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ASA
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AVC
BIS
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CO2
CpA
CPL
DC
Des
DNID
DSC
ECG
EEG
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FiO2
FR
Hal
HC
HFIP
HTA
IDM

Iso

Min
mmHg
moy

N20

: Anesthésie générale.

: American society of anesthesiologists.
: Antécédent.

. Accident cérébral ischémique.

: Bispectral.

: Concentration alvéolaire minimale.
: Consommation cérebrale en oxygene.
: Dioxyde de carbone.

: composé A

: Complication

: Débit cardiaque.

: Desflurane.

: Diabéte non insulinodépendant

: Débit sanguin cérébral.

: Electrocardiogramme.

: Electroencéphalogramme.

: Fréquence cardiaque.

: Fraction inspiratoire d’oxygene.

: Fréquence respiratoire.
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: Hypotension contrdlée.

: Hexafluoroisopropanol
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> Intraveineux
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: Millimétre de mercure.
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: Oto-rhino-laryngologie.

: Pression artérielle.
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INTRODUCTION GENERALE

La pression artérielle (PA) est I’'un des signes vitaux essentiels surveillés par les
professionnels de la santé en médecine moderne. En général, une pression artéerielle
normale est un indicateur de la préservation du débit cardiaque et d'une bonne perfusion
d'organes, et la gestion du patient est souvent axée sur le maintien d'une pression

artérielle normale.

La stratégie d'abaissement de la pression artérielle du patient ou d'hypotension contrdlée
pendant I'anesthésie est pratiquee depuis des décennies. Le principe physiologique qui
sous-tend I'anesthésie hypotensive est un mécanisme de survie naturel. En cas de
saignement abondant, la pression artérielle baisse. Cette chute entraine une réduction ou
une cessation du saignement, une stabilisation de la pression artérielle et une
récupération. En conséquence, réduire la pression artérielle du patient pendant la
chirurgie peut potentiellement réduire le saignement global. Etant donné que le
saignement dans le champ chirurgical est également réduit, les conditions opératoires du
champ chirurgical sont améliorées M et c’est de 1a que s’est développé le concept de

I’hypotension contrdlée.

L’hypotension controlée pouvant étre indiquée durant toute la durée de la chirurgie ou
gue momentanément lors d’un geste particulier (clip sur un anévrysme artériel cérébral),
vise a diminuer la pression artérielle en agissant soit sur le débit cardiaque, sur les
résistances vasculaires systémiques ou les deux. Or le maintien du debit cardiaque est
essentiel pour le maintien du débit sanguin tissulaire. L’hypotension contrdlée va donc
étre obtenue en diminuant les résistances vasculaires périphériques. Cette vasodilatation
peut étre obtenue soit par la levée partielle ou complete du tonus vasoconstricteur, soit

par I’action directe sur les fibres musculaires lisses artériolaires [2,

Dans la mesure ou I'nypotension contr6lée fournit un champ chirurgical relativement
moins sanguin, facilite la dissection chirurgicale, diminue le saignement, diminue
simultanément les transfusions et diminue le temps opératoire 1, elle a été indiquée
dans de nombreuses situations, y compris la chirurgie orthopédique, la chirurgie
maxillo-faciale et la neurochirurgie. Cependant, son utilisation n’est pas sans risque, a
cause de 1’hypoperfusion des organes et des tissus importants qu’elle peut engendrer,

notamment des lésions cérébrales, un réveil retardé, une thrombose cérébrale,
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des ischémies cérébrales et la mort ™. Ainsi, cette technique est potentiellement

dangereuse chez certains patients et ne convient pas a tous.

Plusieurs méthodes ont été proposées pour obtenir 1’hypotension contr6lée regroupant
méthodes non pharmacologiques par contrle du retour veineux (positionnement du
patient, ventilation en pression positive) et autres, mettant en ceuvre diverses
interventions pharmacologiques, se basant sur deux stratégies principales , soit une
anesthésie profonde et analgésie lourde par les agents d’inhalation ou les opioides,
exposant au risque de récupération prolongée, soit une anesthésie standard avec
administration de médicaments hypotenseurs, tels que le nitroprussiate de sodium,
la nicardipine, la nitroglycérine (NTG), les bloqueurs f i1-adrénergiques, tels que
I'esmolol et le métoprolol. Toutes ces techniques ont été associées a divers effets
secondaires tels que la tachycardie, la tachyphylaxie, I’empoisonnement au cyanure,

’hypotension non contrélée et I’hypertension de rebond .

Ainsi, les anesthésiologistes recherchent toujours 1’agent idéal qui peut fournir une
meilleure qualité de champ chirurgical avec des effets secondaires minimes répondant

a certaine exigence [ :

- Controle facile.

- Altération minime de la perfusion des organes vitaux.
- Effet rémanent court.

- Toxicité directe ou indirecte nulle.

- Effets adverses mineurs
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. RAPPELS ET REVUE BIBLIOGRAPHIQUE
Chapitre 1 : Physiologie

I.1.Hypotension controlée

Il est admis universellement que les progrés de la chirurgie dépendent des progres

réalisés dans le domaine de l'anesthésie.

Le développement de I'hypotension contrdlée comme adjuvant a la chirurgie est un
excellent exemple de cette interdépendance.

Fondamentalement sans intérét pour I’acte anesthésique, ces techniques ont été
développées presque exclusivement par des anesthésistes, pour améliorer la pratique
chirurgicale au prix d’un risque hémodynamique supplémentaire engageant Ia
responsabilité du médecin anesthésiste dans la gestion de la sécurité du patient.
Aujourd'hui, il doit modifier, perturber les fonctions physiologiques pour répondre aux
demandes croissantes de chirurgie moderne. Il lui appartient donc d'étre non seulement
prét a pratiquer ces nouvelles techniques mais aussi étre capable d’assumer ces risques
sans aggraver le pronostic vital du patient. Une telle capacité présuppose une
connaissance des principes physiologiques de base ainsi qu’une compréhension des

modifications produites par I’intervention clinique P,
1.1.1. Définition et objectifs de I'hypotension controlée

Le niveau d'hypotension ne doit pas étre prédéfini, mais le degré d'hypotension est titré
jusqu'a ce que le niveau souhaité (pour le champ chirurgical) soit obtenu dans la limite
de sécurité du flux cérébral et coronaire. Cette limite de sécurité est individualisée en
fonction de la tension artérielle existante, de I'age et des comorbidités. Généralement,
pour un patient en bonne santé, I'nypotension contr6lée est définie comme une réduction
de la pression artérielle systolique a 80-90 mmHg ou une réduction de la pression
artérielle moyenne (PAM) a 50-65 mmHg ou une réduction de 30% de la PAM
initialel*], 11 est important de se rappeler que la perfusion tissulaire peut ne pas étre
corrélée aux changements de la pression arterielle et que la perfusion tissulaire est plus
susceptible d'étre compromise lorsque I'hypotension est associée a une diminution du

débit cardiaque et est accompagnée de vasoconstriction.
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Les principaux objectifs de I'hypotension induite ou contr6lée sont la réduction des
saignements dans le champ chirurgical et permettre une meilleure visibilité afin
d'améliorer les conditions opératoires et diminuer le besoin transfusionnel, surtout en
chirurgie hemorragique. Ces indications sont basées sur le site, I’étendue de la chirurgie,

les conditions générales et les comorbidités du patient.
1.1.2. Historique

L’anesthésie moderne a répondu a de nombreux problémes créés par 1’agression
chirurgicale et a contribué dans une large mesure aux progres étonnants de la chirurgie.
Cependant, le probléme de I’hémorragie opératoire restait et reste encore, en partie tout
au moins, sans solution entiérement satisfaisante, néanmoins bien des progrés ont été
faits depuis quelques années, les chercheurs ont imaginé des techniques susceptibles de

réduire considérablement le saignement de la plaie opératoire [©1.
Le concept d'induction intentionnelle de I'hypotension a été initialement propose par :
Harvey Cushing en 1917 pour les opérations intracraniennes 1.

En 1946, Gardner a rapporté I'utilisation de la diminution délibérée de la pression
artérielle chez les patients subissant des procédures neurochirurgicales difficiles par
artériotomie 81, Le sang prélevé a été conservé dans des flacons héparinisés et réinjecté
a la fin de l'opération. Les nombreuses complications, par exemple, choc irréversible,
I’hypoxémie, I'acidose et I'néparinisation excessive, conduisent a un abandon rapide de

la technique.

Griffiths et Gillies en 1948, ont utilisé une anesthésie rachidienne élevée pour induire
une hypotension et pour produire des « conditions relativement exsangues » pour la
sympathectomie thoraco-lombaire, une technique utilisée dans les opérations de la téte,

du cou et du thorax I,

Enderby en 1950, a combiné I’utilisation du ganglioplégique & une posture pour réduire

les saignements en chirurgie ©1.
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L'accueil enthousiaste initial a été suivi de rapports de morbidité et de mortalité
inexpliquée M puis ce sont succédés d’autres ganglioplégiques, Hexamethonium 14 et
le Pentolinium ™2, La connaissance que les sels de Triéthylsulfonium avaient une
activité de blocage ganglionnaire a abouti a la synthese du Triméthaphan, qui offre une

nouvelle dimension dans le contréle de la pression artérielle par perfusion continue.
Moraca fut le premier a introduire le nitroprussiate de sodium, en 1962 1231,

Les anesthesiques halogénés ont facilité par la suite lI'induction de I'hypotension. Cette
étape importante du controle vasculaire s'est traduite par une nette amélioration de la
sécurité [14 151 : T *halothane depuis 1956, I’enflurane depuis 1973 et I’Isoflurane depuis
1984. D’autres agents sont apparus par la suite, le sévoflurane et le desflurane.

La disponibilité de B bloquants -adrénergiques a permis une meilleure prévention et un
meilleur traitement de la tachycardiel®l. Les années 1970 ont vu l'ajout de

nitroglycérine et de labétalol comme medicaments hypotenseurs.

Au cours des années suivantes, les progrés de la physiologie et de la pharmacologie de
I'nypotension contrdlée, ainsi que l'application de nouvelles méthodes de surveillance,
ont amélioré la sécurité de cette technique. Cela a conduit a une utilisation généralisée

de cette technique dans une variété de procédures chirurgicales
1.1.3. Bases physiologiques et paramétres intervenant dans le saignement

Un niveau d'hypotension nécessaire pour réduire les saignements est difficile a obtenir
pour des raisons physiologiques et physiques complexes, mais le principe est de
maintenir un débit sanguin adéquat aux organes vitaux afin de prévenir les dommages
ultimes. Le flux sanguin vers de nombreux organes vitaux tels que le cceur, le cerveau,
les reins et le foie, est autorégulé, ce qui leur permet d'étre perfusés sur une large

gamme de pressions de perfusion.

Le saignement peropératoire peut étre soit artériel, auquel cas il est directement lié a la
pression artérielle moyenne (PAM), capillaire lorsqu'il dépend du flux capillaire qui
peut étre réduit par I’hypotension contrdlée et par vasoconstriction localisée suite aux
perturbations acido-basique, hypoxique, thermique qui peuvent survenir, ou bien méme
par ’'usage d’infiltration avec des solutions adrénalinées, ou bien veineux lorsqu'il est

lié au retour veineux et au tonus veineux dépendant lui-méme de la posture.
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Sur le plan physiologique, il est important de noter 1’existence de plusieurs parameétres

qui interferent avec le saignement :
1.1.3.1. La pression artérielle moyenne

Le facteur déterminant dans le saignement peropératoire est la pression artérielle
moyenne. Celle-ci dépend du débit cardiaque et des résistances vasculaires
périphériques : PAM = DC X RVS. Alors que le débit cardiaque dépend de la
contractilité et de la fréquence cardiaque, les résistances vasculaires périphériques

dépendent de la dilatation des vaisseaux.

La vasodilatation périphérique est essentiellement contrélée par la suppression du tonus
vasoconstricteur sympathique et non pas par le tonus vasodilatateur parasympathique.
Donc en réduisant la pression artérielle moyenne, le débit tissulaire local diminue.
Pour que I’effet soit mesurable, la pression artérielle locale doit étre aux environs
de 30-40 mmHg et le drainage veineux doit étre optimal. Le débit cardiaque doit étre

maintenu afin d’assurer une vascularisation tissulaire optimale 12,
1.1.3.2. La posture

L'importance du positionnement du patient pendant une hypotension contr6lée en
anesthésie ne doit pas étre sous-estimée. L'élévation du site de l'opération permet un
drainage facile du sang veineux du site chirurgical et une inclinaison vers le haut de la
téte (entre 15°a 25°) du plan horizontal entraine une accumulation de sang dans le lit
vasculaire veineux dilaté, réduisant ainsi le retour au cceur et donc la précharge

cardiaque.

Pour chaque élévation de 2,5 cm du site au-dessus du cceur, il y a une baisse

de 2 mm Hg de la pression artérielle.

Les effets hypotenseurs de la plupart des agents pharmacologiques sont potentialisés par
la posture. Des changements rapides de posture peuvent étre suivis de changements
rapides de la pression artérielle. Ainsi, I'inclinaison de la téte vers le bas peut étre

utilisée pour inverser rapidement 1’hypotension [2 171,
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1.1.3.3. La ventilation contrdlée en pression positive

En ventilation spontanée, le retour veineux vers le ceeur se fait a 1’inspiration, quand la
pression négative intrathoracique augmente permettant ainsi un retour veineux contre la

force de gravite.

La ventilation avec normocapnie ou hypocapnie légére a été préconisée pour minimiser
les saignements et optimiser le champ chirurgical lors de la chirurgie endoscopique
endonasale de la base du crane. Cependant, une étude récente ('8 n'a démontré aucune
différence significative dans les conditions chirurgicales ou la perte de sang chez des
patient en hypocapnie, en normocapnie en hypercapnie sous anesthésie au propofol plus
rémifentanil lorsque la fréquence cardiaque et la pression artérielle étaient controlées
Bien que cette étude ait montré que I'hypercapnie ne produit pas de saignements
peropératoires significativement différents, on sait qu'une hypercapnie élevée produit
une vasodilatation, augmentant le flux sanguin cérébral. Ces conditions sont

préjudiciables aux approches endoscopiques de la base du créne.

De plus, le mode de ventilation est important pour contrdler I'hypotension.
La ventilation a pression positive intermittente traditionnelle (VPPI) a un effet
hémodynamique génant en raison de pressions intrathoraciques élevées et d'un retour
veineux réduit vers le cceur 9. Ce résultat entraine une diminution de la circulation
sanguine de la partie supérieure du corps ; c'est donc un risque élevé d'hémorragie
peropératoire. Inversement, la jet ventilation a haute fréquence (JVHF) est une
ventilation de petit volume qui fournit un échange de gaz adéquat a une pression plus
basse que la ventilation a pression positive intermittente. Une étude récente a comparé
I'efficacité entre la ventilation a pression positive intermittente et la jet ventilation a
haute fréquence, démontrant que la perte sanguine moyenne totale dans le groupe de jet
ventilation a haute fréquence (170 ml) était significativement inférieure a celle du
groupe de ventilation a pression positive intermittente (318,8 ml). La qualité du champ
chirurgical en jet ventilation haute frequence était significativement meilleure que le

groupe de ventilation & pression positive intermittente 2%,
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1.1.4. Retentissement de I’hypotension controlée

En effet, malgré le role bénéfique de 1’hypotension contrélée dans le déroulement de
I’acte chirurgical, celle-ci ne doit pas étre conduite d’une fagon délibérée car elle peut
provoquer de nombreuses altérations physiologiques sur la circulation sanguine des

différents organes et leurs fonctions.

Beaucoup de nos systemes ont un mécanisme d'adaptation et d’autorégulation, et

chaque organe essaie de maintenir son flux sanguin et sa fonction cellulaire.
1.1.4.1. Circulation cérébrale

La perfusion cérébrale est I'un des facteurs critiques qui limitent la réduction de la PAM
car méme des perturbations minimes dans la fonction postopératoire de cet organe sont
inacceptables. Bien que le débit sanguin cérébral normal (DSC) est maintenu a
45-50 ml /100g/min par autorégulation pour un intervalle de PAM entre 50-150 mmHg
chez un patient normotendu. La valeur absolue du débit sanguin cérébral en-dessous
duquel une ischémie cérébrale se produit n'est pas encore connue ; il y a des rapports de
débit sanguin aussi bas que 25 ml/100 g/min sans aucune mise en évidence d'ischémie
chez des patients subissant une endartectomie carotidienne sous anesthésie générale.
Cependant, en anesthésie, plusieurs facteurs influencent le flux sanguin cérébral et la
perfusion telles que la pression partielle de dioxyde de carbone artériel (PaCO>), la

pression partielle d'oxygéne artériel (PaOy), la température, les agents anesthésiques 21,

- PaCO:z : dans les limites d'autorégulation de la PAM, la PaCO; artérielle est le facteur
déterminant le plus important pour le débit sanguin cérébral (DSC). Il augmente
linéairement de 1 ml/100 g/min pour chaque 1 mmHg augmenté de PaCO. au-dessus de
20 mmHg et cette augmentation a atteint un plateau a PaCO, de 80 mmHg, au-dessus
duquel il n'y a plus d'augmentation du DSC. Cette relation entre le dioxyde de carbone
et le DSC est évidemment pertinente en situation clinique, spécialement lorsque
I'nypotension induite s'accompagne d'une hypocapnie, qui pourrait nuire a la fonction
cérébrale 21,

10
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- Pa0: : Contrairement aux effets de la PaCOz2, une diminution légére a modérée de la
PaO2 n'a pas d'effet marqué sur le DSC. En général, le débit ne change pas de
maniere significative dans le cerveau jusqu'a ce que la PaO; tissulaire tombe en
dessous de 50mmHg, en-dessous de laquelle il augmente considérablement et une

hypoxie aigué sévére peut ’augmenter de 400% de la valeur au repos 221,

- Température : le DSC change de 5 & 7% linéairement avec le changement de
température. L'hypothermie entraine une diminution de la consommation cérébrale
en I'oxygene (CMRO?) de 5 a 7% et une vasoconstriction correspondante, alors que

l'augmentation de la température corporelle a des effets opposeés.

- Tous les agents volatils par inhalation provoguent une augmentation
dose-dépendante du DSC et une diminution du CMRO dans l'ordre suivant :
Halotane > Enflurane > Isoflurane. Tous les agents d'inhalation modernes ont
préservé l'autorégulation cérébrale a une dose inférieure a la concentration
alvéolaire minimale (CAM). Les agents d'inhalation plus récents, le sévoflurane et le
desflurane, entrainent une augmentation dose-dépendante (jusqu'a 2 CAM) du DSC
et une baisse du CMRO>. Ces changements ressemblent a ceux de l'isoflurane.
Contrairement aux agents d'inhalation, tous les agents anesthésiques intraveineux
entrainent a la fois une réduction du DSC et du CMRO, & I'exception possible de la

kétamine (211,
1.1.4.2. Circulation coronaire

La circulation coronaire est autorégulée malgré les variations de pressions artérielles
moyennes entre 60-150 mmHg. Une hypotension modérée ne doit pas perturber le débit
sanguin coronaire. L’hypotension controlée, qu’elle soit secondaire a une baisse du
débit cardiaque ou une vasodilatation, s’accompagne d’une baisse de la consommation
en oxygene du myocarde et ne doit donc pas pouvoir entrainer une ischémie

myocardique.

L’ hypotension controlée peut s’accompagner d’une tachycardie en raison d’une réponse
des baroréflexes, la tachycardie augmente la consommation d’oxygeéne du myocarde et
diminue la durée de la diastole pendant laquelle s’effectue la perfusion coronaire, il

faudra donc surveiller la fréquence cardiaque car la tachycardie risque d’entrainer une
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ischémie myocardique et une résistance a 1’agent hypotenseur. L’approfondissement de
I’anesthésie est sirement le moyen le plus simple pour inhiber la réponse baroréflexe ;

si I’approfondissement de ’anesthésie est insuffisant, on ajoutera des bétabloquants [?1,

Plusieurs études ont montré que la fonction myocardique était bien préservée avec
I’isoflurane comparé a I’enflurane. Différentes études ont également montré que le
sévoflurane et le desflurane présentaient des effets cardiovasculaires comparables a
I’isoflurane. Leur faible solubilité sanguine permet un contréle plus rapide de la
pression artérielle, mais des études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer les

effets secondaires 231,
1.1.4.3. Circulation rénale

Comme le DSC, le débit sanguin rénal et le débit urinaire sont autorégulés sur un large
intervalle de PAM 80-180 mmHg. L'anesthésie hypotensive entraine généralement une
réduction de la filtration glomérulaire et du débit urinaire. De plus, les opioides et les
agents volatils stimulent la sécrétion de I'normone antidiurétique (ADH). Tous ces
facteurs entrainent une oligurie lors d'une anesthésie hypotensive. Il existe
probablement une valeur seuil critique du débit sanguin rénal en-dessous de laquelle
une insuffisance rénale aigué peut survenir. Ce seuil peut varier d'un individu a l'autre et
peut étre lié a la tension artérielle initiale et a la pathologie rénale existante. Il est peu
probable que les reins normaux soient gravement endommagés par une anesthésie
hypotensive a condition que le débit sanguin rénal soit maintenu au-dessus de la valeur

critique 24,
1.1.4.4. Circulation hépatique

Il s’agit d’une circulation mixte, & la fois portale assurant 70% du débit sanguin
hépatique total, et hépatique assurant les 30% restants. Le débit hépatique total est
directement lié au niveau de pression artérielle moyenne. Il faut noter que la circulation
porte preésente une importante innervation sympathique, ce qui suggére une grande

sensibilité aux variations de PaO2, PaCO: et pH ainsi qu’aux catécholamines.
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Cependant, quelle gque soit la technique d'anesthésie, I'nypotension induite semble étre
bien tolérée chez des patients ayant un foie sain et il n'y a pas de données rapportant des
morbidités ou mortalités par hypoperfusion hépatique au cours d'une hypotension

délibérée 121,
1.1.4.5. Circulation pulmonaire

Le tissu pulmonaire dont les besoins métaboliques sont réduits n’est pas altéré par
I’hypotension controlée profonde. Néanmoins deux changements physiologiques
importants se produisent dans le systéme respiratoire en réponse a une anesthésie

hypotensive.

Lors d’une anesthésie hypotensive, le flux sanguin pulmonaire gravite vers la région
dépendante des poumons, augmentant ainsi l'espace mort physiologique qui est plus

marqué en position téte haute raide.

Les médicaments utilisés pour induire une hypotension inhibent la vasoconstriction
pulmonaire hypoxique, augmentant le shunt intra-pulmonaire et le rapport
ventilation / perfusion est inadapté [?Y. Ces effets peuvent se manifester par une

hypercapnie, une augmentation de la PaCO. en fin d'expiration et une hypoxemie.
1.1.4.6. Circulation cochléaire

Les travaux sur la microcirculation cochléaire chez ’homme ont montré qu’il existait
une autorégulation de la microcirculation cochléaire au cours de I’hypotension controlée
sous propofol mais pas sous isoflurane au cours de la chirurgie de 1’oreille moyenne. 11
semblerait donc que le propofol, a la différence de I’isoflurane, maintient
I’autorégulation de la microcirculation cochléaire, alors qu’une étude trés récente a
conclu que le sévoflurane n'affecte pas les niveaux de flux cochléaire, méme dans les
cas ou son utilisation produit un effet hypotenseur remarquable, a la différence du
propofol 24, La cochlée est un organe neurosensoriel et la régulation vasculaire de la
microcirculation cochléaire, qui est considérée par certains comme étant une extension
de la circulation cérébrale de la fosse posterieure, présente probablement les mémes

caractéristiques que celles de la régulation vasculaire cérébrale.

13



Revue bibliographique

1.1.5. Indication de I’hypotension contrélée

L’hypotension contrdlée a été proposée dans de nombreuses situations. Son indication
se pose toujours au cas par cas, apres analyse des avantages escomptés et des risques
encourus. Ses buts sont la réduction du saignement peropératoire et 1’amélioration du

confort chirurgical.
1.1.5.1. Capacité a améliorer la qualité du champ opératoire

Seules quelques études pronent les avantages de I'hypotension contrdlée par rapport aux
autres techniques dans I'amélioration de la qualité du champ opératoire, en raison de la
difficulté a trouver des critéres objectifs et des quantificateurs en dehors de I'approche
visuelle de la question. La réduction de la PAM de 90mmHg a 50-65mmHg ou de la
PAS de 125mmHg a 70-90mmHg pendant la chirurgie endoscopique des
sinust?® ostéotomie mandibulaire?®! et tympanoplastie, a fourni un bon champ

opératoire [27-291,
1.1.5.2. Capacité a réduire les pertes hémorragiques et la transfusion

La capacité de I'nypotension controlée a réduire la perte de sang a été discutée au cours
du demi-siécle précédent et la premiere étude contr6lée a été publiée par Eckenhoff et
Rich B%. Il s'agissait de deux séries de 115 et 116 patients et ils ont démontré une
réduction significative de 50% de la perte de sang lorsque la PAM a été réduite
a 55-65 mmHg.

Des études ultérieures ont continué a démontrer I'efficacité de ces niveaux de pression

en comparant de nouveaux agents & une série témoin ou a des agents plus anciens.

Peu d'études ont rapporté une réduction significative de la perte de sang et des besoins
transfusionnels dans les principales chirurgies correctives de la colonne vertébrale B,
Cependant, des études ont rapporté une réduction de moitié des pertes sanguines

(de 1297ml & 761 ml) en chirurgie pédiatrique de la colonne vertébrale 21,

D’autres études, utilisant une hypotension contrdlée avec une technique de transfusion
autologue sous forme de pré-donation et l'utilisation d'une technique de sauvetage
cellulaire peropératoire, ont rapporté une réduction significative des besoins en

transfusion sanguine allogénique. Il existe des rapports de cas de cécité associée a une
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hypotension controlée avec la technique d'hémodilution, en particulier en chirurgie

rachidienne en position couchée 3,

En urologie, I'hypotension contrdlée a réduit la perte de sang de 1920 a 1260 ml 4
et de 1335 a 788 ml dans la prostatectomie radicale °l. Elle a été proposée au cours des

cystectomies totales dans la chirurgie carcinologique 361,

En orthopédie, les pertes de sangs sont réduites significativement de 1 800 a 1 000 ml
en chirurgie prothétique du genou avec un garrot 571 au cours des prothéses totales de
hanche en hypotension controlée. 1l a éte démontré que I'hypotension contrélée réduisait
la perte de sang et les besoins en transfusion sanguine de 667 a 480 ml [l
et de 263 a 179ml B° en chirurgie de la hanche et réduction des transfusions de

2,7 & 1,3unités de cellules sanguines I,

En chirurgie ORL, plusieurs essais cliniques visant a obtenir un champ opératoire
exsangue ont comparé la perte de sang préopératoire en anesthésie normotensive et
hypotensive. L'ampleur des pertes sanguines et le besoin de transfusion allogénique
étaient nettement inférieurs en anesthésie hypotensive par rapport a l'anesthésie
normotensive Y. En chirurgie de 1’oreille moyenne, I’hypotension contrdlée trouve une

indication classique.

Dans une étude récente utilisant une technique hypotensive contrélée pour des cas de
chirurgie maxillo-faciale, il a été rapporté une réduction significative de la perte de sang
et une amélioration du champ chirurgical, mais la durée de la chirurgie n'a pas été

affectée par la technique hypotensive “2,

En neurochirurgie, I’introduction de 1’hypotension controlée profonde, de la coagulation
bipolaire et du microscope, ont vu la mortalité des anévrysmes intracraniens passer de

25% a moins de 2% 21,
1.1.6. Contre-indications de I’hypotension controlee

Les contre-indications absolues sont principalement la méconnaissance de la technique,
I'incapacite a surveiller le patient de maniére adéquate et le manque de compréhension

des techniques 21,
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Alors que les facteurs liés au patient sont [431 :
- Cardiopathie ischémique

- Maladie cérébrovasculaire

- Dysfonction hépatique

- Dysfonctionnement rénal

- Maladie respiratoire sévere

- Diabéte sucré

- Hypertension non contrdlée

- Diathese hémorragique

- Allergie aux agents hypotenseurs
- Anémie sévere

Le risque d'associer une hypotension contr6lée a diverses techniques de transfusion
autologue doit étre pondéré car cette association a des stimuli chirurgicaux peut
conduire & une diminution marquée de la saturation veineuse centrale en oxygéne

(SvO>) indiquant une altération de I'oxygénation tissulaire 2%,
1.1.7. Le monitorage de ’hypotension controlée

La surveillance de la fonction des organes est trés cruciale pour une pratique sire de

I'anesthésie hypotensive contrdlée. Celle-ci peut comprendre 2 volets :

- Une surveillance standard et simple, sous forme de pression artérielle (PA),
I’électrocardiographie (ECG), I’oxygénation (SpO.), la capnographie, la

température, le débit urinaire doivent étre utilisé régulierement.

