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INTRODUCTION 

Les progres de l' anesthesiologie ont ete incessants au cours de ces vingt

cinq dernieres annees ,· c' est notamment la contribution import ante de cette 

discipline medica/e nouvelle qui a permis les realisations audacieuses de la 

chirurgie d' aujourd' hui. Cependant, rares sont encore les ouvrages de langue 

franraise qui lui sont consacres. 

Ce Manuel d'anesthesiologie s' adresse aux etudiants en medecine de der

niere annee qui souhaitent une information generale et aux anesthesiologist es 

debut ants qui abordent la specialite. Il leur f ournit, sous une f orme relati
vement condensee, des bases qu'ils pourront ulterieurement developper par des 

recherches personnelles et par des stages en sal/e d' operation ou au lit du 

malade. 

C' est un « manuel » qui doit permettre a chacun d' adapter f acilement !es 

techniques et procedes classiques aux exigences pro pres de chaque ecole. C' est 

plus un instrument de travail qu'une encyclopedie et l'auteur n'a pas pour 

pretention de se substituer aux nombreux et excellents traites ou monogra

phies deja publies sur le sujet. Ce n'est done pas un ouvrage de reference 

mais un abrege OU se trouve resume le fruit d'une experience pratique jour

naliere de vingt-cinq ans. 

Ce Manuel d'anesthesiologie comporte deux parties exposees en dix-neuf 

chapitres. 
La premiere partie (chapitres I a XIII) etudie d'abord les diflerents pro

blemes lies a la physiopathologie de I' anesthesie. Elle expose ensuite [es tech

niques classiques d'anesthesie, l'action propre des anesthesiques /es plus 

communement employes en clinique, le role des myorelaxants et des procedes 

plus speciaux comme l'hypotension controlee. Un chapitre est consacre aux 

respirateurs mecaniques et un autre aux procedes d' anesthesie loco-regionale 

Jes plus courants. 
La deuxieme partie (chapitres XIV a XIX) est consacree aux pertur

bations metaboliques subies par les operes; elle est directement liee aux pro

blemes de reanimation qui ne peuvent etre ignores par les anesthesiologistes. 

En eflet l'acte operatoire n'est qu'une etape d'un traitement global et /es 

repercussions metaboliques propres a l' anesthesie, autant que celles qui font 

suite aux manipulations chirurgicales, doivent etre connues et doivent pouvoir 

etre traitees par tout anesthesiologiste. 



CHAPITRE PREMIER 

GENERALITES ET THEORIES DE L' ANESTHESIE 

Pendant pres d'un siecle et depuis sa decouverte, l'anesthesie a poursuivi un 

seul but : supprimer la douleur. Elle a ainsi permis la realisation d'operations 
chirurgicales impossibles anterieurement. 

Au cours des trois dernieres decennies cependant, en raison d'une evolution 
tres rapide, tant des techniques anesthesiologiques que des conceptions physio
pathologiques, le probleme a considerablement evolue et, dans l'anesthesie actuelle, 
la suppression de Ia douleur ne constitue plus qu'un seul des objectifs d'un 

ensemble beaucoup plus complexe. 

A cote du facteur douleur, resultat d'une stimulation violente des terminaisons 

nerveuses sensitives, l'anesthesie doit en effet resoudre d'autres problemes inhe
rents a !'intervention chirurgicale. 

Parmi ceux-ci : 

1. La mise en veilleuse des reactions neurovegetatives provoquees par la sti

mulation des systemes nerveux autonomes. 

2. Le relachement musculaire necessaire a la realisation d'operations portant

sur des regions anatomiques profondement situees. 

3. Le controle de Ia fonction respiratoire gravement perturbee par des opera

tions portant sur le thorax et les organes endothoraciques. 

4. Le controle de la fonction cardio-circulatoire modifiee par des operations

etendues ou par des operations cardiaques. 

5. La prevention des bouleversements biochimiques qui surviennent com.me

consequence de toute agression et de tout «trauma» : « notion de protection J>.

De technique primitivement antalgique, l'anesthesie est done devenue un 

ensemble de methodes preventives, ou Ia suppression de la douleur intervient 

certes encore, mais dans une mesure differente de ce qu'eIIe etait anterieurement. 

Les differents problemes qui viennent d'etre enumeres n'interviennent cepen

dant pas tous a l'occasion de chaque anesthesie ; ils sont fonction de !'operation 

a realiser, de l'etat pathologique eventuel du patient a anesthesier ... ; et ii existe 

encore certaines operations (chirurgie plastique, dentisterie ... ) pour lesquelles, 

dans Ia mesure ou les patients sont en bonne condition physique, le but recherche 
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reste le but premier de l'anesthesie : la suppression de la douleu�. La seule diffi
culte vient alors de ce qu'independamment de la pharmacolog1e de la drogue 
administree, l'etat d'anesthesie est par lui-meme un etat pathologique qu'il faut 
connaitre, pour eviter Ies complications parfois graves qui peuvent en resulter. 

I. - TYPES D'ANESTHESIE

L'anesthesie chirurgicale peut etre subdivisee en anesthesie locale, regionale, 
rachidienne et generale. 

J- 0 L' anesthesie locale consiste a bloquer les influx nerveux douloureux a
1a terminaison peripherique d'un nerf sensitif. Elle est obtenue soit par contact 
.de I'anesthesique, soit par injection de celui-ci. 

a) Par contact : La solution anesthesique est appliquee directement sur une
muqueuse par badigeonnage ou par vaporisation. 

b) Par injection : La solution anesthesique est injectee sous la peau ou sous
une muqueuse. 

