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L’anesthésie générale : composantes 
pharmacodynamiques et mécanismes

L’anesthésie générale doit, par définition, per-
mettre à un individu de tolérer des interventions 
douloureuses ou désagréables et est le résultat 
d’une balance complexe entre les effets phar-
macodynamiques des agents anesthésiques (1). 
Classiquement, on regroupe les effets pharma-
codynamiques des agents anesthésiques en trois 
grandes catégories : les effets sur les fonctions 
cérébrales supérieures comme l’altération de 
l’état de conscience, la limitation des percep-
tions sensorielles, l’amnésie, ou l’anxiolyse; les 
effets sur la fonction neuromusculaire; et les 
effets sur le système nerveux autonome comme 
l’inhibition autonome, l’analgésie et le contrôle 
de la réaction de stress à l’agression chirurgicale. 
Cette classification des effets pharmacodyna-
miques des agents anesthésiques est théorique, 
puisque chaque catégorie interagit avec toutes 
les autres. Un même agent anesthésique peut 
aussi avoir des propriétés pharmacodynamiques 
appartenant à plusieurs catégories.

Dans l’anesthésie générale, l’altération de 
l’état de conscience est classiquement obtenue 
à l’aide des agents anesthésiques dits «hypno-
tiques», qu’ils soient utilisés par voie intravei-

neuse comme le propofol ou les barbituriques, 
ou qu’ils soient administrés par voie inhalatrice 
comme les agents anesthésiques halogénés dont 
les principaux représentants sont l’halothane, 
l’isoflurane, le sevoflurane, et le desflurane. Les 
agents anesthésiques hypnotiques possèdent, à 
des degrés divers, des propriétés analgésiques 
et de relaxation musculaire. L’analgésie et le 
contrôle de la réaction de stress à l’agression 
chirurgicale sont obtenus à l’aide de dérivés 
morphiniques, qu’il s’agisse de la morphine 
elle-même ou de dérivés synthétiques comme le 
fentanyl, le sufentanyl, l’alfentanil ou le rémi-
fentanil, ou encore à l’aide d’agents volatils 
comme le protoxyde d’azote. Ces agents aux 
propriétés analgésiques sont également capables 
de modifier l’état de conscience. La relaxation 
neuromusculaire est, quant à elle, le résultat de 
l’utilisation des agents bloquants neuromus-
culaires dont les principaux représentants sont 
l’atracurium, le cis-atracurium, le mivacurium 
et le rocuronium.

Les mécanismes de la perte de conscience sous 
anesthésie générale sont complexes. En effet, les 
agents anesthésiques capables d’induire l’incons-
cience appartiennent à des classes pharmacolo-
giques et ont des cibles biochimiques variées, 
qu’il s’agisse des systèmes de neurotransmission 
GABAergique, glutamatergique, cholinergique, 
sérotoninergique, ou adrénergique, ou encore de 
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RÉSUMÉ : L’ajustement précis de la profondeur de l’anesthésie 
générale doit permettre d’éviter les sous-dosages et leurs consé-
quences comme le réveil per-anesthésique accidentel, mais aussi 
les surdosages qui ont des répercussions sur la mortalité et la 
morbidité postopératoires. L’évaluation clinique de la profon-
deur de l’anesthésie est imprécise et ne permet pas de faire la dis-
tinction entre ses différentes composantes pharmacodynamiques. 
Différents index paracliniques de la profondeur de l’anesthésie 
sont actuellement disponibles. La plupart sont principalement 
dédiés au monitorage de la profondeur de la composante hypno-
tique de celle-ci. Ils sont généralement calculés à partir de l’ana-
lyse mathématique de l’électroencéphalogramme. Ils permettent 
de réduire l’incidence du réveil per-anesthésique accidentel, 
d’ajuster individuellement la profondeur de l’anesthésie, de 
mieux prédire le moment du réveil, d’extuber plus précocement 
les patients, de réduire la durée de leur séjour en unité de soins 
post-anesthésiques, et de limiter le nombre d’épisodes de sur- et 
sous-dosages anesthésiques. La connaissance des différents fac-
teurs qui peuvent rendre malaisée l’interprétation de la valeur 
de ces index est nécessaire pour une utilisation optimale. Malgré 
un bénéfice indiscutable pour le patient, l’utilisation de ces moni-
teurs entraîne un surcoût dans bon nombre de cas, particulière-
ment dans les procédures courtes.
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Monitoring the depth of anaesthesia :  
why, how and at which cost ?

