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Résumé L’exposition à l’apesanteur a des conséquences sur
la plupart des systèmes physiologiques. Habituellement, les
manifestations cliniques de la phase de transition, correspon-
dant au space adaptation syndrome, demeurent relativement
mineures. La compréhension du déconditionnement cardio-
vasculaire des astronautes est fondamentale dans l’éventua-
lité de soins d’urgence. Cette atteinte est marquée par un
remodelage artériel et veineux et par des modifications de
la volémie, de la performance cardiaque, des résistances vas-
culaires systémiques, du système nerveux autonome et de la
régulation hormonale. Pour de nombreux experts, le nouvel
état atteint après la phase d’ajustement ne correspond pas à
un état pathologique, mais simplement à un nouvel équilibre
cardiovasculaire adapté à des conditions de charge réduites.
Le retour à la gravité s’accompagne également d’une phase
d’adaptation, qui se complique pour de nombreux astronau-
tes de manifestations cliniques parfois sérieuses. Parmi
celles-ci, l’intolérance orthostatique et la réduction de la
capacité à l’effort constituent des risques opérationnels
majeurs. Pendant le vol spatial et à son décours immédiat,
la tolérance hémodynamique de tout épisode aigu surajouté
(hypovolémie absolue ou relative, altération de la fonction
myocardique, induction anesthésique, ventilation méca-
nique) pourrait être compromise. La difficulté des études
en anesthésie et réanimation tient à l’absence de modèle ter-
restre reproduisant précisément les modifications engen-
drées par l’apesanteur. Au cours des 78 personnes/année de
présence cumulée dans l’espace, les événements médicaux
graves (défaillances de véhicules exclues) ont été exception-
nels, notamment grâce aux critères extrêmement drastiques
de sélection médicale des astronautes. À l’avenir, ce tableau
pourrait être bouleversé par la multiplication des vols spa-
tiaux commerciaux.

Mots clés Apesanteur · Microgravité · Physiologie ·
Hémodynamique · Intolérance orthostatique

Abstract Exposure to weightlessness affects most physiolo-
gical systems in the human body. Usually, the clinical mani-
festations of the so-called space adaptation syndrome are
relatively benign. The intensivist will be mostly concerned
about the cardiovascular deconditioning experienced by
astronauts, which is marked by vascular remodeling and
changes in blood volume, cardiac performance, autonomic
nervous system and hormonal regulation. The new physio-
logical status reached after the adaptation phase, rather than
a pathological state, is likely to correspond to a new equili-
brium which matches reduced cardiac loading conditions.
After a space mission, the return to gravity leads to another
transitioning phase, which is sometimes complicated by
potentially serious manifestations. Among those, orthostatic
intolerance and reduced exercise capacity represent the most
serious operational risks. During and immediately after a
space flight, any additional acute condition involving a risk
of hemodynamic compromise (absolute or relative hypovo-
lemia, cardiac function alteration, general anesthesia,
mechanical ventilation) would most likely lead to a challen-
ging situation.

Research focusing on the question of anesthesia and cri-
tical care remains scarce, because no terrestrial model on
Earth is able to accurately reproduce the changes induced
by microgravity. During the history of manned space flight,
severe medical events (excluding spacecraft failures) have
remained uncommon, mostly thanks to an in-depth medical
selection process. In the close future, the onset of a space
tourism era with both more people enter zero gravity and a
potentially less medically focused customer selection, could
see a shift in this pattern and an increase in severe medical
events.
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Introduction

« In my own opinion, the effect of weightlessness has no
influence on the normal state of the organism and on the
physiological functions of a human organism », Youri Gaga-
rine (1961).

Contrairement à ce que pensait le premier homme dans
l’espace, l’exposition à l’apesanteur entraîne un nouvel état
de fonctionnement de la plupart des systèmes physiolo-
giques du corps humain. Comme nous l’explique Groop-
man, « voyager dans l’espace revient à placer des individus
parfaitement normaux dans un environnement parfaitement
anormal » [1].

La loi universelle de la gravitation définit la gravité
comme étant la force qui attire deux objets de manière pro-
portionnelle à la masse de ces objets et inversement propor-
tionnelle au carré de la distance qui les sépare. À 400 km
d’altitude, soit environ l’altitude de la station spatiale inter-
nationale (ISS), la gravité résiduelle est de 88 % de celle
présente au niveau de la mer. À cette altitude, la vélocité
orbitale phénoménale de l’ISS de plus de 27 500 km/h
génère une force centrifuge capable de compenser exacte-
ment la gravité terrestre. La résultante des forces gravitation-
nelles et inertielles est ainsi nulle à bord de l’ISS, conduisant
à l’état d’apesanteur. La microgravité est une notion diffé-
rente qui correspond à un point de l’espace où la gravité est
très faible parce qu’il se trouve à distance de tout corps mas-
sif, ou parce que les forces gravitationnelles de plusieurs
corps massifs s’y compensent presque exactement, comme

par exemple en un point de Lagrange. En pratique, les deux
termes sont souvent employés de manière indifférente.

