state was reached. It would be of interest, in a funire study, to
examine anerial functon alterations at the beginning of bnmer-
b0 in water.

To our knowledge, the effects of water immersion at rest on
endothelial function have not been previously studied, In our
study, the FMI test induced a brachial artery wasodilation tha
was lower in water than in ambient air (10% vs, 15%), Such a dis-
crepancy could beexplained by an bnpaivment bnsmooth muscle
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ar endothelial function or by a lower shear stimulus in water.
Snblingual administration of nitroglycerin generated an inerexse
In diameter of similar magnitude in the 2 conditions. This dem-
anstrates that brachial artery smooth muscle function iz not im-
paired by water immersion.

During the FMD test, the magnitude of dilation has a direct
relation with the intensity of shear stimulus |;’|'11[j5r.p:|1 et al
2008; Padilla et al. Z008; Parker et al. 2009; Nishyama et al
00T An inverse relition has been demonstrated between refer-
ence artery size and the magnitude of endothelium-mediated di-
ladon (Thijssen et al. 20081 A lavger reference diameter might,
therefove, resatll in a smaller peak shear |Pyke and Tschakovskos
20015, Silber et al 2001), Consequently, to make a valld comparison
betwesn owr 2 conditons, which hod a different vesel relerence
diameter, it wis important to normalize the dilatory response o
the shear stimulas, In our study, the increase |n shear stress in-
dueced by the FMD test (ASR] was greater in ambient air than in
water immersion, Peak shear mie (SR, coe,) Was substandally
but not statistically significantly different bebtween the 2 condi-
thons. Meveitheless, the difference in FMD between conditions
disappeared when FMD was normalized by its eliciting stimulos,
whatever the stimulus consddered (SR, e, Or ASR) There was
cempacable reactivity of endothelial cells in ambient air and wa-
ter immersion. The lower increase in the diameter of brachial
artery after hyperemia cauld be attributed to a lower shear stress
in water immersion than in ambient air.

These results are of interest because it has been suggested that
a rehabilitation progeain that ineludes sesions in the water conld
improve endothelial henction, whereas a similar program con-
ducted entirely in ambient air would not |Laurent et al. 2009).
Higher pedtexercise hypolengion was reported after acute im-
merded exercise than after ambient air exercise |Rodniguez o al
2011}, These results could be related. at least in part, te higher
endothelisl stimlation during immsersion and an incretse in the
dinmeters of conduit and resistance arteries. In conirast, we found
that hyperemia was unable to generate greater endothelial stress
during water immersion, compared with ambient air. Neverthe-
lesg, basal endothelial function was not assessed by the FMID test.
MDD pesis sndorlselial “recruitability” by extra nunphﬁiulﬂg{ml
shisar stress (Gori et al, 2000, Purthermaore, exercise and the FD
test bath incduce hyperemia, but the shear cate patterns are differ-
ent (Tinken et al. 200%. Consequedntly, fulure studies are needed
10 determine whether the endotheliom is activated more during
exercize performed in water or in ambient air. Several factors,
such s the modalities and intensity of exercise, position of 1he
subject, and temperature of the bath (below or above thermoneo-
tral temperature), merit investigation. Moreover, the impact of
witer immersion on cardipvascular function might differ in pa-
tients affeceed by cardiovascular disease. Our study was a prelin-
mary study of rehabilluatlon n water.

Sorme lEmitations of the study have to be highlighted, First, the
population studied was small. Because we wanted o explore the
whole vasomotor control system. the data reconding required
many rechnieians and substamtial prepanation time. Second, de-
spite the widespread use of FME as ) noninvasive test for assessing
endothelial Function. FMD tests should be interpreted with caw-
tinm, In fact, the shear rate assessment techmique is controversial,
fFliny shear rate calculation |1:I.'I1Tii|’.|ll.=1 have been pmpcls.rd.
Same authors report peak shear mte (Parker ef ol 2006; Wray
et al, H05], some report shear rate area under the curve (Padills et
al 2011}, and some report both |Stoner and MeCully 2002), Because
of techinical lmirations, we were unable o concomitanthy repart
dizmeter and bload flow, Consequently, area under the curve of
the hyperemic flow over a period of time could ner be recorded.
Mevertheless, the magnitude of FMD was significantly correlated
b peak shear cabe in young healthy subjects at rest in a study
using withinsubjecr comparisons (Hetil et al. 2004). 08 we did,

AL Fhysiol. Nuse. Mersh, Vol 9. 1ma

Im concluslon, themmonentral water immersion of & pecson at
resl in the seated position generated an increase in refarence
brachial artery diameter, Mumerons factors could be fnvolved,
such as an increase in cardiac ourput and brachial blood Row, a

decrease in sympathetic acmvity, 4 warming of the skin, and an
increase in plasma natriuretic peptides. In cur study, FMT was
lower in the wilter immersion than in the ambient air condition.
Newertheless. this result could be attrlbuted to a lower hyperenic
shear stimulus in water Lmmershon than in ambient air. When
mormilized by shear rate stimubus, endothelial cell reactivity and
smnoth muscle function did not appear to be altered by water
immersion,
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Résumé de l'article n°2

Modifications cardio-respiratoires induites par la pratique d'un exercice de faible intensité, en

immersion et en ambiance seche.

Ce travail a été accepté par la revue «Applied Physiology, Nutrition and Metabolism» en novembre

2014.

1. Objectif

L’exercice en milieu aquatique peut étre proposé dans le cadre de la rééducation cardiaque.
Cependant, il existe un risque de décompensation cardiaque a l’effort chez le sujet atteint de
cardiopathie. Chez les sujets a coeur sain, 1’exercice immergé génere des contraintes pressionnelles,
inflammatoires et mécaniques sur la membrane alvéolo-capillaire, a méme de déclencher un cedeme
pulmonaire. Il est donc important de connaitre les contraintes cardio-respiratoires induites par
I’exercice immergé a faible intensité. Le but de ce travail était d’évaluer les conséquences
hémodynamique et respiratoire d’un exercice immergé d’intensité faible, 35% de la VO2max, en
immersion comparée a I’air ambiant. Notre hypothese était que les contraintes cardio-respiratoires
induites par I’exercice immergé seraient supérieures a celles induites par ’exercice réalisé a 1’air

ambiant.

2. Méthode

a. Sujets

L’étude a été réalisée chez 16 sujets de sexe masculin (dge moyen 31 +/- 8 ans, poids 73 +/- 8 kg et
taille 177 4+/- 7 cm), volontaires sains (indemnes de pathologies neurologiques, cardio-vasculaires et
respiratoires). Au repos, leur pression artérielle était inférieure a 140/90 mmHg (sans différence

entre les deux bras) et leur fréquence cardiaque inférieure a 100 bpm.

Les mesures ont été faites a distance des repas (plus de trois heures). En outre, aucun des

participants n’avait consommé de la caféine ou n’avait fumé durant les 12 heures précédant 1’étude.

b. Conditionnement

Au repos, les explorations ont été effectuées a une température ambiante comprise entre 28 et 29°C.
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A I’exercice réalisé a I’air, elle a été comprise entre 22 et 24°C. La température du bain a été régulée
entre 34 et 35°C. Lors de I’exercice en immersion, la température du bain a été progressivement
abaissée a une température voisine de 32.5°. Les sujets €taient en position assise, le bras étudié en
rotation externe et en abduction. Les volontaires ont été installés en position demi-assise dans une
cuve équipée d’un vélo immergeable. Lors de la phase immergée, la cuve a été remplie pour

atteindre I’appendice xyphoide de chaque sujet.

Epreuve d’exercice maximal incrémental
Avant I’étude expérimentale, ks volontaires ont effectué un protocole d’exercice incrémental sur un
ergocycle standard du commerce (Ergo-bike Premium 8.i, Daum Electronic, Germany) afin de

déterminer leur puissance maximale aérobie et leur seuil ventilatoire.

Epreuve d’exercice comparative entre air ambiant et immersion

L’étude a été réalisée, deux jours distincts, dans deux conditions dont 1’ordre a été randomisé: a 1’air
ambiant et en immersion téte hors de I’eau. Il y a eu une période minimale de 72 heures et une
période maximale d’une semaine entre les deux sessions (ambiance seche ou immersion).

Les sujets ont pédalé pendant 1 heure a une intensité correspondant a 35% du pic de VO, La
cadence de pédalage a été identique dans les 2 conditions (ambiance seche ou immersion). Les
charges d’exercice a I’air ambiant et en immersion ont été déterminées, afin que le méme plateau de

VO2 soit observé lors des deux épreuves.

c. Variables mesurées

PA PA

Périphérique

Périphérique

+ Débit cardiaque + Diurese
Aortique (écho) Aortique poids
(Sphygmocor) Et/ou (Sphygmocor) T° centrale
centrale Débit aortique
doppler AO
Fose KT Gy ) Préléevement 2 Prélevement

| 30mn. 70 ‘mn. 90 mn.. 105 |
| exeRoicE |

Figure 22. Déroulement de l'expérimentation n°2.

Abréviations : PA, pression artérielle ; T°, températures (centrales et périphériques) ; KT, cathéter
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veineux ; AO, aorte ; écho, échographie cardiaque.

3. Principaux résultats

a. Variables hémodynamiques et échocardiographiques

Les différences de travail cardiaque observées au repos, entre I’ambiance seche et I’immersion, ont

disparu a I’exercice (Figure 23).
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Figure 23. Données hémodynamiques et fonction cardiaque.
Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- écart-type. *p<0.05: différence significative entre

immersion et air ambiant.

b. Contrainte respiratoire

Des différences entre les conditions immersion et air ambiant sont apparues a I’effort, traduisant une

plus grande contrainte respiratoire au cours de 1’exercice immergé (Figure 24).
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Figure 24. Comparaison des principaux parametres ventilatoires au repos et a l’exercice.
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Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- écart-type. *p<0.05 : différence significative entre

immersion et air ambiant.

c. Parametre biologiques

Les concentrations sériques de peptides natriurétiques ont été plus importantes en immersion, quel

que soit le temps étudié (repos, exercice, récupération post-exercice) (Figure 25 et 26).
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La concentration plasmatique en protéines totales a diminué en immersion par rapport a l'air
ambiant, au repos (67,9 +/- 2 vs 72,7 +/- 7 g/l - p<0,001), et au cours de la récupération (69,2 +/- 2
vs 72,8 +/- 2 g/l — p<0,02). A la fin de I’exercice, la différence n’a pas atteint le seuil de
significativité (71,2 +/- 2 vs 73,3 +/ 3 g/l — p=0,2).
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Figure 25. Concentrations en Nt pro BNP.

Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- écart-type.* p<0,05 — Augmentation significative en

immersion par rapport au méme temps de mesure en air ambiant.
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Figure 26. Concentrations en Mr-proANP.
Les valeurs sont exprimées en moyenne +/- écart-type.*: p<0,05 - Immersion vs méme temps de

mesure en air ambiant. u: p< 0,05 — Exercice vs repos dans la méme condition

4. Conclusion

Les différences hémodynamiques observées au repos entre ambiance seche et immergée ont disparu
a I’exercice. Ce phénomene a probablement résulté de différences de transfert sanguin par la pompe
musculaire, de la périphérie vers la circulation centrale. Ce dernier a été probablement plus
important en air ambiant qu’en immersion, atténuant ainsi les différences de distribution de masse
sanguine observées au repos. En effet, au cours de 1’exercice, ’action de pompe musculaire des
territoires actifs (les membres inférieurs) augmente le retour veineux et donc la précharge
cardiaque. Lors de l’exercice immergé, cette action s’est exercée sur des territoires ayant
préalablement subi une baisse de leur capacité de stockage, par 1’action de la pression
hydrostatique.

La concentration plasmatique en peptides natriurétiques a été plus élevée en immersion, quel que
soit le temps de mesure. Ce phénomene pourrait favoriser 1’apparition d’un cedéme pulmonaire, lors
de la réalisation d’un exercice en immersion, en raison de l'effet perméabilisant vasculaire des
peptides natriurétiques.

Des différences importantes d’adaptation respiratoire a 1’exercice ont été constatées entre les deux
sessions. Pour un méme niveau de consommation d'oxygene, la fréquence respiratoire a accéléré et
le volume courant a été plus bas en immersion. Ceci montre que le travail ventilatoire a été plus
important. L’augmentation de pression dans les voies aériennes qui en a découlé serait susceptible
de créer des lésions mécaniques des capillaires pulmonaires, et de perturber le drainage lymphatique

(Fu 1992, Pearse 2005), participant a la genese d’un cedeme pulmonaire d’immersion.
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ABSTRACT

The aim of this study was to compare the cardiorespiratory alterations induced by a low intensity
exercise performed on land or in water. Sixteen healthy subjects were investigated. The exercise
consisted of a 1-hour period of ergocycling at 35-40% of VO2 peak. Investigations were performed
at rest and 45minutes after the beginning of the exercises. Hemodynamic changes were studied by
Doppler-echocardiography. Gas exchanges were continuously monitored by oxygen gas analyzer.
Blood samples were taken successively at baseline, within the last minutes of the exercise bout and
during recovery, to measure total protein concentration and natriuretic peptides. Cardio- vascular
parameters were not significantly different during exercise performed on land or in water. As a
result of an accelerated breathing frequency, ventilation output was significantly greater in water.
Biological changes included a decrease in total protein concentration and an increase in natriuretic
peptides in water. During a low intensity exercise, ventilatory alterations were in favor of an
increase in the work of breathing in water when compared with the same exercise performed on
land. Hemodynamic changes were similar in the two conditions. Furthermore, biological findings
suggested that the fluid transfer from intravascular sector toward interstitial sector could be

facilitated in water.

KEY WORDS

Cardiac function, Diving, Echocardiography, Hemodynamic, Water immersion, Immersion

pulmonary edema

INTRODUCTION

Water exercises are commonly used in rehabilitation programs, in particular for patients with
mobility troubles (Dowzer et al. 1998; Melton-Roger et al. 1996). Nevertheless, water immersion
induces important cardiac and respiratory stressors secondary to the high density of the medium.
The density of water is approximately 800 times that of air and generates an increase in ambient
hydrostatic pressure. This pressure exerted on the skin induces a decrease in venous capacitance and

a fluid shift from interstitial and intracellular sectors toward intravascular sector (Gabrielsen et al.
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2002; Khosla and Dubois 1981). The result is a hemodilution and a redistribution of blood volume
at the benefit of the central circulation. In resting healthy subjects, submitted to thermoneutral head-
out water immersion (HOWI), hemodynamic alterations include increases in both cardiac preload
and cardiac output and decrease in peripheral vascular resistances (Arborelius et al. 1972). During
water immersion, hydrostatic pressure also affects lung mechanics (Moon et al. 2009). A reduction
in vital capacity, in functional residual capacity (FRC) and in total lung capacity (approximately
estimated to -8%) is commonly observed (Buono 1983; Dahlback et al. 1978; Hong et al. 1969).
This reduction has been both attributed to an increase in pulmonary blood volume and to a cranial
displacement of diaphragm. The contribution of the increase in thoracic blood volume to the
reduction in vital capacity has been estimated between 33 and 60% (Risch et al. 1978). Despite
these pulmonary volume alterations, tidal volume and breathing frequency remain unchanged in
resting healthy volunteers submitted to thermoneutral head-out water immersion (Schoenhofer et al.

2004).

Significant differences in cardio-respiratory variables have been demonstrated when comparing
exercises performed on land or in water. A lower heart rate and a higher cardiac output have been
reported, for the same VO2 during cycling in water in comparison with on land (Christie et al. 1990;
Connelly et al. 1990). These differences were reported for intense exercises (above 70% VO2 Max).
Furthermore, during exercise in water, there is a tendency for breathing frequency to be higher and

tidal volume lower in submaximal (80% of VO2 max) and maximal exercises (Sheldahl et al. 1987).

Although cardio-respiratory differences between high level intensity exercises performed on land

and in water have been well studied, exercises performed at low intensities are seldom reported.

Studying these exercise modalities could be considered as important for several reasons. Firstly,
such exercises are commonly performed by patients in rehabilitation centers. In this context,

training usually includes exercises performed under the ventilatory threshold.

Secondly, pulmonary edemas have been reported in healthy subjects during water sport activities
such as swimming, aquajogging, breathrhold diving and SCUBA diving (Adir et al. 2004;
Boussuges et al. 2011; Koehle et al. 2005; Linér and Andersson 2008; Wenger and Russi 2007;
Wilmshurst et al. 1989). Prevalence of symptoms compatible with pulmonary edema has been
estimated around 1% (between 0.2% and 1.4%) in swimmers and divers (Miller et al. 2010, Pons et
al. 1995). The risk seems to be higher in breath-hold divers (Boussuges et al. 2011, Cialoni et al.
2012). In injured divers, strenuous exercise was inconstantly reported. A large percentage of divers
swam at low velocity, as commonly performed in recreational practice. In a previous report, we

have determined that 40% of immersion pulmonary edema victim SCUBA divers (9 out of 22) had
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not performed a strenuous exercise during the dive (Coulange et al. 2010).

Consequently, the knowledge of cardiorespiratory differences between low intensity exercises
performed on land or in water could be important to understand the benefits and the risks of water
sport activities. The aim of the present study was to compare cardiac and respiratory function

changes during ergocycling conducted at 35-40% of VO2 peak on land or in water.

Previous studies failed to demonstrate cardiorespiratory differences between the two conditions
under the threshold of 40-60% VO2 peak. Consequently, we hypothesized that cardio-respiratory

differences commonly observed at rest disappeared at low intensity exercise.

MATERIALS AND METHODS

Subjects

Sixteen healthy normotensive men volunteered to participate in this study. All volunteers have given
their written informed consent to participate in the experimental protocol, which was approved by
our institutional review committee (Aix-Marseille University) according to the Helsinki
Declaration. Their mean age, weight and height were 31+/-8 years, 73+/-8 kg and 177+/-7 cm,
respectively. Each subject passed a screening examination, including physical examination and
medical history. All subjects performed regular leisure physical activities. They had no history of
serious disease and took no medication for at least 4 weeks before the study. They were all non
smokers. Subjects reported to the laboratory in the early morning, 2-3 h after a light meal. During

the days of the study, the men wore shorts and they refrained from consuming coffee or alcohol.

Experimental design
Screening Day: Maximal exercise test.

Prior to the main experiment, the subjects performed a ramped exercise protocol on a standard
bicycle ergometer (Ergo-bike Premium 8.i, Daum Electronic, Germany) to determine their
ventilatory threshold (VT) and maximal oxygen uptake (VO2 peak). After a two minute warm-up
period of easy cycling (20-30 W), workload was increased at 20, 25 or 30 W every minute.
Selection of the workload was individually adapted, with the goal of producing exhaustion within 8-
12 min. Ventilatory and gas-exchange parameters were measured using breath-by-breath metabolic

system (K4b? Cosmed, Rome, Italy). The VT was determined using the V-slope method of Beaver
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et al. (1986)from VO2, VCO2, and minute ventilation. VO2 peak was calculated by averaging data

for 20s before the subject was exhausted.
Study days

The study days took place within two weeks of the screening day. Two series of the same
explorations were performed: (i) in ambient air (ii) in thermoneutral head-out water immersion
(fresh water). Each subject underwent the two sessions, in a randomized order. There was a
minimum period of 72 h and a maximum period of one week between the two sessions.
Investigations were performed at the same time of day for individual subjects. Urine was collected
before weighing at baseline and after the end of the exercises in both sessions. Central temperature
was measured by a rectal catheter supporting a temperature probe on its tip. Subjects were seated in

a tank equipped with a submersible cycloergometer.
Procedures at rest

All resting procedures were undertaken in a quiet room with a stable environmental temperature
(around 28°C). The water temperature was adjusted to 34.5°C. Special precautions were taken to
ensure that the position of the volunteers were similar at rest in ambient air and during head-out
water immersion. After instrumentation, subjects rested for 15 min in sitting position in the tank.
The echocardiographic examinations were performed around 30 min after the beginning of the
immersion. Blood samples were collected from the subjects after echocardiographic examinations.

Then, following baseline data collection, each subject performed exercise.
Exercises

During exercise, ambient air temperature was regulated to 22°C. Furthermore, to provide
thermoneutral water temperature for exercise, water temperature was progressively cooled from
34.5°C to 32.5°C. This water temperature condition has produced a similar pulmonary arterial
temperature between land and water, at any exertion level from 40 to 100% maximal oxygen
consumption (Christie et al., 1990). The exercise consisted of a one hour period of ergocycling.
Exercise intensity was individually prescribed to elicit 35-40% of VO2 peak. Furthermore, gas-
exchange parameters were continuously monitored using breath-by-breath metabolic system (K4b?
Cosmed, Rome, Italy). The workload was adapted for each volunteer owing to the factthat pedaling
cadence should be similar during exercise on land and in water. In this aim, the volunteers selected
their optimal pedaling cadence in the first session, and this cadence was reproduced in the second
session. Each subject’s heart rate (HR) was measured continuously using a wireless HR monitor

(Polar Electro Oy, Finland) throughout the exercise session.
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Investigations
Cardiovascular investigations

Reference examinations were performed in resting volunteers in both conditions on land and in
head-out water immersion. Investigations were repeated 45 minutes after the beginning of the
exercises. Blood pressure measurements were performed with an automatic device (Omron M7,
Omron Healthcare Co, Ltd, Kyoto, Japan). Brachial systolic, mean and diastolic blood pressures
were recorded on the right arm. Pulse pressure was defined as systolic minus diastolic blood

pressure.
Doppler Echocardiographic Study

The ultrasonographic examinations were carried out by an experienced investigator using a
commercially available Doppler echocardiograph Mylab 30CV (Esaote, Genova, Italy), connected
to a 2.5 MHz phased array transducer. All images were recorded on the hard disk of the ultrasound
system for subsequent analysis and evaluated by two independent investigators who were unaware

of the subjects’ status.