- Une surveillance spéciale comme la surveillance de la fonction cérébrale [“41,
La surveillance de I'embolie gazeuse doit étre envisagée en fonction du patient et de

la procédure opératoire.
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Le monitorage de la PA : est un parametre de surveillance hémodynamique cruciale lors
d’une anesthésie hypotensive contrdlée. L'utilisation d'une technique invasive ou non
invasive de surveillance de la PA dépend des antécédents de patient, du type de la
procédure, de I'expérience de l'anesthésiste et surtout du degré d'hypotension.
Une hypotension légére a modérée peut étre facilement prise en charge par une mesure
tensionnelle non invasive ; par contre, pour un contrdle strict de la PA, le monitorage
invasif est recommandé car il permet une surveillance instantanée de PA et permet

également de faire des prélevements pour gazométrie et 1’évaluation de 1’hémoglobine.

L’ECG : une surveillance ECG continue avec dérivations D Il et V5 pour apprécier a
tout moment la fréquence cardiaque, la survenue des troubles d’hyperexcitabilité ou de

la conduction et dépister une éventuelle ischémie 451,

La capnographie : le monitorage du CO> de fin d'expiration est indispensable car la
prévention de I'hypercapnie et de I'nypocapnie est essentielle compte tenu des effets
respiratoires décrits et du réle de la PaCO; sur la circulation cérébrale.

La température : le monitorage de la T° est important parce que la chaleur corporelle se
dissipe rapidement des vaisseaux dilatés et I'hnypothermie peut diminuer I'efficacité du

vasodilatateur par vasoconstriction compensatrice 231,

Le débit urinaire : le débit urinaire comme mesure de surveillance de la fonction rénale

doit étre envisagé en anesthésie hypotensive, sauf pour une procédure de courte durée.
1.1.8. Limites et complications

La principale préoccupation de [I’anesthésie hypotensive délibérée est le risque
d'hypoperfusion des organes terminaux et d’hypoxie tissulaire ces risques sont réels et
difficiles a évaluer chez chaque patient, méme si aucune complication spécifique n'a été
observée chez une grande série de patients soumis a une hypotension sévére contrdlée
(PAM <50 mmHg) sur une durée prolongée 81, Ces risques dépendent du statu
physique et fonctionnel de chaque patient, du degre d'hypotension, du type et de la
durée de la chirurgie, des tares associées, des connaissances et des compétences de
I'anesthésiste concerné et des moyens de surveillance, etc. L'hypotension induite peut
entrainer une hypoxie tissulaire en réduisant ou en supprimant 1’autorégulation des

organes vitaux au niveau de la microcirculation et en inhibant le systéme nerveux
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autonome. L'objectif actuel de [I'hypotension délibérée est de préserver cette
autorégulation en maintenant une pression juste assez basse pour permettre une

réduction des saignements sans compromettre la microcirculation des organes vitaux[?3,

La mortalité attribuée a I'anesthésie et a I'nypotension contr6lée a été estimée a 0,055%
en 1961, un taux de mortalité qui ne semblait pas différent du taux de tous les types
d'anesthésie (0,01-0,007%) a ce moment-la. Les complications non mortelles, plus
fréquentes (3,3%), ont été décrites il y a plus de 50 ans en 1953. La morbidité résultant
de complications neurologiques majeures (étourdissements, thromboses cérébrales,
rétiniennes et cérébelleuses) avait une incidence variable tres faible. Une autre
complication potentielle était I'anurie. Aucune des données actuelles n'indique qu'une
hypotension contrdlée avec une PAM entre 50 et 65 mmHg est un risque chez les jeunes
patients sains. Cependant, la majorité des candidats subissant une hypotension controlée
ont des dysfonctionnements organiques qui ne sont pas facilement détectables par un

simple examen clinique [“71,
1.1.9. Réalisation de I’hypotension controlée

L’hypotension contrélée peut étre réalisée soit a 1’aide de produits d’anesthésie
administrés a fortes concentrations, soit par 1’administration d’agents hypotenseurs

spécifiques se surajoutant aux effets hypotenseurs propres des agents anesthésiques.

L’agent idéal nécessaire pour induire une hypotension controlée doit étre facile a
administrer, avoir un effet prédictible et dose-dépendant, un délai d’action rapide, un
effet qui disparait rapidement a I’arrét de I’administration, une €élimination rapide sans
production de métabolites toxiques et des effets négligeables sur le débit des organes

vitaux @,

Au fil des ans, deux stratégies principales ont été utilisées pour réaliser une anesthésie

hypotensive :
Soit par augmentation du niveau d'anesthésie / analgésie.
Soit par administration de médicaments hypotenseurs lors d’une anesthésie standard.

La pression artérielle est le produit du débit cardiaque et de la résistance vasculaire

systémique. La-encore, le débit cardiaque est déterminé par la fréquence cardiaque et le
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volume circulant qui dépendent a nouveau de la précharge, de la contractilité et de la
post- charge. Ainsi, une multitude de techniques et de combinaisons pharmacologiques
peuvent étre proposées, le protocole peut cibler soit la composante précardiaque,

cardiaque ou post-cardiaque pour fournir la valeur de pression artérielle désirée.
1.1.9.1. Hypotension contrdlée par augmentation du niveau anesthésie / analgésie

Lorsque I’hypotension est réalisée par une anesthésie profonde, cela pose la question,
d’une part, des effets hémodynamiques propres aux agents et, d’autre part, de

I’accumulation et de 1’éventuelle toxicité des produits utilisés.
Anesthésiques halogénés

La plupart des agents anesthésiques ont un effet hypotenseur, la pression artérielle d'un
patient sous anesthésie générale est inférieure a celle du méme patient conscient. Les
agents anesthésiques volatils, tels que l'isoflurane, le sévoflurane et le desflurane,
exercent une puissante action vasodilatatrice. Cette propriété peut étre exploitée pour
réduire la pression artérielle en augmentant la concentration de l'agent administré au
patient. Il a été rapporté que l'isoflurane, le sévoflurane et le desflurane sont égaux dans
leur capacité a réduire la pression artérielle 2?1, Cependant, lorsque des anesthésiques
volatils sont utilisés seuls, des concentrations élevées sont nécessaires pour obtenir une
réduction significative des saignements peropératoires, et ces concentrations peuvent
entrainer des lésions hépatiques ou rénales. De plus, la réduction de la pression artérielle
induite par les substances volatiles n’est pas méticuleusement controlée. Les effets
indésirables de ces agents, tels que des frissons et des maux de téte non régulés par la
réglementation, sont a prévoir au cours de la période postopératoire chez les patients en

convalescence sous anesthésie a I'isoflurane, au sévoflurane ou au desflurane ™.
Concentration alvéolaire minimale (CAM)

La concentration alvéolaire minimale est un parameétre utilisé en anesthésiologie pour
comparer la puissance des agents anesthesiques volatils et en particulier des éthers
halogénés. Elle se définit comme la concentration de vapeur anesthésique dans les
alvéoles pulmonaires nécessaire pour que 50% des sujets n’aient pas de réaction motrice
a I’incision chirurgicale. La CAM est exprimée en pourcentage volumique : une CAM

de 1% vol, signifie que pour un volume total de 100 ml de gaz alveolaire, il faut un
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volume de 1 ml d’agent anesthésique pour obtenir I’effet sus défini. La CAM est
inversement proportionnelle a la solubilité de I’agent dans les graisses, a sa puissance et

a sa durée d’action.

En pratique la CAM sert a adapter le débit de gaz anesthésique délivré au patient en

fonction de son age et des autres agents associés (protoxyde d’azote par exemple) 18],
Halothane

C’est un agent haloalcane chloré, bromé et fluoré, c’est le plus puissant (CAM=0.75)
et le plus soluble, utilisable pour I’induction et ’entretien des anesthésies générales. Sa
toxicité cardiaque et hépatique, responsable de la survenue d’hépatites fulminantes, 1’a
fait pratiguement abandonner en anesthésie humaine, sauf dans les pays en voie de

développement ou il reste employé en raison de son faible codt.

Ainsi, I’hypotension controlée réalisée avec 1’halothane s’accompagnait d’un
effondrement du débit cardiaque et pouvait étre dangereuse. Nous disposons
actuellement d’agents anesthésiques ayant un effet vasodilatateur respectant la fonction

myocardique [,
Isoflurane

Actuellement, 1’isoflurane est tres utilisé. 1l permet de diminuer la pression artérielle en
diminuant les résistances vasculaires systémiques tout en maintenant constant le débit
cardiaque. La chute de la pression artérielle apparait dans un délai variant de quelques
minutes & un quart d’heure ; ’hypotension est stable. Elle n’est pas soumise a des
phénomeénes d’échappement ni @ un phénomene hypertensif de rebond a I’arrét de

I’administration 191,

Un certain nombre d’échecs d’hypotension ont été rapportés par une méme équipe. Ce
phénomeéne peut étre défini comme 1’incapacité d’obtenir une hypotension profonde
(PA = 40 mmHg), malgré I’administration d’une concentration maximale d’isoflurane
permise par |’évaporateur. La fréquence de survenue pourrait atteindre 30%. La
caractéristique hémodynamique est une augmentation de la fréquence cardiaque et du
débit cardiaque, pouvant atteindre respectivement 48% et 34% de la valeur
pré-hypotensive. L’augmentation des catécholamines exprimée en pourcentage de

variation est significative et pourrait contribuer a expliquer I’échec de 1’hypotension.
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Ainsi I’échec d’hypotension sous isoflurane n’est pas li€ a une sécrétion de rénine
plasmatique. Ces résultats suggerent que pour surmonter cet échec, il est logique de
faire appel, non a un vasodilatateur artériolaire, mais plutét a un meédicament empéchant
I’augmentation du débit cardiaque. L’adjonction d’un vasodilatateur veineux, qui
diminue le retour veineux et le débit cardiaque, permet d’atteindre le niveau de pression

recherché [,
Desflurane

Parmi les agents halogénés, le desflurane semble particulierement intéressant. Sa faible
solubilité permet un ajustement précis et trés rapide de la profondeur d’anesthésie et une
stabilité hémodynamique en hypotension contrélée meilleure que celle obtenue avec des
agents plus solubles. Avec le desflurane, 1’utilisation de fortes concentrations n’expose
pas aux retards de réveil car il a ét¢ montré qu’avec cet agent, le délai de réveil était
indépendant, non seulement de la durée de 1’anesthésie, mais aussi de la profondeur de
celle-ci. De nombreux articles attestent que I’association du desflurane avec le
rémifentanil permet une hypotension contrélée de trés bonne qualité. En pratique
clinique, sur la qualité de I’hypotension contrdlée, desflurane, Isoflurane et sévoflurane,
lorsqu’ils sont associés a du rémifentanil, sont assez comparables. Outre la maniabilité,
I’intérét du desflurane se situe principalement sur la vitesse et la qualit¢ du réveil,

significativement supérieures aux deux autres agents [,
Sévoflurane

Le sévoflurane a été également utilisé avec succes pour 1’hypotension controlée. Pour
un méme profil hémodynamique (pression artérielle et fréquence cardiaque), le débit
cardiaque est toutefois moins bien conservé qu’avec 1’isoflurane, alors que la dépression
myocardique est minimale et équivalente entre les deux agents, ce qui témoigne d’un
moindre effet vasodilatateur du sévoflurane B, L utilisation de fortes concentrations de
sévoflurane pour obtenir I’hypotension contrlée peut exposer au retard de réveil et, en
cas d’administration prolongée, par I’augmentation de la concentration sérique en ions
fluor, entrainer wune toxicité tubulaire rénale lors des premiéres heures

postopératoirest®.
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Propofol

Le propofol, en perfusion continue (TIVA), a été largement utilisé pour fournir une
anesthésie hypotensive ; associé a un morphinique, il permet 1’obtention d’une HC de
trés bonne qualité. Bien qu'une perfusion de propofol a court terme soit sans danger, une
perfusion de propofol a long terme peut provoquer le syndrome de perfusion de
propofol chez les enfants 3. Ankichetty et ses collégues ont comparé I'utilisation du
propofol a l'isoflurane pour I'anesthésie hypotensive et n‘ont trouvé aucune différence
significative entre les pertes de sang peropératoires et les conditions opératoires 4. Par
rapport aux agents purement hypotenseurs, il présente 1’intérét de ne pas éEtre
tachycardisant. Cette technique devrait étre associée a I’utilisation d’un monitorage
neurologique par index bispectral (BIS) afin de mesurer la profondeur de I’anesthésie et

passer d’un approfondissement de I’anesthésie a I’adjonction d’un antihypertenseur [,
Les opioides

L'alfentanil, le sufentanil et le rémifentanil sont de puissants opioides de synthése et a
action bréve de la famille des anilidopipéridines, dont I'utilisation a augmenté au cours
des trois derniéres décennies [ %1, | 'alfentanil, un dérivé du fentanyl, a une action plus
rapide et une durée d'action plus courte que celle du fentanyl et ses propriétés
vagomimétiques sont plus intenses que celles du fentanyl et du sufentanil. Ce dernier est
un analgésique plus puissant que le fentanyl et semble mieux que les autres
analgésiques opioides, tels que la morphine ou la mépéridine, pour maintenir la stabilité

hémodynamique au cours de la chirurgie.

Nombre de ces opioides n'étaient pas utilisés comme agent unique pour induire une
hypotension jusqu'a lI'arrivée du rémifentanil en raison de son profil pharmacologique
unique ultra-court. Un métabolisme rapide a assuré un réveil postopératoire rapide et
prévisible méme apres une longue perfusion. Le rémifentanil a également maintenu la
stabilité hémodynamique comme d'autres opioides puissants. Le rémifentanil pour
induire et maintenir une hypotension contrblée était facile et sir, méme dans le groupe
d'age peédiatrique ; il peut bien se substituer a lI'esmolol ou au nitroprussiate dans

I'hypotension contrdlée lorsqu'il est associé au propofol ou au sévoflurane 24,
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Dexmédétomidine

La dexmédétomidine est un puissant agoniste alpha-2 sélectif et a une action
sympatholytique et antinociceptive centrale et périphérique qui se manifeste par une
anxiolyse, une sédation, une hypotension, une bradycardie, des effets analgésiques et
anesthésiques avec la caractéristique unique de ne pas provoquer une dépression
respiratoire. La dexmédétomidine a été largement utilisée comme adjuvant lors d’une
anesthésie balancée. Son réle d'agent hypotenseur en anesthésie générale est comparable
a d'autres techniques couramment utilisées en raison d'une durée d'action relativement
plus longue, l'utilisation de la dexmédétomidine comme seul agent pour l'anesthésie
hypotensive fait courir le risque de retard de réveil. Ces effets indésirables peuvent étre

surmontés en l'utilisant en combinaison avec des agents opioides ou d’'inhalation 1,
Anesthésie rachidienne / péridurale

L'anesthésie rachidienne ou péridurale entraine un bloc sympathique suscitant une
diminution de la RVS, une baisse de la précharge et du débit cardiaque, donc une
hypotension systémique. L'anesthésie rachidienne étant une technique courte unique, se
limite aux chirurgies sous-ombilicales et le degré dhypotension est souvent
imprévisible et difficile a contréler ; par contre, I'anesthésie péridurale peut étre utilisée
en toute securité méme chez les patients présentant une fonction ventriculaire gauche
altérée et a méme entrainé moins de pertes sanguines peropératoires comparé a une
anesthésie intraveineuse totale a base de propofol et de rémifentanil lors d'une prothese

totale de hanche primaire 71,
1.1.9.2. Hypotension contr6lée avec drogues hypotensives

Le recours a des agents hypotenseurs spécifiques peut étre nécessaire. Le choix se fera
en fonction de leur effet (principalement veineux ou artériel), de la tolérance et de

1I’objectif tensionnel désiré. Parmi ces agents on distingue :
Nitroprussiate de sodium

Il s’agit d’un vasodilatateur mixte, mais agissant principalement au niveau artériolaire
aux concentrations utilisées. Son action est trés puissante et son délai d’action est tres
court, de méme que sa durée limitée a moins de deux minutes. C’est pourquoi il garde

des indications lorsqu’il est nécessaire d’obtenir une hypotension profonde et breve.
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I1 s’administre le plus souvent en perfusion continue. La dose maximale en bolus est de
1.5 mg/kg et 8 pg/kg/min en relais. Il présente I'intérét de ne pas avoir d’effet
dépresseur myocardique et de permettre un maintien du debit cardiaque en hypotension.
Il est associé a de nombreux effets indésirables, tachycardie réactionnelle, effet rebond,
tachyphylaxie, dysfonctions plaquettaires et toxicité aux ions cyanure, limitant
actuellement son utilisation au profit de molécules aussi efficaces, moins toxiques et
plus maniables. Par ailleurs, le systéme rénine angiotensine, comme le systeme
adrénergique, est stimulé par le stress. L’activité rénine plasmatique augmente au cours

de la chirurgie majeure 81,

Woodside et coll ont confirmé le role hypotenseur d’un inhibiteur de 1’enzyme de
conversion durant I’hypotension contrélée par le nitroprussiate : le captopril permet de
réduire la dose de nitroprussiate, en diminuant la toxicité et en évitant I’hypertension

réactionnelle 9,
Dérivés nitrés

La trinitrine, ou nitroglycérine (NTG), est un vasodilatateur agissant directement sur la
fibre musculaire lisse avec une prédominance d’action sur le systéme veineux. La NTG
permet d’obtenir une baisse relativement constante de la pression artérielle en cing
minutes et reproductible mais qui s’avere d’intensité modeste. La réversibilité peut
demander jusqu’a 15 a 30 minutes. Le NTG n’entraine pas d’hypertension de rebond
aprés son arrét, ne produit pas de métabolites toxiques, ou une ischémie myocardiquel*’]
mais il diminue fortement le débit cardiaque et provoque une tachycardie réactionnelle.

C’est un vasodilatateur qui parait plus adapté & I’hypotension modérée que profonde 21,

Combinée a un B-bloquant, la nitroglycérine a permis une diminution significative de la
pression artérielle et des pertes sanguines, et réduit les besoins en transfusion sanguine
sans que des complications aient été observées. Tandis qu’elle a réduit le risque de

toxicité hépatique avec le sévoflurane en permettant I'utilisation de dose plus faible 171,
Antagonistes des canaux calciques

Ils peuvent également étre utilisés pour induire 1’hypotension contrdlée. A fortes doses,
ils exercent un effet dépresseur myocardique et peuvent induire des troubles de la

conduction intramyocardique. Les inhibiteurs calciques sont des vasodilatateurs
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essentiellement artériels, périphériques et coronaires, la vasodilatation périphérique
prédominant avec les derivés de la dihydropyridine (Nifédipine et Nicardipine). Les
inhibiteurs calciques diminuent le travail cardiaque et la consommation en oxygeéne du
myocarde par diminution de la postcharge. Ils augmentent le débit sanguin coronaire. Ils
favorisent la redistribution sanguine au profit des couches sous-endocardiques®.
La nicardipine est actuellement 1’inhibiteur calcique le moins cardiodépresseur aussi
bien cliniguement que sur différentes préparations isolées. La nicardipine permet
I’obtention de bonnes conditions opératoires en respectant les flux sanguins régionaux ;
elle est intéressante par la quasi absence de photodégradation du soluté injectable, par sa
pharmacocinétique mieux adaptée a 1’hypotension controlée (demi-vie initiale de

14 min) et par ses effets artériosélectifs puissants 12861,
Les antagonistes des récepteurs adrénergiques

Actuellement, I’esmolol, antagoniste R- adrénergique d’action rapide, est utilisé pour
induire  une hypotension contrdlée. 1l est cardiosélectif, sans activité
sympathomimeétique intrinséque et sans action stabilisatrice de membrane. L’action
maximale est atteinte en 2 a 5 minutes. Apres 1’injection de 330 + 10 pg/kg/min, la
pression artérielle est diminuée de 25 a 30 % sans effet secondaire et I’obtention d’un
champ opératoire exsangue. Le retour & la normotension se fait en 10 a 20 minutes %,
Le labétalol est un antagoniste o et B-adrénergique non sélectif. Il permet d’obtenir une
baisse de la pression artérielle de 15 a 20 %. L’ hypotension survient progressivement,
se maintient pendant 20 a 30 minutes (T 1/2 est de 3 a 4 heures) et est bien tolérée sur le
plan métabolique. 1l existe un risque de bradycardie, voire de troubles de la conduction

auriculo-ventriculaire 62,

L’urapidil est un antagoniste o-adrénergique, responsable d’une vasodilatation sans
activation sympathique. La pression artérielle peut étre diminuée de 100 a 70 mmHg.
L’augmentation de la dose ne permet pas d’atteindre des degrés d’hypotension plus

importants 21,

L'innocuité et I'efficacité du bétabloquant périopératoire pour la chirurgie non cardiaque
restent controversées. Des preuves récentes ont révélé une tendance a la baisse de
I'utilisation du bétabloguant périoperatoire, probablement en raison de préoccupations

concernant leur sécurité et leur efficacité (4.
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Chapitre 2 : Hypotension contrdlée en ORL

I.2. Hypotension contr6lée en chirurgie ORL

La finesse et la précision du geste mais aussi 1’exiguité du champ opératoire, dans la
chirurgie endonasale des sinus ainsi que la chirurgie de 1’oreille moyenne, imposent a

I’anesthésie des techniques minimisant au maximum le saignement.
1.2.1. Particularités de la chirurgie de I’oreille moyenne
1.2.1.1. Considérations chirurgicales

L'oreille moyenne est une région anatomiquement complexe dans laquelle une

intervention chirurgicale peut étre nécessaire pour traiter une variété de pathologies.
Surveillance du nerf facial

Le nerf facial fournit I'expression du visage via les muscles d'innervation motrice [,
Au cours de son parcours du tronc cérébral au foramen stylomastoidien, le nerf facial
traverse I'os temporal et la cavité tympanique, puis il passe en arriere de la cochlée pour
atteindre le ganglion géniculé et pénétre dans la cavité de I'oreille moyenne sur sa paroi
médiale, au-dessus de la fenétre ovale, puis il se dirige verticalement vers le bas dans la

paroi antérieure de I'apophyse mastoide.

Le canal facial peut étre déhiscent (c'est-a-dire avoir une couverture osseuse déficiente)
dans la cavité de I'oreille moyenne. Ceci est le plus courant dans le segment supérieur a
la fenétre ovale. La déhiscence peut étre microscopique ou macroscopique.
Ces variantes et d'autres sont plus courantes chez les patients atteints de pathologie de
I'oreille moyenne et peuvent augmenter le risque de lésions nerveuses pendant la
chirurgie, I'incidence reste faible, environ 0,1%, mais peut avoir un impact psychosocial
profond sur le patient lorsqu'elle survient 4. Le neuromonitorage du nerf facial est trés

essentiel pendant 1’intervention.
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Maladies courantes de I'oreille moyenne

Les patients de tous ages peuvent étre affectés par des maladies de I'oreille moyenne.
Chez les enfants, la chirurgie courante de I'oreille moyenne comme la myringotomie, la
tympanoplastie, la mastoidectomie et I'implantation cochléaire sont les plus fréquentes.
Chez les adultes, les conditions pathologiques de I'oreille moyenne nécessitant une
intervention chirurgicale comprennent la stapédectomie et l'ossiculoplastie pour
I’otosclérose, la tympanoplastie (chirurgie reconstructive de la membrane tympanique
ou du tympan), l'ablation du cholestéome et la mastoidectomie pour I'ablation des
cellules aériennes infectées dans I'apophyse mastoidienne. Bien que toute intervention
chirurgicale puisse étre réalisée sous anesthésie génerale, certaines de ces opérations

peuvent étre réalisées sous anesthésie locale [6°],

Les principaux objectifs de I'intervention chirurgicale sont de garantir une oreille «sre»
afin de minimiser le risque de complications futures, de prévenir la décharge de I'oreille

et d'améliorer ou de maintenir la fonction auditive 4 (\Voir tableau I).

Tableau I : Techniques chirurgicales courantes de I'oreille moyenne. 64

Techniques Description

Placement d'une électrode multicanaux dans la scala tympani a travers la
Implant cochléaire  paroi médiale de I'oreille moyenne. Utilisé chez les patients présentant une
surdité.

Myringoplastie Réparation isolée de la membrane tympanique avec un greffon approprié,

Myringoplastie associée a une réparation des modifications chroniques de
Tympanoplastie I'oreille moyenne pour éradiquer toute infection chronique et restaurer la
fonction de I'oreille moyenne.

Trépanation de I'apophyse mastoidienne et ouverture des cellules, avec
préservation de la paroi postérieure / supérieure du méat acoustique
externe.

Mastoidectomie de
la paroi du canal

) _ Retrait d'une partie de I'étrier et mise en place d'une prothése pour
Stapédectomie améliorer l'audition.

Réparation ou remplacement partiel d'un ou plusieurs os de la chaine
Ossiculoplastie ossiculaire.
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1.2.1.2. Considérations anesthésiques
Introduction

L’histoire de I’anesthésie de la chirurgie de I’oreille moyenne et interne a été influencée

par deux axes de développement :

D’une part, celui de I’amélioration du confort du patient, en particulier par la diminution
des nausée, des vomissements postopératoires (NVPO) et des douleurs postopératoires ;
d’autre part, celui de I’amélioration des conditions de la chirurgie, parmi lesquelles,
I’obtention de I’exsanguinité totale du champ opératoire et I’immobilité du patient par la
maitrise du risque de réveil intra-opératoire qui reste préoccupante d’autant plus que
I’utilisation de curare est proscrite en raison du neuromonitorage peropératoire du nerf

facial, essentiel dans cette microchirurgie.
Exsanguinité du champ opératoire

L’anesthésie de la chirurgie de ’oreille moyenne et interne nécessite le recours a un
ensemble de procédés concourant & une réduction souhaitée du risque de
microsaignement local, dans le but d’obtenir une exsanguinité totale du champ

opératoire. En effet, ’apparition d’une simple goutte de sang pose des problémes :

- Le saignement peut entrainer une géne majeure pour le chirurgien compromettant

ainsi son geste.
- La pénétration de sang dans le labyrinthe peut entrainer une cophose irréversible.

Le contréle du microsaignement est essentiel pour garantir le meilleur pronostic
fonctionnel ainsi que le bon déroulement de la chirurgie en limitant le recours a

I’aspiration qui peut étre traumatique dans cette zone trés fragile (6],
Place de ’hypotension controlée

La nécessité d’une hypotension controlée est discutable. Le but est plus de diminuer le
saignement que d’obtenir un champ opératoire exsangue. Des succés au cours de
I’anesthésie générale pour la chirurgie de 1’oreille moyenne ont été rapportés avec
Iutilisation de la technique hypotensive 57, Divers protocoles ont été utilisés. Certaines

associations trinitrine, hydralazine, propranolol peuvent aboutir a des hypotensions
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excessives et difficilement contrélables. L’évolution se fait vers I’indication de produits
a demi-vie courte. L’intérét de 1’anesthésie générale dans le traitement chirurgical de
I’otospongiose est évident car c’est une intervention qui nécessite un grand calme
opératoire. Cependant, certains auteurs reprochent a celle-ci d’augmenter le saignement

peropératoire. Ce reproche peut étre généralement écarté sous reserve :

- D’une anesthésie profonde pendant toute la durée de I’intervention, excluant les

réveils intempestifs générateurs de saignement.

- D’un apport de techniques d’hypotension controlée faisant appel le plus souvent aux
anesthésiques volatils (halogénés) plus ou moins associés aux neuroleptiques et/ou
aux hypotenseurs ; I’hypotension sera renforcée par la position en proclive, associée

a une hyperventilation modérée [,

L’hypotension contr6lée modérée d’une anesthésie profonde et stable assure un champ

opératoire exsangue en chirurgie otologique €8I,
Place de ’infiltration locale

En plus d’une anesthésie générale, la chirurgie de ’oreille a recours a une anesthésie

locale par infiltration au niveau du site opératoire.
L’infiltration locale présente 3 intéréts : anatomique, antalgique et vasomoteur.

Anatomique, elle permet de préparer la dissection en décollant la peau du conduit

auditif externe du conduit osseux.

Antalgique, elle participe a la maitrise des nombreux réflexes nociceptifs et
neurovégétatifs induits par la stimulation chirurgicale de cette zone particulierement

innervée et sensible.

Vasomoteur, I’infiltration locale participe & une vasoconstriction locale, essentielle pour
garantir un champ opératoire exsangue. Cette infiltration se fait avec de la lidocaine le
plus souvent associée a de 1’adrénaline. Les doses d’adrénaline infiltrées dans la
chirurgie de ’oreille varient de 5 pg/ml (dilution de 1/200 000) a 100 ug/ml (dilution de
1/10 000) 661,
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L’hypotension controlée en anesthésie générale profonde, sans curarisation, en position
proclive associée a une infiltration locale, est la technique la plus fréquente dans la

[691,

Chirurgie de I’oreille L’ensemble concourant a une réduction du débit sanguin local

au niveau du site opératoire.
Nausees et vomissements postopératoires

La chirurgie de I'oreille moyenne est connue pour ses incidences élevées de nausées et
vomissements postopératoires (NVPO). Les facteurs contributifs comprennent la
chirurgie chez les patients plus jeunes, des temps de procédure plus longs par rapport a
d'autres chirurgies, stimulation directe du systeme vestibulaire par forage adjacent a

I'oreille interne et I'irrigation par aspiration (un stimulant vestibulaire calorique).

