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			Relation chirurgien-anesthésiologiste

			F. Tronc, G. Drevet, J. Deslauriers

			Les développements spectaculaires de la chirurgie thoracique au cours du dernier siècle n’auraient pu se matérialiser sans la compétence grandissante de l’anesthésie et surtout l’amélioration des relations de travail entre anesthésiologistes et chirurgiens.

			Lorsqu’il était interne en 1968, l’un des auteurs de ce chapitre (J. Deslauriers) a été témoin d’un cas illustrant le manque de bonnes relations chirurgien-anesthésiologiste qui était souvent la norme à cette époque. Il s’agissait d’un malade qui avait subi un remplacement valvulaire mitral et chez qui on ne parvenait pas à discontinuer la circulation extracorporelle (CEC). L’anesthésiologiste était d’avis que le malade manquait de potassium et qu’on devrait lui en infuser, alors qu’au contraire le chirurgien argumentait que le malade avait un surplus de potassium et qu’on devrait lui en enlever ! Après environ 45 minutes de discussion musclée de part et d’autre, il a été décidé de faire venir en salle d’opération le directeur de département de chirurgie, un chirurgien général n’ayant aucune expérience en chirurgie cardiaque mais possédant un excellent jugement. Après avoir pris connaissance de la situation, le directeur du département a demandé qu’on administre une transfusion sanguine et, par la suite, la CEC a pu être discontinuée avec succès !

			Les relations chirurgien-anesthésiologiste sont plus difficiles dans certaines autres spécialités chirurgicales comme l’orthopédie où la force physique semble être un atout important, tel qu’énoncé dans quelques publications ayant pour titre : « Are orthopaedic surgeons really gorillas ? » [1, 2]. Pour répondre aux doutes soulevés à la lecture de ces publications, un groupe de chirurgiens ­britanniques a mené une étude multicentrique dans trois hôpitaux de Grande-Bretagne. Lassés d’entendre leurs collègues anesthésiologistes répéter sans cesse des commentaires tels que « ­Typical orthopaedic surgeon: as strong as an ox but half as bright », ces chirurgiens ont comparé de façon prospective la force de serrement du poing de la main dominante et l’intelligence d’un groupe de 36 orthopédistes versus 40 anesthésiologistes, tous de sexe masculin. Comme anticipé, la force développée par les orthopédistes (évaluée par dynamomètre) était plus importante que celle des anesthésiologistes mais curieusement, le quotient intellectuel des chirurgiens était aussi légèrement supérieur à celui des anesthésiologistes, ceci malgré un entraînement supposément plus intensif de ces derniers avec mots croisés et Sudoku ! [3].

			Dans ce chapitre d’introduction, nous aimerions faire une réflexion sur l’importance des bonnes relations entre chirurgiens et anesthésiologistes, incluant le respect mutuel, qui doivent prévaloir dans toutes les facettes de la chirurgie thoracique contemporaine.

			◆Perspectives historiques

			Au cours des xviiie et xixe siècles, la violation chirurgicale de l’espace pleural était considérée comme dangereuse parce qu’associée à des perturbations importantes et généralement fatales de la ventilation et de la circulation. En 1904, Ernst Ferdinand Sauerbruch (1875-1951), l’un des fleurons de la chirurgie thoracique germanique des débuts du xxe siècle, proposait de transformer la salle d’opération en un « espace pleural élargi » à l’aide d’un système de vacuum (chambre à pression négative). Avec ce système, la tête du malade était à l’extérieur de la « salle d’opération » et exposée à la pression atmosphérique ambiante alors que le reste de son corps était à l’intérieur et exposé à des pressions négatives de l’ordre de – 8 à – 10 mmHg (fig. 1). Un des problèmes liés à l’utilisation de cette chambre était que l’anesthésiologiste devait travailler à l’extérieur de la chambre sans aucune possibilité de communiquer avec le chirurgien (fig. 2). Sauerbruch disait d’ailleurs au sujet de l’anesthésie [4] : « I refuse to acknowledge that anesthesia might develop into a sub-specialty in its own right. »

			Toujours en 1904, Ludolf Brauer proposait une solution complètement différente soit celle d’une chambre à pression positive, la tête du malade étant à l’intérieur de la chambre et le reste du corps à l’extérieur (fig. 3). L’inconvénient de cette technique était que le malade devait respirer de façon spontanée et que l’anesthésiologiste n’avait que peu, ou pas, d’accès aux voies aériennes [5, 6].

			Les premières tentatives d’intubation pour interventions thoraciques remontent à la fin des années 1920 [7]. La ventilation unipulmonaire avec tube endotrachéal à ballonnet inséré dans la bronche controlatérale [8], ou avec l’utilisation de bloqueurs endobronchiques [9, 10], a pris naissance au début des années 1930. Cette période aura marqué les débuts d’une collaboration plus étroite entre anesthésiologistes et chirurgiens thoraciques, et Edward Archibald (Montréal, 1872-1945), lui-même un pionnier de la chirurgie thoracique, écrivait en 1934 [10] : « The anesthetic is certainly a matter of the greatest importance. »
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			Une autre technique anesthésique, très populaire au milieu des années 1930, était celle de garder le malade éveillé durant l’intervention en utilisant une anesthésie dite « spinale ou régionale ». Cette technique, surtout utilisée lors de thoracoplasties, avait l’avantage de préserver le réflexe de toux durant la chirurgie minimisant ainsi les risques de contamination controlatérale [11].

			En 1949, Björk et Carlens, ce dernier un bronchologiste de Stockholm, introduisaient les tubes à double ballonnet et double lumière qui permettaient une ventilation unipulmonaire plus sécuritaire [12]. En 1990, Peter D. Slinger, un éminent anesthésiologiste de Toronto, écrivait au sujet de la ventilation unipulmonaire [13] : « La ventilation unipulmonaire peut faciliter la résection pulmonaire, et la décision de l’utiliser devrait être le fruit d’un consensus entre anesthésiste et chirurgien en ce qui concerne les risques et bénéfices. »

			Ces quelques clichés historiques permettent de constater que les relations entre chirurgiens thoraciques et anesthésiologistes se sont grandement améliorées au cours du xxe siècle et début du xxie siècle.

			◆Relations chirurgien-anesthésiologiste en chirurgie contemporaine

			Pour être sécuritaire, il est maintenant bien accepté que l’anesthésie thoracique doit être administrée par des anesthésiologistes possédant une bonne formation et expérience dans le domaine. Ils (elles) doivent aussi être en mesure de pouvoir travailler harmonieusement avec le chirurgien avec qui ils (elles) partagent les voies aériennes durant les interventions.

			Cet effort de coopération a été formalisé il y a quelques années par l’instauration de la check-list préopératoire, une initiative mise à l’avant par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) en 2004 sous la rubrique : « L’alliance mondiale pour la sécurité des patients : une chirurgie sûre sauve des vies. »

			L’utilisation routinière d’une check-list préopératoire optimise la sécurité du malade, en plus de valoriser l’importance d’une bonne communication entre les équipes avec vérification ultime et croisée entre chirurgiens et anesthésiologistes avant de procéder à l’incision. En 2008, Lingard et al. objectivaient une baisse significative des problèmes de communication suite à l’utilisation de cette check-list, de même qu’une amélioration dans l’identification de problèmes éventuels, dans la prise de décisions et dans la qualité du suivi postopératoire [14]. En 2009, une étude prospective « avant et après l’utilisation d’une check-list » menée dans huit pays, permettait d’objectiver une réduction significative de la morbidité (11 % à 7 %) et de la mortalité (1,5 % à 0,8 %) opératoires [15].

			Chirurgie pulmonaire

			Lors d’une chirurgie pulmonaire, la conduite de la ventilation unipulmonaire, le contrôle intra-opératoire de la balance liquidienne et l’émergence rapide de l’anesthésie à la fin de l’intervention nécessitent un bon niveau de communication entre le chirurgien et l’anesthésiologiste.

			La ventilation unipulmonaire est maintenant de routine lors des résections pulmonaires puisqu’elle permet une meilleure exposition du champ opératoire et minimise les rétractions excessives du poumon pouvant être à l’origine de contusions parenchymateuses. Cette considération est encore plus importante lors de la chirurgie thoracoscopique alors que le chirurgien ne peut utiliser ni rétracteur pulmonaire ni rétraction manuelle. Récemment, Bussières et al. de Québec démontraient qu’on obtenait une meilleure qualité de ventilation unipulmonaire en chirurgie thoracoscopique par l’utilisation de bloqueurs endobronchiques plutôt que de tubes à double lumière gauche [16]. Cet essai clinique randomisé est assez unique puisqu’il a été réalisé en collaboration avec les chirurgiens, illustrant l’importance des bonnes relations chirurgiens-­anesthésiologistes qui doivent prévaloir au cours de toute chirurgie pulmonaire.