SUMMARY : The precise titration of anaesthetic agents is neces-
sary to avoid the consequences of a too light depth of anaesthe-
sia such as unexpected intraoperative awareness, as well as a too 
deep level of anaesthesia, which can be deleterious in terms of 
postoperative morbidity and mortality. The clinical evaluation of 
the depth of anaesthesia is poorly sensitive and specific. It does 
not permit to distinguish between pharmacodynamic compo-
nents of anaesthesia. Several paraclinical depth of anaesthesia 
indices are currently available. Most of them are mainly designed 
to monitor the depth of the hypnotic component of anaesthesia. 
Their calculation is mostly based on the mathematical analysis 
of the electroencephalogram. They are efficient at reducing the 
incidence of unexpected intraoperative awareness, adjusting 
anaesthetic depth at an individual scale, predicting the time nee-
ded for recovery, allowing early extubation of patients, reducing 
their length of stay in the post anaesthesia care unit, and limiting 
the number of episodes of peroperative over and under dosage of 
anaesthetic agents. The knowledge of conditions that may impede 
the accurate interpretation of those indices is mandatory for an 
optimal use. Although undoubtedly beneficial for the patients, the 
use of those monitors is frequently responsible for supplementary 
costs, particularly when the procedure is short.
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canaux potassiques et de systèmes de seconds 
messagers tels que les protéines G ou le système 
NO-cGMP.  Malgré cette diversité biochimique, 
il semble que la plupart des agents anesthésiques 
hypnotiques conduisent à la perte de conscience via 
un mécanisme final commun (2), dans lequel l’in-
hibition de la connectivité thalamo-corticale joue 
un rôle essentiel. En effet, la perte de conscience 
induite par les agents anesthésiques hypnotiques 
s’accompagne d’une diminution de l’activité de 
régions cérébrales spécifiques, parmi lesquelles 
on trouve le thalamus, le cortex cingulaire posté-
rieur, le précuneus et certaines régions du cortex 
frontal et temporo-pariétal associatif (3). Seuls 
des agents anesthésiques comme la kétamine et le 
protoxyde d’azote, qui sont capables d’altérer le 
contenu conscient tout en préservant un état cli-
nique d’apparent éveil (yeux ouverts, respiration 
spontanée…), modifient l’activité cérébrale d’une 
façon différente (4, 5).

Le thalamus joue un rôle central dans la perte 
de conscience induite par l’anesthésie générale. 
On peut considérer qu’il s’agit d’une sorte d’in-
terrupteur de la conscience. A faible dose, les 
agents anesthésiques hypnotiques classiques 
inhibent l’activité corticale, et, par conséquent, 
altèrent le contenu conscient de la pensée. Ce 
n’est que lorsque les doses sont suffisantes pour 
inhiber la réponse thalamique à une stimulation 
que la conscience est tout à fait perdue (6), et que 
les signes d’éveil comme la réponse à une com-
mande verbale simple et l’ouverture des yeux 
disparaissent.

Il est également intéressant de constater que, 
du point de vue des modifications de l’activité 
cérébrale, il existe des similitudes entre l’in-
conscience induite par l’anesthésie générale et 
d’autres états d’altération de l’état de conscience 
comme le sommeil lent physiologique (7)  et les 
états végétatifs (8).

L’analgésie liée à l’utilisation de dérivés mor-
phiniques trouve son origine dans les effets péri-
phériques de ces substances au niveau de la corne 
dorsale de la moelle épinière et des nocicepteurs 
eux-mêmes, ainsi que dans leurs effets centraux 
par une activation des voies inhibitrices descen-
dantes en provenance de la substance grise péria-
queducale (9). 

