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1. UN PEU D’HISTOIRE




—

CONTEXTE PROFESSIONNEL == > 3 facteurs clés: PROFONDEUR, DUREE & REPETITIVITE

1888 1911 1930-1940 1970-1980 2023
Twynam, 1888 Borstein, 1911 Grutzmacher, 1941 Beckman & Elliott, 1972 (Galvestone)

Bassoe, 1913 ~ British Medical Reseach Council
P B 1964-1974




2. LA PHYSIOPATHOLOGIE
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- HYPERTROPHIE adipeuse =» ADIPOLYSE == > libération d’agents pro-thrombotiques + agents vaso-actifs + emboles graisseux
- DRAINAGE VEINEUX \ & COMPRESSION capillaire MO == > stase sanguine sinusoidienne + vol musculaire

- PRESSION microcirculatoire (périoste)f== > inversion du gradient MO /périoste

- AGGREGATS bullo-plaquettaires intravasculaires == > embolisation g s
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FACTEURS DE RISQUE

MEDIUM

LOW . / HIGH

RISK

fANTECEDENT(S) d’ADD OAM

Incidence d’ONDB:
Meliet et Pearson == > 3,6 %
Broussolle, 2006 == >30a 40 %
Bayle et Coulange, 2018 ==>75%

Toklu AS, 2001, Eperonnat 1992

\ ))) sous-estimation ++

+ DSCR (Decompression Sickness Central Registry)

~

_J

FACTEURS TECHNIQUES » profondeur (pression)

*vitesse (compression/décompression)
== >PROTOCOLES/TABLES de plongée
*durée (exposition cumulée )
== > plongées successives
*Pp02 excessive
*type de travail
tubiste =» espace restreint, chaleur, postures, équipement (harnais), pesanteur
scaphandriers =» flottabilité, équipement (gilet/bouteille, casque), sollicitation scapulaire

HYDRATATION

FACTEURS INDIVIDUELS

dyslipidémie

surpoids/obésité

sédentarité

HTA

hypercorticisme (corticothérapie)

tabagisme, consommation d’alcool

diabéte

radiothérapie / chimiothérapie

hémoglobinopathies (drépanocytose homozygote SS, thalassémie q,...)
LED

maladie de surcharge lysosomale (maladie de Gaucher)



3. EPIDEMIOLOGIE




INSOLITE

UN SIECLE
LES S:PA?
==E e

t.'ld:)"lm cotsdon
24 ADGOLN & poryt 9=

e I8 Cote Veoredle,

-evoru,tlbn tectmdloglque des metlers hype,rbares

(rob@ﬁsatlon - !>] Ilmhtlon des plonge's profondes)
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-évolution technologique de la plongée loisir
tables de plongée
ordinateurs .
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_sécurisation et Nabi u matétiel
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géveloppement de nouvelles pratiques:
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Dysbaric osteonecrosns in technical divers: The new ‘at-risk’ group?

Brendan Coleman’, F Michael Davis?

-
Technical Diving Training » 48




4. CLINIQUE




4. CLINIQUE

CONTEXTE :

« TOUT ce qui plonge profond et /ou longtemps »

I Travailleurs HYPERABRES / Plongeurs loisirs (orientation: TECHNICAL DIVER, CCR)
L, ANTCD d’ADD AOM (« BENDs ») ?

TIMING d’installation: lent et progressif

60

50
Symptomes: Douleurs

40
*|ocalisation:

20

* atteinte bilatérale possible
* variation en fonction de I'activité
0 -

genou
épaule

hanche



4. CLINIQUE

Symptomes: Douleurs
* intensité variable: extra-articulaire (EA) <:> juxta-articulaire (JA)

Coulange, Coulange,

Barthelemy, 2012

Barthelemy, 2012
pauci voir asymptomatique douleur diurne / nocturne

*
!

raideur et impotence fonctionnelle

‘ douleur modérée, temporaire arthralgie »bruyante »