			Depuis plusieurs années, le maintien d’une balance liquidienne intra-opératoire négative semble être la norme lors d’une chirurgie pulmonaire (surtout lors de pneumonectomie) [17], même s’il y a peu, ou pas, d’évidences ayant démontré que cette stratégie est la meilleure. En 1993, Mathru et Blakeman écrivaient une phrase devenue célèbre dans les annales de l’anesthésie [18] : « … moderation in fluid therapy and even fluid restriction should be the norm in patients undergoing lung resection so that we do not drown the down lung. »

			Dans la même veine, Zeldin et al., tous des chirurgiens thoraciques de San Diego (États-Unis), mentionnaient au sujet de la prophylaxie de l’œdème post-pneumonectomie [19] : « … the anesthesiologists must not boldly load the patient up with fluids prior to induction ».

			Depuis ce temps, plusieurs études ont cependant bien démontré que d’autres facteurs, tels le dommage endothélial avec augmentation de perméabilité capillaire, le volotrauma secondaire à la surdistention du poumon restant, ou l’interruption lymphatique, pouvaient être à l’origine de l’œdème post-pneumonectomie. Dans ce contexte, plusieurs chirurgiens pensent maintenant que le malade doit être gardé euvolémique plutôt qu’hypovolémique en cours d’intervention [20]. En raison de ces divergences d’opinions, il est donc important que les anesthésiologistes et chirurgiens discutent entre eux et s’entendent sur la conduite à suivre concernant cet aspect des soins en cours d’interventions pulmonaires.

			L’émergence rapide de l’anesthésie et l’extubation précoce en fin d’intervention sont d’autres considérations qui nécessitent un bon niveau de communication entre l’anesthésiologiste et le chirurgien. Pour le chirurgien, l’extubation précoce permet d’éviter le « stress » d’une pression positive prolongée sur les lignes de sutures bronchiques et sur le parenchyme pulmonaire, stress pouvant être à l’origine de fistules bronchopleurales et/ou pertes d’air prolongées, surtout chez le malade emphysémateux. Cette considération peut paraître évidente pour les équipes expérimentées et professionnelles mais n’est pas si évidente pour les équipes d’amateurs souvent impliquées dans ce genre de chirurgie sur base occasionnelle.

			La forme la plus aboutie de la bonne coopération qui doit prévaloir entre anesthésiologistes et chirurgiens thoraciques lors d’une chirurgie pulmonaire s’est concrétisée lors de l’introduction des programmes de réhabilitation précoce (fast-track), un concept initialement mis en avant au début des années 1990 dans le secteur de la chirurgie générale [21]. Globalement, les objectifs principaux du fast-track sont ceux de favoriser une récupération rapide des capacités physiques du malade, de réduire la morbidité de la chirurgie et de diminuer la durée de l’hospitalisation, donc des coûts. Cette prise en charge globale nécessite une éducation et une participation active du malade qui devient, en quelque sorte, l’acteur principal de ses propres soins. L’élaboration du programme se fait via une coopération étroite entre anesthésiologistes et chirurgiens et implique également nutritionnistes, physiothérapeutes et autres. En préopératoire, les éléments clés impliquent l’arrêt du tabac, l’optimisation de la nutrition, la réhabilitation respiratoire et souvent l’éducation du malade et de ses proches [22]. Durant la chirurgie, l’anesthésiologiste doit favoriser les agents anesthésiques ayant une courte durée d’action, l’utilisation d’une ventilation protectrice, la limite de l’apport hydrique et la maintenance d’une analgésie efficace [23]. Pour le chirurgien, le succès du programme repose sur l’utilisation des techniques de chirurgie minimalement invasives (vidéothoracoscopie) qui permettent de diminuer la morbidité postopératoire ainsi que les durées d’hospitalisation [24]. Durant la période postopératoire, les éléments prioritaires incluent la mobilisation précoce, l’utilisation de systèmes de drainage avec inspiration intégrée, le retrait rapide du ou des drains thoraciques (préférablement un seul drain a été utilisé), la physiothérapie respiratoire précoce et intensive et la limitation dans l’utilisation des opiacés.

			Comme on peut le constater, les succès de la chirurgie pulmonaire sont basés sur un travail multi­disciplinaire durant chacune des étapes des soins du malade.

			Chirurgie des voies aériennes

			Les débuts de la chirurgie des voies aériennes ont fait suite à l’apparition de sténoses trachéales consécutive à l’introduction de la ventilation mécanique lors de l’épidémie de poliomyélite en 1952. En 1950, Ronald Belsey, un éminent chirurgien de Bristol au Royaume-Uni, écrivait [25] : « The intrathoracic portion of the trachea is the last unpaired organ in the body to fall to the surgeon, and the successful solution of the problem of its reconstruction may mark the end of the “expansionist” epoch in the development of surgery… The advance of modern anesthesia and the introduction of bronchial intubation has gone far towards the solution of the problem. »

			En 1960, il était accepté que les chirurgiens ne puissent pas enlever plus de 2 centimètres de trachée (2-3 anneaux trachéaux) et rétablir une continuité par anastomose primaire. De nos jours, les chirurgiens peuvent, cependant, enlever de façon sécuritaire plus de la moitié de la longueur trachéale. Dans ce genre de chirurgie, les relations entre l’anesthésiologiste et le chirurgien se doivent d’être très étroites parce que l’anesthésiologiste doit simultanément contrôler les voies aériennes, maintenir des échanges gazeux satisfaisants et s’assurer que le chirurgien a une bonne exposition chirurgicale [26].

			Les techniques de ventilation au travers du champ opératoire et l’utilisation possible de deux appareils d’anesthésie, par exemple, demandent une grande coordination entre l’anesthésiologiste et le chirurgien. Il en est de même pour l’induction qui doit souvent être faite en respiration spontanée et le réveil qui doit s’effectuer avec le cou en hyperflexion. Dans ce genre de chirurgie, le besoin anticipé d’une ventilation mécanique postopératoire est pratiquement une contre-indication à la chirurgie [27], puisque la présence d’un ballonnet près d’une ligne de suture trachéale est une garantie presque certaine de déhiscence. Cette considération doit faire l’objet d’une discussion préopératoire entre le chirurgien et l’anesthésiologiste.

			Chirurgie pour masses médiastinales

			En général, les problèmes potentiels reliés à l’anesthésie des malades ayant à subir une chirurgie pour tumeur médiastinale (biopsie ou excision) sont liés à un effet de compression sur les structures du médiastin par la masse. Lorsque le malade est en décubitus dorsal, il y a diminution des dimensions et du volume de la cage thoracique pouvant occasionner une compression des voies aériennes, du cœur et du système veineux cave, compression souvent non présente ou non symptomatique lorsque le malade est éveillé et en position debout. La probabilité que de tels problèmes surviennent est intimement liée à la grosseur de la masse ainsi qu’à sa localisation [28]. Un thymome envahissant la veine cave supérieure, ou une tumeur germinale, ou un lymphome obstruant les voies aériennes, par exemple, doivent alerter le chirurgien et l’anesthésiologiste sur les possibilités de complications potentiellement fatales pouvant survenir à l’induction ou en cours de chirurgie.

			Chez les malades à risque pour de telles complications, la décision de procéder à une chirurgie doit être prise à la suite de consultations impliquant anesthésiologistes, chirurgiens thoraciques et même oncologues médicaux. La planification de la chirurgie doit aussi faire l’objet de discussions entre le chirurgien et l’anesthésiologiste.

			Analgésie postopératoire

			Les causes de douleurs post-thoracotomie sont nombreuses et incluent l’incision elle-même, les traumatismes costaux ou ceux de l’espace intercostal, la réaction inflammatoire de la plèvre pariétale, le positionnement en décubitus latéral (douleurs à l’épaule), les douleurs liées aux drains thoraciques et autres. Les fractures de côtes sont particulièrement douloureuses parce que les segments de côtes fracturées sont en mouvement avec chaque respiration et particulièrement lors de la toux. Dans ce contexte, les douleurs peuvent être importantes et contribuer à une dysfonction pulmonaire postopératoire [29, 30].