L’apesanteur affecte la plupart des grandes fonctions phy-
siologiques de l’organisme par le biais de différents méca-
nismes [2,3]. La disparition des gradients hydrostatiques
induit une redistribution liquidienne vers le pôle thoracocé-
phalique et l’absence de poids supprime certaines tensions
s’exerçant sur les structures corporelles. La vie en apesanteur
est marquée par une diminution significative des efforts phy-
siques et par la mise en décharge des structures d’appui et
des muscles posturaux. Enfin, l’altération des pressions
transcapillaires a été récemment incriminée et pourrait
constituer un mécanisme supplémentaire [4]. À ces effets
spécifiques de l’apesanteur, il faut ajouter les effets directs
du confinement, de l’isolation et du stress chronique qui, en
plus d’être à l’origine de troubles psychologiques et cogni-
tifs, participent invariablement aux perturbations somatiques
[2,3].

Une compréhension avancée de la physiologie humaine
dans l’espace est un prérequis aux futures missions d’explo-
ration spatiale et fait l’objet de recherches approfondies au
niveau international. Citons notamment le Human Research
Program de la NASA et le consortium européen THESEUS
(Towards Human Exploration of Space: a EUropean Stra-
tegy), qui regroupe plus de 120 experts français et allemands
(http://www.theseus-eu.org). La Figure 1 schématise les per-
turbations touchant les systèmes physiologiques au passage
à l’apesanteur et précise la chronologie de la symptomatolo-
gie clinique [5]. Il est intéressant de constater que l’effet de
l’apesanteur sur certains systèmes ne connaît pas d’effet

Fig. 1 Changements des systèmes physiologiques lors de l’adaptation à l’apesanteur. Les manifestations se produisent lorsque les chan-

gements franchissent l’horizon clinique. Traduit d’après Nicogossian, avec permission [5]
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plafond, comme par exemple sur le plan du métabolisme
phosphocalcique.

Adaptation des systèmes physiologiques
au passage en apesanteur

Système cardiovasculaire

Détails de l’atteinte cardiovasculaire

Dans l’optique de soins médicaux urgents pendant un vol ou
à son décours immédiat, la question du système cardiovas-
culaire est sans conteste la plus critique à considérer. Sur
Terre, l’équilibre entre les différents compartiments liqui-
diens est en partie contrôlé par la gravité. Au passage en
apesanteur se produit un phénomène de redistribution des
fluides corporels vers le haut du corps appelé fluid shift [2].
Sa manifestation clinique est marquée notamment par un
œdème du visage (puffy face) et participe, avec l’atrophie
musculaire, à la diminution de volume des membres infé-
rieurs (chicken legs). La Figure 2, construite selon des don-
nées de Leach, résume l’évolution des fluides corporels
après une semaine d’exposition à l’apesanteur, mesurée chez
six astronautes. Le volume plasmatique passait dans cette
étude de 3,5 à 3,1 litres, alors que le volume intracellulaire
augmentait de 23,9 à 26,3 litres [6]. Des résultats similaires
de mesure du volume plasmatique et de la masse globulaire
obtenus par technique de dilution de radio-isotopes ont été
présentés [7].

Dès le premier jour d’un vol spatial, on a mesuré que la
volémie diminuait de 9 à 15 %, soit jusqu’à 750 ml pour un
individu de 70 kg [8–11]. Les mécanismes impliqués dans la
réduction du volume plasmatique sont multiples, impliquant
une diminution des apports hydriques (même en l’absence
de space motion sickness) et un transfert vers les secteurs
interstitiel et intracellulaire [8]. La diurèse ne semble pas

accrue [8]. La masse globulaire diminue significativement
de 10 % environ à partir d’une semaine en apesanteur [7].
Cette valeur est maintenue dans le temps, mesurée à -11 %
au cours des vols prolongés [11], et confirmée par les études
réalisées sur les cosmonautes [12]. Une des hypothèses qui
expliquerait cette anémie tient à une inhibition de l’érythro-
poïèse par le rein dans l’espace, en réponse à l’augmentation
de la pression tissulaire en oxygène. Le passage en apesan-
teur s’accompagne en effet d’une redistribution de la masse
sanguine vers le haut du corps, et donc d’une augmentation
du transport en oxygène dans cette zone [13]. L’augmenta-
tion des taux de ferritine mesurée au décours des vols spa-
tiaux (+35 à 46 %) pourrait refléter l’hémolyse [9,13].

Le débit cardiaque est initialement augmenté (20 à 30 %)
en réponse au fluid shift, puis abaissé après plusieurs semai-
nes d’apesanteur (-17 à 20 %), en raison du déconditionne-
ment cardiaque [2]. Depuis les années 1980, on sait en effet
que le vol spatial induit une réduction significative du
volume d’éjection systolique, et que celle-ci s’associe à
une amyotrophie cardiaque [14]. Ces notions ont été confir-
mées depuis [15,16]. Deux études retrouvaient ainsi une
diminution de la masse du ventricule gauche de 14 % après
dix jours dans l’espace [17] et de 8 % après 84 jours [11].
Les données expérimentales provenant d’études dans l’es-
pace et de décubitus prolongé (bed-rest) soutiennent le
concept d’une dysfonction diastolique induite par l’apesan-
teur, conséquence des réductions du volume sanguin et de la
masse ventriculaire gauche [15]. La fonction systolique ven-
triculaire gauche ne serait que peu, voire pas du tout, altérée
(Fig. 3) [15].