Les raisons d’un juste dosage de 
l’anesthésie

Si l’on se place du point de vue de la com-
posante hypnotique de l’anesthésie, s’assurer 
d’une profondeur adéquate est intéressant à 
double titre, d’une part,  dans la prévention des 
sous-dosages et, d’autre part, dans la prévention 
des surdosages (Fig. 1).

Une profondeur insuffisante de la compo-
sante hypnotique de l’anesthésie peut conduire 
à un événement fortement indésirable : le réveil 
per-anesthésique accidentel, avec ou sans sou-
venir explicite. Son incidence, toutes procédures 
confondues, est estimée aux alentours de 0,1 à 
0,2 %. Il est dû à une insuffisance dans l’admi-
nistration des agents anesthésiques hypnotiques 
qui peut être absolue et intentionnelle, comme 
chez les polytraumatisés ou les patients hémo-
dynamiquement instables à qui l’on évitera de 
donner des quantités d’agents anesthésiques trop 
importantes sous peine d’aggraver davantage 
leur état hémodynamique (Tableau I). L’insuffi-
sance peut aussi être absolue et accidentelle dans 
le cas d’une panne de matériel ou d’une erreur 
humaine. Enfin, l’insuffisance peut être relative 
chez les patients qui ont une sensibilité moindre 
à l’action des agents anesthésiques hypnotiques 
pour des raisons individuelles et génétiques ou 
liées à la consommation chronique d’inducteurs 
enzymatiques hépatiques (10). L’utilisation 
d’agents bloquants neuromusculaires favorise la 
survenue du réveil per-anesthésique accidentel 
car, en empêchant le patient de manifester son 
état de conscience par un mouvement, il empê-
che la détection de celui-ci et la prise des mesures 
adéquates pour y remédier. Les conséquences de 
cet événement indésirable sont multiples. L’épi-
sode peut se révéler extrêmement traumatisant 
pour le patient qui se retrouve éveillé, souvent 
dans l’incapacité de bouger ou de se manifester, 
et peut ressentir de la douleur. Un tel épisode 
d’éveil s’accompagne généralement de manifes-
tations hémodynamiques de type tachycardie et 
hypertension artérielle, avec un accroissement 
du saignement au niveau du site chirurgical. Un 
éventuel mouvement du patient peut grandement 
gêner le travail du chirurgien et entrainer des 
lésions accidentelles de structures anatomiques 
importantes. Enfin, cet événement traumatisant 
peut avoir des conséquences psychologiques à 
plus long terme, sous la forme du syndrome de 

Figure 1 : Les raisons d’un juste dosage des agents anesthésiques. Un sous-
dosage peut avoir des conséquences hémodynamiques qui favorisent le 
saignement, provoquer des mouvements du patient qui gênent le travail du 
chirurgien, et provoquer un réveil per-anesthésique accidentel dont les consé-
quences psychologiques sont parfois importantes.
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détresse post-traumatique. Celui-ci est caractérisé 
par de l’anxiété, de l’irritabilité, une peur irrai-
sonnée de mourir, des cauchemars récurrents, de 
l’insomnie, avec les conséquences sociales que 
l’on imagine. Ce syndrome peut nécessiter une 
prise en charge psychologique suivie.

Il est également important d’éviter un surdo-
sage en agents anesthésiques hypnotiques. Outre 
le fait qu’un surdosage peut retarder considéra-
blement le réveil du patient à la fin de l’interven-
tion, il a été démontré que des durées prolongées 
d’anesthésie trop profonde constituent un fac-
teur de risque quant à la mortalité à un an dans 
les suites d’une chirurgie non cardiaque (11).

