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INTRODUCTION

Les progrés de l'anesthésiologie ont été incessants au cours de ces vingt-
cinqg dcrniéres années; c’est notamment la contribution importante de cette
discipline médicale nouvelle qui a permis les réalisations audacieuses de la
chirurgie d’aujourd’hui. Cependant, rares sont encore les ouvrages de langue
francaise qui lui sont consacrés.

Ce Manuel d’anesthésiologie s’adresse aux étudiants en médecine de der-
niére année qui souhaitent une information générale et aux anesthésiologistes
débutants qui abordent la spécialité. 1l leur fournit, sous une forme relati-
vement condensée, des bases qu’ils pourront ultérieurement développer par des
recherches personnelles et par des stages en salle d’opération ou au lit du
malade.

C’est un « manuel » qui doit permettre a chacun d’adapter facilement les
techniques et procédés classiques aux exigences propres de chaque école. C’est
plus un instrument de travail qu’une encyclopédie et I'auteur n’a pas pour
prétention de se substituer aux nombreux et excellents traités ou monogra-
phies déja publiés sur le sujet. Ce n’est donc pas un ouvrage de référence
mais un abrégé ou se trouve résumé le fruit d’'une expérience pratique jour-
naliére de vingt-cing ans.

Ce Manuel d’anesthésiologie comporte deux parties exposées en dix-neuf
chapitres.

La premieére partie (chapitres 1 a XIII) étudie d’ abord les différents pro-
blémes liés a la physiopathologie de I'anesthésie. Elle expose ensuite les tech-
niques classiques d’anesthésie, l'action propre des anesthésiques les plus
communément employés en clinique, le role des myorelaxants et des procédés
plus spéciaux comme I'hypotension contrdlée. Un chapitre est consacré aux
respirateurs mécaniques et un autre aux procédés d’anesthésie loco-régionale
les plus courants.

La deuxiéme partie (chapitres XIV a XIX) est consacrée aux pertur-
bations métaboliques subies par les opérés ; elle est directement liée aux pro-
blemes de réanimation qui ne peuvent étre ignorés par les anesthésiologistes.
En effet I'acte opératoire n’est qu’une étape d’'un traitement global et les
répercussions métaboliques propres a I'anesthésie, autant que celles qui font
suite aux manipulations chirurgicales, doivent étre connues et doivent pouvoir

étre traitées par tout anesthésiologiste.



CHAPITRE PREMIER

GENERALITES ET THEORIES DE L’ANESTHESIE

Pendant prés d’un siecle et depuis sa découverte, ’anesthésie a poursuivi un
seul but : supprimer la douleur. Elle a ainsi permis la réalisation d’opérations
chirurgicales impossibles antérieurement.

Au cours des trois derniéres décennies cependant, en raison d’une évolution
trés rapide, tant des techniques anesthésiologiques que des conceptions physio-
pathologiques, le probleme a considérablement évolué et, dans I’anesthésie actuelle,
la suppression de la douleur ne constitue plus qu’un seul des objectifs d’un
ensemble beaucoup plus complexe.

A coté du facteur douleur, résultat d’'une stimulation violente des terminaisons
nerveuses sensitives, I’anesthésie doit en effet résoudre d’autres problémes inhé-
rents a I'intervention chirurgicale.

Parmi ceux-ci :

1. La mise en veilleuse des réactions neurovégétatives provoquées par la sti-
mulation des systémes nerveux autonomes.

2. Le relichement musculaire nécessaire a la réalisation d’opérations portant
sur des régions anatomiques profondément situées.

3. Le contréle de la fonction respiratoire gravement perturbée par des opéra-
tions portant sur le thorax et les organes endothoraciques.

4. Le controle de la fonction cardio-circulatoire modifiée par des opérations
étendues ou par des opérations cardiaques.

5. La prévention des bouleversements biochimiques qui surviennent comme
conséquence de toute agression et de tout « trauma » : « notion de protection ».

De technique primitivement antalgique, I’anesthésie est donc devenue un
ensemble de méthodes préventives, ou la suppression de la douleur intervient
certes encore, mais dans une mesure différente de ce qu’elle était antérieurement.

Les différents probléemes qui viennent d’étre énumérés n’interviennent cepen-
dant pas tous a4 I’occasion de chaque anesthésie ; ils sont fonction de 'opération
a réaliser, de I'état pathologique éventuel du patient & anesthésier... ; et il existe
encore certaines opérations (chirurgie plastique, dentisterie...) pour lesquelles,
dans la mesure ou1 les patients sont en bonne condition physique, le but recherché
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reste le but premier de I'anesthésie : la suppression de la douleur. La seule diffi-
culté vient alors de ce qu’indépendamment de la pharmacologie de la drogue
administrée, 1'état d’anesthésie est par lui-méme un état pathologique qu'il faut
connaitre, pour éviter les complications parfois graves qui peuvent en résulter,

I. — TYPES D’ANESTHESIE

L’anesthésie chirurgicale peut étre subdivisée en anesthésie locale, régionale,
rachidienne et générale.

1I° L’anesthésie locale consiste a bloquer les influx nerveux douloureux &

la terminaison périphérique d'un nerf sensitif. Elle est obtenue soit par contact
de I'anesthésique, soit par injection de celui-ci.