Examinations were made using 2D and Mmode echocardiography associated with pulsed and
continuous-wave Doppler. We used a transthoracic approach, with long and short axis parasternal
views, and apical four-chamber view. Subjects were investigated in sitting position with a slight left
lateral position, if necessary. Second harmonic imaging was used to improve the image quality.
Doppler recordings were performed at the end of normal expiration to eliminate the effects of
respiration on the parameters studied. Measurements were averaged from at least five different

beats.

Left atrial (LA) diameter, LV end-systolic diameter (LV ESD), LV end-diastolic diameter (LV EDD)
were measured by M-mode echocardiography from the parasternal long-axis view according to the
recommendations of the American Society of Echocardiography (Lang et al., 2005). Standard index
of global LV systolic performance was LV percentage of fractional shortening (%FS). %FS was
taken as the ratio of 100*(LV EDD — LV ESD)/LV EDD. As reported by Rowland & Obert (2002),
stroke volume (SV) was determined from the combination of the aortic cross-sectional area
(CSAAO0) and the aortic blood flow recorded on the same site (velocity-time integral, VTTIAo) : SV=
VTIAo* CSAAo (Rowland & Obert, 2002). The diameter of the ascending aorta was measured at
the sino-tubular junction by two-dimensional echocardiography using a parasternal long axis view.
Aortic cross-sectional area was assumed to be of circular geometry. We calculated it as: CSAAo

=(p*D?)/4, with D = aortic diameter. Ascending aorta blood flow was recorded by a continuous-
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wave Doppler ultrasound probe placed on the suprasternal notch. Cardiac output (CO) was the
product of Doppler-derived stroke volume and heart rate (HR), as CO= SV*HR. Transmitral blood
velocities were obtained from the apical four chamber view, positioning the sample volume at the
mitral valve leaflet tips. Peak velocity of the initial flow (E wave), representing the early filling
phase, and of the late flow (A wave), representing the atrial contraction, were measured. The peak
velocities ratio (E/A) was calculated. LV meridional wall stress (LVmWS) was calculated according
to the Reichek formula (Reichek et al., 1982). Systemic vascular resistance (SVR) was estimated by
dividing MBP by CO. Tissue Doppler imaging (TDI) of the mitral annulus during diastole was
recorded. The ratio of transmitral early diastolic velocity (E) to TDI early diastolic velocity of the

mitral annulus (E’) was calculated as an index of LV filling pressures (Nagueh et al., 1997).
Biological study

Blood samples were taken in the sessions on land and in water successively at rest after the cardio-
vascular investigations, within the last minutes of the exercise bout and during recovery (15 minutes
after the end of the exercises). The tubes were immediately placed in iced water and centrifuged
within 15 min at 4000 rpm at 4°C. Plasma was then stored at -70°C until analysis. Total protein
concentration was measured with an automated Hitachi 912 analyser (Roche kit, Meylan, France).
The colloid osmotic pressure was estimated using the equation developed by Landis &
Pappenheimer (1963). Plasma concentrations of brain natriuretic peptide (Nt pro BNP) were
determined by an electrochemiluminescence immunoassay method (Elecsys 2010 analyzer, Roche
Diagnostics, Mannheim, Germany). Plasma concentrations of mid-regional pro-atrial natriuretic
peptide (MR-proANP) were determined using a commercially available automated sandwich

immunoassay (MR-proANP KRYPTOR, B.R.A.H.M.S GmbH, Hennigsdorf Germany).

Statistical analysis

Data are expressed as mean +/- SD. Statistical tests were run on R Statistical software (R
Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria). Repeated- measure analysis of variance
(ANOVA) was used to compare physiological data (cardio-vascular and respiratory variables) in the
two sessions (on land or in water) and under different conditions (at rest and during exercise).
Comparison of dichotomous variables was then done with Tuckey’s test. In the case of variable
cohorts not having a normal distribution, comparisons were performed with non parametric
univariate analysis (Friedmann’s test); comparison of dichotomous variables was then done with

Dunn’s test.
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Analysis of biological data was performed by linear mixed model (Lme4 package with R statistical
software). The fixed variables are following: Session (on land versus head-out water immersion),
Interaction between Session and Condition (rest, exercise and recovery) and the random variable:
Subject. We used a nested formula because Condition variable is meaningful in this study within

Session. Differences between groups were considered significant at p<0.05.

RESULTS

The healthy volunteers engaged in several sport activities such as swimming, running or cycling.

They had a mean maximal aerobic power of 107+/- 7% of predictive value (mean VO2 peak : 47+/-

7 mL kg‘1 min‘l). Their ventilatory threshold was measured to 33 +/- 7 mL kg‘1 min” | (70% of
VO2 peak). All volunteers successfully completed the two sessions. As initially planned, exercises
were performed at oxygen uptake corresponding to 36 +/- 2% of VO2 peak for the session on land
and 37 +/- 2% in water (p=NS). Furthermore, the total energy expenditure was not significantly

different between the two sessions (322 +/- 49 Kcal in water vs 317 +/- 51 Kcal on land).

The rectal temperature was not significantly different in the two conditions at rest: 36.9+/- 0.1°C on

land and 37+/-0.1°C in water, and during exercise: 37+/-0.1 on land and 37+/-0.1°C in water.

Cardio-respiratory parameters

At rest; ventilatory parameters were similar on land and in water (table 1). On the other hand,
several hemodynamic differences were recorded. Hemodynamic changes during water immersion in
the seated position are presented in Table 2. Heart Rate and blood pressure were not significantly
modified. A mean increase in cardiac output of about 16% was observed, and considered to result
from an increased SV (+20%). SVR was significantly lowered during immersion. Left cardiac
diameters (LA and LV EDD) were increased. The contribution of atrial contraction to the left
ventricular filling was decreased with an increase in the E/A ratio in thermoneutral water when

compared with on land.

During exercise, ventilation was significantly greater in water when compared with on land. This
difference was the result of an accelerated breathing frequency in water. On the other hand, the tidal
volume was significantly lower in water (table 3). Cardio-vascular parameters were not

significantly different during exercise performed on land or in water (table 4).
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Biological data

Figure 1, 2, and 3 reports the results of the biological measurements (plasma concentration in
proteins, Mr proANP and Nt proBNP) performed in the sessions on land and in water (at rest,
during exercise and during recovery). The colloid osmotic pressure was significantly lower in water
immersion, when compared with on land, before (respectively 24.5 +/- 1 mmHg in water vs 25.6 +/-
1.4 mmHg on land) and after exercise (25.2 +/- 1.4 mmHg vs 27.3 +/- 1.5 mmHg). During exercise,
the difference did not reach significance (26.3 +/- 1.1 mmHg in water vs 27.6 +/- 1.7 mmHg on
land).

DISCUSSION

In our work, cardio-vascular changes found in resting volunteers during thermoneutral water
immersion agreed with previous literature. An enlargement of cardiac diameters was recorded by
echocardiographic study suggesting an increase in cardiac preload. This finding was supported by
the decrease of the contribution of atrial contraction to the LV filling (increase in E/A ratio in

water).

The increase in cardiac preload has been attributed to a volemic transfer toward central circulation
(Gabrielsen et al. 1993). Furthermore, the increase in hydrostatic pressure induced a fluid transfer
from interstitial and intracellular space toward intravascular sector (Khosla and Dubois 1981). This
transfer resulted in a hemodilution, which explained, in our work, the decrease in total protein

concentration observed in head-out water immersion in comparison with on land.

In our study, changes in hemodynamic status included an increase in cardiac output and a decrease
in LV afterload (decrease in LVmWS and in SVR). Furthermore, the ratio E/E’ remained similar
between the two conditions, suggesting that in healthy volunteers, the increase in cardiac preload
secondary to head-out water immersion did not induce an increase in LV end diastolic pressure. In
addition, volemic transfer induced a myocardial wall stretch that was responsible for an increase in
natriuretic peptides commonly recorded during head-out water immersion (Epstein et al. 1989;
Sheldhal et al. 1992). Natriuretic peptides binding on their receptors provoke an arterial
vasodilation, an increase in diuresis and an inhibition of renin and aldosterone production.
Consequently, the increase in plasma natriuretic peptides could contribute to the decrease in SVR

observed in our results.
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In contrast with hemodynamic study, no significant difference was observed between ventilatory
pattern recorded in ambient air and in head-out water immersion. This finding agreed with previous
studies. Indeed, although it has been demonstrated that respiratory function was altered by head-out
water immersion, the breathing pattern at rest was found to be similar in water and on land in
healthy subjects (Schoenhofer et al. 2004). As initially planned, exercises were performed at the
same percentage of VO2 in water and on land i.e. between 35 and 40% of VO2 peak and the whole

energy expenditure was similar between the two sessions.

During ergocycling, differences in cardiac function between land and water immersion recorded in
resting volunteers disappeared. Indeed, although cardiac dimensions during water exercise remained
slightly larger than cardiac dimensions during exercise on land, the differences did not reach
significance. Furthermore, stroke volume was not significantly different during ergocycling in water
and on land. Gas expiratory parameters analysis agreed with this result. Indeed, oxygen pulse used

as an index of stroke volume was similar between the two sessions.
Several factors could be implicated in this change in comparison with the sessions at rest.

During exercise, the action of muscular pump, induced by lower limb muscle contraction, increases
venous return (Rowland 2001). On land, the increase in cardiac pre load is secondary to the blood
mass transfer from lower limb and abdominal territory (secondary to the alteration in abdominal
pressure) toward central circulation (Sheriff et al. 1993; Aliverty et al. 2009). During water
immersion, the hydrostatic pressure exerted on body surface is responsible to a decrease in blood
volume in these territories at rest (Reid et al. 1986; Gabrielsen et al. 1993). Consequently, the
supplementary blood transfer secondary to the muscular pump during exercise in water could be

attenuated in comparison with exercise on land

In our study, heart rate was also similar during exercises performed on land and in water. Previous
works have reported that heart rate could be lower in water, in comparison with on land, when
subjects performed exercises at the same percentage of VO2 (Christie et al. 1990; Connelly et al
1990). Authors have attributed the decrease in heart rate to a lowering in sympathetic activity in
water. Indeed, it has been demonstrated that plasma noradrenalin concentration was lower during
high intensity exercise performed in water when compared with on land (Connelly et al. 1990).
During exercise, the changes in parasympathetic and sympathetic activities are affected by exercise
intensity. At low intensity exercise, the increase in heart rate is mediated predominantly by a
decrease in parasympathetic activity (Rowell and O’Leary 1990). In contrast, sympathetic
stimulation contributes to cardiac acceleration at high level exercise. Consequently, the impact of

water immersion on the autonomous nervous system, i.e. the lowering of sympathetic activity,
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explains that the differences in heart rate were only reported at high workload (at 80 and 100% of

VO2max) and not during exercises performed at low intensity, as in our study.

In total, we observed that cardiac output was not significantly different during exercise performed
on land and in water, as a result of similar stroke volume and heart rate. Moreover, all the
hemodynamic parameters were comparable suggesting that the cardiac workload was not different

for exercises performed at low intensity on land or in water.

Nevertheless, the recording of the echo-Doppler variables was more difficult during exercise than at
rest. The result of the statistical analysis could be affected by the recording of non optimal
measurements. Consequently, it would be interesting to perform further studies to strengthen our

findings.

In our study, although the two exercises were similar and performed at the same VO2, the
ventilation output was greater in water when compared with on land. This difference was the result
of an accelerated breathing frequency in water. On the other hand, the tidal volume was
significantly lower in water. This difference between exercise performed on land or in water has
been previously reported by Sheldahl et al. (1987) for intense exercises. It could be secondary to the
difference in the work of breathing on land and during head-out water immersion (Sheldahl et al.

1987).

Several factors have been implicated in the respiratory changes induced by head-out water
immersion. Arborelius et al. (1971) have reported that during head-out water immersion, 700ml of
blood was shifted from the peripheral capacitance vessels into the chest. One quarter of this blood
volume is stored in the heart,whereas three-quarters is distributed throughout the pulmonary
vasculature bed (Risch et al. 1978). The increase in blood volume in the lungs decreases pulmonary

compliance.

Furthermore, the increase in hydrostatic pressure exerted on the abdominal wall during head-out
water immersion induces a change in the trans-diaphragmatic pressure, which causes a
displacement of the diaphragm in a cranial direction. It has been estimated that 60% of the
reduction in vital capacity observed during head-out water immersion can be explained by an
increase in thoracic blood volume, while the additional reduction is due to the hydrostatic force
counteracting the force of the inspiratory muscles (Hong et al. 1969; Dahlback et al. 1978). In
addition, it has been estimated that the increase in the work of breathing induced by head-out water

immersion was attributable to an increase in the elastic work for 75% and the rest to an increase in

the dynamic work (Dahlback et al. 1978).
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Although no assessment of the work of breathing was performed in our study, these previous works
provide interesting findings that can explain the increase in ventilation output reported in our
volunteers, during the exercise in water when compared with the same exercise on land. The
modalities of breathing pattern used by our volunteers during exercise in water i.e. breathing rapidly
and shallowly, could be considered to be most efficient during exercise in water by reducing the
increased elastic forces. Nevertheless, the combination of smaller tidal volume and higher breathing
frequency could become disadvantageous as dead space and the oxygen cost of breathing increases
with accelerating breathing frequency. Consequently, the respiratory pattern induced by the increase
in the work of breathing during exercise in head-out water immersion can be badly tolerated by

subjects with respiratory muscle weakness (Whyte et al 2006).

During exercise, intravascular liquid rapidly filters into the lung (Reeves and Taylor 1996). In our
study, some results suggested that fluid transfer can be increased in water when compared with on
land. Indeed, natriuretic peptides were significantly greater in water. Among their physiological
effects, it has been demonstrated that natriuretic peptides increased endothelial permeability (Curry
2005). The decrease in colloid osmotic pressure and the increase in natriuretic peptides could both
facilitate the fluid transfer from intravascular sector toward the interstitial sector, in particular in the
lung where the blood volume was increased by the hemodynamic effect of head-out water
immersion. This fluid transfer could further increase the work of breathing during an exercise

performed in water.

Hyperpnea is recognized as a major mechanism of interstitial liquid clearance. Koizumi et al.
(2001) have demonstrated that in animals affected by an increase in pulmonary capillary pressure,
the increase in lung lymph flow and subsequently the lung fluid clearance is optimized by an
increase in ventilation (Koizumi et al. 2001). Nevertheless, for the same change in ventilation,
changing tidal volume has a greater effect than changing respiratory frequency (Pearse et al. 2005).
Consequently, it may be interesting to assess in further studies, the ability of the distinctive
breathing pattern, used during exercise performed in water, to maintain normal extravascular lung

water.

In total, in our study, the hemodynamic status was not different during exercise performed at low
intensity in water when compared with on land. Nevertheless, some alterations including changes in
breathing pattern and alterations in biological parameters such as hemodilution and increase in
natriuretic peptides were in favor of an increase in the work of breathing and a greater risk of

pulmonary edema in water.
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Table 1: Ventilatory parameters at rest

On land In water immersion p
(Mean +/- SD) (Mean +/- SD)
VO2 (mL kg Lmir 1) 35 +/-09 3.6 +/- 1 NS
Vt (L) 0.54 +/- 0.14 0.52 +/- 0.1 NS
Respiratory rate (breath.min"1) 17 +/-3 18 +/- 4 NS
VE (L.min"1) 8.7 +/-2.3 8.8 +/-2.3 NS
Heart rate (beat.min™ 1) 62 +/- 8 60 +/- 7 NS
42 +/-1 NS

Oxygen pulse (mL.02"L.beat'1l) 4 +/-0.9

VO2: oxygen uptake, Vt : tidal volume, VE : ventilation output, NS: not significant.
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Table 2: Cardio- vascular parameters at rest

On Land In Water immersion  p
(Mean +/- SD) (Mean +/- SD)

SBP (mmHg) 108 +/- 10 106 +/- 11 NS
MBP (mmHg) 81 +/- 8 76 +/- 10 NS

DBP (mmHg) 68 +/- 8 63 +/-9 NS
Pulse Pressure (mmHg) 42 +/- 6 40+/- 6 NS
Heart Rate (b min™!) 59 +/- 10 57 +/-9 NS

SV (mL) 63 +/- 14 75 +/- 23 P=0.01%*
CO (L min'l) 3.7+/-0.9 42 +/-1.3 P<0.05%
LA (mm) 27 +/- 5 29 +/- 5 P< 0.02*
LVEDD (mm) 47 +/- 3 48 +/- 4 P<0.05
LVESD (mm) 28 +/- 3 29 +/- 2 NS

LV ES (%) 39 +/- 4 39 +/-3 NS

E wave (cm s'1) 69 +/- 17 T2+/- 17 NS

A wave (cm s) 41 +/- 10 39 +/- 11 NS

E/A ratio 1.7 +/- 0.5 24/-0.7 P<0.02*
E’ (cm s} 13.54/-2.5 14 +/- 1.4 NS

E/ E’ ratio 52+/-1 52+/-1 NS
LVmWS (mmHg mL1) 49 +/- 10 44 +/- 6 P<0.02%*
SVR (mmHg L min1) 1653 +/- 315 1473 +/- 236 P< 0.05*

SBP: Systolic blood pressure, MBP: Mean blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure, SV:

stroke volume; CO: cardiac output; LA: left atrium; LV EDD: left ventricular end-diastolic

diameter; LV ESD: left ventricular end-systolic diameter; LV FS: Left ventricular fractional
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shortening; E wave: peak E velocity; A wave: peak A velocity; E’: early diastolic velocity of the
mitral annulus; LVmWS: Left ventricular meridional wall stress; SVR, systemic vascular resistance;

NS: not significant.

Table 3: Ventilatory parameters during exercise

On land In Water immersion  p

(Mean +/- SD) (Mean +/- SD)
VO2 (mL kg! min!) 16.4 +/- 3 16.9 +/- 2 NS
Vt (L) 1.2+/-0.2 1.14+/-0.2 P=0.001
Respiratory rate (B min!) 27 +/-3 32+/-4 P<0.001
VE (L min 1) 314/-5 34 +/- 6 P=0.002
Heart rate (beat min™!) 101 +/- 11 105 +/- 12 NS
Oxygen pulse (mL 02 ! beat'l) 12 +/-2 12 +/- 2 NS

VO2: oxygen uptake, Vt : tidal volume, VE : ventilation output, NS: not significant.
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Table 4: Cardio- vascular parameters during exercise

On land In Water Immersion p

(Mean +/- SD) (Mean +/- SD)

SBP (mmHg) 108 +/- 11 105 +/- 17 NS
MBP(mmHg) 79 +/- 8 75 +/- 10 NS
DBP(mmHg) 64 +/- 8 60 +/- 8 NS
Pulse Pressure(mmHg) 44 +/- 11 45 +/- 13 NS
Heart Rate (beat.min™!) 100 +/- 10 99 +/- 12 NS
SV (mL) 78 +/- 20 86 +/- 21 NS
CO (L.min‘l) 7.7+/-19 82+/-2.4 NS
LA (mm) 30+/-4 32 +/-3 NS
LVEDD (mm) 48 +/- 5 50+/-3 NS
LVESD (mm) 27 +/- 4 27 +/- 3 NS
% FS 45 +/- 4 48 +/- 5 NS
E wave (cm.s'!) 97 +/- 21 99+/- 19 NS
E’ (cm.s}) 19 +/-5 18 +/- 3 NS
E/ E’ ratio 54+/-1.7 55+/-14 NS
LVmWS (mmHg.mL) 41+/- 14 38+/-9 NS
SVR (mmHg.L'.min"1) 825 +/- 90 841 +/- 73 NS

SBP: Systolic blood pressure, MBP: Mean blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure, SV:
stroke volume; CO: cardiac output; LA: left atrium; LV EDD: left ventricular end-diastolic
diameter; LV ESD: left ventricular end-systolic diameter; LV FS: Left ventricular fractional
shortening; E wave: peak E velocity; E’: early diastolic velocity of the mitral annulus; LVmWS :

Left ventricular meridional wall stress; SVR, systemic vascular resistance; NS: not significant.
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FIGURES

Figure 1: Total plasma protein concentration during the two sessions.
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Figure 2: Plasma concentrations of Mr proANP during the two sessions
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°° significant difference between rest and recovery (p<0.01)

Figure 3 : Plasma concentrations of Nt pro BNP during the two sessions.
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Résumé de I'article n°3

Modifications de la fonction cardio-vasculaire apres une session unique d'exercice réalisé dans

1'eau et en ambiance seche: étude comparative.

Cet article a été accepté par la revue International Journal of Cardiology sous forme de lettre a

l'éditeur. Nous joignons également sa version initiale, sous forme d'article de recherche.

1. Objectifs

La répétition des sollicitations aigués de l'appareil cardiovasculaire est a 1'origine d'une adaptation
du systeme circulatoire, bénéfique pour la santé. L'étude des modifications vasculaire et cardiaque
induites par une session unique d'exercice permet d'établir si un effet favorable, comparable a celui
observé en ambiance séche, peut étre attendu de 1’entrainement en immersion.

Nous avons publié cette étude sous la forme d'une lettre a 1'éditeur, centrée sur 1'intérét clinique de
nos observations.

Ce travail avait pour but de quantifier I'hypotension post-exercice et la FMD au décours d'une
session unique d'exercice immergé, prolongé (1 heure), et d'intensité faible (35% VO2 max). Ces
parametres ont été comparés a ceux observés chez le méme sujet au décours d'une session similaire
d'exercice pratiqué a l'air ambiant.

Notre hypothese était la suivante: I'exercice immergé a des effets hémodynamiques et

cardiovasculaires différents de ceux observés pendant l'exercice pratiqué a 1'air ambiant.

2. Méthode

a. Sujets

L’étude a été réalisée chez 10 sujets de sexe masculin (4ge moyen 31 +/- 6 ans, poids 71 +/- 13 kg
kg et taille 175 +/-6 cm), volontaires sains (indemnes de pathologies neurologiques, cardio-
vasculaires et respiratoires). Au repos, leur pression artérielle était inférieure a 140/90 mmHg (sans
différence entre les deux bras) et leur fréquence cardiaque inférieure a 100 bpm.