Pouvoir apprécier le caractère adéquat de 
l’analgésie au cours d’une anesthésie générale 
constitue aussi un élément important de la prise en 
charge des patients (12). En effet, les stimulations 
nociceptives et l’agression chirurgicale déclen-
chent une réaction neuroendocrine et inflamma-
toire au stress qui est proportionnelle à l’intensité 
de l’agression. Cette réaction fait intervenir le 
système nerveux orthosympathique et le système 
hypothalamo-hypophysaire. Elle a des consé-
quences systémiques importantes en termes de 
morbidité et de mortalité périopératoires : hyper-
tension artérielle, tachycardie, augmentation de 
l’irritabilité myocardique, augmentation de la 
consommation globale d’oxygène, augmentation 
du tonus des sphincters, diminution de la motilité 
intestinale et urinaire, stimulation de la sécrétion 
acide gastrique, hyper-catabolisme, intolérance 
aux hydrates de carbone, augmentation de la 
lipolyse, rétention hydro-sodée, augmentation 
de l’agrégabilité plaquettaire, diminution de la 
capacité de fibrinolyse, et déficience immuni-
taire n’en sont que quelques exemples.

Les moyens de monitorage de la  
profondeur de l’anesthésie

Le moyen le plus couramment répandu de sur-
veillance de la profondeur de l’anesthésie est la 
surveillance clinique. C’est en 1937 que Guedel 

a, le premier, décrit les stades de l’anesthésie à 
l’éther en fonction de différents signes cliniques: 
les caractéristiques de la ventilation, le diamè-
tre pupillaire, la présence d’un réflexe ciliaire, 
l’activité des globes oculaires, et la présence 
d’un réflexe de déglutition (13) (Fig. 2). Nom-
bre de ces signes cliniques interviennent encore 
aujourd’hui dans l’appréciation de la profondeur 
de l’anesthésie avec d’autres comme le tonus 
musculaire, la présence de mouvements plus 
ou moins orientés, la pression artérielle, la fré-
quence cardiaque, la présence de larmes, d’une 
sudation profuse, ou la réponse à une commande 
verbale. Des scores cliniques ont été proposés 
qui reprennent ces éléments d’appréciation selon 
des combinaisons variables, dont le plus célèbre 
est l’échelle de Ramsay (14). Malheureusement, 
l’appréciation clinique de la profondeur de l’anes-
thésie est peu sensible et peu spécifique, et ne 
permet pas de faire la distinction entre les com-
posantes pharmacodynamiques de l’anesthésie. 
Ainsi, il existe de nombreuses causes d’augmen-
tation de la fréquence cardiaque ou de la pres-
sion artérielle autres qu’un niveau d’hypnose ou 
d’analgésie insuffisant. Les agents anesthésiques 
peuvent avoir des effets propres sur le système 
nerveux autonome et donc, sur les paramètres 
hémodynamiques, indépendamment de tout effet 
hypnotique ou analgésique. Enfin, des médica-
ments non anesthésiques comme par exemple les 
β-bloquants, peuvent interférer avec le système 
nerveux autonome, sans pour autant que la pro-
fondeur de l’anesthésie en soit affectée.

Le caractère imprécis de l’appréciation clini-
que de la profondeur de l’anesthésie a motivé 
le développement d’indices paracliniques plus 
ou moins spécifiques de l’une ou l’autre compo-
sante pharmacodynamique de celle-ci. Pour ce 
qui est de la composante hypnotique, la plupart 
des index actuellement disponibles sont dérivés 
de l’électroencéphalogramme (EEG). On sait en 
effet depuis longtemps que l’EEG se modifie au 
fur et à mesure que l’anesthésie s’approfondit 

Figure 2 : Les stades de l’anesthésie à l’éther, d’après Guedel (13) 

Dose insuffisante d’agents anesthésiques	U tilisation d’agents
		  bloquants neuro-
		  musculaires
Absolue	R elative	A bscence de 
		  mouvements
Intentionnelle	 Inducteurs
	 enzymatiques
	 • Alcool
• Trauma	 • Somnifères
• Césarienne	 • Antiépileptiques
	 •...
Accidentelle	 Facteurs individuels	 Réveil non détecté
• Incident technique	 et génétiques	
• Erreur humaine

Tableau I : Les causes du réveil per - anesthésique accidentel



V. Bonhomme, P. Hans

Rev Med Liège 2007; 62 : Synthèse 2007 : 33-3936

(15). L’appréciation visuelle de ces modifica-
tions n’est pas aisée pour un observateur n’ayant 
pas reçu de formation en électrophysiologie. Cer-
tains chercheurs ont, par conséquent, eu l’idée de 
calculer à partir de l’EEG des index sans dimen-
sion pouvant varier de 0 à 100, de manière à en 
faciliter l’interprétation.