2° L'anesthesie regionale consiste a bloquer !'influx nerveux douloureux 
sur le trajet d'un nerf. La solution anesthesique est injectee dans le voisinage direct 
d'un nerf. Exemples : anesthesie a l'epine de Spix, bloc du plexus brachia!. .. 

3° L' anesthesie rachidienne est une anesthesie regionale etendue, elle 
.consiste a bloquer les influx transmis par les racines posterieures (racines sen
.sibles) de la moelle. L'anesthesique est injecte : 

- soit en dehors de la <lure-mere, ce qui donne une anesthesie peridurale ;
- soit en dedans de la <lure-mere (il est melange au liquide cephalo-rachi-

.dien), ce qui donne une rachianesthesie. 
Par la multiplication des racines touchees, l'anesthesie rachidienne peut pro

duire une anesthesie tres etendue en surface. 

4° L'anesthesie generale consiste en un blocage pharmacodynamique de 
certaines cellules du systeme nerveux central (cerveau principalement, cervelet 
e t  moelle secondairement). Les drogues atteignent leur destination par l'interme
diaire du courant sanguin, elles sont melangees au sang et sont introduites dans 

celui-ci : 

- soit par injection intraveineuse directe : c'est l'anesthesie intraveineuse.

- soit par inhalation de vapeurs ou gaz anesthesiques. Ceux-ci traversent Ia
membrane alveolaire pulmonaire et diffusent dans le sang arteriel : c'est l'anes

thesie par inhalation. 

- soit par voie rectale : La diffusion se fait a travers la muqueuse rectale :
c'est I'anesthesie rectale. 
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II. - CONSIDERATIONS

SUR L'ANESTHESIE GENERAL£ 
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L'etat d'anesthesie n'est pas, contrairement a ce que beaucoup s'imaginent, 
un etat de sommeil artificiel. 

- Le som,ncil est un etat physiologique d'inconscie11ce. - Un indi
vidu endormi reagit presque normalement aux stimulus externes. Certaines drogues 
induisent certes le sommeil mais, aux doses habituellement employees, elles ne pro
voquent pas l'etat d'anesthesie ; l'inconscience qu'elles entrainent permet en effet 
a l'individu, en dehors de doses d'intoxication, de reagir aux stimulus externes. 

- L'anesthesie est un etat pathologique d'inconscience. - Les sti
mulus n'agissent plus de la meme fa�on que chez un individu endormi : 

- ou bien l'etat d'anesthesie est superficiel et certaines reactions se pro
duisent encore, bien que l'individu soit et reste inconscient; 

- ou bien l'etat d'anesthesie est profond et l'individu ne reagit plus .a aucun
stimulus. 

L' etat d' a11esthesie est un etat pathologique 

Les drogues anesthesiques sont des poisons qui doivent repondre a certains 
criteres, et qui provoquent un etat de (X coma controle ». 

1
° Leur action est reversible. - L'anesthesique doit etre excrete OU 

metabolise pour permettre au patient de recuperer totalement dans le minimum 

de temps. 

2° Leur action doit etre controlable. - 11 existe differentes profondeurs 
de l'etat d'anesthesie et ii est necessaire de pouvoir guider le patient vers les 

niveaux requis, a l'aide de signes cliniques qui varient d'une drogue anesthesique 

a l'autre. 

Avec les anesthesiques par inhalation, la profondeur de l'anesthesie depend 

de la concentration de l'anesthesique inhale. C'est le mode d'anesthesie le plus 

facile a conduire, par des modifications de concentration adequates, le plan d'anes

thesie peut etre approfondi ou allege a la demande. 

Avec les anesthesiques intraveineux, la profondeur de l'anesthesie depend de 

!'injection initiate et des reinjections successives. C'est un mode d'anesthesie plus 

difficile a conduire que l'anesthesie par inhalation. Si l'anesthesie est trop superfi

cielle, il est toujours possible de reinjecter, par contre si l'anesthesie est trop 

profonde, ii faut attendre la metabolisation ou !'elimination spontanee de 

l'anesthesique. 
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3° L'action de l'anesthesique doit etre previsible. -· Dans des Iimites 

raisonnables, l'anesthesiste doit pouvoir prevoir qu'avec une dose detcrminee 
d'anesthesique intraveineux ou avec une concentration connue d'anesthcsique 
gazeux ou volatil, ii atteindra un plan determine d'anesthesie - ce plan d'anes
thesie varie cependant d'un patient a l'autre. 

4
° Le quotient therapeutiqzw doit etre eleve. Le rapport entre la dose 

letale et la dose efficace doit etre eleve. 

5
° Les ef]ets secondaires doivent etre minimes. L'anesthesique etant intro

duit dans le torrent circulatoire, son action ne se limite pas au systeme nerveux 
central, elle peut aussi s'etendre au creur, au foie, aux reins ... Connaissant la 
pharmacodynamie et les effets secondaires de chaque drogue, l'anesthesiste doit 

choisir celle qui convient le mieux, tant a l'etat du patient, qu'au type d'operation 

prevu. 

lndependamment de ces facteurs lies aux proprietes des drogues elles-memes, 

ii ne faut jamais perdre de vue que l'etat d'anesthesie est un coma artificiel qui 

rend le patient incapable de se defendre contre les agressions tant exterieures 

qu 'interieures. 

Un des incidents frequents est par exemple la disparition du controle de la 

permeabilite des voies respiratoires superieures. Un patient sous etat d'anes-

1hesie peut etouffer sans qu'aucun mecanisme ne le protege alors qu'a I'etat de 
veille, differents reflexes interviendraient a cet effet. 