			Une analgésie postopératoire optimale est donc primordiale considérant qu’un malade non soulagé de ses douleurs sera incapable d’avoir une toux efficace et productive, alors qu’un malade trop bien soulagé mais somnolent ne voudra pas tousser ni ne pourra respirer profondément. Dans les deux cas, le résultat final sera le même soit une augmentation des risques de rétention de sécrétions, atélectasie et pneumonie. Lorsqu’on sélectionne une méthode d’analgésie, il est important d’évaluer les circonstances cliniques (thoracoscopie ou chirurgie ouverte), l’expérience de l’équipe avec la technique et la disponibilité d’un environnement propice pour son administration (soins intermédiaires ou soins intensifs).

			Depuis plusieurs années maintenant, les anesthésiologistes sont en charge de l’analgésie après chirurgie thoracique, du moins durant les premiers jours postopératoires, et la plupart d’entre eux préconisent une analgésie balancée et multimodale [31]. Cette approche inclut une analgésie préemptive, une analgésie postopératoire avec technique épidurale thoracique et, lorsque la douleur est moindre, des opioïdes administrés par voie systémique.

			Le maintien d’une analgésie postopératoire optimale démontre encore une fois que les bonnes relations et communications entre anesthésiologistes et chirurgiens thoraciques sont importantes non seulement durant l’intervention mais qu’elles doivent se poursuivre même après la chirurgie.

			◆Conclusion

			Dans un contexte de soins intensifs, il a été bien démontré que la plupart des conflits entre chirurgiens et intensivistes surviennent entre des spécialistes ayant moins de dix années d’expérience par rapport à ceux qui ont plus de trente années d’expérience [32]. Cette observation suggère que la gestion des conflits et l’apprentissage du maintien de bonnes relations s’améliorent avec l’âge et l’expérience. Nous pensons que le même phénomène pourrait se retrouver dans les relations entre chirurgiens thoraciques et anesthésiologistes. En termes de prophylaxie, l’anesthésiologiste doit faire un effort pour consulter le chirurgien dans certaines facettes des interventions telle la balance liquidienne, alors que le chirurgien doit éviter d’avoir une attitude dictatoriale et/ou militaire.

			Souvent les tensions sont cumulatives suggérant que les équipes sont bien intentionnées au départ mais qu’à un certain moment, elles traversent un seuil invisible où la qualité des relations devient à risque [33]. Une fois ce seuil franchi, certains événements qui normalement se régleraient de façon amicale deviennent soudainement problématiques et sources de tension. En bout de ligne, les conséquences sont une mauvaise pratique et une augmentation des erreurs médicales. Dans ce contexte, tous doivent apprendre à contrôler leurs émotions et tenter de trouver des solutions aux problèmes (problem solving) plutôt que de perdre le contrôle et risquer d’aggraver la situation.
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			Partie 1 Notions de base

			Chapitre 1/ Anatomie

			P. Berna, A. Fourdrain, C. Blanchard, F. De Dominicis, E. Havet, J. Peltier

			Ce chapitre d’introduction de morphologie thoracique est axé autour de l’anatomie pulmonaire et de ses rapports, dont la compréhension est essentielle dans la prise en charge des pathologies pulmonaires, afin de favoriser la compréhension et d’optimiser la prise en charge anesthésique et réanimatoire des patients en chirurgie thoracique.

			La cage thoracique est une région cylindrique verticale, ouverte en haut par l’orifice supérieur du thorax, limitée latéralement par une paroi ostéomusculaire et fermée en bas par le diaphragme. Divisé en deux régions, le thorax comprend un compartiment central appelé le médiastin, zone de traversée de la filière aérodigestive et comprenant le cœur et ses gros vaisseaux, ainsi que deux régions latérales correspondant aux aires pleuropulmonaires.

			Il existe un rapport contenu/contenant au sein du thorax permettant la transmission de la mécanique ventilatoire pariétale aux deux espaces pleuropulmonaires responsables de l’hématose, expliquant notamment l’impact des processus douloureux postopératoire sur la fonction respiratoire [1, 2]. Le poumon est donc à considérer comme un organe possédant un parenchyme fonctionnel, doté d’une systématisation qui lui est propre, bénéficiant d’une triple vascularisation et d’un riche drainage lymphatique issus du médiastin. Ses rapports nerveux sont constamment impliqués en pratique courante et sa fonction ventilatoire est indissociable de la paroi thoracique.

			◆Contenu

			Morphologie pulmonaire

			Morphologie externe

			Le poumon est un organe pair, latéralisé, de forme pyramidale, avec un sommet ou apex dépassant l’orifice supérieur du thorax, c’est le dôme pleural. Il possède trois faces : une base diaphragmatique, une face médiastinale et une face pariétale. Le poumon droit est constitué de trois lobes (supérieur, moyen et inférieur) séparés par une grande scissure et une petite scissure. Le poumon gauche est lui constitué de deux lobes (supérieur et inférieur) séparés par une grande scissure. Chaque lobe est ensuite divisé en plusieurs segments. Les lobes représentent des entités visibles anatomiques, séparés parfois de manière incomplète par les scissures, au contraire des segments qui représentent des entités fonctionnelles, sans séparation anatomique nette, bien que l’existence de scissures accessoires soit fréquente (fig. 1) [3, 4].
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			Morphologie interne

			L’hématose se produit au sein de l’alvéole, qui correspond à une dilatation sacciforme terminale des voies respiratoires, à travers une fine paroi alvéolaire (0,2 µm), entourées d’une riche vascularisation capillaire. La surface d’échange alvéolaire totale est estimée à 100 m2.

			Arbre trachéobronchique

			La trachée représente la filière aérienne cervicothoracique. Elle est constituée de 16 à 20 anneaux cartilagineux arciformes, concaves vers l’arrière, fermés par une paroi postérieure membraneuse et son muscle trachéal, permettant une rigidité latérale et une flexibilité longitudinale. Elle mesure 100 mm de longueur entre larynx et carène, pour un diamètre transverse de 26 mm et un diamètre antéropostérieur de 21 mm [5]. La trachée se poursuit par les bronches souches au niveau de la carène formant un angle de 80 degrés. La bronche souche droite étant la plus verticale, ceci explique le cathétérisme plus volontiers à droite au décours de l’intubation. La bronche souche droite mesure 20 mm et se divise précocement en une bronche lobaire supérieure et un tronc intermédiaire d’une longueur moyenne de 30 mm, se divisant ensuite en bronche lobaire moyenne et bronche inférieure. La bronche souche gauche mesure 50 mm et se divise en bronche lobaire supérieure et lobaire inférieure. Les bronches lobaires se divisent ensuite en bronches segmentaires, puis sous-segmentaires, bronchioles et enfin alvéoles après 23 divisions en moyenne (fig. 2).
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			Vascularisation

			La vascularisation du poumon est triple. Le sang appauvri en oxygène est distribué aux deux poumons par l’artère pulmonaire, possédant un tronc pulmonaire court, donnant une artère pulmonaire droite, possédant un long trajet médiastinal rétrocave et prébronchique, qui se divisera selon un mode étagé en artère médiastinale, associée à une artère scissurale postérieure pour le lobe supérieur droit [6, 7]. Elle donnera ensuite deux artères lobaires moyennes, puis une artère apicale du lobe inférieur et un tronc artériel pour la pyramide basale [8, 9]. L’artère pulmonaire gauche est plus courte du fait de la lévocardie, possède un trajet rétrobronchique et donne successivement plusieurs branches pour le culmen, une artère scissurale lingulaire, puis une artère apicale du lobe inférieur et un tronc artériel pour la pyramide basale [10-12]. Après l’hématose, les veines pulmonaires drainent le sang oxygéné vers les cavités cardiaques gauches. L’atrium gauche reçoit à droite une veine pulmonaire supérieure réunissant une racine lobaire supérieure et une racine lobaire moyenne, et une veine pulmonaire inférieure [13, 14]. À gauche, l’atrium reçoit une veine pulmonaire supérieure réunissant les racines lobaires culminale et lingulaire, et une veine pulmonaire inférieure [13, 14]. De nombreuses variations anatomiques concernant le nombre, l’origine et le trajet de ces vaisseaux veineux et artériels existent [15, 16]. L’étude des variations anatomiques préopératoire connaît un regain d’intérêt depuis la démocratisation des techniques de lobectomies et surtout segmentectomies mini-invasives. Il existe une vascularisation bronchique à but trophique, issue du réseau systémique par les artères trachéobronchiques, se drainant dans le système veineux azygos (fig. 3) [17].
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			Drainage lymphatique