Il est souhaitable d'éviter les NVPO, car ils sont désagréables pour les patients
et peuvent potentiellement affecter la réparation chirurgicale en cas de nausées ou de
vomissements en cours. L'ondansétron et la dexaméthasone sont tous deux des agents
prophylactiques efficaces, et I'efficacité est augmentée lorsqu'ils sont administrés en

association "%, La TIVA réduit également les NVPO précoces [,
1.2.2. Particularités de la chirurgie des fosses nasales

La sinusite chronique est une maladie courante et peut étre définie comme une
inflammation de la membrane muqueuse dans les sinus paranasaux produisant un
liquide dans la cavité des sinus durant plus de 12 semaines. Les principaux traitements
de la sinusite chronique sont les antibiotiques et les stéroides nasaux topiques.

La chirurgie est généralement envisagée si ces mesures échouent (62,
1.2.2.1. Considérations chirurgicales

La chirurgie des sinus de la face est réalisée par voie endonasale ou par voie externe.
La chirurgie par voie externe voit ses indications actuellement réduites a la pathologie
tumorale maligne. La chirurgie endonasale sous guidage endoscopique s’est développée
vers la fin des années 1970 pour le traitement des pathologies inflammatoires des fosses
nasales et des cavités sinusiennes, associée a un traitement medical. Elle vise a restaurer
la fonction naturelle de la muqueuse des sinus, la libre ventilation et le drainage dans les

fosses nasales. Cela justifie, I’appellation de chirurgie fonctionnelle des sinus ["?],
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Cette chirurgie a vu ses indications considérablement élargies depuis quelques années
(\Voir tableau II).

Tableau Il: Techniques endonasales

Techniques Description

La septoplastie Correction des déformations de la cloison nasale.

Réalise un élargissement du méat physiologique du sinus

La méatotomie moyenne o
maxillaire

Ouvrir la cloison naso-sinusienne sous le cornet inférieur
La méatotomie inférieur pour I’extraction d’un corps étranger non accessible par
méatotomie moyenne

Associe une méatotomie moyenne et une ablation des

L’ethmoidectomie . L.
cellules ethmoidales antérieures.

L’ouverture du méat sphénoidal qui est pratiquée en cas

La sphénotomie Lo .
P de pathologie isolée de ce sinus

Tumeur sinusienne Ablation de la tumeur par voie externe ou endoscopique

Polypose nasosinusienne Polypectomie

1.2.2.2. Exsanguinité du champ opératoire

La chirurgie des sinusites chroniques est réalisée le plus souvent par voie transnasale
sous endoscopie. De petites surfaces sanguinolentes au niveau des zones inflammatoires
réduisent la visibilité et peuvent rendre impossible le geste chirurgical par endoscopie,
car a proximité du champ opératoire se trouvent la carotide interne, I’artére cérébrale
antérieure, 1’orbite, le lobe frontal et une lésion peropératoire de 1’une de ces structures

peut étre a I’origine de complications graves.
Place de I’hypotension contrélée

La chirurgie endoscopique naso-sinusienne présente un risque iatrogene important, ce
qui nécessite soit une sédation avec une anesthésie locale ou locorégionale et nombre de
chirurgiens ORL le préconisent avec ou sans sédation. Mais l'inconfort et la douleur des
patients peuvent prédire de l'intrusion imminente dans des zones dangereuses par
I'endoscope et avoir des complications majeures, aussi certaines actes opératoires

étendues, des chirurgies de révision et des patients du groupe d'age non coopératifs et

31



Revue de la bibliographie

pédiatriques justifieront [l'utilisation d'une anesthésie générale avec hypotension

controlée.

L’anesthésie hypotensive au cours de la chirurgie des fosses nasales a contribué a

diminuer les complications de ces techniques 31,
Administrations préopératoires de corticostéroides

Les médiateurs inflammatoires produisent une vasodilatation diffuse, transsudation et
cedéme de la muqueuse naso-sinusienne. Ainsi, l'administration préopeératoire de
stéroides est bénéfique en raison de leurs effets anti-inflammatoires et anti-cedémateux.
Ces avantages permettent d’avoir un couloir nasal plus large, améliorant ainsi la
visibilité du champ chirurgical. Une étude récente a démontré que les corticostéroides
amélioraient de maniére significative I'némostase dans le champ opératoire et
raccourcissaient le temps de l'intervention chez les patients atteints de rhinosinusite

polyploide chronique 41,
Vasoconstriction locale

L'utilisation de vasoconstricteurs topiques permet de diminuer les saignements au site
opératoire et d’améliorer la visualisation du site chirurgical. Les compresses imbibées
d'adrénaline avec anesthésique local (AL) peuvent étre utilisées avec une concentration
d'adrénaline ne dépassant pas 1 sur 1000. L'absorption systémique d’adrénaline a travers
la muqueuse nasale, a cette concentration est connue pour étre sire et efficace
cliniguement. D'autres vasoconstricteurs comme I'oxymétazoline et la phényléphrine
peuvent également étre utilisés mais ils sont moins efficaces que I'adrénaline.
La cocaine était initialement un agent topique populaire pour provoquer a la fois une
vasoconstriction locale et une anesthésie, mais son utilisation a maintenant
considérablement diminué en raison de ses effets systémiques néfastes : I'nypertension,

la tachycardie et un risque accru d'ischémie myocardique.

L’application ou [Dinfiltration d’adrénaline peut s’accompagner par un passage
sériquel™, dont les conséquences cliniques sont limitées par 1’observation de certaines

réglest®l:
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e Scules les solutions d’adrénaline diluée a 1 : 100 000 ou & 1 : 200 000 peuvent étre

utilisées.

e Chez I’adulte, les doses cumulées de 10 ml en 10 minutes et de 30 ml en 60 minutes
d’adrénaline & 1 : 100 000 ne doivent pas étre dépassees.

e L’utilisation d’halothane doit étre évitée et la dose d’adrénaline par injection ne doit

pas excéder 5,4 ug/kg en présence d’isoflurane ou de sévoflurane.

e Ladose de 6 & 7 mg/kg de lidocaine adrénalinée ou de 3 mg/kg de bupivacaine ne

doit pas étre dépassee.

Dans la chirurgie nasale, la réalisation d’une anesthésie profonde associée a une
infiltration d’anesthésique local permet d’éviter un saignement, sinon, I’adjonction d’un

antagoniste R-adrénergique permet d’améliorer la qualité du champ opératoire 1,
1.2.2.3. Pack hypopharyngé

L'utilisation d'un pack hypopharyngé a été régulierement effectuée par les
anesthésiologistes pour éviter I'encrassement des voies aérodigestives supérieures par
I’écoulement du sang du site chirurgical. On a pensé qu'une moindre quantité de sang
ingéré dans I'estomac diminuerait le risque de nausées et vomissements postopératoires.
Cependant, quelques études récentes réfutent cette hypothése. Dans le méme temps,
I'utilisation d'un tel emballage est associée a une incidence accrue d'effets indésirables
postopératoires tels que maux de gorge, gonflement de la bouche, ulcéres aphteux et des
complications telles que l'ingestion et l'aspiration de corps étrangers s'ils sont oubliés in

situ 78],
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Chapitre 3 : Pharmacologie

1.3.1. Sévoflurane
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Figure 1: Structure chimique du sévoflurane

1.3.1.1. Généralités

Le sévoflurane est un agent anesthésique volatil de la famille des éthers halogénés de
liposolubilité et de puissance intermédiaires entre le desflurane et 1’isoflurane. Il est peu
irritant pour les voies respiratoires. Il peut étre utilisé pour 1’induction aussi bien chez
I’adulte que chez I’enfant. Il agit par inhalation a 1’aide d’un vaporisateur en produisant
des phases rapides d'induction et de récupération. Le sévoflurane produit une perte de
conscience, une abolition réversible de la douleur et de l'activité motrice, une
diminution des réflexes autonomes, ainsi qu’une dépression respiratoire et
cardiovasculaire. Ces effets dépendent de la concentration administrée. Il posséde un
faible coefficient de partage sang/gaz (0,65) conduisant a une récupération
postanesthésique rapide. Cet agent halogéné peut conduire a une baisse de la pression
artérielle, qui est dose-dépendante. Il sensibilise le myocarde aux effets arythmogénes
de I'épinéphrine exogene. Cette sensibilisation est comparable a celle produite par

I'isoflurane 7],
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1.3.1.2. Mécanisme d'action des anesthésiques inhalés

La manié¢re dont les agents halogénés induisent la perte de conscience s’est longtemps
limitée a la théorie de Meyer-Overton, fondée sur I’excellente corrélation entre la
puissance des agents anesthésiques (exprimeée par la concentration minimale efficace) et
leur liposolubilité. En d’autres termes, plus un agent halogéné est soluble dans 1’huile,
plus il est puissant. La prise en compte de cette corrélation conduisait a penser que les
agents halogéneés étaient capables de se dissoudre dans la double couche lipidique de la
membrane cellulaire des neurones et d’en modifier leurs propriétés. Cette théorie
permettait de globaliser le mécanisme d’action de tous les agents anesthésiques centraux
(hypnotiques intraveineux et également gaz halogénés) ayant pourtant des structures
chimiques tres différentes sans identifier une cible particuliére (récepteur spécifique

transmembranaire ou second messager intracellulaire) ["81,

Il semble aujourd’hui acquis que, comme tous les médicaments, les agents halogénés
agissent sur des cibles cellulaires bien identifiees : le récepteur GABAA, les canaux
potassiques 2P et bien sir le récepteur NMDA (celui de la kétamine). Les sites d’action
des agents halogénés ont été récemment précisés. Une étude réalisée chez les patients
parkinsoniens ayant bénéficié d’une stimulation cérébrale profonde a démontré que la
perte de conscience était due a un effet direct sur le cortex cérébral alors que 1’absence
de réponse motrice a une stimulation nociceptive (la laryngoscopie par exemple) était
liée a un ralentissement de I’activité électrique du thalamus. Ainsi la boucle
corticothalamique, elle-méme impliquée dans les processus de sommeil physiologique,
serait la cible des agents anesthésiques halogénés comme d’ailleurs celle du propofol.
Les agents halogénés ont par ailleurs des effets médullaires qui sont en grande partie
impliqués dans la suppression de la réponse motrice aux stimulations douloureuses,
réponse qui persiste chez I’animal décérébré. La définition de la CAM tient compte de
cet effet médullaire puisque la valeur de cette CAM serait multipliée par 3 ou 4 si elle

n’était appliquée qu’au cerveau '8,
1.3.1.3. Propriétés pharmacocinétiques

Aprés inhalation par le patient, la pharmacocinétique des anesthésiques dépend de la
solubilité du produit utilisé dans les différents supports biologiques. Cette solubilité

s’exprime par le coefficient de partage : il correspond au rapport entre la solubilité¢ dans
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un solvant donné et la solubilité dans le gaz vecteur, a une température donnée. De la
solubilit¢ dans le sang dépend la rapidit¢ de I’établissement de la concentration
alvéolaire et la distribution vers le tissu nerveux. La liposolubilité conditionne la
pénétration de 1’agent dans le cerveau et donc son pouvoir anesthésique. Par
conséquent, plus le coefficient de partage sang/gaz est faible, plus 1’équilibre est
rapidement atteint, plus le coefficient de partage huile/gaz est faible, plus le pouvoir

anesthésique est faible ['°],

Tableau I11: Coefficients de partage de quelques anesthésiques volatils %

Solvant Hal Iso Sévo Des N.O
Huile/gaz 224,00 91,00 53,40 18,70 1,40
Sang/gaz 2,54 1,46 0,68 0,42 0,47
Tissu/sang
Cerveau 1,90 1,60 1,70 1,30 0,50
Foie 2,10 1,80 1,80 1,30 0,38
Rein 1,00 1,20 1,20 1,00 0,40
Muscle 3,40 2,90 3,10 2,00 0,54
Tissu adipeux 51,00 45,00 48,00 27,00 1,08

Le coefficient de partage sang/gaz du sévoflurane est de 0,68, la concentration
alvéolaire augmente donc rapidement lors de son introduction dans le circuit
anesthésique. L augmentation du rapport concentration alvéolaire/concentration inspirée
(FA/FI) est vite proche de 1'unité (Figure 2). Ainsi, FA/FI est de 0,85 + 0,02 aprés
30 minutes d’anesthésie. Le coefficient de partage sang/gaz du sévoflurane est plus
faible que celui de 1’halothane et de I’isoflurane mais plus €levé que celui du desflurane.

L’induction et le réveil seraient donc plus rapides.

Le sévoflurane n’est pas irritant pour les voies aériennes supérieures [, ce qui facilite

I’induction au masque et en fait un anesthésique de choix en pédiatrie 21,
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Figure 2: Rapport fraction alvéolaire (FA)/fraction inspirée (FI) en fonction de la
durée d’administration des différents halogénés. La fraction alvéolaire augmente a
une vitesse inversement proportionnelle a la solubilité de I’anesthésique
dans le sang [

L’administration continue d’un anesthésique volatil établit progressivement un état
d’équilibre au niveau des différents tissus de I’organisme. L’équilibre est rapidement
atteint dans les tissus a débit sanguin élevé et pour lesquels le coefficient de partage est
faible comme le cerveau, le foie, le coeur, les reins (75% du débit cardiaque) ['®. Une
étude récente montre que 1’équilibre entre la concentration de sévoflurane dans le
cerveau et dans le sang artériel est atteint au bout de 40 mn d’anesthésie. Une fois
I’équilibre atteint, la concentration alvéolaire tend a augmenter, et ce d’autant plus
rapidement avec un anesthésique tel que le sévoflurane ; il faut donc alors diminuer
progressivement la concentration de sévoflurane administrée pour éviter au patient de
s’intoxiquer. La faible solubilit¢ du sévoflurane augmente sa maniabilité pendant
I’anesthésie en permettant de faire varier rapidement la concentration alvéolaire
peropératoire et donc d’approfondir ou d’alléger rapidement la profondeur de

I’anesthésie.
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Comme I’induction, le réveil aprés une anesthésie au sévoflurane est généralement trés
rapide. Sa faible solubilité dans le sang permet une élimination rapide par les poumons.
Le sévoflurane est ¢liminé plus rapidement que les autres anesthésiques, a I’exception
du desflurane. Ainsi le rapport entre la concentration alvéolaire (FA) et la derniére
concentration alvéolaire avant I’arrét de 1’administration de 1’agent halogéné (FAO)
décroit plus rapidement pour le sévoflurane que pour 1’isoflurane et 1’halothane [,
Le rapport FA/Fa0 mesuré 5 minutes aprés 1’arrét des halogénés est de 0,16 + 0,02 pour
le sevoflurane, ce qui est proche de celui du desflurane 0,14 + 0,02 alors que le rapport
est de 0,22 = 0,02 pour I’isoflurane et de 0,25 = 0,02 pour I’halothane (Figure 3). Le
réveil apres une anesthésie au sévoflurane est rapide, calme et les complications sont

rares [821,

FAFAD

(10)

(LH

0.01
) | | | | | | |

Figure 3: Courbes d’élimination du sévoflurane, de I’isoflurane et du desflurane.
FA, fraction alvéolaire ; FA0, derniére concentration alvéolaire avant I’arrét de
I’administration de I’agent halogéné [°]
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1.3.1.4. Propriétés Pharmacodynamiques
1. Effets sur le systéme nerveux central

Notion de concentration alvéolaire minimale (CAM)

La puissance anesthésique d’un anesthésique volatil est représentée par la Concentration
Alveéolaire Minimale (CAM). La CAM est la concentration alvéolaire nécessaire pour

supprimer toute réaction réflexe a un stimulus nociceptif chez 50% des sujets.

La CAM du sévoflurane chez 1’adulte entre 18 et 35 ans a été évaluée a 1,71 vol% et
2,05 vol% selon I’origine des patients étudiés [ 81, Chez le sujet agé de plus de 60 ans,
la CAM diminue avec 1’dge comme pour I’isoflurane, et atteint en moyenne
1,45v01%!® &1 I ’adjonction de 65 vol % de protoxyde d’azote réduit la CAM du
sévoflurane d’environ 50% chez 1’adulte et les sujets agés 1. La CAM d’éveil est
proche de 0,4vol% et dépend de 1’4ge du patient mais pas de la durée d’anesthésie

(\Voir tableau V).

Tableau 1V: Valeurs de la CAM chez I'homme dans 100% O,
ou dans 66% N,O [

Anesthésique CAM CAM
100% O 66% N,O

Hal 0,75% 0,29%

Iso 1,15% 0,50%

Sévo 1,93% 0,66%

Des 6,99% 3,40%

Débit sanguin cérébral et pression intracranienne

Le sévoflurane augmente le DCS par un effet vasodilatateur qui provoque une
augmentation du rapport débit sanguin cérébral / consommation d’O2 cérébral de fagon
dose-dépendante, malgré le maintien d’une hypocapnie, témoignant d’une perfusion de
luxe comme avec I’halothane 7). Ceci suggére que I’ischémie cérébrale serait mieux

tolérée lorsque 1’anesthésie, pour chirurgie carotidienne par exemple, est entretenu avec
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du sévoflurane plutot qu’avec de I’halothane. Mais cet effet vasodilatateur cérébral peut

881 In vitro et in vivo,

aggraver une hypertension intracranienne préexistante
la vaso-réactivité cérébrale au CO; est conservée en deca de 2 CAM, avec ou sans N0,
comme avec 1’isoflurane, mais elle diminue au-dela de 2 CAM. La conservation de la
réponse a I’hypocapnie est observée, méme chez les patients atteints d’affection
ischémique cérébro-vasculaire. Lorsqu’une ischémie cérébrale transitoire est obtenue
par clampage carotidien chez 1’animal, le pH et les stocks d’adénosine triphosphate

(ATP) intracellulaires sont conservés de fagon similaire avec 1’isoflurane et le

sévoflurane alors qu’ils sont altérés avec I’halothane ',
2. Effets cardio-circulatoires

A TDinstar des autres anesthésiques volatils, le sévoflurane est un dépresseur de la

fonction cardiaque.
Effets généraux

L’augmentation rapide des concentrations de sevoflurane, sans adjonction de N2O ni de
morphinique, induit une chute tensionnelle dose dépendante. La diminution des
pressions artérielles systémiques, dose dépendante, résulte de celle des résistances
vasculaires périphériques. A faible concentration (< 1 CAM), les résistances vasculaires
systémiques ne sont pas modifiées. Administré seul, le sévoflurane jusqu’a 3 vol% ne
modifie pas la fréquence cardiaque ©° ! une augmentation de la fréquence cardiaque
peut étre observée sous sévoflurane a plus forte concentration de la méme maniere que
I’isoflurane, cependant, apres induction avec du thiopental, la fréquence cardiaque est
plus basse sous sévoflurane que sous isoflurane, lorsque la pression artérielle
systémique a été maintenue constante en faisant varier la concentration d’halogénés
autour d’une valeur de 1ICAM Y. La chute tensionnelle est discrétement plus marquée
avec le sevoflurane qu’avec ’isoflurane, probablement du fait d’une moindre adaptation
de la fréquence cardiaque, car 1’effet vasodilatateur périphérique est similaire a celui

observé avec 1’isoflurane, mais il est transitoirement plus marque qu’avec le desflurane
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L’adjonction de N2O & une concentration de 0,65 CAM de sévoflurane s’accompagne
des mémes effets hémodynamiques que sous isoflurane. Malgré ces discrétes
différences, les études cliniques multicentriques associant des morphiniques et du N.O
chez des sujets parfois agés, coronariens et/ou hypertendus, la pression artérielle
systémique et la fréquence cardiaque sont restées similaires lorsque 1’isoflurane et le

sévoflurane étaient utilisés pour I’entretien de I’anesthésie [7].
Contractilité myocardique

Une altération de la force contractile des fibres papillaires ou ventriculaires droites est
observée de facon similaire avec du sévoflurane, de I’isoflurane et du desflurane des
0,5CAM ¥ Cette altération de la contractilité résulte d’une diminution de la durée du
potentiel d’action par réduction d’environ 25% du courant calcique entrant et du courant
potassique sortant %1, Le blocage du courant calcique entrant, n’est pas dépendant de la
fréquence et I’effet inotrope négatif ne s’accompagne pas d’une réduction des stocks
d’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) intracellulaire en de¢a de 4 vol% de
sévoflurane P4 La chute de contractilité sur cceur entier s’accompagne d’une réduction
proportionnelle de la consommation et de l’extraction d’oxygene similaire a celle
observée avec des concentrations équimolaires d’isoflurane [*°l. Le sévoflurane associé
au N2O induit une diminution de la contractilité myocardique dose-dépendante. Cette
altération est moins marquée qu’avec ’isoflurane et n’est pas associée a une variation
de la fréquence cardiaque 61, Parallélement & cet effet inotrope négatif dose-dépendant,
Harkin et al ont observé chez 1’animal une altération de la fonction diastolique
indépendante de 1’activité du SNA 71 Ainsi le sévoflurane idem que I’isoflurane, le

sévoflurane n’affecte pas la conduction atrio-ventriculaire €],
Circulation coronarienne

Le sévoflurane diminue les resistances vasculaires coronaires et a un effet vasodilatateur
sur les artéres coronaires, mais n’a pas d’effet direct sur le diamétre des artéres
coronaires les plus grosses. L’effet vasodilatateur du sévoflurane sur les arteres
coronaires est plus faible que celui de ’isoflurane %, Le sévoflurane réduit la balance
en O; du myocarde, mais dans une moindre proportion que I’isoflurane [,

Le sévoflurane n’induit pas le phénomene de vol coronaire. L’incidence des ischémies
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et d’infarctus du myocarde est similaire pour le sévoflurane et I’isoflurane, méme dans

les populations & haut risque 1,

Le sévoflurane, a I’instar des autres anesthésiques halogénés, possede des propriétés
cardioprotectrices, 1’administration de sévoflurane améliore la sidération myocardique

postischémique.

Apres une chirurgie coronaire, on observe une meilleure préservation de la fonction
ventriculaire et une moindre libération de troponine I, suggérant une moindre atteinte
myocardique avec le sévoflurane qu’avec une anesthésic intraveineuse totale par le

propofol (1001,
Circulation mésentérique et hépatosplanchnique

In vitro, 0,75 CAM de sévoflurane inhibe la vasoconstriction de I’artére mésentérique
induite par la noradrénaline, alors que cet effet est observé des 0,25 CAM d’isoflurane.
La vasodilatation induite par 1’acétylcholine est, elle aussi, diminuée, suggérant une
altération globale et directe du tonus vasomoteur dépendant de 1’endothélium. Chez

I’homme, le débit sanguin hépatique est maintenu jusqu’a 2 CAM de sévoflurane ['",

Réponse baroréflexe

Au-dessus de 1CAM, le sévoflurane diminue I’activité du systéme nerveux sympathique
efférent par un effet central (1%, Contrairement a ce qui est observé avec le desflurane et
I’isoflurane, I’augmentation rapide des concentrations de sévoflurane ne s’accompagne

pas d’une activation mais d’une réduction de I’activité nerveuse sympathique %2,
Troubles du rythme et de conduction

A la différence de 1’halothane, le sévoflurane comme 1’isoflurane ne modifie pas la
conduction auriculaire et intra-ventriculaire, et ne sensibilise pas le myocarde humain a
Ieffet pro-arythmogéne de I’adrénaline 8. Cliniquement, 1’incidence de troubles du
rythme peéri-opératoires chez le coronarien ou I’hypertendu chronique est similaire avec

I’isoflurane et le sévoflurane (193!,
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3. Effets ventilatoires

Les premicres études réalisées chez ’homme ont montré que le sévoflurane est un
dépresseur respiratoire, comme tous les autres anesthésiques volatils %I, Le volume
courant et le ratio espace mort/volume courant n’est pas modifi¢ quelle que soit la
concentration de sévoflurane administrée : a 2 MAC, le CO; expiré et la ventilation
alvéolaire diminuent. La pression partielle de CO, dans le sang artériel augmente et le
pH artériel diminue avec la profondeur de I’anesthésie 1%, Globalement, 1’effet du
sévoflurane sur la fonction respiratoire est similaire a celui de 1’isoflurane.
La dépression respiratoire induite par le sévoflurane est plus forte que celle induite par

I’halothane, et plus faible que celle provoquée par 1’enflurane (1%,

L’administration conjointe de protoxyde d’azote, en diminuant la concentration de
sévoflurane administrée, permet de limiter la dépression respiratoire. La stimulation
chirurgicale, qui augmente le volume courant et la fréquence respiratoire permet

également de limiter les effets dépresseurs du sévoflurane 11041,

L’effet du sévoflurane sur la commande nerveuse centrale s’avere également plus
marqué que celui de I’halothane. Le cycle respiratoire est plus long sous sévoflurane
que sous halothane %, L’impact du sévoflurane sur le diaphragme et sur les muscles
de la cage thoracique semble différent de celui de I’halothane. L’impact du sévoflurane
sur la contraction du diaphragme semble essentiellement d( a son effet dépresseur sur la
partie crurale, la partie costale étant moins affectée (%1, Comme le montrent les études
réalisées chez ’homme et chez I’animal, le sévoflurane n’est pas irritant pour les voies
respiratoires %4, Le sévoflurane est I’anesthésique volatil ayant le moins d’effets sur la
fonction respiratoire a 1’induction : il n’induit pas de toux réflexe ni d’inhibition de la
respiration 1971, Le sévoflurane est donc tout a fait approprié pour I’induction au masque
et est capable de prévenir le bronchospasme, de méme que les autres anesthésiques
volatils. Le sévoflurane prévient I’augmentation des résistances du systéme respiratoire
aprés intubation chez un patient normal 1%l e sévoflurane peut étre utilisé sans

difficulté chez les patients présentant une hyperréactivité bronchique.
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4. Effets sur la fonction hépatique

L’hépatotoxicité des anesthésiques halogénés repose sur leur métabolisation.
L’halothane, mais aussi I’isoflurane et le desflurane, sont métabolisés par le foie pour
produire de I’acide trifluoroacétique (TFA), ce dernier se lie aux protéines hépatiques et
une réaction immune peut se développer contre les néo-antigenes ainsi formés. La
possibilité que le sévoflurane engendre une telle cascade est faible. En effet, I’'unique
métabolite organique du sévoflurane n’est pas le TFA mais 1’hexafluoroisopropanol
(HFIP). En effet 3 & 5% de la dose administrée du sévoflurane subit un métabolisme
oxydatif par cytochrome P-450 et produit des fluorures inorganiques et un métabolite
fluoré organique (HFIP), seul métabolite organique du sévoflurane identifié a ce jour.
Le HFIP subit ensuite une glucuronoconjugaison et le composé ainsi forme est éliminé
par les reins. Le HFIP ne serait ni toxique ni mutagéne selon le test de Ames aux
concentrations produites cliniquement 1%, Il ne s’accumule pas dans 1’organisme, 11 est
rapidement éliminé par les reins. Le HFIP, libre ou glucuronoconjugué, ne se lie pas aux

protéines hépatiques 1,

Les concentrations plasmatiques d’ALAT, d’ASAT et de GGT aprés 1’administration de
sévoflurane sont similaires & celles observées aprés une anesthésie a ’isoflurane [,
Aucun signe de dommage hépatique n’est constaté dans les 15 jours suivant

I’anesthésiel***. Le potentiel hépatotoxique du sévoflurane apparait donc comme faible.
5. Effets sur la fonction rénale

L’effet des anesthésiques halogénés sur le rein est li€ aux biotransformations.
Le métabolisme du sévoflurane produit des fluorures inorganiques, qui sont
potentiellement néphrotoxiques. Les études cliniques ont montré que la concentration de
fluorures apres une anesthésie au sévoflurane est en moyenne plus faible (20-30 ppm
selon les études) et augmente avec la durée de D’anesthésie (2. L’exploration
biologique de la fonction rénale (azote uréique et créatinine sanguins) était normale. Le
sodium et le potassium sériques post opératoires sont similaires aux valeurs
préanesthésiques 21, Le Composé A, issu de la dégradation du sévoflurane en présence
de chaux sodée pourrait également étre délétéere pour la fonction rénale. L’azote uréique,
la créatinine et les électrolytes sanguins ne sont pas modifiés durant les deux jours

suivant I’anesthésie chez des patients anesthésiés avec un circuit ferm¢, a bas débit,
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contenant de la chaux sodée, durant un temps assez long (5 heures). La quantité de
Composé A produite dans le circuit durant une anesthésie au sévoflurane ne serait donc

pas néphrotoxique 1121,
6. Autres effets
Effets sur la transmission neuromusculaire

Le sévoflurane comme les autres agents halogénés déprime I’activité des neurones
moteurs spinaux ™3 Ceci permettrait d’expliquer 1’absence de mouvements
peropératoires avec les halogénés par suppression des réflexes spinaux déclenchés par
les stimuli nociceptifs. Le sévoflurane comme I’isoflurane potentialise 1’effet
myorelaxant du vécuronium, du pancuronium et de ’atracurium 14 1151 | es doses de
néostigmine nécessaires pour antagoniser la curarisation sont légérement plus

importantes sous sévoflurane que sous isoflurane [*61,
Effets émeétisants

Apres anesthésie avec du sévoflurane, I’incidence des nausées et vomissements est plus
importante qu’avec du propofol, mais le sévoflurane serait moins émeétisant que

I’isoflurane ou 1’halothane aussi bien chez I’adulte que chez I’enfant (1171181,
Hyperthermie maligne

Le sévoflurane, comme les autres agents halogénés, peut déclencher une crise

d’hyperthermie maligne (191,
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1.3.2. Propofol

Figure 4 : Structure chimique du propofol

1.3.2.1. Généralités

Le propofol (Diprivan, Zeneca Pharma) est le 2,6-di-isopropylphenol. C’est un
composé phénolique présenté en émulsion lipidique a 1 % contenant 10 % d’huile de
soja, 1,2% de phosphatidide d’ceuf et 2,25 % de glycérol. 1l est le dernier agent
hypnotique intraveineux (IV) mis a la disposition de la communauté anesthésique. Il a
été I'un des facteurs du renouveau de l'anesthésie intraveineuse totale (TIVA ou total
intravenous anaesthesia des Anglo-Saxons). Il demeure un produit innovant puisqu'il
est le premier agent IV qui a bénéficié d'un nouveau mode d'administration : I'AIVOC
ou anesthésie 1V a objectif de concentration. Sa structure chimique est originale et ses
principales caractéristiques pharmacologiques sont la rapidité et la courte durée
d’action, 1’absence d’effet analgésique et un réveil rapide. Ses effets indésirables sont
une hypotension artérielle, syndrome de perfusion de propofol et une douleur a
I'injection lors de I'induction anesthésique. Une administration en perfusion continue
permet de minimiser les effets secondaires hémodynamiques et ventilatoires.
Le propofol est commercialisé en ampoules de 20 ml dosées a 200 mg (10 mg/ml), en
seringues pré-remplies de 50 ml et en flacons de 50 et 100 ml a la méme concentration.
Le produit est stable pendant au moins 30 mois dans son conditionnement d’origine a
température comprise entre 4 et 22 °C. La réfrigération n’est pas recommandée. Il faut
agiter 1’émulsion avant emploi et ne pas la conserver plus de 6 heures apres

ouverturel”1,
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1.3.2.2. Mécanisme d'action

On présume que le propofol exerce ses effets sedatifs hypnotiques par le biais d'une
interaction avec le récepteur GABA, le principal neurotransmetteur inhibiteur du

systéeme nerveux central.