III. - THEORIES

DE L'ANESTHESIE GENERALE 

Les theories de l'anesthesie sont nombreuses, mais aucune n'apporte une solu-

1ion complete au probleme. 

1° Theorie de Claude Bernard et ses interpretations 

Pour Claude Bernard, l'anesthesie provoque une a: semi-coagulation» du pro

·toplasme cellulaire. Il ne s'agirait pas d'une coagulation vraie qui est un etat irre

versible, mais d'une coagulation reversible.

Le protoplasme cellulaire est doue d'une architecture tres complexe. On y 

·trouve un echafaudage de fibres proteiques qui fixent l'eau et certains sels, ces

fibres sont ionisees et conduisent de l'electricite. Dans l'enchevetrement de ces

fibres, sont enclaves des lipoYdes associes a certaines proteines ; ces dernieres sont

insolubles dans l'eau et non ionisees. C'est sur l'ensemble de ces structures qu'agi

raient les anesthesiques. Quand des cellules nerveuses sont plongees dans un anes-
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thesique liquide, elles prennent un etat opalescent et vitreux qui a ete appele 
«semi-coagulation» ; quand elles sont Javees et remises dans du liquide physio
logique, elles reprennent leur etat normal. 

Cette theorie datant de 1875 a ete reprise en 1931 par Bancroft et Richter; 
etudiant a l'ultramicroscope, les mouvements browniens qui se produisent dans 
les cellules de levure, ils constaterent que Jes anesthesiques diminuent ces mouve
ments, de meme ils inhibent Ia fermentation des hydrates de carbone ainsi que leur 
pouvoir de multiplication. 

2° Theorie du coefficient de partage d'Overton-Meyer 
OU theorie de la liposolubilite 

En 1901, Meyer et Overton emirent les trois propositions suivantes : 

a) Toutes Jes substances solubles ctans les graisses sont anesthesiques.

b) L'action narcotique se manifeste d'une fa9on tres marquee sur les cel
lules riches en lipides. 

c) Le pouvoir narcotique dependrait du coefficient qui determine le partage
entre l'eau et les substances graisseuses. 

Cette theorie n'explique pas le mecanisme intime de la narcose, elle cherche 
seulement a en montrer une etape, celle de la fixation selective des anesthe
siques sur les cellules du systeme nerveux central riches en lipoides. 

Elle presente de nombreuses objections : 

- les travaux ont ete effectues sur des lipoides vegetaux et non sur des
lipoides d'origine animale; 

- un certain nombre d'anesthesiques ne repondent pas a cette hypothese ;

- elle ne s'applique pas aux alcaloides ni aux ions inorganiques ;

- de nombreux composes organiques ayant le meme coefficient de partage
n'ont pas de pouvoir anesthesique; 

- certains stereo-isomeres ayant le meme coefficient de partage ont des

actions differentes sur les cellules nerveuses ; 

- il est impossible de predire la puissance anesthesique d'une substance a

partir de ce coefficient. 

3° Theorie des variations de tension superficielle 

Traube en 1904, Warburg en 1921 et 1930 ont montre qu'il existe un paral

lelisme frequent entre puissance narcotique et abaissement de tension superficielle. 

Les anesthesiques diminueraient la tension superficielle des cellules du systeme ner

veux central et en reduiraient l'activite. 
Cette theorie est aussi tres critiquee car de nombreuses substances qui dimi

nuent la tension superficielle des cellules ne sont pas des anesthesiques alors que 

plusieurs anesthesiques ne modifient pas la tension superficielle cellulaire. 
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4° Theorie de la per,neabilite cellulaire 

Hober en 1907, Winterstein en 1926 et d'autres ont montrc que des qu'un 
anesthesique est adsorbe par une cellule nerveuse, jl en diminue la permeabilite, 
par alteration des lipo1des de Ia membrane cellulaire. La stimulation <-!es cellules 
nerveuses a un effet inverse. 

5° Theorie ,le l'inhibition des enzymes respiratoires. 
11heorie de Quastel 

Les cellules nerveuses sont celles qui consomment le plus d'oxygene. Etudiant 
in vitro des tranches de cortex cerebral, Quastel en 1939 et en 1952 a montre que 
les anesthesiques, en bloquant certaines enzymes respiratoires, notamment au 
niveau du systeme flavoproteines-cytochrome b, reduisent Ia consommation d'oxy
gene ainsi que l'oxydation du glucose, de l'acide lactique et de l'acide pyruvique. 
Mcilwain en 1959 a montre que si les anesthesiques diminuent la prise d'oxygene 
par les ce1lules nerveuses, ils n'en reduisent cependant pas Ia consommation basale. 

6° Theorie electrique de l'anesthesie. Theorie ,le Pauling 

Les anesthesiques diminuent l'activite electrique du cerveau et l'etat d'anes
thesie serait pour French (1953) le resultat de la reduction des potentiels elec
triques negatifs du cortex ainsi que de la reduction de la conductivite des influx le 
long de l'axe cerebro-spinal. 

Les oscillations electriques que l'on peut enregistrer au niveau cerebral et qui 
sont responsables de l'etat de conscience resultent de mecanismes d'excitation des 
structures nerveuses, telles que neurones, cellules gliales et connexions synaptiques 
interneuronales. 

Une perte de l'etat de conscience telle qu'elle apparait au cours du sommeil 
ou lors d'une anesthesie generate peut resulter 

- soit d'une diminution d'activite des mecanismes d'excitation ;

- soit d'une augmentation de /'impedance des structures nerveuses conduc-

trices. 