			Le drainage lymphatique pulmonaire est très développé, expliquant l’important caractère lymphophile des tumeurs bronchiques. Il s’agit d’un système pulsatile et valvulé. Les réseaux lymphatiques pulmonaires sont complexes et peuvent s’anastomoser directement avec le médiastin voire avec le poumon controlatéral. Les chaînes ganglionnaires se drainent de façon ascendante pour rejoindre la circulation veineuse soit de manière directe, soit par le biais du canal thoracique [17]. Les ganglions sont regroupés en stations ou zones anatomiques comprenant deux grandes régions : une région intrapulmonaire comprenant les ganglions intralobaires, sous-segmentaires et segmentaires, lobaires, interlobaires et hilaires, et une région médiastinale comprenant les ganglions paratrachéaux droit et gauche, précaves, trachéo-œsophagiens, pré-aortocarotidiens, sous-carénaires, para-œsophagiens et les ganglions du ligament triangulaire (fig. 4) [18-20].
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			Innervation

			Les nerfs vagues droit et gauche (dixième paire des nerfs crâniens) descendent du tronc cérébral et donnent plusieurs branches thoraciques dont les nerfs laryngés récurrents, naissant sous l’artère sous-clavière à droite, et sous la crosse aortique à gauche, des rameaux cardiaques, des rameaux bronchopulmonaires responsables de la bronchochonstriction et des rameaux œsophagiens, puis quittent le thorax par l’orifice hiatal [21].

			Les nerfs phréniques sont issus du plexus cervical (racine C4 majoritairement), et cheminent dans le médiastin antérieur sur les faces latérales du péricarde pariétal en avant des hiles pulmonaires. Ses ramifications terminales sont responsables de l’innervation diaphragmatique [21].

			Le tronc nerveux sympathique est en position latérovertébral en dehors du péricarde pariétal, situé au niveau des articulations costotransversaires et faisant suite au ganglion stellaire. Il donne des rameaux osseux, musculaires et vasculaires, ainsi que des rameux viscéraux [21].

			Médiastin

			Le médiastin est l’espace situé entre les deux poumons. Sa limite supérieure est représentée par l’orifice supérieur du thorax et sa limite inférieure par le diaphragme. Il est divisé dans un plan frontal :

			•en médiastin antérieur comprenant le cœur, l’aorte ascendante, le tronc artériel pulmonaire, la veine cave supérieure et la loge thymique ;

			•en médiastin moyen avec la trachée, la crosse aortique et les vaisseaux pulmonaires ;

			•en médiastin postérieur comprenant l’œsophage, le canal thoracique et l’aorte descendante.

			◆Contenant

			Plèvre

			La plèvre constitue la séreuse pulmonaire, possédant un feuillet viscéral et un feuillet pariétal qui permet au poumon la réalisation de mouvement respiratoire au sein d’une cavité virtuelle où règne une pression négative. Le feuillet viscéral est plaqué sur le parenchyme pulmonaire et vient s’invaginer dans celui-ci pour former les scissures, tandis que le feuillet pariétal double la paroi thoracique. Les deux feuillets de la plèvre se réunissent au niveau de zones de réflexion situées autour du hile pulmonaire, et sont condensés à sa partie inférieure formant le ligament triangulaire. La plèvre possède un rôle de sécrétion de liquide pleural, permettant notamment le transfert des forces entre la paroi thoracique et le poumon au cours du cycle respiratoire [22]. La résorption du liquide pleural s’effectue au niveau des stomates, situés à la partie inférieure et postérieure de la plèvre pariétale. Un excès pathologique de liquide pleural s’accumulera au niveau du récessus costodiaphragmatique et du récessus médiastinal.

			Paroi

			Paroi osseuse

			La paroi thoracique comprend le sternum, 12 vertèbres thoraciques représentant une cyphose et 12 paires de côtes, dont 10 sont articulées avec le sternum. Les 6 premières paires de côtes possèdent un cartilage costosternal propre, les 7e à 10e paires de côtes s’articulent avec le sternum par le biais d’un cartilage commun et les deux dernières côtes sont dites flottantes. Le caractère courbe des côtes permet un mouvement d’ampliation thoracique, augmentant le volume thoracique à l’inspiration.

			Paroi non osseuse

			La paroi thoracique comprend plusieurs plans de la superficie vers la profondeur. Après un tissu sous-cutané plus épais en postérieur qu’en antérieur, un premier plan musculaire est représenté par les muscles trapèze et grand dorsal en arrière, et le muscle grand pectoral en avant. Il s’ensuit un plan musculaire plus profond, composé des muscles rhomboïdes en arrière, séparés du muscle dentelé antérieur en avant par un fascia cellulograisseux serratorhomboïdien [23]. Le plan suivant est celui des muscles intercostaux : le muscle intercostal externe est inséré sur les deux tiers postérieurs de l’espace intercostal et se prolonge en avant par une couche membraneuse jusqu’au sternum ; le muscle intercostal interne est inséré dans les deux tiers antérieurs de l’espace intercostal, aussi prolongé par une membrane jusqu’au rachis ; le muscle intercostal intime est inséré sur les deux tiers moyens de l’espace intercostal. Le pédicule vasculonerveux intercostal chemine dans la gouttière costale entre les muscles intercostaux internes et intimes (fig. 5). L’espace intercostal est couvert en dedans par le fascia endothoracique sur lequel vient s’insérer le feuillet pariétal de la plèvre viscéral.
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			Diaphragme et muscles respiratoires accessoires

			Le diaphragme sépare le thorax de la cavité abdominale et assure le rôle de muscle respiratoire principal. Il est formé d’un centre tendineux et de deux chefs musculaires formant les deux coupoles diaphragmatiques, la droite étant plus haute que la gauche. Les chefs musculaires s’insèrent par leurs piliers sur le rachis lombaire, délimitant le hiatus aortique à hauteur de Th12 et latéralement sur les côtes et le sternum en avant. L’œsophage traverse le diaphragme à hauteur de Th11 au sein d’un anneau formé par la réunion des piliers diaphragmatiques, et la veine cave inférieure traverse le centre tendineux à hauteur de Th9. Il existe d’autres hiatus en avant pour les vaisseaux thoraciques internes, et en arrière pour les vaisseaux azygos, réalisant une communication entre les cavités thoraciques et abdominales (fig. 6).
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			Les muscles respiratoires accessoires permettent l’élévation des côtes en situation d’inspiration forcée. Ils comprennent les muscles sterno-cléido-mastoïdiens, les muscles scalènes, les muscles grands dorsaux, les muscles dentelés antérieurs, les muscles pectoraux et les muscles intercostaux externes (fig. 7).
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			◆Conclusion

			La connaissance de ces données anatomiques est fondamentale pour le praticien, et tout particulièrement pour l’anesthésiste-réanimateur en chirurgie thoracique. Associées à la compréhension de la physiologie respiratoire, ces notions permettront de mieux appréhender les pathologies thoraciques dans une perspective clinique.
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			Chapitre 2/ Physiologie

			D. Shafiepour, A. Rousseau, P. Slinger

			La physiologie respiratoire fait partie intégrante de l’anesthésie, particulièrement lors d’une chirurgie thoracique. La pathophysiologie respiratoire influence la façon dont nous planifions l’anesthésie. Inversement, l’anesthésie et la position du patient affectent la physiologie respiratoire. Ajoutons les changements dynamiques qui peuvent survenir avec les manipulations chirurgicales et il devient évident qu’une bonne compréhension de la physiologie respiratoire appliquée est essentielle pour quiconque pratique l’anesthésie thoracique.

			Ce chapitre abordera les éléments de la physiologie respiratoire appliquée qui sont d’un intérêt particulier pour l’anesthésiologiste thoracique. Les mécanismes d’échanges gazeux au niveau cellulaire et la mécanique respiratoire de base ne seront pas détaillés. L’emphase sera mise sur la distribution de la ventilation et de la perfusion, la physiologie en position latérale, la vasoconstriction pulmonaire hypoxique et la ventilation unipulmonaire.