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

b) Par injection : La solution anesthésique est injectée sous la peau ou sous
une muqueuse.

2° L’anesthésie régionale consiste 2 bloquer l'influx nerveux douloureux
sur le trajet d’un nerf. La solution anesthésique est injectée dans le voisinage direct
d’un nerf. Exemples : anesthésie a 1’épine de Spix, bloc du plexus brachial...

3° L’anesthésie rachidienne est une anesthésie régionale étendue, elle
consiste a bloquer les influx transmis par les racines postérieures (racines sen-
sibles) de la moelle. L’anesthésique est injecté :

— soit en dehors de la dure-meére, ce qui donne une anesthésie péridurale ;

— soit en dedans de la dure-meére (il est mélangé au liquide céphalo-rachi-
dien), ce qui donne une rachianesthésie.

Par la multiplication des racines touchées, ’anesthésie rachidienne peut pro-
duire une anesthésie treés étendue en surface.

4° L’anesthésie générale consiste en un blocage pharmacodynamique de
certaines cellules du systéme nerveux central (cerveau principalement, cervelet
et moelle secondairement). Les drogues atteignent leur destination par l'intermé-
diaire du courant sanguin, elles sont mélangées au sang et sont introduites dans
celui-ci :

— soit par injection intraveineuse directe : c’est 1'anesthésie intraveineuse.

— soit par inhalation de vapeurs ou gaz anesthésiques. Ceux-ci traversent la
membrane alvéolaire pulmonaire et diffusent dans le sang artériel : c’est I'anes-
thésie par inhalation.

— soit par voie rectale : La diffusion se fait & travers la muqueuse rectale :
c’est ’anesthésie rectale.
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II. — CONSIDERATIONS
SUR L’ANESTHESIE GENERALE

L’érar d’anesthésie n’est pas, contrairement 4 ce que beaucoup s’imaginent,
un état de sommeil artificiel.

— Le sommeil est un état physiologique d’inconscience. — Un indi-
vidu endormi réagit presque normalement aux stimulus externes. Certaines drogues
induisent certes le sommeil mais, aux doses habituellement employées, elles ne pro-
voguent pas I’état d’anesthésie ; I'inconscience qu’elles entrainent permet en effet
a l'individu, en dehors de doses d’intoxication, de réagir aux stimulus externes.

— L’anesthésie est un état pathologique d’inconscience. — Les sti-
mulus n’agissent plus de la méme fagon que chez un individu endormi :

— ou bien I'état d’anesthésie est superficiel et certaines réactions se pro-
duisent encore, bien que I'individu soit et reste inconscient ;

— ou bien I'état d’anesthésie est profond et I'individu ne réagit plus & aucun
stimulus.

L’état d’anesthésie est un état pathologique

Les drogues anesthésiques sont des poisons qui doivent répondre a certains
critéres, et qui provoquent un état de « coma controlé ».

1° Leur action est réversible. — L’anesthésique doit étre excrété ou

métabolisé pour permettre au patient de récupérer totalement dans le minimum
de temps.

2° Leur action doit étre controlable. — 11 existe différentes profondeurs
de I’état d’anesthésie et il est nécessaire de pouvoir guider le patient vers les

niveaux requis, a I’aide de signes cliniques qui varient d’'une drogue anesthésique
a ’autre.

Avec les anesthésiques par inhalation, la profondeur de I’anesthésie dépend
de la concentration de I'anesthésique inhalé. C’est le mode d’anesthésie le plus
facile a conduire, par des modifications de concentration adéquates, le plan d’anes-
thésie peut étre approfondi ou allégé a la demande.

Avec les anesthésiques intraveineux, la profondeur de I’anesthésie dépend de
I'injection initiale et des réinjections successives. C’est un mode d’anesthésie plus
difficile & conduire que I’anesthésie par inhalation. Si ’anesthésie est trop superfi-
cielle, il est toujours possible de réinjecter, par contre si I’anesthésie est trop

profonde, il faut attendre la métabolisation ou l'élimination spontanée de
I’anesthésique.
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3° L’action de I'anesthésique doit étre prévisible. — Dans des limites
raisonnables, I'anesthésiste doit pouvoir prévoir qu’avec une dose déterminée
d'anesthésique intraveineux ou avec une concentration connue d’anesthésique
gazeux ou volatil, il atteindra un plan déterminé d’anesthésie — ce plan d’anes-
thésie varie cependant d’un patient 4 'autre.

4° Le quotient thérapeutique doit étre élevé. Le rapport entre la dose
létale et la dose efficace doit étre €levé.

5° Les effets secondaires doivent étre minimes. L’anesthésique étant intro-
duit dans le torrent circulatoire, son action ne se limite pas au systéme nerveux
central, elle peut aussi s’étendre au cceur, au foie, aux reins... Connaissant la
pharmacodynamie et les effets secondaires de chaque drogue, I'anesthésiste doit
choisir celle qui convient le mieux, tant & I’état du patient, qu’au type d’opération
prévu.

Indépendamment de ces facteurs liés aux propriétés des drogues elles-mémes,
il ne faut jamais perdre de vue que I'état d’anesthésie est un coma artificiel qui
rend le patient incapable de se défendre contre les agressions tant extérieures
qu’intérieures.