Pour certains auteurs, l’atrophie myocardique et la dys-
fonction diastolique induites par l’apesanteur ne doivent
pas être considérées comme une atteinte pathologique mais
plutôt comme une réponse normale adaptative à des condi-
tions de charge réduites, de la même manière que l’on
observe une atrophie dans les modèles animaux de réduction
expérimentale de la précharge, et chez les athlètes de haut
niveau après une période prolongée de déconditionnement
[15]. Ces auteurs soutiennent également que ces change-
ments ne conduisent pas à un risque clinique significatif
[15].

Il a été estimé que la sensitivité du baroréflexe diminuait
de 50 % environ dès le premier jour d’un vol spatial [18]. Si
d’autres auteurs considèrent qu’un vol spatial de courte
durée ne perturbe pas le baroréflexe [19], tous semblent s’ac-
corder à dire que les vols de longue durée l’altèrent signifi-
cativement, et que ces perturbations peuvent perdurer jus-
qu’à deux semaines après retour à la gravité [8,20].

Les résistances vasculaires systémiques (RVS) sont abais-
sées de 14 +/- 9 % après une semaine d’apesanteur [21]. La
fréquence cardiaque et la pression artérielle reviennent à
leurs valeurs de base après un temps d’équilibration [2].
De manière paradoxale par rapport au fluid shift, la pression

Fig. 2 Évolution des compartiments liquidiens corporels

avant et pendant le vol spatial, en litres. VEC : volume extracellu-

laire. Traduit avec permission [6]

422 Réanimation (2014) 23:420-430



veineuse centrale (PVC) n’est pas augmentée, voire est dimi-
nuée lors des vols spatiaux [8]. Parmi les hypothèses, cer-
tains suggèrent un effet de la réduction de la pression intra-
thoracique ou de la perte de la compression gravitationnelle
sur le muscle cardiaque [22].

Le déconditionnement cardiovasculaire s’associe à une
atteinte endothéliale d’origine multifactorielle, qui fait
actuellement l’objet de recherches approfondies. Dans l’es-
pace, la disparition de la contrainte gravitationnelle et la
réduction importante de l’activité motrice modifient les flux
sanguins et les pressions transmurales vasculaires [23],
induisant à court terme une adaptation du tonus vasomoteur
et à long terme un remodelage vasculaire. Les modifications
structurales observées impliquent les différentes couches des
vaisseaux, mais en particulier les cellules endothéliales et
musculaires lisses [24]. Une dysfonction endothéliale s’y
associe, marquée par un déficit de vasoconstriction [25],
qui participe à l’intolérance orthostatique lors du retour à la
gravité [26]. L’activation de facteurs pro-inflammatoires
pourrait participer à cette atteinte endothéliale [27]. Des
études chez le rat ont confirmé les similitudes des change-
ments endothéliaux après hypokinésie anti-orthostatique et
endotoxémie expérimentale, suggérant que la dysfonction
endothéliale observée après séjour en apesanteur pourrait
être liée à une augmentation de la translocation endotoxi-
nique d’origine digestive vers le milieu intérieur [28]. Enfin,
l’apesanteur pourrait également altérer les mécanismes de
survie cellulaire en activant des signaux inducteurs d’apop-
tose [29].

Des modifications de la sensibilité des récepteurs adréner-
giques ont été identifiées et participent au syndrome global
parfois dénommé « syndrome de réponse sympathique ina-
déquate après exposition à la microgravité », décrit par

Waters et al. [30]. La plupart des études s’accordent à retrou-
ver une sensibilité augmentée des récepteurs béta-
adrénergiques associée à une diminution de la sensibilité
des récepteurs alpha-adrénergiques. Pour Agnew et al., ces
modifications conduisent à certaines implications sur le plan
thérapeutique [8]. Celui-ci recommande ainsi une utilisation
gardée des antagonistes adrénergiques et possiblement d’ac-
croître les posologies des agents alpha-agonistes.

Conséquences opérationnelles du déconditionnement
cardiovasculaire

• Altération de la réponse cardiovasculaire à l’exercice

Une réduction de 22 % de la capacité aérobie a été rapportée
chez six astronautes, après seulement 9 à 14 jours passés
dans l’espace [31]. Baker et al. rapportent des résultats simi-
laires (Fig. 4) [2]. Cette réduction était associée à une dimi-
nution du volume d’éjection systolique [31]. La diminution
de la masse de globules rouges impacte également la perfor-
mance à l’exercice, en diminuant la délivrance en oxygène
[6]. Pour Convertino et Cooke, cette atteinte de la capacité à
l’exercice constitue un des principaux risques opérationnels
liés au vol spatial [15]. Une réduction de la capacité aérobie
serait certainement préoccupante dans les états de chocs et
dans toute pathologie critique en général, puisqu’elle risque-
rait de précipiter le passage en métabolisme anaérobie et
l’apparition d’une acidose lactique.