			◆Ventilation

			La distribution de la ventilation pulmonaire n’est pas homogène en position verticale et peut être influencée par une variété de facteurs qui entrent en ligne de compte lors de l’anesthésie thoracique. Un gradient vertical de la pression de distension pleurale (PPL) est observé, plus négatif aux segments apicaux, et moins négatif dans les régions basales. Ce gradient résulte du poids du poumon, de son recul élastique intrinsèque et des contraintes imposées par le confinement à l’intérieur de la cavité thoracique [1]. Puisque la pression des voies aériennes (PVA) est constante dans tout le poumon, la pression de distension transpulmonaire (PTP = PVA – PPL) varie en fonction de la hauteur. Les régions apicales sont donc plus aérées à la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et ont moins de place pour se distendre avec la ventilation, alors que les segments basaux, qui sont relativement comprimés, se situent sur une partie plus compliante de leur courbe pression-volume et prendront plus d’expansion lors de la ventilation [2]. Lors de ventilation à plus haute fréquence, avec des vélocités de flot plus élevées, la résistance des voies aériennes peut jouer un rôle plus important dans la distribution des gaz inspirés, résultant en une distribution plus uniforme, puisque les régions plus distendues présentent moins de résistance [3].

			Puisque la variation régionale de la ventilation est au moins en partie dépendante de la gravité, il s’ensuit logiquement que les régions recevant une plus grande proportion de ventilation sont en position dépendante. Des études utilisant l’inhalation du radionucléide Xe133 suivie de la mesure des émissions à l’aide d’un compteur à scintillation à différents niveaux confirment que, chez la personne éveillée en ventilation spontanée, les volumes régionaux à la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) diminuent linéairement en fonction de la distance verticale, les volumes les plus grands étant observés dans les zones non dépendantes chez la personne couchée, assise et en position latérale [4]. Durant l’inspiration chez la personne éveillée, la ventilation est progressivement distribuée préférentiellement vers les portions dépendantes dans les trois positions [4].

			◆Perfusion

			Tout comme la ventilation, la perfusion sanguine au travers du réseau vasculaire pulmonaire est notoirement inhomogène. Cette distribution est déterminée par des variations de la pression de perfusion et des résistances vasculaires. Lors d’études initiales utilisant un radiotraceur chez la personne debout, un gradient de perfusion a été démontré, les régions dépendantes bénéficiant d’un flot sanguin dix fois supérieur [5]. Ce gradient vertical a été démontré de façon durable en dépit des différences méthodologiques entre les études, en décubitus ventral, dorsal ou latéral [6]. Il est accepté depuis longtemps que la gravité soit responsable de cette distribution verticale de flot, les pressions hydrostatiques plus élevées contribuant aux pressions artérielles pulmonaires plus élevées à la base. Ce concept forme la base de la division du poumon en zones de West, où le flot est déterminé par la différence entre la pression pulmonaire artérielle en amont, et la plus haute valeur entre la pression alvéolaire ou la pression pulmonaire veineuse [7]. Une critique des techniques utilisées dans ces études est qu’elles mesuraient le flot moyen dans un plan horizontal et le comparaient avec d’autres plans horizontaux à différentes hauteurs. De nouvelles techniques employées lors d’études animales, utilisant des microsphères fluorescentes cartographiées à l’autopsie, ont démontré une variabilité de perfusion dans un même plan isogravitationnel, certaines régions de haute et de basse perfusion ne semblant pas être influencées par la position de façon appréciable [8, 9]. Cette hétérogénéité devient progressivement évidente au fur et à mesure que l’échelle d’observation rapetisse. L’hypothèse fractale propose que la base de cette hétérogénéité de perfusion repose sur la structure anatomique du lit vasculaire lui-même, la structure d’embranchement des vaisseaux jouant un rôle significatif, superposé à l’effet moindre de la gravité [9].

			Le volume pulmonaire est aussi reconnu exercer une influence sur les résistances vasculaires pulmonaires, qui en retour affectent la distribution de la perfusion. Les études initiales utilisant des radiotraceurs mesuraient les variations régionales de la perfusion chez des patients souvent au-delà de la CRF. Quand on répète ces études au Xe133 chez les mêmes individus, cette distribution est altérée : lorsque le patient expire à partir de sa capacité pulmonaire totale (CPT), la base reçoit progressivement moins de perfusion, et l’apex en reçoit plus. Au volume résiduel (VR), la relation entre le flot et la hauteur dans le poumon est effectivement renversée [10]. Ceci est expliqué par des changements dans la pression interstitielle et la traction externe appliquée à des populations différentes de vaisseaux à l’intérieur du poumon. Les petites artères du parenchyme sont soumises à une traction lorsque le poumon se dilate, ce qui diminue leurs résistances, expliquant que le flot soit augmenté à la base du poumon quand le volume pulmonaire est augmenté. Toutefois, les capillaires alvéolaires peuvent être comprimés à des volumes pulmonaires élevés, expliquant l’augmentation du flot apical quand le volume pulmonaire passe de la CPT au VR. L’équilibre entre les effets opposés de la pression alvéolaire sur les capillaires alvéolaires et la traction interstitielle sur les vaisseaux extra-alvéolaires explique que les résistances vasculaires pulmonaires (RVP) globales sont les plus basses à la CRF et augmentent aux extrêmes des volumes pulmonaires (fig. 1).
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			◆Vasoconstriction pulmonaire hypoxique

			En plus des facteurs passifs déterminant la distribution de la perfusion, la vascularisation pulmonaire elle-même y joue un rôle actif. Plusieurs médiateurs neuronaux et locaux ont été identifiés et impliqués dans le contrôle du tonus vasculaire pulmonaire. Le mécanisme de contrôle local le plus important cliniquement est sans contredit la vasoconstriction pulmonaire hypoxique (VPH), c’est-à-dire la réponse vasomotrice aux changements de la tension d’oxygène, ce qui distingue les vaisseaux pulmonaires de tous les autres vaisseaux du corps humain. Alors qu’il est connu depuis plus d’un siècle que la pression de l’artère pulmonaire (PAP) augmente lors de l’apnée, ce n’est qu’en 1946 que Euler et Liljestrand ont démontré, chez le chat, que l’augmentation de la PAP résulte spécifiquement de l’hypoxie et plus modestement d’une augmentation de l’hypercarbie. Comme cette réponse persiste sur un poumon dénervé, ils conclurent que la réponse devait être médiée localement [12]. Dans le poumon, ce mécanisme sert à améliorer la concordance de la ventilation (V) et de la perfusion (Q), optimisant les échanges gazeux en réorientant le sang des bronchioles partiellement ou totalement occluses vers des zones mieux ventilées. Non seulement ceci minimise la participation des zones mal ventilées aux échanges gazeux globaux, mais la réduction locale du flot sanguin améliore elle aussi le ratio V/Q de cette région en augmentant la PO2 du sang veineux qui la quitte (fig. 2).
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			Le stimulus prépondérant pour cette réponse est la pression partielle alvéolaire en O2 (PAO2), toutefois le contenu en oxygène du sang veineux mêlé (PVO2) qui est livré aux capillaires pulmonaires influence aussi la PO2 tissulaire locale, particulièrement dans le poumon non ventilé lors d’une ventilation unipulmonaire (VUP). L’importance de cet effet et sa relation avec le degré du stimulus hypoxique ont été investiguées par plusieurs études, mais avec des variations importantes des conditions expérimentales (humaines versus animales, poumons intacts ou isolés et perfusés). Dans ces études, la VPH semble culminer à une PO2 de 37 mmHg et devient moins efficace sous 27 mmHg [14].

			Le site précis de cette réponse demeure un sujet de débat, avec des réductions de flot sanguin démontrées chez l’animal à partir des petites artérioles pulmonaires jusqu’aux veinules. Quand des poumons isolés de rat sont ventilés avec un mélange hypoxique et perfusés à un flot sanguin constant, une perfusion rétrograde ou antégrade au travers du poumon résulte en une hausse de la pression en réponse à l’hypoxie [15]. La masse pulmonaire (représentant une accumulation d’eau) augmente toutefois lors d’une perfusion rétrograde, de façon constante, suggérant que le site de la VPH semble être situé du côté artériel du lit capillaire perméable [15]. La réponse à l’hypoxie survient aussi chez des cellules musculaires lisses isolées de la paroi artérielle pulmonaire, suggérant qu’elle ne dépend pas de signaux des cellules endothéliales ou de médiateurs sanguins. Plusieurs systèmes potentiels de détection d’oxygène, pouvant mener à l’augmentation du calcium intracellulaire requise pour une contraction musculaire, ont été identifiés. La réponse peut ensuite être modulée par des médiateurs relâchés par l’endothélium, tels l’oxyde nitrique (NO), la prostacycline PGI2 et l’endothéline 1, ainsi que d’autres médiateurs humoraux telle l’angiotensine II [13].