Selon Pauling (1964) : 

- Le sommeil resulte d'une diminution d'activite des mecanismes d'excita
tion. Plusieurs sedatifs tels Jes barbituriques, agissent par une action specifique 
sur ces mecanismes, dans le sens d'une diminution de leur activite (a l'inverse de 
plusieurs excitants tels que la cafeine qui agissent dans le sens d'une augmentation). 

- Les agents anesthesiques qui ne forment pas de liaisons avec l'hydrogene (1)

(1) Dans la plupart des processus physico-biochimiques, la formation et la rupture 
de liaisons hydrogene jouent un grand role. Cependant, ]a pJupart des agents anesthe-



THEORIES 7 

tels que le cyclopropane, le chloroforme, le protoxyde d'azote, l'halothane agissent 
en augmentant l'impedance des structures encephaliques conductrices. Cette aug
mentation d'irnpedance est due a la formation au niveau des regions synaptiques 
de microcristaux d'hydrate du type clathrate, formes par cristallisation du liquide 
encephalique. Ces microcristaux ernprisonnent des chaines proteiques chargees 
electriquement et des ions du Iiquide cephalo-rachidien ; ils augmentent !'impe
dance au niveau des synapses et diminuent ainsi l'activite electrique cerebrate, au 
point de creer l'etat d'anesthesie. Ils n'agissent done pas sur les mecanisrnes d'exci
tation des structures nerveuses. La formation de ces microcristaux d'hydrates peut 
aussi ernprisonner des molecules intervenant dans differentes reactions chimiques 
et ralentir ainsi Ia cadence de ces reactions ; en particulier l'activite catalytique 
de certaines enzymes peut etre diminuee par la formation de microcristaux 
d'hydrate dans le voisinage de Ieurs sites d'action. 

Les microcristaux d'hydrate du type clathrate sont forrnes de mole
cules d'eau, reliees entre elles par des liaisons hydrogene; elles ressemblent a des 
microcristaux de glace ; dans ces cristaux existent des cavites qui sont occupees 
par les n:olecules des anesthesiques. On distingue deux types de structure hydrate : 

- Une structure hydrate I est un clathrate compose d'un gaz emprisonne
dans une matrice de glace comportant 6 a 10 molecules d'eau pour chaque moM
cule d'anesthesique. Une structure hydrate I ne peut etre formee que par les petites 
molecules d'anesthesique. Par exernple, les cristaux d'hydrate de xenon ont la 
formule Xe 5 3/4 H20. 

- Une structure hydrate II contient de grandes cavites pour les molecules
d'anesthesique et le rapport molecules d'eau/molecules d'anesthesique est 17/1. 
Une telle structure ne peut etre formee que par les grosses molecules d'anesthe
siques. Par exernple, Jes cristaux d'hydrate de chloroforrne ont la formule 

CHCI3 . 17 H20. 

Cette theorie de l'anesthesie, basee sur la formation de microcristaux 

d'hydrate par les agents anesthesiques qui ne forment pas de liaisons hydrogene, 
differe des autres theories en ce sens qu'elle fait etat d'interrelation des molecules 
de l'anesthesique avec les molecules d'eau du cerveau, plutot qu'avec Ies molecules 

de lipides. 

Chacune des theories avancees semble exacte, aucune n'est contradictoire (� 
!'exception bien entendu de la theorie de la liposolubilite et de Ia theorie des 
clathrates) mais chacune d'entre elles ne constitue qu'un des elements du meca

nisme de la narcose dont le deroulement reste encore a elucider. 

siques ne forment pas de liaisons hydrogene ; on Jes appelle les non-hydrogen-b d" 
I . S l I h"" . I 

on mg 
anest Jelle agents. eu s que ques anest cs1ques te s que l'ethanol entrent dans la I 
des h d b d · I 

· c assc 
y rogen- on mg anest Jelle agents. 
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A I'heure actuelle, il semble que la cause la plus probable de l'anesthesie releve 

d'une modification des proprietes des membranes cellulaires. Plus qu'une depolari

sation, ce serait une modification de stabilite de la membrane cellulaire qui inter

viendrait et, de ce fait, aucune energie ne serait requise pour la repolarisation ; 

les cellules n'exigeraient aucune fourniture supplementaire d'oxygene pour recu

perer leur etat normal. 
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PHYSIOPATHOLOGIE DE L'ANESTHESIE 

Comme tous les etres vivants, le corps humain est constitue d'un ensemble de 

cellules. Ces cellules sont specifiques de I'organe auquel elles appartiennent, ce sont 

les cellules du foie, les cellules des muscles, les cellules du creur, les cellules du 
cerveau ... 

Chacun de ces groupes cellulaires a un metabolisme propre, les cellules hepa

tiques, les cellules musculaires, les cellules cardiaques ont une biochimie particu

liere, mais toutes ont un point commun : 

- Elles utilisent un meme comburant : /'oxygene qui est preleve dans l'air

atmospherique et est transporte aux cellules. 

- Elles produisent un meme produit de combustion : l'anhydride carbonique
qui vient des cellules et est chasse a l 'air exterieur. 

Oxygene et anhydride carbonique suivent un chemin complexe pour lequel 

interviennent trois systemes qui jouent un role primordial en anesthesie : 

- Le systeme respiratoire ;

- Le sang;

- Le systeme cardio-circulatoire.