Les mesures ont été faites a distance des repas (plus de trois heures). En outre, aucun des

participants n’avait consommé de la caféine ou n’avait fumé durant les 12 heures précédant I’étude.

b. Conditionnement
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La présente étude a été réalisée dans les mémes conditions que celles décrites dans les deux études

précédentes. Les mesures ont été effectuées au repos, chez un sujet couché, en ambiance seche, en

référence et 45 minutes apres la fin d'une session d'exercice (Figure 27). Les modalités d'exercice

ont été identiques a celles décrite dans 1'étude précédente. Chaque sujet était son propre témoin.

c. Variables mesurées

REFERENCE

Poids
T° centrale

PA
Périphérique
+
FC continue
20 minutes
(BIOPAC)

Pose KT

3!

Echographie
cardiaque
+
Echographie
a. brachiale +
FMD

RECUPERATION
PA
Périphérique
+ Echographie
FC continue cardiaque
20 minutes 4
L (BIOPAC) | Echographie
a. brachiale +
FMD

S

Diurese
poids
T° centrale

< repos ? 30 thin.

Immersion

Emersion

130 min.

Figure 27. Déroulement de l'expérimentation n°3

Abréviations: P1: prélevement biologique au repos avant l’exercice; P2, prélevement biologique au

repos, apres l’exercice ; PA, pression artérielle ; FC, fréquence cardiaque ; FMD, test de dilatation

médiée par l'endothélium ; T°, température ; KT, cathéter veineux.

3. Principaux résultats

Toutes les modifications hémodynamiques, vasculaires et cardiaques observées apres 1'effort ont été

comparables, que 1'exercice ait été réalisé en ambiance seche ou immergée.

Les sujets ont présenté une hypotension post-exercice, li€ée a une baisse du volume d’éjection

systolique cardiaque. Les Résistances Vasculaires Systémiques ont été comparables a leur valeur de

référence. Le calibre de référence de l'artere brachiale a augmenté, et la FMD diminué, au cours de

la récupération apres l'exercice.
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Figure 28. Principales variables hémodynamiques et cardiaques.
Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- déviation standard. Abréviations: PAS, Pression
Artérielle Systolique; RVS, Résistances Vasculaires Systémiques; VES, Volume d'éjection Systolique.

*n<0.05: différence significative entre le repos et la récupération.
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Figure 29. Fonction endothéliale.
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Les valeurs sont exprimées en moyennes +/- déviation standard. Abréviations: FMD, dilatation
médiée par l'endothélium; SR, amplitude du stress de cisaillement ou shear rate; Nox, dérivés

oxydés du monoxyde d'azote. *p<0.05 : différence significative entre le repos et la récupération.

4. Conclusion

Nous avons, dans la présente étude, observé que l'exercice immergé d'intensité modérée a le méme
effet anti-hypertenseur que lorsqu'il est réalisé en ambiance seéche. Des différences de sollicitation
endothéliale semblent exister, en fonction des modalités d'exercice ou de la position du sujet. Ces
dernieres expliqueraient la variabilité des effets de l'exercice immergé sur la pression artérielle,

observées d'une étude a l'autre.
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clilatian {FMDY, in accorlance with current recommendations [51 The
prewmatic cufl was positioned an the upper right arm. Baseline mea-
surements were mude and the culf was then inflated o suprasystolic
pressure (<200 mum Hg) for 5 min After deflagen, the brachial
arery was imaged coniimeasly Tor 3 min [redctive hyperacmia
and endotheliurm-dependent dilation). Flove mediated dilstion was
expressed s percentage changs from rest | (hrachial artery diameter at
peak hyperaemia — diameter at rest] = 100 dlameter ar rest]

Continuous varables were expressed ag mean + 50, Stadistical fests
were Tun on the software Statistica ( Kernel version 5.54, Statsolr,
France, §984-201). Each subject served as his own control Four series
of measurements were obtained: before and aftver exercise performed
o land ot in water, Data were analysed by means of a multifactorial
anakysisaf varianoe (ANOWA] for repeated measumes. When main effects
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and interaction were significant, the dilferences between mean values
were tested with a post-hac mulelphs range rest [Newman-Keuls).
Changes induced by exercise perfarmed In the bwo conditions were
compared using a paired-t-test. A p valese = 0.05 was considerecd
significant

Exervises were performed at oxygen uptake corresponding o 36 +
5% of VD, peak for the session on land and 37 £ 5% in water { it signif-
beant = M5), Diuresis weas 325 + 105 ml during exercise in water, ancl
263 + 78 ml during exercise performed on land [N51. In both condi-
tions, exerciee resulted in the decrease al brachial and aortic bliocd pres-
sure, cardiac output and stroke wehime, This lowering was redated toa
lower cardiac preload as demonstrated by decreass in bath candiac di-
ameters and left ventricular filling prafile. Mo significant effecr of cond-
tion was observed for the whole cardlac, haemodynarmic and vasoular
data {Tahle 17, In bath conditions, brachial arery diamerer was higher
after exercise when compared with baseline. The magntude of brachial
artery dilation was similar after the bwg exercise sessions {165 + 4% an
land, and 16.6% + 7 in wates; M5} (Fig. 1), FMD remained unchanzed
after exercise, bath performed an Lind aned in water [Fa. 2.

The present study highlighted sumilar haemedynamic changes, after
cyching on land or in water. Indeed, exercie performed in water in-
duced a decrease in systolic bleod presswe {brachial oraertc) of similar
magnitude than exercise performed an land.

[n acordance with our resules, spstalic blood pressure decre ased sim-
ilarty after land and water high Intensity exerclse, associating resistanoe
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that post exercise hypotension depemds an alterations in endochelial
function, these discrepancies suggested differences in endoethefial stimu-
lation, depending on exercise madalithes (9],

In our work, the changes in cardiac function and the increass in bra-
chial artery diameter were comparable after exercis e performed on land
and in water. Furthermare, FMD was of similar magnitude after the wa
sessions Together, these results suggested that endothelium was simi-
karfy affected by exercise on Lland and in water. A link benween the
cardio-vaseular changes induced by a single bour of exercise and
training-induced blowd pressure falf has been evoked [3]. Consequently,
the results of the present shedy sugpested thas cycling at low intensity in
water may have the same beneficial effect an bood pressure regimen as
land-hased exerncise.
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INTRODUCTION

Physical activity is widely promoted to prevent cardiovascular diseases and improve vascular
function (Green 2008 review, Mora 2007). Several studies have evidenced an improvement of
endothelial function after exercise training. This change was reported in population of healthy
subjects (Higashi 1999) or in patients affected by coronary artery disease (Hambrecht 2003),
hypertension (Higashi 1999) or obesity (Watts 2004). Beneficial effect of exercise training may
result in part from the repetition of shear stress and the resulting endothelial stimulation (Green
2004, Green 2008, Simmons 2011).

Subjects exercising in water are freed from bearing stress. This allows a large population of patients
previously exempted, such as subjects with impaired physical condition, overweight, or orthopaedic
disease, to practise physical exercise, moreover in an attractive manner. Cardio-vascular effects of
exercising in water may differ from exercising in ambient air. The differences between the
conditions on land and in water have been attributed to the high density of the water that generates
an increase in ambient hydrostatic pressure. In resting volunteers, water immersion induces an
increase in venous return toward the thorax through the decrease in the capacitance of the peripheral
vessels. This blood mass transfer toward the thorax lead to an increase in both cardiac output
(Christie 1990, Lin 1984) and peripheral blood flow in subjects submitted to thermoneutral head out
water immersion. As a result of both autonomic changes and endothelial function, a compensatory
decrease of peripheral vascular resistance is observed (Boussuges 2006).

The interest of exercise training in water has been previowsly reported. A 12 weeks swimming
training program proposed to hypertensive elderly subjects led to a decrease in blood pressure and
an improvement of carotid compliance, flow-mediated dilation, and baroreflex sensitivity (Nualnim
2012). Another study reported that six month of aquagym training in elderly normotensive women
generated a decrease of resting blood pressure. This decrease was of similar magnitude in the
control group, performing land based gymnastics (Collins 1990).

Moreover, some studies have suggested that rehabilitation including water immersion sessions
would provide a greater benefit on cardiovascular function than programs solely performed on land.
Laurent (2009) reported an increase in plasma nitric oxide metabolites (nitrate and nitrite) at the end
of a rehabilitation program performed in water, but not in ambient air (Laurent 2009). Nevertheless,
some conflicting results have also been reported in literature. Indeed, in a study including both
normo and hypertensive women, an increase of resting blood pressure was reported, after 6 months

of training performed in water, whereas it did not when the exercise training was performed on land

(Cox 2006).
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As these studies exhibited conflicting results, it would be of interest to establish if an acute session
of exercise in water provided different cardio- vascular function changes in comparison with similar
exercise on land. The present study was therefore designed to investigate the changes in arterial
function, induced by a single bout of cycling exercise performed in water, in comparison with the

same exercise performed on land.

METHODS

Population:

Ten healthy, non-smoking, normotensive men volunteered to participate in this study. Their mean
age, weight and height were 31 +/- 6 years, 71 +/- 13 kg and 175 +/- 6 cm, respectively. They were
not taking any medication at the time of the study. All volunteers gave their informed consent. The
experimental procedures were conducted in accordance with the Declaration of Helsinki, and were
approved by our local ethics committee (Aix Marseille University). Each subject passed a screening
examination, including physical examination and medical history. Furthermore, an incremental
maximal exercise test on an ergocycle was previously performed, a few days ago, to assess each

subject’s peak VO2 in air (MacArdle 1976).

Exercise session:

Subjects reported to the laboratory 2-3 h after a light meal. During the day of the study, they
refrained from smoking and consuming coffee or alcohol. Whether the first session was in the
immersed or ambient air condition was randomly assigned. There was a minimum period of 72 h
and a maximum period of one week between the two sessions. Each subject performed two series of
similar cycling exercise: one hour in ambient air and one hour in water. During the water immersion
session, they were immersed in a tap water bath, up to the xiphoid. Temperature of the water was
maintained stable during the whole experiment. The water temperature was 32 + 0.2°C, which is
considered neutral temperature for exercising in water (Christie 1990). The immersion tank base
measured 100x200 cm; the height was 100 cm. The subjects wore swimsuits. They performed
exercise on an immersible ergocycle, in the half-seated position (back reclined at a 75° angle),
during one hour. For both conditions, the exercise intensity was between 35 and 40% VO2peax,. The
mechanical load of the ergocycle could be adjusted to maintain a given VO2. Immediately after the

exercise stop, subjects were dried, and laid supine at rest.

Investigations

Before and after the sessions, volunteers emptied their bladder and were weighed on a precision
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scale (Ohaus, Pine Brook, NJ, USA). Urines were collected immediately after the exercise stop in a
graduated recipient, to quantify diuresis. Two series of similar investigations were performed,
before (“rest”) and after (“recovery”) the exercise sessions. A previous 30 minutes rest was
respected before the investigations. Subjects laid supine, at rest, in a quiet room with a stable
environmental temperature (28 +/- 0.5°C). Recovery recordings started 45 minutes after exercise
stop. Blood pressure measurements were performed with an automatic sphygmomanometer
(Omron HEM-705CP, ORMO Healthcare Company, Japan).

Sphygmocor
Central blood pressure (aortic pressure) was assessed using Sphygmocor device (Atcor Med) from
the recording of the pressure wave at the radial artery.

Ultrasonographic study
The ultrasonographic examinations were carried out by an experienced investigator (AB), using a
commercially available Doppler echocardiograph (Esaote Mylab 30CV, Genova, Italy), connected
to a transducer of 2.5 MHz for cardiac examinations and a linear transducer of 18 MHz for the
arterial ultrasonographic study. All images were recorded on the hard disk of the ultrasound system
for subsequent analysis. Measurements were performed by two independent investigators who were
unaware of the subjects’ clinical status.

Echocardiographic study

Cardiac function assessment was made using 2D and Mrmode echocardiography associated with
pulsed and continuous-wave Doppler. Measurements were made according to the current
recommendations (Lang 2006). Left ventricular systolic function (cardiac output CO, stroke volume
SV) and filling (peak velocity of the initial flow Vmaxg, and of the late flow Vmaxa, peak velocities
ratio (E wave/A wave)) were recorded. Systemic vascular resistances SVR were calculated by the

ratio: mean blood pressure/CO.

Brachial artery study
Brachial artery Diastolic diameter (Dyeference) and the concomitant mean blood velocity Viean reference
were recorded as previsoulsy described (Ayme 2014). The endothelium-dependent vasodilation was
investigated on brachial artery via a flow mediated dilation (FMD) test, in accordance with current

recommendations (Coretti 2002, Thijssen 2011).

Statistical Analysis
Continuous variables were expressed as mean + SEM. Statistical tests were run on the software
Statistica (Kernel version 5.5 A, StatSoft, France, 1984-2000). Each subject served as his own

control. Two series of measurements were obtained: the first in ambient air, and the second during
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head-out water immersion. Data distribution was studied using a Kolmogorov-Smirnov test. Datas
were analyzed by means of a multifactorial analysis of variance (ANOVA) for repeated measures.
When main effects and interaction were significant, the differences between mean values were
tested with a post-hoc multiple range test (Newman-Keuls). The difference from pre to post-
exercise values was also evaluated when useful, and ambient air and water immersion conditions
were compared using a paired-t-test. Data are presented as mean + SEM; a p value < 0.05 was

considered significant.

RESULTS

The volunteers performed the two sessions without incident. A similar energy expenditure was
recorded during the two sessions (maximal oxygen consumption: 36 +/- 5 % in air, vs. 37 +/- 5 % in
water).

Diuresis

Diuresis was 325+/-105 ml during exercise in water, and 283+/-78 ml during exercise performed in
ambient air (NS). Table 1 reported the hemodynamic data and echocardiographic parameters
recorded before and after the exercises on land and in water. During recovery, hemodynamic,
cardiac and vascular modifications were similar in ambient air and water immersion. Cardiac output
was lower after exercise when compared with baseline. As HR remained unchanged compared to
baseline, the lowering of cardiac output was attributed to a decrease of stroke volume. The latter
was related to a lower cardiac preload (expressed by a decrease in V MaxE, E/A ratio and E/E’
ratio).

Vascular effects of exercise in water immersion compared with ambient air.

In both conditions, brachial artery diameter was higher during recovery when compared with
baseline. Magnitude of the brachial artery dilation was similar after the two sessions (16.5 +/- 14%
in ambient air and 16.6% +/- 17 in water immersion; NS). Furthermore, the FMD test led to an
increase in brachial artery diameter, of similar magnitude before and after exercise bouts on land
and in water (Figure 1 and 2).

Although significant effects of time measurement (baseline vs. after exercise) were reported in the
following tables, no significant effect of condition (exercise on land or in water immersion) was

observed for the whole cardiac, hemodynamic and vascular data.

DISCUSSION
The present study highlighted similar hemodynamic changes, after cycling in ambient air or in

water. Indeed, exercise performed in water induced a decrease in systolic blood pressure (brachial
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or aortic) of similar magnitude than exercise performed in ambient air. This decrease has been
commonly reported after a single bout of exercise and is called post exercise hypotension.
Terblanche et al have previously reported a similar decrease in systolic blood pressure in 21
subjects suffering from HTA after land and water exercises. In this study, the session in water was
the combination of endurance and resistance exercises performed at high intensities (between 60
and 80% of VO2). In contrast with the results of Terblanche and our study, Gonzalez et al have
reported a greater decrease in blood pressure in untrained healthy women after walking in chest-
deep water in walking on land. In our work, the blood pressure decrease could be related to a
lowering in both stroke volume and cardiac output.

The echocardiographic study demonstrated several changes such as decreases in left cardiac
diameters (LAD and LVEDD) and decreases in both mitral blood flow and tissular velocities (E,
E/A ratio and E/Ea ratio). All these changes were in favour of a decrease in left ventricular preload.
The lowering in body mass was similar after the two sessions. This result suggested that the fluid
loss was comparable after the two sessions. This result was supported by the cardiac function study.
Indeed, according to the statistical analysis, no difference was found in hemodynamic data and

echocardiographic measurements after the sessions on land and in water.

The ultrasonographic study of the brachial artery added supplementary information on arterial and
endothelial function changes induced by the two sessions. A similar increase in brachial artery
diameter was observed after the two sessions. Furthermore, the FMD test reported an increase in
brachial artery diameter, of similar magnitude after exercise perforemed on land and in water. These
results suggested both that endothelial stimulation during the exercise bout was similar in the two
sessions. This result was unexpected since exercising in water strongly differs from ambient air,
with respect to hydrostatic pressure and the resulting higher central volume load (Sheldahl 1984,
Christie 1990). Indeed, t has been previously reported an increase in both stroke volume and
cardiac output during ergocycling in water when compared with land. An increase in the endothelial
stimulation could be expected from the increase in cardiac output and the subsequently increase in
peripheral blood flow in water when compared with on land. Nevertheless, we have previously
demonstrated that thermoneutral head-out water immersion lead to an increase in brachial artery
diameter in resting healthy volunteers (Ayme 2014). During exercise, the increase in blood flow
occurred in an artery of greater diameter in water than on land. Consequently, the supplementary
wall shear stress induced by the increase in peripheral blood flow during exercise might be lower in

water.

112



Exercise has been proposed as a non -pharmacological intervention in hypertensive patients (Pontes
2008). The repetition of cardiovascular system stimulation by acute hemodynamic modification is
responsible of the long term adaptation to exercise (Barbosa 2009, Lakin 2013). Thus, a link
between the cardio- vascular changes induced by a single bout exercise and the blood pressure fall
induced by exercise training has been evoked (Lakin 2013, Liu 2012). The results of the present
study suggested that immersed exercise performed at low intensity may have the same beneficial

effects on blood pressure regulation as land-based exercise.

STUDY LIMITS

Physical activity is recommended to prevent cardio-vascular risk. Consequently, we investigated
healthy subjects. On the other hand, our results cannot be extrapolated to cardiac patients. Indeed,
cardiac function alterations during water immersion are different in healthy subjects and in cardiac
patients.

Volunteers were investigated after a single bout of exercise consisting in 1 hour of ergocycling
performed at low intensity. It is recognized that each exercise modality is associated with a given
shear stress pattern (Green 2008, Green 2011 b). Consequently, the results may differ after another
intensity or type of exercise (swimming or walking in water)

As shear stress is the stimulus implied in vascular remodelling (Maiorana 2003), this difference
may explain the discrepancies between the previous studies on the cardio-vascular effect of training
in water. Further studies should compare the blood pressure and vascular function alterations

induced by the different modalities of aquatic activities, to determine if some are more beneficial.
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Fig. 1. Brachial artery diameter at baseline and after exercise. Comparison between the sessions

performed on land or in water.
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Values are means +/- SD. Abbreviations: A, ambient air; W, head-out water immersion; D, right

brachial artery diameter. *p<0.05: significant difference between rest and recovery.

Fig 2. FMD % at baseline and after exercise. Comparison between the sessions performed on land

or in water.

51 O Rest
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Values are means +/~- SD. Abbreviations: A, ambient air; W, head-out water immersion; FMD,

flow-mediated dilation in right brachial artery. *p<0.05: significant difference between rest and
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recovery.

Table 1. Cardiac and haemodynamic effects of exercise in water immersion compared with ambient

arr.

Before After Before After
BM 72.3+/-12.4  71.94/-12.3%  72.4+4/-12.7  T71.9+/-12.3*% 0.005
SBP 110+/-14 103+/-6%* 110+/-7 105+/-6* 0.002
MBP 80+/-11 T7+/-6 83+/-7 79+/-5 NS
PP 44+/-8 39+/-8 41+/-8 41+/-6 NS
DBP 66+/-11 64+/-7 69+/-9 65+/-6 NS
LAD 29 +/-4 28 +/-4* 29 +/-3 28 +/-3%* <0.05
LVEDD 49 +/-4 48 +/-4* 49 +/-4 48 +/-4* <0.05
HR 60+/-8 58+/-9 57 +/-8 59 +/-8 NS
Sv 78 +/-15 69+/-14%* 76 +/-19 68+/-16* 0.001
CO 4.6+/-0.7 3.9+/-0.7* 4.3+/-0.8 4+/-0.8%* 0.002
SVR 1436+/-331 1596+/-253 1582+/-243 1661+/-374 NS
Cw 1.8+/-0.5 1.8+/-0.4 2.1+/-1.3 1.7+/-0.4 NS
E 74+/-15 66+/-14%* 70+/-16 61+/-15% 0.001
A 40+/-6 38+/-6 36+/-6 40+/-6 NS
E/A 1.9+/-0.5 1.8+/-0.4%* 2+/-0.6 1.6+/-0.4%* <0.01
E/Ea 5.2+/-1 4.7+/-0.7%* 5.1+/-1.3 4.5+/-1% <0.02

Values are means +/- SEM. Abbreviations: A ambient air; W, head-out water immersion; ? rest-
recovery, absolute difference between rest and recovery; PP, pulse pressure; BP, blood pressure; SV,
stroke volume; HR, heart rate; CO, cardiac output; SVR, systemic vascular resistances, E, left
ventricle filling flow wave at mitral valve leaflet tips early diastole; A, left ventricle filling flow
wave at end diastole; VmaxE, peak velocity of the inital flow at the mitral valve; VmaxA, peak
velocity of the late flow at the mitral valve; E/A ratio, peak velocities of the inital, divided by the
late flow at the mitral valve; E/Ea ratio, peak velocity of the initial flow at the mitral valve divided
by peak velocity of the inital flow recorded at the mitral valve.*p<0.05: significant difference

between rest and recovery.
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Table 2: Right brachial artery echographic study, and FMD test.

