Les accélérations +Gz de longue durée

(par G. Ossard; M. Kerguelen; J.M. Clere; J. Sella)

Aéromédecine

Les accélérations de longue durée sont définiedepardurée d’application, supérieure a 5
secondes. Les accélérations$ent appliquées selon le grand axe du corps,|el@mlent a

la fois a I'axe rachidien et a I'axe des gros wass< sanguins. Dans ce chapitre sont exposées
les principales notions de physiologie nécessairdés compréhension des mécanismes de
réponse de I'organisme aux accélérations @& longue durée, puis les effets physiologiques
de ces accélérations, enfin les limites de tolé&dmonaine et les moyens de les repousser.

Rappels physiologiques

Les accélérations de longue durée provoquent dégripations physiologiques qui touchent
notamment les appareils cardiovasculaire et pulim@nanodifications du débit sanguin et du
volume de I'éjection systolique, modifications de pression artérielle et de la perfusion
périphérique, perturbations de la circulation vase et des rapports Ventilation/Perfusion
(V/Q) pulmonaires.

Le débit cardiaque — ROle de la frequence cardiaque

Le débit cardiaque (Q) est la quantité de sangé&gegar le ventricule dans un intervalle de
temps donné. Il est exprimé en dmin’. Le débit cardiaque est le produit de la fréquence
cardiaque par le volume d'éjection systoligu@ X Fc.VES. Toute variation du débit
cardiaque passe nécessairement par la variatibnrdde ces deux facteurs au moins.

Dans les conditions proches de I'état basal, lgueéce de contraction du cceur non innervé
est voisine de 120 battements par minute ; c’eétpuence propre du nceud sinusal. Dans les
conditions physiologiques, la fréquence cardiaggteirdérieure a cette valeur car I'activité
cardiaque est freinée de fagon continue par [litibin parasympathique. A linverse,
'organisme peut mettre en jeu le systeme sympathigont le role est un renforcement de
I'activité cardiaque.

Les variations de la fréquence cardiaque portesdgrg®llement sur une variation de la durée
de la diastole, la durée de la systole ne variam geu. L’augmentation de la fréquence
cardiaque entraine une diminution de la durée thpliesage des cavités cardiaques et, en
premiere analyse, une diminution du volume d'égattisystoligue. Deux mécanismes
compensateurs de cette diminution sont mis en celiwa implique le role accru de la
systole auriculaire qui, s'il est faible aux bas$ejuences cardiaques, semble devenir
beaucoup plus important lorsque la fréquence autgmele second est I'augmentation du
relachement diastolique du myocarde, favorable éneitleur remplissage. Il n'empéche que
'augmentation du débit cardiaque liée a la seulgngentation de la fréquence est limitée.
Aux tres fortes fréquences de contraction, le déhitiague diminue au lieu de continuer a
augmenter.



Au repos, la valeur du débit cardiaque est de ok 5 dmmin™ chez I'adulte normal de
sexe masculin. Les différentes réactions adaptafreemettent de multiplier cette valeur par
un facteur 5 a 6 ; elles sont usuellement obser@d'e$fort physique maximal ; ces capacités
adaptatives sont sollicitées lorsque I'organisniecgposé a des acceélérations e longue
durée. Les réactions physiologiques concernéesrsninséques ou extrinséques.

Adaptation intrinseque du muscle cardiague

La loi du cceurou loi de Starlingdécrit 'adaptation physiologique intrinseque dustie
cardiaque. Utilisant la technique de la préparatimaur-poumon isolée (figure 4.1), Starling et
ses collaborateurs, dans les années 1920, ont éprén’énergie développée par la fibre
cardiague est variable et qu'elle dépend de sa loogur initiale (figure 4.2). La
préparation cceur-poumon isolée de Starling pereéaide varier a volonté le retour veineux
et la pression de remplissage gl@charge, en élevant ou en abaissant le réservoir veineux,
ainsi que la résistance périphérique glastchargg en modifiant la résistance de la voie
d’éjection. Des préparations expérimentales plumptexes permettent de modifier le
fonctionnement cardiaque en modifiant la tempéeatir sang et sa composition, en jouant
sur I'innervation extracardiaque ou en entrainartceur a une fréquence imposée.

Figure 4.1 : Schéma (trés simplifi€) du montage expérimentalStigling, démontrant la loi du cceur. La
pression de remplissage (précharge) peut étre néadén faisant varier la hauteur h entre le résémai le
coeur. Les résistances périphériques (post-chargaygnt étre modifiées par action sur la résistaRce

Les expériences de Starling et de ses collabosateuirmontreé les résultats suivants :

- L’augmentation du retour veineux entraine celle alume télédiastolique ; elle
augmente I'élongation des fibres myocardiques cdatraction suivante est plus
énergétique ; a pression d'éjection identique, ddume de sang éjecté est plus
important.

- En sens inverse, la diminution du retour veineuttaéne, par un mécanisme symé-
trique, une diminution de I'énergie de la contractiet, par conséquent, du volume
d’éjection systolique.



- de la méme facon, une modification de la résistalecéa voie d’éjection modifie le
résidu post-systolique ; a retour veineux constentyolume ventriculaire télédias-
toligue précédant la contraction suivante augmgrden énergie reflétera cette
nouvelle situation.

Ces observations sont imputables aux seules ptégprde la fibore myocardique. Starling en
concluait gu’il existe une possibilité de régulatimtrinseque du coeur, qu'il appel&i du
ceeur
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Figure 4.2 : Relation entre volume d’éjection systolique (emomnée) et volume télédiastolique (en abscisse).