Ces trois systemes : a) Influencent le deroulement de l'anesthesie :

- par le transport de l'anesthesique qu'ils effectuent;

- par la regulation du metabolisme qu'ils doivent continuer a assurer chez

I'individu anesthesie. 

b) Sont influences :

- par les anesthesiques : l'ether accelere le rythme cardiaque, le fluothane

diminue le debit cardiaque, le cyclopropane est bronchoconstricteur ... 

- par l'etat d'anesthesie : un plan d'anesthesie profond diminue le volume

respiratoire (!'oxygenation est reduite et le taux de CO2 augmente), ralentit ou 

accelere le creur ..• 
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I. - LE SYSTEME RESPIRATOIRE

Le systeme respiratoire comporte trois parties : 

- les voies respiratoires superieures : nez, bouche, pharynx, larynx ;

- les voies respiratoires inferieures : trachee, bronches et bronchioles;

- le tissu pulmonaire : alveoles pulmonaires et circulation capillaire pulmo-

na1re. 

Le systeme respiratoire depend de plusieurs fonctions : 

1. les centres respiratoires et leurs stimulus;
2. les mouvements thoraciques;
3. /es volumes pulmonaires et leurs variations;
4. le travail respiratoire ;
5. [es echanges gazeux des poumons vers le sang ;
6. le rapport ventilation/perfusion.

1° Les centres respiratoires 

Les centres de controle de la respiration sont 

- d'une part les centres respiratoires bulbaires :

- centre inspiratoire ;

- centre expiratoire;

- centre pneumotaxique qui limite periodiquement l'activite du centre inspi-

ratoire et intervient avec Jes nerfs vagues pour creer la rythmicite de la respiration. 

- d'autre part les chemorecepteurs :

- le chemorecepteur central, situe sur la face anterolaterale de la partie supe-

rieure de la moelle (entre Ia 98 et la 108 racine), sensible aux variations de pH, mais 

surtout aux variations de pC02 ;

- les chemorecepteurs peripheriques : sinus carotidien et sinus aortique, sen

sibles aux variations de p02 et, a un moindre degre, aux variations de pH et 

de pC02 • 

Ces centres, par l'intermediaire des nerfs peripheriques, provoquent la con-· 

traction des muscles respiratoires. 

- Certains anestbesiques agissent sur les centres bulbaires, d'autres agissent

sur les chemorecepteurs peripberiques (les anestbesiques semblent avoir peu 

d'action sur le chemorecepteur central). 

·- Certains anesthesiques sont des stimulants des centres respiratoires (ether

au stade superficiel, par exemple), d'autres, par contre (la plupart des anesthe

siques). sont des depresseurs. Dans ces conditions, le seuil d'action du CO2 est 
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releve et le seuil d'action de 1'02 est abaisse ; l'hypercapnie et l'hypoxie peuvent 

meme ne plus avoir d'effet. 

- Certaines doses d'anesthesique depriment !'action des centres respiratoires

a un point tel que toute activite respiratoire cesse ; a ce moment plus aucun stimu

lant pharmacodynamique n'est efficace et la respiration artificielle s'impose. 

2° Les ,nouvemenls thoraciques 

Les mouvements musculaires du soufflet thoracique sont sous Ja dependance 

des centres nerveux qui contro]ent la respiration. 

Niveau inspiratoire maximum 

IC 

vc 

TLC 

w,1,1,1�ER,u,V.i.i,,..1,,1.1,,11--- N; veau exp;,a1a;V_ cepos - - - - - -

Niveou expirotoire maximum 

FIG. 1. - Les volumes pulmonaires. Les capacites pulmonaires. 

Volumes TV (tidal volume) air courant. 

Capacites 

IRV (inspiratory reserve volume) volume inspiratoire de reserve. 
ERV (expiratory reserve volume) volume expiratoire de reserve. 
RV (residual volume) air residue!. 

TLC 
vc 

IC 
FRC 

(total lung capacity) capacite pulmonaire totale. 
(vital capacity) capacite vitale. 
(inspiratory capacity) capacite inspiratoire. 
(functional residual capacity) capacite residuelle fonctionnelle. 

Les sigles utilises peuvent etre aussi exprimes de Ja fa9on suivante : TV = V
T 

; 
IRV= V1R ; ERV= VER

; RV= VR ; TLC= VrLc; VC = Vvc; IC= V1c; 
FRC = VFRC'
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Dans la respiration lcs poumons nc joucnl aucun rule aclif, ils subis"icnt passi
vcmcnt lcs mouvcmcnts de la cage thornciquc mana:uvrcc par lcs muscles rcspi
rn.toircs. 

- . A l'inspiration, la cage thoraciquc augmcntc de volume, une prcssion
negative apparait a l'intcrieur du thorax cl lcs poumons sont passivcmcnt uis
tcndus : de l'air y est inspire. Cc mouvcmcnt est acti/.

- A l'cx1>irntion, la cage thoracique sc rctracte, unc prcssion positive appa
rait a I'intcrieur du thorax ct lcs poumons sont lcgcremcnt comprimcs : uc l'air en 
est chasse. Cc mouvcment est normalemcnt passif; il nc dcvicnt actif quc dans lies 
conditions pathologiques ou au stade superficiel de l'anesthcsic (a la retraction de 
la cage thoracique, s'ajoute bicn cntcndu la retraction du tissu pulmonaire). 

Trois group_es musculaires assurcnt les mouvements de la cage thoracique : 
a) Le diaphragme ;
b) Les muscles intercostaux internes ct externes ;
c) Les muscles accessoires de la respiration, notamment les muscles abdomi

naux qui n 'interviennent pas dans les conditions normal es. 
Les anesthesiques agissent peu sur les muscles respiratoires eux-mcmes, mais 

certaines drogues adjuvantes de l'anesthesie (les myorelaxants, par exemple) para
lysent toute la musculature et notamment les muscles respiratoires. 

