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L’aéroportie et le syndrome de fuite capillaire :
complications atypiques et potentiellement graves
des accidents de décompression

Portal veinous gas and capillary leak syndrom, atypical and potentially severe complications
of decompression sickness
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RESUME

Contexte: Les accidents de décompression (ADD)
peuvent prendre des formes trés variables. Certaines
sont peu fréquentes mais graves comme le syndrome
de fuite capillaire (SFC). D’autres, comme [aéro-
portie, sont sous-estimées et méconnues.

Présentation: Un plongeur amateur de 40 ans est
admis aprés une plongée de 40 métres pour un ADD
de type vestibulaire. Le séjour aux urgences se
complique d’un syndrome de fuite capillaire secon-
daire (SFCS). Une aéroportie est également décou-
verte fortuitement durant la prise en charge.

Discussion : Le syndrome de fuite capillaire est une
affection rare mais grave, caractérisée par la
survenue d’cedéme, d’hypotension artérielle, d’hé-
moconcentration et d’hypoalbuminémie. Sa prise en
charge n’est pas clairement définie et varie selon son
origine secondaire ou idiopathique. L'incidence de
l'aéroportie est sous-estimée, I'imagerie étant rare-
ment indiquée et réalisée avant le traitement par
oxygénothérapie hyperbare (OHB). La présence de ce
signe radiologique n’est pas corrélée a la gravité
dans le cadre de ’ADD.

Conclusion : Le syndrome de fuite capillaire secon-
daire est une entité distincte, nécessitant une prise
en charge rapprochée incluant un remplissage
prudent et traitement par OHB. Le bénéfice potentiel
de lalbumine intraveineux n’est pas démontré.
Contrairement a certaines autres étiologies, 'aéro-
portie au décours d’un accident de plongée ne semble
pas étre corrélée avec la gravité. Sous diagnostiquée,
elle pourrait nous informer sur la quantité de bulles
circulantes, d’autant plus en cas de foramen ovale
perméable (FOP).
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ABSTRACT

Context: The decompression sickness can take many
forms. Some are quite rare and could be lethal as the
systemic capillary leak syndrome. Others, like portal
venous gas, are underestimated.

Case: A 40 year old male scuba diver is brought to the
emergency for a decompression sickness after a 40
meters deep dive, suffering from acute dizziness
which occurred immediately after the dive. Shortly
after his arrival, his condition worsened with a
systemic capillary leak syndrome. Portal venous gas
was found on the CT-scan.

Discussion: The systemic capillary leak syndrome is a
rare but serious condition, without any diagnostic et
therapeutic consensus. Portal venous gas is underes-
timated and has no correlation with the severity of
the decompression sickness.

Conclusion: Secondary systemic capillary leak
syndrome is a rare but serious and specific condition
which should be diagnosed as soon as possible and
managed quickly by fluid resuscitation and albumin
infusion. Portal venous gas is underdiagnosed and
has no correlation with the severity of the decompres-
sion sickness, but it could give us information on the
numberof bubbles in the portal venous system, espe-
cially in case of patent foramen ovale.
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INTRODUCTION

Sous l’eau, la pression ambiante augmente de facon
réguliére avec la profondeur, 1 atmosphére (ATA) tous
les dix métres de profondeur. Le plongeur inhale de lair
comprimé ou d’autres mélanges, maintenus a la pres-
sion ambiante au niveau du détendeur. augmentation
de pression du gaz respiratoire entraine la dissolution
des gaz neutres inhalés selon la loi de Henry, jusqu’a
saturation dans différents compartiments (sang,
muscles, graisses). Les gaz dissous s’évacuent par voie
alvéolaire au cours de la remontée, processus pouvant
nécessiter plusieurs heures et s’effectuant par paliers.
La décompression doit respecter non seulement la
vitesse de remontée en surface (10 métres par minute
maximum) mais également les paliers obligatoires
selon le couple « Profondeur maximum - Temps passé a
cette profondeur». Les protocoles le plus souvent
utilisés se basent sur les tables éditées par I’'US NAVY
(www.navsea.navy.mil). Aucun protocole de décom-
pression ne garantit "labsence d’accident de plongée.
La fréquence des accidents de décompression (ADD)
est estimée a 0,01%, sans référence exacte par rapport
au pourcentage d’accident dit immérité? (accident de
décompression sans faute technique démontrée).