Dreference (mm)

A
W
Vmeaneference (IMM.S-1)
A
W

Dhyperhemia (mm)

A
w
FMD (%)

A
W

S Rreference (S_ ! )

A

\W%

SRuyperhemia (5™

A

W

FMD/SRuyperhemia ()

FMD%/?SR
A
\W4

Before

39+/-0.2
39+/-0.2

140 +/- 20
140 +/- 20

4.1+/-0.2
4.1 +/-0.2

7.8 +/- 0.4
7.8 +/- 0.3

146 +/-17
146 +/- 17

530 +/- 37
502 +/- 33

(22.3+/- 1.7).10°°
(22.3+/- 1.6).10°°

384 +/- 34
370 +/- 31

(47.6 +/- 5.3).10°
(45 +/- 5.1).10°°

After

4.3 +/- 0.2*
4.4 +/- 0.2*

90 +/- 16%*
100 +/- 18*

4.5 +/-0.2%*
4.74/-0.2%

7.1+/-0.5
6.4 +/-0.4

90 +/-22%*
114 +/-22%

565 +/- 33
527 +/- 30

(14.6+/- 1).107 *
(14.2+/- 0.9).107 *

475 +/- 30
424 +/- 27

(19.3 +/- 1.3).107 *
(17.3 +/- 1.2).107 *

Values are means +/- SD. Abbreviations : A, ambient air; W, head-out water immersion; D, right

brachial artery diameter; SR, shear rate; ?SR, relative changes of shea rate between reference and
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hyperhemia.*p<0.05 : significant difference between rest and recovery. ** p<0.05: significant

difference between ambient air and Water immersion.
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Résumé de l'article n°4

Oedéme pulmonaire et hémorragie alvéolaire chez un plongeur en apnée.

Cet article a été publié dans le Bulletin de la Société de Médecine Subaquatique et Hyperbare.

1. Objectifs

Cet article expose un cas d’cedéme pulmonaire d’immersion récurrent chez un apnéiste, et les

résultats du bilan étiologique réalisé a posteriori.

2. Méthode

Le patient effectue, a distance d’un épisode aigu: une exploration fonctionnelle respiratoire, une
endoscopie bronchique et une tomodensitométrie thoracique. Sur le plan cardiovasculaire, il est
effectué une mesure de la pression artérielle, une échocardiographie, et une mesure de la
compliance aortique centrale par tonométrie a aplanation. Enfin, il effectue une épreuve d'effort

triangulaire sur cyclo-ergométre.

3. Résultats

La fonction cardiaque et pulmonaire du sujet est normale. Ses performances a I’exercice sont
légerement supérieures a la moyenne. La recherche des facteurs de risque individuels
habituellement évoqués, comme une hypertension artérielle, la consommation d’antt inflammatoires
non stéroidiens, ou un faible volume pulmonaire, est négative.

Le sujet présente un antécédent de radiothérapie thoracique dans 1’enfance, qui est exposé comme

un facteur favorisant potentiel.

4. Conclusion

Le diagnostic d’cedeme pulmonaire d’immersion permet 1’adaptation des modalités de plongée. .
Dans le as présent, il a été proposé au patient: un relachement lors des apnées ; 1’éviction des
exercices physiques intenses, ainsi que des apnées répétées avec des périodes de récupération
courtes ou précédées d’une phase expiratoire. Plusieurs années apres, il n’a pas présenté de récidive
d’cedéme pulmonaire d’immersion. Par contre, il rapporte des épisodes de gene respiratoire mineure

apres des plongées profondes, autour de 30m.
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EDEME PULMONAIRE ET HEMORRAGIE ALVEOLAIRE
CHEZ UN PLONGEUR EN APNEE

A. BOUSSUGES", K. AYME ?, 0. GAVARRY?, JM. GIL, C BOURHILLON', A
DUVALLET®, P CONSTANTIN’. 'Institut de Recherche Biomédicale des Armées
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Cardiologie, HIA Laveran, Marseille. "Centre Hyperbare, HIA Val de Gréce, Paris.
(France).

ABSTRACT

Pulmonary edema and alveolar hemorrhage in a breath hold diver.A Boussuges K, Ayme, O Gavarry, JM Gil, C Bourrilhon, A
Duvallet, P Constantin. Bull Medsubhyp. 2014, 24 (1): 5 — 10. Pulmonary edema can be induced by aquatic recreational activities in
healthy subjects. In this article, we report an injury in a breath hold diver and we discuss contributing factors. The injury occurred during
apnea training in two different sessions. In one case, the subject dove repeatedly to 25 msw with short periods of recovery. Clinical
troubles disappeared spontaneously within some minutes. In the other session, pulmonary edema appeared after a 30 msw depth dive.
During this session, the apneas began after expiration. Some contributing factors such as intense exercise, short recovery between the
dives, and dives at depth where lung volume was lower than residual volume could be implicated in the pathogenesis of the injury.
Furthermore, in this breath held diver, the cardio-vascular and respiratory investigations were normal. Nevertheless, the diver had a past
medical history of chemotherapy and radiotherapy. The lung damages induced by this treatment are probably associated with an increase
risk of stress failure during breath hold diving.

pulmonaire chez un plongeur en apnée qui permet de
discuter les différents factéurs ayant pu favoriser cet
accident.

INTRODUCTION

L'cedéeme pulmonaire peut survenir lors des loisirs
aquatiques (natation et plongée en apnée ou en
scaphandre autonome) chez des sujets a fonction
cardiaque saine. Les critéres faisant suspecter le OBSERVATION

diagnostic positif d’cedéme pulmonaire d’immersion

sont I'apparition d’un  tableau clinique aigu  Monsieur X consulte pour un épisode de dyspnée
comportant des troubles a type de toux, de géne  accompagné d'hémoptysies dans les  suites

respiratoire  ou de dyspnée, d’encombrement immédiates de plongées en apnée. Clest un sujet

bronchique, et d’expectorations mousseuses +/-
hémoptoiques voire d’hémoptysies franches au cours
ou dans les suites immédiates d’une immersion. La
plongée en apnée est une circonstance qui semble
particuliérement a risque. En effet, de récents
travaux ont montré que ['existence de troubles
respiratoires €tait fréquente aprés des plongées en
apnée (Cialoni et al, 2012). En outre, des signes
d’infiltration hydrique du parenchyme pulmonaire
ont pu étre retrouvés chez un pourcentage important
de sujets apres des compétitions de chasse sous
marine ou d’apnée sportive (Boussuges et al, 2011,
Frassi et al, 2008, Lambrechts et al, 2011). Nous
rapportons une nouvelle observation d'cedéme

sportif en bonne santé apparente qui pratique I'apnée
sportive. 1l s'entraine réguliérement dans le cadre
d'un club.

Les troubles sont apparus lors d'une séance
d'entrainement qui consistait en plongées répétées a
une profondeur de 25 métres. La durée de la
récupération était limitée dans la mesure ol pour
chaque plongée, le séjour au fond et la récupération
ne devaient étre supérieurs 4 Imin30 sec. La
température de I'eau en surface était voisine de 19°C.
Lors d'une phase de repos, environ 5 minutes aprés
une série de 5 plongées, le plongeur a ressenti une
sensation  d'encombrement  bronchique  avec
difficultés de reprise d'une ventilation calme. La
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dyspnée s’est progressivement aggravée et des
expectorations hémoptoiques sont apparues. Aprés
une période prolongée de repos au calme, les
difficultés respiratoires se sont progressivement
amendées.

Il est & noter que lors d'une période précédente
d'entrainement, ce plongeur avait déja présenté des
troubles du méme type. Les modalités
d’entrainement étaient différentes. Elles consistaient
en plongées répétées a une profondeur de 5 a 10
métres, avec une apnée débutant aprés une
expiration. Ces plongées effectuées sans palmes
avaient été suivies d'une immersion & 30 métres. Les
troubles étaient survenus dans I’eau lors du retour a
la surface apres cette derniére plongée. [ls avaient
également régressé spontanément.

Le sujet consulte & distance de tout épisode aigu. Il a
récupéré une fonction respiratoire normale.
L'examen clinique est sans particularité¢. On note
dans ses antécédents un lymphome dans l'enfance
ayant été traité de fagon efficace par une association
chimiothérapie et radiothérapie.

Les examens complémentaires pratiqués
comprennent un bilan des fonctions respiratoire et
cardiaque.

- Les explorations fonctionnelles respiratoires
montrent des volumes et débits supérieurs aux
valeurs attendues (respectivement capacité vitale
forcée a 106% et volume maximal expiré en 1
seconde @ 111% des valeurs prédites). La mesure de
la capacité pulmonaire totale et du volume résiduel
permet d’estimer que le volume pulmonaire lors du
séjour au fond était supérieur au volume résiduel lors
des plongées a 25 métres, alors qu’il était plus faible
que le volume résiduel lors de la plongée effectuée a
la profondeur de 30 metres.

- L'endoscopie bronchique et la tomodensitométrie
throracique sont sans particularités.

- Le bilan cardiovasculaire montre une pression
artérielle de repos normale a [114/73mmHg.
L'échocardiographie ~ montre une fonction
ventriculaire gauche (systolique et diastolique)
normale. La tonométrie artériclle retrouve une
vélocité de l'onde de pouls carotido-fémorale (6,9
m/s) dans les limites de la normale en faveur d'une
compliance aortique normale.

[I a également été réalisé une épreuve de
vasodilatation induite par I'hyperhémie (Corretti et
al, 2002). Lors de ce test, aprés la levée de

I'ischémie, le pic d'augﬁlentation du diameétre
brachial est mesuré a +11% (de 3mm a 3,4mmm) ce
qui est en faveur d'une réactivité endothéliale
normale.

- Enfin, I'épreuve d'exercice triangulaire réalisée sur
cyclo-ergométre montre une aptitude aérobie 2
I'effort tres satisfaisante (VO2 max a 47ml/min soit
109% de la valeur théorique).

Le plongeur a repris son activité de plongée
en apnée. Il a modifié ses modalités d'entrainement.
1l privilégie a présent le reldchement lors des apnées
et évite les exercices physiques intenses, les apnées
répétées avec récupérations courtes ainsi que les
apnées aprés une phase expiratoire. Plusieurs années
aprés son épisode aigu, il n'a pas présenté de nouvel
accident. Il rapporte néanmoins quelques épisodes de
"génes respiratoires” survenus lors de la récupération
apres des plongées a une profondeur supérieure a 30
meétres.

DISCUSSION

Chez le plongeur en apnée les contraintes exercées
sur la membrane alvéolo-capillaire peuvent aboutir a
un cedeme pulmonaire. Les troubles apparaissent
dans l'eau ou dans les suites immédiates de
I'immersion. Les hémoptysies sont fréquemment
rapportées. L'évolution peut étre rapidement
favorable ce qui améne parfois le plongeur a ne pas
consulter.

Il apparait par conséquent important pour le médecin
de rechercher ces troubles lors d'une consultation
médicale chez un pratiquant de l'apnée. Les facteurs
de risque de cet accident sont a rattacher au type
d’exposition et au terrain du sujet. Notre observation
permet de souligner certaines conditions pouvant
favoriser la survenue d'un cedéme pulmonaire chez
I’apnéiste.

La profondeur de plongée a été impliquée dans le
risque de troubles respiratoires induits par I'apnée
(Agostoni, 1965, Craig, 1968, Schaefer et al, 1968).
Ainsi, lorsque le rapport entre le volume pulmonaire
du sujet et la profondeur (pression en atm abs) est en
faveur d’un volume pulmonaire au fond inférieur au
volume résiduel (VR), il existe un risque théorique
de congestion massive des capillaires pulmonaires.
Dans cette situation, I’élévation majeure du gradient
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trans-capillaire pourrait favoriser I’extravasation
sanguine vers la lumiére alvéolaire. Dans notre
observation, il a pu étre estimé daprés les
explorations respiratoires, que la plongée réalisée a
30 métres aprés une expiration s'accompagnait d'un
volume pulmonaire inférieur au VR au fond.
L'impact du volume thoracique sur le risque
d'cedéme pulmonaire a pu étre récemment illustré par
les travaux de Lindholm et al (2008). Ces auteurs ont
étudié 11 volontaires sains pratiquant des manceuvres
d’exsufflation glosso-pharyngée avant la plongée.
Les apnées d’une durée de 30 secondes & 2 minutes
étaient réalisées dans une piscine a une profondeur
maximale de 6 métres. La baisse des débits et des
volumes pulmonaires ainsi que I'apparition d'un
encombrement bronchique chez 6 sujets sur 11
(mucus hémorragique chez 2 sujets) illustraient les
altérations broncho-pulmonaires induites par ce type
de pratique.

Un volume pulmonaire inférieur au volume résiduel
au fond peut donc étre considéré comme a risque de
lésions alvéolo-capillaires (profondeur critique).
Néanmoins, l'amélioration des performances des
apnéistes sportifs a permis de démontrer qu'il était
possible d'atteindre des profondeurs importantes sans
trouble clinique. En outre, I’accident peur survenir a
une profondeur jugée non critique. C’est le cas dans
notre observation, lorsque les troubles étaient
apparus lors d’une session d'entrainement avec
plongées répétées. Certains facteurs ont pu favoriser
I’accident lors de cette session.

Un transfert de la masse sanguine des territoires
périphériques vers la circulation thoracique est
observé chez tous les sujets dés leur entrée dans
I'eau. Marabotti et al (2009) ont pu montrer que des
plongées en apnée a faibles profondeurs (5 métres)
s’accompagnaient de modifications cardiaques a type
de troubles du remplissage du ventricule gauche et
de baisse du débit cardiaque. Ils attribuaient ces
modifications aux interactions cceur-poumons avec
baisse du volume gazeux alvéolaire et augmentation
de la masse sanguine séquestrée dans les capillaires
pulmonaires.

Lorsque la plongée s’accompagne d'un palmage
énergique, I'augmentation du débit cardiaque est
corrélée a I'intensité de I’exercice. Par ailleurs, des
plongées répétées a fréquences élevées sont
susceptibles de se compliquer d'hypoxie voire d'une
éventuelle hypercapnie en raison de périodes de

récupération trop bréves, "ne permettant pas de
corriger les troubles de I'hématose induits par
lapnée. Ces différents paramétres peuvent se
conjuguer pour accentuer la pression régnant dans
les capillaires pulmonaires avec un risque de
transfert de liquide du secteur vasculaire vers
I'interstitium.

Dans son étude rapportant une série d’cedémes
pulmonaires induits par la natation et la plongée en
scaphandre autonome, Wilmshurt et al (1989)
avaient impliqué ’exposition au froid comme facteur
favorisant de I'accident. Dans notre observation, le
sujet n'avait pas souffert du froid en raison d’une
température de P’eau clémente en Méditerranée et de
moyens de protection efficaces tels qu’un vétement
néopréne  humide d’épaisseur adaptée aux
contraintes.

Par ailleurs, les travaux antérieurs ont
montré que I’accident concernait le plus souvent un
seul sujet lors d’une activité de groupe, ce qui est en
faveur d'une variabilité de sensibilité individuelle.
Cette sensibilité particuliére est également étayée par
le fait que les plongeurs impliqués ont le plus
souvent présenté des accidents @ répétition, comme
dans notre observation.

Un bilan clinique. systématique est donc

important pour rechercher des anomalies de la
fonction cardio-respiratoire, pouvant expliquer cette
sensibilité individuelle accrue a l'accident. Dans
notre observation, les explorations telles que
I’échocardiographie et I’évaluation de I’adaptation &
I"exercice, grice a |'épreuve d’exercice avec analyse
des gaz expirés, étaient normales, comme dans
I'étude de Ludwig et al (2006) qui rapportait
I’exploration de 11 plongeurs victimes d’un cedéeme
pulmonaire d’immersion.
L’hypertension artérielle avait été identifie par
Wilmshurst et al (1989) comme un facteur favorisant
I’OAP d’immersion chez le plongeur en scaphandre
autonome. Plus récemment, ['hypertension a été
impliquée dans I’OAP survenant chez le triathléte
(Miller et al, 2010). Ces travaux sont en faveur de la
contribution d’éventuelles anomalies de la fonction
artérielle dans la physiopathologie de I’accident. Une
aftention particuliere doit donc étre portée a
I"équilibre tensionnel des plongeurs en apnée et en
scaphandre autonome. Dans notre observation, une
étude détaillée a permis de vérifier la normalité de la
fonction artérielle.
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Par ailleurs, le sujet déclarait ne suivre aucun
traitement et n'avait absorbé aucun médicament. La
prise d’un anti-inflammatoire non stéroidien a été
impliquée  dans mnos  observations initiales
d’hémorragies alvéolaires chez les apnéistes
(Boussuges et al, 1999), elle a plus récemment fait
I'objet de nouveaux cas rapportés (Van Reterghem &
Depuydt, 2012). En outre, I’alimentation d’huiles de
poisson qui possédent une activité anti agrégante
plaquettaire a ét¢ identifiée comme pouvant favoriser
I'cedéme pulmonaire chez le triathlete (Miller et al,
2010). 1l semble donc justifié d*éviter la prescription
d’anti inflammatoires non stéroidiens et plus
généralement de tout traitement anti agrégant
plaquettaire chez le plongeur actif.

Bien que le bilan paraclinique de ce plongeur en
apnée soit satisfaisant, on remarque parmi ses
antécédents un facteur qui a pu favoriser [*accident.
Ce sujet a en effet présenté dans I'enfance un
lymphome ayant nécessité une chimiothérapie
associée a une radiothérapie. Les séquelles induites
par ce type d’association thérapeutique ont été
récemment impliquées comme éléments prédisposant
chez un plongeur en apnée ayant présenté des
hémoptysies (Gutsche & Kuschner, 2012).

CONCLUSION

Lors de la plongée en apnée, certaines pratiques
telles que la plongée a grande profondeur ou des
contractions diaphragmatiques au fond (Kiyan et al,
2001) peuvent favoriser la survenue d'un cedéme
pulmonaire. D’aprés notre observation et la
littérature, la plongée aprés une phase expiratoire et
un rythme élevé de plongée avec phases de
récupérations courtes devraient également étre
considérées comme a risque. Les plongeurs en apnée
sont jeunes et sportifs et le bilan cardio-respiratoire
est le plus souvent normal. Certains facteurs pouvant
favoriser |'cedéme pulmonaire d’immersion méritent
d'étre systématiquement recherchés. On peut citer
I’hypertension artérielle ou la prise de médicaments
possédant une activité anti-agrégante plaquettaire.
Certaines lésions broncho-pulmonaires séquellaires
apparaissent également susceptibles de favoriser la
transsudation et I'hémorragie alvéolaire.
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RESUME

(Edéme pulmonaire et hémorragie alvéolaire chez un plongeur en apnée. A Boussuges, K Ayme, O Gavarry, JM
Gil, C Bourrilhon, A Duvallet, P Constantin. Bull. Medsubhyp. 2014, 24 (1) : 5 — 10. L'cedéme pulmonaire peut
survenir lors des loisirs aquatiques chez des sujets a fonction cardiaque saine. Nous rapportons une observation qui permet
de souligner les conditions pouvant favoriser I'edéme pulmonaire chez le plongeur en apnée. L'accident est survenu chez
un plongeur sportif au cours d'une session d'entrainement a type de plongées répétées a une profondeur de 25 métres avec
périodes de récupération courtes. Les troubles ont régressé spontanément. Ce sujet avait présenté un épisode du méme
type aprés des plongées débutées apres une expiration. Au cours de cette session d’entrainement, réalisée sans palme, les
plongées étaient réalisées & des profondeurs de 5 4 10 metres. Elles avaient ¢ suivies d'une plongée plus profonde a 30
métres. Les troubles avaient également régressé spontanément. D'aprés la littérature, certaines circonstances ont pu
favoriser I'accident chez ce plongeur. Il s'agit d'un exercice d'intensité importante, des durées de récupération courtes aprés
les apnées, et des immersions a une profondeur ou le volume pulmonaire est inférieur au volume résiduel. Par ailleurs, les
explorations de la fonction cardio-respiratoire réalisées & distance de l'accident se sont avérées normales. Néanmoins, on
notait dans les antécédents un traitement associant chimiothérapie et radiothérapie en raison d'un lymphome dans
I'enfance. Les séquelles pulmonaires induites par ce type de thérapeutique pourraient favoriser la transsudation de liquide
du secteur vasculaire vers le secteur alvéolo-interstitiel en raison de remaniements de la barriére alvéolo-capillaire.

137



138



Résumé de I'article n°5

Dépistage des images en queue de comete au décours d'une compétition de chasse sous

marine.

Cette étude a été publiée en 2011, par le Scandinavian journal of Medicine and Science in Sports.

1. Objectifs

Certains chasseurs sous-marins rapportent des troubles respiratoires comme une toux ou une
hémoptysie apres leur émersion.

Le but de ce travail était de quantifier la formation de liquide extravasculaire pulmonaire apres une
session de chasse sous-marine en apnée.

Nous avons émis I’hypothese que des cedemes pulmonaires mineurs, infra-cliniques ou pauct

symptomatiques, pouvaient survenir apres des séances de chasse sous-marine.

2. Méthode

a. Sujets

Trente chasseurs sous-marins ont été inclus dans 1’étude. Leur 4ge moyen était 33 +/- 8 ans (22 —
52), leur poids moyen 73 +/- 10 kg (55 — 96 kg), leur taille moyenne 180 +/- 10 cm (157 — 193 cm)

et leur Indice de Masse Corporelle 23 + 3 (18,8 — 30,8). Tous étaient aptes médicalement a plonger.

b. Conditionnement

Les plongeurs ont participé a une, voire 2 compétitions de chasse sous-marine:

- Dix plongeurs ont été étudiés avant et aprés une compétition régionale se déroulant a Marseille
(Bouches-du-Rhone, France), pendant I’hiver 2009 (compétition n°l). La profondeur de plongée
moyenne maximale était de 20 +/- 2,7 m (17-22 m). La température de 1’eau était de 12°C.