31) Les volumes pulm,011aires

(fig. 1) 

a) L'air courant (VT). - L'air courant est Ja quantile d'air qui entre et sort
des poumons a !'occasion de chaque mouvement respiratoire; ii est generalement 
de 500 ml chez l'adulte. 

b) Le volume respiratoire/minutc ( V). - Le volume respiratoire/minute est
la quantile d'air qui entre et sort des poumons en une minute :

air courant (VT) x frequence respiratoire (/) (16 a 20 mouvements/minute) = 8 a

10 litres/minute. 
Quand l'air courant est augmente, on dit que la respiration est profonde.

Inversement, quand l'air courant est diminue, on dit que la respiration est super-

ficielle. 
La variation du volume respiratoire/minute est la consequence soit :

- d'une modification de l'air courant;

- d'une modification du rythme respiratoire/minute.

L'anesthesie peut modifier (augmenter ou plus souvent diminuer) le volume

respiratoire/minute soit : 

- par diminution ou augmentation de l'air courant ;

_ par diminution ou augmentation du rythme respiratoire/minute ;
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- par une combinaison des modifications des deux parametres ci-dessus
(dans ce cas on pourrait, par exemple, assister a une acceleration du rythme et a
une diminution de l'air courant qui ne se traduiraient par aucune modification du 
volume respiratoire/minute ). 

La surveillance separee des deux parametres a une tres grande importance en 
anesthesie car, si une diminution de volume respiratoire/minute a des consequences 
faciles a imaginer sur l'efficacite de la respiration, une reduction d'air courant, 
avec acceleration du rythme respiratoire, meme si elle n'entraine pas de reduction 
du volume respiratoire/minute, compromet l'efficacite respiratoire. L'espace mort 
(voir plus loin) est alors mieux ventile, aux depens de la ventilation alveolaire, 
seule efficace sur les echanges respiratoires. 

c) La capacite vitale (V vd- - La capacite vitale est la quantite d'air maxi
male qui peut etre expulsee des poumons a la suite d'une expiration forcee, venant 
apres une inspiration forcee. Les patients qui ont une capacite vitale inferieure a
2,5 litres sont de mauvais risques anesthesiques. 

Differentes conditions anesthesiques peuvent modifier la capacite vitale : 

- les lesions thoraciques : hemothorax, pneumothorax, epanchements pleu
raux, tumeurs pleurales ou pulmonaires ; 

- les tumeurs abdominales qui empechent une descente normale du dia
phragme : gros kystes de l'ovaire, par exemple ; 

- Ies douleurs abdominales ou thoraciques soit preoperatoires ou postopera
toires qui contracturent !es muscles thoraciques et abdominaux et qui peuvent 
reduire la capacite vitale de 50 a 70 % dans certains cas ; 

- Jes bandages thoraciques ou abdominaux trop serres ;

- Jes positions anormales adoptees pour !'operation (1)

le TrendeJenbourg a 20° reduit la capacite vitale de 14,5 % ; 
la position gynecologique reduit l a  capacite vitale de 18 % ; 
le decubitus lateral reduit la capacite vitale de 12 % ; 
le decubitus ventral reduit la capacite vitale de 10 % ; 
Ia barre de Pillet reduit la capacite vitale de 12 %. 

Tres souvent, dans ces cas, il sera utile d'assister artificiellement la respiration 
car la reduction de 1a capacite vitale, associee a la reduction du volume respira

toire/minute compromettront I'efficacite de la respiration. 

d) Capacite residuelle fonctionnelle (V FRc). - La capacite residuelle fonc
tionnelle ou volume residue! est la quantite d'air qui reste dans le poumon a Ia fin 

d'une expiration normale. C'est un parametre tres important qui represente la 

quantite d'air qui se melange aux gaz qui sont inspires avant d'etre en contact 
avec !'epithelium respiratoire. Ceci signifie en anesthesie que : 

(1) CASE, E. H. et STILES, J. A., The effect of various surgical positions on vital
capacity. Anesthesiology, 1946, 7, 29-
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- si le volume residue! fonctionnel est tres grand, les modifications du
melange gazeux alveolaire sont lents ; 

- si le volume residue! fonctionnel est tres petit, les modifications du
melange gazeux alveolaire sont rapides. Cette condition peut etre interessante 
en anesthesie; par contre, elle constitue un handicap pour la ventilation pulmo
naire qui est alors tres instable. L'02 et surtout le CO2 sanguins varient tres rapi
dement. 

e) La capacite pulmonaire totale (V TLc). - La capacite pulmonaire totale est
la quantite totale de gaz contenue dans les deux poumons ; elle est de 4-7 litres. 

/) L'espace mort pbysiologique (V v), - L 'espace mort physiologique est le 
volume de gaz qui n 'est pas utilisable pour les echanges respiratoires normaux. 
11 comprend : 

- l'espace mort anatomique (voir ci-dessous) ;

- le gaz contenu dans les alveoles qui n'ont pas de circulation capillaire
(voir plus loin circulation pulmonaire - phenomene de shunt) ; 

- l'exces de gaz contenu dans certains alveoles distendus (v. plus Join res
piration conttolee). 

g) L'espace mort anatomique (VD anat.). - L'espace mort anatomique est le
volume de gaz contenu dans les voies respiratoires superieures et inferieures ; ii

est de 150 a 200 ml. L'intubation endotracheale reduit l'espace mort anatomique, 
car le volume contenu dans le tube tracheal est inferieur a celui de la bouche et 
du pharynx ; ii en va de meme pour la tracheotomie. 

h) L'espace mort anesthesique (V v anesth.). - L'espace mort anesthesique
comprend : 

- l'espace mort physiologique ;

- le volume de gaz contenu dans les tuyauteries de l'appareil d'anesthesie

. utilise. 
II est plus grand dans le systeme circuit que dans le systeme va-et-vient (voir 

plus loin ces deux systemes); il a une importance toute particuliere en anesthe
sie pediatrique ou la capacite vitale de I'enfant est faible, comparativement aux 
volumes des appareillages utilises. 