Le calcul de ces index est simple dans son 
principe (Fig. 3). Après conversion digitale, 
amplification et filtration pour élimination des 
artefacts,  le tracé EEG est soumis à une analyse 
mathématique de manière à en extraire un cer-
tain nombre de paramètres relatifs au domaine 
fréquence (par exemple, la puissance dans une 
bande de fréquence déterminée, la fréquence de 
front de spectre …) ou au domaine temps (par 
exemple, la fréquence de passage par la ligne de 
base, le pourcentage de tracé plat …) de celui-ci.  
Ces paramètres entrent ensuite dans un algo-
rithme de calcul dont le résultat est un chiffre 
variant entre 0 et 100. Plus on est proche de 0, 
plus la composante hypnotique de l’anesthésie 
est profonde, et plus on est proche de 100, plus 
on est proche de l’état d’éveil.

L’exemple le mieux connu d’un tel index, car 
le premier à avoir été disponible sur le marché 
et le plus employé dans les études cliniques, est 
l’Index Bispectral (BIS). L’algorithme qui per-
met de le calculer est complexe et fait l’objet 
d’un brevet, de telle sorte que les détails exacts 
de celui-ci ne sont pas accessibles librement. Les 
principaux paramètres qui entrent dans le calcul 
du BIS sont l’activité relative dans la bande de 
fréquence β, l’activité lente synchronisée, l’acti-
vité quasi isoélectrique et le «burst suppression 
ratio» (15). Les sujets éveillés non prémédiqués 
ont une valeur de BIS supérieure à 93. Ils per-
dent la capacité de répondre à une stimulation 
verbale ou tactile à des valeurs situées entre 68 et 
75. Une valeur inférieure à 60 est généralement 
recommandée durant une intervention chirurgi-
cale (16).

Un autre exemple est celui de l’Entropie Spec-
trale de l’EEG (17). L’entropie est un concept 
de physique utilisé pour décrire l’importance 
du désordre qui règne dans un système. L’hy-
pothèse initiale de l’application de l’entropie à 
l’EEG et à l’appréciation de la profondeur de 
la composante hypnotique de l’anesthésie est 
basée sur le fait que l’EEG d’un sujet anesthé-
sié est, en principe, beaucoup plus régulier que 
celui d’un sujet éveillé. Il est possible de calcu-
ler l’entropie du spectre de puissance de l’EEG. 
Cette entropie peut être normalisée de manière 
à obtenir un nombre variant entre 0 et 100, sur 
le même principe que pour le BIS. C’est ce 
qui est réalisé par le moniteur M-Entropy™ 
(Datex-Ohmeda) disponible commercialement. 

Ce moniteur calcule deux entropies spectrales, 
la «State Entropy» (entropie d’état, ou SE), et 
la «Response Entropy» (entropie de réponse ou 
RE). SE est calculée sur une bande de fréquence 
qui contient la partie du spectre attribuable à l’ac-
tivité EEG (0,8 à 32 Hz) et varie de 0 à 91. Elle 
est considérée comme un reflet de l’état cortical 
du patient et, par conséquent, de la composante 
hypnotique de l’anesthésie. RE est, quant à elle, 
calculée sur une bande de fréquence plus large 
(0,8 à 47 Hz) qui contient, outre l’activité EEG, 
une composante de plus haute fréquence attribua-
ble à l’activité électromyographique (EMG) des 
muscles de la face. Elle varie entre 0 et 100 et est 
toujours supérieure ou égale à SE. Une augmen-
tation de l’activité EMG faciale peut s’observer 
en réponse à une stimulation nociceptive en l’ab-
sence d’une analgésie suffisante. La valeur de RE 
et du gradient entre RE et SE sera donc un reflet 
de la profondeur de la composante analgésique 
de l’anesthésie. Il est recommandé de maintenir 
la valeur de RE et de SE entre 40 et 60 pendant 
une anesthésie générale, d’augmenter la concen-
tration de l’agent anesthésique hypnotique si SE 
dépasse 60 et celle des analgésiques si le gradient 
RE-SE dépasse 5 à 10 unités (17).