			La VPH est plus efficace lorsqu’il s’agit de redistribuer la perfusion entre de petites zones de tissu pulmonaire et devient moins efficace si la zone hypoxique englobe des segments entiers, voire un lobe. Une réponse optimale survient lorsque la taille totale de la zone avec un faible ratio V/Q représente 30 à 70 % du poumon disponible au total [16]. L’hypoxie globale résultera en une vasoconstriction diffuse, ce qui ne sera pas avantageux pour améliorer l’oxygénation puisqu’il n’y aura pas de segment bien oxygéné où redistribuer le flot sanguin. L’augmentation résultante des résistances pulmonaires contribue à rediriger le flot au travers du foramen ovale et du canal artériel chez le fœtus, ou au fil du temps, chez l’adulte, mène au développement de l’hypertension pulmonaire.

			La réponse temporelle chez l’humain semble être biphasique, débutant par une phase initiale de quelques secondes à minutes, plafonnant, suivie d’une seconde phase d’augmentation, qui débute après 45 minutes si l’hypoxie modérée est soutenue [17]. Le retour aux pressions de base survient en 5 minutes si le retour à la normoxie a lieu durant la première phase de la réponse. Toutefois, après 105 minutes d’hypoxie modérée (EtO2 de 50 mmHg) chez l’humain, Talbot et al. ont montré que, bien que les pressions pulmonaires déclinent initialement, la valeur de base n’est toujours pas atteinte après 10 minutes de normoxie [17]. La présence d’un effet de préconditionnement demeure un sujet de débat dans la littérature, à savoir que la sensibilité de la réponse à l’hypoxie augmenterait au fil des expositions répétées. La disparité des résultats peut refléter les différences des conditions expérimentales, telles que la durée de l’hypoxie et l’intervalle avant la réexposition à l’hypoxie [18, 19].

			Plusieurs autres paramètres physiologiques sont présumés modifier la VPH. L’acidose (respiratoire ou métabolique) cause une vasoconstriction via un mécanisme indépendant lié à la concentration extracellulaire des ions H+. Cette réponse a été observée chez l’humain, même à de modestes niveaux d’hypercapnie qui sont certainement rencontrés en clinique (PCO2 : 52 mmHg) [20]. L’interaction entre l’acidose et la VPH est moins clairement définie. L’effet de l’hypercapnie en présence d’une VPH active peut dépendre de plusieurs facteurs tels que le tonus vasculaire sous-jacent ou l’espèce étudiée, des études animales suggérant même que l’hypercapnie dilate plutôt la vascularisation pulmonaire en présence d’une VPH intense [21]. Une hypoventilation intentionnelle peut aussi détériorer le ratio V/Q en augmentant préférentiellement le tonus des vaisseaux pulmonaires bien oxygénés et relativement plus dilatés [22]. En contrepartie, l’alcalose atténue systématiquement la VPH en induisant une vasodilatation pulmonaire [14]. Dans une étude animale, la température influençait la VPH sur un intervalle de valeurs rencontrées fréquemment en clinique. Un seul lobe hypoxique a démontré une diminution de 50 % de la réponse VPH à 31 °C en comparaison à 40 °C [23]. L’hypothermie per se est un vasoconstricteur pulmonaire connu, et l’hypothèse de l’auteur est que la VPH dans un contexte d’hypothermie peut être atténuée parce que les vaisseaux déjà constrictés peuvent difficilement l’être davantage.

			◆Ratio V/Q

			Le ratio V/Q global du poumon s’approche de 1, assumant une ventilation alvéolaire (VA) et une perfusion de 5 L/min. Ceci ne reflète pas réellement le ratio V/Q en raison de l’inhomogénéité à la fois de la ventilation et de la perfusion. Un exemple extrême et totalement inefficace serait qu’un poumon reçoive toute la ventilation et l’autre poumon toute la perfusion. Même dans des poumons normaux, il existe une variation de zones relativement hypoventilées, correspondant à un ratio V/Q approchant de 0, et de zones sous-perfusées, avec un ratio V/Q approchant l’infini. Ces zones contribuent respectivement au « shunt physiologique » et à « l’espace mort physiologique ». En opposition aux shunts fixes anatomiques, ou véritables, et l’espace mort, par exemple les voies aériennes qui ne participent pas aux échanges gazeux, ces états sont en quelque sorte plus dynamiques et peuvent être influencés par les facteurs physiologiques qui déterminent la ventilation et la perfusion. Chez un individu sain éveillé en position debout, le ratio V/Q augmente de 0,63 à 3,3 de la base vers l’apex [24], en raison de la perfusion qui change relativement plus que la ventilation de la base à l’apex (fig. 3). Cette relation est altérée durant une chirurgie thoracique parce que l’anesthésie, la position du patient et la chirurgie ont tous un impact sur les déterminants du ratio V/Q.
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			◆Atélectasie sous anesthésie générale

			Il a été noté par Nunn en 1964 que les échanges gazeux sont perturbés sous anesthésie générale, avec un apport plus important en sang veineux mêlé en post-capillaire [25]. Ultérieurement, il a été démontré à la tomodensitométrie (TDM) qu’aussi précocement que 5 minutes après l’induction de l’anesthésie, un certain degré d’atélectasie est observable dans les zones dépendantes [26]. Ceci explique en partie les besoins augmentés en O2, généralement d’au moins 35 % sous anesthésie générale, en raison de la disparité V/Q qui augmente l’apport en sang veineux mêlé et augmente le gradient alvéolo-artériel en oxygène. Trois mécanismes sont présumés contribuer au développement de cette atélectasie, estimée survenir chez 90 % des patients : la compression, l’absorption et la perte de surfactant [27]. L’atélectasie de compression résulte du changement dans la position et le mouvement du diaphragme, en raison de la perte de tonus musculaire sous anesthésie. En position déclive, le déplacement céphalique de la portion dépendante du diaphragme et la transmission de la pression intra-abdominale à la cavité thoracique causent une réduction de la pression transmurale distendant l’alvéole. Ce mécanisme explique les zones d’atélectasie vues au TDM rapidement après l’induction [27]. L’atélectasie d’absorption survient soit en raison d’une occlusion complète d’une voie aérienne, soit quand le ratio V/Q descend sous une valeur critique, où le taux d’absorption gazeuse excède celui du gaz entrant dans l’alvéole. Une FiO2 élevée favorise ce processus. Finalement, une augmentation de la tension de surface dans l’alvéole survient avec la réduction de l’activité du surfactant dans les alvéoles récemment affaissées, rendant cette région du poumon plus susceptible de s’affaisser de nouveau peu de temps après avoir été ouverte par des manœuvres de recrutement [27]. Chez le patient anesthésié en décubitus dorsal, la majeure partie de cette atélectasie survient près du diaphragme, peut toucher 10 % du parenchyme pulmonaire et durer jusqu’à 2 jours [27].

			◆Concordance V/Q sous anesthésie

			Les sections précédentes ont souligné les concepts généraux de physiologie pertinents à l’anesthésie, peu importe la position. La chirurgie thoracique ajoute à la complexité du tableau, en raison de la position latérale, des manipulations chirurgicales et du besoin d’un champ opératoire immobile et d’une exposition chirurgicale adéquate, ce qui rend le collapsus pulmonaire capital. Les premières tentatives de thoracotomie étaient limitées par deux phénomènes qui entraînaient la détresse respiratoire et de piètres conditions chirurgicales [28]. Ces opérations étaient effectuées chez des patients en respiration spontanée, et si l’on considère l’ouverture de l’hémithorax et le bris de l’interface pleurale qui exposent la cavité pleurale aux pressions atmosphériques et préviennent la génération de pressions négatives intrathoraciques lors des efforts inspiratoires, on comprend aisément ces deux phénomènes. La pression négative sera toutefois générée dans le poumon dépendant lorsque le diaphragme se déplace vers le bas. Ceci entraînera l’air dans le poumon non opéré à partir de la trachée tout comme du poumon opéré. Durant l’expiration, la pression positive générée expulsera l’air vers la trachée et le poumon opéré, causant une réexpansion paradoxale de ce poumon. Ce va-et-vient gazeux, connu sous le nom de « Pendel-luft », contribue à la détresse respiratoire en raison de l’inefficacité de la ventilation. De plus, la pression négative générée dans l’hémithorax non opéré attire le médiastin loin du champ opératoire lors de l’inspiration, et l’y repousse en expiration. Ce déplacement médiastinal rapide contribue à la mauvaise exposition chirurgicale. L’introduction de méthodes de ventilation mécanique sélective a fourni un moyen de contourner ces difficultés. L’hypoxie était initialement un problème fréquent, mais survient maintenant plus rarement en raison de meilleures méthodes d’isolement pulmonaire et d’une meilleure compréhension de la physiologie.