Un des incidents fréquents est par exemple la disparition du contrdle de la
perméabilité des voies respiratoires supérieures. Un patient sous état d’anes-
thésie peut étouffer sans qu’aucun mécanisme ne le protége alors qu’a I'état de
veille, différents réflexes interviendraient a cet effet.

III. — THEORIES
DE L’ANESTHESIE GENERALE

Les théories de I’anesthésie sont nombreuses, mais aucune n’apporte une solu-
tion compléte au probléme.

1° Théorie de Claude Bernard et ses inter prétations

Pour Claude Bernard, I’anesthésie provoque une « semi-coagulation » du pro-
toplasme cellulaire. Il ne s’agirait pas d’'une coagulation vraie qui est un état irré-
versible, mais d’une coagulation réversible.

Le protoplasme cellulaire est doué d'une architecture trés complexe. On y
trouve un échafaudage de fibres protéiques qui fixent I’eau et certains sels, ces
fibres sont ionisées et conduisent de I’électricité. Dans I’enchevétrement de ces
fibres, sont enclavés des lipoides associés a certaines protéines ; ces derniéres sont
insolubles dans I’eau et nion ionisées. C’est sur I’ensemble de ces structures qu’agi-
raient les anesthésigues. Quand des cellules nerveuses sont plongées dans un anes-
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thésique liquide, elles prennent un état opalescent et vitreux qui a été appelé
« semi-coagulation » ; quand elles sont lavées et remises dans du liquide physio-
logique, elles reprennent leur état normal.

Cette théorie datant de 1875 a été reprise en 1931 par Bancroft et Richter;
étudiant a l'ultramicroscope, les mouvements browniens qui se produisent dans
les cellules de levure, ils constatérent que les anesthésiques diminuent ces mouve-

ments, de méme ils inhibent la fermentation des hydrates de carbone ainsi que leur
pouvoir de multiplication.

2° Théorie du coefficient de partage d’Overton-Meyer
ou théorie de la liposolubilité

En 1901, Meyer et Overton émirent les trois propositions suivantes :
a) Toutes les substances solubles dans les graisses sont anesthésiques.

b) L’action narcotique se manifeste d’'une fagon trés marquée sur les cel-
lules riches en lipides.

¢) Le pouvoir narcotique dépendrait du coefficient qui détermine le partage
entre I’eau et les substances graisseuses.

Cette théorie n’explique pas le mécanisme intime de la narcose, elle cherche
seulement a en montrer une étape, celle de la fixation sélective des anesthé-
siques sur les cellules du systéme nerveux central riches en lipoides.

Elle présente de nombreuses objections :

— les travaux ont été effectués sur des lipoides végétaux et non sur des
lipoides d’origine animale ;

— un certain nombre d’anesthésiques ne répondent pas a cette hypothese ;

— elle ne s’applique pas aux alcaloides ni aux ions inorganiques ;

— de nombreux composés organiques ayant le méme coefficient de partage
n’ont pas de pouvoir anesthésique ;

— certains stéréo-isoméres ayant le méme coefficient de partage ont des
actions différentes sur les cellules nerveuses;

— il est impossible de prédire la puissance anesthésique d’une substance a
partir de ce coefficient.

3° Théorie des variations de tension superficielle

Traube en 1904, Warburg en 1921 et 1930 ont montré qu’il existe un paral-
lélisme fréquent entre puissance narcotique et abaissement de tension superficielle.
Les anesthésiques diminueraient la tension superficielle des cellules du systéme ner-
veux central et en réduiraient I’activité,

Cette théorie est aussi trés critiquée car de nombreuses substances qui dimi-
nuent la tension superficielle des cellules ne sont pas des anesthésiques alors que
plusieurs anesthésiques ne modifient pas la tension superficielle cellulaire.
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4° Théorie de la perméabilité cellulaire

Hober en 1907, Winterstein en 1926 et d’autres ont montré que dés qu’un
anesthésique est adsorbé par une cellule nerveuse, il en diminue la perméabilité,
par altération des lipoides de la membrane cellulaire. La stimulation des cellules
nerveuses a un effet inverse.

5° Théorie de Pinhibition des enzymes respiratoires.
Théorie de Quastel

Les cellules nerveuses sont celles qui consomment le plus d’oxygéne. Etudiant
in vitro des tranches de cortex cérébral, Quastel en 1939 et en 1952 a montré que
les anesthésiques, en bloquant certaines enzymes respiratoires, notamment au
niveau du systeme flavoprotéines-cytochrome b, réduisent la consommation d’oxy-
géne ainsi que I’oxydation du glucose, de I'acide lactique et de I’acide pyruvique.
Mcllwain en 1959 a montré que si les anesthésiques diminuent la prise d’oxygéne
par les cellules nerveuses, ils n’en réduisent cependant pas la consommation basale.

6° Théorie électrique de Panesthésie. Théorie de Pauling

Les anesthésiques diminuent I’activité électrique du cerveau et I’état d’anes-
thésie serait pour French (1953) le résultat de la réduction des potentiels élec-
triques négatifs du cortex ainsi que de la réduction de la conductivité des influx le
long de I'axe cérébro-spinal.

Les oscillations électriques que I’on peut enregistrer au niveau cérébral et qui
sont responsables de I’état de conscience résultent de mécanismes d’excitation des
structures nerveuses, telles que neurones, cellules gliales et connexions synaptiques
interneuronales.