• Détermination de la volémie en apesanteur

La détermination par l’examen clinique de l’état de la volé-
mie en apesanteur est difficile [32]. Le fluid shift initial

Fig. 3 Fraction d’éjection du ventricule gauche (en %), au repos et à deux niveaux d’exercice avant (ligne pleine, cercles pleins) et après

(ligne rompue, cercles vides) le vol spatial de longue durée (à gauche) et un bed-rest prolongé (à droite). Valeurs en moyenne +/- DS.

Adapté avec permission [15]
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s’accompagne en effet d’une distension du système veineux
dans le territoire cave supérieur, associé à une baisse para-
doxale de la pression veineuse centrale. L’échocardiographie
est un outil disponible à bord de l’ISS et recommandée par
certains pour faire la part des choses entre statut volémique
et fonction cardiaque [32].

• Survenue de troubles du rythme cardiaque

Plusieurs épisodes d’arythmies au cours de vols spatiaux ont
été rapportés par divers auteurs, principalement au cours de
sorties extravéhiculaires, l’hypothèse avancée étant celle du
stress particulier induit par cet exercice [33,34]. Un biais
peut cependant facilement être évoqué, puisqu’il s’agit de
l’une des rares situations au cours desquelles le rythme car-
diaque des astronautes est monitoré de façon continue.
Convertino et Cooke avancent toutefois que la survenue
d’événements rythmiques graves ne constitue pas un risque
médical significatif au cours d’un vol spatial [15].

• Tolérance aux états de choc et à l’induction anesthésique

Toutes les perturbations du système cardiovasculaire identi-
fiées chez les astronautes participeraient théoriquement à
amplifier une mauvaise réponse hémodynamique à une
pathologie aiguë telle qu’une hémorragie, un sepsis, une
anaphylaxie ou une défaillance cardiogénique. La tolérance
de toute pathologie susceptible de déstabiliser l’hémodyna-
mique qui surviendrait sur cet état physiologique altéré serait

vraisemblablement aléatoire. Bien que la probabilité de sur-
venue de ces pathologies soit faible, ce risque constitue un
problème opérationnel réel, important à considérer lors de la
préparation médicale d’une mission spatiale [35].

Système respiratoire

Dans l’espace, la fréquence respiratoire est augmentée
(+9 %), le volume courant est abaissé (-15 %), la ventilation
alvéolaire résultante étant inchangée [36]. La capacité rési-
duelle fonctionnelle est augmentée en apesanteur, par rap-
port aux mesures effectuées avant la mission en position
couchée [36]. La conséquence pourrait en être bénéfique
puisque cela diminuerait théoriquement l’incidence des até-
lectasies au cours d’une anesthésie générale [37].

Le rapport ventilation/perfusion devient homogène en
gravité nulle, ce qui aurait pour conséquence favorable une
meilleure hématose en cas de pneumopathie ou de syndrome
de détresse respiratoire aiguë (SDRA). Les capacités diffusi-
ves pulmonaires, telles que mesurées par la diffusion libre du
monoxyde de carbone (DLCO), augmentent significative-
ment. L’hypothèse principale repose sur une augmentation
de la surface alvéolo-capillaire [36,38].

Système neurologique et vestibulaire

Le passage en apesanteur, en faisant disparaître la stimula-
tion sensorielle liée à la gravité, engendre des conflits entre
les organes des sens, perturbant notamment l’orientation

Fig. 4 Changement moyen (% ± DS) de la consommation maximale d’oxygène (VO2max) par rapport aux valeurs avant le vol,

chez 15 astronautes durant des vols de longue durée sur l’ISS. R+ : jours après le retour. Adapté d’après Baker et al., avec permission

[2]
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spatiale, le sens de l’équilibre, le contrôle du regard et la
fonction autonome vestibulaire [39]. Ces désordres aboutis-
sent à l’apparition chez deux tiers des astronautes environ
d’un mal des mouvements (cinétose) spécifique à l’espace,
appelé space motion sickness [40]. Celui-ci dure quelques
jours tout au plus mais se manifeste également au retour
sur Terre, dès lors que la durée du vol dépasse quelques heu-
res [40]. Parmi les moyens préventifs, les techniques de
désensibilisation basés sur le biofeedback et la prométhazine
injectable montrent une certaine efficacité [39,40].

Système uro-néphrologique

Le risque de lithiase urinaire est accru, en raison de l’aug-
mentation de l’excrétion urinaire de calcium, des indices de
sursaturation de différents cristaux (acide urique, phosphate
de calcium, oxalate de calcium…) et de la diminution de la
diurèse [41]. En apesanteur, de nombreux facteurs peuvent
altérer les paramètres pharmacocinétiques et pharmacodyna-
miques des médicaments. Ces changements tiennent aux
modifications du poids corporel de l’astronaute, à la redis-
tribution des fluides corporels, aux modifications de la per-
fusion rénale, et à de nombreux autres facteurs mal évalués
[42,43]. La clairance de la créatinine n’est pas modifiée au
cours des vols spatiaux [2].