Noter la signification physiologique des grandegtsysiologiques utilisées ci-dessus. Le volume cliée
systolique mesure I'énergie de la contraction ;effet, en physique, le produit du volume et derésgon est
une énergie ; a pression constante, le volume cti@e systolique est donc bien une mesure de leate la
contraction. Quant au volume ventriculaire télédadisiue, il représente le volume du ventricule aluat de la
contraction ; il est donc lié & la longueur de liore myocardique. Ainsi la courbe ci-dessus appabaén
comme une représentation de I'énergie de la cotitacardiaque en fonction de la longueur initiae la fibre
myocardique.

L’application de ces principes est trés importarfans chercher a en faire une étude
exhaustive, elle permet d’expliquer le fait quegbgllement, les débits des deux ventricules
cardiaques sont égaux. Si une inégalité se pradhiie les débits des deux ventricules, le
retour veineux est rapidement modifié au nivealialgre ventricule, faisant varier I'énergie
de la contraction et le volume de I'éjection syigioé qui suivent. L'égalité de débit des
ventricules n’est pas nécessairement respectéelielle de chaque battement cardiaque mais
elle I'est lorsque le débit est évalué sur unequieride temps plus longue.

L'importance de cette fonction régulatrice est ba#montrée par la clinique. Admettons
gu’'un événement pathologique survienne de facomalesupar exemple au cours de la
maladie coronarienne ; il se produit alors une afiég prolongée du débit de chaque
ventricule. Si la perte de la puissance contratbileehe le ventricule gauche, a performance
ventriculaire droite maintenue, il en résulte ungraentation rapide de la pression dans la



circulation pulmonaire, avec augmentation du volugaaguin central. La conséquence
clinique en est rapidement un cedeme aigu du pouseorgnt létal.

Dans un autre cadre, c’est I'existence de ce géngui explique que la greffe cardiaque ne
laisse pas un sujet invalide. La greffe (certaidestre elles en tous cas), supprime les
liaisons nerveuses de I'innervation extracardiggue fait de la propriété intrinseque décrite,
le myocarde greffé reste capable d'une adaptatmmpatible avec l'activité de la vie
courante.

Cette fonction d’adaptation doit étre préservésduaiest appliquée une accélérationz+d&
longue durée car elle provoque une redistributies ¥blumes sanguins avec amputation du
retour veineux. Permettre une restitution du retaimeux (laprécharg@ a I'aide de certains
moyens physiologiques ou technologiques permet yacarde d’exercer toute sa puissance
pour mettre en ceuvre les réflexes presseurs.

Adaptation extrinseque de la fonction cardiaque :
regulation de la pression artérielle systémique

La pression artérielle systémique est improprerapptlédension artérielledans le langage
populaire ; elle est une grandeur régulée par &oigme. Diverses modalités de régulation de
la pression artérielle systémique sont rencontsdesiltanément ; elles sont caractérisées
notamment par leur délai d’action. Compte tenu @er | application aux réponses
physiologiques de 'homme soumis & des accélémtioB, de longue durée, seules les
modalités les plus rapides de la régulation dedggion artérielle sont évoquées ci-dessous ;
en pratique, il s'agit des réflexes régulateursurtcterme de la pression artérielle.

Définitions

La pression artérielle est une grandeur physiquedgit étre exprimée dans les unités du
Systeme International (c’est-a-dire en Pascals altiptes du Pascal). Bien qu’il soit usuel
d’exprimer la pression artérielle en millimetres en centimétres de mercure (mm Hg,
cm Hg), ce sont les unités du systeme internatiqoal convient d’employer lorsque des
calculs sont a effectuer, faisant intervenir dieergrandeurs de la physique. Rappelons
'équivalence approximative : 3 cm Hg = 4 kPa. laleur normale de la pression artérielle
systolique est de 12 cm Hg = 16 kPa.

En tant que pression (P), la pression artériell# gére considérée comme le produit d’'un
débit (Q) par une résistance (R) :

Lorsque cette approximation est considérée comuite,lila loi de Poiseuilledécrit les
relations entre le débit d’un fluide circulant dams conduit et la différence de pressidm (
perte de chargeentre I'entrée et la sortie de ce conduit. SoiéRtla perte de charg&) le
debit, | la longueur du conduit at son rayon ;Oest la viscosité du fluide. Lorsque les
conditions d’application de la loi de Poiseuillensoemplies (écoulement considéré comme
laminaire), cette équation s’écrit :



~8.QLh

p.r4

DP

(4.2)

Dans ces conditions, réguler la pression artériediat dire contréler a la fois le débit
cardiaque et les résistances, en ayant la possitdai les adapter, ou d’adapter I'un des deux
seulement, en fonction d’informations provenantalgteurs de I'organisme.

Modification extrinseque de la puissance contrac du cceur

La puissance contractile du cceur, a l'origine derksssion d’éjection systolique, peut étre
modifiée soit dans le sens d'un renforcement pemérvation sympathique ou par la
libération de catécholamines, soit dans le sensned’unhibition par [linnervation
parasympathique.

Les nerfs sympathiques se distribuent au nceudasirioulaire, au systeme de conduction et a
toutes les cellules myocardiques. Leur stimulapoovoque I'augmentation de la force de
contraction du muscle myocardique (augmentatiofadmntractilité), indépendamment des
mécanismes décrits précédemment a propos deda Btarling. Expérimentalement, I'action
de I'innervation sympathique sur le myocarde s’egeavec une latence de quelques secondes
et persiste également pendant quelques secondes lapiin de I'excitation. La stimulation
sympathique augmente la vitesse de contractionaetelbaxation des ventricules. Le
neuromédiateur du deuxieme neurone de l'innervayompathique est la noradrénaline.