Une perte de I’état de conscience telle qu’elle apparait au cours du sommeil
ou lors d’une anesthésie générale peut résulter

— soit d’une diminution d’activité des mécanismes d’excitation ,

— soit d’une augmentation de I'impédance des structures nerveuses conduc-
trices.

Selon Pauling (1964) :

— Le sommeil résulte d’'une diminution d’activité des mécanismes d’excita-
tion. Plusieurs sédatifs tels les barbituriques, agissent par une action spécifique
sur ces mécanismes, dans le sens d’une diminution de leur activité (& l'inverse de
plusieurs excitants tels que la caféine qui agissent dans le sens d’une augmentation).

— Les agents anesthésiques qui ne forment pas de liaisons avec I'hydrogéne (1)

(1) Dans la plupart des processus physico-biochimiques, la formation et la rupture
de liaisons hydrogtne jouent un grand role. Cependant, la plupart des agents anesthé-
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tels que le cyclopropane, le chloroforme, le protoxyde d‘azote, I'halothane agissent
en augmentant I'impédance des structures encéphaliques conductrices. Cette aug-
mentation d’'impédance est due a la formation au niveau des régions synaptiques
de microcristaux d’hydrate du type clathrate, formés par cristallisation du liquide
encéphalique. Ces microcristaux emprisonnent des chaines protéiques chargées
électriquement et des ions du liquide céphalo-rachidien ; ils augmentent 1'impé-
dance au niveau des synapses et diminuent ainsi I’activité électrique cérébrale, au
point de créer I’état d’anesthésie. IlIs n’agissent donc pas sur les mécanismes d’exci-
tation des structures nerveuses. I.a formation de ces microcristaux d’hydrates peut
aussi emprisonner des molécules intervenant dans difiérentes réactions chimiques
et ralentir ainsi la cadence de ces réactions ; en particulier ’activité catalytique
de certaines enzymes peut étre diminuée par la formation de microcristaux
d’hydrate dans le voisinage de leurs sites d’action.

Les microcristaux d’hydrate du type clathrate sont formés de molé-
cules d’eau, reliées entre elles par des liaisons hydrogéne ; elles ressemblent 4 des
microcristaux de glace ; dans ces cristaux existent des cavités qui sont occupées
par les molécules des anesthésiques. On distingue deux types de structure hydrate :

— Une structure hydrate [ est un clathrate composé d’'un gaz emprisonné
dans une matrice de glace comportant 6 & 10 molécules d’eau pour chaque molé-
cule d’anesthésique. Une structure hydrate I ne peut étre formée que par les petites
molécules d’anesthésique. Par exemple, les cristaux d’hydrate de xénon ont la
formule Xe 5 3/4 H,O.

— Une structure hydrate Il contient de grandes cavités pour les molécules
d’anesthésique et le rapport molécules d’eau/molécules d’anesthésique est 17/1.
Une telle structure ne peut étre formée que par les grosses molécules d’anesthé-
siques. Par exemple, les cristaux d’hydrate de chloroforme ont la formule

CHCl; . 17 H,0.

Cette théorie de l’anesthésie, basée sur la formation de microcristaux
d’hydrate par les agents anesthésiques qui ne forment pas de liaisons hydrogene,
differe des autres théories en ce sens qu’elle fait état d’interrelation des molécules
de I'anesthésique avec les molécules d’eau du cerveau, plutét qu’avec les molécules

de lipides.

Chacune des théories avancées semble exacte, aucune n’est contradictoire (A
I’exception bien entendu de la théorie de la liposolubilité et de la théorie des
clathrates) mais chacune d’entre elles ne constitue qu’un des éléments du méca-
nisme de la narcose dont le déroulement reste encore a élucider.

siques ne forment pas de liaisons hydrogene ; on les appelle les non-hydrogen-bonding
anesthetic agents. Seuls quelques anesthésiques tels que 1’éthanol entrent dans la classe
des hydrogen-bonding anesthetic agents.
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A I’heure actuelle, il semble que la cause la plus probable de I’'anesthésie releve
d’une modification des propriétés des membranes cellulaires. Plus qu’une dépolari-
sation, ce serait une modification de stabilité de la membrane cellulaire qui inter-
viendrait et, de ce fait, aucune énergie ne serait requise pour la repolarisation ;
les cellules n’exigeraient aucune fourniture supplémentaire d’oxygéne pour récu-
pérer leur état normal.
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PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ANESTHESIE

Comme tous les étres vivants, le corps humain est constitué d’un ensemble de
cellules. Ces cellules sont spécifiques de I’organe auquel elles appartiennent, ce sont
les cellules du foie, les cellules des muscles, les cellules du cceur, les cellules du
cerveau...

Chacun de ces groupes cellulaires a un métabolisme propre, les cellules hépa-
tiques, les cellules musculaires, les cellules cardiaques ont une biochimie particu-
liere, mais toutes ont un point commun :

— Elles utilisent un méme comburant : 'oxygene qui est prélevé dans l’air
atmosphérique et est transporté aux cellules.

— Elles produisent un méme produit de combustion : Panhydride carbonique
qui vient des cellules et est chassé a 'air extérieur.

Oxygene et anhydride carbonique suivent un chemin complexe pour lequel
interviennent trois systémes qui jouent un rdle primordial en anesthésie :

— Le systéeme respiratoire ;
— Le sang ;

— Le systéme cardio-circulatoire.