- Vingt plongeurs ont été €tudiés avant et apres une compétition nationale se déroulant a Théoule-
sur-Mer (Alpes Maritimes, France), pendant I’automne 2009 (compétition n°2). La profondeur

moyenne maximale atteinte était de 28 +/- 11 m (12 — 45 m). La température de I’eau était de 23°C.
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Figure 30. Exemple de profil de plongée chez un des apnéistes.

c. Variables mesurées

Tous les sujets volontaires ont subi deux séries similaires d’explorations, la premiere avant la
compétition (état de base) et la seconde une heure apres la fin de la compétition de chasse sous-
marine (temps nécessaire pour revenir au port depuis le lieu de chasse, puis dans la salle d’examen).
Les examens ont compris un examen clinique, une mesure de la pression artérielle, une pesée, une
mesure de la température rectale, une spirométrie, une échocardiographie et une échographie

thoracique.

3. Principaux résultats

La somme des images en queue de comete n’a pas statistiquement augmenté apres les compétitions
(0,9 +/- 2 vs 5 +/- 17, p=0,3). Cependant, 3 chasseurs sous-marins sur 30 ont présenté un
accroissement du nombre d’images en queue de comete, qui dépassait le seuil pathologique de 10.
Cela a traduit la présence de liquide extravasculaire pulmonaire. Parmi ces 3 plongeurs, 2 ont
présenté des symptomes respiratoires comme de la toux et/ou une dyspnée. Chez eux, le VEMS a
diminué. Le troisieme plongeur ayant un score d'images en queue de comete augmenté par les
apnées successives est resté asymptomatique et ses examens respiratoires n’ont retrouvé qu’une
discrete chute de son VEMS (2%) apres la compétition.

Tous les plongeurs en apnée étudiés (Tableau 6) étaient en bonne santé et ne présentaient aucune
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anomalie d’ordre cardio-respiratoire avant la compétition de chasse sous-marine. Tous ont gardé
une fonction cardiaque normale. Chez les chasseurs sous-marins dont le score d'images en queue de
comete est augmenté apres la compétition, I’examen échocardiographique ne retrouve aucun signe
d’altération de la fonction systolique ou diastolique du ventricule gauche (FEVG normale, masse et
épaisseur du dans les limites de la normale) avant la compétition.

Apres la compétition, dans I’ensemble de la population étudiée, la perte de poids (-1,72 +/- 0,5 kg
apres compétition n°1, -1,3 +/- 0,9 kg apres compétition n°2), et les signes échographiques de
diminution de la précharge cardiaque (diminution des diametres de la veine cave inférieure et des
cavités cardiaques ainsi que de la volémie) ont plaidé en faveur d'une déshydratation. De plus, la
fonction du ventricule gauche est restée normale chez I’ensemble des plongeurs étudiés et aucun
signe d’augmentation des pressions de remplissage du ventricule gauche n’a été détecté chez les

plongeurs présentant une augmentation de leur score d'images en queue de comete.

Plongeur 1 Plongeur 2 Plongeur 3
Sexe/age (années) M/29 M/33 M/52

Saison Hiver Hiver Automne

Température de 1’eau 12 12 23

°C)
Signes cliniques - toux Toux, dyspnée, douleur

thoracique

Sa02 air (%) - - 93

Examen clinique

Rales bilatéraux

Pressions de

remplissage VG

Pas d’augmentation

Pas d’augmentation

Pas d’augmentation

Score d'images en 0-16 3-34 0-60
queue de comete
(avant-apres)
CVF -3% -6% -17%
VEF 1.0 -2% -21% -24%
FEF 25-75% -6% -29% -40%
RVP Non modifiées Augmentées Augmentées
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Tableau 6. Caractéristiques avant et apres plongée des apnéistes ayant présenté une majoration du
nombre d'images en queue de comete.
Abréviations : Sa02, saturation artérielle en oxygene; CVF, capacité vitale forcée; VEF 1.0,
volume expiratoire force en 1seconde; FEF 25-75%, flux expiratoire forcé dans les bronches

moyennes; RVP, Résistances vasculaires pulmonaires.

4. Conclusion

Nos résultats ont montré qu'il est fréquent qu'un cedéme pulmonaire mineur survienne apres une
compétition de chasse sous-marine (plongée en apnée). Ces mouvements de liquide du secteur
vasculaire vers le secteur interstitiel peuvent survenir chez des sujets en bonne santé, sans la
moindre altération de leur fonction cardiaque.

Les mécanismes physiopathologiques en cause dans la survenue de cette augmentation de liquide
dans le secteur extravasculaire pulmonaire ont différé selon les sujets atteints. Certains facteurs
classiquement reconnus ont été impliqués, comme I’exposition au froid (plongeur 1 et 2), ou le
rapport entre le volume pulmonaire et la pression maximale atteinte au cours des plongées
(plongeur 3). Il est probable que I'immersion, les efforts de nage, les expositions répétées a la
pression ambiante combinées a I’hypoxie ont aussi été impliqués dans cette augmentation de liquide
dans le secteur extravasculaire pulmonaire. L’échographie thoracique a fourni une intéressante

méthode de dépistage des cedemes pulmonaires infra-cliniques ou pauci-symptomatiques.
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Pulmonary edema has been reported in breath-held divers
during fish-catching diving activity. The present study was
designed to detect possible increases in extravascular lung
water (EVLW) in underwater fishermen after a competition.
Thirty healthy subjects were studied. They participated in
two different 5-h fish-catching diving competitions: one
organized in the winter (10 subjects) and one organized in
the autumn (20 subjects). A questionnaire was used to record
underwater activity and note respiratory problems. An
increase in EVLW was investigated from the detection of
ultrasound lung comets (ULC) by chest ultrasonography.
Complementary investigations included echocardiography

and pulmonary function testing. An increase in EVLW
was detected in three out of 30 underwater fishermen after
the competition. No signs of cardiovascular dysfunction
were found in the entire population and in divers with an
increase in the ULC score. Two divers with raised
ULC presented respiratory disorders such as cough or
shortness of breath. Impairment in spirometric parameters
was recorded in these subjects. An increase in EVLW could
be observed after a fish-catching diving competition in
three out of 30 underwater fishermen. In two subjects, it
was related to respiratory disorders and impairment in
pulmonary flow.

Pulmonary edema has been reported in breath-hold
divers during sport apnea or deep-sea fishing (Bous-
suges et al., 1999; Fitz-Clarke, 2006; Kalemoglu &
Keskin, 2006; Liner & Andersson, 2008). Clinical
disorders include dyspnea, cough and hemoptysis.
Some divers require admission to hospital for oxygen
therapy in the rare event of respiratory failure
(Boussuges et al., 1999). Fortunately, most of divers
have minor pulmonary edema and do not seek
medical attention. Consequently, the incidence of
these accidents is difficult to assess. Ultrasonography
can visualize alveolo-interstitial syndrome using ul-
trasound lung comets (ULC) (Lichtenstein et al.,
1997; Volpicelli et al., 2006). ULC are echographic
signs of extravascular lung water (EVLW) that
originate from water-thickened interlobular septa.
A correlation between the ULC score and interstitial
edema has been documented by computerized tomo-
graphy scanning (Lichtenstein et al., 1997) and
measurements of EVLW (Agricola et al., 2005).
Chest ultrasonography was initially used in critically
ill patients. For example, the detection of ULC may
help distinguish acute pulmonary edema from ex-
acerbation of chronic obstructive pulmonary disease
(Lichtenstein & Méziere, 1998). More recently, chest
ultrasonography has been used to detect an increase
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in EVLW in subjects exposed to environmental
stressors that could promote pulmonary edema.
The detection of ULC has shown promise for the
diagnosis and monitoring of high-altitude pulmonary
edema (HAPE) (Fagenholz et al., 2007). In a
recent study performed during a free diving cham-
pionship, Frassi et al. (2008) observed an increased
number of ULC in 14 out of 31 elite apnea divers
after immersion. This study suggested that
breath-hold diving can induce an increase in
EVLW. These athletes performed dives at depths
ranging from 31 to 122m of seawater (msw).
Furthermore, the duration of immersion ranged
from 120 to 225s. Consequently, the interesting
findings of Frassi et al. (2008) could not be directly
applied to the large population of underwater fish-
ermen who perform repeated apneas during several
hours to depths in the range 0-30 msw. In view of the
fact that some underwater fishermen report respira-
tory disorders such as cough or hemoptysis after
immersion, we surmised that minor pulmonary
edema is not uncommon after fish-catching diving
activity. Consequently, the present study was de-
signed to detect an increase in EVLW using chest
ultrasonography in underwater fishermen after a
competition.
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Methods

All experimental procedures were conducted in accordance
with the declaration of Helsinki, and were approved by the
local institutional ethical committee. Each method and the
potential risks were explained to the participants in detail and
they gave written informed consent before the experiment.

Population studied

Thirty healthy underwater fishermen, mean age: 33 & 8 years
(range: 22-52 years), mean weight: 73 + 10kg (range 55—
96kg), mean height: 180 &+ 10cm (range 157-193cm) and
mean body mass index 23 & 3 (range 18.8-30.8), medically
fit to dive, were included in the study.

Each subject passed a screening examination, including physi-
cal examination and medical history. All volunteers denied taking
any medication at the time of the study. The athletes investigated
participated in a 5-h fish-catching diving competition:

eTen apnea divers were investigated before and after a
regional competition in the Mediterranean Sea in winter
(competition 1).

sTwenty apnea divers were investigated before and after the
French national championship held in the Mediterranean Sea
in the autumn (competition 2).

Subjects reported to the laboratory in the early morning 2-3h
after a light meal. All subjects were non-smokers. During the
day of the study, they refrained from consuming coffee or
alcohol. During the fish-catching diving competition, divers
were equipped with neoprene suits whose thickness was adapted
to the temperature of the water. Dive profile was recorded using
a dive computer (Suunto D3 — Suunto Oy, Vantaa, Finland).
Furthermore, a questionnaire was used to assess the diving
activity and the sensation of cold. After the dive, the subjects
undressed and were taken to the laboratory. The divers had no
warm shower until the end of the investigations.

All subjects underwent two similar experimental sessions: the
first one at baseline and the second 1h after the end of the fish-
catching diving competition. Investigations included spirometry,
echocardiography and chest ultrasonography. Blood pressure
measurements (systolic — SBP and diastolic — DBP) were
obtained using an automatic device (Omron HEM-705CP,
ORMO Healthcare company, Kyoto, Japan) validated by the
British Hypertension Society (BHS) and the Association for the
Advancement of Medical Instrumentation (AAMI). Pulse pres-
sure (PP) was defined as systolic minus diastolic blood pressure:
PP =SBP — DBP. The mean blood pressure (MBP) was ob-
tained using the following equation: MBP = DBP+PP/3.

Ultrasonographic examinations

The ultrasonographic examinations were carried out by ex-
perienced investigators using a commercially available Dop-
pler echocardiograph (Esaote Mylab 30CV, Genoa, Italy)
connected to a 2.5-3.5MHz transducer array. Investigators
were blind to the clinical status and to the results of other
examinations performed in the diver. Investigations were
performed in a quiet room with a stable environmental
temperature (28 °C). Subjects remained at rest for 10min
before the ultrasonographic examination.

Chest ultrasonography

Chest ultrasonography using the comet-tail technique was
performed using a recognized method (Lichtenstein et al.,

ULC and breath hold diving

1997; Agricola et al., 2005; Frassi et al., 2008). Examinations
were performed in subjects in the sitting or the standing position.
Ultrasound scanning of the anterior and lateral chest was
performed in the midaxillary, anterior axillary, midclavicular
and parasternal positions of the second to fifth intercostal (IC)
space on the right and the second to fourth IC space on the left.
On the posterior chest wall, the ULC were sought in para-
vertebral lines from the second to tenth IC space, the scapular
line from seventh to tenth IC space and in the posterior axillary
line from the second to fifth IC space. In total, 63 distinct sites
were investigated. The ULC sign was defined as an echogenic,
wedge-shaped signal with a narrow origin in the near field of the
image arising from the pleural line and extending to the edge of
the screen. In each IC space, the sum of ULCs provided a score
denoting the extent of the extravascular fluid of the lung. The
sum of the number of comet-tail signs in all surveyed fields
yielded the overall comet-tail score (Frassi et al., 2008). A small
number of ULC are found in healthy subjects (ULC score lower
than 10). In our study, an increase in ULC leading to a score
greater than 10, considering all scanning sites, was considered as
asign of an increase in EVLW. The investigations were recorded
on a computer using the video clip mode of the echographic
equipment. Six video clips were recorded by subject (one clip for
the anterior, lateral and posterior chest walls on the left and the
right sides). Investigations were subsequently read a few days
later by two independent observers. The readers were blinded to
the results of the other investigations and the clinical data. The
ULC scores of the two readers were compared. The interobser-
ver variability was weak (<5%), and in case of discrepancies,
the recordings were studied again in order to reach a consensus.

Echocardiography and Doppler study

Examinations were performed using two-dimensional and M-
mode echocardiography associated with pulsed and continu-
ous wave Doppler. Images were obtained via a trans-thoracic
approach from the parasternal views (long axis and short axis)
and from an apical four-chamber view. The volunteers were
placed in a left lateral position for the parasternal view and in
a supine position for the apical four-chamber view. Cardiac
chamber size and left ventricular function were assessed
according to the recommendations of the American Society
of Echocardiography (Lang et al., 2006). Second harmonic
imaging was used to improve the image quality. Doppler
recordings were performed at the end of normal expiration
in order to eliminate the effects of respiration on the para-
meters studied. Doppler velocity curves were recorded at
100 mm/s with simultaneous tracing of the electrocardiogram.
Measurements were averaged from at least three different
beats. Examinations were recorded on a computer to be
reviewed later by the same cardiologist to check measures.

Cardiac dimensions and left ventricle systolic function

Left atrium diameter (LA), left ventricle end systolic and end
diastolic diameters (LVEDD, LVESD), left ventricle end
diastolic interventricular septal thickness (LVEDSep), left
ventricle end diastolic posterior wall thickness (LVEDPW)
were measured by M-mode echocardiography from the left
parasternal long axis views. %FS was taken as the quotient
LVEDD-LVESD/LVEDD.

Left ventricular mass (LVM) was assessed using Devereux’s
formula (Devereux & Reichek, 1977)

LVM = 1.04 x [(LVEDD + LVEDSEP + LVEDPW)’
— LVEDD?] - 13.6

e385
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Left ventricular stroke volume (SV) and cardiac output
(CO) were derived from the measurement of the cross-sec-
tional area of the aortic annulus and the pulsed Doppler
recording of the left ventricular outflow tract. The annular
diameter was measured by 2D echocardiography from the left
parasternal long axis immediately proximal to the point of
insertion of the aortic leaflets at the time of maximal separa-
tion. Cross-sectional area of the aortic annulus (ACSA) was
calculated as ACSA = 3.14 x (annular diameter,/2).

Pulsed-Doppler recording of left ventricular outflow tract
(LV VTI) was obtained by placing the sample volume in the
middle of the outflow tract immediately proximal to the
leaflets of the aortic valve from the apical four-chamber
view. LV SV and CO were calculated as follows: LV
SV=LV VTI x ACSA, CO=SV x HR. Systemic vascular
resistance (SVR) was estimated by dividing MBP by CO.

Transmitral blood velocities were obtained from the apical
four-chamber view, positioning the sample volume at the
mitral valve leaflet tips. The peak velocity and the velocity
time integral (VTI) of the initial flow (E wave), representing
the early filling phase, and of the late flow (A wave), repre-
senting the atrial contraction, were measured. The peak
velocities ratio (E/A), the total VTI (E wave VTI+A wave
VTI) and the ratio of the A wave VTI to the total VTI (relative
contribution of the atrial contraction to the total LV filling)
were calculated.

Right heart study

Measurement of the inferior vena cava (IVC) diameters
provides a non-invasive estimation of the right atrial pressure
(Ommen et al., 2000). Consequently, the IVC was examined
subcostally in the longitudinal section and its diameter was
measured in the M mode, just upstream of the origin of the
suprahepatic vein at end-expiration and at end-inspiration.

Tricuspid regurgitant flow was identified in the continuous
Doppler mode from the apical four-chamber view. The
peak of the tricuspid regurgitant velocity (TRV in m/s) was
measured.

The right ventricular outflow tract time-velocity integral
(TVIgvor) was obtained by placing a 1-2mm pulsed wave
Doppler volume in the proximal right ventricular outflow tract
just within the pulmonary valve when imaged from the
parasternal short axis view. Pulmonary vascular resistance
was estimated by the ratio TRV/TVIgyor according to the
method proposed by Abbas et al. (2003).

Acceleration time (AcT) and ejection time (RVET) were
measured from the RV outflow. The ratio (AcT/RVET) was
calculated to assess the alteration in PAP induced by the
competition owing to the negative correlation between the
AcT/RVET and the mean pulmonary artery pressure (Kita-
batake et al., 1983).

Pulmonary function testing

Pulmonary function was studied with the K4B2 PFT
(Cosmed, Rome, Ttaly) according to American Thoracic
Society Standards. The spirometer was calibrated before the
tests. Forced expiratory volume in 1s (FEV 1.0) and forced
vital capacity (FVC) were measured in all subjects before and
after the fish-catching diving competitions. The best result of
at least three tests was recorded and the FEV 1.0/FVC ratio
was calculated. The forced mid-expiratory flow rate (FEF 25—
75%) was taken from the best test defined by the highest sum
of FVC and FEV 1.0. The criteria for classification as normal
consisted of an FVC>80% of predicted, an FEV 1.0>80% of
predicted and an FEV 1.0/FVC ratio >80% of predicted.
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Oxygen saturation (Sa0,) was not measured after competi-
tion 1 because finger probe pulse oxygenation is sensitive to
cold-induced vasoconstriction and could not be representative
of central blood oxygen saturation. On the other hand, Sa02
was assessed after competition 2 using a pulse oximeter
(Nellcor N100, Pleasanton, California).

q

Statistical analysis

Continuous variables were expressed as mean + standard de-
viation. Statistical tests were run on Sigma Stat Software (SPSS,
Chicago, Illinois). Each subject served as his own control. Two
series of measurements were obtained: the first as a control and
the second after the fish-catching diving competition. Data
distribution was studied using a Kolmogorov-Smirnov test.
When the data’s distribution reflected a normal distribution, we
used a ttest for paired data. In the case of cohorts of variables
not having a normal distribution, comparisons were performed
using the Wilcoxon matched-pair signed-rank test. P-values
<0.05 were considered as significant.

Results
Baseline investigations

Echacardiography and Doppler study

All underwater fishermen had normal left ventricular
systolic and diastolic function.

Their mean left ventricular mass indexed to body
surface area (BSA) was 109+17g/m? The mean
LVEDSep was 10 &+ 1 mm and the mean LVEDPW
was 9.2 + | mm. None of the divers were found to
have a left ventricular internal diameter over 60 mm
or a maximum wall thickness over 13 mm. One diver
had a left ventricular mass indexed to BSA over
125g/m? i.e. 128 g/m>.

Pulmonary function testing

All the underwater fishermen had pulmonary
volumes and flows in the normal range.

Chest ultrasonography

None of the underwater fishermen presented an ULC
score considered as abnormally high (i.e. >10) at
baseline.

Fish-catching diving competitions
Competition 1: Fish-catching diving competition in winter

Ten apnea divers (age 35+ 8 years, height 175+
9cm, weight 71 + 10kg) were investigated. During
the fish-catching competition, divers were equipped
with neoprene diving suits whose thickness (7 mm)
was adapted to the temperature of the water (around
12 °C). Divers carried out underwater fishing in sea-
water at a mean maximal depth of 20 + 2.7 msw
(range 17-22msw). Core temperature was un-
changed after the competition (3704 vs 37 %
0.5 °C); nevertheless, eight out of the 10 divers
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suffered from cold and reported uncomfortable cold
sensations in the extremities. One hour after the end
of the competition, the mean weight loss was
—1.72 £ 0.5kg. No diver performed glossopharyn-
geal maneuvers during the competition.

Competition 2: Fish-caiching diving competition in autumn

Twenty apnea divers (age 32+ 8 years, height
182+ 9cm, weight 75+ 11kg) were investigated.
Water temperature was around 23 °C. During the
fish-catching diving competition, divers wore a 5 mm
thick wetsuit. Divers carried out underwater fishing in
seawater at a mean maximal depth of 28 &+ 11 msw
(range 12-45msw). No diver suffered from cold dur-
ing competition. One hour after the end of the
competition, the mean weight loss was measured to
— 1.3 £ 0.9kg. Two out of 20 divers used glossophar-
yngeal insufflation maneuvers during the competition
and attained maximal depths of more than 40 msw.

Investigations after the competitions
Echocardiographic study

Cardio-vascular changes induced by the two compe-
titions were similar and so Tables 1-3 present the
hemodynamic and echocardiographic variables re-
corded in the entire population.

Hemodynamic variables after diving in compari-
son with the baseline mean values are shown in Table
1. Heart rate was significantly accelerated. Blood
pressure (SBP, MBP and PP) decreased significantly.
DBP was unchanged. A significant decrease in SV
was observed. It induced a 13% reduction in CO.
Left ventricular diameters and LA diameter de-
creased significantly after the competition (Table 2).
PercentageFS remained unchanged. IVC diameters
were significantly decreased after the competition.
On the other hand, the indices used to estimate
pulmonary arterial pressure were not modified.
Study of the LV filling profile showed a significant
decrease in the peak velocity and VTI of the initial

Table 1. Hemodynamic variables

Basal After P

conditions competition
SBP (mmHg) 126 + 7 117 £8 <0.001
DBP (mmHg) 75+ 10 73+10 NS
MBP (mmHg) 92+8 83+9 <0.01
PP (mmHg) 5148 44 £ 8 <0.01
Heart rate (beats per min) 68 + 10 74+15  <0.05
SV (mL) 76 + 14 61+16  <0.001
CO (L/min) 51+£141 44+11  <0.001

SVR (mmHg/L/min) 1501 + 325 1701 + 438 <0.01

ULC and breath hold diving

flow (E wave). Peak velocity and VTI of the late flow
(A wave) were unchanged. The E/A ratio was sig-
nificantly reduced.