Les facteurs humoraux sont représentés essentaitgoar les hormones médullo-surrénales,
adrénaline et noradrénaline, dont le mode d’aatiest pas fondamentalement différent de ce
qui est décrit pour le réle de linnervation synipgtie. Ces hormones augmentent la
contractilité en provoquant une augmentation disgge du calcium au cours de I'excitation
par I'intermédiaire d’'une adénylcyclase. Elles &&@nt la relaxation de la fibre myocardique
en augmentant la vitesse de transport du calciumcyloplasme vers le réticulum
sarcoplasmique.

L’innervation parasympathique provoque une inhdalitde I'activité cardiaque, limitée dans
le temps (phénoméne de [I'échappement). L’excitatidn bout distal des nerfs
parasympathiques est responsable d'une diminutienlad fréquence effet chronotrope
négati), d’'une diminution de la contractiliteéffet inotrope négadif d’'une augmentation de la
distensibilité éffet tonotrope négajifet d’'une diminution de la période réfractaieffe¢t
bathmotrope positjf

Modification des résistances vasculaires

Les résistances a I'éjection artérielle sont dupscaractéristiques géométriques des conduits
vasculaires et a celles de viscositée du fluide Igsitraverse, le sang. Dans les conditions
physiologiques, la viscosité du sang varie assez Pae hémorragie, compensée par une
hémodilution, abaisse a la fois 'hématocrite ewilcosité sanguine. En sens inverse, une
hémoconcentration ou une élévation de I'hématopeievent entrainer une augmentation de



la viscosité, qui n'est d'ailleurs pas majeure tané I'hématocrite reste inférieur a 55-58 %.
Ces facteurs humoraux n’ont pas d’effets importantda tolérance aux acceélérations.

Les caractéristiques géométriques des conduitsilzases sont plus importantes a considérer
car il suffit de considérer que, dans la relatid?, 4 rayon r intervient a la puissance 4 alors
gue les autres facteurs sont a la puissance larté&®s principales sont des conduits presque
purement élastiques, dont les caractéristiquestidss varient peu. L’histologie montre que
la proportion d’éléments musculaires par rappoxté&aments élastiques augmente lorsque le
calibre de l'artere diminue. La paroi des artégolontient donc une forte composante
musculaire et la vasomotricité y est importanteinhérvation vasomotrice est d’origine
sympathique ; les médiateurs en sont les catéclhmdamLa vasoconstriction est donc
obtenue aussi bien par excitation du systeme nersygupathique que par mise en circulation
de catécholamines d’origine endocrine (médulloenate).

Les réflexes régulateurs de la pression artérielle

La régulation de la pression artérielle fait appeplusieurs mécanismes, dont les délais
d’action sont différents. Le mécanisme principal régulation est organisé selon le plan
général d’'un réflexe. Il prend son origine dans megpteursniécanorécepteursensibles a

la pressionlfarorécepteurs Les barorécepteurs sinocarotidiens sont localkisns la paroi
artérielle, au niveau de la bifurcation carotidiena I'origine de la carotide externe (figure
4.3). lls mesurent la difference de pression efliirgéérieur du vaisseau et les tissus
environnants (pression transmurale) ; dans lesittons physiologiques, la pression tissulaire
dans I'environnement du capteur est trés procHa gdeession barométrique.

Les zones barosensibles sont a l'origine d’'un tozarsiomodérateur permanent, démontré
par I'accélération cardiaque qui résulte de lewnwesion. Toute augmentation de la pression
au niveau de l'une de ces zones provoque une diloimde la fréquence cardiaque et de la
pression artérielle. Au maximum peut étre observamét cardiaque responsable d’'une perte
brutale de la conscience mais limité, apres 25D environ, par le phénoméne dit de
'échappement vagal

Les terminaisons nerveuses présentes dans la gesosinus carotidiens sont rassemblées
dans lenerf de Hering branche de la 9° paire de nerfs cranieresfé glosso-pharyngiehs
D’autres barorécepteurs sont situés au niveau dgosse de l'aorte. Leurs terminaisons
nerveuses cheminent par feerfs de Ludwig-Cyqrbranches des nerfs de la 10° paire de nerfs
craniens fferfs pneumogastriquesCes récepteurs ont, historiquement, été idéstdivant les
récepteurs sinocarotidiens ; anatomiquement, tajettrejoint le nerf vague. En pratique, leur
réle physiologique est considéré comme faible egiard des récepteurs sinocarotidiens.

Les centres nerveux sont situés dans le bulbe diachilLes quatre nerfs originaires des
barorécepteurs artériels (nerfs de Hering et nedis Ludwig-Cyon) sont dits
cardiomodérateurs car une augmentation de la presaitérielle transmurale provoque
I'apparition d’un signal sur ces nerfs, a 'origid®rdres inhibiteurs.
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Figure 4.3: Organisation anatomique des récepteurs a I'orgydes réflexes de régulation a trés court terme de
la pression artérielle (schéma identique a celuiegt présenté dans le cours sur I’hypoxie).

Le fonctionnement des réflexes cardiomodérateutrsdésontré par de trées nombreuses
expériences : section des nerfs cardiomodérateexsjtation de leur bout central,
enregistrements de leurs potentiels d’action, mdains locales de la pression artérielle,
etc. Il s'agit d'un arc réflexe caractéristiquensttué de capteurs (les barorécepteurs), de
voies afférentes (les nerfs de Hering et de Lud@ygn), d'un centre nerveux bulbaire, des
voies nerveuses efférentes (les nerfs pneumogassiicet d’'un effecteur (le cceur et les
vaisseaux).