,) La ventilation alveolaire (VA). - La ventilation alveolaire/minute est la 
part la plus importante du phenomene de la respiration et un des facteurs princi
paux dont l'anesthesiste doit tenir compte. C'est la ventilation alveolaire/minute 
qui maintient le taux d'oxygene et le taux de CO2 a leur niveau normal 
(p02 = 100 mm Hg - pC02 = 40 mm Hg). Si une augmentation du pourcen
tage d'oxygene dans le melange inspire peut compenser, jusqu'a un certain point, 
une insuffisance d'oxygenation, en donnant au patient une coloration satisfaisante, 
c'est seulement une ventilation alveolaire adequate qui elimine le CO2 en suffi
sance et maintient une pC02 normale. En toutes circonstances - respiration spon
tanee ou respiration controlee - l'anesthesiste doit veiller a conserver une venti
lation alveolaire/minute adequate a son patient. 
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4° Le travail respiratoire. La compliance 

(fig. 2) 

IS 

Le travail respiratoire a pour but de remplir et de vider les poumons de Ieur 

contenu de gaz. Pour ce faire, differentes forces qui s'opposent a ce travail doivent 

etre vaincues : 

- la resistance elastique du tissu pulmonaire ;

- la resistance de la paroi thoracique ;

- la resistance a l'ecoulement de l'air.
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La mesure de l'elasticite pulmonaire et thoracique est une mesure statique 

c'est une relation entre une force et un allongement ou, dans le cas qui nous 

occupe, entre une pression et une augmentation de volume. 

L'elasticite du poumon et l'elasticite du thorax sont appelees compliance. 
Celle-d est la variation de volume du poumon ou du thorax par variation d'unite 

de pression; elle s'exprime en I/cm H20 ou en ml/cm H20. Poumon et thorax 

sont done d'autant plus « compliants » que la variation de leur volume est grande 

lorsqu'une variation de pression de 1 cm H20 est exercee pour les distendre. 

a) La compliance statique du poumon est calculee en mesurant la variation

de son volume, par unite de pression exercee a sa surface, entre deux moments ou 
le debit air est nul, soit entre le debut et la fin de l'inspiration (en effet, au moment 

ou le sens du courant de l'air s'inverse, le debit est nul pendant un tres court ins

tant). 

En pratique, le sujet inhale un volume d'air determine et maintient cet air 

dans ses poumons au cours d'une apnee de quelques.secondes, la glotte etant large

ment ouverte. 

La variation du volume du poumon est mesuree a !'aide d'un plethysmo

graphe inverse. 

La variation de pression est mesuree dans l'espace pleural virtue} ou, plus 

aisement, a !'aide d'un ballonnet place dans l'resophage. 

Un pi:ieumotachographe permet de determiner le moment du cycle respira

toire pendant lequel le debit aerien est nul. 

On repete la mesure en augmentant progressivement le volume d'air inspire 

et on place sur un diagramme « volume - pression » les valeurs successivement 

obtenues : la ligne de compliance est ainsi tracee; le rapport /l. V/ ll. P correspond 

a la compliance. Compl. =
/l. V 

ll. p

b) La compliance dynamique du poumon est une mesure plus habituellement

utilisee que Ia compliance statique ; elle consiste a mesurer /l. V et /l. P du debut 

a la fin de !'inspiration, en regime ventilatoire normal et en faisant les calculs 

sur la courbe obtenue. 

c) La compliance thoracique s'obtient en soustrayant Ia compliance pulmo
naire de la compliance globale. Cette compliance globale s'obtient, notamment 

chez les sujets anesthesies curarises et intubes, en insufflant une quantite connue 

de gaz dans les poumons (/l. V) et en mesurant la pression au niveau du tube 

tracheal (ll. P). 

Les chiffres normaux sont selon Comroe ( 1) :

compliance pulmonaire 
compliance thoracique . 
compliance totale . . 

0,2 I/cm H
2
0 

0,2 I/cm H
2
0 

0,1 I/cm H
2
0. 

_(1) CoMROE, J. H. et coll., The Lung. 2° edit. (1968), Chicago, Year-Book Medical
Publishers. 
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La retraction elastique du poumon est due au jeu des fibres elastiques du

parenchyme pulmonaire et a un phenomene de tension superficieJie qui s'exerce a

la surface des membranes alveolaires. Ce phenomene de tension superficieJle, qui

tend a retracter Jes alveoles, est tempere par une substance mouillante, secretee 
par certaines cellules de Ia paroi des alveoles qui forment ce qui a ete appele 
cc surfactant,,. Ce surfactant est une Iipoproteine qui trouve son origine dans Jes 
mitochondries des cellules alveolaires et dont le deficit provoquerait un collapsus 
du poumon. Ce deficit surviendrait dans differentes circonstances pathologiques, 
notamment dans rembolie pulmonaire, a Ia suite de Ia reduction de circulation 
pulrnonaire, dans Jes suites des circulations extracorporelles, chez Jes nouveau-nes 
qui font une membrane hyaline ... Le role possible des anesthesiques sur le sur
factant est actuellement mal connu. 