Lorsque le récepteur GABA est activé, la conductance du chlorure transmembranaire
augmente, ce qui entraine une hyperpolarisation de la membrane cellulaire post-
synaptique et une inhibition fonctionnelle du neurone post-synaptique. L'interaction du
propofol avec des composants spéecifiques des récepteurs GABA semblent diminuer la
vitesse de dissociation du neurotransmetteur inhibiteur, GABA, du récepteur,
augmentant ainsi la durée de I'ouverture activée par le GABA du canal chlorure avec

une hyper polarisation résultante des membranes cellulaires
1.3.2.3. Propriétés Pharmacocinétiques

La pharmacocinétique du propofol a fait I'objet de tres nombreuses études, prenant en
compte divers facteurs de variation : la dose, le type d'administration (bolus, perfusion
continue, perfusion a objectif de concentration), le terrain et le type de chirurgie. De
plus, les dernieres années ont vu I'émergence de nouveaux concepts mieux a méme

d'expliquer le comportement clinique du propofol administré en perfusion continue.
Effets pharmacocinétiques :

La décroissance des concentrations plasmatiques de propofol aprés 1’administration
d’une dose en bolus ou apres la fin d’une perfusion continue, est décrite au mieux par

un modele ouvert & trois compartiments 2%,

Le propofol est trés fortement lié aux protéines humaines (97-98%), en particulier a
I’albumine, et aux érythrocytes. Son metabolisme est rapide par glucuro- et
sulfoconjugaison hépatique. Les produits de dégradation sont solubles dans 1’eau et
excrétés par le rein (plus de 88% de la dose injectée). Moins de 1% de la dose est
éliminé inchangé dans I’urine et 2% dans les selles. Le volume du compartiment central
est de I’ordre de 15 a 20 L et le volume de distribution a 1’état d’équilibre est compris
entre 150 et 700 L. La clairance métabolique du propofol est trés élevée de 1’ordre de
25 a 35 ml/kg/min. Elle est supérieure au débit sanguin hépatique, ce qui traduit

I’existence d’autres sites de biotransformation comme [’ont démontré les études
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pharmacocinétiques réalisées lors de la phase anhépatique des transplantations du foie.
Il existe une fixation pulmonaire transitoire qui ne semble pas avoir de conséquence

clinique notable (24,
Facteurs de variation de la pharmacocinétique

L’age et le poids sont les principaux facteurs qui vont modifier la pharmacocinétique du
produit, & un moindre degre, le sexe intervient également au niveau de la distribution du
propofol et non pas au niveau de son métabolisme. Le métabolisme du produit est

essentiellement hépatique 1221,
Notion de demi-vie contextuelle

Hugues et al ont proposé un nouveau parameétre plus pertinent pour prévoir les délais de
réveil immédiat quelle que soit la durée de I’administration de 1’agent intraveineux. Ils
ont appelé ce parameétre la demi-vie contextuelle. Il est égal au délai nécessaire pour
obtenir une diminution de concentration de 50% a I’arrét d’une perfusion de durée
déterminée. En cas de perfusion de courte durée, la demi-vie contextuelle du propofol
est de I’ordre de 5 a 10 min. Le propofol est I’hypnotique dont la demi-vie contextuelle

est la plus courte (231,

1.3.2.4. Propriétés pharmacodynamiques
1. Effets sur le systéme nerveux central
Effets sur I’hémodynamique cérébrale

Bien que l’effet direct sur la vascularisation cérébrale in vitro semble étre une
vasodilatation, le propofol possede une action vasoconstrictive in vivo comme en
témoigne ’augmentation des résistances vasculaires mesurées (+50%) et de la
diminution de 26 a 50% du débit sanguin cérébral (DSC). La consommation en oxygene
(CMRO:>) diminue de 36% mais le couplage DSC-CMRO: est conservé. Il s’ensuit une
diminution de la pression intracranienne de 1’ordre de 30%. L’autorégulation cérébrale
et la réactivité au CO. sont maintenues chez le sujet sain. Le niveau de pression de
perfusion cérébrale dépend de la valeur de la pression artérielle moyenne. L’effet
protecteur cerébral, autre que celui entrainé par la diminution de la CMRO3, est en

revanche controversé [124 1251
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Effets électrophysiologiques

Comme tous les anesthésiques généraux, le propofol a un effet biphasique sur ’EEG,
lors de la perte de conscience, des ondes lentes et amples apparaissent, entrecoupées de
périodes de silence électrique. Au maximum est observé un tracé isoélectrique.
L’évolution inverse se produit lors de la décroissance des concentrations de
propofoll*?8], |es altérations des potentiels évoqués auditifs de latence moyenne sont
marquées par une augmentation de la latence des ondes et une diminution de leurs
amplitudes, ces altérations sont également corrélées a la profondeur de 1’anesthésie et au

risque de mémorisation peropératoire [*271,
Effet anticonvulsivant

La plupart des agents anesthésiques et analgésiques ont une activité pro- et anti-
convulsivante. Le propofol a ainsi pu étre utilisé avec succes dans le traitement
d’épilepsies réfractaires. En induisant le sommeil, de faibles doses de propofol
augmentent le nombre de pointes ondes chez les patients atteints d’épilepsie temporale

et ceci sans manifestation clinique 281,
2. Effets cardiovasculaires

Le retentissement cardiovasculaire du propofol est prononcé, associant classiquement
hypotension artérielle et ralentissement de la fréquence cardiaque, une dose d’induction
de 2 a 2.5 mg/kg s’accompagne d’une diminution de 25 a 40% de la pression artérielle
(systolique, moyenne et diastolique). La chute du débit cardiaque (-15%) et du volume
d’éjection systolique (-20%) est plus modérée. Une diminution des résistances
vasculaires systémiques (-15 a 25%) et de I’index de travail du ventricule gauche
(-30%) est observée. Chez des sujets de moins de 65ans ASA I-11 et aprés une injection
d’un bolus en 15 secondes, 1’effet hémodynamique maximal est atteint pour une dose de
2 mg/kg. L’adjonction d’un morphinique (fentanyl) aggrave la diminution de la pression

artérielle systolique.

Plusieurs mécanismes permettent d’expliquer les modifications observées. En premier
lieu, ces effets sont en partie la conséquence d’une adaptation de 1’organisme a la
diminution globale de la consommation en oxygene entrainée par 1’état d’anesthésie

génerale.
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Cependant, des mécanismes plus spécifiques sont mis en jeu. Le propofol posséde un
effet vasodilatateur artériel systémique et pulmonaire et augmente la compliance et
I’impédance aortique. Ces modifications sont dues a une sympatholyse rapide et intense
et a un effet vasodilatateur direct. Cette sympatholyse aurait un effet plus prononcé au
niveau du lit veineux que du lit artériel. La diminution de la précharge expliquerait la
mauvaise tolérance du propofol chez les patients ayant des troubles de la relaxation du

ventricule gauche 241,
3. Effets respiratoires

Le propofol a un effet dépresseur respiratoire plus prononcé que celui observé avec le
thiopental. Aprés 1’injection d’un bolus de 2.5 mg/kg chez le sujet sain, Blouin et al ont
observé dans les 15 premieres minutes une diminution du volume courant d’environ
60% et une augmentation de la fréquence respiratoire d’environ 40%. Des apnées
transitoires peuvent survenir. La fréquence et la durée de ces apnées dépendent de la

dose administrée, de la vitesse d’injection et des associations médicamenteuses [,
4. Effets digestifs, hépatiques et rénaux

Le propofol diminue le réflexe de déglutition mais la récupération est rapide. Il ne
ralentit pas le transit digestif et diminue de facon modeste les débits hépatiques et
rénaux chez ’animal. Chez I’homme, les tests hépatiques postopératoires ne sont pas
modifiés 31, La fonction rénale n’est pas altérée. Au cours des perfusions de longue
durée, une coloration verte des urines peut apparaitre, provoquée par un des métabolites

du propofol (dérivé quinol) (321,
5. Autres effets

Effets allergiques

Des rashs cutanés sont rapportés chez 0,2 % des patients, quelques cas de réactions
anaphylactiques vraies ont été prouvés par des tests paracliniques. C’est la molécule de
propofol et non le solvant qui est en cause. Un risque d’allergie croisée avec les curares

non dépolarisants a été décrit (1331,
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Effets endocriniens, métaboliques et sanguins

Le propofol n’entraine pas d’inhibition de la fonction corticosurrénalienne. Il ne
modifie pas les fonctions hématologiques ou de la coagulation malgré son solvant
lipidique. Il possede des propriétés antioxydantes in vitro. Les implications cliniques
semblent peu importantes puisque les concentrations minimales nécessaires pour
observer cet effet sont 10 fois supérieures a celles utilisées en clinique. La littérature
montre que le propofol a été utilis¢é avec succes pour l’induction et I’entretien de
I’anesthésie de plusieurs patients porteurs d’une porphyrie hépatique asymptomatique.

Enfin, le propofol n’est pas tératogéne chez 1’animal 1211,
Effets musculaires

Le propofol n’a aucun effet sur I’électromyogramme de surface ou provoqué. Il n’existe
pas de potentialisation de D’effet musculaire des curares dépolarisants ou non
dépolarisants. Le propofol est utilisable sans restriction chez les sujets sensibles a

’hyperthermie maligne ou porteurs d’une myopathie 1341,
Effets sur les nausées et les vomissements

L’effet bénéfique du propofol vis-a-vis des nausées et des vomissements postopératoires
est avéré *°1 Le propofol posséde un effet antiémétique et anti-nauséeux a des
concentrations infra-hypnotiques %1, Le site de cette action reste mal précisé.
L’avantage est cliniquement significatif pour la prévention des NVPO précoces et
lorsque le propofol est utilisé pour I’entretien de 1’anesthésie. La simple induction au
propofol permet de réduire de 18% le taux des NVPO par rapport a une induction au
thiopental (371,

Cet effet est maximal lorsque le propofol est administré a la fois pour I’induction et

I’entretien de 1’anesthésie et en cas de chirurgie a risque.
Doses et effet de la prémédication

Les doses d'induction sont chez le sujet de moins de 60 ans de I'ordre de 2 a 2,5 mg/kg.
Il a été proposé de prendre en compte la masse maigre ou le body mass index (BMI)8],
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En pratique, une posologie standard fondée sur un poids théorique de 70 kg est adaptée
aux patients dont le poids est compris entre 60 et 90 kg. La dose d'induction adéquate
chez le sujet de plus de 60 ans est 1,6 a 1,7 mg/kg. Cette dose doit étre encore réduite
chez les grands vieillards (de I'ordre de 0,7 mg/kg). L'existence d'une prémédication ou
I'administration concomitante de morphiniques entraine une diminution des posologies

de propofol nécessaires a I'obtention de la perte de conscience 129,
1.3.2.5. Mode d’administration AIVOC

Le concept de ’AIVOC (anesthésie intraveineuse a objectif de concentration) repose
sur le fait que le praticien ne régle pas la dose de I’agent anesthésique qu’il administre
mais la concentration qu’il veut atteindre et maintenir dans le sang du patient. Un
logiciel intégré dans un pousse-seringue calcule la dose a administrer en se basant sur

un modeéle pharmacocinétique précédemment publiée du médicament.

Le logiciel pilote I’administration de la dose par la pompe, récupére 1’information sur la
dose délivrée et ajuste la dose suivante pour atteindre la concentration cible aussi vite
que possible et sans la dépasser. Le but de I’AIVOC est de faciliter ’administration des
agents intraveineux en assurant une profondeur d’anesthésie stable limitant le risque de
réveil inopiné et de mémorisation peropératoire qui sont les inconvénients reprochés
souvent a 1’anesthésie intraveineuse totale (TIVA). Le propofol est le premier agent
anesthésique qui bénéficie d’une autorisation de mise sur le marché pour AIVOC gréce
a un appareil de perfusion spécifique (Diprifusor*). Le Diprifusor* est donc un

dispositif équivalent & 1’évaporateur des agents halogénés [13% 1401,
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Problématique et justification de I’étude

L’anesthésie en ORL présente une grande diversité des techniques anesthésiques
compte-tenu de I’extréme variation des ages des patients et des pathologies traitées. Les
progreés récents ont considérablement modifié cette spécialité tant au niveau chirurgical

qu’anesthésique.

La chirurgie endoscopique fonctionnelle de plus en plus pratiquée aujourd'hui pour la
pathologie rhinosinusienne chronique médicalement réfractaire, a pour objectif principal
le rétablissement et 1’aération des sinus®®!. Ce sont des procédures longues et
prolongées, entrainant une perte de sang importante pouvant nuire a la visualisation du
chirurgien des reperes anatomiques et ainsi augmenter le risque de complications, qui
restent trés rares, de ’ordre de 1% %, suivies de décés dans 25 % des cas %%, Parmi ces
complications, les hémorragies intra-orbitaires, les lésions du nerf optique et des
muscles oculaires, la méningite par fuite du liquide céphalorachidien [*H des

dommages aux structures intracraniennes I,

La microchirurgie de l'oreille moyenne pose également des problemes particuliers, car
dans ce contexte des saignements mémes minimes peuvent altérer la vision du
chirurgien et exposer au risque d’allongement du temps opératoire, Iésion du nerf
facial exposant le patient au risque de paralysie faciale qui reste une incidence faible, a
environ 0,1%, mais peut avoir un impact psychosocial profond sur le patient lorsqu'elle

survient (142,

Globalement, 1’optimisation de la visualisation chirurgicale par une réduction des pertes
sanguines et une amélioration de la qualité du champ opératoire, pourra nettement

améliorer les résultats de la chirurgie.

Dans la mesure ou I’hypotension contrélée nous aide a surmonter ce probleme, une
multitude de combinaisons de médicaments et de protocoles ont été suggérés et

comparés. Toutes ces techniques étaient associées a divers effets secondaires [,
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Idéalement, les agents antihypertenseurs devraient avoir des caractéristiques telles que
la facilité de prescription, I'effet de démarrage et de fin rapide, I'absence de production
d'intermédiaires toxiques, un effet minime sur les organes vitaux et des effets dose-

dépendants prévisibles 1471,

Le propofol est l'un des anesthésiques les plus couramment utilisés en anesthésie
générale, qui diminue la pression artérielle systémique par vasodilatation. Dans la phase
d'entretien d’anesthésie, la perfusion de propofol réduit la pression artérielle d'environ

20 & 30%, par rapport a la PA de préinduction 12431,

Les anesthésiques par inhalation dont le sévoflurane produisent une réduction de la

pression artérielle dose-dépendante, mais les mécanismes sont différents [14%1,
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Il. MATERIELS ET METHODES
II.1. Titre de ’étude

Sévoflurane versus propofol pour I’hypotension contrélée en chirurgie ORL.

Nous avons utilisé deux protocoles pour contrdler 1’hypotension artérielle dans la
chirurgie ORL.

Le premier protocole : utilisation du sévoflurane par inhalation en plus de 1’analgésie et

du curare.

Le deuxieme protocole : utilisation du propofol en perfusion continue en plus de

I’analgésie et du curare.
11.2. Objectifs de I’étude

Comparer I’action de deux produits anesthésiques, sévoflurane et propofol, dans
I’hypotension contrdlée chez les patients opérés pour chirurgie de 1’oreille moyenne ou

celle des fosses nasales
11.2.1. Critere de jugement principal

L’obtention d’un champ opératoire exsangue pour [’amélioration des conditions

chirurgicales (microchirurgie).
11.2.2. Criteres de jugements secondaires

- Variations hémodynamiques peropératoires

- Délai d’obtention d’une hypotension controlée

- Recours ou non aux antihypertenseurs pour maintenir I’hypotension contrdlée
- Satisfaction du chirurgien

- Délai du réveil

- Survenue ou non de complication du réveil

- Survenue ou non de complication de I’hypotension controlée

- Satisfaction du malade
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11.3. But de I’étude

- Instaurer un protocole dans le service afin d’éviter les complications

- Former et faire adhérer I’ensemble du personnel soignant afin d’améliorer les

pratiques et les habitudes du service dans le domaine de la chirurgie ORL.
11.4. Type de I’étude

Il s’agit d’un essai thérapeutique randomisé, comparant deux protocoles anesthésiques
Sévoflurane versus Propofol pour obtenir une hypotension artérielle contrélée en vue
d’une chirurgie des fosses nasales et celle de I’oreille moyenne dans 1’intention d’avoir

un champ opératoire exsangue.

L’étude est menée au sein du service ORL du CHU Tlemcen, sur une période de deux
ans (Février 2016 a Janvier 2018).

11.5. Population d’etude

La technique anesthésique a été proposée a 1’ensemble des patients retenus pour une
intervention chirurgicale de 1’oreille moyenne ou des fosses nasale en prenant en
considération, 1’age, le sexe, le diagnostic et le consentement éclairé.

11.5.1. Critéres d’inclusion

- Tous les patients ASAI / ASAII candidats a une chirurgie de 1’oreille moyenne et/ou
endonasale,

- Age>15ans et <60 ans.

- Consentement éclairé.

11.5.2. Critéres d’exclusion

Tous les patients de moins de 15 ans ont été exclus de I’étude car I’ensemble des

parents ont refusé de donner leurs consentements et ceux plus de 60 ans.
- Patients ASA lll ou IV.

- Sujets ayant une cardiopathie ischémique : coronaropathie documentée par

coronarographie ou angor, antécédent d’IDM.

- Patients hypertendus non équilibrés.
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Patients ayant des antécédents d’AVC.

Troubles de la coagulation.

Patients sous traitement anticoagulant.

Allergie a I’huile de soja ou aux ceufs.

11.5.3. Critere de non inclusion

La femme enceinte en rapport avec 1I’hypovolémie relative qui risque d’aggraver son

hypotension et mettre le feetus en danger.
11.5.4. Calcul du nombre de sujets nécessaires
On souhaite tester I’hypothése HO d’égalité des taux d’efficacité (sévoflurane = propofol)=78%

Contre H1= sévoflurane entraine une différence de taux d’efficacité de 20% avec un

risque o = 5%, B = 20% et une puissance de 80% pour un test bilatéral.

Le nombre de sujets nécessaires a inclure pour répondre a cet objectif est au minimum

de 50 sujets dans chaque bras.
11.5.5. Consentement éclairé des patients

Conformément a I’article 21, chapitre 3 de 1’arrété N° 387 du 31 juillet 2006 relatif aux
essais cliniques du consentement de la personne, les cas sont informés de facon
complete et loyale, en des termes compréhensibles, des objectifs de 1’étude et de leur

droit de refuser de participer a I’étude.
11.6. Randomisation

L’attribution de la technique thérapeutique est faite suite a une randomisation faite sur
le logiciel Excel avec fonction ALEA. Les enveloppes scellées numérotées dans 1’ordre
des inclusions, avec le traitement allou¢ figurant dans 1’enveloppe, sont constituées a

partir de la liste de randomisation établie.
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11.7. Mesure des critéres de jugements

Il a été prévu de maintenir la PAS entre 80-90 mmHg ou PAM entre 55-65 mmHg.
11.7.1. Critere principal
L’exsanguinité du champ opératoire :

En fin d’intervention, la méme équipe chirurgicale a été invitée a évaluer les conditions
opératoires selon des scores allant de 0 a 3 en utilisant 1’échelle modifiée de Fromm [144]

a partir de I’échelle ordinale de Fromm 241 (\Voir tableau V).

Un champ est considéré comme exsangue s’il a un score de 0 a 1.

Tableau V: Echelle ordinale de Fromm d’évaluation du champ chirurgical
et échelle modifiée de Fromm

Niveau Aspect du champ chirurgical

Echelle ordinaire

0 - Pas de saignement

1 - Saignement si léger qu'il n'est méme pas une nuisance chirurgicale

2 - Saignement modéré qui n'interfére pas avec une dissection précise

3 - Saignements raisonnables qui compromettent modérément la dissection
chirurgicale

4 - Saignements abondants mais contrdlables qui interferent significativement
avec la dissection

5 - Saignements massifs incontrolables

Echelle modifiée
- Pas de saignement

0
- Saignement sans interférence avec une dissection précise
1
- Saignement avec interférence mais dissection précise
2
- Saignements massifs incontrdlables
3

Source : Rossi et coll. 44 Desflurane contre Sévoflurane pour réduire la perte de sang. J Oral Maxillofac Surg 2011
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11.7.2. Criteres de jugements secondaires
Les variations hémodynamiques

Les variations des parametres hémodynamiques, PAS, PAD, PAM et la FC ont été
enregistrées toutes les 05 minutes depuis le début du protocole anesthésique jusqu'a la

fin de I’acte opératoire.
Le délai d’obtention de PHC

C’est le temps écoulé depuis la mise en route du protocole d’entretien jusqu'a

’obtention d’une PAM ciblée sans dépasser les 30 minutes d’attente.
Le recours a I’antihypertenseur (nicardipine)

Si la PAM ciblée n’a pas été atteinte, nous étions autorisés a donner la nicardipine en

bolus a raison de 0.5 mg et a répéter si besoin.
La durée d’intervention

C’est le temps écoulé depuis le début de la stimulation chirurgicale jusqu'a 1’annonce du

chirurgien de la fin de la procédure.
La satisfaction du chirurgien

L équipe chirurgicale a été amenée en fin d’intervention a mentionner son degré de
satisfaction basé sur I’amélioration de la visibilité endoscopique ou microchirurgicale

en 3 degres : trés satisfait, satisfait, non satisfait
Le délai du réveil

Le temps écoulé depuis 1’arrét du protocole jusqu’au moment de 1'ouverture des yeux du

patient en réponse a une commande verbale.

Les complications du réveil

e Circulatoires : par rapport a la PAM initiale
- Tension artérielle stable : Si PAM < £20%
- Hypotension artérielle : Si PAM > -20 %
- Hypertensions artérielles : Si PAM > +20%
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e Respiratoires

Une ventilation profonde et efficace signe qu’il n’y a pas de détresse respiratoire par
contre une ventilation superficielle & type de polypnée voire bradypnée jusqu’a I’apnée
traduit une détresse respiratoire

e Qualité de réveil
- Calme
- Agité
- Nausée et/ou vomissement
Les complications de I’hypotension controlée
e L’ischémie myocardique sera évaluée dans les six heures postopératoires sur :
- Parametre biologique :
o Troponine > 0,6 pug/L = ischémie myocardique.
o Troponine < 0,6 pg/L= pas d’ischémie myocardique.

- Parametre paraclinique : par un ECG a la recherche d’un sous-décalage du
segment ST ou sus- décalage.

e L’insuffisance rénale aigue (IRA) évaluée sur un bilan rénal demandé aprés 24
heures postopératoires.

S’il y a une élévation de la créatinémie postopératoire par rapport a la créatinine
préopératoire (A Créatinine) > 26 umol/L (3 mg/L).

Valeurs de créatinine normale :
- Entre 60 et 107 umol/L (7-10 mg/l) chez la femme
- Entre 80 et 115 umol/L (9-13mg/l) chez ’homme.
e Un accident vasculaire cérébral :

Pratiquer un examen neurologique a la recherche de signe de localisation qui posera
I’indication d’une TDM cérebrale, cet examen neurologique sera répété a plusieurs fois,

le soir de I’intervention et avant la sortie de 1’hopital.
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La satisfaction du malade

Le malade était amené a exprimer sa satisfaction selon un systéme de notation :
- Trés satisfait : score 2

- Satisfait : score 1

- Non satisfait : score 0

La satisfaction propre aux malades a été mesurée par deux parametres

e Ladurée de sejour post-op (heures) : moins de 24H ou plus de 24H.

e L’intensit¢é de la douleur postopératoire: Si cette douleur est acceptable, le
traitement est administré per os autrement et pour un meilleur confort, la voie

parentérale sera privilégiée.
11.8. Contraintes de I’étude

Pendant le déroulement de 1’étude, le programme opératoire a été arrété pour rénovation
des blocs du service ORL, nous obligeant d’opérer dans plusieurs autres services
chirurgicaux selon leurs disponibilités. Ceci a conditionné notre recrutement de
malades, donnant la priorité aux pathologies otologiques puisqu’on les opérait dans les

blocs d’ophtalmologie.

Plusieurs patients répondant aux critéres d’inclusions ont refusé de donner leurs

consentements, surtout les parents des jeunes adolescents.

Nous avons aussi été confrontés a des ruptures inopinées des drogues d’étude

(sévoflurane, propofol).

Tous ces problémes ont contribué au ralentissement de 1’étude.
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11.9. Déroulement de I’étude

Notre étude s’est déroulée en trois phases

11.9.1. Phase préopératoire

Une consultation préanesthésique a été faite une semaine avant I’acte opératoire pour la
collecte des informations cliniques et paracliniques afin d’identifier les patients éligibles
a 1’étude et ’obtention du consentement éclairé pour la participation a notre essai

thérapeutique.

Pendant cette visite, nous avons expliqué en détail la procédure anesthésique.

Les patients ont ensuite donné leur consentement éclairé par écrit.

e Le malade est hospitalisation au service ORL la veille de I’intervention. Une
approche psychologique est faite par le chirurgien et I’investigateur principal
(moi-méme), un tranquillisant sera prescrit. Dans notre étude, 1’Atarax est retenu a

raison de 25 mg la veille de I’intervention.
e Jelne de plus de six heures soit la veille au soir jusqu’au matin de I’intervention.