			◆Position latérale

			Patient éveillé

			Chez le patient en position latérale, la distribution de la ventilation suit les mêmes principes que ceux discutés plus tôt dans ce chapitre. Les alvéoles dépendantes, qui sont maintenant dans le poumon dépendant, par opposition aux deux bases dans la position debout, sont plus petites et plus compliantes, et par conséquent reçoivent la majorité de la ventilation. Ceci est amplifié par le déplacement céphalique du diaphragme en raison de la pression du contenu abdominal, qui améliore la contraction diaphragmatique, contribuant à la ventilation préférentielle du poumon dépendant [29]. Pareillement, la distribution de la perfusion, dépendante de la gravité, favorise le débit sanguin vers le poumon dépendant. En décubitus latéral droit, environ 70 % du flot sanguin va au poumon dépendant, alors qu’en décubitus latéral gauche ce n’est que 60 %, la différence relative de taille des deux poumons expliquant les différences dans la perfusion de base en orthostation [29].

			Comme la ventilation et la perfusion sont toutes deux plus importantes dans le poumon dépendant, la concordance V/Q est préservée chez le patient éveillé en position latérale. Comme le gradient vertical est plus petit qu’en position debout, ceci génère moins de zone de West 1 (où PA excède Pa) et plus de zones 2 et 3 [16].

			Patient sous anesthésie générale

			La diminution du tonus musculaire du diaphragme et des muscles intercostaux qui accompagne l’induction de l’anesthésie produit une diminution de la CRF de 15-20 % dans chacun des poumons. Cette diminution de volume pulmonaire déplace chaque poumon vers le bas sur la courbe en S de la compliance pulmonaire, le poumon non dépendant passant de la partie supérieure plane vers la partie abrupte et le poumon dépendant de la partie abrupte vers la partie plane inférieure moins compliante (fig. 4). Quand le patient anesthésié respire spontanément, le poumon non dépendant initialement moins compliant sera maintenant celui ventilé préférentiellement. L’induction de l’anesthésie ne produisant pas les mêmes changements dans la perfusion, il s’ensuit une perturbation du ratio V/Q, le poumon dépendant demeurant le plus perfusé.
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			Cette discordance est exagérée par l’ajout de bloqueurs neuromusculaires. Durant la ventilation spontanée, le mouvement du diaphragme dans la région du poumon dépendant est optimisé en raison de la position plus céphalique du diaphragme, repoussé par le contenu abdominal, rendant la contraction plus efficace. En perdant le tonus musculaire du thorax et de l’abdomen, cet effet disparaît et le poumon dépendant devient comprimé par le contenu abdominal poussant vers le haut et le poids du médiastin poussant vers le bas. Ceci diminue encore davantage la compliance du poumon dépendant et par conséquent la ventilation reçue. L’application de PEEP peut mitiger en partie cette discordance, en déplaçant chaque poumon vers le haut de la courbe de pression-volume et améliorant la compliance du poumon dépendant, améliorant sa ventilation relative [30]. La ventilation en pression positive a une influence sur la perfusion en augmentant PA, augmentant la zone de West 1 (PA > Ppa) et 2 (PA > PV), ce qui diminue le flot sanguin au poumon non dépendant où Ppa et PV sont déjà plus basses.

			Thorax ouvert

			La perte de la pression négative observée dans l’hémithorax non dépendant lors de l’ouverture du thorax augmente le poids du médiastin sur le poumon dépendant, empirant sa compliance. Lors de la ventilation à deux poumons, le poumon non dépendant n’est plus restreint par la paroi thoracique et peut faire hernie au travers de l’incision chirurgicale s’il continue d’être ventilé en pression positive (fig. 5). Cette discordance V/Q additionnelle sera dramatiquement améliorée par l’isolement pulmonaire, ce qui est heureux puisque la majorité des chirurgies thoraciques sont faites sous anesthésie générale, en décubitus latéral, chez un patient paralysé en ventilation mécanique unipulmonaire. Ceci permet au poumon non dépendant de s’effondrer loin de la paroi thoracique lors de l’exposition de la cavité thoracique aux pressions atmosphériques, et la ventilation est dirigée entièrement au poumon dépendant bien perfusé. Cette amélioration du ratio V/Q a toutefois un prix : le poumon non dépendant devient maintenant un shunt vrai, étant perfusé mais non ventilé.
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			◆Facteurs affectant le ratio V/Q et la ventilation durant la VUP

			L’ensemble des différents concepts décrits précédemment dans ce chapitre met en évidence les défis auxquels fait face l’anesthésiologiste thoracique et permet de les aborder avec une meilleure compréhension. Un ratio V/Q optimal durant la VUP dépend de la réduction du shunt dans le poumon non dépendant. Pour ce faire, on doit maximiser la perfusion dans le poumon dépendant et les RVP dans le poumon non dépendant. Plusieurs facteurs sont en jeu pour déterminer la proportion de la perfusion pulmonaire au poumon non dépendant durant la VUP, dont certains peuvent être influencés par l’anesthésiologiste (fig. 6). Tel que discuté, le volume pulmonaire influence les RVP de façon hyperbolique. Aux extrêmes des volumes pulmonaires, les RVP augmentent, alors qu’elles sont au plus bas à la CRF, ce qui est idéal pour le poumon dépendant. Pour les raisons décrites plus tôt, durant l’anesthésie, l’atélectasie tend à se développer dans le poumon dépendant. Ceci est aggravé par la pratique de la préoxygénation avant l’intubation et une FiO2 de 1,0 avant le début de la VUP. Le volume en fin d’expiration du poumon dépendant tend donc vers le volume résiduel (VR) en absence de pression positive pour contrebalancer le développement d’atélectasie. Les objectifs de l’anesthésiologiste sont de permettre le développement de l’atélectasie dans le poumon non ventilé pour améliorer l’exposition chirurgicale et augmenter les RVP dans ce poumon, tout en évitant l’atélectasie ou l’hyperinflation du poumon dépendant pour minimiser les RVP.

			D’autres facteurs peuvent aussi influencer le degré de shunt (fig. 6). Une augmentation du débit cardiaque à des valeurs supranormales peut augmenter la PAP et contrer la VPH, augmentant le shunt durant la VUP. Toutefois, si la consommation d’oxygène demeure constante, l’augmentation du débit cardiaque mènera à une augmentation de la SVO2, ce qui mitigera mais n’annulera pas complètement l’effet négatif de l’augmentation du shunt sur la PaO2 globale. Une diminution du débit cardiaque sous la normale peut contribuer à une petite diminution du shunt mais surtout à une diminution significative de la SVO2, en présence d’un shunt persistant au niveau du poumon non ventilé, ce qui amènera une diminution de la PaO2 (fig. 7). Le maintien d’un débit cardiaque normal durant la VUP est souhaitable et important.