Respiratory function study

Spirometric parameters were not significantly chan-
ged after the competitions (Table 3). Arterial oxygen
saturation measurements were unchanged after com-
petition 2 in comparison with the baseline.

Chest ultrasonography and clinical data

The sum of ULC did not increase significantly after
the competitions (0.9 & 2 vs 5+/17- P =0.3). Never-
theless, three underwater fishermen (Table 4) pre-
sented an increase in the number of ULC, leading to
a score above 10 (two after competition 1 and one
after competition 2). ULC were detected on the
parasternal, midclavicular and axillary lines of the

Table 2. Echocardiographic and Doppler study

Basal After P
conditions competition
LA (mm) 30+ 4 27+3 <0.001
LVEDD (mm) 50+ 3 46 + 4 <0.001
LVESD (mm) 3144 2944 =0.002
% FS 37+4 37+5 NS
E (cm/s) 65 & 15 51 14 <0.001
E VTl (cm) 13+3 9+ 4 <0.001
A (cm/s) 45+ 12 52+ 14 NS
A VTI (cm) 4+2 5472 NS
E/A ratio 15+ 04 1+03 <0.001
A VTIAE VTI+A VTI) (%) 24+6 36+ 10 <0.001
IVC diameter exp (mm) 17+4 1248 <0.001
IVC diameter insp (mm) 10+3 643 < 0.05
ACT/RVET (%) 48+ 6 44 + 8 NS
TRV (m/s) 19+£02 1.9+03 NS

PVR (TRV/TVIgyor) (WU) 0.156 +0.03 0193 +007 NS

LA, left atrium; LVEDD, left ventricular end-diastolic diameter; LVESD, left
ventricular end-systolic diameter; % FS, left ventricular percent fractional
shortening; E, early wave of transmitral blood flow; A, late wave of
transmitral blood flow; VTI, velocity time integral; IVC, Inferior vena cava;
AcT, acceleration time of the right ventricular outflow; RVET, ejection time
of the right ventricular outflow; TRV, peak of the tricuspid regurgitant
velocity; TVI RVOT, right ventricular outflow tract time-velocity integral;
PVR, pulmonary vascular resistance; NS, not significant.

Table 3. Pulmonary function study

Basal conditions After competition P

FVG (1) 62+ 16 63417 NS
FEV 1.0 (1) 48+09 4.74+12 NS
FEVAO/FVG (%) 78+8 7548 NS
FEF 25-75% () 42+ 1 39+ 1.1 NS
Sa05 (%) 98 £ 1 98 £ 1 NS

SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; MBP, mean
blood pressure; PP, pulse pressure; SV, stroke volume; CO, cardiac
output; SVR, systemic vascular resistance; NS, not significant.

FVC, forced vital capacity; FEV 1.0, forced expiratory volume in 15, FEF
25-75%, forced mid-expiratory flow; Sa0,, arterial oxygen saturation;
NS, not significant.
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Table 4. Pre- and post-dive characteristics of the three divers with ultrasound lung comets (ULG)

Diver 1 Diver 2 Diver 3
Sex/age (years) M/29 M/33 /52
Season of competition Winter Winter Autumn
Water temperature (°C) 12 12 23
Clinical signs - Cough ' Cough, dyspnea and chest
discomfort
Sa0, in air (%) - - 93
Clinical exam - - Bilateral rales
LV filling pressure No sign of increase No sign of increase No sign of increase
ULGC score 0-16 3-34 0-60
FVC —3% —6% —-17%
FEV 1.0 —2% - 2% —24%
FEF 25-75% — 6% —29% —40%
Pulmonary vascular Unchanged Increased Increased
resistance Shortening of AcT/RVET Increase in PVR from 0.166

from 44% to 28% t0 0.316 WU

Sa0,, arterial oxygen saturation; FVC, forced vital capacity; FEV 1.0, forced expiratory volume in 1s; FEF 25-75%, forced mid-expiratory flow; PVR,
pulmonary vascular resistance; AcT, acceleration time of the right ventricular outflow; RVET, ejection time of the right ventricular outflow.

anterior chest wall. No ULC was detected on the
posterior chest wall (paravertebral and scapular lines).
None of these divers reported aspiration of water
during the competition and none had performed
voluntary diaphragmatic contractions at depth.

In the three divers with an increased ULC score,
residual volume (RV) was measured using the helium
dilution method approximately 1 month after
competitions. At depth, the pulmonary volume was
greater than RV in the two participants of competi-
tion 1I; it was below RV in the participant of
competition 2. In this subject with a maximal
dive depth to 27 msw (3.7 ATA), the ratio between
CPT and RV was 5.3/1.76L, leading to a critical
depth to 3 ATA i.e. 20 msw.

In divers with no signs of increase in EVLW, RV
was not measured. Nevertheless, using theoretical
values, it could be considered that no diver reached
his depth limit during competition 1. On the other
hand, the lung gas volume could be compressed to a
volume below the RV in eight out of the 20 under-
water fishermen during competition 2.

Figures 1 and 2 show the images of chest ultra-
sonography recorded in underwater fishermen after
the competitions.

Discussion

Our results indicated that pulmonary edema (sub-
clinical and clinical) is not a rare event in underwater
fishermen after a fish-catching diving competition.
An increase in EVLW was demonstrated by chest
ultrasonography in three out of 30 underwater fish-
ermen. These ultrasonographic findings were asso-
ciated with respiratory disorders including cough in
one subject and cough and shortness of breath
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Fig. 1. Normal chest ultrasonography: repetitive horizontal
echoic lines arising from the pleural line (arrows).

in a second diver. A significant impairment in FVC
and FEV 1.0 was found by spirometry in these two
subjects. The last diver with an increase in the
ULC score remained asymptomatic but pulmonary
function testing demonstrated a small reduction in
FEV 1.0 after competition (—2% in comparison
with baseline).

Before competition, Doppler echocardiography
found no abnormalities in all apnea divers. In under-
water fishermen with an increase in the ULC score,
echocardiographic examination found no signs of
LV systolic or diastolic dysfunction (i.e. normal LV
%FS, LV mass and LV thickness in the normal
range) at baseline.

After the competition, in the entire population,
both body mass loss and echocardiographic signs of
decrease in cardiac preload (i.e. decrease in cardiac
and IVC diameters and in SV) were in favor of a
decrease in hydration status. These findings are not
unexpected in subjects submitted to prolonged water

147



Fig. 2. Ultrasound lung comets (ULC, arrow) arising from
the pleural line (*) and extending to the edge of the screen.

immersion (Boussuges et al., 2009). Furthermore, LV
function remained normal in the entire population
and no sign of an increase of LV pressure was
detected in divers with an increase in the ULC score.
Consequently, the increase in EVLW did not seem to
be induced by LV dysfunction.

During water sport activities, pulmonary edema
has been noted in swimmers, SCUBA divers and
breath-hold divers (Pons et al., 1995; Adir et al.,
2004; Liner & Andersson, 2008; Boussuges et al.,
2009; Coulange et al., 2010). Consequently, water
immersion could be considered to be a significant
contributor to the increase in EVLW. The high
density of water in comparison with air is responsible
for major hemodynamic alterations such as redistri-
bution of blood flow from the caudal portions of the
body to the intra-thoracic circulation and increase in
SV (Arborelius et al., 1972; Lin, 1984). In our study,
the increase in pulmonary blood flow experienced
by underwater fishermen may have been further
increased by vigorous swimming to catch fish.
The contribution of swimming in the increase in
EVLW has been demonstrated recently by the work
of Lambrechts et al. (2011). They observed an
increase in the ULC scores after shallow dynamic
apneas, whereas non maximal static apneas did not
induce an increase in ULC.

The initial description of pulmonary edema in
SCUBA divers and swimmers implicated cold expo-
sure in the pathophysiology of the injury (Wilm-
shurst et al., 1989). In our study, cold exposure might
have contributed to the increase in EVLW detected
by chest ultrasonography in two divers during com-
petition | organized in winter. On the other hand, the
seawater temperature of the competition 2 was 23 °C
and none of the underwater fishermen complained of

ULC and breath hold diving

cold. Among the 20 divers investigated, one subject
presented respiratory disorders with a decrease in
pulmonary volume and flow and a major increase in
the ULC score, suggesting pulmonary edema. Con-
sequently, and according to recent reports of pul-
monary edema in SCUBA divers or swimmers in
warm water (Dwyer et al., 2007; Gnadinger et al.,
2001), cold exposure should not be considered as an
essential contributor of pulmonary edema occurring
in water sport activities.

It has been reported previously that an increase in
ambient pressure secondary to the descent toward
the bottom could promote pulmonary disorders such
as hemoptysis or pulmonary edema in competitive
apnea divers (Fitz-Clarke, 2006; Frassi et al., 2008;
Liner & Andersson, 2008). In our study, the inci-
dence of respiratory disorders and signs of increase in
EVLW (3/30 underwater fishermen) were lower than
in the study of Liner and Andersson (2008) (6/19
competitive apnea divers) as well as that of Frassi et
al. (2008) (14/31 competitive apnea divers). Further-
more, although a decrease in FEV 1.0 was found in
underwater fishermen suffering from respiratory dis-
orders, no significant difference was found in FEV
1.0 in the entire population after the competition in
comparison with the baseline. This result was in
conflict with those of Liner and Andersson (2008),
and could be explained by methodological differ-
ences. In their studies, Liner and Andersson (2008)
and Frassi et al. (2008) investigated competitive
breath-hold divers after a free diving championship.
Dives experienced by their athletes were quite differ-
ent (single dive, great depth, long duration) than
repeated dives at shallow depth performed during
several hours by underwater fishermen. These differ-
ences between studies suggested that the dive depth
could increase the risk of pulmonary edema. The
notion of a depth limit for the safety of apnea divers
is not new (Agostoni, 1965; Craig, 1968; Schaefer et
al., 1968). During the descent, ambient pressure
increases proportional to depth and the air in the
lungs decreases in volume according to the Boyle-
Mariotte law. Chest compression associated with the
descent can be responsible for the changes in cardiac
function. Indeed, by submersible Doppler-2D-echo-
cardiography, Marabotti et al. (2009a) recently re-
ported a decrease in CO associated with a restrictive
LV filling pattern during a 10m depth breath hold.
These changes were reversed after lung volume re-
expansion using a SCUBA apparatus at depth (Mar-
abotti et al., 2009b). At greater depths, hemodynamic
changes might be increased. When the pulmonary
volume is reduced to RV, intrathoracic pressure is
equal to hydrostatic pressure. Below this threshold,
any reduction in lung volume may result in a pul-
monary barotrauma of descent (lung squeeze)
(Strauss & Wright, 1971) related to the decrease in
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intrathoracic pressure and subsequently to a major
increase in thoracic blood volume (Marabotti et al.,
2009b). Vascular engorgement could lead to capillary
stress failure and edema (West, 2000). The risk of
hemoptysis and pulmonary edema at a low pulmon-
ary gas volume has been demonstrated recently by
Lindholm et al. (2008). The ratio of total lung
capacity (TLC) divided by RV (TLC/RV) has
been considered as an interesting way to determine
individual depth limit (TLC/RV = maximal depth in
atmospheres of pressure - ATA) (Agostoni, 1965).
In our study, gas compression inducing thoracic
vascular engorgement could have contributed to the
major increase in EVLW presented by the underwater
fishermen after competition 2. Indeed, although TLC
and RV were, respectively, 5.3 and 1.76 L, leading to
a critical depth to (TLC/RV =3 ATA, i.e. 20 msw),
this subject dived to a 27 msw maximal depth (3.7
ATA). In the first competition, the maximal depth
was around 20 msw (range 17-22 msw). Underwater
fishermen usually start diving after a full inhalation to
TLC. Consequently, using theoretical volumes, it
could be estimated that the gas volume at depth
was greater than RV in all divers. This observation
was supported by the RV measurement by helium
dilution, in the two underwater fishermen with an
increase in EVLW. Furthermore, although during
competition 2 the maximal depth was in several
subjects was close to 40 msw, leading to a pulmonary
gas volume lower than RV at depth, only one subject
suffered from respiratory disorders.

Taken together, our results demonstrated that
although an increase in EVLW could be detected in
some subjects after repeated apnea diving at shallow
depth, some divers who did not perform glossophar-
yngeal insufflation could reach greater depth without
developing any pulmonary disorder. These findings
provide further evidence that factors of individual
susceptibility are involved in the pathogenesis of
breath-hold diving-induced pulmonary edema.

It should be noted that among the entire popula-
tion of underwater fishermen investigated, two divers
performed glossopharyngeal maneuvers. They started
diving after a full inhalation assisted by glossophar-
yngeal insufflation to add extra gas volume. Although
this maneuver leads to some risk such as syncope or
barotrauma (Jacobson et al., 2006; Andersson et al.,
2009), some authors have suggested that glossophar-
yngeal insufflation can prevent pulmonary vascular
engorgement (Eichinger et al., 2008), although the
benefit/risk ratio of this maneuver should be studied
before making recommendations.

Apnea-induced hypoxia might also participate in
the fluid transfer from the vascular sector to the
interstitial sector. Mechanisms involved in hypoxia-
induced pulmonary edema have been investigated
extensively in altitude pathology, especially for an
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understanding of the pathogenesis of HAPE (Bértsch
et al., 2005). HAPE has been associated with an
exaggerated pulmonary hypertension secondary to
altitude-induced hypoxia. Furthermore, pulmonary
veins contract in response to hypoxia (Mitzner &
Sylvester, 1981; Zhao et al., 1993), increasing the
resistance downstream of the region of fluid filtra-
tion. In our study, the indices used to assess pulmon-
ary arterial pressure were not significantly modified
after competition in comparison with the baseline in
the entire population. Nevertheless, it is of interest
that, in the two underwater fishermen with the higher
ULC scores, the echocardiography and Doppler
study was in favor of an increase in pulmonary
vascular resistance. To explain differences in suscept-
ibility to pulmonary edema, differences in the mag-
nitude of hypoxemia, induced by repeated apneas,
and the secondary increase in pulmonary arterial
pressure might be involved. Indeed, at altitude, it
has been demonstrated that HAPE-susceptible indi-
viduals presented characteristics that contribute to
increase pulmonary arterial pressure under hypoxia
such as small lung or reduced hypoxic ventilatory
response (Hohenhaus et al., 1995; Birtsch et al.,
2005). It has also been suggested that an increase in
pulmonary perfusion heterogeneity might promote
capillary mechanical stress in HAPE-susceptible sub-
jects (Hopkins & Levin, 2006). In further studies, it
would be interesting to test these hypotheses on
underwater fishermen with pulmonary edema.

Perspectives

An increase in EVLW was detected in three out of 30
underwater fishermen after a 5-h fish-catching diving
competition. The transfer of fluid from the vascular
toward the interstitial sector occurred in healthy sub-
Jects without detectable cardiac dysfunction. Among
three apnea divers with ULC, two suffered from
respiratory disorders such as cough and shortness of
breath. Impairment in pulmonary volume and flow
was documented in these subjects. Pathogenesis of the
increase in EVLW could not be limited to one sole
stressor such as cold exposure or the ratio between
pulmonary volume/maximal depth. Several factors
such as water immersion, swimming, repeated hyper-
baric and hypoxic exposures were probably involved in
the increase in EVLW. Further studies are needed to
further understand this pathogenesis. In this context,
chest ultrasonography might provide an interesting
method for identifying stressors contributing to the
increase in EVLW during water sport activities. It
might also help identify susceptible individuals.

Key words: diving, apnea, pulmonary edema, extra-
vascular lung water, ultrasonography, immersion,
Doppler, cardiac function.
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Résumé de I'article n°6

Dépistage de 1'0oedéme pulmonaire d'immersion chez des plongeurs professionnels en

formation.

Nous présentons dans ce chapitre I'exploitation préliminaire de 1'étude prospective que nous avons
réalisée a 1'Institut National de Plongée Professionnelle (INPP), & Marseille. L'INPP est la structure
nationale de formation a la plongée professionnelle. Cette étude a duré deux ans. Elle s'est terminée
au printemps 2014. L’originalité de ce travail est d’avoir fait les explorations trés précocement
(quelques minutes apres la sortie de I'eau), en conditions réelles, et sur un grand nombre de sujets.

Pour ce faire, les échographies ont été faites sur le navire-support de 1'INPP, le Pasiphaé (Figure 31).

1. Objectifs

Le but de ce travail était de connaitre &s facteurs de risque d’cedéme pulmonaire d’immersion.
Nous avons cherché a identifier les situations, individuelles et liées aux parametres de la plongée,

dans lesquelles la contrainte sur l'interface alvéolo-capillaire est particulierement forte.

2. Méthode

a. Sujets

Les éleves de 1'INPP, en formation en vue d'obtenir le diplome classe Ila, ont été inclus sur la base

du volontariat. Les plongées ont eu lieu dans la mer méditerranée, a tout moment de 1'année.

b. Conditionnement

Les investigations ont eu lieu sur sur le site méme des plongées. La cale avant du navire support
de plongée a été aménagée en cabinet d'échographie. Les données post-plongée ont été recueillies
entre 5 et 60 minutes apres la sortie de I'eau. Les échographies pulmonaires ont été réalisées avant
et apres des plongées inclues dans le programme d'enseignement de classe Ila. La able de

décompression utilisée a été¢ la MT92.

153



www.bateauxdepeche.net

Figure 31. Le Pasiphaé, navire-support de plongée de I'INPP.

c. Variables mesurées

Nous avons réalisé deux échographies pulmonaires chez chaque volontaire, I'une avant et 1'autre
apres plongée (Figure 32). Nous avons quantifié 1'augmentation ou la formation d'artéfacts en queue
de comete, qui traduisent une inflation du secteur hydrique dans I’interstitium pulmonaire lorsqu'il

est supérieur a 5 (Frassi 2008).
Nous avons recueilli en parallele:
-des données individuelles: prises médicamenteuses, antécédents, consommation tabagique;

-le profil de plongée: durée, profondeur maximum, type de combinaison, gaz ventilé, paliers,
température de I'eau, systeme respiratoire (scaphandre autonome ou systéme narguilé-casque

(Figure 33);

-I'intensité de 1'exercice fourni au cours de la plongée, au moyen de I'échelle de Borg, qui permet de
noter sur 10 cette intensité (0/10 correspond a une absence d'effort, et 10/10 correspond a une

intensité maximale d'effort).
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Figure 32. Réalisation d'une échographie pulmonaire a bord du Pasiphaé.

d. Méthode statistique

Les tests statistiques ont été réalisés sur Sigma Stat (SPSS, Chicago, IL). Chaque sujet a été son
propre témoin. Les données monovariées ont été analysées via le test exact de Fisher. L'analyse

multivariée a été conduite avec la méthode de régressions linéaires multiples (test de Poisson).

3. Principaux résultats

264 plongeurs ont été inclus. Leur 4ge moyen était de 31+/- 7 ans, leur poids et taille moyens de
79,7+/- 12 kg et 178 +/- 6 cm respectivement. Aucun n'avait d'antécédent cardiovasculaire notable
ou ne prenait de traitement médicamenteux au long cours. 61 sujets ont plongé en scaphandre
autonome (Self-Contained Underwater Breathing Apparatus SCUBA), et 203 avec un casque relié a

la surface par un narguilé («Hookah»).
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Figure 33. Systeme « Narguilé-casque ».

Résultats de l'étude monovariée:

13 Plongeurs ont présenté, apres la plongée, un nombre d’artefacts en queue de comete supérieur ou
égal a 5 (4,9% de la population d'étude). Aucun n'a présenté de symptome. Ils étaient agés de 34 +/-
7 ans. La profondeur moyenne de plongée a été de 30 +/- 14 metres. La durée d’immersion
moyenne a ét€ de 47 +/ 22 min et la température de I’eau 16 +/ - 4 degrés.

251 plongeurs n’ont pas présenté d’augmentation significative du nombre d’artefacts en queue de
comete a I’échographie thoracique. Ils étaient agés de 31 +/- 7 ans. La profondeur moyenne de
plongée a été de 32 +/- 15 metres. La durée d’immersion moyenne a été de 55 +/ 19 min et la
température de 1’eau 16.5 +/- 3 degrés. Il n’y a pas de différence pour ces différents parameétres
entre les deux groupes.

Les plongeurs porteurs de queues de cometes apres la plongée ont pratiqué un exercice durant le
séjour au fond dont I’intensité a été plus importante que I’intensité de 1’exercice des autres
plongeurs (EVA moyenne: 6.7 vs 4.3, p>0,01). La prise d’un anttinflammatoires non stéroidiens a
été plus fréquente dans le groupe de plongeurs porteurs d’un nombre élevée de queues de cometes
apres la plongée (33%) que dans I’autre (5%) — (p<0,01). Le tabagisme n'est par contre pas associé

a un taux d'images en queue de comete significativement différent.
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Résultats de l'étude multivariée:

L'importance de l'inflation hydrique dans le secteur interstitiel pulmonaire est corrélée a l'intensité
de l'exercice pratiqué sous l'eau, et a l'importance de l'exposition au froid. Certains parametres
considérés comme des facteurs de risque potentiels, comme la profondeur ou la durée de plongée,

ne semblent pas associés a une formation hydrique accrue dans 1'espace extravasculaire pulmonaire.

Estimation SD P
(intercept) -0.52303 0.51 522 0.310
EVA exercice 0.21636 0.09379 0.021 *
Durée de plongée 0.06872 0.13518 0.611
Profondeur maximale 0.00708 0.08167 0.931
Consommation  d'anti 0.36326 0.29454 0.217
inflammatoires non
stéroidiens
Température de 1'eau -0.19415 0.09433 0.040 *

Tableau 7. Facteurs de risque d’cedéme pulmonaire d'immersion. Régressions linéaires multiples.