La réponse activatrice passe par les voies orthpathigues, avec une commande double, par
voie neuronerveuse d’une part, par voie neurohulatautre part. La voie neuronerveuse
passe par le plexus cervical supérieur, d'ou unrsgmeurone atteint le coeur ; cette voie de
conduction est rapide, sans étre instantanée. $tan d'action est de l'ordre de 5 a 10
secondes. Au niveau du cceur, les nerfs sympathgpudsstribuent au noeud sino-auriculaire,
au systeme de conduction et a toutes les cellujexandiques. La stimulation sympathique
augmente la vitesse de contraction et la relaxaties ventricules. Le neuromédiateur du
deuxieme neurone de I'innervation sympathiqueaasbtadrénaline.

La voie neurohumorale passe par l'innervation syhigae de la médullo-surrénale, avec
sécrétion de catécholamines ; son délai d’actibde$ordre de 1 minute.

Ces réactions renforgatrices de I'activité cardiggsont rapides, mais non instantanées. Mis enicglavec la

dynamique d’'apparition de la contrainte gravitatielle a bord des avions actuels (avions militadeschasse,
avions de voltige), les délais de réaction citésligwent I'importance du jolt, précédemment déflres avions
actuels sont capables d’appliquer la contrainte \gtationnelle maximale (accélération +§5en 1 seconde



environ ; I'organisme n’a pas le temps de mettreceavre les réponses régulatrices nécessaires danelai
aussi court.

Les autres mécanismes régulateurs de la presdiémele semblent bien moins importants
dans le cadre des réponses physiologiques de I'mosmamis a des accélérations de longue
durée. Il s’agit de mécanismes complexes, mettanee des sécrétions hormonales, a délai
d’action plus long. Parmi elles, les plus imporsasbnt sans doute le systeme rénine-
angiotensine, a point de départ rénal et le faatatnurétique auriculaire (ANF), sécrété en
fonction du volume circulant, auquel sont sensiloles capteurs situés dans la circulation de
retour.

La circulation veineuse

La circulation veineuse est une partie du systénsalatoire qui contient environ la moitié du
volume sanguin total de l'organisme dans les cardht physiologiques. La circulation
veineuse est une circulation a basse pressiongiti@pa Elle peut étre caractérisée par sa
courbe pression-volume (figure 4.4), qui est cordpode deux segments, correspondant a
deux propriétés physiques distinctes, la déforntaket la distensibilité. Dans une premiere
partie de la courbe, seule entre en jeu la défoomake ces vaisseaux, normalement collabés,
ce qui permet le stockage d’'une importante quadgtéang pour une augmentation modérée
de la pression. Ce mécanisme est important soteufage charge, lorsque I'augmentation de
la pression hydrostatique de la partie basse dusgoentraine un stockage veineux important,
donc une importante diminution du retour veineux.

A Pression

Distension

Déformation \'

Volume

>

Figure 4.4 : Relation pression-volume dans la circulation vese et rdle respectif de la déformabilité et de la
distensibilité de la paroi veineuse.

Les rapports Ventilation/Perfusion pulmonaires

Les rapports Ventilation/Perfusion pulmonaires,ésoV/Q, décrivent 'adéquation entre la
circulation sanguine pulmonaire et la ventilatibréalaire. Selon I'expression dehn West

ils décrivent comment I'harmonisation du gaz esdng détermine les échanges gazeux, avec
un rapport V/Q global pour I'ensemble du poumordes rapports MQ spécifiques a un
territoire pulmonaire donné. En effet, méme chkarfime sain, ce rapport n’est pas constant.
Il varie en fonction de la localisation du termmipulmonaire étudié dans I'ensemble du
poumon ainsi qu’en raison d’'une relative hétérogérd tissu pulmonaire.



Les échanges gazeux pulmonaires sont assurés partyjees de processus physiques : la
diffusion et la convection. La diffusion d’un gaians un milieu gazeux ou liquide, implique

une différence de pression partielle de ce gazcolavection implique une différence de

pression totale d’'un point a un autre.

Le rapport Ventilation/Perfusion dans le poumonugstoncept qui, au prix d’'une inévitable
simplification, permet de modéliser I'efficacitésd@ansports par convection dans le poumon,
convection des gaz dans le tractus aérien d’'unte @amvection du sang dans la circulation
pulmonaire d’autre part. Ces concepts s’applig@etietude des effets physiologiques des
accélérations car ces processus convectifs dgpsul@mon concernent deux fluides de masse
volumique tres différente, le sang et le gaz aléel(le rapport de leur masse volumique est
voisin de 1000) ; les accélérations perturbent eraent I'équilibre de leurs circulations
respectives.

Le rapport Ventilation/Perfusion est défini comneerdpport des débits ventilatoires et des
débits circulatoires d’'une partie ou de la totaditepoumon ; c’est un nombre sans dimension
physique, dont la valeur varie d'une maniere cadrsible selon la facon d’exprimer la valeur
des débits gazeux (STPD ou BTPS). Les hypothés@iﬁd:atrices qui permettent les calculs
sont décrites dans la figure £ : source de référence intfouvablee g dale monocompartimental
simple décrit dans cette figure est tel que le tdebtilatoire est constant, orienté dans le
méme sens que la perfusion ; de plus, les prespantiglles des gaz sortant de I'alvéole et du
capillaire pulmonaires sont égales.

Les échanges peuvent étre décrits par des moddlsant des gaz inertes. Le modéle décrit
sur la figure 4.5 est donc caractérisé par la caitipa du gaz inspiré, la composition gazeuse
du sang veineux mélé et le rapport Ventilation/fikaoin. En dépendent les valeurs des deux
grandeurs de sortie : composition du gaz alvéolairecomposition du sang artériel. La
concentration d’'un gaz inerte dans un liquide epression partielle sont en relation linéaire
(ce n'est pas le cas de I'oxygene et du dioxydeatbone dans le sang). Soient les notations
suivantes :
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Figure 4.5 : Rapports Ventilation/Perfusion Q. Le modéle est celui du poumon mono-alvéolgiaatie
gauche de la figure) ; la partie droite de la figureprésente le cas idéal de deux circulationsinaes.