’ADD résulte de la formation de bulles gazeuses
pathologiques dans les différents compartiments.
Locclusion et les lésions endothéliales du réseau
capillaire par les bulles intravasculaires sont a la
base d’une réaction en chaine incluant une réponse
inflammatoire, immunologique et pro-coagulante qui
définit la maladie de décompression.

CAS CLINIQUE

Un patient de 40 ans, plongeur expérimenté, sans
antécédent, réalise deux plongées avec un mélange
Air (21% d’Oxygéne) a 40 métres de profondeur,

chacuned’uneatrois heures d’intervalle. Laremontée
respecte, sans incident, les paliers de décompres-
sion (US Navy) selon lordinateur de plongée
(Shearwater Perdix).

Dés la sortie de l’eau, le plongeur décrit des vertiges
intenses accompagnés de douleurs abdominales. Le
diagnostic d’ADD vestibulaire étant suspecté, il est
transféré sous oxygénothérapie normobare 100 % au
Service des Urgences hyperbares du CHU Charleroi.
Stable, le patient vertigineux présente un cedéme
scrotal a ’ladmission.

Le bilan initial démontre :

= Une hémoconcentration, une hyperleucocytose et
une acidose métabolique (tableau);

= Une aéroportie diffuse au scanner thoraco-abdo-
minal (figure).

Le patient bénéficie d’une premiére séance d’oxygé-
nothérapie hyperbare (OHB) selon le protocole
COMEX-CX30. Une régression des symptomes est
observée et deux séances hyperbares de consolida-
tion sont réalisées dans les 24 h a la pression de 2,5
ATA durant 9o minutes.

Durant la surveillance, le patient développe une tachy-
cardie sinusale associée a une hypotension réfractaire.
Les contrdles sanguins objectivent une acidose rapide-
ment résolutive, une hémoconcentration, une hypo-al-
buminémie, une insuffisance rénale avec hyper-ka-
liémie. Un syndrome de fuite capillaire (SFC) est
suspecté, la stabilisation hémodynamique est obtenue
aprés 3500 cc de remplissage (Plasmalyte puis NaCl
0,9%) et perfusion d’albumine 20%. Le patient est
ensuite transféré aux soins intensifs et bénéficie de
séances hyperbares de consolidation ainsi que d’une
prophylaxie anti-thrombotique. Il quitte linstitution
apres 4 jours avec un suivi a la consultation d’oto-rhi-
no-laryngologie (ORL) sans complication rapportée.

Biologies
ADMISSION H+12 H+24 H+36 H+48 NORMES UNITES
ROz 27 27 21 21 [/ 021 | %o ..
PH 729 737 | w42 | 745 /- 735745 | PH
Pa0z 19 ol 85 ol 63 ... &S /A 83-108 | | mmHg
Pacoz 31 ol 23 30 ol 33 | [/ 3548 | mmHg
HCO3- 14,9 o 13,3 195 | 22,9 | [/ 22-29 | mmol/L
LACTATES | 29 ol 36 L4 12 /A 3 | mmol/L
_POTASSIUM | 32 |61 40 | 30 | 36 | 3151 | mmol/L
D-DIMERE | 173 | 385 | 29t | 221 | | 0,00-050 | | pg/mL
ALBUMINE | 447 | 340 | 288 ... 286 | 31,8 | 3252 | g/dL
_TROPONINES | /S /S 0158 | ...0121 | Ml | .03 | | ng/mL
_HEMATOCRITE | 64,5 | 64,3 | 539 . 451 | 374 | 40-50 | %
_HEMOGLOBINE | 21,3 | 215 | 187 53 |l 126 | 131y | g/dl
_LEUCOCYTOSE | 3026 | 3311 | 28,54 | 18,20 | 12,43 | 4,00-10,00 | 103/mm3
CRP L S B 126 | 64 | 31 ol 28 ol % ] mg/dL
UREE 39 | 62 | 63 | 59 30 | 19-44 | mg/dL
_CREATININE | 0,87 | 1,26 | 091 | 0,87 ... 085 | . 0,72-1,25 | | mg/dL
GFR 96,9 63,2 92,0 96,9 99,5 » 60 ml/min
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CT transversal et frontal : gaz intra-hépatique de topographie périphérique suggérant une aéroportie.