Les Discordances entre l'analyse mono et multivariée concernant le facteur “anti-inflammatoires
non stéroidiens” sont commentées dans la Discussion Générale (chapitre II. 2. b. Effets de la

consommation d'anti-inflammatoires non stéroidiens, page 158)).

4. Conclusion

Nous avons, dans la présente étude, identifié plusieurs facteurs favorisant I’inflation hydrique du
secteur interstitiel. La consommation d'anttinflammatoires non stéroidiens ou 1'exposition au froid
en font partie, et notre étude confirme les observations de la littérature. Nous montrons également
lI'implication d'un exercice de forte intensité. A notre connaissance, ce facteur n'avait pas été mis en

évidence précédemment chez les plongeurs en scaphandre autonome.
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DISCUSSION GENERALE

A. Apport de nos études sur la compréhension des contraintes en milieu aquatique.

Conséquences bénéfiques et déléteres:

I. Bénéfices:

1. Effet du réchauffement cutané sur la tolérance cardiaque a 1'exercice:

L'immersion au repos dans I'eau provoque une augmentation du débit cardiaque (article n°1). Il se
produit conjointement une vasodilatation des arteres périphériques, qui s'explique en partie par un
réchauffement cutané.
La température des zones immergées atteint progressivement celle de 1’eau: au niveau du pied par
exemple, la température de la peau estde 30.1 +/- 1.3°C a I’air ambiant, contre 34.3 +/- 0.3°C en
immersion (p<0.05). En parallele, h température centrale reste stable, pendant toute la durée de
I’immersion. La contrainte thermique imposée par I’immersion est donc tres spécifique, puisque la
neutralité thermique est associée a un réchauffement de la peau, ce qui n'est pas le cas a I’air
ambiant. Cette situation paradoxale s’explique aisément par le fait que les échanges thermiques sont
beaucoup plus importants en immersion.
Plusieurs études suggerent que la vasodilatation induite par le réchauffement local de la peau est a
méme de provoquer une majoration du flux sanguin régional (Charkoudian 2003, Kellogg 2006). La
surface cutanée immergée dans notre étude représente environ 80% de la surface cutanée totale.
Une dilatation artérielle modérée qui concerne une grande surface cutanée est susceptible de
diminuer la postcharge du ventricule gauche.
Ce phénomene expliquerait la bonne tolérance des insuffisants cardiaques a 1’augmentation des
pressions de remplissage ventriculaires, générées par I'immersion (Griiner 2009, Meyer 2008,
Schmid 2007, Tei 1995). En limitant la postcharge, une baisse des résistances vasculaires
périphériques serait un facteur protecteur de la fonction cardiaque (Michalsen 2003, Schmid 2007,
Griiner 2009). Cette hypothese est appuyée par le fait que chez les insuffisants cardiaques, la
réponse cardiaque a lI'immersion est altérée lorsque l'eau est froide, alors qu’elle est normale a
neutralité thermique. L’ immersion a 34°C induit une augmentation du volume d'éjection systolique
de pres d'un tiers par rapport a 1’ambiance séche (Cider 2006, Griiner 2009), donc de méme
amplitude que celle observée chez le sujet sain. Par contre, a 32°C, le volume d'éjection systolique
reste similaire a I'ambiance seche (Mourot 2010). Les insuffisants cardiaques inclus dans ces trois
études (Cider 2006, Griiner 2009, Mourot 2010) ont des caractéristiques proches, le défaut
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d'adaptation a 1'immersion observé dans la derniere nous semble imputable a la température basse
de I'eau. Par ailleurs, au cours d’une immersion au repos dans de 1’eau a 32°C, la Pression Artérielle
Pulmonaire Moyenne dépasse le seuil pathologique de 25 mmHg, chez des patients atteints
d'insuffisance cardiaque congestive sévere (stade III de la New- York Health Association) (Meyer
2004). L’observation conjointe d’une dyskinésie ventriculaire et d’une stagnation voire une

diminution du volume d'éjection systolique, témoigne d'une mauvaise adaptation.

Dans notre seconde étude (article n°2), le travail cardiaque au cours d'une session d'exercice est

identique, qu'il soit réalisé en ambiance seéche ou immergée.

L'ensemble de ces observations suggere que les insuffisants cardiaques pourraient pratiquer sans
danger une activité physique dans l'eau, a faible intensité, a condition que la neutralité thermique

soit respectée.

2. Intérét de I’entrainement a l'exercice immergé sur la pression artérielle et la

fonction endothéliale :

a) Pression artérielle:

Notre étude sur la récupération apres une session unique d'exercice immergé suggere que
I'entrainement a l'exercice immergé a faible intensité aurait le méme effet bénéfique sur le régime
de pression artérielle que 1'entrainement a I'exercice en ambiance seche (article n°3). L'amplitude de
I'hypotension post exercice serait prédictive de la baisse de pression artérielle obtenue grace a
I'entrainement a l'exercice (Liu 2012). En effet, c'est la répétition des sollicitations du systeme
cardiovasculaire par des modifications hémodynamiques aigués qui génere 1’adaptation a long
terme induite par I’entrainement (Barbosa 2009). D'autres études comparatives ont montré que
I'hypotension post-exercice apres un exercice immergé présente des particularités que nous ne
retrouvons pas. Elle serait plus précoce (Rodriguez 2011), moins durable (Pontes 2007) et
d'amplitude inférieure (Pontes 2007), par rapport a l'hypotension observée apres un exercice en
ambiance seche. Cependant, de grandes disparités méthodologiques sont 8 méme d'expliquer ces

discordances, et rendent difficile la comparaison entre ces études.

L'étude des effets de 1’entralnement en immersion sur la pression artérielle apporte des informations
complémentaires. Chez des femmes sédentaires normotendues de 50 ans en moyenne, la pratique
réguliere de I’aquagym (Colado 2009) s’accompagne d’une baisse de pression artérielle, qui n’est
pas observée apres la natation (Cox 2006). Le lien entre une modalité d'activité aquatique et ses
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effets hypotenseurs pourrait s'expliquer en partie par des différences de sollicitation endothéliale. En
effet, la pression artérielle dépend en partie du tonus vasculaire, et donc de la fonction
vasodilatatrice (Lakin 2013). Chaque sport est associé¢ a un profil de shear stress donné (Tinken

2009), qui semble influer sur le remodelage vasculaire (Green 2011b).

b) Fonction endothéliale:

L’entrainement en ambiance seéche permet de prévenir l'apparition d'une dysfonction endothéliale
(Green 2004, Mora 2007). Cet effet bénéfique découlerait de la répétition des phases de shear stress,
qui augmentent la réactivité endothéliale au stimulus hyperhémique (Maiorana 2003). La similitude
des modifications de la fonction endothéliale, quelle que soit la condition dans laquelle 1'exercice a
été pratiqué, suggere que l’entrainement en milieu aquatique aurait un effet similaire. Chez les
individus sédentaires, la pratique de la natation pendant 3 mois corrige une dysfonction endothéliale
préexistante, au méme titre que la course a pied (FMD 3,3% +/- 0,9 avant, et 7,2% +/- 1,1 apres
entrainement) (Nualnim 2012).

Au cours de I’exercice, les arteres périphériques se dilatent afin d'assurer 1'apport sanguin nécessaire
a l'alimentation des membres en mouvement. La fonction endothéliale est impliquée dans cette
vasodilatation (Gaenzer 2001, Simmons 2011, Tinken 2010). Dans notre étude sur la récupération
apres l'exercice (article n°3), la sécrétion basale de monoxyde d'azote (Nox), ainsi que la réactivité
de la fonction endothéliale (FMD%/SR) sont similaires quelle que soit la condition dans laquelle
l'exercice a été réalisé. Ceci suggere que la sollicitation endothéliale a été la méme au cours de
l'exercice.

Apres l'exercice dans les deux conditions, les résistances vasculaires périphériques se normalisent,
tandis qu'il persiste une vasodilatation de l'artere brachiale (article n°3). Cette observation suggere
qu'il existe des différences de tonus artériel selon les lits vasculaires. Des résultats similaires sont
rapportés, 60 minutes apres 'arrét d'une session d'exercice d'intensité modérée, réalisée en ambiance
seche, par des volontaires sains (Endo 2012). La fonction endothéliale semble impliquée dans le
phénomene de modulation locale du tonus vasculaire (Gaenzer 2001, Simmons 2011, Tinken 2010).
Dans la présente étude, la FMD diminue apres l'exercice, par rapport a sa valeur pré-exercice. Le
test de FMD atteste de la réactivité endothéliale a un stimulus surajouté, non physiologique. Une
diminution de la FMD au repos est habituellement considérée comme le reflet d'une dysfonction
endothéliale (Gaenzer 2011, Tomiyama 2010). Une baisse de la FMD a déja été rapportée apres
l'exercice, mais les sujets étudiés étaient atteints d'artériopathie oblitérante des membres inférieurs

(Silvestro 2002). Dans ce cas, elle a été attribuée a I'aggravation de 1'ischémie tissulaire par 1'effort.
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Mais notre population d'étude est constituée de sujets en bonne santé, dont la fonction endothéliale
est normale au repos. L'étude de la L-FMC (low flow-mediated vasoconstriction) a été récemment
proposée pour attester de la fonction endothéliale basale (Gori 2008). La L-FMC quantifie la
diminution de calibre artériel au niveau de 1'avant-bras, provoquée par une baisse du flux sanguin
local. La diminution de perfusion est obtenue au moyen d'une occlusion par un brassard positionné
au-dessus du coude. Les techniques de FMD et L-FMC sont proches et sont proposées
généralement conjointement. La [-FMC apporte des informations complémentaires, notamment la
fonction endothéliale non dépendante du NO et la coordination entre dilatation et constriction locale
de l'artere (Poredos 2013). Ies FMD et I-FMC de sujets porteurs de pathologies athéromateuses,
présentant une dysfonction endothéliale, ont été comparées avec celles de sujets sains (Gori 2010).
Au repos, les patients du premier groupe ont une baisse concomitante de la FMD et de la I-FMC.
Chez les sujets en bonne santé, dont la fonction endothéliale de repos est normale, une session de
hangrip provoque une baisse de la FMD, mais la [-FMC augmente. La baisse de FMD pendant la
récupération apres l'exercice pourrait donc s'expliquer par un plafonnement de la biodisponibilité du
NO (Harvey 2005). Elle résulterait d'une incapacité de 1'endothélium, précédemment sollicité au
cours de I'exercice, a répondre a un nouveau stimulus. Dans notre étude, la similitude des diametres
de I’artere brachiale au décours du test de FMD réalisé pendant la récupération apres l'exercice en

ambiance seche et en immersion, est également en faveur de cette hypothese.

I1. Risques:

1. Apport de nos études dans la connaissance de la physiopathologie de 1'®déme

pulmonaire d'immersion:

Les mécanismes physiopathologiques en cause dans la survenue d'un cedeme pulmonaire
d'immersion chez les sujets susceptibles ne sont pas connus avec certitude, mais il est évident que
les contraintes environnementales sont impliquées. Les plongeurs sont notamment exposés a
I'exercice et a I'i'mmersion. Ces facteurs sont responsables d'une majoration de la perméabilité et/ou
du gradient de pression de la barriere alvéolo-capillaire, par le biais d'une majoration des conditions
de charge cardiaques, une sécrétion de peptides natriurétiques, des modifications du travail

ventilatoire et une hémodilution.
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a. Redistribution volémique et majoration de la charge cardiaque :

Au repos

L’immersion au repos dans un bain a thermoneutralit¢ provoque un déplacement important de la
masse sanguine au bénéfice de la circulation thoracique (Gabrielsen 1993). L'augmentation de
volume sanguin intrathoracique qui en découle se traduit par une majoration de pression dans la
circulation pulmonaire (Lange 1974) qui peut favoriser I'extravasation liquidienne dans

l'interstitium pulmonaire (Sartori 2007).

A l'exercice

A l'exercice de faible intensité (35 % VO2 max), les différences hémodynamiques, observées chez
les volontaires au repos sur terre ou dans 1’eau, disparaissent du fait d'un nivellement de la
précharge cardiaque (article n°2). Des différences hémodynamiques entre les 2 conditions ont par
contre été rapportées pour des exercices plus intenses (entre 60 et 100% de la VO2 max). Dans ces
conditions, le débit cardiaque et le volume d'éjection systolique sont supérieurs au cours de
I’exercice en immersion, par rapport a l'exercice sur terre (Christie 1990, Sheldahl 1987). La
précharge cardiaque est également plus importante au cours du pédalage dans I’eau, a toutes les
intensités d’effort testées (Christie 1990). La corrélation entre 1’intensité de 1’exercice fournie au
cours de la plongée et la formation de liquide dans I’espace extravasculaire pulmonaire, que nous
mettons en évidence dans notre étude de terrain, confirme que le risque d’cedéme pulmonaire
d’immersion est accrue lors d’un exercice de forte intensité (article n°6).

Des modifications de contraintes thermiques pourraient participer aux différences observées entre
les deux conditions. En effet, la production de chaleur par le muscle en mouvement est
proportionnelle a I’intensité de 1’exercice. A un certain niveau de production de chaleur, qui varie
selon le type et la durée de I’exercice, la température centrale augmente (GonzalezAlonso 2012).
Les mécanismes de régulation thermique entrent alors en jeu, et il se produit une dilatation des
vaisseaux capillaires cutanés, pour dissiper I’exces de chaleur. En immersion, méme au repos, nous
avons observé un réchauffement cutané (Ayme 2014). Ce dernier est modéré (+3°C), mais il
concerne une surface cutanée étendue (70 a 80% de la surface corporelle totale) (Ayme 2014). 11 est
donc probable qu’au cours de I’exercice immergé, la lutte contre le réchauffement du noyau central
est initiée a des intensités d’exercice plus faibles qu’au cours de I’exercice en ambiance seche. Une
ouverture importante du lit vasculaire cutané peut conduire a une majoration du débit cardiaque
(Charkoudian 2003). Au dela d’un seuil d’intensité d’exercice, non connu, il est donc vraisemblable

qu’il existe des différences de travail cardiaque entre les deux conditions.
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Ces observations suggerent que l'exercice intense pratiqué dans l'eau serait une condition favorable

a la survenue d'un cedéme pulmonaire d'immersion.

b. Sécrétion de peptides natriurétiques:

Le taux de peptides natriurétiques, ANP et BNP, est supérieur au repos, pendant et apres l'exercice
en immersion, par rapport a l'ambiance séche (article n°2 et 3). Les peptides natriurétiques sont
sécrétés lors de 1'étirement des cavités cardiaques (De Bold 1996, Thygesen 2012). Or, dans nos
études, nous montrons que 1’accroissement du volume sanguin central, présent des I’entrée dans
I’eau, génere une augmentation des dimensions des cavités cardiaques (article n°2).

Les études précédemment publiées sur le sujet confirment cette observation: la concentration
plasmatique d’ANP est toujours plus importante en immersion, a une intensité d'exercice donnée
(Bréchat 2013, Nagashima 1995). De plus, la différence entre exercice immergé et exercice en
ambiance seche augmente avec I’intensité de I’exercice (Nagashima 1995). Enfin, apres I’exercice
immergé, 1'élévation des peptides natriurétiques circulants persiste, malgré le retour aux valeurs de
repos de la charge cardiaque.

Les peptides natriurétiques circulants ont un effet perméabilisant sur la membrane alvéolo-capillaire
(Curry 2005, Thygesen 2012). L’augmentation de leur concentration plasmatique lors d’un exercice
en immersion participe probablement a l'augmentation du contenu hydrique dans le secteur
interstitiel pulmonaire. Plusieurs études appuient cette hypothese. La concentration plasmatique de
peptides natriurétiques augmente, 40 minutes apres des plongées en scaphandre autonome en mer
(Gemmp 2005, Ljubkovic 2010). De méme, les peptides natriurétiques sont plus élevés au cours et
au décours de 30 minutes de pédalage a 60-80% de la VO2 max en immersion, par rapport a
I’ambiance seche (Bréchat 2013). Une majoration concomitante du secteur hydrique extravasculaire
pulmonaire est objectivée, par 1'échographie thoracique (Ljubkovic 2010) ou la conductivité des
fluides au niveau thoracique (Bréchat 2013).

L'élévation des peptides natriurétiques que nous avons mise en évidence au cours de l'exercice
immergé, et qui persiste au décours, constitue donc une situation favorable a la survenue d'un
cedeme pulmonaire. Dans d'autres situations comme la pré-éclampsie, une majoration de la
conductivité des fluides au niveau thoracique est d'ailleurs considérée comme un facteur de risque

de survenue d'un cedeme pulmonaire (Newman 1999).
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c. Contraintes ventilatoires:

Chaque modalité de plongée (scaphandre autonome, chasse sous-marine, apnée statique en surface,
apnée en profondeur a poids constant ou «no limit»...) géneére des contraintes ventilatoires
spécifiques. Les contraintes ventilatoires spécifiques de la plongée en systeme narguilé-casque n'ont

pas a ce jour été étudiées.

Au cours de I’exercice immergé, téte hors de l’eau:

Le travail ventilatoire est plus important au cours de l'exercice immergé, par rapport a l'exercice
réalisé sur terre (article n°2). A intensité d’exercice comparable, les sujets ont un débit ventilatoire
plus important en immersion, en raison d’une accélération de leur fréquence respiratoire (article
n°2).

Du point de vue physiologique, I'immersion téte hors de I’eau modifie la fonction respiratoire
(Bréchat 1999, Schoenhofer 2004). L’augmentation de la masse sanguine intra-thoracique diminue
la compliance pulmonaire (Lund 2003). Il s'y ajoute une ascension des coupoles diphragmatiques
due a la pression hydrostatique sur 1'abdomen (Lund 2003). Il en résulte une augmentation du
travail ventilatoire. Les différences de régime ventilatoire sont a méme de provoquer des lésions
mécaniques de la barriere alvéolo-capillaire, en augmentant les forces de cisaillement dans les
capillaires pulmonaires (Halpern 2003). Elles sont également susceptibles de perturber le drainage
lymphatique (Bshouty 1992, Fu 1992, Pearse 2005). Elles pourraient, par conséquent, participer a la

genese de 1I’cedeme pulmonaire d’immersion.

Au cours de la plongée en scaphandre autonome:

Au cours de la plongée en scaphandre autonome, la ventilation dans le détendeur modifie le régime
de pression thoracique (Marabotti 2009a et 2009b, Slade 2001, Thorssen 1999). La persistance
d’une pression légerement positive en fin d’expiration (2 a 3 cmH20O) permettrait de lutter contre le
transfert sanguin vers la circulation thoracique et le wllapsus alvéolaire. La ventilation dans un
détendeur protege donc de I’cedéme pulmonaire d'immersion, par son effet de contre-pression.

Par contre, la densité des gaz ventilés et l'exposition hyperoxique, qui augmentent avec la
profondeur, peuvent favoriser les 1ésions de l'interface alvéolo-capillaire pulmonaire. En effet, la
ventilation d'un gaz dense majore le travail respiratoire. L hyperoxie exerce un effet dépresseur sur
la fonction cardiaque (Gole 2011). Elle est également responsable d'une vasoconstriction

périphérique, a méme de majorer la postcharge.
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Au cours de la plongée en apnée:

L'influence des interactions coeur-poumon dans la genese de 1’cedéme pulmonaire est également
illustrée par notre étude de terrain chez les plongeurs en apnée (article n°5). Apres une compétition
de chasse sous marine, 10% des sujets présentent une augmentation du secteur hydrique dans le
parenchyme pulmonaire. Les variations de volume pulmonaire lors de 1’exposition a I’augmentation
de pression ambiante peuvent étre impliquées dans ces transferts liquidiens.

Au cours de la plongée en apnée, le volume pulmonaire du sujet est un déterminant important de sa
vulnérabilité a I'eedeéme pulmonaire d'immersion (Lindholm 2008). Une capacité vitale réduite serait
un facteur de risque (Shupak 2000). En effet, conformément a la loi de Boyle-Mariotte, le volume
d’air dans le poumon diminue proportionnellement a I'augmentation de la profondeur, donc de la
pression ambiante. Lorsque le volume aérique pulmonaire est réduit au volume résiduel, la pression
intrathoracique devient égale a la pression hydrostatique. En-deca de ce seuil, I'engorgement
pulmonaire devient majeur, et le gradient de pression alvéolo-capillaire est favorable a une
extravasation liquidienne dans le secteur alvéolo-interstitiel (Marabotti 2009b, West 2000). Le ratio
capacité pulmonaire totale/volume résiduel a été proposé pour déterminer une profondeur limite
individuelle de plongée (Agostoni 1965). Dans notre étude sur les chasseurs sous-marins (article
n°5), le sujet qui présente des signes majeurs d’cedeme pulmonaire d'immersion en sortie de 1'eau a
effectivement plongé au-dela de cette profondeur limite de sécurité. En somme, en apnée, le lien
entre profondeur et risque d'cedéme pulmonaire est d'autant plus fort que B sujet a une faible

capacité pulmonaire.

Cependant, de nombreux plongeurs dépassent leur profondeur limite de sécurité sans présenter
d’cedeme d'immersion. Le role de facteurs individuels et I’entralnement (par 1’augmentation de
I’¢lasticité de la cage thoracique, et de la relaxation), ainsi que certaines manceuvres respiratoires
telle que la manceuvre d'insufflation glosso-pharyngée dite de la «carpe» (Lindhom 2008),

expliqueraient cette tolérance.