11.9.2. Phase opératoire

e Le malade est admis le matin au bloc opératoire ou il sera conditionné :
o Installation sur table opératoire en décubitus dorsal.

o Monitorage et équipement de surveillance : cardioscope a 3 dérivations,
saturometre (SpO2), mesure non invasive de la pression artérielle (PAS,
PAD, PAM) et capnographie (ETCO>). Ces paramétres vont étre consignés

et pris comme lecture de base.

o Prise d’une voie veineuse périphérique avec un cathéter G18 et perfusion

d’une solution saline (9°/-) en intraveineux a 4 ml/kg/h.

o Une préoxygénation a 100% d'oxygene pendant 3 minutes apres une

prémédication par 0,05mg/kg de midazolam administré en IVD.
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e L’induction anesthésique a été identique pour les deux protocoles :

o Propofol 2, 5 mg /kg
o Fentanyl 4 pg /kg
o Vécuronium 0,1 mg/kg

¢ Intubation orotrachéale avec sonde de taille appropriée.

e Ventilation mécanique en mode contr6lé avec un volume courant de 8 ml/kg et une

FR de 12 cycles/minute.
e Entretien avec 50% O2/ 50% N0, avec un débit de gaz frai de 3l/min.
e Mise en place des patients a 15 degrés en Trendelenburg inversé.

e Les parametres hémodynamiques : PAS, PAD, PAM, FC, SPO; sont enregistrés et

consignés juste apres 1’intubation.

e Une dose de dexaméthasone (0,15mg/kg) a été administrée pour son effet anti-

inflammatoire et antiémétique.
e Une antibioprophylaxie par céfazoline 1g.
Pour les patients candidats a une chirurgie des fosses nasales

Les cavités nasales sont remplies de Cottonoids®, trempés avec 15 ml de lidocaine & 2%
et 1 ml de 1 :100000 d’adrénaline, laissé en place pendant 10 min pour une

vasoconstriction locale.
Compactage oropharyngé imbibé d’une solution saline
Pour les patient candidats a une chirurgie de I’oreille moyenne

Une infiltration cutanée du site chirurgical avec de la lidocaine a 2% associée a
I’adrénaline 1 :200000.

e L’entretien anesthésique est assuré selon le protocole préétabli : il était prévu de
maintenir la PAS entre 80-90 mmHg ou PAM entre 55-65 mmHg.

e Le méme mode de surveillance est appliqué pour I’ensemble des patients.

e Un protocole sera appliqué selon que 1’on utilise le sévoflurane ou le propofol.
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- Protocole sévoflurane

o Le seévoflurane est administré a raison de 1-1,5% MAC (2-3,5%), en

fonction de la réponse hémodynamique.
o Le Fentanyl 50 pg/kg tous les 30 min.

o Le Veécuronium 0,02 mg/kg, seulement si besoin dans la chirurgie des fosses
nasales mais pas dans la chirurgie de l’oreille moyenne a cause du

monitorage du nerf facial par le chirurgien.

o Le sévoflurane est arrét¢é a I’annonce de la fin de la procédure par le

chirurgien.
- Protocole propofol

o Une perfusion continue de propofol est administrée, elle sera dégressive

toutes les 10 minutes a raison de 12mg/kg/h, 10 mg/kg/h ,8 mg/kg.

o Le débit de perfusion sera ajusté par la suite entre 8-10 mg/kg/h en fonction
de la réponse hémodynamique jusqu'a la fin de la procédure.

o Fentanyl 50 pg/kg toutes les 30 min

o Vécuronium 0,02 mg/kg, seulement si besoin dans la chirurgie des fosses
nasale mais pas dans la chirurgie de 1’oreille moyenne a cause du monitorage

du nerf facial par le chirurgien.

o La perfusion de propofol a été arrétée a I’annonce de la fin de la procédure

par le chirurgien.

e L’administration de fentanyl sera arrétée 30 minutes avant la fin de la chirurgie chez

tous les patients en raison de sa demi-vie plus longue que celle du propofol.

e Le blocage neuromusculaire résiduel a été inversé avec la néostigmine 0,05 mg/kg

et le glycopyrrolate 0,01 mg/kg.

e L’extubation et le réveil sera fait sur table pour I’ensemble les malades.
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11.9.3. Phase postopératoire

- Tous les patients sont transférés par la suite en salle de réveil pour une surveillance
assidue par un anesthésiste, aveugle a I’assignation du groupe. Des complications du
réveil et celles de I’hypotension contr6lée qui peuvent survenir pendant cette

période critique, seront notées et consignées.

- L’analgésie postopératoire a été assurée par du parécoxib 40 mg et paracétamol 1g
en alternance, par voie parentérale, jusqu’au matin. Puis le relai par voie orale sera

assuré par la suite.
- Un dosage de troponine et un ECG ont été faits dans les six heures postopératoires.
- Un bilan rénal avec taux de créatinine a été demandé a J1 postopératoire.

- Les patients seront mis sortants aprés un examen clinique et surtout neurologique

minutieux.

- Un suivi des malades a été instauré, soit par correspondance ou par téléphone, pour
noter toute complication & domicile et sa prise en charge thérapeutique.

11.10. Fiche d’exploitation

Une fiche d’exploitation a été établie pour assurer la collecte des informations de facon
prospective des patients inclus dans I’étude. La fiche comportait plusieurs parties, allant
de T’identification du patient avec les données démographiques et renseignements
nécessaires, aux conditions peropératoires selon le protocole et la surveillance

postopératoire. (Fiche d’exploitation en annexe).
11.11. Analyse statistique

Recueil, saisie et enregistrement des donnees :
Les données sont recueillies sur des fiches uniformisées établies a partir d’un
questionnaire.

Les valeurs obtenues a partir des données et/ou support d’information, sont codées soit
selon un mode binaire (Oui/Non, présence ou absence) soit selon une progression

géométrique pour les réponses multiples.
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La validation des données retranscrites sur le questionnaire s’est faite sur la base de la

consultation des différents documents médicaux du malade mis a notre disposition.

La saisie des donneées est effectuée sur le logiciel EPI Info version 6 du Centre Of
Disease Control d’Atlanta (USA) avec au préalable un controle a la saisie avec le
module Check du programme permettant ainsi de réduire les incohérences et les
incompatibilités dans la définition de la variable et de faire respecter les critéres
d’éligibilité.

Les analyses descriptive et analytique des données ont été effectuées a 1’aide des
logiciels SPSS20, et MEDCALC12.

Un tri & plat a permis de corriger les données incohérentes et de compléter les données

manquantes.
Analyse des données de la population et application des tests statistiques

L’analyse descriptive des données est basée sur la transformation des variables : par
regroupement en utilisant soit le codage, soit des transformations conditionnelles pour

la mise en tableau et I’analyse.

L’analyse descriptive des variables se fait par le calcul des fréquences, des
caractéristiques de tendance centrale ou de dispersion : la moyenne (m), la variance
(02), I’écart type (o) ainsi que la détermination des intervalles de confiance (IC95%)

autour de la moyenne, pour le risque a= 0,05 pour les variables quantitatives.

La détermination des fréquences et des intervalles de confiance pour les variables

qualitatives.

L’intervalle de confiance autour de la moyenne est présenté par 1’Ecart Type autour de

la moyenne (moyenne £ET).

Les caractéristiques des deux groupes seront comparées a 1’aide des tests y? (khideux) :
le test d’indépendance ou d’homogénéité, corrigé de YATES, le test exact de FISHER,

afin d’assurer la comparabilité des deux groupes.

La comparaison des moyennes a été faite par le test de Student, moyenne + écart type
avec IC a 95%.
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Le calcul des indices d’efficacité thérapeutique pour le critére de jugement principal et

secondaire : RR (risque relatif) et RRR (réduction du risque relatif).

Le risque relatif (RR) représente le rapport entre le risque de survenue de 1’événement
(effet favorable ou effet ficheux de la technique utilisée) lorsqu’on est exposé et en

I’absence d’exposition).

R champ non exsangue/sévoflurane

RR =
R champ non exsangue/propofol
Champ exsangue Champ non exsangue
- Protocole sévoflurane a b
- Protocole propofol c d

Le risque relatif mesure la force de I’association entre le traitement et 1’obtention de

champ non exsangue.

- Unrisque relatif égal a 1 implique I’absence d’association entre le traitement et

I’obtention d’un champ exsangue.

- Unrisque relatif supérieur a 1 signifie une augmentation du risque de survenue de

champ non exsangue par le traitement.

- Unrisque relatif inférieur a 1 évoque une réduction du risque de champ non

exsangue par le traitement. (Effet protecteur par le traitement).
RRR=1-RR

11.12. Méthode de recherche bibliographique

Dans notre étude, la recherche bibliographique est réalisée avec le logiciel EndNote.
Le classement des reférences bibliographiques est fait selon 1’ordre d’apparition dans le

texte (Méthode de VVancouver).
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I11. RESULTATS

I11.1. Description genéerale de I’échantillon étudié

Nous avons colligé 110 patients dans notre étude allant de Février 2016 a Janvier 2018

admis au service d’ORL du CHU Tlemcen.

- 56 patients ont été operés avec le protocole sévoflurane. Parmi ces 56 patients,

38 ont été opérés de I’oreille et 18 des fosses nasales.

- Le deuxieme protocole a base de propofol a été appliqué a 54 patients dont 28 cas

pour chirurgie de I’oreille et 26 cas pour chirurgie des fosses nasales (Voir figure 5)

Echantillon global
n=110

/ N\

Protocole sévoflurane Protocole propofol

n=54

/\

Oreille moyenne

n=38

/ \

Fosses nasales Fosses nasales

n=18 n=26

Oreille moyenne

n=28

Figure 5 : Description générale de I’échantillon étudié

(Service ORL- CHUT. 2016-2018)

71



Résultats

111.2. Résultats de la phase préopératoire

111.2.1. Etude comparative des caractéristiques socio-démographiques
111.2.1.1. Répartition selon I’age

L’age moyen de nos patients était de 37, 63 £ 14,736 ans, avec une médiane a 38,50 ans

et des extrémes d’age allant de 15 ans a 60 ans (Voir tableau VI).

Tableau VI: Comparaison de la population opérée selon I’Age
(Service ORL-CHUT.2016-2018)

Protocole S Protocole P P
n =56 n=>54
Moyenne + ET 37,75+14,705 37,50 + 14,906
Min 15 15 0,930
Max 60 60

La comparaison des moyennes d’age de nos patients entre les deux protocoles, ne

montre aucune différence significative (p = 0,930).

L’étude des tranches d’age montre que dans le protocole sévoflurane, le maximum de
patients (19%) ont un age entre 37 et 47 ans et le minimum (11%) ont entre 26 et 36 ans
alors que dans le Protocol propofol, le maximum (15%) ont entre 15 et 25 ans et le

minimum ont entre37 et 47 ans (Voir figure 6).
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W Protocol sevoflurane
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15-25ans 26-3bans 327-47ans 48-60ans

Figure 6 : Comparaison de la population opérée selon les tranches d’age
(Service ORL-CHUT.2016-2018)

L’étude de 1’association entre les classes d’age et le protocole utilisé ne montre aucune

liaison (p = 0,67).
111.2.1.2. Répartition selon le genre

La population d’étude est composée de 70 femmes (64%) et 40 hommes (36%), avec un
sex-ratio de 1,7. Cette répartition montre qu’il y a une prédominance féminine (voir
figure 7 et tableau VII).

B homme

B femme

Figure 7: Répartition de la population opérée en fonction du genre
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Tableau VII: Comparaison de la population opérée selon le genre
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole S Protocole P
P
Effectif (%) Effectif (%6)
Homme 20 (35) 20 (37)
0,887
Femme 36 (64) 34 (63)

L’étude de I’association entre le genre et le protocole utilisé ne montre aucune liaison
significative (p = 0,887).

111.2.1.3. Répartition selon le poids

Le poids moyen de nos patients était de 71,3818 + 13,55653 kg, avec une médiane de
75 kg et des extrémes de poids allant de 40 kg a 110 kg (Voir tableau VIII).

Tableau VIII : Comparaison de la population opérée selon le poids
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

. Protocole S Protocole P P
Poids (kg) n =56 n =54
Moyenne £ ET 69,857 + 13,346 72,963 + 13,715
Minimum 40 40 0,231
Maximum 100 110

L’étude de I’association entre le poids et le protocole utilise ne montre aucune liaison

significative (p = 0,23).
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111.2.1.4. Répartition selon la taille

La taille moyenne de nos patients était de 167,86 + 8,92 cm, avec une médiane de
170cm et des extrémes de taille allant de 130 cm a 190cm. Les patients du protocole
sévoflurane avaient une taille moyenne de 167,36 + 10,45cm contre une taille moyenne

de 168,39 + 7,06 cm dans le protocole propofol. (Voir tableau 1X)

Tableau IX : Comparaison de la population opérée selon la taille
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

. Protocole S Protocole P
Taille (cm) =56 =54 P
Moyenne + ET 167,36 + 10,45 168,39 + 7,06
Minimum 130 150
0,547
Maximum 190 190

La comparaison des protocoles selon la taille ne montre pas de liaison significative
(p=10,547).

111.2.2. Etude comparative selon les antécédents médicaux

111.2.2.1. Comorbidités

Certains patients de notre étude avaient des comorbidités chroniques. lls ont été répartis
en fonction des facteurs de comorbidités selon le protocole utilisé, comme indiqué
ci-dessous. Les pathologies les plus fréquemment retrouvées sont 1’hypertension

artérielle, I’asthme et le diabéte (Voir figure 8).
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Figure 8: Répartition des facteurs de comorbidités des patients opéres

(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

L’étude de I’association entre les comorbidités et le protocole utilisé ne montre aucune

liaison significative (p = 0,712).

111.2.2.2. Classification ASA

83 malades dans notre étude étaient classés ASA | (75,5%), avec 71,4% (n= 40) patients

dans le protocole sévoflurane et 76,6% (n=43) patients dans le protocole propofol. Alors

que 24,5% des patients sont classés ASA 11, dont 28,6% dans le protocole sévoflurane et

20,4% dans le protocole propofol (Voir figure 9 et tableau X).
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Protocole P Protocole S

Figure 9: Répartition de la population opérée selon la classification ASA

(Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Tableau X: Répartition de la population opérée selon la classification ASA
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Paraméatre Protocole S Protocole P P
n=>56 n=54
Effectif (%) Effectif (%0)
ASA I 40 (71,4) 43 (76,6)
ASA I 16 (28,6) 11 (20,4) 0.322

La comparaison de la population dans les deux protocoles selon la classification ASA
ne montre aucune différence significative (p = 0,322).

111.2.3. Etude comparative selon le type de chirurgie

La chirurgie de I’oreille représente 60% (n=66) dont 67,9% (n=38) dans le protocole
sévoflurane et 51,2% (n = 28) dans le protocole propofol. Alors que 40% (n = 44) des
patients ont été opérés pour chirurgies des fosses nasales : 32,1% (n = 18) dans le

protocole sévoflurane et 48,1% (n = 28) dans le protocole propofol (Voir figurel0).

60 -

40 A

M chirurgie nasale

30 - . . .
m chirurgie otologique

10 -

Protocole P Protocole S

Figure 10: Répartition de la population opérée selon le type de chirurgie
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

L’étude de I’association entre le type de chirurgie et le protocole utilisé ne montre

aucune liaison significative (p = 0,088).
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Les myringoplasties et les polyposes nasales sont les affections les plus rencontrées,
alors que les tumeurs nasales ont toutes été faites sous protocole propofol
(Voir tableau XI).

Tableau XI: Comparaison de la population opérée selon le type d’affection ou technique
chirurgicale (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Tvoe affection Protocole S Protocole P
yp Effectif (%) Effectif (%) P
- Otospongiose 10 (17,9 4 (7,4)
- Implantation cochléaires 3 (5,4) 1 (19
- Miringoplastie 14  (25,0) 17 (31,5)
- Tympanoplastie 2 (3,6) 1 (19
- Mastoidite 9 (16,1) 4 (7,4
) 0,443
- Méatotomie 2 (3,6) 3 (3,6
- Polypose Nasale 14  (25,0) 15 (27,8)
- Septoplastie 2 (3,6) 6 (11,1
- Tumeur nasale 0 3 (5,6

L’étude de I’association entre le type d’affection ou procédure chirurgicale de la
population opérée et le protocole utilisé ne montre aucune liaison significative
(p =0,443).

I11.2.4. Comparaison selon les caractéristiques cliniques a 1’admission au bloc

opératoire
111.2.4.1. L’anxiété

L’examen clinique avant I’acte opératoire a été marqué par la présence d’une anxiété
chez 40% (n=44) des patients dont 35,7% des patients (n=20), dans le protocole
sévoflurane et 44,4% (n=24) dans le protocole propofol (Voir figure 11 et tableau XI1).
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pas d'anxiété présence d'anxiété

Figure 11: Répartition de la population opérée selon I’anxiété
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Tableau XI1: Comparaison de la population opérée selon ’anxiété
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole S Protocole P p
n=56 n=54
Anxiété
Effectif (%0) Effectif (%0)
Présente 20 (35,7) 24 (44,4)
0,355
Absente 36 (64.3) 30 (55.,6)

La comparaison de la population selon 1’anxiété dans les deux protocoles ne montre

aucune différence significative (p = 0,355).
111.2.4.2. ECG préopératoire

La répartition des résultats de I’ECG est comme suit :

- ECG normal chez 102 patients dont 51 patients dans le protocole sévoflurane et
51 dans le protocole propofol.

- Trouble de la repolarisation était présent seulement chez un patient dans le protocole
propofol (onde T négative en dérivations droites).

- Hypertrophie cavitaire chez 4 patients dont 3 dans le protocole propofol et un
patient dans le protocole sévoflurane.
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- Deux patients avaient un trouble conductif type de bloc de branche droit (BBDT),
un patient dans chaque protocole.

Donc la pathologie cardiaque était rare dans notre population d’étude (\Voir figure 12).
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Figure 12:
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de branche

Comparaison de la population opérée selon ’ECG préopératoire
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

La comparaison de la population opérée selon I’ECG préopératoire dans les deux

protocoles ne montre aucune différence significative (p = 0,381).

111.2.5. Induction anesthésique

L’induction anesthésique était identique pour les deux groupes :

- Propofol : 2,5mg/kg

- Fentanyl : 4microg/kg

- Vécuronium : 0,Amg/kg

M Protocole P

M Protocole S
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Tableau XI11: Comparaison de la population opérée selon les parameétres
hémodynamiques en préinduction et postintubation dans les deux protocoles
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

PAS préinduction
(mmHg)

PAD préinduction
(mmHg)

PAM préinduction
(mmHg)

FC préinduction
(mmHg)

PAS postintubation

(mmHg)

PADpostintubation
(mmHg)

PAMpostintubation

(mmHg)

FC postintubation
(Bat/min)

Protocole S

Protocole P

Moyennet ET

Moyenne + ET

127,089 + 23,0329

72,411 + 13,1243

90,321 + 16,0727

87,54 + 13,101

100,589 + 21,8 780

58,500 + 12,9250

73,564 + 12,0727

84,89 + 14,137

134,463 + 18,6646

74,000 + 10,9217

94,889 + 13,8560

90,54 + 19,156

107,315 + 18,5328

61,463 + 13,3200

77,889 + 13,8560

82,59 + 15,462

0,062

0,492

0,076

0,085

0,239

0,068

0,338

0,417

Les parametres hémodynamiques préinduction pris comme lecture de base et les

parametres postintubation ne montrent aucune différence significative.
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111.3. Résultats de la phase opératoire
111.3.1. Comparaison des parametres hémodynamiques

111.3.1.1. La pression arteérielle systolique (PAS)

Une diminution de la pression artérielle systolique a été enregistrée dans le protocole
sévoflurane avec une valeur minimale moyenne de 92,52 + 10,03 mmHg et des
extrémes allant de 63mmHg & 170 mm Hg, alors que dans le protocole propofol la
valeur moyenne de la PAS était de 97,20 +12,68mmHg et des extrémes entre de
63mmHg a 161mmHg. Cette diminution était significative a partir de la cinquiéme
minute (p & 5 min = 0.006) suivant le début du protocole anesthésique jusqu’a T60
(p moy = 0,006), puis a T 85 (p = 0,026), ensuite les valeurs de la PAS des deux
protocoles se rejoignent jusqu’a la fin de I’intervention (Voir Tableau XIV). Donc la
chute de la PAS se voit surtout avec le protocole sévoflurane dés la premiére heure mais
a partir de la deuxieme les modifications des deux protocoles se rejoignent
(Voir figure 13).
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Figure 13: Comparaison des protocoles en fonction de la PAS
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Tableau X1V : Comparaison des protocoles en fonction de la PAS
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole P

Protocole S

PAS MOY + ET MOY + ET P
T0 107,83 + 13,98 104.57 + 19.15 0,311
T5 108.70 + 16.70 99.46 + 17.97 0,006
T10 107.74 + 18.50 94.14 + 12.66 0,000
T15 106.61 + 14.42 95,26 +11,63 0,000
T20 102,22 + 14,27 95,98 + 11,97 0,015
T25 104,09 + 15,44 96,53 + 11,99 0,005
T30 103,86 + 15,09 95,21 + 10,95 0,001
T35 103,32 + 15,66 93,85 + 10,87 0,000
T40 104,10 = 15,44 92,86 + 12,37 0,000
T45 103,23 + 15,94 93,20 + 10,36 0,000
T50 101,83 + 13,31 92,72 £10,12 0,000
T55 101,59 * 13,96 91,85+ 11,10 0,000
T60 100,30 + 12,79 91,62 + 9,36 0,001
T65 98,75+11,49 92,77 £ 14,33 0,057
T70 98,43 + 11,27 93,02 +£11,89 0,058
T75 97,96 + 12,79 93,21 +10,80 0,115
T80 98,17+ 11,19 92,71+11,48 0,066
T85 96,73 +£11,92 90,27 + 8,91 0,026
T90 97,19+10,81 93,88 + 11,75 0,300
T95 98,88 + 9,97 94,66 + 13,42 0,217

T100 98,56 + 12,24 91,72 £10,21 0,049

T105 96,19 + 12,25 90,77 + 12,35 0,179

T110 96,21 + 13,49 90,70 £ 11,13 0,194

T115 92,58 + 13,84 92,56 + 12,46 0,996

T120 92,93 + 10,59 93,20 + 10,16 0,944

T125 92,31+12,61 90,85 * 8,27 0,716

T130 95,46 + 11,69 88,78 £ 10,91 0,124

T135 92,81 +12,78 88,23 + 9,50 0,325

T140 94,77 + 14,66 91,76 + 8,18 0,544

T145 91,14 £ 13,42 89,23 +9,30 0,711

T150 87,00 + 10,13 89,18 + 8,60 0,645

T155 90,20 + 12,96 88,36 + 10,21 0,763

T160 83,50 = 12,79 90,60 + 10,68 0,307

T165 85,66 + 2,51 88,40 + 11,76 0,705

T170 96,50 + 10,60 89,11 + 13,59 0,495

T175 84,00+ 1,41 93,62 +£12,72 0,337

T180 85,00 88,40 £ 7,76 0,710
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111.3.1.2. La pression arteérielle diastolique (PAD)

Une diminution de la pression artérielle diastolique a été enregistrée dans le protocole
sévoflurane avec une valeur moyenne 51,57 + 8,72 mmHg et des extrémes allant de
30mmHg a 95 mm Hg, alors que dans le protocole propofol la valeur moyenne de la
PAD eétait de 55,59 *+ 9,29 mmHg et des extrémes entre 29 mmHg a 97 mmHg. Cette
diminution était significative a partir de la dixieme minute du début du protocole,
jusqu’a T85 (p moy = 0.023), puis les valeurs de la PAD dans les deux protocoles se

rejoignent jusqu'a la fin de I’intervention (Voir Tableau XV).

Il est de méme pour les chutes de PAD, elles sont plus importantes avec le protocole
sévoflurane la premiere heure et elles finissent par se rejoindre apreés la deuxiéme heure
(Voir figure 14).
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Figure 14: Comparaison des protocoles en fonction
de la PAD de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Tableau XV : Comparaison des protocoles en fonction de la PAD
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

PAD Protocole P Protocole S b
MOY £ ET MOY £ ET

TO 63,92 + 12,76 59,58 + 12,07 0,302

T5 61,44 + 11,43 57,51 + 14,44 0,124
T10 61,79 £ 12,35 52,80 + 11,96 0,000
T15 60,94 + 13,01 53,53 + 10,51 0,001
T20 57,88 + 10,63 53,14 + 10,00 0,013
T25 57,70 £ 10,54 53,42 + 10,66 0,037
T30 58,23 + 11,45 53,58 + 10,57 0,031
T35 58,46 + 11,32 51,20 + 8,94 0,000
T40 58,62 + 11,28 49,84 +9,78 0,000
T45 57,23 + 9,67 50,24 + 9,97 0,001
T50 56,83 + 9,37 50,89 + 8,89 0,003
T55 58,54 + 9,94 50,62 + 10,27 0,000
T60 57,22 + 6,44 48,97 + 9,56 0,000
T65 56,06 + 7,72 50,47 +£ 9,27 0,007
T70 57,34 + 8,93 50,18 + 10,06 0,003
T75 56,43 + 8,00 49,51 + 9,67 0,003
T80 54,37 + 7,87 51,59 + 12,21 0,300
T85 55,84 + 12,32 48,51 + 7,01 0,008
T90 54,23 + 9,50 50,96 + 10,42 0,247
T95 55,24 + 9,32 53,58 + 10,49 0,562
T100 56,41 + 12,49 52,27 +7,99 0,192
T105 53,81 + 9,66 49,72 +7,48 0,151
T110 52,36 + 7,93 49,58 + 7,40 0,287
T115 52,29 £9,21 51,56 + 7,30 0,803
T120 51,00 + 9,04 50,73 £ 6,72 0,927
T125 53,06 + 9,16 50,92 + 4,81 0,442
T130 53,33+ 7,90 50,21 + 6,26 0,252
T135 53,63+ 7,77 50,84 + 5,97 0,331
T140 54,88 + 8,92 50,30 + 7,92 0,220
T145 54,00 + 10,11 50,07 + 6,22 0,294
T150 52,33+ 11,36 51,36 + 6,90 0,828
T155 51,60 + 11,10 50,36 + 8,09 0,804
T160 51,00 + 8,48 52,20 £ 5,73 0,761
T165 52,66 + 6,50 49,70 + 7,34 0,544
T170 53,00 + 9,89 52,00 + 7,00 0,866
T175 51,50 + 0,70 52,62 + 6,63 0,824
T180 51,00 53,60 + 6,22 0,723
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111.3.1.3. La pression artérielle moyenne (PAM)

Une diminution de la pression artérielle moyenne a été enregistrée dans le protocole
sévoflurane avec une valeur moyenne de 65,50 + 8,11 mmHg et des extrémes allant de
48 mmHg a 110 mmHg, alors que dans le protocole propofol, la valeur moyenne de la
PAM était de 69,58 + 8,57mmHg et des extrémes entre 49 mmHg a 114 mmHg. Cette
diminution est significative dés la dixieme minute du début du protocole, jusqu’a T 85
(p moy = 0.011), puis a T100 (p = 0,032) et a T130 (p = 0,020), ensuite les valeurs de la
PAM des deux protocoles se rejoignent jusqu’a la fin de I’intervention
(Voir Tableau XV1I).

La chute de la PAM, rejoint les chutes visualisées avec la PAS et la PAD, elle est plus

importante la premiére heure avec le protocole sévoflurane mais au-dela de la deuxieme

heure, elles se rejoignent (Voir figure 15).
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Figure 15: Comparaison des protocoles en fonction de la PAM
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Tableau XVI1 : Comparaison des protocoles en fonction de la PAM

de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

PAM Protocole P Protocole S P
MOY £ ET MOY £ ET

TO 80,55 + 13,35 75,58 + 13,96 0,483

T5 76,85+ 12,04 72,35 + 13,65 0,065
T10 76,96 + 13,18 67,50 + 11,40 0,000
T15 74,81+ 11,61 67,66 + 8,84 0,000
T20 72,50 + 10,27 67,03 +8,11 0,003
T25 73,03 + 10,06 68,53 + 9,47 0,019
T30 72,88 + 11,45 68,27 + 9,64 0,029
T35 73,05 + 10,26 66,16 + 7,92 0,000
T40 73,60 + 12,01 65,26 + 9,70 0,000
T45 72,17 + 10,06 65,22 + 9,05 0,001
T50 71,41+ 8,56 66,12 + 8,08 0,003
T55 72,88 £ 9,93 64,79 + 8,95 0,000
T60 72,22+7,79 64,04 + 7,60 0,000
T65 69,66 + 6,49 65,97 £ 9,51 0,062
T70 71,53 +£7,98 66,16 + 9,29 0,013
T75 70,46 * 8,67 65,06 + 8,42 0,015
T80 69,93 + 8,73 66,37 £ 9,00 0,124
T85 70,07 £ 9,62 63,00 + 5,94 0,002
T90 68,07 + 7,82 65,80 + 10,38 0,379
T95 69,96 + 7,55 67,29 £ 9,61 0,284
T100 69,91 +7,84 64,95 + 7,29 0,032
T105 67,90 £ 7,96 64,27 + 7,84 0,162
T110 66,57 + 8,57 63,94 + 6,28 0,305
T115 66,47 + 8,79 64,06 + 8,31 0,423
T120 66,18 + 8,96 65,13 £ 5,81 0,703
T125 67,06 £ 9,35 64,14 + 4,92 0,304
T130 68,46 + 8,42 61,71 +5,97 0,020
T135 66,63 + 8,99 62,30 + 4,92 0,149
T140 70,66 £ 9,81 64,61 +6,11 0,089
T145 66,14 + 9,04 62,53 + 5,05 0,263
T150 65,50 + 10,38 62,54 +7,25 0,500
T155 67,40 £ 11,94 61,90 + 8,26 0,300
T160 62,75 + 4,99 64,30 £ 7,30 0,707
T165 65,33 + 3,51 62,70 £ 6,91 0,547
T170 62,50 £ 0,70 66,11 + 7,99 0,555
T175 60,50 £ 0,70 65,62 + 8,66 0,447
T180 61,00 64,60 + 3,04 0,342
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111.3.1.4. La fréquence cardiaque (FC)

Une diminution de la fréquence cardiaque a été enregistrée dans le protocole
sévoflurane avec une moyenne de 77,33 + 12,47 bat/min et des extrémes allant de
52 bat/min a 112 bat/min alors que la FC moyenne du protocole propofol était
de 81,36 + 9,92 bat/min et des extrémes allant de 52 bat/min a 111 bat/min, mais cette

différence n’est pas significative avec une valeur de p moy= 0,260 (Voir Tableau XVII).