Un dernier exemple est celui du «A-Line ARX 
Index» (AAI). Cet index dont la valeur varie entre 
0 et 100 est calculé sur la base de la latence et de 
l’amplitude des composantes Pa et Nb des poten-
tiels évoqués auditifs de latence moyenne. Dans 
sa version la plus récente, des paramètres EEG 
interviennent aussi dans son calcul (18).

Les moyens actuels permettant de monitorer 
la composante analgésique de l’anesthésie sont 
plus limités et toujours au stade expérimental. La 
plupart d’entre eux sont basés sur les conséquen-
ces de la stimulation douloureuse sur le système 
nerveux autonome (mesure du diamètre pupil-
laire (19), de l’amplitude de l’onde de pouls et 
de la variabilité du rythme cardiaque (20) …). 
La mesure du gradient RE-SE en est un autre, de 
même que l’observation de la valeur de l’AAI 

Figure 3 : Représentation schématique du principe de calcul des index de la 
profondeur de la composante hypnotique de l’anesthésie à partir de l’analyse 
mathématique de l’EEG.
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lorsque l’administration des agents anesthésiques 
hypnotiques est guidée par un autre moniteur de 
la profondeur de l’anesthésie (21).

 Les avantages cliniques démontrés

Il existe un certain nombre d’avantages clini-
ques à l’utilisation des moniteurs de  la profon-
deur de la composante hypnotique de l’anesthésie 
démontrés dans des études cliniques (22) (Tab II). 
Il est maintenant établi que l’utilisation du BIS 
diminue l’incidence du réveil per-anesthésique 
accidentel, à tout le moins dans les populations 
à risque (23,24). D’autre part, ils permettent de 
réduire de façon significative la quantité d’agents 
anesthésiques hypnotiques administrés au patient 
pour le garder inconscient, ce qui a des répercus-
sions sur le coût global de l’anesthésie. D’autres 
avantages comprennent la diminution du nom-
bre d’erreurs de posologie, l’amélioration de la 
stabilité hémodynamique per-opératoire, l’amé-
lioration du degré de satisfaction des patients 
concernant la qualité de leur anesthésie, la dimi-
nution du délai nécessaire au réveil à la fin de la 
procédure, et la diminution de la durée de séjour 
en unité de soins postanesthésiques.

L’ajustement individuel optimal de la profon-
deur de l’anesthésie n’est possible que si l’on 
utilise conjointement à ces moniteurs des dispo-
sitifs permettant d’avoir une idée de la concen-
tration de l’agent anesthésique au niveau de son 
site effecteur, c’est-à-dire le cerveau. Dans le 
cas des agents anesthésiques volatils, c’est la 
mesure de la concentration télé-expiratoire dans 
les gaz inhalés qui nous donnera cette informa-
tion. Dans le cas des agents anesthésiques intra-
veineux, le seul outil actuellement disponible est 
l’anesthésie intraveineuse à objectif de concen-
tration. Cette technique consiste à administrer 
l’agent intraveineux grâce à un pousse-seringue 
contrôlé par un logiciel qui règle le débit d’ad-
ministration en fonction d’un modèle pharmaco-
cinétique (25). Il est ainsi possible de viser une 
concentration déterminée de l’agent au niveau de 
son site effecteur. Le modèle pharmacocinétique 
tient compte de différents paramètres relatifs au 
patient, comme son âge, son poids, sa taille etc.