Ces trois systémes : a) Influencent le déroulement de Panesthésie :

— par le transport de I’anesthésique qu’ils effectuent ;

— par la régulation du métabolisme qu’ils doivent continuer & assurer chez
Pindividu anesthésié.

b) Sont influencés :

— par les anesthésiques : 1'éther accélere le rythme cardiaque, le fluothane
diminue le débit cardiaque, le cyclopropane est bronchoconstricteur...

— par I’état d’anesthésie : un plan d’anesthésie profond diminue le volume
respiratoire (I’oxygénation est réduite et le taux de CO, augmente), ralentit ou

accélere le cceur...
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I. — LE SYSTEME RESPIRATOIRE

Le systéeme respiratoire comporte trois parties :

— les voies respiratoires supérieures : nez, bouche, pharynx, larynx ;
— les voies respiratoires inférieures : trachée, bronches et bronchioles ;

— le tissu pulmonaire : alvéoles pulmonaires et circulation capillaire pulmo-
naire,

Le systéme respiratoire dépend de plusieurs fonctions :

les centres respiratoires et leurs stimulus ;

les mouvements thoraciques ;

les volumes pulmonaires et leurs variations ;
le travail respiratoire ;

les échanges gazeux des poumons vers le sang ;
le rapport ventilation/perfusion.

AR

1° Les centres respiratoires

Les centres de contrdle de la respiration sont
— d’une part les centres respiratoires bulbaires :

— centre inspiratoire ;

— centre expiratoire ;

— centre pneumotaxique qui limite périodiquement I’activité du centre inspi-

ratoire et intervient avec les nerfs vagues pour créer la rythmicité de la respiration.

— d’autre part les chémorécepteurs :

— le chémorécepteur central, situé sur la face antérolatérale de la partie supé-

rieure de la moelle (entre la 9° et la 10° racine), sensible aux variations de pH, mais
surtout aux variations de pCO, ;

— les chémorécepteurs périphériques : sinus carotidien et sinus aortique, sen-
sibles aux variations de pO, et, & un moindre degré, aux variations de pH et
de pCO,.

Ces centres, par l'intermédiaire des nerfs périphériques, provoquent la con-
traction des muscles respiratoires.

— Certains anesthésiques agissent sur les centres bulbaires, d’autres agissent

sur les chémorécepteurs périphériques (les anesthésiques semblent avoir peu
d’action sur le chémorécepteur central).

— Certains anesthésiques sont des stimulants des centres respiratoires (éther
au stade superficiel, par exemple), d’autres, par contre (la plupart des anesthé-
siques). sont des dépresseurs. Dans ces conditions, le seuil d’action du CO, est
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relevé et le seuil d’action de 'O, est abaissé ; I’hypercapnie et I’hypoxie peuvent
méme ne plus avoir d’effet.

— Certaines doses d’anesthésique dépriment 1’action des centres respiratoires
a un point tel que toute activité respiratoire cesse ; 3 ce moment plus aucun stimu-
lant pharmacodynamique n’est efficace et la respiration artificielle s’impose.

2° Les mouvements thoraciques

Les mouvements musculaires du soufflet thoracique sont sous la dépendance
des centres nerveux qui contrélent la respiration,

Niveau inspiratoire maximum

ne =
Niveau expiratoire de repos
ERV
FRC ! - —— — —— —— — -
% 7// Niveau expiratoire maximum
RY / RV

FI1G. 1. — Les volumes pulmonaires. Les capacités pulmonaires.

—— —— —— T — — e iy ey — —— ——  — —

Volumes : TV (tidal volume) air courant.
IRV (inspiratory reserve volume) volume inspiratoire de réserve.
ERV (expiratory reserve volume) volume expiratoire de réserve.
RV (residual volume) air résiduel.

Capacités : TLC (total lung capacity) capacité pulmonaire totale.
VC (vital capacity) capacité vitale.
IC (inspiratory capacity) capacité inspiratoire.
FRC (functional residual capacity) capacité résiduelle fonctionnelle.
Les sigles utilisés peuvent étre aussi exprimés de la fagon suivante : TV =V, ;
IRV=V;; ERV=Vg; RV=Vg; TLC=Vyc; VC=Vy; IC=V,;
FRC = Ve -
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Dans la respiration les poumons ne jouent aucun rdle actil, ils subissent passi.
vement les mouvements de la cage thoracique manwuvrée par les muscles respi.
ratoires.

— A Vlinspiration, la cage thoracique augmente de volume, une pression
négative apparait ) l'intéricur du thorax ct les poumons sont passivement dis-
tendus : de I'air y est inspiré. Cc mouvement cst actif.

— A DPexpiration, la cage thoracique sc rétracte, unc pression positive appa-
rait & l'intéricur du thorax ct les poumons sont Iégérement comprimés : de 1'air ¢n
est chassé. Cc mouvement est normalement passif ; il ne devient actil que dans des
conditions pathologiques ou au stade superficicl de I'anesthésic (2 la rétraction de
la cage thoracique, s'ajoute bicn entendu la rétraction du tissu pulmonairc).