La chute de la frequence cardiaque est plus importante avec le protocole sévoflurane

tout au long de I’intervention (Voir figure 16).
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Figure 16: Comparaison des protocoles selon les variations de FC
de la population opérée (Service ORL- CHUT. 2016-2018)
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Tableau XVII : Comparaison des protocoles en fonction des variations de FC de la

population opéreée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole P Protocole S

PAS MOY £ ET MOY £ ET P

TO 80,56 + 12,14 80,34 +12,73 0,928

T5 80,37 + 11,77 79,75 + 13,33 0,797
T10 80,43 + 11,53 80,02 + 13,75 0,867
T15 81,39 + 11,59 7754 +12,94 0,103
T20 81,37 + 11,63 78,34 + 12,07 0,183
T25 82,35+ 11,77 78,14 + 13,76 0,088
T30 83,40 + 11,96 78,95 + 13,28 0,068
T35 82,15 + 10,75 77,98 + 12,89 0,074
T40 82,74 + 10,45 78,60 + 12,28 0,070
T45 82,72 + 10,83 79,45 + 12,47 0,177
T50 83,60 + 10,51 79,02 + 12,82 0,067
T55 84,79 + 11,65 79,27 £ 12,69 0,035
T60 82,20 + 11,26 79,22 + 13,29 0,272
T65 82,58 + 11,11 78,15+ 11,69 0,104
T70 82,56 + 12,03 79,24 + 12,57 0,269
T75 83,43 + 10,60 79,21 + 12,86 0,285
T80 82,14 + 10,13 78,97 + 13,62 0,311
T85 82,04 + 10,42 79,93 + 13,94 0,532
T90 82,69 + 9,68 78,64 £ 12,77 0,207
T95 82,24 + 9,82 78,96 + 13,05 0,324
T100 82,04 +£ 10,25 79,77 + 14,67 0,544
T105 83,57 + 9,55 78,56 + 13,84 0,191
T110 82,53 + 10,03 77,18 £ 13,60 0,185
T115 80,35 + 10,98 76,81 + 13,35 0,411
T120 81,06 £ 9,81 77,00 £ 11,47 0,297
T125 80,38 + 10,19 76,64 + 12,85 0,383
T130 81,40 + 10,50 76,29 + 12,54 0,243
T135 82,18 + 10,26 77,38 +12,52 0,322
T140 80,78 + 9,56 77,15+ 12,65 0,476
T145 78,00 + 9,36 76,54 + 11,55 0,778
T150 77,67 £ 10,38 72,55 + 10,38 0,347
T155 74,60 £ 9,29 72,55 £ 10,15 0,707
T160 78,50 + 8,54 73,20 £ 10,51 0,391
T165 77,33 + 6,02 73,70 £ 11,42 0,614
T170 7950+ 7,77 71,67 +£9,79 0,324
T175 80,00 + 2,82 71,75+ 10,34 0,315
T180 85,00 73,00 + 11,04 0,377
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111.3.2. Le délai d’obtention de I’hypotension controlée

L apparition d’'une PAM cible dans les 30 minutes suivant le début du protocole a été
enregistré chez 85,71% (n = 48) des patients dans le protocole sévoflurane avec un délai

moyen de 11,15 + 7,66 min et des extrémes de 5 min a 30 min.

Alors que dans le protocole propofol, la PAM cible n’a été enregistrée que chez 70,37%
(n=38) des patients avec un délai moyen de 15,13 £ 8,96 min et des extrémes entre
5min et 30 min (Voir tableau XVIII).

Tableau XVIII : Comparaison des protocoles selon le délai d’HC
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Délai hypotension Protocole S Protocole P

avant 30 min n=>56 n=>54 P
Effectif (%) 48 (85,71) 38 (70,37)
Moyenne £ ET 11,15 + 7,666 15,13 + 8,966
0,029
Minimum 5 5
Maximum 30 30

La comparaison des protocoles selon le délai d’apparition de la PAM cible montre une

différence statistique significative (p = 0,029).
111.3.2.1. L’exsanguinité du champ opératoire

L’exsanguinité du champ opératoire évaluée selon 1’échelle de notation de Fromm
modifiée, a retrouvé un score 0 et 1 chez 87,5% (n=49) dans le protocole sévoflurane et
un score moyen de notation de 0,91 + 0,581 avec des extrémes de 0 a 2 alors que dans le
protocole propofol le score 0 et 1 a été retrouveé chez 76 % (n = 41), et un score moyen
de notation de 1,22 + 0,604 avec des extrémes de 0 a 3. Le saignement était beaucoup

moins important dans le protocole sévoflurane (Voir tableau X1X).
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Donc le protocole utilisant le sévoflurane permettait d’avoir un champ opératoire plus

exsangue que dans le protocole propofol (Voir figure 17).

38 35

30 1

25
B Protocole P

20 1

B Protocole S

15

10

score O scorel score 2 score 3

Figure 17: Comparaison des protocoles selon les sores de notation du champ opératoire
selon I’échelle de Fromm modifiée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

La comparaison des protocoles selon les scores de notation montre une différence
significative (p = 0,041).
Tableau X1X: Comparaison des protocoles

selon le score moyen de notation du champ opératoire
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

, . Protocole S Protocole P
Champ opératoire n =56 n =54 P
Moyenne 0,91 1,22
Ecartype 0,581 0,604
0,007
Minimum 0 0
Maximum 2 3

Comparaison des protocoles selon le score moyen de notation pour I’évaluation du

champ opératoire montre une différence trés significative (p = 0,007).
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111.3.2.2. Les pathologies rencontrées dans I’étude

Figure 18: Greffon antérieur de I’oreille droite (score 0),
anesthésie sous sévoflurane (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Figure 19: Greffon cartilagineux de I’oreille droite (score 1),
anesthésie sous propofol (Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Figure 20: Méatotomie de la fosse nasale gauche (score 0),
anesthésie sous sévoflurane (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Figure 21: Perforation antérieure de I’oreille gauche (score 0),
anesthésie sous propofol. (Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Figure 22 : Lambeau tympanoméatal de I’oreille droite (score 1),
anesthésie sous sévoflurane. (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Figure 23: Implant cochléaire (score 1), anesthésie sous sévoflurane.
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)
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Figure 24: Tumeur naso-sinusienne par voie externe (score 1), anesthésie sous
propofol (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

111.3.3. Les besoins en nicardipine

Au cours de I’intervention, pour maintenir la PAM dans une marge indiquée, on a eu
parfois recours a I’antihypertenseur : dans le protocole sévoflurane 28,6% (n = 16)
des patients ont eu besoin de nicardipine contre 57,4% (n = 31) des patients dans le
protocole propofol. Donc le besoin en nicardipine était plus important dans le protocole
propofol (Voir tableau XX).

Tableau XX: Comparaison des protocoles selon les besoins en nicardipine
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole S Protocole P
Nicardipine n=56 n=54 P
Effectif (%0) Effectif (%0)
Oui 16 (28,6) 31 (57,4)
0,001
Non 40 (71,4) 23 (42,6)

L’étude de I’association entre les besoins en nicardipine et le protocole utilisé montre

une différence tres significative (p = 0,001).
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111.3.4. La satisfaction de chirurgien

Dans le protocole sévoflurane, la satisfaction du chirurgien a été obtenue chez 89,28%
(n = 50) contre 76 % (n = 41) dans le protocole propofol. Ce qui peut s’expliquer par le
fait que les patients sous protocole sévoflurane avaient un champ opératoire plus

exsangue que dans le protocole propofol (Voir tableau XXI).

Tableau XXI : Comparaison des protocoles selon la satisfaction du chirurgien
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Paramétre Prﬁticgée 3 Pr?,ticgf i p
Effectif (%) Effectif (%)
Trés satisfait 12 (21,4) 3 (5,6)
Satisfait 38 (67,9) 38 (70,4) 0,005
Non satisfait 6 (10,7) 13 (24,1)

La comparaison des deux protocoles selon le degré de satisfaction du chirurgien montre

une différence trés significative (p = 0,005).
111.3.5. La durée de I’intervention

La durée d’intervention moyenne dans le protocole sévoflurane était
de 78,37 * 44,758 min avec des extrémes entre 20 min et 160 min contre une durée
moyenne de 75,37 = 39,845 min et des extrémes entre 25 min et 165 min dans le

protocole propofol (Voir tableau XXII).

Tableau XXI1: Comparaison des protocoles selon la durée d’intervention
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Durée d’intervention (min) Protocole S Protocole P
n =56 n=54 p
Moyenne + ET 78,37 + 44,75 75,37 + 39,84
Mini 2 2
inimum 0 5 0,502
Maximum 160 165

La comparaison de la durée moyenne de I’intervention entre les deux protocoles ne

montre aucune différence significative (p = 0,502).
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I11.4. Résultats de la phase postopératoire

111.4.1. Le délai du réveil

Le délai moyen du réveil depuis I’arrét du protocole anesthésique jusqu’au moment de
I'ouverture des yeux du patient en réponse a une commande verbale était de
12,32 + 5,740 min dans le protocole sévoflurane avec des extrémes entre 5 min a 30min,
contre un délai moyen de 16,26 + 7,591 min dans le protocole propofol et des extrémes

allant de 5 min a 30 min.
Ainsi les patients sous sévoflurane avaient un réveil plus rapide que ceux sous propofol

(Voir tableau XXI11).

Tableau XXI1I: Comparaison des protocoles selon le délai du réveil
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Délai (min) Pr?]ticgglge S Pr?]tc;c;):le P 5
Moyen = ET 12,32 £ 5,740 16,26 + 7,591
Minimum 5 5 0,003
Maximum 35 35

La comparaison des protocoles selon le délai du réveil montre une différence trés

significative (p = 0,003).
111.4.2. Les complications du réveil

Dans I'unité postopératoire, on a signalé la survenue de complications de réveil chez
16,1% (n = 9) dans le protocole sévoflurane contre 9,3% (n = 5), dont deux patients ont
présenté deux complications en méme temps dans le protocole propofol

(Voir figure 25).
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Figure 25: Comparaison selon la survenue de CPL postopératoire
de la population opérée (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

La comparaison des protocoles selon la survenue de complication de réveil n’est pas
significative (p = 0,288).

Les complications les plus retrouvés sont I’hypertension artérielle et 1’agitation au réveil
(Voir tableau XXIV).

Tableau XXIV : Comparaison des protocoles selon le type de complication
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole S Protocole P
c licati P
ompfications Effectif (%) Effectif (%)
Circulatoires
- Stable (PAM< + 20%) 53 (94,6) 50 (92,6) 0,663
- HTA (PAM > +20%) 3(5,4) 4(7,4)
- Hypotension (PAM < -20%) 0 0
Respiratoires
- Profonde, Efficace
- Superficielle, Dyspnée ou apnée 55 (98,2) 53 (98,1) 0,980
1(1,8) 1(1,9)
Qualité de réveil
- Agité 3(4) 2(3,7) 0,681
- Calme 53 (94,6) 52 (96,3)
- Nausée/VVomissement 2 (3,6) 0 0,164

La comparaison des deux protocoles selon le type de complication postopératoire n’est

pas significative (p moy = 0,699).
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111.4.3. Les complications de ’hypotension controlée
Aucune complication n’a été rapportée a court terme ou & moyen terme dans les deux
protocoles (Voir tableau XXV).

Tableau XXV: Comparaison des protocoles selon les CPL de ’HC
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

. Protocole S Protocole P
CPL de 'HC Effectif (%) Effectif (%) p

AVC 0 0 )
Ischémie myocardique

-Troponine < 0,6 pg/L 56(()100) 54(18 0) i

-Troponine > 0,6 ug/L 0 0

-Sous ou sus décalage du ST
IRA
- A Créatinine > 3 mg/I 0 0 i
- A Créatinine < 3 mg/I 56(100) 54(100)

La fonction rénale postopératoire n’a pas connu de variation importante dans les deux

protocoles. Elle est restée dans la marge de sécurité (Voir tableau XXVI).

Tableau XXVI: Comparaison des protocoles
selon les variations de la créatinine préopératoire et postopératoire
de la population opérée. (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Variations entre

. . : Protocole S Protocole P
la créa postopératoire/ _ _
; Py . n=>56 n=>54
créa préopératoire (mg/l)
Moyenne £ ET 1,40 + 0,62 1,28 + 0,55
Min 0,60 0,50 0,275
Maxi 2,8 2,7

La comparaison selon les variations de la différence entre la créatine postopératoire et la
créatinine préoperatoire dans les deux protocoles ne montre aucune différence

significative (p = 0,275).
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111.4.4. La satisfaction du malade
- Durée de séjour

Dans le protocole sévoflurane, 78,6% (n = 44) des patients sont sortis dans les 24 heures

postopératoires, versus 85,2% (n = 46) dans protocole propofol (\Voir figure 26).

B Protocole P

B Protocole S

<24H >24H

Figure 26: Comparaison des protocoles
selon la durée de séjour postopératoire de la population opérée
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

La comparaison des protocoles selon la durée de séjour post opératoire ne montre pas de
différence significative (p = 0,800).

- Douleur postopératoire

Dans le protocole sévoflurane, 84% (n = 47) des patients ont ressenti une douleur
postopératoire acceptable sous traitement antalgique per os et 16% (n = 9) se sont
plaints de douleur ayant écessité un renforcement par voie parentérale. Une douleur
cédant sous traitement per os est présente chez 87% (n = 47) dans le protocole propofol

par contre elle a nécessité un antalgique parentéral chez 7 (13%) (Voir figure 27).
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Figure 27: Comparaison du degré de douleur de la population opérée
entre les protocoles (Service ORL-CHUT. 2016-2018)

La comparaison des protocoles selon la douleur postopératoire ne montre pas de

différence significative (p = 0,648).

La satisfaction du malade évaluée selon le systéme de notation, a retrouvé que dans le
protocole sévoflurane,78,6% (n = 44) des patients trés satisfaits avaient un séjour de
moins de 24 heures et une douleur acceptable sous traitement per os et les 16,1% (n = 9)
non satisfaits avaient une durée supérieure a 24 heures et une douleur nécéssitant un
traitement parentéral. Alors que 85,2% (n = 46) des patients ont été trés satisfaits dans

le protocole propofol et 13% (n = 7) qui ne le sont pas (Voir tableau XXVII).

Tableau XXVII: Comparaison des protocoles selon la satisfaction du malade
(Service ORL-CHUT. 2016-2018)

Protocole S Protocole P
Satisfaction du malade n=56 n=54
Effectif (%) Effectif (%) P
Tres satisfaits (score 2) 44 (78,6) 46 (85,2)
Satisfaits (score 1) 3(5,4) 1(1,9) 0,480
Non satisfaits (Score 0) 9(16,1) 7(13)

L’étude d’association entre les protocoles selon la satisfaction du patient ne montre pas

de différence significative (p = 0,480).
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111.5. Calcul d’indice d’efficacité pour le critére de jugement principal

R champ non exsangue/sévoflurane

Risque relatif (RR) =
R champ non exsangue/propofol

Le criteére de jugement principal de notre étude est I’exsanguinité du champ opératoire,
Les patients traités par sévoflurane ont un risque d’avoir une exsanguinité du champ de
87,5%, Vs 76% pour le propofol, soit une réduction du risque d’avoir un champ non

exsangue par le sévoflurane de 50%. (Voir tableau XXVII1I)

Tableau XXVIII: Réduction du risque relatif

Champ exsangue Champ non exsangue  RR (1C95%)

Protocole sévoflurane 49 7
0,50 (0,24-1,34)

Protocole propofol 41 13
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IV. DISCUSSION

IV.1. Caractéristiques de I’étude
1V.1.1. Forces de I’étude

Etude originale

Notre étude est originale, visant a comparer deux protocoles anesthésiques, sévoflurane
versus propofol, pour 1’obtention de I’hypotension contrdlée chez les patients adultes et

permettre une chirurgie endonasale ou de I’oreille moyenne dans de bonne condition.

Nous n’avons pas retrouvé de travaux similaires nationaux nous permettant de faire une

comparaison des résultats.

Taille de I’échantillon

La population exhaustive de 1’échantillon et 1’absence de données manquantes a fait la
force de cette étude.

Etude prospective randomisee

Le recrutement prospectif des malades et leur randomisation pour I’attribution du
traitement apreés vérification des critéres d’inclusions nous a permis d’obtenir des
groupes semblables.

Etude de terrain

L’étude s’est déroulée dans un service hospitalier (CHU Tlemcen) dans les conditions
réelles de prise en charge de tout malade.

Aucun conflit d’intérét
Notre travail s’est déroulé indépendamment de tout financement ou aide extérieure.
Travail de groupe

Toutes les ressources humaines, techniques et logistiques, ont été mises a notre
disposition pour la bonne démarche de I’étude.

Une adhésion complete du personnel soignant (Spécialistes santé publique, Résidents,
Internes, Auxiliaires médicaux anesthésistes et Infirmiers).
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1VV.1.2. Biais de I’étude
Biais de sélection
Un biais de sélection a été éliminé en utilisant la randomisation

Biais d’information

Il a été élimine par la présence de la méme équipe chirurgicale et anesthésique dans tous

les actes opératoires.

Nous avons utilisé une échelle de notation de Fromm modifiée. Elle reste assez proche
de celle déja publiée par Fromm et al %1 ce qui a facilité I'étude, mais au détriment
d'une réduction de la signification des données. La plus grande précision de cette
nouvelle échelle et sa parfaite adaptation aux chirurgies de 1’oreille moyenne et des

fosses nasales rend la réalisation d’une étude de validation pertinente.
Biais d’analyse

Le critére de jugement principal et les criteres secondaires ont été analysés chez tous les

malades.
IV.1.3. Faiblesse de I’étude

Notre population d’étude concernait surtout I’adule et 1’adolescent. L’enfant a été exclu
a cause du non consentement établi par les parents, ce qui a amputé 1’étude d’une

grande tranche d’age pour pouvoir sortir d’un protocole général.

IV.2. Discussion des résultats de I’étude et comparaison avec la
littérature

L'objectif principal d'une anesthesie dans la chirurgie endoscopique nasale et
microscopique de I’oreille moyenne est de fournir un meilleur accés chirurgical, un
champ opératoire sans sang, une anesthésie équilibrée et une récupération rapide. Pour
fournir un champ opératoire exsangue, nous devons contrOler les trois sources de

saignement, veineux, capillaire et artériel.

Dans notre étude, pour répondre a ces impératifs chirurgicaux nous avons utilisé

plusieurs méthodes nous avons utilisé des méthodes :
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Un positionnement correct des patients, en Trendelenburg inversé a 15°, a favorisé le
drainage veineux et a réduit ainsi les saignements. Le contréle du saignement capillaire
a été assuré par le chirurgien qui a utilisé des méchages nasaux avec des Cottonoids®,
trempés avec 15 ml de lidocaine a 2% et 1 ml de 1 :100000 d’adrénaline, pour la
chirurgie des fosses nasales et une infiltration au niveau du site opératoire avec de
lidocaine a 2% et I’adrénaline 1 :200000 pour la chirurgie de 1’oreille moyenne. Nous
avons utilisé ces concentrations pour la standardisation. Enfin, pour controler le
saignement artériel, nous avons eu recours a I’hypotension contrélée selon les deux

protocoles.

Certains rapports contradictoires ont mentionné que I'anesthésie au propofol entraine un
champ chirurgical meilleur ou similaire [146. 247 et une quantité de saignement inférieure
ou similaire 148 1491 3 celle de l'anesthésie volatile. L’objectif de notre étude était de
comparer I’action du sévoflurane a celle du propofol utilisés comme anesthésiques

d'entretien pour 1’hypotension contrélée en chirurgie ORL et tirer des conclusions.
1V.2.1. Type d’étude et nombres de malades

Il s’agit d’un essai thérapeutique comparant deux protocoles anesthésiques utilisant du
sévoflurane versus propofol, pour I’hypotension contrélée en chirurgie ORL, mené au
CHU Tlemcen, sur une période de deux ans s’étalant de 2016-2018. Cette étude a
concerné 110 patients candidats a une chirurgie otologique et des fosses nasales, répartis

selon la randomisation en deux protocoles.

Plusieurs etudes ont été réalisées dans ce domaine pour améliorer la qualité du champ

opératoire afin d’obtenir de meilleurs résultats (Voir tableau XXIX).
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Tableau XXI1X: Comparaison selon le type d’étude et nombres de malades pour une chirurgie ORL

Auteurs Année Type d’étude Nombres de
malades
Merlin Shalini [ 2009 Sévoflurane versus Propofol en chirurgie nasale. 50
C.Arabi @ 2010 Isoflurane versus Propofol (AIVOC) 73
en chirurgie ORL.
Mohamad R.Chaaban ™1 2013 Perte sanguine en chirurgie endoscopique des sinus 33
avec propofol ou sévoflurane.
J Milorski 152 2013 Effgt de trois anesthe5|q_ues sur le contréle du 90
saignement en chirurgie des fosses nasale.

R Sivaci 153 2004 ,Comparalson de I'anesthésie au prlopofol etau 39

sévoflurane par perte de sang lors d'une chirurgie

endoscopique des sinus.

Comparaison des conditions chirurgicales pendant

Ahn H [148] 2008 I'anesthésie au propofol ou au seévoflurane pour la 40
chirurgie endoscopique des sinus

Notre étude 2021 Sévoflurane versus Propofol en chirurgie ORL. 110

IV.2.2. Les caractéristiques socio-démographiques

1IV.2.2.1. L age

L’age moyen de nos patients était de 37, 63 + 14,736 ans, avec une mediane a 38,50 ans

et des extrémes d’age allant de 15 ans a 60 ans. Dans le protocole sévoflurane, 1’age

moyen des patients était de 37,50 + 14,906 ans versus 37,75 = 14,705 ans dans le

protocole propofol. La comparaison des protocoles ne montre aucune différence

significative (p = 0,936).

L’étude des tranches d’age montre que dans le protocole sévoflurane, le maximum de

patients (19%) ont un age entre 37 et 47 ans et le minimum (11%) ont entre 26 et 36 ans

alors que dans le protocole propofol, le maximum (15%) ont entre 15 et 25 ans et le

minimum ont entre37 et 47 ans.
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Dans la littérature, 1’age moyen était variable, mais ¢’est surtout I’adulte jeune qui est le

plus concerné (Voir tableau XXX).

Tableau XXX: Comparaison de la moyenne d’age selon les différentes études

Auteurs Age moyen (ans) Extrémités (ans)
C.Arabi @ 31,06 + 10,05 15-60
B.Yazdi 54 38,17 +12,45 <55
Samaké 1% 29 11-80
V Looten [ 48 38-62
Notre étude 37,63+ 14,73 15-60

La maladie de I’oreille moyenne se voit a tout age mais avec une prédilection chez
I’enfant et 1’adulte jeune qui peut S'expliquer par la fréquence des otites moyennes
aigués (OMA) chez les enfants de moins de 10 ans et qui, mal ou non traitées, évoluent
malheureusement apres un délai plus ou moins long vers I'otite moyenne chronique
(OMC).

Samaké et al (151 ont étudié le profil épidémiologique des pathologies naso-sinusiennes.
IIs ont constaté que I’adulte jeune était le plus touché avec un 4ge moyen de 29 ans mais

avec des extrémes entre 11- 80 ans.

Une comparaison entre le sévoflurane et I’isoflurane dans le méme contexte chirurgical
(Oreille et fosses nasales), faite par une étude iranienne de B Yazdi et al *54 retrouve

un age moyen de 38,17 £ 12,45 ans.

Dans I’étude de V Looten 8 menée sur 229 malades opérés de I’oreille moyenne

retrouve un age moyen de 48 ans avec des extrémes entre 38-62ans.

Nos résultats sont similaires & ceux de I’étude marocaine de C.Arabi [ comparant
I’isoflurane au propofol pour I’hypotension contrdlée en chirurgie otologique et
endonasale, recrutant 73 patients dont 1’4ge moyen était de 31,06 = 10,05 ans avec des
extrémes de 15-60 ans et aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux

groupes d’étude.
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IV.2.2.2. Le genre

Dans notre série, on note une prédominance féminine (70F, 40H) avec un sexe-ratio
(femme/homme) de 1.7. Le protocole sévoflurane comptait (36F/ 20H), et le protocole
propofol comptait (34F/ 20H). L’étude d’association entre les deux protocoles et le

genre ne montre aucune différence significative (p = 0,884).

Dans la littérature, le sexe ratio variait selon le type de pathologies otologique ou nasale

Tableau XXXI : Etude du genre selon les séries

Auteurs Femme % Homme %
J.Marrakchi [15¢] 60 40
C.Arabi @ 68,50 31,50
B Yazdi %4 46,66 53,34
Notre étude 64 36

Samaké et al [*%81 dans leur étude, ont constaté que 60% des patients consultant pour

pathologie naso-sinnusienne sont des femmes.

Une étude tunisienne de J.Marrakchi et al ¢ a trouvé que les otospongioses étaient

beaucoup plus fréquentes chez les femmes avec un sexe-ratio (Femme/ Homme) de 4,4.
L’étude iranienne de Yazdi et al >4, retrouve plutot une prédominance masculine.

La prédominance féminine a été retrouvée aussi dans 1’étude marocaine de C.Arabi [

avec un sexe-ratio de 2,1 en faveur des femmes.
1V.2.2.3. Le poids

Le poids moyen de nos patients était de 71,381 + 13,556 Kg, avec une médiane de 75Kg
et des extrémes de poids allant de 40 kg a 110 kg. Les patients du protocole sévoflurane
ont présenté un poids moyen de 69,85 + 13,34 kg contre 72,96 + 13,71 kg dans le
protocole propofol. La comparaison ne montre pas de différence significative
(p = 0,231).
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1V.2.2.4. Lataille

La taille moyenne de nos patients était de 167,86 + 8,92 cm, avec une médiane de
170cm et des extrémes de taille allant de 130 cm a 190cm. Les patients du protocole
sévoflurane avaient une taille moyenne de 167,36 + 10,45cm contre une taille moyenne

de 168,39 + 7,06 cm dans le protocole propofol.

La comparaison des protocoles selon la taille ne montre pas de différence significative
(p = 0,547).

Au total, les deux protocoles n’ont montré aucune différence statiquement significative

dans la distribution sociodémographique.
IV.2.3. Les antécédents medicaux
IVV.2.3.1. Les comorbidités

Certains patients dans notre étude avaient des comorbidités chroniques stables.
Les pathologies les plus freguemment rencontrées étaient 1’hypertension artérielle, le
diabéte non insulinodépendant et I’asthme. La répartition des affections entre les deux

protocoles n’a pas montré de différence significative (p moy = 0,578).
IVV.2.3.2. La classification ASA

Selon les critéres d’inclusion, seuls les malades ASA | et ASA Il font partie de notre
protocole d’étude. Dans notre série il y avait 75,5% (n = 83) de malades ASA | et
24,5% (n = 27) ASA Il. Dans le protocole sévoflurane 71% (n = 40) ASA | et 28,6%
(n = 16) ASA Il versus 76% (n = 43) ASA | et 20,4% (n = 11) dans le protocole

propofol. Aucune différence significative entre les protocoles (p = 0,322).
IV.2.4. Le type de chirurgie

L’indication opératoire était représentée en grande majorité par la chirurgie de ’oreille
moyenne dans 60% (n = 66) des cas et 40% (n = 44) pour chirurgie des fosses nasales.
Dans le protocole sévoflurane, il y avait 67,1% (n=38) en chirurgie de I’oreille moyenne
contre 32,1% (n = 18) en chirurgie endonasale versus 51,9% (n = 28) en chirurgie de
I’oreille moyenne et 48,1% (n = 26) en chirurgie endonasale dans le protocole propofol.

Aucune différence significative (p = 0,088).

110



Discussion

Dans notre série, cette prédominance nous a été imposée car étant donné que les blocs
du service ORL étaient en réfection, nous étions invités a opérer dans les blocs
d’ophtalmologie seulement pour la pathologie otologique, ce qui a influencé notre

recrutement.

H.Attifi et al 1 dans une expérience oto-rhino-laryngologique d’un I'h6pital marocain
de campagne en Guinée Conakry, ont constaté que les affections otologiques non
infectieuses et non tumorales entrainant surdit¢é ou acouphénes sont de 1’ordre de
18,96% viens aprés la pathologie inflammatoire rhino-sinusienne et pharyngée de
18,01% et la pathologie tumorale de 6,34%.

Dans I’étude de C. Arabi @, la chirurgie otologique était aussi prédominante avec
68,5% (n = 50) de cas.

IV.2.5. Les caractéristiques cliniques a I’admission au bloc opératoire
1V.2.5.1. L’anxiété

A I’admission au bloc opératoire, on a noté la présence d’une anxiété entre modérée et
importante chez 40 % (n = 44), dont 35,7% des patients (n = 20), dans le protocole
sévoflurane contre 44,4% (n=24) dans le protocole propofol, avec une valeur de
p = 0,355 qui n’est pas significatif statistiquement. Des études qui se sont intéressées a
I’anxiété préopératoire chez 1’adulte, estiment que sa prévalence varie entre 60-80%
selon le contexte 58 1591 | a moindre prévalence dans notre étude peut étre rattachée a
I’approche psychologique avant I’intervention et a la prémédication par ATARAX®

25mg la veille au soir.
IV.2.5.2. L’ECG préopératoire

L’ECG était normal dans 92,7% (n = 102), dont 91,1% (n = 51) dans le protocole
sévoflurane contre 94,4% (n = 51) dans le protocole propofol. Aucune différence

significative (p = 0,355).