« Vet Q les débits ventilatoires et circulatoires,

« C, et G les concentrations d’'un gaz dans le sang veingilg gt dans le sang artériel,

« Fa la fraction du gaz dans l'alvéole,

« P, et B les pressions partielles du gaz dans l'alvéoldaet le sang artérialisé (avec
Pa = Pa),

« Pgla pression barométrique,

« s le coefficient de solubilité du gaz (loi de Henou C =0 P.

L’application de la loi de conservation de la masgenodele permet d’écrire :

0

0
Q.(Cy- C,)=V.F,

(4.3)
sachant que :
F, = Pa
i - . .
P]‘]- - P__\ H 2{) (44)
{’,I).{{'\ ( ,;=1:. YA

Py- P, H,0 (4.5)
en appliquant la loi de Henry, I'équation précédesiécrit :

i 1 P
Qa.(P,- P)=V_— A
Py- PyH0 (46

Le produit .(B — P» HyO) est appelé coefficient de partition. Sachant Bue Pa, il est
possible d’écrire :

i 1 P
Qa.(P,- P)=V_— A
Py- Py H0 (4 7y

Cette derniere équation se transforme en :

B 1 s

P 0 0

¥ r
L +(VIQ) g

Le rapport R est appelé rétention. La derniéretioglapermet de décrire le rapport des
pressions partielles veineuse et artérielle d'urz gaerte en fonction du rapport
Ventilation/Perfusion.

L'application de cette théorie aux gaz respiramiest rendue difficile du fait de la
combinaison chimique de ces gaz sur certains élsnagensang. De ce fait la relation entre la



concentration et la pression partielle (c’est-&dia solubilité apparente) dépend de la

pression partielle elle-méme, selon une loi compl®e plus, en ce qui concerne l'oxygene,

ce gaz est présent a la fois dans les gaz inspirélans les gaz expirés, ce qui améne a
transformer I'équation (4.8) sous la forme (4.9ispul’adapter en fonction de la forme de la

courbe de dissociation de I’hémoglobine.

P-P, R
]]I 2 p‘ ".. 1
| +(V/Q) 4.9)

L'étape suivante de la démarche consiste a compti&Eemodéle en postulant que les
différents territoires pulmonaires sont placés aralele les uns par rapport aux autres. Si ces
différents territoires sont caractérisés par ddewa différentes du rapport Ventilation/Per-
fusion, la composition du sang efférent et celle daz expirés est la moyenne pondérée de
chacune de ces circulations, gazeuse et sangudnentS/ et V., les débits de deux de ces
territoires pulmonaires, Qet @ les débits sanguins correspondants, ainsi qupréssions
partielles R, Paz2, Paz €t B2 ; Pa et Rsont les pressions moyennes alvéolaires et atéyiel

I!\."'!|+"|-::|=|:|"|I_.1'I-|!+[].1I-I,.1|_‘] (410)

J{,.rc'j, Q)= (v, Q)4 (., 0s) (4.11)

Cette pondération accorde un role privilégié auwittéres qui possedent un rapport

Ventilation/Perfusion élevé du c6té gazeux (fortentiation) et un bas rapport

Ventilation/Perfusion du c6té sanguin (forte peidoy. Les pressions partielles gazeuses
moyennes du sang artériel et du gaz alvéolaire dont d’autant plus différentes que les
rapports Ventilation/Perfusion de chaque comparitimsont plus éloignés, donc que le
poumon est plus hétérogene. Dans le modéle mulgadimenté, la forme sigmoide de la
courbe de dissociation de 'hémoglobine majoreitgmrnce alvéolo-artérielle qui existerait

sans cette absence de linéarité.

Une cause d’hétérogénéité des rapports Ventil®enfision est connue. Elle a été
systématisée par West et ses collaborateurs :atjits'de la distribution des rapports

Ventilation/Perfusion d’un sujet en position dehart fonction de la pesanteur. West décrivit
ainsi un modéle en 3 zones, classiquement comglét& quatrieme zone par Hughes et al.
en 1965 (figure 4.6). Cette description fait apfieedades zones dont les rapports
Ventilation/Perfusion sont différents en fonctioe k& force de pesanteur ; la valeur de ces
rapports s’étage entre 0,1 et 10, avec un modeinvals 1. Les fortes accélérations

rencontrées en aéronautique exagerent ces difEsent expliquent la désaturation en
oxygene observée au cours d’accélérations de fotensité. C'est ce facteur qui est

considéré comme le facteur limitant de la toléraace accélérations transverses, sans
solution physiologique ou technologique connue apsicle de repousser la limite

d’adaptation de 'lhomme.
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Figure 4.6 : Modele de West et Hughes (distribution des rappdif® pulmonaires). Ce modele montre que,
dans la zone apicale, la pression de perfusion puokure est trés faible, inférieure a la pressionélaire (effet
d’espace mort). Dans la zone 2, les pressions éqgnotlibrées. Dans la zone 3, la pression de pesfusst
élevée, provoquant un accroissement local du dimtilatoire (effet shunt). Dans la zone basaldrenf'est le
poids du tissu pulmonaire soumis au vecteur grayiérestreint localement la circulation pulmonaire

Effets physiologiques des accélérations +G

Les accélérations +Gsont appliquées selon le grand axe du corps, @assns siége-téte,
c’est-a-dire que les forces d’inertie sont applepiéans le sens téte-siege (figure 3.6) ; la
sensation que ressent 'hnomme soumis a ces fostezke d’'un tassement sur son siege. Ce
sont les accélérations qui sont le plus souventommnées en aéronautique. Les principaux
effets physiopathologiques dus a ce type d’accébdsm sont imputés a une origine cardio-
vasculaire, avec deux mécanismes essentiels :nténulion de la pression artérielle de
perfusion céphalique et le déplacement de la msemsguine vers la partie déclive du corps.
lls peuvent étre responsables de troubles visdel$oubles de la conscience ou d’'une perte
de conscience sous facteur de charge.