En pratique, l’anesthésiste-réanimateur va se 
fixer un certain nombre de valeurs seuil en ter-
mes d’index de la profondeur de l’anesthésie et 
de concentration au site effecteur, valeurs qu’il 
ne se permettra pas de dépasser au cours de la 
procédure anesthésique. Ces valeurs d’index 
et de concentration sont celles relevées à des 
moments clé comme la perte de conscience, la 
laryngoscopie ou l’incision chirurgicale.

 Les limitations

Il existe un certain nombre de conditions qui 
interfèrent avec une interprétation adéquate des 
index de la profondeur de l’anesthésie (26) (Tab 
III). On les regroupe en quatre grandes catégo-
ries: les artéfacts, les facteurs individuels, les 
interactions entre agents anesthésiques et les cas 
particuliers. Il conviendra de tenir compte de tous 
ces facteurs si l’on veut utiliser correctement les 
moniteurs de la profondeur de l’anesthésie.

L’environnement électrique hostile de la salle 
d’opération peut générer de nombreux artéfacts 
qui sont susceptibles de contaminer un tracé 
EEG, de perturber l’acquisition du signal ou de 
modifier artificiellement la valeur de l’index cal-
culé dans le sens d’une sur- ou d’une sous-esti-
mation (15).

La variabilité interindividuelle des index de 
la profondeur de l’anesthésie est liée à des dif-
férences dans l’impédance du crâne et du scalp, 
dans la qualité de l’audition, dans l’amplitude 
individuelle de l’EEG, dans la sensibilité à 
une stimulation nociceptive etc. La variabilité 
intra-individuelle est surtout liée au site d’en-
registrement : selon l’endroit du scalp où a lieu 
l’enregistrement de l’index, la valeur obtenue 
peut être sensiblement différente (27). 

Les dérivés morphiniques modifient peu la 
valeur d’un index de la profondeur de l’anes-
thésie, mais pour une même valeur d’index, leur 
concentration par rapport à celle de l’agent hyp-
notique va déterminer quelle sera la probabilité 
de réponse du patient à une stimulation, doulou-
reuse ou non (28). Le protoxyde d’azote utilisé 
seul a peu d’effet sur la valeur des index s’il est 
administré en l’absence de stimulations doulou-
reuses d’origine chirurgicale, même si sa concen-
tration atteint des valeurs compatibles avec une 
perte de conscience. En revanche, il diminue la 
valeur de l’index s’il est ajouté au plan d’anes-
thésie en cours de chirurgie, toutes les autres 
conditions étant égales  (29). La kétamine aug-
mente de façon paradoxale la valeur des index 

Avantages démontrés		  Conséquences

• ↓ réveil per-anesthésique accidentel	 • Réduction des coûts
• ↓ consommation des agents 	   liés aux agents
     anesthésiques	   anesthésiques
•  Extubation précoce	 • Bénéfices pour le patient
• ↓ durée de séjour en USPA	  		

• Ajustement individuel	 • ↓ sur- et sous-dosages
	 	 	 • Meilleure stabilité  
			     globale
	 	 	 • Meilleure prédiction du 	
			     moment du réveil

Tableau II : Avantages cliniques démontrés de l’utilisation des 
moniteurs de la profondeur de la composante hypnotique de 

l’anesthésie. USPA = unité de soins post-anesthésiques
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de la profondeur de l’anesthésie (30). L’activité 
EMG pouvant influencer la valeur de ces index, 
l’administration d’agents bloquants neuromus-
culaires peut par conséquent modifier artificiel-
lement leur valeur ou la réponse de ceux-ci à une 
stimulation douloureuse (31).

Un certain nombre de situations particulières 
peuvent générer le calcul de valeurs inattendues 
des index de la profondeur de l’anesthésie. Il 
s’agit de l’hypo- ou de l’hyperthermie, de l’hy-
povolémie, des démences de type Alzheimer, des 
paralysies d’origine centrale, de l’EEG de bas 
voltage d’origine génétique, de la phase post-ic-
tale d’une crise d’épilepsie, de l’ischémie céré-
brale ou du clampage carotidien.