Pour ce qui est des modifications de la compliance pulmonaire au cours de 
ranesthesie, les opinions sont tres partagees. Si les uns ont <;:onstate qu'une anes
thesie de Iongue duree, en respiration controlee, provoque une reduction de la 
compliance, peut-etre en fonction d'une augmentation des forces de tension super
ficielle, peut-etre en relation avec une diminution du surfactant (ces auteurs con
seillant de provoquer une respiration profonde plusieurs fois par heure comme le 
fait spontanement l'individu normal : soupirs), d'autres au contraire, ont signale 
une augmentation de compliance sous thiopentone-curare. 

d) La resistance a l'ecoulement de l'air depend de diff erents facteurs :

- le debit de gaz : elle augmente avec le debit ;

- Jes frottements, eux-memes dependant de Ia longueur et du calibre de
I'arbre respiratoire, notamment du tube tracheal et des tuyauteries du circuit ins

piratoire de l'appareil d'anesthesie ; 

- Ia viscosite et la densite du gaz inhale.

Sa mesure exige de connaitre le gradient de pression bouche-cesophage et le
debit gazeux en appliquant Ia formule : 

, . Gradient de pression 
Resistance =

Debit 

e) Mesure du debit, du volume, de la compliance, de la puissance et du

travail sous anesthesie. - Tres recemment des chercheurs suedois (Herzog, 
Norlander, Engstrrem)' ont mis au point un systeme qui permet de mesurer d'une 
fa�on tres simple ces differents parametres simultanement, sous respiration spon
tanee ou sous respiration artificielle. Ils mesurent Ia pression dans Jes voies respi
ratoires et le debit de gaz inspire et expire. Une calculatrice electronique fournit 
automatiquement le volume, Ia puissance, le travail et la compliance. Un systeme 
analogique permet d'etablir au prealable, en utilisant le melange gazeux inspire 
par le patient, les courbes de base qui serviront de reference pour le calcul des 
differents param�tres recherches. Ceci fait, les mesures peuvent etre immediate
ment effectuees et comparees a celles fournies par le systeme analogique. L'appa
r�illage peut etre employe aussi bien sous respiration spontanee que sous respira
tion controlee, sans devoir recourir aux appareils de mesure classiques, difficiles a 
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employer en salle d'operation. Selon que la pression est mesuree dans les voies 
respiratoires ou dans I'cesophage, ii est aussi possible de mesurer Ia compliance 
totale ou Ia compliance pulmonaire. Un simple calcul, consistant a diviser la pres
sion par le debit, permet d'etablir la resistance. 

5° Les eclianges gazeux des poumons vers le sang 

Les poumons sont composes de fibres musculaires et de tissus elastiques en 
contact d'un cote avec l'air alveolaire et de l'autre avec le sang capillaire. 

Si l'interieur du poumon etait constitue d'une chambre unique comme un 
ballon, une petite quantite d'air seulement serait en contact avec la surface respi
ratoire. 

La realite est toute differente et les poumons sont composes de milliers de 
logettes de petit volume, les alveoles pulmonaires; celles-ci assurent une tres 
grande surface de contact entre l'air alveolaire et le sang capi11aire. La surface 
respiratoire est estimee a 200 m2, soit 110 fois Ja surface corporelle d'un individu 
adulte. 

C'est au niveau de cette surface respiratoire que se fait, par un jeu de gradient 
de pression, la diffusion des gaz de la respiration (02 et CO2) et des anesthesiques 
par inhalation (N 20, ether, cyclopropane, methoxyflurane, halo thane ... ). 

a) L'echange de l'oxygene :

- dans l'air atmospherique, la tension d'oxygene est de 152 mm Hg;
- dans l'air alveolaire, la tension d'oxygene est de 105 mm Hg;

- dans le sang arteriel, la tension d'oxygene est de 100 mm Hg;
- dans le sang veineux, la tension d'oxygene est de 35 mm Hg.

Le sang arrive done veineux aux poumons, avec une tension en oxygene de 
35 mm Hg. 11 en ressort arterialise, avec une tension en oxygene de 100 mm Hg. 
II est alors distribue aux tissus qui consomment une partie de cet oxygene. II res
sort des tissus a l'etat veineux, avec une tension d'oxygene de 35 mm Hg et le 
cycle recommence. 

b) L'echange du CO2 • - Le sang sort des tissus avec une tension en CO2

de 45 mm Hg, c'est avec cette tension de CO2 que le sang veineux arrive au pou
mon. Dans les alveoles pulmonaires, la tension de CO2 est de 40 mm Hg et, quand 
le sang veineux entre en contact avec la membrane alveolaire pulmonaire, ii 
devient arteriel, sa tension de CO2 passe alors de 45 a 40 mm Hg. 

Le gradient de pression arterio-veineux' de l'oxygene (65 mm Hg) est beau
coup plus eleve que le gradient de pression arterio-veineux du CO2 (5 mm Hg) 
mais le CO2 etant beaucoup plus diffusible que l'oxygene, l'equilibre quantitatif 
des echanges est respecte. 

c) L'echange des anesthesiques :

- Pendant la plzase d'induction de l'anesthesie, Ia tension des anesthesiques
gazeux est plus elevee dans les alveoles que dans le sang ou elle est nulle au depart. 
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Pendant anesthesie, 

A la fin de l'anesthesie, 

6

Au sommet, 0,24 

0,07 

A la base, 0,82 

a a 

ventilation regionale 