Système immunitaire

L’apesanteur, les radiations et le stress ont des effets
immunomodulateurs qui altèrent la capacité des astronautes
à prévenir l’atteinte par des agents infectieux ou la réactiva-
tion d’agents latents (herpes simplex virus…). En apesan-
teur, certaines modifications des agents pathogènes (modifi-
cations de leur virulence, de leur vitesse de croissance, de
leur biofilm, persistance dans l’habitat sous forme de parti-
cules aérosolisées) peuvent théoriquement augmenter le
risque infectieux [44]. Des preuves pour l’instant limitées
semblent indiquer que la cicatrisation est altérée dans l’es-
pace [45]. La numération leucocytaire est habituellement
très perturbée au décours d’un vol spatial, en réponse au
stress de la réentrée. Leach a ainsi noté une augmentation
de 41 % du taux de leucocytes [13].

Système digestif

La motilité gastrointestinale et la vitesse de vidange gas-
trique sont significativement réduites dans l’espace, au
moins durant les 72 premières heures d’un vol spatial [46].
Ceci est important à considérer lors du choix de la technique
d’induction anesthésique. D’autres études ont mis en évi-
dence une hyperacidité, une hépatomégalie modérée et un
œdème modéré du pancréas associé à une insuffisance pan-

créatique modérée [47]. Les astronautes rapportent fréquem-
ment un ralentissement du transit et une constipation.

Système musculosquelettique

L’exposition à l’apesanteur s’accompagne d’une déminérali-
sation osseuse continue [2]. Le taux de perte de densité
minérale osseuse par mois est représenté sur la Figure 5. Il
a été prouvé que le risque de fracture était significativement
augmenté dès lors que la densité minérale osseuse chutait de
15 % [48]. Ce problème constituera un risque opérationnel
réel, notamment lors de la phase planétaire d’une mission
d’exploration.

Le vol spatial s’accompagne sur le plan musculosquelet-
tique d’une perte de force musculaire sur les muscles les
moins utilisés (muscles dorsaux, abdominaux, des membres
inférieurs), qui peut atteindre 25 % [49]. Il n’y a donc pas
d’argument pour penser que le diaphragme subisse cette
même perte de force, ce qui aurait potentiellement pu com-
pliquer le sevrage respiratoire d’un patient sous ventilation
mécanique.

Considération fondamentale pour le praticien, l’utilisation
de curares dépolarisants (succinylcholine) est déconseillée
après exposition prolongée à la microgravité en raison du
risque d’hyperkaliémie consécutif aux modifications de la
jonction neuromusculaire induites par l’apesanteur [8,50].
Les curares non dépolarisants ne sont pas contre-indiqués.
Le rocuronium à la posologie de 1,2 mg/kg est une alterna-
tive validée dans l’induction en séquence rapide [51].

Aspects nutritionnels

Le vol spatial s’accompagne habituellement d’une perte de
poids proportionnelle à la durée du vol, qui atteint par exem-
ple 5 % en moyenne au cours de vols de six mois sur l’ISS

Fig. 5 Changements de densité minérale osseuse induits par l’ape-

santeur, en % par mois de vol spatial. Reproduit d’après Comet

et Clément, avec permission
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[52]. Cette perte est graduelle, attribuée à un déséquilibre
entre les apports et les dépenses énergétiques, conduisant à
la consommation des stocks de graisses, protéines et glyco-
gène [53]. Il a par exemple été mesuré une carence de 1 355
kcal en moyenne par jour au cours de vols sur le Shuttle [54].

Prévention du déconditionnement cardiovasculaire
et musculosquelettique

À ce jour, la lutte contre les effets délétères cardiovasculaires
et musculosquelettiques est fondée sur une combinaison de
mesures prophylactiques et curatives telles que l’exercice
physique pendant le vol (exercices résistifs et d’endurance),
la réhydratation orale avant réentrée, le port de pantalon anti-
g durant la réentrée et des séances de lower-body negative
pressure (LBNP) dans les jours qui précédent le retour sur
Terre [34,55]. La prévention de l’incompétence orthosta-
tique des astronautes pourrait passer par des moyens d’élever
la PVC de manière prolongée, par exemple par le biais de
l’exercice physique [15]. L’effet favorable de l’exercice phy-
sique sur le déconditionnement cardiovasculaire semble en
fait multifactoriel, et passerait par un effet bénéfique sur le
baroréflexe et la fonction cardiaque, une augmentation du
volume plasmatique ou du tonus musculaire des membres
inférieurs [34].

La méthode prophylactique la plus efficace serait de dis-
poser de gravité artificielle durant la mission, qui permettrait
de lutter contre tous les aspects de la désadaptation cardio-
vasculaire, tout en épargnant le temps passé à l’exercice phy-
sique [6]. Un moyen possible de fournir une gravité artifi-
cielle à un vaisseau est de substituer la gravité par une force
centrifuge en appliquant un mouvement de rotation à
l’ensemble ou à une partie du véhicule. Une centrifugeuse
à bras court (short-arm centrifuge) pourrait prochainement
être installée sur l’ISS, si son intérêt devait se confirmer par
les études terrestres.