& Aspect: tendinopathie / arthropathie dégénérative du plongeur



5. DIAGNOSTIQUE

CLINIQUE: == >Y PENSER !! (contexte, timing, localisation des plaintes)

EX complémentaire: IRM

Radiographie standard CT scanner Scintigraphie

Outil de dépistage trop tardif Dépistage lésions > stade 2 (Steinberg)

L image significative > 6 mois Indications:

*Dépistage de Iésions multisites (bilan d’extension)
*Alternative a I'lRM si IRM = ClI

-spécificité faible

-risque de faux - =» scinti tardive = muette
* »Mesure » de I'activité lésionnelle

Intérét:
-Bilan Iésionnel (classification, Ficat)

Stages of Avascular Necrosis

Intérét:

-Bilan lésionnel =» R/ spécifique
-Dépistage des fractures sous-chondrales
-Bilan en vue d’un R/ spécifique -Délimitation précise de la zone de nécrose

-DD




5. DIAGNOSTIQUE

IRM == > QUOI ?
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5. DIAGNOSTIQUE

IRM : QUAND ?
Anomalies IRM

< 1,5a 2 mois:

*sous évaluation de I'extension (EA verus JA)
*faux + == > MO hématopoiétique

*faux - (si trop précoce)

>> 2 mois:
/ *sous-estimation (régression)
/ *impact médico-légal !! == > imputabilité Iésionnelle
/ - ex: reconnaissance AT, MP, assurance,...

4 N\ » Temps

S1 M1 w M6 et plus

Figure 1: Evolution précoce des anomalies IRM en phase aigiie d’ostéonécrose dysbarique

Bayle, Coulange, 2018



5. DIAGNOSTIQUE

IRM : Comment ? FOV (field of view, champ d’exploration)

ADAPATION du FOV
-articulaire
-0s diaphysaire

_K\-:*_ﬁ_‘__-_‘__k R . NECESSITE de bien préciser la
N\ T e demande !!
N




6.SUIVI ET
TRAITEMENT




[ASYMPTOMATIQUE ]

(travailleurs OHB a risque:

@eurs de risque: recherche et R/ \

-techniques:
protocole/planification
mélange

durée/fréquence (successives)
hydratation

-individuels:
Poids, sédentarité, HTA, dyslipidémie, diabéte
Tabac/cannabis

découverte fortuite_’ l
~ RM <

plongeurs a risque (TEK,CCR,...)
\L dépistage (criteres ?)

CONTEXTE ADD OAM aigu/réce%

[SYMPTOMES/ SUSPICION ONDB]
dépistage <« ‘ o
(2 mois) el
R/ ONB + OHB
table US NAVY 5 < 6 heures
/ \ +/-tables de consolidation (1 =>9
‘ : « contexte
 ADD OAM récent
DIAGNOSTIC ONA »> DD: ONA, ONS, tumeurs,...
R
«—DIAGNOSTIC positif ONDB
' b
ONDB EA ONDB JA (20 a 40 % =» arthropathie)
! !

l

suivi clinique temporaire
(+/- IRM)

Corticothérapie

K == > A optimiser avant reprise /

effondrement
sous-chondral

absence d’effondrement
sous-chondral

; |
R/ conservateur: _
antalgiques, décharge articulaire ~ arthroplastie totale

Si fracture sous-chondrale R/ +/- forage

décompressif et greffe de CSM (percutané)

suivi régulier clinique / IRM (OHB)




Critéres de reprise des activités subaquatiques:

1° plongeurs professionnels <«—  plongeurs de loisir I WORK WELL UNDER

2° stadification & type d’'ONDB: p ESSURE

EA «—— JA
stades:2 =2 30u 4

3° activité et stabilité Iésionnelle =» suivi IRM
4° R/ (conservateur < chirurgical: forage/greffe «—» arthroplastie)

5° possibilités de reprises moyennant des plongées adaptées:
Profondeur/durée/successive =» table et planification (professionnelle / loisir = GF : Vplanner <— |ANTD)
Mélange de fond et mélange déco (02, EAN 80) +/- ONB




7.CONCLUSIONS