Il est important de signaler que deux index dif-
férents de la profondeur de l’anesthésie ne peu-
vent pas être utilisés de façon interchangeable. 
En effet, ils n’ont pas la même nature et pas les 
mêmes algorithmes de calcul, ils ne varient pas 
nécessairement suivant des courbes identiques 
en fonction de la profondeur de l’anesthésie, ils 
ne sont pas influencés de la même manière par 
les différentes combinaisons d’agents anesthé-
siques et n’ont pas nécessairement les mêmes 
échelles (32).

 Rapport coût-bénéfice

Le problème de l’ajustement adéquat de la 
profondeur de l’anesthésie et du réveil per-anes-
thésique accidentel est relativement méconnu et 
sous-estimé, tant de la part des patients que de 

la part des praticiens (33). D’une manière géné-
rale, les moniteurs de la profondeur de l’anesthé-
sie sont sous-utilisés dans les blocs opératoires. 
Contribue à cela le fait que le coût lié à leur 
utilisation n’est pas négligeable. Un appareil de 
monitorage coûte en moyenne 8.000 euros, aux-
quels il faut ajouter environ 16 euros par patient 
et par procédure pour les électrodes disposables. 
Toutefois, un certain nombre d’économies peu-
vent être attendues de l’utilisation de ces moni-
teurs, de par la diminution de la consommation 
en agents anesthésiques qu’ils permettent, la 
diminution de la durée de la période de réveil et 
de la prise en charge en unité de soins post-anes-
thésiques, et la diminution des effets secondaires 
liés aux sur- et sous-dosages en agents anesthési-
ques. Ces économies potentielles ne dépasseront 
pas les coûts lorsque les procédures sont courtes. 
Cependant, les bénéfices liés à l’augmentation 
de la qualité de l’anesthésie et à la prévention 
du réveil per-anesthésique accidentel ne sont pas 
chiffrables à l’échelle individuelle.

Conclusions

Utilisés de façon adéquate, les moniteurs 
de la profondeur de l’anesthésie en améliorent 
indubitablement la qualité, à un coût relative-
ment modéré et qu’il revient aux praticiens et 
aux patients de juger comme acceptable. Ils 
nécessitent une bonne connaissance de ce à quoi 
correspond le paramètre mesuré et de ses limita-
tions. L’engouement actuel des chercheurs pour 

         Condition	        Effet sur l’index	                  Explication

Appareils électriques :

• Electrocautère	 • Pas d’index calculé	 	 • Signal EEG de mauvaise qualité
• Pacemaker	 • ↑ ou ↓ artificielle de l’index	 • Contamination de haute ou basse fréquence
• Systèmes électromagnétiques	 	
 • … 	

Variabilité individuelle	

	 • Variabilité interindividuelle	 • Impédance, audition …
	 • Variabilité intra-individuelle	 • Site d’enregistrement	

Agents anesthésiques

• Morphiniques	 • Peu d’effet	 	 • Effet hypnotique faible
	 • Modification de la réponse à une stimulation	 • ↓ de l’effet d’éveil d’une stimulation	
		   

• Protoxyde d’azote	 • Peu d’effet si seul
	 • ↓ si stimulation douloureuse	 • ↓ de l’effet d’éveil de la douleur

• Kétamine	 • ↑ paradoxale	 	 • Effet excitateur sur l’EEG

• Bloquants neuromusculaires	 • ↓	 	 • ↓ EMG
	 • ↓ de la réponse à une stimulation douloureuse	 • ↓ EMG

Cas particuliers

• Hypothermie
• Alzheimer
• Ischémie cérébrale
• Clampage carotidien
•…

Tableau III : Conditions qui peuvent perturber l’interprétation des index de la profondeur de l’anesthésie (26) 
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ce domaine d’investigation va très probablement 
déboucher dans un futur proche sur de nouvelles 
applications et sur des améliorations des moyens 
actuellement disponibles.
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