			Finalement, les manipulations chirurgicales en soi peuvent influencer la distribution du flot pulmonaire sanguin. Tandis que les médiateurs vasoactifs relâchés localement peuvent opposer la VPH, la rétraction et l’interférence mécanique au flot sanguin peuvent diminuer la perfusion. La VPH joue un rôle majeur dans l’augmentation des RVP dans le poumon non ventilé. Idéalement, tout ce qui oppose la VPH dans le poumon non ventilé devrait être évité en vue de maximiser ses effets bénéfiques.
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			◆Modificateurs pharmacologiques de la VPH durant l’anesthésie

			La VPH est critique dans l’optimisation du ratio V/Q et pour éviter l’hypoxie en VUP. Naturellement, la présence de n’importe quel agent pharmacologique empêchant les vaisseaux pulmonaires de se contracter en réponse à l’hypoxie est indésirable dans le contexte d’hypoxie sous VUP. Des études in vitro animales ont suggéré que les volatiles plus anciens (halothane, enflurane, isoflurane) diminuent la réponse vasoconstrictrice à l’hypoxie selon une courbe dose-dépendante, avec une diminution de 50 % à 0,5 MAC [31]. Des études in vivo avec l’isoflurane montrent un effet moindre, 1 MAC réduisant de la VPH de 21 % [32]. Ces études diffèrent des scénarios cliniques en VUP, où l’agent volatile atteint uniquement le poumon non ventilé (hypoxique) via le flot artériel pulmonaire et non par inspiration dans l’alvéole, et ceci pourrait minimiser encore plus l’effet. De surcroît, alors que ces études mesurent directement l’effet sur la vasoconstriction, l’effet d’un agent pharmacologique sur l’oxygénation totale in vivo doit prendre en compte les effets de l’agent sur d’autres facteurs importants, tels que les variables hémodynamiques du débit cardiaque, qui influencent la variable d’intérêt, la PaO2. Chez l’humain, l’isoflurane et les volatiles plus récents (desflurane et sévoflurane) sont des inhibiteurs faibles équipotents de la VPH jusqu’à 1 MAC [33, 34], et en comparant les volatiles à 1 MAC versus les agents utilisés en anesthésie totale intraveineuse, qui ne sont pas supposés jouer un rôle significatif sur la VPH, on ne réussit pas à démontrer une différence dans l’oxygénation [35, 36].

			Les effets de l’anesthésie thoracique épidurale (ATE) sur l’oxygénation durant la VUP sont plus probablement liés aux effets hémodynamiques, une diminution du débit cardiaque détériorant potentiellement l’oxygénation via un effet sur la saturation du sang veineux mêlé plus que par un effet direct sur les mécanismes locaux de VPH. Malgré quelques résultats contradictoires, quand les variables hémodynamiques sont contrôlées, la plupart des études n’ont pas démontré d’effet global de l’ATE sur l’oxygénation durant la VUP [37, 38]. Curieusement, une étude chez le rat examinant les dommages pulmonaires en pancréatite a démontré une abolition de la VPH, qui a été partiellement restaurée avec l’ATE [39].

			Plusieurs autres agents pharmacologiques ont été identifiés en tant que modificateurs des RVP et ayant potentiellement une influence sur la VPH. Bien que des études pharmacologiques rigoureuses n’aient pas été entreprises sur ces molécules pour quantifier leur effet, il est utile de connaître leurs effets potentiels. Généralement, les vasodilatateurs puissants comme la nitroglycérine et le nitroprussiate de sodium et les médicaments pris par le patient en préopératoire, tels que les IECA et les ARA, peuvent réduire la VPH et potentiellement détériorer la PaO2 [40, 41].

			La connaissance des interactions des agents pharmacologiques et des vaisseaux pulmonaires a conduit à l’idée que la VPH peut être optimisée pharmacologiquement lorsqu’un patient en VUP devient hypoxique. L’administration sélective au poumon ventilé de vasodilatateurs pulmonaires, comme l’oxyde nitrique inhalé, a été tentée. Alors que l’oxyde nitrique inhalé a échoué à montrer un bénéfice consistant pour l’oxygénation lorsqu’utilisé seul pour cet objectif [42], sa combinaison avec l’almitrene intraveineux, un vasoconstricteur, améliore l’oxygénation durant la VUP chez l’humain [43]. La contribution relative de chaque drogue n’a pas été démontrée et il a été suggéré que la perfusion seule d’almitrene pourrait être responsable de cet effet bénéfique [44], mais ceci demeure d’un intérêt purement théorique, puisque l’almitrene n’est plus commercialisé en Amérique du Nord. La combinaison de prostaglandine I2 inhalée et de phényléphrine intraveineuse a été décrite dans une étude de cas [45] comme améliorant l’oxygénation durant la VUP et est actuellement en investigation pour cet objectif. Les avantages proposés incluent de permettre à des patients ayant une fonction pulmonaire marginale de subir une VUP avec plus de sécurité et d’essayer d’éviter le recours à une circulation extracorporelle chez les receveurs de greffe pulmonaire.

			◆Conclusion

			Les changements physiologiques du système respiratoire lors de l’anesthésie thoracique et la ventilation unipulmonaire sont complexes. La position latérale, la vasoconstriction pulmonaire hypoxique et le débit cardiaque sont parmi les variables qui interagissent pour déterminer les échanges gazeux. Les responsabilités de l’anesthésiologiste sont de comprendre et de gérer ces variables pour optimiser la sécurité du patient.
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Figure 3/ Vascularisation pulmonaire artérielle et veineuse.
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Figure 5/ Muscles intercostaux.
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Figure 7/ Ce graphique illustre les effets du changement de débit cardiaque durant la
ventilation unipulmonaire sur la fraction de shunt (Qs/Qt) et la tension d’oxygéne du
sang veineux mélé (Sv0,), et U'effet net sur la tension artérielle en oxygéne (Pa0,).
(Figure reproduite avec l'autorisation de Elsevier, d'aprés [11].)
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Figure 2/ Arbre trachéobronchique.
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Figure 2/ Cette figure illustre comment la vasoconstriction pulmonaire hypoxique
(VPH) peut optimiser l'oxygénation dans un contexte de discordance V/Q.

a: situation idéale avec un ratio de 1. PvO, = tension d’'oxygene du sang veineux mélé,
Sv0, = saturation en oxygéne du sang veineux mélé, CvO, = contenu en oxygéne du sang vei-
neux mélé, Pa0, = tension artérielle en oxygéne, Sa0, = saturation artérielle en oxygene,
Ca0, = contenu artériel en oxygéne. b : discordance V/Q en absence de VPH. ¢ : discordance
V/Q avec VPH. La région recevant le moins de ventilation recoit aussi moins de perfusion, ce
qui augmente le ratio V/Q dans cette région, améliorant la saturation du sang quittant cette
région et la saturation artérielle globale. d : comme le ratio V/Q se détériore, la VPH s'inten-
sifie et la saturation artérielle demeure adéquate en dépit du sang retournant de cette région
avec la méme saturation que le sang veineux mélé. (Figure reproduite avec autorisation,
d'aprés [13].)
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Figure 1/ Morphologie pulmonaire externe.
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Figure 7/ Muscles respiratoires accessoires.
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Figure 1/ Ce graphique illustre comment les résistances des différentes populations
de vaisseaux pulmonaires sont influencées par le changement de volume pulmonaire.
Les deux populations contribueront aux résistances vasculaires pulmonaires (RVP)
totales, qui sont les plus basses a la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) comme illus-
tré. (Figure reproduite avec l'autorisation de Elsevier, d'aprés [11].)
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Figure 3/ Photographie historique du cabinet a pression positive de Ludolf Brauer.
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Figure 4/ Cette figure illustre les changements de compliance qui ont lieu dans chaque
poumon lors de Uinduction de U'anesthésie et la perte de volume qui 'accompagne.
(Figure reproduite avec autorisation de Springer, d'aprés [16].)
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Figure 2/ Photographies historiques.

a : vue intérieure de la chambre a pression négative utilisée par Sauerbruch a Uhopital
universitaire de Munich. b : vue extérieure montrant lanesthésiologiste a Uextérieur de la
chambre.
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Figure 1/ Photographie de la chambre a pression négative utilisée dans le service de
von Mickulitz a Uhopital universitaire de Breslau.
Noter que le cou du malade est scellé de facon hermétique.
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Figure 3/ Ce graphique illustre la relation entre la ventilation et la perfusion de la base
vers l'apex chez un patient debout.

Alors que la ventilation et la perfusion progressivement diminuent toutes deux vers 'apex,
le changement de la perfusion est plus significatif, résultant en un ratio V/Q qui augmente
vers lapex du poumon. (Figure reproduite avec 'autorisation de Springer, d’aprés [16].)
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Figure 6/ Les facteurs qui influencent la distribution de la perfusion entre le poumon
dépendant et le poumon non dépendant durant la chirurgie thoracique.

RVP = résistancesvasculaires pulmonaires, VPH = vasoconstriction pulmonaire hypoxique.
(Figure reproduite avec l'autorisation de Elsevier, d'aprés [11].)
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Figure 5/ Cette figure illustre les facteurs qui influencent les changements de com-
pliance du poumon chez le patient sous anesthésie générale, en décubitus latéral, le
thorax ouvert.

(Figure reproduite avec autorisation de Springer, d'aprés [16].)