L’ECG préopératoire doit &tre un examen de référence (%1, Les informations fournies
dans ce document présentent un intérét particulier a plusieurs égards. La nécessité
surtout d'obtenir un électrocardiogramme préopératoire chez un patient sans

coronaropathie documentée, comme référence si survient un probléme postopératoire.
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Cela évitera de prendre une anomalie préexistante pour un événement nouveau survenu
en post opératoire. 1l est souvent prescrit chez le sujet de plus de 40 ans avec au moins
un facteur de risque clinique. Mais dans notre série, il a été demandé pour tous les

patients vu le contexte de I’étude.

IVV.2.6. La comparaison selon les criteres de jugements
IV.2.6.1. Les variations des paramétres hémodynamiques
1. La pression artérielle systolique (PAS)

Une nette supériorité de la diminution de la pression artérielle systolique a été observee
dans le protocole sévoflurane, avec une moyenne de 92,52 + 10,03 mmHg et des
extrémes allant de 63-170 mmHg contre une moyenne de 97,20 + 12,68 et des extrémes
allant de 63-161 mmHg dans le protocole propofol. Cette diminution significative est
enregistrée a partir de la cinquieme minute (P T5= 0.006) suivant le début du protocole
anesthésique jusqu’a T60 (p moy = 0.006), puis a T85 (p = 0,026), ensuite les valeurs de

la PAS des deux protocoles se rejoignent jusqu’a la fin de I’intervention.

Nos résultats différent de ceux de I’étude indienne de Merlin Shalini Ruth %9 qui a
évalué de facon comparative la technique anesthésique a base de propofol et de
sévoflurane sur les parametres périopératoires de patients subissant une chirurgie
endoscopique des fosses nasales sous anesthésie hypotensive et recrutant 50 patients et
n’a pas trouvé de différence significative dans les variations peropératoires de la PAS

entre les deux groupes (p = 0,19).

Par contre dans I’étude de TP Tantry et al [8Y comparant une perfusion ciblée au
propofol a I’anesthésie inhalatrice au sévoflurane sur 34 patients candidats a une
chirurgie arthroscopique, retrouve une différence significative de la PAS en faveur du
groupe propofol (p =0,01).

Dans 1’étude marocaine de C.Arabi [, la diminution de la PAS était aussi plus marquée

dans le groupe isoflurane, par rapport au groupe propofol.
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2. La pression artérielle diastolique (PAD)

Une nette supériorité de la diminution de la PAD a été observée dans le protocole
sévoflurane avec une moyenne de 51,57 + 8,72 mmHg et des extrémes allant de
30-95 mmHg contre une moyenne de 55,59 * 9,29 mmHg et des extrémes allant
de 29-97mmHg dans le protocole propofol. Cette diminution était significative a partir
de la dixiéme minute du début du protocole, jusqu’a T85 (p moy = 0,023), puis les

valeurs de la PAD dans les deux protocoles se rejoignent jusqu'a la fin de 1’intervention.

Les chutes des valeurs de la PAD sont plus évidentes et plus prononcées avec le
protocole sévoflurane au-dela méme de la premiére heure par rapport au protocole
propofol.

Nos résultats ont été comparables avec ceux de S Merlin Shalini Ruth 5% qui retrouve
une différence significative entre la PAD moyenne dans le groupe sévoflurane qui était
de 60,03 + 2,87 mmHg contre une PAD moyenne de 62,00 £ 2,49 mmHg dans le
groupe propofol (p =0,01).

Alors que dans 1’étude de TP Tantry et al 1261, cette différence n’était pas significative.
p=0,08.

3. La pression artérielle moyenne (PAM)

Une nette supériorité de la diminution de la PAM a été observée dans le protocole
sévoflurane avec une valeur moyenne de 65,50 + 8,11 mmHg et des extrémes allant de
48 a 110 mmHg, alors que dans le protocole propofol, la valeur moyenne de la PAM
était de 69,58 + 8,57mmHg et des extrémes entre 49 & 114 mmHg. Cette diminution
était significative dés la dixiéme minute du début du protocole, jusqu’a T85
(p moy= 0,011), puis a T100 (p = 0,032) et a T130 (p = 0,02), ensuite les valeurs de la

PAM des deux protocoles se rejoignent jusqu’a la fin de I’intervention.

Comme la PAS et la PAD, la chute de la PAM est plus évidente et meilleure dans le
protocole sévoflurane au-dela méme de la premiére heure de ’intervention par rapport
au protocole propofol. Mais aprés, les valeurs se rejoignent jusqu’a la fin de

I’intervention.
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Le maintien de la PAM cible entre 55 et 65 mmHg était plus cohérent avec le protocole
sévoflurane et cela était particulierement appréciable lors de I'observation du graphique,
alors qu'il y a eu plusieurs échappements dans le protocole propofol en dehors de la

zone cible.

Dans la littérature, souvent il n’y a pas de différence de diminution de la pression
artérielle moyenne entre le sévoflurane et le propofol (Voir tableau XXXI|I).

Tableau XXXII: Comparaison des moyennes de la PAM selon les études

PAM (mmHg)
Auteurs
Sévoflurane Propofol P
S Merlin Shalini 59 70,36 + 3,13 72,26 + 2,40 0,02
Mohamad R. Chaaban 54 81+10 88 £ 30 0,36
Mohammed Shamloul 162 73,68 +2,21 71,35 +2,52 0,207
Notre étude 65,50 + 8,11 69,58 + 8,57 0.011

Nos résultats sont comparables avec ceux de 1’étude de S Merlin Shalini Ruth 5% qui
trouve une diminution significative de la PAM moyenne dans le groupe sévoflurane
70,36 % 3,13 contre. 72,26 + 2,40 dans le groupe propofol (p = 0,02).

Ceci n’est pas le cas de 1’étude américaine de Mohamad R. Chaaban et al [*5!]
comparant les pertes de sang pendant la chirurgie endoscopique des sinus avec du
propofol ou du sévoflurane. Ils n’ont retrouvé aucune différence significative dans la

diminution de la PAM dans les deux groupes.

Selon la littérature, le propofol diminue la pression artérielle systolique et diastolique

d'environ 20 & 40% avec un changement minimal de la fréquence cardiaque 631,

Salih Colak et al % dans leur étude, ont comparé les effets du sévoflurane, du
desflurane et de I'anesthésie totalement intraveineuse avec le propofol, sur les variables
hémodynamiques a l'aide du doppler transcesophagien. Les valeurs de PAM des trois
anesthésiques n’ont pas montré de différence significative. Les effets cardiovasculaires
du sévoflurane étaient similaires a ceux du desflurane et du propofol. Tous ces agents

anesthésiques peuvent réduire la stimulation sympathique du systéme vasculaire
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conduisant a une diminution du debit cardiaque accompagnée d'une vasodilatation,

provoquant une hypotension.
4. Fréquence cardiaque

Dans notre étude on a enregistré des valeurs plus faibles de fréquence cardiaque
moyenne dans le protocole sévoflurane, 77,33 + 12,47 bat/min contre
81,36 = 9,92 bat/min dans le protocole propofol, restant pratiquement dans les limites
des chiffres de FC postintubation. Mais cette diminution n’était pas significative
(p moy = 0,260), sauf en T55 ou on enregistre une différence en faveur du protocole

sévoflurane (p = 0,035).

La baisse du rythme cardiaque dans le protocole sévoflurane pourrait étre en rapport
avec 1’utilisation des opioides comme le fentanyl. Cependant, la dose de fentanyl dans
les deux groupes était la méme. Ce qui suggére que cette baisse de fréquence cardiaque

était liée au produit lui-méme.

L’adjonction du protoxyde d’azote a probablement aussi contribué a cette diminution.
Une étude faite par J. Sato et coll 1 ayant pour objectif de clarifier les variations de
la variabilité de la fréquence cardiaque lors d'une hypotension délibérée sous anesthésie
au sévoflurane-protoxyde d'azote, est arrivée a la conclusion que le sévoflurane dans
une anesthésie générale avec du protoxyde d'azote / oxygene, réduit considérablement
I'activité autonome sympathique, et les augmentations attendues causées par des agents

hypotenseurs apparaissant chez des volontaires éveillés n'ont pas été observées.

L'absence de tachycardie suggere que les deux protocoles ont connu une anesthésie et
une analgésie suffisamment profondes en raison de [I'utilisation concomitante de

fentanyl.

Dans la série de la littérature, les valeurs de la fréquence cardiaque sont variables
(Voir tableau XXXIII).
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Tableau XXXI11I: Comparaison des moyennes de fréquences cardiaques
selon les études
Fréquence cardiaque (bat/min)

Auteurs Sévoflurane Propofol P
Mohammed Salah Shamloul 162 73,352,221 71,35+ 2,52 0,20
Ino Hused inovic [16¢] 69+7 75+8 0,09
S Merlin Shalini Ruth 5% 84.56 + 4.36 73.93 £ 4.97 0.00
Notre étude 77,33 £12,47 81,36 £ 9,92 0,260

Gravel et al [*671 en comparant les effets hémodynamiques du sévoflurane utilisé pour
I'induction et le maintien de I'anesthésie a I’aide d’une technique intraveineuse totale au
propofol, ont constaté que la bradycardie était plus fréquente dans le groupe sévoflurane

a d'induction et I’entretien de I'anesthésie ayant nécessité ’indication de I’atropine.

En revanche, le propofol inhibe les baroréflexes et peut méme entrainer une

bradycardiel68l,

Ceci a été démontré dans I’étude égyptienne de Mohammed Mohammed Salah Eldin
Shamloul et al %% qui a retrouvé que les valeurs de la fréquence cardiaque dans le
groupe propofol étaient plus faibles pat rapport au groupe sévoflurane. Mais cette
différence reste non significative. Par contre, dans 1’étude de S Merlin Shalini Ruth 5% Ja

différence est trés significative (P = 0,00).

Nos résultats rejoignent ceux de 1’étude d’Ino Hused inovic et al [*%°! comparant les
différences hémodynamiques dans I’anesthésie au sévoflurane contre 1’anesthésie au
propofol et qui a retrouvé des valeurs plus faibles de FC dans le groupe sévoflurane par
rapport aux valeurs de FC dans le groupe propofol. Mais cette différence était non
significative (p = 0,09).

Alors que la comparaison des réponses hémodynamique a I'induction par sévoflurane et
propofol faite par ’étude de P Rawal et coll [ retrouve une réduction de la fréquence
cardiaque plus significative dans le groupe sevoflurane 1,3 et 5 minutes apreés

I'induction par rapport a propofol (p < 0,05).
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1V.2.6.2. Le délai d’hypotension

Le délai moyen de I’apparition de la PAM cible était de 11,15 + 7,666 min avec des
extrémes entre 5-30 min dans le protocole sévoflurane contre 15,13 + 8,966 min et des
extrémes allant de 5-30 min dans le protocole propofol. C’est une différence tres

significative (p = 0,029).

Vue I’insuffisance d’études comparant le délai d’hypotension entre 1’utilisation du
sévoflurane et le propofol, nous avons comparé le délai moyen d’hypotension utilisant
propofol et isoflurane qui ressemble au sévoflurane et que ce dernier avait un délai

moyen de 15 min contre 20 min dans le groupe propofol [21,

Alors que dans 1’étude d'Ankichetty et al B4 regroupant 40 patients recevant du
propofol ou de I’isoflurane, ils ont été examinés selon le délai nécessaire pour atteindre
la PAM souhaitée, les conditions du champ opératoire et la quantité d'’hémorragie
pendant la chirurgie endoscopique fonctionnelle des sinus. Il a été constaté que le délai
moyen pour atteindre la pression artérielle cible dans les groupes isoflurane était de
18 £ 8 min et de 16 £7 min dans le groupe propofol, mais sans différence significative
(p = 0,66).

I1V.2.6.3. L’Exsanguinité du champ opératoire

L’exsanguinité du champ opératoire évaluée selon 1’échelle de notation de Fromm
modifiée, a retrouvé un score 0 et score 1, objectif de I’essai chez 87,5% (n = 49), dans
le protocole sévoflurane contre 76% (n=41), dans le protocole propofol.

La différence est significative (p = 0,041).

Alors que le score moyen d’évaluation du champ opératoire a été de 0,91 + 0,581 avec
des extrémes de 0 a 2 contre un score moyen de 1,22 + 0,604 dans le protocole propofol

et des extrémes de 0 a 3. Cette différence était tres significative (p = 0,007).

Dans la littérature, 1’évaluation de la qualité du champ opératoire a fait 1’objet de

plusieurs études comparant ces deux produits (Voir tableau XXXIV).
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Tableau XXXIV : Comparaison du score moyen de notation du champ chirurgical
selon les études

Score moyen de notation

Auteurs )
Sévoflurane Propofol
S Merlin Shalini (150 1.96 +0,2 1.16 £ 0,37 0,00
Manola 49 1,57(1-3) 1,3(1-2) -
Wormald 147 28+0,12 2,2+0,11 -
S. Lin et al 7 1,32+£0,44 2,04 £0,49 0,003
Notre étude 0,91 £ 0,581 1,22 + 0,604 0,007

Traditionnellement, une hypotension controlée est requise pour réduire la quantité de
sang perdu et fournir un champ chirurgical sec. Mais, cela peut augmenter le risque
d'ischémie d’organe et mettre en danger les patients. En outre, une quantité considérable
de données a montré que la pression artérielle et les saignements peropératoires ne sont
pas nécessairement liés, et que I'nypotension, a elle seule, n'améliore pas nécessairement
le champ chirurgical 246 1711721 'En revanche, I'hypotension est souvent associée a une
vasodilatation périphérique, ce qui peut augmenter le volume des saignements 25174,
En effet, le saignement muqueux dans la chirurgie des fosses nasales était encore plus

important dans le groupe hypotenseur utilisant du nitroprussiate de sodium 1721,

Donc dans notre étude, le saignement important dans le protocole propofol pourrait étre
lié & cette vasodilatation périphérique excessive et la différence de 1’exsanguinité du
champ opératoire entre les 2 protocoles semble étre liée au pourcentage plus important

de patients traités par nicardipine dans le protocole propofol.

Les agents anesthésiques en soi peuvent affecter la quantité de sang perdu par leurs
divers effets pharmacologiques sur le degré de vasodilatation et la frequence
cardiaque. Le propofol et les agents d'inhalation ont tous deux un effet vasodilatateur
dose dépendante %81, En revanche, le propofol inhibe le baroréflexe et peut méme
entrainer une bradycardie 1, Par conséquence, la fréquence cardiaque peropératoire
plus basse dans le groupe propofol pourrait avoir réduit la quantité de perte de sang

peropératoire, comme suggéré par Eberhart et al %2,
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Cette constatation peut s’appliquer & notre étude ou les valeurs plus faibles de fréquence
cardiaque ont été enregistrées dans le protocole sévoflurane et cela aurait pu contribuer

a la diminution des pertes sanguines.

Nos résultats pourraient aussi se comparer a ceux de 1’étude de C. Arabi [ qui a obtenu
une exsanguinité du champ opératoire chez 94,6% des patients dans le groupe isoflurane
contre 78,1% dans le groupe propofol avec p = 0,04.

Dans 1’étude d'Ankichetty et al. ], les auteurs n’ont trouvé aucune différence dans la
quantité d’hémorragie entre 1’isoflurane et poropofol, attribuant cela a une utilisation
importante et accrue du fentanyl par le groupe isoflurane qui a pu créer une pression
artérielle appropriée au cours de la chirurgie, sans différenciation avec le groupe

propofol en termes d'hémorragie.

Dans notre étude, les doses d’entretien de fentanyl étaient similaires dans les deux

protocoles.

L’étude comparative entre 1’anesthésie au propofol et au sévoflurane de Sevaci et al [+
dans la chirurgie endoscopique des sinus a trouvé que les pertes sanguines étaient
significativement moindres dans le groupe propofol, améliorant ainsi les conditions

chirurgicales.

Cependant, Manola et al [ dans leur étude « Utilisation du rémifentanil et du
sufentanil dans la chirurgie endoscopique fonctionnelle des sinus pour améliorer les
conditions chirurgicales », les patients ont été divisés en trois groupes selon le type
d'anesthésie qu'ils avaient recu : groupe A (sufentanil / sévoflurane), groupe B
(rémifentanil / propofol) et groupe C (fentanyl / isoflurane), ont rapporté un score
chirurgical et une perte de sang similaires entre le propofol et le sévoflurane, qui étaient
supérieurs a l'isoflurane. Mais ceci reste a discuter du moment que le profil
pharmacocinétique du rémifentanil peut avoir contribué a l'effet positif, avec moins de

saignements dans le groupe TIVA / rémifentanil.

Cet effet bénéfique du rémifentanil a été rapporte dans la littérature qui. En plus d'avoir
une demi-vie plus courte et un bon profil hémodynamique 731 il a été démontré que le
rémifentanil offre une stabilitt hémodynamique peropératoire supérieure lors

d'événements chirurgicaux stressants (1741,

119



Discussion

Une autre étude iranienne d’Amir Salari et al 7 est venue renforcer nos résultats. Ces
auteurs ont obtenu une amélioration du champ chirurgical avec un grade 2 de Fromm
chez 63,3% (n = 19) des patients et 36,7% (n = 11) ont eu un grade 3 de Fromm dans le
groupe sévoflurane, contre 56,7% (n = 17) des patients avec un grade 2 de Fromm et
43,3% (n = 13) ont eu le grade 3 dans le protocole propofol. Une différence significative
dans la diminution de I’hémorragie dans le groupe sévoflurane (p < 0.001).

Dans la méme eétude, I’application de la nitroglycérine chez 36,6% des patients du
groupe Isoflurane pourrait donner une explication a la quantité d’hémorragie en
comparaison avec les deux groupes sévoflurane et propofol, par la vasodilatation

résultante a ’application du médicament qu’il peut engendrer.

Milonski et al [*52 ont comparé les effets de I'application de sévoflurane et de propofol
sur I’hémorragie au cours de la chirurgie et, contrairement aux résultats de la présente
étude, ont constaté que les pertes sanguines dans le groupe propofol-rémifentanil étaient
de 225 + 92 ml, significativement inférieures a celle du groupe sévoflurane-rémifentanil
qui étaient de 340 = 150 ml. lls ont attribué ce phénomene a une baisse de la fréquence
cardiaque dans le groupe Sévoflurane, qui a entrainé une prolongation du temps
diastolique, entrainant une augmentation de lI'apport sanguin dans les vaisseaux sanguins

et par conséquent, un débit cardiaque plus éleve.

Ceci n’était pas I’avis de Sieskiewicz et al "8 qui ont évalué la relation entre la
pression artérielle moyenne et les saignements périopératoires pendant la chirurgie
endonasale. Ils ont constaté que les saignements peropératoires sont en grande partie
fonction de la PAM et de la FC et ont déduit qu’en maintenant la FC autour de
60 bat/min, il n'était pas nécessaire de réduire la PAM a des niveaux dangereusement
bas pour obtenir des conditions chirurgicales optimales, et qu’avec une fréquence
cardiaque proche des valeurs physiologiques minimales, le saignement dans le champ
opératoire depend de la PAM. Par conséquent, il est essentiel de prévenir la tachycardie

automatique récurrente et de maintenir la fréquence cardiaque a 60 bat/min 771781,

Dans notre étude, les valeurs de fréquence cardiaque plus faibles ont été enregistrées
dans le protocole sévoflurane. Elles étaient proches de la valeur physiologique

minimale, et la MAP cible était beaucoup plus stable par rapport au protocole propofol.
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Wormald et al 471 bien qu'ils aient trouvé une différence statistiquement significative
dans les scores de Fromme-Boezaart, ce n'était qu'une petite taille d’effet : 2,8 + 0,12 dans le
groupe sévoflurane + fentanyl contre 22 + 011 dans le TIVA + rémifentanyl.
Cette différence pourrait étre due au rémifentanil utilisé uniqguement dans le groupe

propofol.

Dans I’étude de S. Lin et al 7 le score moyen de notation pour la qualité du champ
chirurgical selon Fromm était de 1,32 + 0,44 dans le groupe sévoflurane et 2,04 + 0,49
dans le groupe propofol (p = 0,003). lls ont conclu que lorsque le sévoflurane était
utilis¢é comme principal agent d’entretien anesthésique (groupes 1 et 3), un meilleur
score de qualité du champ chirurgical et moins de pertes de sang ont été obtenus par
rapport a l'utilisation de propofol comme agent anesthésique prédominant (groupe 2).

Ce qui renforce encore nos résultats.
1V.2.6.4. Les besoins aux antihypertenseurs

Comme précisé précédemment si la PAM cible n’a pas été atteinte, un médicament
hypotenseur est utilisé. Dans notre étude le choix s’est porté sur la nicardipine

disponible au service.

Les résultats obtenus étaient en faveur du protocole sévoflurane avec 28,6% (n = 16)
seulement de patients ont nécessité un antihypertenseur contre 57,4% (n = 31) dans le

protocole propofol avec une différence trés significative (p = 0,001).

Dans les séries de la littérature, le traitement antihypertenseurs était plus fréquent avec
propofol.

Tableau XXXV: Comparaison des besoins aux antihypertenseurs selon les séries

Besoins des antihypertenseurs

Auteurs P
Sévoflurane Propofol
S Merlin Shalini Ruth 59 28% 24% 0,74
Gravel [267] 40% 80% 0,025
Notre étude 28,6% 57,4% 0,001

L'utilisation d'agents vasoactifs pour une anesthésie hypotensive contrélée dans les

études précédentes 5% 71 pourrait masquer ou compliquer I'effet spécifique des agents
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anesthésiques sur le systeme vasculaire et constitue un autre facteur aggravant dans

I'évaluation des scores chirurgicaux et des saignements.

L’Etude de C Arabi 21, comparant 1’isoflurane au propofol pour I’hypotension contrdlée
en chirurgie ORL, ne retrouve pas de différence significative dans les besoins

peropératoires de nicardipine entre les deux groupes.

Ceci peut étre rattaché a I’utilisation du mode AIVOC qui offre une meilleure
maniabilité, par rapport au mode perfusion (TIVA) utilisé dans notre étude. Celui-ci ne
pouvait pas étre modifié de maniere adaptative rapidement et par conséquent, on avait

des variations tensionnelles imprévisibles nécessitant le recours a I’antihypertenseur.

De méme, 1’étude de S Merlin Shalini Ruth %% comparant le sévoflurane au propofol
dans la chirurgie des fosses nasales, n’a pas trouvé de différence significative dans les

besoins de nitroglycérine entre les deux groupes.

Gravel et al 871 par contre, trouvent que le traitement de I'nypertension était plus
fréquent dans le groupe TIVA que dans le groupe sévoflurane.

S. Lin et al [ dans leur étude, ont constaté que les besoins en nicardipine étaient plus
importants dans le groupe utilisant propofol en grande partie pendant 1’intervention par

rapport a celui du groupe sévoflurane avec une différence trés significative (p= 0,00).
1VV.2.6.5. La satisfaction du chirurgien

La satisfaction du chirurgien, basée sur 1’amélioration de la visualisation du champ
opératoire, était jugee tres satisfaisante et satisfaisante dans 86% (n = 48) des cas dans
le protocole sévoflurane contre 76% (n = 41) dans le protocole propofol avec une
différence significative (p= 0,015).

Ceci peut étre rattaché directement au degré de saignement et a la qualité du champ

opératoire qui étaient meilleurs dans le protocole sévoflurane.

Comme il a été constaté dans 1’étude d’Amir Salari et al 17 ou I’entiére satisfaction du
chirurgien a été obtenue dans 23,3% avec sévoflurane et 20% avec propofol, mais ceci
n’était pas vraiment le cas avec I’isoflurane ou la satisfaction totale n’a été obtenue avec

aucun des patients, et a mis cette différence de signification sur I’influence directe de
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I'némorragie sur la satisfaction du chirurgien, dans les deux groupes propofol et

isoflurane.

La satisfaction du chirurgien basée sur I’exsanguinité du champ opératoire dans 1’é¢tude
de C. Arabi @ était jugée satisfaisante et trés satisfaisante dans 94,7% dans le groupe

isoflurane et 81,3% dans le groupe propofol. Différence non significative (p = 0,08).
IV.2.6.6. La durée d’intervention

La durée moyenne de [Iintervention, dans le protocole seévoflurane était
78,37 + 44,35 min avec des extrémes de 20-160 min contre 75,37 + 39,84 min et des
extrémes allant de 25-165 min. Une différence non significative avec une valeur
de p=0,734.

Cette durée opératoire plus prolongée dans le protocole sevoflurane peut étre rattachée
au nombre de cas plus important de chirurgie otologique connue pour étre des

interventions chirurgicales longues.

Dans la littérature la durée d’intervention chirurgicale est variable.

Tableau XXXVI: Comparaison de la durée d’intervention selon les études

Durée d’intervention (min)

Auteurs p
Sévoflurane Propofol
S Merlin Shalini 150 64.8 + 16.99 71.4+15.24 0,16
HJ Ahn 48 99 +41 8335 0,197
Mohamed Chaabane 51 135+ 16,3 116 £ 9,6 0,36
Mohammed Shamloul 162 164.15 + 9.05 152.30 + 5.11 <0,001
Amir Salari 17 123,50 + 34,71 145,50 + 34,71 0,01
Notre étude 78,37 £ 44,35 75,37 £ 39,84 0,734

S Merlin Shalini %% dans son étude, n’a pas signalé de différence significative dans la

durée de la chirurgie entre le groupe sévoflurane et le groupe propofol.

HJ Ahn et al 8 comparant les conditions chirurgicales pendant I'anesthésie au

propofol ou au sévoflurane dans la chirurgie endoscopique des sinus, ont constaté que la
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durée de D’intervention dans le groupe propofol était courte par rapport au groupe

sévoflurane mais sans différence significative aussi.

Par contre Amir Salari et al " ont retrouvé une différence trés significative dans la
durée d’intervention entre le groupe sévoflurane par rapport au groupe propofol
(123,55 £ 34,04 min groupe S versus 146,50 £3 4,71 min groupe P).

Alors que Mohammed Mohammed Salah Eldin Shamloul 12, a retrouvé une différence

significative dans la durée opératoire en faveur du groupe propofol.
IVV.2.6.7. Le délai du réveil

Le protocole sévoflurane a connu un délai moyen de réveil plus court 12,32 + 5,740 min
et des extrémes entre 5-35min contre un délai moyen du réveil de 16,28 + 5,74min avec
des extrémes entre 5-35min dans le protocole propofol. Différence tres significative

avec p = 0,003.

Cette rapidité d’émergence avec sévoflurane peut étre attribuée a sa nature insoluble, et

son faible coefficient de partage sang/ gaz qui est 0,68.

Nombre d’études ont constaté la rapidité d’émergence lors d’une anesthésie au

sévoflurane.

Tableau XXXVII: Comparaison du délai de réveil selon les études

Auteurs Délai de réveil (min) P
Sévoflurane Propofol
Mohammed Shamloul 6% 8,38 + 0,93 9,40 £1,2 0,004
Orhon 17 41+22 9,2+75 0,006
Shah A [0 3,18 £0,72 5,89+0,99 -
Sneyd 184 75 12,0 -
Notre etude 12,32 + 5,740 16,28 + 5,74 0,003

Plusieurs études ont été en accord avec nos résultats. L’étude égyptienne de Mohammed
Mohammed Salah Eldin Shamloul et al 11621 3 estimé le délai moyen d’ouverture des
yeux dans le groupe sevoflurane de 8,38 £ 0,93 min avec des extrémes entre 7-10min
contre un délai moyen de 9,40 £+ 1,2min et des extrémes entre 7-11min. Cette différence

était significative avec p = 0,004.
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Nos résultats étaient similaires a ceux d'une étude fait par Orhon et al 7 qui ont
également constaté que le temps de récupération aprés une anesthésie au sevoflurane
était de 4,1 £ 2,2min contre 9,2 £ 7,5min dans le groupe propofol avec p = 0,006.
Kumar et al [® n’ont pas trouvé de différence significative pour la phase | de
récupération, par contre pour la phase Il de récupération et la préparation a domicile, la
différence était nettement significative avec p = 0,001en faveur du sévoflurane.

Shah et Adaroja 8% ont comparé émergence et profil de récupération postopératoire
entre le sévoflurane et le propofol chez 50 patients candidats a une chirurgie
laparoscopique. Ils ont constaté que le sévoflurane avait un meilleur profil de
récupération que le propofol administré en TIVA.

Les résultats de notre étude sont aussi en accord avec Castagnini et al 83 qui ont étudié
les différences entre le sévoflurane et propofol en ce qui concerne les criteres de
récupération dans les procédures neuroradiologiques et ont conclu que 1’utilisation de
sévoflurane pour le maintien de 1’anesthésie au cours des procédures neurochirurgicales

prolongée a été associée a une récupération plus rapide que le propofol.