Les effets subjectifs des accélérations G

Les accélérations +Gsont caractérisées par des effets subjectifssiglasment décrits pour
un sujet en état de relaxation musculaire, avecvitesse lente de mise en accélération (0,2
G.sY):

« 1 G : sensation habituelle de la pesanteur teerestr
- 2 G :sensation de compression modérée sur le, segsation de lourdeur de la téte et
des membres, difficulté a se mouvoir ;



Cette sensation est observée au cours des deusuress d’entrée et de sortie des vols paraboliqaése
durée de 20 secondes chacune (elles encadrentiledpéde microgravité, également de 20 secondescem)y
Une description classique est de dire que c’estraersi I'on portait son jumeau sur ses épaules n'est pas
trés exact parce que, dans ce cas, le poids egaiefment réparti sur le corps. En fait, c’est ueasation trés
particuliere d’augmentation globale du poids dug®rqui s’apparenterait davantage, du moins poautéur, a
celle du déplacement lorsque I'on est fatigué, {géoent lorsque « tous les membres sont lourdemne le
dit la sagesse populaire...

« 3 G: sensation de grande lourdeur des membresuetodps, impossibilité de
marcher ;

« 3a4,5G: apparition du voile gris ;

-« 4ab5,5G: apparition du voile noir ;

« 4,546 G :risque de perte de conscience ;Cheifole entrainé et équipé :

« a partir de 6 G : impossibilité de mobiliser laet&n raison du poids de la téte et de
I'équipement associé sur ce segment du corpsétéadpit donc avoir été placée dans
la position recherchéevantl’application de I'accélération ;

« a partir de 8 & 9 G : impossibilité de mobilises membres ; seules les extrémités
peuvent bouger (utilisation préférentielle de miamohes latéraux).

Du fait des forces d’inertie, les tissus mous sgimés dans le sens des forces d’inertie. Elles
donnent au visage son aspect caractéristique aoteuf de charge (figure 4.7).

Figure 4.7: Photographie du visage d’'un sujet humain au cotus ¢iest sous une accélération de 5 G

Les mécanismes hydrostatiques dus aux accelération;

Description de I'hypothése hydrostatique

L’hypothese hydrostatique est décrite a partiralédure 4.8. Elle fait appel a la notion de
pression totale d’un fluide.



En un point quelconque du réseau artériel, la medstale a I'intérieur de I'artere (PA) est
décrite comme la somme de trois termes, la presB@&action systolique (PES), la pression
hydrostatique (Rar) et la pression cinétique{f) : PA = PES + Rar + Pin .

L’hypothese hydrostatique fait appel au calcul ds différentes pressions ; celui-ci n’est
numeriquement possible que si tous ses termesesahiés dans le méme systeme d’unités.
C’est le systeme Iégal d’'unités qui est employé.

- La pression d'éjection systoligie (PES) résulte de la contraction du myocarde. Elle
est exprimée par le concept usuel de pressionaigea exprimer en Pascals ou I'un
de ses multiples, soit, en valeur moyenR&S = 120 mm Hg = 160 hPa = 16 kPa

- La pression hydrostatique (P,yq) est celle de la colonne de sang dans le réseau
vasculaire, le point de référence étant fixé aidioe de l'aorte (plan des valves
cardiaques). La pression hydrostatique s’exprimarge le produit de 3 termes: la
masse volumique du fluidepl'accélération de la pesanteur g et la hauteurade |
colonne hydrostatique h.

La formule qui représente la pression hydrostat&giePnyqa =p . g . h,

ou p est proche de 1 kg/dn10® kg.ni®), olig est proche de 10 nf=t ouh est estimée a
0,30 m a la base du crane, comptée négativementapaort a la direction du vecteur
pesanteur. Dans ces conditions, la différence @sspyn hydrostatigue entre le plan des
valves cardiaques et la base du crane est estih@exd0 x (-0,30) = -3 000 Pa = -3 kPa. Au
cours d’'une accélération, le facteur g doit étraplacé par la résultante de I'accélération et
de la pesanteur.

Applications numériques

Valeur de la pression hydrostatique entre le cotla base du crane en normogravité ,,f= 10®* 9,81 * 0,30
=2 943 Pa = 3 kPa (environ)

Valeur de la pression hydrostatique entre le cotla base du crane pour une accélération de 5 Gyg P 10°
*5*9,81 * 0,30= 14 715 Pa = 15 kPa (environ)

« La pression cinétique (P.,) est due a la vitesse du sang a lintérieur dssesu.
C’est la pression mesurée sur un plan normal & lde déplacement d’'un fluide,
analogue a 'effeBadindans l'air.

La pression cinétique est exprimée par le produifacteur %2 pres, de la masse volumique du
fluide p et du carré de la vitesse de déplacemgesobit :

1
v

Pcin 9

Dans les conditions physiologiques de la circutatagystémique, la valeur de la pression
cinétique est assez faible car la vitesse axiabs tlartere carotide est de I'ordre de 0,25'm.s
! P, est alors voisine de %2 x40 0,25 = 31 Pa = 0,03 kPa. Au repos, ce terme peut étre



négligé. Il ne devient important qu'en cas de foraction cardiovasculaire avec
augmentation significative de la vitesse circulagoi

Dans la pratique cliniqueja pression artérielle est mesurée au bras du sg@iché ou debout, dans le plan
des valves cardiaques. Le facteur hydrostatiquaiesi neutralisé. Elle est mesurée lorsque letsege a I'état
de repos : la valeur de la pression cinétique rasité est alors négligeable. Dans ces conditioagyraticien
peut Iégitimement assimiler sa mesure de la prassitérielle systolique a la pression d’éjection entricule
gauche.