Trois groupes musculaires assurent les mouvements de la cage thoracique :
a) Le diaphragme ;
b) Les muscles intercostaux internes ct externes ;

¢) Les muscles accessoires de la respiration, notamment les muscles abdomi-
naux qui n’interviennent pas dans les conditions normalcs.

Les anesthésiques agissent peu sur les muscles respiratoircs cux-mémes, mais
certaines drogues adjuvantes de I'ancsthésie (Iles myorelaxants, par exemple) para-
lysent toute la musculature et notamment les muscles respiratoires.

3° Les volumes pulmonaires
(fig. 1)

a) L’air courant (V7). — L’air courant est la quantité d’air qui entrc et sort
des poumons a I’occasion de chaque mouvement respiratoire ; il cst généralement
de 500 ml chez I’adulte.

b) Le volume respiratoire/minute (7). — Le volume respiratoire/minute est
la quantité d’air qui entre et sort des poumons en une minute :

air courant (V1) X fréquence respiratoire (f) (16 & 20 mouvements/minute) = 8 a

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

Inversement, quand l’air courant est diminué, on dit que la respiration est super-

ficielle.

La variation du volume respiratoire/minute est la conséquence soit :

— d’une modification de I'air courant ;

— d’une modification du rythme respiratoire/minute.

L’anesthésie peut modifier (augmenter ou plus souvent diminuer) le volume
respiratoire/minute soit :

— par diminution ou augmentation de I'air courant ;

— par diminution ou augmentation du rythme respiratoire/minute ;
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— par une combinaison des modifications des deux paramétres ci-dessus
(dans ce cas on pourrait, par exemple, assister & une accélération du rythme et a
une diminution de I’air courant qui ne se traduiraient par aucune modification du
volume respiratoire/minute).

La surveillance séparée des deux parameétres a une trés grande importance en
anesthésie car, si une diminution de volume respiratoire/minute a des conséquences
faciles a imaginer sur I’efficacité de la respiration, une réduction d’air courant,
avec accélération du rythme respiratoire, méme si elle n’entraine pas de réduction
du volume respiratoire/minute, compromet I’efficacité respiratoire. L’espace mort
(voir plus loin) est alors mieux ventilé, aux dépens de la ventilation alvéolaire,
seule efficace sur les échanges respiratoires.

c) La capacité vitale (V). — La capacité vitale est la quantité d’air maxi-
male qui peut étre expulsée des poumons a 1a suite d’une expiration forcée, venant
aprés une inspiration forcée. Les patients qui ont une capacité vitale inférieure a
2,5 litres sont de mauvais risques anesthésiques.

Différentes conditions anesthésiques peuvent modifier la capacité vitale :

— les lésions thoraciques : hémothorax, pneumothorax, épanchements pleu-
raux, tumeurs pleurales ou pulmonaires ;

— les tumeurs abdominales qui empéchent une descente normale du dia-
phragme : gros kystes de I’ovaire, par exemple ;

— les douleurs abdominales ou thoraciques soit préopératoires ou postopéra-
toires qui contracturent les muscles thoraciques et abdominaux et qui peuvent
réduire la capacité vitale de 50 a 70 9% dans certains cas;

— les bandages thoraciques ou abdominaux trop serrés ;

— les positions anormales adoptées pour 'opération (1)

le Trendelenbourg & 20° réduit la capacité vitale de 14,5 % ;
la position gynécologique réduit la capacité vitale de 18 ¢ ;

le décubitus latéral réduit la capacité vitale de 12 9% ;
le décubitus ventral réduit la capacité vitale de 10 9% ;
la barre de Pillet réduit la capacité vitale de 12 9%.

Trés souvent, dans ces cas, il sera utile d’assister artificiellement la respiration
car la réduction de la capacité vitale, associée a la réduction du volume respira-
toire/minute compromettront I'efficacité de la respiration.

d) Capacité résiduelle fonctionnelle (Vrrc). — La capacité résiduelle fonc-
tionnelle ou volume résiduel est la quantité d’air qui reste dans le poumon 2a la fin
d’une expiration normale. C’est un parameétre trés important qui représente la
quantité d’air qui se mélange aux gaz qui sont inspirés avant d’€tre en contact
avec I’épithélium respiratoire. Ceci signifie en anesthésie que :

(1) Casg, 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 résiduel fonctionnel est trés grand, les modifications du
mélange gazeux alvéolaire sont lents ;

— si le volume résiduel fonctionnel est trés petit, les modifications du
mélange gazeux alvéolaire sont rapides. Cette condition peut étre intéressante
en anesthésie ; par contre, elle constitue un handicap pour la ventilation pulmo-
naire qui est alors trés instable. L’0O, et surtout le CO, sanguins varient trés rapi-
dement.

e) La capacité pulmonaire totale (V;,c). — La capacité pulmonaire totale est
la quantité totale de gaz contenue dans les deux poumons ; elle est de 4-7 litres.

f) L’espace mort physiologique (V). — L’espace mort physiologique est le
volume de gaz qui n’est pas utilisable pour les échanges respiratoires normaux.
II comprend :

— Jl’espace mort anatomique (voir ci-dessous) ;

— le gaz contenu dans les alvéoles qui n’ont pas de circulation capillaire
(voir plus loin circulation pulmonaire — phénomeéne de shunt) ;

— l’excés de gaz contenu dans certains alvéoles distendus (v. plus loin res-
piration contrélée).

g) L’espace mort anatomique (V' anat.). — L’espace mort anatomique est le
volume de gaz contenu dans les voies respiratoires supérieures et inférieures; il
est de 150 & 200 ml. L’intubation endotrachéale réduit I’espace mort anatomique,
car le volume contenu dans le tube trachéal est inférieur a celui de la bouche et
du pharynx ; il en va de méme pour la trachéotomie.

h) L’espace mort anesthésique (V, anesth.). — L’espace mort anesthésique
comprend :

— l’espace mort physiologique ;

— le volume de gaz contenu dans les tuyauteries de I’appareil d’anesthésie

- utilisé.