Modèles de microgravité au sol

Les études dans l’espace sont compliquées par de nom-
breuses contraintes : opportunités restreintes, faible nombre
de sujets, coût prohibitif, réalisation lente, absence de groupe
contrôle dans certains cas (par exemple sans exercice phy-
sique), limitations en masse d’équipements, etc. Ces consi-
dérations ont conduit au développement de modèles terres-
tres reproduisant certains des effets de l’apesanteur sur la
physiologie humaine. Notons l’implication de l’Institut de
Médecine et de Physiologie Spatiales (MEDES, Toulouse)
dans ces études [56]. Un premier modèle couramment utilisé
est l’alitement anti-orthostatique avec un angle d’inclinaison
de -6 degrés, pour des durées de quelques jours à plusieurs
mois [56]. L’immersion sèche est un autre modèle, dans

laquelle un film élastique imperméable isole un sujet
immergé jusqu’aux aisselles ou jusqu’au cou, sans contact
direct avec l’eau. Cette procédure peut être considérée
comme l’un des modèles les plus adéquats pour étudier les
effets physiologiques de la microgravité, puisque la force de
flottabilité compense les efforts induits par les mouvements
et l’absence d’appui annule le tonus des muscles posturaux
et réduit les influx proprioceptifs [57]. Par contre, elle per-
met difficilement de tester des équipements et complique
l’accès au sujet.

L’apport de ces modèles expérimentaux à notre compré-
hension de la physiologie humaine en apesanteur a été
majeur, notamment sur le plan des phénomènes conduisant
à l’amyotrophie, à la déminéralisation osseuse, au décondi-
tionnement cardiovasculaire et aux troubles métaboliques
[56]. Ces modèles sont également une étape fondamentale
dans le développement de moyens de contre-mesure avant
leur mise en route opérationnelle (appareils d’exercice phy-
sique, centrifugeuse, etc.).

Adaptations cardiovasculaires au retour
à la gravité

Lors du retour en gravité après un séjour en apesanteur se
produisent des phénomènes de réadaptation, qui chez cer-
tains astronautes s’accompagnent d’une symptomatologie
potentiellement sérieuse. La période la plus critique corres-
pond à la première semaine suivant le retour à la pesanteur
[8]. Pendant cet intervalle, toute situation comportant un
risque hémodynamique (sepsis, hémorragie, défaillance car-
diogénique, vasoplégie, anesthésie générale, ventilation
mécanique…) devra être prise en charge de manière agres-
sive, sous surveillance constante en milieu spécialisé [8].

L’importance clinique des altérations cardiovasculaires
induites par l’apesanteur est représentée par leur responsabi-
lité dans l’intolérance orthostatique et la réduction de la
consommation maximale d’oxygène (donc de la capacité
aérobie) après retour à la gravité [55]. Ces deux phénomènes
constituent les principaux risques opérationnels pour la santé
et la performance des astronautes après un séjour en apesan-
teur [15].

Sur le plan physiopathologique, le retour sur Terre résulte
en une hypovolémie aiguë relative, lorsque les espaces vas-
culaires déclives récupèrent une partie du volume liquidien
et sanguin en position orthostatique. Le système rénine-
angiotensine-aldostérone est activé, comme en témoigne
l’augmentation massive des taux d’angiotensine I et d’aldos-
térone mesurée le jour du retour à la gravité [9,13]. Une
anémie par dilution lors de la réhydratation survient par la
suite, conduisant à une stimulation de la production d’éry-
thropoïétine durant la première semaine [7]. La sensation de
soif est habituellement intense durant les 24 premières
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heures après l’atterrissage. La perturbation du système
neuro-vestibulaire est responsable d’une cinétose (parfois
dénommée « mal de Terre ») chez 27 à 92 % des astronautes,
selon la durée du vol [40]. L’hypovolémie et la déshydra-
tation initiale sont parfois difficiles à corriger par la réhydra-
tation orale en raison des nausées, si bien que les astronautes
américains sont actuellement systématiquement réhydratés
par voie intraveineuse [40].

L’hypotension orthostatique au retour de l’espace a été
bien documentée depuis le programme américain Gemini
[34]. Des symptômes présyncopaux ont été rapportés chez
28 à 65 % des astronautes lors de l’orthostatisme ou de tests
d’orthostatisme passifs (tilt-tests) directement après un
séjour en apesanteur. L’hypotension orthostatique survient
actuellement chez 83 % des astronautes au retour de vols
spatiaux prolongés (plus de 30 jours) sur l’ISS [2]. La Figure
6 représente l’évolution des pressions artérielles moyennes
(PAM) en réponse à la gravité et à l’apesanteur, avant, pen-
dant et après un vol spatial [58]. L’impossibilité de maintenir
une PAM normale au niveau cérébral à l’orthostatisme après
un vol spatial explique la survenue de symptômes
syncopaux.