Les conséquences cardio-vasculaires des accélerai® sont dues aux perturbations de la
pression intravasculaire ; ces conséquences seates ou indirectes.

obe oculaire et circulation
rétinienne

Sinus carotidien

PA=PES+P +P
hydr: cim,

Pression d’éjection systolique (PES)
Pression hydrostatique (P, ):

A MviEh
Pression cinétique (P_ ) :

= 2
Pm—'fz._.v

Figure 4.8 : Hypothese hydrostatique de tolérance aux accétrat+G; de longue durée, avec le rdle respectif
de la pression d’éjection systolique (PES), derkesgion hydrostatique (R,) et de la pression cinétique f,
sur un sujet physiologiguement aréactif. Noter krtigularité de la circulation sanguine rétinienngui
s’effectue contre la pression (tension) intra-oatdg ce mécanisme expliquerait I'apparition deslew® gris et
noir avant la perte de conscience.



Accélération (G) 1 3 5 7
PES (kPa) 16 16 16 16
P hydr (environ) -3 -9 -15 -21
P cin (environ) 0 0 0 0
PA (kPa) 13 7 1

Tableau 4.1 :Calculs de pression en fonction de I'accélération,dehors de toute réaction physiologique de
'organisme ; a 7 G, la pression totale serait néga et n'est évidemment pas indiquée. C'est lawalisuelle
de la pression d’éjection systolique qui est #is 120 mm Hg = 16 kPa.

Conséquences hémodynamiques de I'hypothese hydmatsgue

Les conséquences cardiovasculaires immédiateserpobition aux +& sont l'insuffisance
de perfusion céphalique, le déplacement de la msessguine et les troubles des rapports
Ventilation/Perfusion pulmonaires.

L’insuffisance de perfusion céphalique est explegpér le bilan de pression totale a la base
du crane, d’aprés I'équation (4.12). En normoggg\it bilan s’écrit :

Ce résultat signifie que, a la pression cinétiques pune pression d’entrée de 13 kPa est
disponible, en normogravité, pour assurer la catoth du sang dans l'encéphale. En
hypergravité, la pression hydrostatique augmengetableau 4.1 présente quelques exemples
de calcul effectués, hors de toute réaction phggique de I'organisme. Il montre que, a
partir de 5 G environ et en l'absence de toute ti@accardio-vasculaire, la pression
disponible pour assurer la circulation céphaligereieht totalement insuffisante.

L’hypothese hydrostatique a fait I'objet de véwddfiions expérimentales, par utilisation des
techniques vélocimétriques ultrasonores (Dopplefsucouplé ou non a limagerie
ultrasonore). Ces expériences montrent bien lamditicin de la circulation cérébrale sous
facteur de charge (figure 4.9). Des expériencefiséé&s dans les centres de recherche
américains ont par ailleurs bien mis en évidencdir@nution de la pression artérielle telle
gu’elle peut étre mesurée au niveau de I'ceil, egait un cathéter dans l'artere radiale, le
point de mesure étant fixé au niveau de I'ceil.

Le déplacement de la masse sanduitems le sens des forces d'inertie serait imputahle
mécanisme similaire. En effet, en normogravité&iteulation veineuse d’un sujet en position
verticale assure le retour sanguin contre la foe@esanteur. Lorsque celle-ci est multipliée
par le facteur de charge, la circulation veineusgt g’avérer incapable de ramener la totalité
du débit sanguin des membres inférieurs vers le.dben résulte un déplacement progressif
du volume sanguin dans la direction des forcesedi®, une diminution du retour veineux et
une diminution de lgrécharge cardiaque. Cet effet est aggravé paltriibn plasmatique
extravasculaire dans les parties déclives du corps.



En sens inverse, I'accélération #@&ugmente le retour veineux en provenance desoiess
sus-jacents au coeur. Sont alors observées desrsvalégatives de la pression veineuse
jugulaire et de la pression du liquide céphalomdieln. Ce mécanisme tend a compenser trés
partiellement la diminution de la circulation enkbéjique.

Les troubles des rapports Ventilation/Perfusionmmnraires sont dus a l'application des
forces d'inertie sur les fluides en circulation gal® poumon, avec des conséquences
proportionnelles a la masse volumique de chacuceddluides. Les différents rapports V/Q
sont modifiés, avec une exagération de l'effet pbee mort dans les sommets (alvéoles
ventilées non perfusées) et une exageération det'sfiunt dans les bases (alvéoles perfusées,
non ventilées). Cet effet a été décrit depuis leedgie 1930 par les premiers auteurs, qui
avaient observe et interprété en ce sens desivagate la densité radiologique des différents
étages pulmonaires, chez I'animal et 'homme, anrifageuse et en vol. Plus récemment, la
diminution des zones ventilées du poumon a pueitiienée a 50 p. cent. La conséquence en
est, conformément aux relations (4.10 et 4.11) ly@oxémie a la sortie de I'échangeur
pulmonaire, comme le montre le tableau 4.2.

Diminution du débit
sanguin cérébral
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Figure 4.9 : Tracés de vélocimétrie Doppler cérébrale sousefactde charge. La diminution de la vitesse
apparait comme étant trés liée a I'accélération.

D’apres un travail réalisé au LAMAS.



Accélération P, O, 5 0: Fréquence card, | Pression artérielle
(G) (hPa) (%e) (min™) (em Hg)
1 122 99,0 15 120
3 101 94,7 109 150
5 72 89,8 147 180
7 63 84,7 164 220 & 250

Tableau 4.2 :Pression alvéolaire moyenne en oxygene, saturationsang artériel en
oxygene et fréequence cardiaque de sujets sounmas aatélérations +&de longue durée.