Il est plus grand dans le systeme circuit que dans le systéme va-et-vient (voir
plus loin ces deux systémes); il a une importance toute particuliere en anesthé-
sie pédiatrique ot la capacité vitale de I’enfant est faible, comparativement aux
volumes des appareillages utilisés,

i) La ventilation alvéolaire (V). — La ventilation alvéolaire/minute est la
part la plus importante du phénomeéne de la respiration et un des facteurs princi-
paux dont I’anesthésiste doit tenir compte. C’est la ventilation alvéolaire/minute
qui maintient le taux d’oxygene et le taux de CO, a leur niveau normal
(pO, = 100 mm Hg — pCO, = 40 mm Hg). Si une augmentation du pourcen-
tage d’oxygéne dans le mélange inspiré peut compenser, jusqu’a un certain point,
une insuffisance d’oxygénation, en donnant au patient une coloration satisfaisante,
c’est seulement une ventilation alvéolaire adéquate qui élimine le CO, en suffi-
sance et maintient une pCO, normale. En toutes circonstances — respiration spon-
tanée ou respiration contrélée — I’anesthésiste doit veiller & conserver une venti-
lation alvéolaire/minute adéquate A son patient.
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FiG. 2, b. — Compliance dynamique (courbes schématisées).

4° Le travail respiratoire. La compliance
(fig. 2)

Le travail respiratoire a pour but de remplir et de vider les poumons de leur
contenu de gaz. Pour ce faire, différentes forces qui s’opposent A ce travail doivent
étre vaincues :

— la résistance élastique du tissu pulmonaire ;

— la résistance de la paroi thoracique ;

— la résistance a I'écoulement de lair,
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La mesure de I’élasticité 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’élasticité du poumon et I’élasticité du thorax sont appelées compliance.
Celleci est la variation de volume du poumon ou du thorax par variation d’unité
de pression ; elle s’exprime en I/cm H,O ou en ml/cm H,0. Poumon et thorax
sont donc d’autant plus « compliants » que la variation de leur volume est grande
lorsqu’une variation de pression de 1 cm H,O est exercée pour les distendre.

a) La compliance statique du poumon est calculée en mesurant la variation
de son volume, par unité de pression exercée a sa surface, entre deux moments ot
le débit air est nul, soit entre le début et la fin de I'inspiration (en effet, au moment
ou le sens du courant de I’air s’inverse, le débit est nul pendant un trés court ins-
tant).

En pratique, le sujet inhale un volume d’air déterminé et maintient cet air
dans ses poumons au cours d’une apnée de quelques.secondes, la glotte étant large-
ment ouverte.

La variation du volume du poumon est mesurée a I'aide d’un pléthysmo-
graphe inversé.

La variation de pression est mesurée dans I’espace pleural virtuel ou, plus
aisément, a I’aide d’un ballonnet placé dans I’cesophage.

Un pneumotachographe permet de déterminer le moment du cycle respira-
toire pendant lequel le débit aérien est nul.

On répete la mesure en augmentant progressivement le volume d’air inspiré
et on place sur un diagramme « volume — pression » les valeurs successivement
obtenues : la ligne de compliance est ainsi tracée ; le rapport A V/A P correspond

AV

a la compliance. Compl. =
p p AP

b) La compliance dynamique du poumon est une mesure plus habituellement
utilisée que la compliance statique ; elle consiste & mesurer AV et AP du début
a la fin de linspiration, en régime ventilatoire normal et en faisant les calculs

sur la courbe obtenue.

c¢) La compliance thoracique s’obtient en soustrayant la compliance pulmo-
naire de la compliance globale. Cette compliance globale s’obtient, notamment
chez les sujets anesthésiés curarisés et intubés, en insufflant une quantité connue
de gaz dans les poumons (A V) et en mesurant la pression au niveau du tube
trachéal (A P).

Les chiffres normaux sont selon Comroe (1) :

compliance pulmonaire 0,2 I/cm H,0
compliance thoracique . 0,2 I/cm H,0
compliance totale . . 0,1 Ifcm H,O.

() CoMroE, J. H. et coll., The Lung, 2¢ édit. (1968), Chicago, Year-Book Medical
Publishers.
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La rétraction élastique du poumon est due au jeu des fibres élastiques du
parenchyme pulmonaire et 3 un phénoméne de tension superficielle qui s’exerce 2
Ia surface des membranes alvéolaires. Ce phénoméne de tension superficielle, qui
tend a rétracter les alvéoles, est tempéré par une substance mouillante, sécrétée
par certaines cellules de la paroi des alvéoles qui forment ce qui a été appelé
« surfactant », Ce surfactant est une lipoprotéine qui trouve son origine dans les
mitochondries des cellules alvéolaires et dont le déficit provoquerait un collapsus
du poumon. Ce déficit surviendrait dans différentes circonstances pathologiques,
notamment dans I'embolie pulmonaire, & la suite de la réduction de circulation
pulmonaire, dans les suites des circulations extracorporelles, chez les nouveau-nés
qui font une membrane hyaline... Le role possible des anesthésiques sur le sur-
factant est actuellement mal connu.