Cette altération de la « performance orthostatique » a été
rapportée à l’hypovolémie, à la diminution du volume
d’éjection systolique et du débit cardiaque, à l’altération du
baroréflexe, à des modifications de la sensibilité des récep-
teurs alpha- et béta-adrénergiques [8], ainsi qu’à un défaut
d’élévation des résistances vasculaires systémiques lors du
passage à l’orthostatisme. L’anémie fréquemment observée
après les vols spatiaux prolongés participe également à la
diminution de la tolérance orthostatique [6]. L’altération du
baroréflexe conduit à un défaut des mécanismes d’accéléra-
tion de la fréquence cardiaque, mettant en péril l’augmenta-
tion du débit cardiaque au passage à l’orthostatisme.

La relation entre une réponse vasoconstrictrice basse et
l’impossibilité de compléter des tests d’orthostatisme (tilt

tests) a été rapportée chez 101 astronautes au retour d’un
vol spatial [15]. La Figure 7 montre les RVS d’astronautes
qui ont été capables de compléter un tilt test. Les données
des sujets qui ont présenté des symptômes présyncopaux ne
sont pas disponibles (pointillés) car les tests ont été interrom-
pus. On suppose que chez eux, l’élévation des RVS n’était
pas suffisante pour garantir une PAM permettant une pres-
sion de perfusion cérébrale minimale [15]. Ainsi, une dimi-
nution de la réserve vasoconstrictrice (différence entre la
vasoconstriction basale et maximale) est un des mécanismes
qui pourrait contribuer à l’intolérance orthostatique. Puisque
la vasoconstriction maximale est fixe, l’élévation de la vaso-
constriction de repos chez les astronautes représente une
réduction de la réserve vasoconstrictrice et compromet leur
capacité à compenser l’hypotension orthostatique [15].

Il est évident que l’incapacité d’un astronaute à se tenir
debout ou à évacuer en urgence un véhicule lors de son
retour à la pesanteur (sur Terre, Mars ou la Lune) pourrait
mettre en jeu sa survie même. L’altération de la réponse car-
diovasculaire à l’orthostatisme au retour d’un vol spatial
pourrait représenter l’un des plus importants risques médi-
caux associés au vol spatial [15]. Sur Terre, une équipe
médicale est disponible dans la grande majorité des cas à
l’atterrissage, capable de prendre en charge les astronautes
au moyen de remplissage vasculaire et éventuellement de
vasoconstricteurs.

Le remplissage vasculaire seul permet en général de réta-
blir des paramètres macro-hémodynamiques satisfaisants
mais n’est pas capable de restaurer une tolérance orthosta-
tique normale [8]. En raison des modifications de sensibilité
des récepteurs adrénergiques, la réponse aux agents vaso-

Fig. 6 Pression artérielle moyenne estimée avant, pendant et après

exposition à l’apesanteur, en mmHg. Reproduit avec permission

[58]

Fig. 7 Résistance vasculaire systémique de base et après 5 (tilt 5)

et 10 (tilt 10) minutes d’un test d’orthostatisme (tilt-test),

avant et après un vol spatial de 16 jours, chez six astronautes.

Valeurs exprimées en moyenne ± DS. L’hypothèse, montrée

par la ligne pointillée correspond aux sujets qui ont présenté

des symptômes pré-syncopaux et chez qui le test d’orthostatisme

a été interrompu. LB : ligne de base. Adapté avec permission [15]
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actifs (agonistes et antagonistes adrénergiques) peut être
imprévisible après exposition à l’apesanteur. À cause de
leurs propriétés principalement alpha-agonistes, Agnew sug-
gère d’utiliser en priorité la phényléphrine ou la noradréna-
line, si besoin à posologies augmentées [8].

Sur Mars, il n’y aura pas d’équipe médicale à la réception
et ce risque opérationnel devra être managé par les membres
eux-mêmes. Les activités seront ainsi limitées durant les pre-
miers jours après l’atterrissage et aucune sortie extravéhicu-
laire ne sera programmée. Les astronautes seront confinés à
l’intérieur du module jusqu’à résolution des symptômes
d’hypotension orthostatique et de cinétose.

Modifications physiologiques en gravité
partielle

La gravité sur Mars est de seulement un tiers environ de celle
de la Terre (3,71 contre 9,81 m/s²). Sur la Lune elle n’est que
de 16 % de la gravité terrestre (1,622 m/s2). L’impact d’une
gravité partielle sur la physiologie humaine n’a pas été étu-
dié de manière approfondie, les missions lunaires du pro-
gramme Apollo (1963-1972) ne s’étant pas focalisées sur
cet aspect [33]. Les études sur des modèles reproduisant
une gravité partielle (études spécifiques de décubitus pro-
longé, centrifugeuse sur l’ISS) n’ont pas encore été réalisées.
Il est licite de postuler que les modifications seront moindres
en gravité partielle qu’en apesanteur, et que par conséquent,
la tolérance hémodynamique aux états de choc et à l’induc-
tion anesthésique sera meilleure en gravité partielle, par
exemple durant la phase d’exploration planétaire d’une
mission.

Considérations sur la recherche en anesthésie
et réanimation dans l’espace

Au cours des vols spatiaux, notamment interplanétaires, le
risque de pathologies critiques et chirurgicales est significa-
tif [59]. En dépit du fait que l’anesthésie soit un composant
fondamental pour assurer la sécurité des membres d’équi-
page en cas de traumatisme ou au cours d’une chirurgie, la
recherche sur les techniques d’anesthésie et de réanimation
dans l’espace a été très limitée, à l’exception de la prise en
charge des voies aériennes en apesanteur [8,50,60]. La litté-
rature est cependant unanime, soulignant que nos connais-
sances dans le domaine sont insuffisantes [50,61].