D'autre part, I'étude, réalisée par Sneyd et al (8l comparant le sévoflurane et le
propofol associé au rémifentanyl, a montré que tous les deux agents étaient satisfaisants
pour le maintien de I’anesthésie chez les patients neurochirurgicaux et les différences

dans les temps de récupération n'étaient pas cliniquement significatives.
1VV.2.6.8. Les complications du réveil

Dans I’unité postopératoire, on a signalé la survenue de complications de réveil chez
16,1% (n = 9) de patients dans le protocole sévoflurane contre 9,3% (n = 5) de patients
dans le protocole propofol dont deux patients ont présenté deux complications en méme

temps.

Sur le plan circulatoire, la stabilité circulatoire avec une PAM < + 20% de la PAM
préopeératoire était obtenue chez 94,6% (n = 53) patients et seulement 5,4% (n = 3) ont
présenté une HTA avec PAM > +20% de la PAM préoperatoire. Alors que dans le
protocole propofol, la stabilité hémodynamique a été obtenue chez 92,6% (n = 50) et
une HTA chez 7,4% (n = 4). Aucun malade n’a présenté d’hypotension dans les deux
protocoles (P = 0,663).
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Sur le plan respiratoire, aucune différence significative n’a été enregistrée entre les deux
protocoles puisque seulement deux patients ont présenté une détresse respiratoire avec

dyspnée et un malade dans chaque protocole avec une valeur de p = 0,980.

Deux malades seulement ont presenté des NVPO dans le protocole sévoflurane. Cette

différence reste non significative (p = 0,164).

Pour la qualité de réveil, 94,6% des patients (n =53) ont eu un réveil calme contre
seulement 5,4% (n = 3) un réveil agité dans le protocole sévoflurane. Pour le propofol,
96,3% (n = 52) des patients ont eu un réveil calme contre 3,7% (n = 2) patients un réveil

agité. Non significatif (p = 0,681).

L’agitation peut étre rattachée a la douleur, puisque le fentanyl a été arrété 30 min avant
la fin de I’intervention. L’analgésie était assurée par paracetamol et parécoxib par la
suite. Le délai plus court pour demander des analgésiques postopératoires dans le
protocole sévoflurane reflete probablement son profil de récupération rapide et le

manque de solubilité et d'accumulation tissulaire.

Pour un patient du protocole propofol, le réveil agité était en rapport avec la détresse

respiratoire puisqu’il s’est calmé des qu’on a augmenté le debit d’oxygene.

Les nausées et vomissements post opératoires restent une sensation désagréable d’autant
plus que la chirurgie de I'oreille moyenne est associée a une incidence élevée NVPO.
Les facteurs contributifs comprennent la chirurgie chez les patients plus jeunes, des
temps de procédure plus longs par rapport a d'autres chirurgies, la stimulation directe du
systeme vestibulaire par forage adjacent a I'oreille interne, I'irrigation et I’aspiration (un

stimulant vestibulaire calorique) 69,

L’incidence moindre des vomissements dans notre étude peut étre a rattachée a la
prophylaxie antiémétique de la dexaméthasone qui a été donnée a I'induction pour son
effet anti-inflammatoire afin d’améliorer la visibilité du champ chirurgical et

’hémostase au niveau du site opératoire 4],

En effet, pour le propofol, I’effet bénéfique vis-a-vis des nausées et des vomissements
postopératoires est avéré %1 Le propofol posséde un effet antiémétique et anti-
nauséeux & des concentrations infra-hypnotiques %61, Le site de cette action reste mal

préciseé. L’avantage est cliniquement significatif pour la prévention des NVPO précoces
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et lorsque le propofol est utilisé pour I’entretien de 1’anesthésie. La simple induction au
propofol permet de réduire de 18% le taux des NVPO par rapport a une induction au
thiopental (1371, L’effet peut étre maximal si le propofol est utilisé en induction et en

entretien (1291,

Certains chercheurs ont trouvé une corrélation entre le taux des NVPO et la durée de
l'opération 84, Dans notre étude, la durée de I’intervention dans les deux protocoles

était identique.

Alka Shah et al % dans leur étude, comparant les changements hémodynamiques avec
I'anesthésie au propofol et au sévoflurane pendant une chirurgie laparoscopique, ont
constaté que 20% des patients du groupe sévoflurane contre seulement 8% des patients
du groupe propofol ont eu des vomissements, mais il n’y avait pas de complications

hémodynamiques postopératoires dans aucun des deux groupes.

Nos résultats rejoignent ceux de Mohammed Mohammed Salah Eldin Shamloul
et al (1621 o0 six patients (30%) du groupe sévoflurane ont développé des nausées et des
vomissements dans la période postopératoire, tandis que seulement deux patients du
groupe propofol (10%) ont eu des nausées et des vomissements. Cette différence était

significative avec p = 0,047.

L’étude de C Arabi 12 n’a pas trouvé de différence entre 1’isoflurane et le propofol pour
les complications de réveil. Les deux groupes ont présenté 23% de CPL a type de
tachycardie, d’hypoxie, de retard de réveil, d’hypertension, de bradycardie et de
détresse respiratoire, mais aucun des deux groupes n’a posé le probléme de nausée et

vomissement.

L’étude de Jellish, W et al 18] comparant les effets du sévoflurane par rapport au
propofol dans I'induction et le maintien de I'anesthésie chez les patients adultes, menée
sur 186 patients devant subir des interventions chirurgicales électives, a trouvé que
80% de patients dans le groupe sévoflurane ont eu une PAM postopératoire
relativement inchangée par rapport a celle de préinduction (95 £ 1mmHg/97 + 2 mmHg,
respectivement), contre 86% dans le groupe propofol (92 £ 2 mmHg / 94 + 2mmHg).
Les complications d'émergence, le délai d'éligibilité a la sortie ainsi que 1’incidence de

nausée et vomissement étaient identiques dans les deux groupes.
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Une autre étude de D Dal et al ?! comparant I’hypotension induite pour la
tympanoplastie entre le desflurane, I'isoflurane et le sévoflurane, n’a signalé aucune
complication circulatoire ou respiratoire postopératoire et un seul patient du groupe

sévoflurane a présenté des vomissements.
I1VV.2.6.9. Les complications de I’hypotension controlée

Aucune complication relatée a I’hypotension contrdlée n’a été signalée dans les deux
protocoles, nos patients ont été bien surveillés sur le plan clinique (examen
neurologique) et paraclinique (ECG, troponine, créatinine) a court et moyen terme apres

I’intervention chirurgicale. Les principales complications redoutéees étaient :

L’ischémie myocardique : évaluée par dosage de troponine qui était inférieur a 0,6 ug/L

pour tous les malades dans les deux protocoles.

L’ECG postopératoire : absence de sous-décalage ou sus décalage du segment ST pour

tous les patients.

Ces deux parametres paracliniques ont éliminé toute complication cardiaque pour les

patients dans les deux protocoles.

L’insuffisance rénale (IRA): aucune élévation de créatine postopératoire dépassant
3mg/L par rapport a la créatine préopératoire n’a été enregistrée dans les deux
protocoles. La moyenne de différence de créatinine préopératoire et postopératoire était
de 1,40 + 0,62 mg/L avec des extrémes allant de 0,6-2,8 mg/L dans le protocole
sévoflurane, alors que dans le protocole propofol, la moyenne était de 1,28 + 0,55 mg/L

et des extrémes entre 0,5-2,7 mg/L sans différence significative (p = 0,275).

L’accident vasculaire cérébral (AVC) : les malades ont été surveillés trés étroitement

par un examen neurologique périodique sans particularités.

Le sévoflurane et le propofol sont des agents couramment utilisés pour entretenir
I'anesthésie générale. Les deux agents diminuent le CMRO2 de maniére similaire, mais
les effets sur le DSC sont différents. Le DSC change parallélement au CMRO2, une
diminution du CMRO; s'accompagne d'une diminution du DSC et vice
versa. Cependant, le sévoflurane en soi a un effet vasodilatateur et augmente le DSC a

des concentrations > 1 MAC (concentration alvéolaire minimale).
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Ainsi, le DSC est abondant par rapport au CMRO ,. 186 1871 pendant ce temps, le
propofol n'a aucun effet vasodilatateur ; il diminue le DSC lorsque le CMRO: est reduit
(1861 De plus, la réduction du DSC dépasse celle du CMRO; avec le propofol, entrainant
une diminution du rapport DSC / CMRO [188 18]

Il'y a eu plusieurs rapports selon lesquels I'équilibre cérébral en oxygéne est bien

maintenu sous anesthésie au sévoflurane par rapport a celle sous propofol 190 1911,

Des études récentes mesurant la saturation en oxygene cérébral a l'aide de la
spectroscopie proche infrarouge (NIRS) ont montré une saturation en oxygeéene plus
élevée dans l'anesthésie au sévoflurane que celle induite par le propofol [192 193
suggérant que le sévoflurane est meilleur que le propofol pour maintenir I'équilibre en

oxygene cérébral.

L’étude de S Park et al [**1 en comparant I'effet de I'anesthésie au sévoflurane ou au
propofol sur la saturation régionale en oxygeéne cérébral (SrOz), ont recruté 74 patients
pour subir une endartériectomie carotidienne. lls ont constaté que l'anesthésie au
propofol-rémifentanil était comparable a I'anesthésie au sévoflurane-rémifentanil dans

I’aspect de la préservation du SrOx.

De plus en plus d’études dans la littérature indiquent que les anesthésiques volatils ont

des propriétés protectrices au niveau cellulaire.

La cardioprotection par anesthésiques halogénés contre I'ischémie et les lésions de
reperfusion comprend la réduction des dysrythmies 1% |a conservation de I'énergie [,
I'amélioration de la fonction cardiaque ™7 %l Plusieurs mécanismes potentiels de
cardioprotection ont été identifiés. Par exemple, les anesthésiques volatils ouvrent
les canaux intracellulaires K ATP [19% 2001 activent les récepteurs d'adénosine [0 et
inhibent la pompe Na * / K *[202],

Les effets cardioprotecteurs des anesthésiques halogénés ont, entre-temps, été confirmés
chez des patients ayant eu une revascularisation coronarienne aprés pontage
aortocoronarien [2%% 204 Dans une étude publiée récemment, l'anesthésie avec
le sévoflurane a été associée a une fonction cardiaque conservée aprés sevrage de

la circulation, et les concentrations post - opératoires de latroponine | étaient plus
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faibles que chez les patients ayant subi une anesthésie au propofol pour la méme

procédure 100,

Les effets cardioprotecteurs du sévoflurane peuvent dépendre de la concentration
utilisée. Des études de laboratoire récentes ont rapporté des effets bénéfiques avec
1,0 CAM. Des concentrations plus faibles ne montraient souvent aucun effet, tandis que

des concentrations plus élevées n'entrainaient pas une protection supplémentaire!2°5 2061,

Le sévoflurane est dégradé en composé A (CpA) par des absorbants de dioxyde de
carbone contenant une base forte 2971, |1 a été constaté que les faibles débits de gaz frais,
I'augmentation de la température, la teneur réduite en eau de I'absorbeur, I'utilisation de
baralyme comme absorbant et une concentration élevée de sévoflurane prédisposent au
CpA pouvant causer des lésions rénales dose-dépendantes et la mort chez les rats, mais

pas chez les humains [2%8],

Les lésions rénales secondaires aux ions fluorure et au CpA apres une anesthésie au
sévoflurane restent incertaines. Pour des raisons de sécurité, certains pays

recommandent encore des débits minimaux de gaz frais (DGF) avec du sévoflurane.

Mazze et al % ontanalysé 22 études comparant le sévoflurane a l'isoflurane,
I'enflurane ou le propofol. Avec pres de 3 500 patients, ils n‘ont trouvé aucune
différence dans les changements postopératoires de la créatinine et de I'urée entre les

agents anesthésiques.

L’étude de Jellish, W et al 18] n’a montré aucune variation dans la créatine sanguine
préopératoire et postopératoire entre sévoflurane et propofol (83,22 + 1,98mmol/l /
85,79 + 3,73 mmol/l —78,12 + 1,78 mmol/l /78,83 = 2,03mmol/l) respectivement.

Une autre étude visant a décrire I'effet cumulatif global du sévoflurane sur la fonction
rénale chez les patients sains en termes de créatinine plasmatique moyenne, d'azote
uréique sanguin, de clairance de la créatinine, de protéines urinaires et d'excrétion de
glucose a 24 et 72 heures apres l'anesthésie, arrive a la conclusion que chez un adulte
apparemment en bonne santé, sans trouble rénal coexistant, le sevoflurane ne produit
pas d'élévations de la créatinine et 1'urée sanguine au-dessus de la limite supérieure

établie de I’intervalle de référence 219,
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Une étude trés récente a eu pour objectif d’examiner les preuves concernant I'utilisation
peropératoire du sévoflurane pour la maintenance anesthésique et la fonction rénale
postopératoire par rapport a d'autres agents anesthésiques : sur 3 766 publications, il n'y
avait aucune différence entre la créatinine a 24 heures (21 études ; n = 1529) ou la
clairance de la créatinine a 24 heures (12 études ; n = 728) dans les groupes sévoflurane
par rapport aux autres groupes anesthésiques. Les pics de fluorure et de fluorure
mesurés a 24 h étaient plus élevés avec le sévoflurane qu'avec les autres anesthésiques
inhalés, mais 1’utilisation de sévoflurane dans divers contextes en comparaison avec les
autres anesthésiques en matiére de valeur de créatinine ou clairance a la créatinine a 24
h selon différents débits de gaz frais, durées d'exposition , fonctions rénales de base,
n’a trouvé aucune différence significative et arrive a la conclusion qu’il n’y avait
aucune association entre [l'utilisation du sevoflurane et [linsuffisance rénale

postopératoire par rapport a d'autres agents utilisés pour I'entretien de I'anesthésie 211,
1VV.2.6.10. La satisfaction du malade

La satisfaction du malade évaluée selon le systeme de notation, a retrouvé que 84%
(n = 47) dans le protocole sévoflurane ont été entre trés satisfaits et satisfaits, contre

87% (n = 47) dans le protocole propofol, la différence est non significative (p = 0,480).

Ceci revient a la durée de séjour postopératoire prolongée chez certains malades opérés
pour chirurgie otologiques sous sévoflurane dont le nombre est plus important comme
les implants cochléaires qui sont soumis a une surveillance plus stricte par souci
d’infection sur matériel et les mastoidites qui avaient un syndrome infectieux et
inflammatoire étendu, nécessitant un changement de pansement quotidien, une

antibiothérapie et un traitement antalgique par voie parentérale.

Une étude de T Loop et al 22 menée sur 120 patients devant subir une chirurgie
oto-rhino-laryngienne élective dans le but de comparer la récupération aprés une
anesthésie avec le rémifentanil associé au propofol, au desflurane ou au sevoflurane, a
utilise une échelle analogique (EVA) pour évaluer la satisfaction du patient avec
I'anesthésie (0 = totalement insatisfait, 10 = completement satisfait). Les auteurs ont
trouvé que les scores EVA étaient élevés et comparables entre les groupes et apres
analyse de corrélation, ils ont confirmé que ni le type d'anestheésie ni le type de chirurgie
n'influencaient le degre de satisfaction des patients.
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V. Limites et perspectives

La surveillance de la profondeur d'anesthésie a I'aide du BIS (indice bispectral) a révélé
plusieurs avantages. Klopman et al ¥, ont démontré que I'utilisation de médicaments
anesthésiques hypnotiques, le délai d'extubation, l'incidence des nausées et/ou des
vomissements et la sensibilisation peropératoire étaient diminués lorsque le moniteur
BIS était utilisé. Shepherd et al. %41 ont démontré que la consommation générale
d'anesthésique et les temps de récupération anesthésique eétaient réduits avec la

surveillance de la profondeur de I'anesthésie.

La perfusion controlée cible (AIVOC) qui offre une meilleure maniabilité, n'a pas éte
utilisée en raison de la non-disponibilité des pompes TCI. Par conséquent, les taux de
perfusion de propofol ne pouvaient pas étre modifiés de maniére adaptative rapidement.

Le Rémifentanyl, qui, en plus de sa demi-vie plus courte, ses effets débutants et
disparaissants rapidement, fournit une analgésie peropératoire profonde pour des
périodes plus ou moins longues selon les besoins. De plus, il permet de fournir une dose
tres facilement titrable sans souci de récupération retardée de I'anesthésie. Il offre aussi
un bon profil hémodynamique, et une perte de sang mineure a été trouvée dans une
étude rétrospective le comparant au fentanyl 4%, I aurait été un meilleur substitut a

I'étude.

Le monitorage des fractions expirées (analyseur d’agent de fin d’expiration), surtout le
monitorage de la concentration expirée en halogéné car la profondeur de 1’anesthésie

dépend de la concentration cérébrale en agent anesthésique halogéné (AAH).

Le monitorage direct de la CMRO2 : la spectrométrie de réflexion de proche infrarouge
(NIRS), permet d’estimer une saturation régionale en oxygene (SrO2) dont les
variations permettent d’estimer la CMRO2. La diminution de la saturation en oxygene
est un avertissement pour la prévention de I'ischémie cérébrale, en particulier pendant
I'nypotension, bien qu'il n'y ait pas toujours de corrélation statistique avec les

symptoémes cliniques postopératoires (251,
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Le doppler cesophagien continu : pour avoir acces au débit cardiaque, serait déja un

objectif plus réaliste.

Le dosage de taux de catécholamines ou d’hormones de stress : une technique objective

pour évaluer I’effet des deux médicaments utilisés dans I'nypotension controlée.
Les perspectives :

- En raison de la population d”étude, ces résultats sont limités aux adultes et
adolescents. Une étude ultérieure incluant 1’enfant pourrait faire 1’objet d’un autre

projet de thése ou phase Il de la premiére.

- Assurer la formation continue du personnels soignants du service ORL afin d’avoir
une adhésion compléte et une continuité des soins dans le domaine de I’hypotension
controlée.

- Elargir ce protocole d’étude a d’autres pathologies ORL.

- Organiser des cours de formation périodique pour le staff d’anesthésie-réanimation
(Assistants et Résidents) afin de montrer I’intérét grandissant de 1’hypotension

contrblée dans I’amélioration des conditions chirurgicales.

- Proposer notre protocole aux autres types de chirurgie.
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V1. CONCLUSION

Les interventions chirurgicales nécessitant un guidage microscopique, ne peuvent pas

tolérer des saignements mémes mineurs qui pourraient géner le geste opératoire.

Aussi, I’hypotension controlée reste une technique efficace pour réduire le saignement,
améliorer les conditions opératoires et garantir des interventions chirurgicales

s’effectuant en toute sécurité, et sur une courte période.

Atteindre cet objectif passe par diverses manceuvres : positionnement du patient,
ventilation a pression positive, utilisation d'agents hypotenseurs, etc. Cette technique
anesthésique peut conduire de maniere acceptable & une diminution de prés de 50% des

pertes sanguines 2261,

Compte tenu de la tolérance et de la maniabilité des nouveaux agents anesthésiques, il
est actuellement parfaitement possible de réaliser une hypotension contrélée de bonne
qualité en approfondissant 1’anesthésie sans avoir recours a des agents hypotenseurs
specifiques. Les indications de I’hypotension contrdlée en chirurgic ORL sont limitées
au cadre de la chirurgie de I’oreille moyenne et des fosses nasales. Plusieurs techniques

ont été proposées afin d’obtenir cet objectif.

Des valeurs seuils de pression artérielle systolique (PAS a 80 mmHg) et moyenne
(PAM a 50 mmHg) doivent étre respectées afin d’assurer des débits régionaux
appropriés. Ainsi, I’hypotension controlée médicamenteuse doit toujours s’associer a
d’autres mesures préventives du risque hémorragique (positionnement du patient,

prévention de I’hypothermie peropératoire, controle de la PCOs....).

A travers cet essai prospectif randomisé, mené sur une période de deux ans et incluant
110 patients, nous avons comparé deux techniques anesthésiques : sévoflurane versus
propofol pour I’obtention d’une hypotension artérielle contrdlée en chirurgie ORL et
cela, sur deux groupes comparables concernant les données démographiques et

cliniques a I’admission.
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Les résultats ont réevélé que :

Les deux médicaments offrent de bonnes a excellentes conditions pour le maintien de
I'anesthésie en permettant une anesthésie profonde afin d’obtenir un champ opératoire

de bonne qualité en chirurgie ORL.

Aussi bien le propofol administré en perfusion continue que le sévoflurane, ont permis
d’obtenir un objectif tensionnel désiré mais avec une nette supériorité concernant le

protocole sévoflurane.

L’amélioration de la qualité du champ opératoire évaluée selon 1’échelle de notation de
Fromm maodifiée, la satisfaction du chirurgien ainsi que le délai d’obtention de la PAM

cible, ont été nettement supérieurs dans le protocole sévoflurane.

Une hypotension controlée a été atteinte dans le protocole sévoflurane avec une

utilisation moindre de nicardipine par rapport au protocole propofol.

Le protocole sévoflurane a fourni un réveil plus rapide, avec une qualité comparable a

celui du protocole propofol.

Les complications postopératoires du réveil ont été identiques dans les deux protocoles

avec une incidence de NVPO plus élevée dans le protocole sévoflurane.
Aucun des deux protocoles n’a présenté de complications de I’hypotension contrdlée

Le sévoflurane reste donc une méthode tres intéressante pour 1’hypotension controlée
car il est capable de diminuer la pression artérielle par baisse des résistances
systémiques sans baisse des debits régionaux. Son maniement est simple et son
utilisation présente 1’avantage d’associer une anesthésie profonde et une hypotension

contrélée stable.

Ces résultats peuvent étre pris en compte dans la discussion préopératoire dans le choix

des techniques anesthésiques entre le chirurgien et I'anesthésiste.
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Annexe 1 : fiche d’exploitation

HYPOTENSION ARTERIELLE CONTROLEE EN CHIRURGIE ORL

NOM & Prénom : ..o
AR e SeXE. ettt
POIdS. o Taille : oo

ATCDS médicaux :
Cardiovasculaires :
Respiratoires
AVC
Insuffisance rénale
ATCD chirurgicaux :
Type de chirurgie : FOSSES NASALES OREILLE
Indications :
Anxiété : Présente Absente
ECG : Normal
Trouble de repolarisation
Hypertrophie cavitaire
Bloc de branche

Protocole d’anesthésie :

AG:
Drogues utilisées : Propofol Fentanyl Vécuronium
Constantes : Avant induction PAS PAD PAM FC

Aprés intubation PAS PAD PAM FC
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Protocole :

PAS

PAD To

PAM

TS5

T10

T15

T20

T25

T30

T35

T40

FC

SPO;
FSEVO

Cc pro

T45

T50

T55

T60

T65

T70

T75

T80

T85

T90

FC

SPO;
FSEVO

Cc pro

T95

T100

T105

T110

T115

T120

T125

T130

T135

T140

FC

SPO;

FSEVO

Cc pro

T145

T150

T155

T160

T165

T170

T175

T180

FC

SPO2

FSEVO

Cc pro
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- Médicaments Hypotenseurs : Ooul NON
Nicardipine
- Saignement per opératoire :
0= Pas de saignement
1= Saignement sans interférence avec une dissection précise
2=Saignement avec interférence mais dissection précise
3=Saignements massifs incontrdlables
- Satisfaction du chirurgien:  trés satisfait - Satisfait
- Durée de I’acte opératoire :
- Période postopératoire :
- Réveil : délai par rapport a la fin de I’intervention
Etat du malade au réveil : agité calme
Complications du réveil :
Circulatoire : en fonction PAM préop
*PAM < +20%
*PAM > +20%
*PAM > -20%
Respiratoire
*profonde
*superficielle, polypnée, apnée
Nausée/vomissement
Complications de I’hypotension :
Ischémie myocardique : ECG, TROPONINE
AVC

Insuffisance rénale : créatinine postopératoire

-Non satisfait

155



Annexes

Annexe 2 : protocole proposé

Au terme de nos conclusions, on pourrait proposer un protocole d’hypotension controlée
dans le cadre de la chirurgie otologique et fosses nasales dans le service d’ORL
du CHU Tlemcen.

Se basant sur une anesthésie au sévoflurane a raison de 1-1,5 MAC (2-3,5 %) en fonction
de la réponse hémodynamique, avec un débit de gaz frais a 3 L/min, bien sQr, tout en
respectant la tranche d’age (15-60 ans) et les contre-indications de 1’hypotension

controlée.
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Summary:

Introduction:
Rhinosinus endoscopic surgery and microsurgery of the ear poses the problem of bleeding putting in difficulty the

surgeons in the realization of their act. This situation led us to develop an anesthetic protocol inducing a controlled
hypotension allowing a quality surgery.

The objective of this study is to compare the action of two anesthetic products, sevoflurane by inhalation and propofol
by continuous infusion, in controlled hypotension in patients operated on for middle ear or nasal cavity surgery

Methods:
This is a randomized therapeutic trial over a period spanning from February 2016 to January 2018, having included

110 patients who were candidates for endonasal or middle ear surgery at the ENT department of the CHU of Tlemcen.

Our sample was split into two groups, those who received the sevoflurane protocol (n=56) and those who received the
propofol protocol (n=54)

A comparison between the two protocols, on the basis of the different parameters studied, in particular, the delay in
obtaining hypotension, intraoperative hemodynamic variations, recourse or not to hypotensive drugs, satisfaction of
the surgical team due to a better exsanguinite of the operating field, as well as the operative duration and postoperative
complications

Results
The average age of the patients in our sample was 37.63 + 14.73 years with a sex ratio of 1.7 in favor of women.

58.4% of the patients were candidates for otological surgery compared with 38.9% for nasal surgery.

In the sevoflurane protocol, the mean time to hypotension was 11.15 + 7.66 min (p= 0.029), with good control of MAP
until T 85 (p moy = 0.011). Surgical field exsanguinity was achieved in 87.5% (p= 0.041), only 28.6% of patients
required antihypertensive medication (p = 0.001), surgeon satisfaction was achieved in 89.28% (p= 0.005) and
recovery time was shorter (p = 0.003).

No complication of controlled hypotension was reported in both protocols.

Conclusion
The results of our study allowed us to evaluate the action of two products on anesthetic maintenance and also on the

surgical field.
The conclusions based on the improvement of the operative conditions according to the modified Fromm's grading
scale, the time to obtain the target MAP and its control, as well as the surgeon's satisfaction and the recovery time,

were good for both drugs with a significantly higher improvement for the sevoflurane protocol.

Key words : Controlled hypotension, sevoflurane, propofol, ENT surgery, exsanguinity
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Résumé

Introduction :
La chirurgie endoscopique rhinosinusienne et la microchirurgie de I’oreille pose le probléme de saignement mettant

en difficulté les chirurgiens dans la réalisation de leur acte. Cette situation nous a poussé a mettre un protocole
anesthésique induisant une hypotension contrdlée permettant une chirurgie de qualiteé.

L’objectif de cette étude est de comparer 1’action de deux produits anesthésiques, sévoflurane par voie inhalatrice
et propofol par perfusion continue, dans I’hypotension contrélée chez les patients opérés pour la chirurgie de
I’oreille moyenne ou les fosses nasales

Méthodes :
Il s’agit d’un essai thérapeutique randomisé sur une période s’étalant de février 2016 a janvier 2018, ayant inclus

110 patients candidats a une chirurgie endonasale ou de 1’oreille moyenne au niveau du service d’ORL du CHU de
Tlemcen.

Notre échantillon a été scindé en deux groupes, ceux ayant recu le protocole sévoflurane (n = 56) et ceux ayant
recu le protocole propofol (n = 54)

Une comparaison entre les deux protocoles, sur la base des différents paramétres étudiés, notamment, le délai
d’obtention de I’hypotension, les variations hémodynamiques peropératoire, recours ou non aux médicaments
hypotenseurs, satisfaction de 1’équipe chirurgicale du fait d’une meilleure exsanguinité du champ opératoire, ainsi
gue la durée opératoire et les complications postopératoire.

Resultats
L’age moyen des patients de notre échantillon est de 37, 63 + 14,73 ans avec un sexe ratio de 1,7 en faveur des

femmes.60% de patients sont candidats a une chirurgie otologique contre 40% chirurgie nasale.

Dans le protocole sévoflurane, le délai moyen d’obtention de 1’hypotension est de 11,15 + 7,66 min (p = 0,029),
avec un bon contréle de la PAM jusqu’a T 85 (p moy= 0.011). L’exsanguinité du champ opératoire est obtenue
chez 87,5% (p = 0,041), seulement 28,6% de patients ont eu besoin d’antihypertenseur (p = 0,001), la satisfaction
du chirurgien est obtenue chez 89,28% (p = 0,005) et le délai de réveil est plus court (p = 0,003). Aucune
complication de I’hypotension controlée n’a été signalée dans les deux protocoles

Conclusion
Les résultats de notre étude ont permis d’évaluer 1’action de deux produits sur I’entretien anesthésique et également

sur le champ opératoire.

Les conclusions basées sur 1’amélioration des conditions opératoires selon 1’échelle de notation de Fromm
modifiée, le délai d’obtention de la PAM cible et son contrdle, ainsi que la satisfaction du chirurgien et le délai de
réveil, ont été bons pour les deux drogues avec une amélioration nettement supérieure pour le protocole

sévoflurane.

Mots clés : Hypotension contrblée, sévoflurane, propofol, chirurgie ORL, exsanguinité
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