Pour ce qui est des modifications de la compliance pulmonaire au cours de
I'anesthésie, les opinions sont trés partagées. Si les uns ont constaté qu’une anes-
thésie de longue durée, en respiration contrélée, provoque une réduction de la
compliance, peut-étre en fonction d’'une augmentation des forces de tension super-
ficielle, peut-étre en relation avec une diminution du surfactant (ces auteurs con-
seillant de provoquer une respiration profonde plusieurs fois par heure comme le
fait spontanément I'individu normal : soupirs), d’autres au contraire, ont signalé
une augmentation de compliance sous thiopentone-curare.

d) La résistance a I’écoulement de P’air dépend de différents facteurs :

— le débit de gaz : elle augmente avec le débit ;

— les frottements, eux-mémes dépendant de la longueur et du calibre de
I'arbre respiratoire, notamment du tube trachéal et des tuyauteries du circuit ins-

piratoire de I’appareil d’anesthésie ;

— la viscosité et la densité du gaz inhalé.

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

.. Gradient de pression
Résistance = -
Débit

e) Mesure du débit, du volume, de la compliance, de la puissance et du
travail sous anesthésie. — Trés récemment des chercheurs suédois (Herzog,
Norlander, Engstraem) ont mis au point un systtme qui permet de mesurer d’une
fagon trés simple ces différents parameétres simultanément, sous respiration spon-
tanée ou sous respiration artificielle. Ils mesurent la pression dans les voies respi-
ratoires et le débit de gaz inspiré et expiré. Une calculatrice électronique fournit
automatiquement le volume, la puissance, le travail et la compliance. Un systéme
analogique permet d’établir au préalable, en utilisant le mélange gazeux inspiré
par le patient, les courbes de base qui serviront de référence pour le calcul des
différents parametres recherchés. Ceci fait, les mesures peuvent étre immédiate-
ment effectuées et comparées a celles fournies par le systéme analogique. L’appa-
reillage peut étre employé aussi bien sous respiration spontanée que sous respira-
tion contrdlée, sans devoir recourir aux appareils de mesure classiques, difficiles
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employer en salle d’opération. Selon que la pression est mesurée dans les voies
respiratoires ou dans I’cesophage, il est aussi possible de mesurer la compliance
totale ou la compliance pulmonaire. Un simple calcul, consistant & diviser la pres-
sion par le débit, permet d’établir la résistance.

5° Les échanges gaseux des poumons vers le sang

Les poumons sont composés de fibres musculaires et de tissus élastiques en
contact d’un cOté avec I'air alvéolaire et de I'autre avec le sang capillaire.

Si I'intérieur du poumon était constitué d’'une chambre unique comme un
ballon, une petite quantité d’air seulement serait en contact avec la surface respi-
ratoire.

La réalité est toute différente et les poumons sont composés de milliers de
logettes de petit volume, les alvéoles pulmonaires; celles-ci assurent une trés
grande surface de contact entre I’air alvéolaire et le sang capillaire. La surface
respiratoire est estimée & 200 m2, soit 110 fois la 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 (O, et CO;) et des anesthésiques
par inhalation (N,O, éther, cyclopropane, méthoxyflurane, halothane...).

a) L’échange de 'oxygéne :

— dans I'air atmosphérique, la tension d’oxygéne est de 152 mm Hg ;
— dans l'air alvéolaire, la tension d’oxygéne est de 105 mm Hg ;

— dans le sang artériel, la tension d’oxygéne est de 100 mm Hg ;

— dans le sang veineux, la tension d’oxygéne est de 35 mm Hg.

Le sang arrive donc veineux aux poumons, avec une tension en oxygene de
35 mm Hg. 1l en ressort artérialisé, avec une tension en oxygeéne de 100 mm Hg.
Il est alors distribué aux tissus qui consomment une partie de cet oxygene. 11 res-
sort des tissus a I’état veineux, avec une tension d’oxygene de 35 mm Hg et le

cycle recommence.

b) L’échange du CO,. — Le sang sort des tissus avec une tension en CO,
de 45 mm Hg, c’est avec cette tension de CO, que le sang veineux arrive au pou-
mon. Dans les alvéoles pulmonaires, la tension de CO, est de 40 mm Hg et, quand
le sang veineux entre en contact avec la membrane alvéolaire pulmonaire, il
devient artériel, sa tension de CO, passe alors de 45 a 40 mm Hg.

Le gradient de pression artério-veineux de 'oxygene (65 mm Hg) est beau-
coup plus élevé que le gradient de pression artério-veineux du CO, (5 mm Hg)
mais le CO, étant beaucoup plus diffusible que I’'oxygene, 1'équilibre quantitatif
des échanges est respecté.

c) L’échange des anesthésiques :

— Pendant la phase d’induction de I'anesthésie, la tension des anesthésiques
gazeux est plus élevée dans les alvéoles que dans le sang ou elle est nulle au départ.
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