Depuis le 12 avril 1961, l’humanité a accumulé 78 per-
sonnes/année de présence cumulée dans l’espace. Malgré ce
chiffre conséquent, l’expérience de pathologies critiques
reste heureusement très limitée. Aucune anesthésie générale
et aucune chirurgie lourde n’ont eu lieu, et les événements
médicaux impliquant un risque vital immédiat ont été excep-

tionnels. Tous les accidents graves ont abouti à la perte des
équipages, en raison des célérités extraordinaires impliquées
ou par dépressurisation brutale et exposition au vide spatial
(ex : Soyuz-1 en 1967, Soyuz-11 en 1971, Challenger en
1986 et Columbia en 2003).

À trois reprises, des événements médicaux ont conduit à
l’évacuation de stations spatiales en orbite terrestre basse. Il
s’agissait de céphalées persistantes possiblement liées à une
accumulation de CO2 (Salyut 5 en 1976), de sepsis sur pros-
tatite (Salyut 7 en 1985) et de troubles du rythme (tachycar-
die ventriculaire non soutenue, MIR en 1987) [2]. Des fac-
teurs psychologiques ont également grandement motivé ces
évacuations (Davis, Nicogossian, Pool et Uri). Nous pou-
vons citer également trois cas d’intoxication au peroxyde
d’azote (utilisé comme comburant) compliqué de SDRA au
cours de la première mission conjointe entre américains et
soviétiques (Apollo-Soyuz Test Project), en 1975 [62].

Les cas de pathologies aiguës dans l’espace restent donc
très restreints, et malheureusement il n’existe pas de modèle
terrestre approprié qui permettrait de parfaire les connaissan-
ces ou de tester des protocoles thérapeutiques. Robertson a
suggéré trois modèles de pathologies qui reproduisent certai-
nes des caractéristiques de l’intolérance orthostatique des
astronautes et qui sont la dysautonomie pure, l’insuffisance
du baroréflexe (baroreflex failure) et l’hypotension orthosta-
tique idiopathique [63]. Ces pathologies sont très rares et ne
reproduisent qu’imparfaitement le statut des astronautes [8].

Les modèles expérimentaux d’immobilisation (décubitus
anti-orthostatique et immersion sèche) cités précédemment
pourraient difficilement être utilisés pour évaluer des proto-
coles anesthésiques ou de réanimation [64]. L’utilisation de
simulateurs médicaux est une autre approche possible. Cer-
tains modèles de dernière génération intègrent des algorith-
mes physiologiques et pharmacologiques complexes et sont
capables de répliquer la réponse d’un organisme à de nom-
breux états pathologiques et à plus de 50 médicaments. Il est
possible de programmer de tels simulateurs en utilisant les
valeurs mesurées sur des astronautes, puis de tester la tolé-
rance à des états pathologiques ou à l’induction anesthé-
sique. Cette idée a été éprouvée avec des résultats promet-
teurs (données personnelles sur simulateur HPS™ [CAE
Healthcare], non publiées).

Conclusions

L’homme n’est pas fait pour vivre en apesanteur, et la
réponse physiologique à la disparition de la gravité conduit
à de nombreux changements qui pour la plupart restent en-
deçà de l’horizon clinique. En situation normale, les mani-
festations symptomatiques demeurent relativement mineures
(space adaptation syndrome, puffy face et chicken legs).
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Pour de nombreux experts, le nouvel état atteint par le
corps humain après la phase d’ajustement ne correspond
pas à un état pathologique, mais simplement à un nouvel état
d’équilibre physiologique en apesanteur. Cet équilibre est
toutefois précaire et la tolérance de tout épisode aigu sura-
jouté (hypovolémie absolue ou relative, altération de la fonc-
tion myocardique, induction anesthésique, ventilation méca-
nique) pourrait s’avérer problématique.

Les études conduites dans l’espace mais également au sol,
grâce aux modèles d’alitement prolongé et d’immersion
sèche, permettent de faire progresser nos connaissances sur
la physiologie et les moyens de contre-mesure. La difficulté
des études sur les procédures anesthésiques ou de réanima-
tion tient à l’absence de modèle pathologique terrestre repro-
duisant exactement les modifications engendrées par l’ape-
santeur, ce qui explique que beaucoup de nos assertions
restent spéculatives.

Il faut voir dans la rareté des événements médicaux graves
au cours des missions habitées spatiales une victoire des pro-
cessus de sélection médicale qui sont actuellement extrême-
ment drastiques. L’avènement prochain prévisible de l’ère
du tourisme spatial promet de bouleverser ce tableau,
lorsque de plus en plus de clients fortunés aux antécédents
potentiellement chargés s’envoleront vers les étoiles.

Conflit d’intérêt : M. Komorowski déclare n’avoir aucun
conflit d’intérêt.
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