DISCUSSION

Le syndrome de fuite capillaire secondaire (SFCS) est
une complication rare mais potentiellement |étale de
la maladie de décompression. Son incidence est
inconnue et varie selon son origine. Habituellement
décrit dans un contexte de sepsis, d’autres origines
plus rares sont connues?: auto-immune, hémopa-
thies, médicamenteuse, virale, post-opératoire, idio-
pathique (syndrome de Clarkson)... A notre connais-
sance, seuls quelques cas de SFCS sont décrits dans
la littérature au décours d’une plongée récréative3. Il
convient d’éliminer une cause alternative, méme si le
contexte de décompression oriente le praticien.

Le SFC se caractérise par 'association d’cedémes,
d’hypotension, d’hémoconcentration et d’hypoalbu-
minémie pouvant mener au choc hypovolémique2.
Cliniguement, seul un cedéme scrotal est trouvé a
’admission. L’hémoconcentration est traduite par
[’élévation de ’hémoglobine (21,3 g/dL) et de ’héma-
tocrite (64,5%). L’hypoalbuminémie (28 g/dL) est
observée aprés 24 h tout comme la dégradation de la
fonction rénale et l'instabilité hémodynamique qui
suivra.

Deux phénoménes sont avancés par Lounge et al.4

pour expliquer le mécanisme du SFC secondaire a

’ADD :

= Une ischémie provoquée par leffet occlusif des
bulles dans la circulation;

= Une réaction secondaire liée a linteraction des
bulles avec ’endothélium vasculaire entrainant la
réaction immuno-inflammatoire responsable de
’laugmentation de la perméabilité vasculaire.

Les différents types de SFC partagent un mécanisme
physiopathologique commun : une augmentation de
la perméabilité capillaire entrainant la fuite liqui-
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dienne vers ’espace extracellulaire. La capacité de
’endothélium a servir de barriére dépend de l'inté-
grité des liens intercellulaires. Deux types de jonc-
tion assurent la liaison des cellules endothéliales
entre elles, les jonctions serrées et les jonctions
adhérentes (JA). Le role des JA semble déterminant
pour assurer la jonction intercellulaire endothéliale
et donc de la perméabilité. Pour expliquer le SFC,
Sidall et al.5 propose une perturbation des JA par les
médiateurs de la cascade inflammatoire, le sepsis et
les cytokines individuelles étant connus pour affai-
blir le fonctionnement des JA en interagissant avec
les cadhérines, composant majeur de ces derniéres.

La prise en charge multidisciplinaire du SFCS a ’ADD
associe ’OHB et le remplissage prudent, au risque
d’aggraver la fuite capillaire®’. Les cristalloides sont
privilégiés, sans consensus établi. Gempp et al.8 en
2014 propose l'administration d’albumine 20 % (400
cc/24h), ce qui a été suivi dans le cas présent. Cepen-
dant le potentiel bénéfice de I'albumine intravei-
neuse (IV) n’est pas démontré.

Ce cas clinique se distingue également par la décou-
verte fortuite d’une aéroportie, définie parla présence
de gaz dans le réseau veineux porte et ses ramifica-
tions en imagerie. Connue depuis des décennies, son
pronostic et traitement dépendent de son origine?.
Considérée comme un facteur de sévérité dans
certaines de ses étiologies habituelles (nécroses
intestinales, pathologies inflammatoires abdomi-
nales, iatrogénes...), elle est peu décrite dans le cadre
de ’ADD et sans corrélation établie avec la gravité,
répondant bien a ’OHB. L'imagerie n’étant générale-
ment pas indiquée en premiére intention dans I’ADD,
son incidence est incertaine et probablement
sous-estimée?°. Sa présence pourrait nous informer
sur la quantité de bulles circulantes.
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CONCLUSION

Le SFC est une complication rare mais grave de I’ADD, nécessitant un diagnostic rapide et une prise en
charge rapprochée, incluant un remplissage prudent de cristalloide et une OHB. Il n’y pas de consensus
concernant le remplissage et le bénéfice potentiel de I’albumine IV n’est pas démontré. L’incidence de I’aé-
roportie est sous-estimée et sans corrélation établie avec la gravité dans le cadre de I’ADD, contrairement
a certaines de ses étiologies. Cependant elle pourrait nous informer sur la quantité de bulles circulantes,

d’autant plus en cas de foramen ovale perméable.
Conflits d’intérét : néant.
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