Enfin, les apnéistes réalisent fréquemment des manceuvres respiratoires, en cours de plongée,
destinées a augmenter la durée d'apnée. Certaines majorent le gradient de pression alvéolo-capillaire
et pourraient favoriser l'extravasation liquidienne vers le secteur interstitiel pulmonaire. La
réalisation de contractions diaphragmatiques volontaires, par exemple, génere une pression

intrathoracique négative (Kiyan 2001).
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d. Hémodilution:

Dans notre étude (article n°2), la concentration plasmatique en protéines totales est inférieure en
immersion par rapport a lambiance seche, au repos et en récupération apres 1'exercice (69,2 +/- 2 vs
72,8 +/- 2 g/l - p<0,02). Cela traduit une hémodilution, qui favorise le transfert liquidien vers les
alvéoles pulmonaires. Chez des nageurs de combat de I’armée israélienne, I'absorption per os de
plusieurs litres d'eau avant une épreuve de natation en mer s’est d'ailleurs traduite par un nombre

important d’cedémes pulmonaires d'immersion (Weiler-Ravell 1995).

2. Apport de nos études dans la connaissance des facteurs de risque environnementaux

et individuels impliqués dans la survenue d'un eedéme pulmonaire d'immersion:

A notre connaissance, aucune étude prospective n'avait été réalisée auparavant chez le sujet sain,
pour établir les facteurs de risque d’cedeme pulmonaire d'immersion. Dans notre étude n°6, nous
avons recherché, chez 264 plongeurs, quels parametres de plongée et facteurs individuels sont
corrélés a une extravasation liquidienne dans l'espace extravasculaire pulmonaire. Cette étude a été
effectuée a I’Institut National de Plongée Professionnelle de Marseille, apres des plongées réelles en

scaphandre autonome ou avec un systéme respiratoire narguilé-casque.

a. Contribution du froid:

La premiere description de troubles respiratoires associ€és a l'immersion parle “d'cedemes
pulmonaires induits par le froid” (Wilmshurst 1989). Les onze cas décrits dans cet article sont en
effet survenus au cours de sessions de natation ou de plongée dans de I'eau a moins de 12°C. Aucun
des sujets inclus n'avait précédemment eu de symptomes lors d'immersions dans de 1'eau chaude.
Une étude rétrospective épidémiologique portant sur 60 plongeurs a également montré que le froid

est un facteur de risque (Koehle 2005). Notre étude (article n°6) confirme ces observations.

Sur le plan physiopathologique, la vasoconstriction périphérique induite par le froid est
probablement le principal phénomene impliqué. Elle augmente la pression dans les capillaires

pulmonaires par le biais d'une majoration concomittante des pré et postcharge (Kaetinge 1964).

Bien que des cedemes pulmonaires d'immersion puissent survenir apres des plongées en eau chaude
(Gnaninder 2001, Hampson 1997, Boussuges 2011), le froid est un facteur favorisant clairement la

survenue des cedemes pulmonaires d'immersion.
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b. Effets de la consommation d'anti-inflammatoires non stéroidiens:

Dans 1'étude n°6, l'analyse statistique monovariée suggere que la consommation d'anti
inflammatoires non stéroidiens est corrélée a une formation hydrique accrue dans le secteur
extravasculaire pulmonaire. La prise d’un antiinflammatoire non stéroidien est beaucoup plus
fréquente dans le groupe de plongeurs porteurs d’un nombre élevé d'images en queue de comete
apres la plongée (33%) que dans autre (5%) — (p<0,01). Cette observation n'est pas confirmée par
I'analyse multivariée. Cependant, la rareté de I’événement (faible fréquence d'exposition de nos
sujets aux anttinflammatoires non stéroidiens, associée a une prévalence faible d'un accroissement

du secteur hydrique extravasculaire) est a méme d'expliquer ce résultat.

Des cedemes pulmonaires d'immersion ont déja été rapportés chez des plongeurs consommant des
anti- inflammatoires non stéroidiens ou de l'aspirine (Boussuges 1999, Van Renterghem 2012). La
consommation d'huile de poisson, qui a des effets comparables a ceux de 'aspirine, a ét€ incriminée
dans l'apparition d’cedémes pulmonaires au cours de la natation (Miller 2010). L'intoxication a
l'aspirine provoque des cedémes pulmonaires, chez des patients dont la fonction cardiaque est
préalablement normale (Glisson 2011, Heffner 1978). Les anttinflammatoires non stéroidiens
peuvent altérer l'intégrité de la paroi capillaire (Glisson 2011, Tuleja 2003). En effet, ces molécules
inhibent les Cyclo-Oygenases, et réduisent la synthése de prostanoides. Or, les prostanoides ont des
propriétés vasculo-protectrices, via le maintien de la perméabilité vasculaire et la modulation des
especes réactives de 1'oxygene impliquées dans le stress radicalaire. Ainsi, en situation de contrainte
accrue sur le filtre pulmonaire, 1'exposition aux antiinflammatoires non stéroidiens, méme a des

doses curatives, pourrait fragiliser l'interface alvéolo-capillaire.

L'aspirine est parfois consommée par les plongeurs afin de prévenir les accidents de décompression,
malgré une absence d'effet prouvée. Nos résultats, associés aux observations de la littérature,

soulignent clairement le risque de la prise d’anti-agrégants plaquettaires avant la plongée.

3. Synthese: proposition de regles préventives destinées aux plongeurs:

La prévention des cedemes pulmonaires d’immersion repose sur deux axes:

a. Eviter les conditions favorisantes:

Lors de toute activité aquatique:
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-Limiter I’importance de I’hydratation préalable a la plongée ou a la natation.

-Limiter I’intensité des efforts et I"hyperventilation.

Lors de la plongée en apnée

-Ne pas réaliser de contractions diaphragmatiques ou de manceuvres faisant baisser la pression

thoracique au fond.

-Adapter le plombage a la flottabilité de I'individu et a son vétement néoprene pour limiter le

niveau d'effort.
-Adapter I’entrainement en profondeur au volume pulmonaire de I’individu.

-Limiter le rythme des apnées.

Note: L'observation de ces regles par le plongeur en apnée dont nous avons publié l'observation,
qui présentait des cedemes pulmonaires d'immersion a répétition, a permis de supprimer leur

survenue (article n°4).

Lors de la plongée en scaphandre autonome:
-Surveiller le bon fonctionnement du détendeur (inspiration facile).

-Utiliser un réglage du détendeur qui délivre une pression positive en fin d’expiration (quelques cm

d’H20).

-Limiter I'importance de 1’exposition hyperoxique (en terme de FiO2 et de durée d’exposition).
Trouver le bon compromis entre intérét de 1’hyperoxie (discrétion, autonomie et diminution du
risque d’accident de décompression) et le risque de 1ésions inflammatoires secondaires au stress

oxydant.

b. Dépister les facteurs de risque individuels

- Ne pas administrer d’anttinflammatoires non stéroidiens ou d’antragrégants plaquettaires avant

les plongées.

- Dépister les sujets porteurs de séquelles pulmonaires.
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B. Limites et perspectives

I. Commentaires sur la méthodologie

1. FMD

Le test de FMD ne quantifie par l'activité endothéliale basale, mais la réactivité a un stimulus
surajouté, non physiologique (Gori 2010). Par ailleurs, 1'exercice induit un stimulus hyperhémique
tout comme le test de FMD, mais les caractéristiques du stimulus hyperhémique et ses

conséquences sont différents (Tinken 2009).

La quantification des Nox (nitrites et nitrates plasmatiques) permet de mesurer l'activité
endothéliale basale. Dans notre étude sur la récupération apres 1'exercice immergé, les taux de Nox
restent stables quels que soient le temps de mesure et la condition dans laquelle I'exercice est
réalisé. Il est pourtant établi aujourd'hui que l'exercice génere un stimulus hyperhémique et sollicite
I'endothélium (Simmons 2011, Tinken 2010). La discordance entre la stabilité des taux de Nox et la
sollicitation évidente de la fonction endothéliale par 1'exercice souleve les limites de cette méthode.
Tout d'abord, seule une partie du NO libéré par la cellule endothéliale est transformé en Nox
(Bruning 2012). De plus, le NO n'est pas sécrété exclusivement par la cellule endothéliale. Pendant
l'exercice, le NO est impliqué dans la relaxation musculaire, et dans la modulation de la
vasomotricité cutanée impliquée dans la thermorégulation (Jungersten 1997). Ainsi, seule une petite
partie des modifications des taux de Nox est liée a une modification de la production par la cellule
endothéliale (Ishibashi 1999). Enfin, le taux plasmatique de Nox dépend a la fois de leur libération
par la cellule endothéliale et de leur élimination par le rein (Himeno 2004). La diurese étant
multipliée par deux au cours de I’immersion, une différence de formation de Nox par 1’endothélium
pourrait étre masquée par cette filtration glomérulaire accrue. Il serait donc utile, dans des études
ultérieures, d'utiliser un test a méme de comparer la fonction endothéliale basale d'un méme
vaisseau, exposé a des stimuli hyperhémiques différents (immersion, exercice). La technique de
Low-Flow-Mediated Constriction (L-FMC) pourrait étre utilisée. Elle quantifie la variation de
calibre artériel provoquée par une chute du flux sanguin artériel au cours de l'occlusion. Elle est
généralement couplée a un test de FMD réalisé avec le brassard positionné sur l'avant-bras. Comme
la FMD, elle teste spécifiquement l'endothélium. Par contre, elle n'est pas basée sur la
biodisponibilité du NO, mais sur celle d'autres médiateurs sécrétés par la cellule endothéliale, dont

la nature n'est pas connue (Poredos 2013).
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2. Echographie pulmonaire

Pour quantifier la formation de liquide dans le secteur alvéolo-interstitiel, qui peut survenir au
décours de la plongée, nous avons utilisé 1'échographie pulmonaire. Il existe une corrélation entre le
nombre d’images en queue de comete et la présence de liquide dans I'espace alvéolo-interstitiel
quantifié par la tomodensitométrie (Lichtenstein 1997). L’échographie thoracique a initialement été
utilisée en réanimation. Elle permet notamment de distinguer un cedeme pulmonaire d’une
décompensation de bronchopneumopathie chronique obstructive, chez un patient dyspnéique
(Lichtenstein  1998). Plus récemment, 1’échographie thoracique a été utilisée dans un but

diagnostique, chez des sujets sains exposés a un environnement contraignant, et présentant des

symptomes évocateurs d’cedeme pulmonaire (Fagenholz 2007).

Dans notre étude, réalisée chez le volontaire sain, aucun des 264 plongeurs explorés n'a présenté de
signe clinique d’cedeme pulmonaire d'immersion (article n°6). Cette étude ne permet donc pas
d'établir si les sujets présentant un accroissement du nombre d'images en queue de comete au

décours de la plongée sont a risque de développer un cedéme pulmonaire d’immersion.

La mesure comparative avant/apres plongée du DLCO est une autre méthode utilisée pour étudier la
formation de liquide extravasculaire pulmonaire. Une chute du DLCO est souvent rapportée apres
une plongée en scaphandre autonome (Skogstad 1996, Thorssen 1999). Cependant, un abaissement
de la DLCO n'implique pas nécessairement un trouble de la diffusion. Les troubles de la distribution
de la ventilation a la perfusion abaissent €galement le transfert pulmonaire du CO. Or, la plongée en
scaphandre autonome peut provoquer ce type d'anomalies (Lund 2003). Techniquement, la mesure
de la DLCO nécessite un appareil spécifique et encombrant. Une seule étude associe les deux
techniques. Au décours d'une plongée contraignante (plongée au Trimix a 60m, d'une durée totale
de 60 a 80 minutes), la DLCO est apparue similaire a ses valeurs pré-plongée, tandis que le nombre
d'images en queue de comete était augmentée a l'échographie pulmonaire (Ljubkovic 2010). La
normalisation de la DLCO nous semble attribuable au délais de mesure (2 a 3 heures apres la sortie
de l'eau). Cette méthode est donc moins spécifique que celle de I'échographie pulmonaire, et de

surcroit moins adaptée a la réalisation d'une étude de terrain.
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I1. Perspectives

1. Intérét a long terme de 1'exercice immergé chez les patients insuffisants cardiaques.

Effets vasculaires et influence des différentes modalités d'exercice:

Nos études ont concerné uniquement les sujets sains. L’intérét de faire des études sur cette
population est indiscutable, puisque la prévention est aujourd’hui un axe majeur des politiques de
santé publique. Par contre, les insuffisants cardiaques présentent des altérations spécifiques de la
fonction cardio-vasculaire lors de 1’'immersion. Il est par conséquent discutable d’extrapoler les
résultats des études sur les effets de 1’exercice immergé chez les sujets sains a la population des
insuffisants cardiaques.

Dans le présent travail, nous évoquons un effet cardio-protecteur de l'immersion en eau a
thermoneutralité. Nous montrons dans nos études que l'exercice immergé€ a des effets bénéfiques
globalement similaires a ceux de l'exercice en ambiance seche. Etant donné que les activités
aquatiques intéressent particulierement les patients en mauvaise condition physique, il semble utile
d'étudier les modifications de la fonction endothéliale, de la pression artérielle et de la fonction

cardiaque chez les insuffisants cardiaques.

L'étude pourra comporter deux axes:

- Comparaison, au cours de sessions uniques, des effets de différentes modalités d'exercice
(aquabike, 'aquagym et la natation). D’apres nos travaux, les conséquences vasculaires de 1'exercice
immergé pourraient varier en fonction de ses modalités. Il serait par conséquent intéressant de
déterminer les modalités d'exercice immergé qui ont l'impact le plus favorable sur la fonction

cardio-vasculaire.

- Comparaison d'un entrainement a l'exercice réalis€ en immersion exclusive, avec un groupe
contrOle réalisant de I'exercice en ambiance séche. Les exercices proposés dans les deux conditions
devront étre proches en termes de modalité (le pédalage sur cyclo-ergometre, comparé a l'aquabike,

nous semble bien adapté et ne nécessite pas d'apprentissage, contrairement a la marche en eau

profonde (Reilly 2003)).

- La température de I'eau devra se situer autour de 32°C pendant l'exercice, et de 34°C au cours des
mesures de repos. Le respect de la neutralité thermique est important. Il limite le risque de
décompensation cardiaque. Par ailleurs, pour tester spécifiquement l'effet de I'immersion, il est
nécessaire de s'affranchir des effets vasculaires de la température. Le monitoring de l'intensité se
fera au moyen de la VO2,,,x plutdt que la FC, pour obtenir des intensités d’exercice similaires.
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2. L'activité en milieu aquatique pourrait étre plus efficace sur la perte de poids et le

controle des facteurs de risque cardiovasculaire qu'une activité en ambiance séche.

Les trois principales hormones impliquées dans la régulation de la lipolyse sont 1'insuline (effet anti
lipolytique), les catécholamines et les peptides natriurétiques (effet lipolytique) (Moro 2012,
Karner-Rezek 2013). La majoration des taux de peptides natriurétiques et l'inhibition
orthosympathique que nous avons observées (articles n°2) suggerent que la lipolyse est supérieure,
lors de I'exercice immergé, a celle induite par l'exercice en ambiance seéche. Cette hypothese a été
évoquée précédemment (Wiesner 2010). Lorsque le sport est pratiqué en vue d'obtenir une perte de
poids, il est suggéré de préférer une modalité d'exercice associée a une sécrétion accrue de peptides
natriurétiques, comme l'exercice immergé (Karner-Rezek 2013).

Le réentrainement a l'exercice de sujets préalablement sédentaires, pratiqué en milieu aquatique, a
un effet sur la réduction pondérale et le controle du risque cardiovasculaire, qui est au moins
similaire (Gappmaier 2006, Volaklis 2007), voir meilleur (Cox 2010, Wiesner 2010) que l'exercice
en ambiance seche.

Certaines études qui ont comparé le profil adipeux des pratiquants réguliers de la natation a celui
des autres athletes en endurance (Tanaka 1998, Walther 2008) suggerent que la natation a un effet
néfaste sur la perte de poids. Mais s sujets en surpoids ont naturellement tendance a se tourner
vers des sports pour lesquels la contrainte articulaire est réduite, ce qui génere un biais de
recrutement dans ce type d’études. Chez les femmes en surpoids, la natation est le sport le plus
populaire (Khanam 2008), tandis que dans la population générale, c'est le cyclisme qui est le
premier sport pratiqué, devant la natation (rapport INSEE 2003). Lorsque les deux groupes
(exercice immergé et exercice en ambiance seche) sont comparables en terme d'IMC (Cox 2010,
Wiesner 2010), la natation a un effet préventif supérieur a celui du sport en ambiance seche, sur

l'insulinorésistance, la dyslipidémie et la prise de poids.

Il est nécessaire d'établir les modalités d'exercice les plus adaptées a la prévention et au traitement
de l'obésité, et d'étudier en particulier les effets de 1'exercice immergé. Les criteres de jugement
seront la perte de poids, I'évolution des hormones impliquées dans le métabolisme lipidique
(catécholamines, peptides natriurétiques et insuline), et les facteurs de risque cardio-vasculaires

métaboliques.

L'étude devra remplir les criteres suivants, proposés par 1'équipe du Dr Karner-Rezek (Karner-

Rezek 2013):
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- Etude randomisée prospective et comparative. Comparaison de deux programmes d'entralnement,
, L . . o e . , . R .
d'une durée d'au moins trois mois, I'un en milieu immergé et l'autre en ambiance seche stricte.

Idéalement, la méthode du cross-over devra €tre utilisée.

- L'ajustement des intensités d'exercice devra étre similaire entre les deux conditions (ambiance

seche et immergée). Elle devra donc étre contr6lée en continu, au moyen de la VO2.
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CONCLUSIONS

La démarche de ce travail s’est inscrite dans la compréhension des mécanismes
physiopathologiques impliqués dans le risque d’cedeme pulmonaire d’exercice chez le sujet
immergé. De facon plus spécifique, nous avons étudié les contraintes cardiaque et respiratoire
subies par le sujet effectuant un exercice en immersion, en condition contrdlée de laboratoire chez
le sujet sain, puis dans un contexte plus général chez des plongeurs autonomes et chez des
plongeurs en apnée.

Les différents travaux menés ont permis de répondre en partie a nos objectifs:

L'exercice en immersion, réalisé a une intensité faible, est contraignant pour les appareils
cardiaque et respiratoire. Un accroissement du travail respiratoire et une augmentation de la
perméabilité de la barriere alvéolo-capillaire ont été évoqués par nos études en laboratoire, réalisées
chez le sujet sain soumis a une immersion téte hors de 1’eau dans un bain a thermoneutralité. Ces
modifications sont secondaires a I'augmentation du volume sanguin intrathoracique et a la limitation
de l'ampliation thoracique, en raison de 1’élévation de la pression hydrostatique s’exercant sur la
surface corporelle immergée. L'immersion génere par ailleurs une hémodilution, et une
augmentation de la concentration plasmatique en peptides natriurétiques, au repos, au cours de
l'exercice et pendant la récupération. L'hémodilution amplifie I’augmentation de la masse sanguine
thoracique, dans la premiere heure d'immersion alors que les peptides natriurétiques augmentent la
perméabilité endothéliale. Au total, nos travaux sont en faveur d’une augmentation du risque
d’cedéme pulmonaire chez le sujet réalisant un exercice en immersion, par rapport a un exercice sur
terre.

Nos études de physiologie en conditions contrdlées ont été complétées par des études de
terrain. Des échographies pulmonaires ont été réalisées chez des plongeurs en scaphandre autonome
ou en systeme narguilé-casque, éleves de 1'Institut National de Plongée Professionnelle, a bord du
navire support de plongée. Une augmentation du contenu hydrique dans le secteur extravasculaire
pulmonaire a été recherchée, des la sortie de 1'eau, sur une large population. Cette étude originale a
confirmé que 1'exposition au froid et la consommation d'anti-inflammatoires non stéroidiens étaient
responsables d'un accroissement du risque de survenue d'un cedeme pulmonaire d'immersion. Nous
avons, par ailleurs, mis en évidence 1’effet favorisant de 1'exercice intense qui, a notre connaissance,
n'avait pas jusqu'ici été démontré. Ces données viennent compléter la liste des facteurs de risque
d’cedéme pulmonaire d’immersion déja reconnus, tels que I'hypertension artérielle. Nous avons
également montré que, chez les apnéistes, des cedemes pulmonaires pauctsymptomatiques

surviennent trés fréquemment. Apres une compétition de chasse sous marine, 10% des sujets ont
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présenté une augmentation du secteur hydrique dans le parenchyme pulmonaire. Chez le plongeur
en apnée, certaines manceuvres comme la réalisation de contractions diaphragmatiques, ou la
réalisation d’apnées apres une expiration amplifient le risque. Enfin, les facteurs respiratoires
individuels, comme un faible volume pulmonaire ou des antécédents de pathologie pulmonaire,
contribuent au risque de survenue d'un cedéme pulmonaire.

L'exercice immergé a cependant des effets vasculaires pouvant étre considérés comme
bénéfiques. Nos résultats suggerent que l'exercice immergé a les mémes effets préventif et curatif
sur I'hypertension artérielle et la dysfonction endothéliale, que 1'exercice en ambiance seche. Par
ailleurs, l'exercice en immersion pourrait &tre plus efficace dans le contréle des facteurs de risque
métaboliques et cardiovasculaires. En effet, I'exercice immergé génere une sécrétion de peptides
natriurétiques et une inhibition orthosympathique, a méme de favoriser la lipolyse et par conséquent
la réduction de masse grasse. De plus, le réchauffement cutané associé a I'immersion dans un bain a
thermoneutralité, diminue le travail cardiaque en raison d’une baisse de la post charge ventriculaire
gauche. Ces observations sont fondamentales, puisque l'exercice aquatique intéresse
particulierement les patients en mauvaise condition physique, comme les individus en surpoids,
fréquemment porteurs d'une affection cardio-vasculaire. Les différents résultats présentés dans ce
travail et obtenus chez le sujet sain, nécessitent des études complémentaires chez le patient atteint
d’une pathologie cardiaque et/ou d’obésité. Il serait particulierement intéressant de déterminer les
modalités d’exercice immergé les plus adaptées a la prévention et au traitement de ces pathologies.
Dans cette perspective, il sera important d’apprécier la balance bénéfice/risque des différentes

modalités d’exercice.
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