(données provenant de sources multiples : xx etA8M

Les résultats de £O, et § O, s'interprétent clairement comme la conséquencetiesles
des rapports Ventilation/Perfusion pulmonaire. Lessultats présentés dans les deux
dernieres colonnes correspondent a une stimulattyocardique puissante, équivalente a
celle de I'épreuve d’effort maximale.

Conséquences cardiovasculaires immediates de
I'exposition aux acceélérations +G

L’exposition de 'homme a une accélération A& longue durée provoque une série de
conséquences sur l'ensemble du systéeme cardioa#rgculOutre les conséquences
hémodynamiques et hydrostatiques que sont la dtiomdes pressions artérielle et veineuse
au-dessus du cceur et la diminution de la pressidiqdide céphalorachidien, sont observées
une augmentation de la fréquence cardiaque a gsuipéaire avec l'accélération xGubie,
des variations brutales et importantes de la frécriecardiaque a la fin de I'exposition a
'accélération, pendant une durée de 2 a 3 minutes,augmentation franche de la pression
artérielle et une série de modifications électrdicayraphiques, rythmiques et
morphologiques.

Réle de la diminution de la pression veineuse et @elle du LCR

La diminution de la pression veineuse et celleiquide céphalorachidien ont été évoquées
pour expliquer le fait que la perte de conscienteisent parfois plus tard que ce que laisserait
prévoir I'hypothése hydrostatique seule. L'explicaten résiderait dans I'existence d’un effet
de siphon qui augmenterait la difféerence de pressidério-veineuse, a l'origine de la
circulation encéphalique.

Variations de la fréquence cardiaque et de la presm artérielle systémique au
cours de I'exposition aux accélérations +&

L’exposition de I'organisme aux accélérationsz#d& longue durée et a jolt modéré provoque
une augmentation de la fréquence cardiaque et gee$sion artérielle. L’augmentation de la



fréquence cardiaque a été décrite fréquemmentré&mi@re approche, cette augmentation est
proportionnelle a I'accélération, jusqu’a la fréqoe maximale.

De facon plus fine, 'augmentation de la fréquersadiaque n’est proportionnelle a
l'accélération que pour des valeurs modérées dedlaration et du jolt. Pour des valeurs plus
élevées de l'accélération et du jolt, 'augmentatde la fréquence cardiaque est moindre.
D’autre part intervient une composante psychologidu pilote ou du sujet, dont I'organisme
anticipe I'exposition a I'accélération. Cette amgation est décrite dans toutes les situations
expérimentales rapportées.

L’autre réponse physiologique immédiate a I'exposite I'organisme aux acceélérations 4G
de longue durée est 'augmentation de la pressigniglle. Pour autant que la mesure ait été
réalisée d’'une facon soignefisdans le plan des valves cardiaques par rappovieeieur
pesanteur, I'augmentation de la pression artériefietres franche. Les valeurs présentées
dans le tableau 4.2 sont rencontrées de faconutéslles ; elles sont parfois encore plus
élevées. La figure 4.10 reproduit les résultatsie’expérimentation animale.

Des mesures de pression artérielle ont été effestpar cathétérisme de l'artere radiale, le
site de la mesure étant positionné au niveau depaerapport au vecteur pesanteur. Avec un
taux modéré de vitesse de mise en accélératiomxgesiences ont montré un relatif maintien
de la pression artérielle a ce niveau (jusqu'a.7 G)

D’un point de vue pratique, 'augmentation de la féquence cardiaque et celle de la
pression artérielle sont comparables a celles quost observées au cours d’'une épreuve
d’effort maximale.
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Figure 4.10 : Evolution de la pression artérielle (d’'un chimpé&hau cours d’'un essai en centrifugeuse. La
pression artérielle diminue au début de I'essavieat a sa valeur normale aprés 10 a 15 secondsddpasse
a l'arrét de la centrifugeuse.

(retracé d’apres Stoll)

Il convient cependant de tempérer certaines desmations présentées ci-dessus. Lorsque
'accélération est établie rapidement, a un nivélaue, des effets paradoxaux de bradycardie
peuvent étre observés. Rapportés pour la prenoésesémble-t'il en 1972, ces observations
ont également été décrites en France, a l'InstieutMédecine Aérospatiale du Service de
Santé des Armées. Shubrooks avait désigné cettervaltion sous le nom de high-G
bradycardia »; il 'avait observeée chez 4 sujets sur 9 ; 'iendre eux, au cours d’un essai
entre 6,5 et 9 G, présentait une fréquence cardiagl60 .mift & la 18™ seconde de I'essai

et & 80 .mift & la 36™ seconde. Ces fluctuations rythmiques ne sont ptsement
élucidées ; sont évoquées aussi bien des modifitatinatomiques au sein du tissu cardiaque,



dues aux déformations créées par I'hyperpesanjeerdes mécanismes liés aux régulations
physiologiques, perturbées par ces stimulatiorssragides et trés intenses.

Troubles de la conduction et du rythme cardiaques

Les troubles de la conduction sont parfois speta&es. Leur fréquence peut étre estimée a
partir de diverses publications. En France, lesliies de la conduction ont été observés avec
une fréquence comprise entre la moitié et les ders des sujets (271 enregistrements
dépouillés, 168 anomalies de tous types : 62%)sDeare série américaine publiée en 1993,
sur 1 180 tests en centrifugeuse a des valeursél&ations de 8 et 9 G pendant 15 secondes,
ont été observés 47 % de dysrythmies de tous tgpes, 41 % d’extrasystoles ventriculaires
et 11 % de troubles du rythme supraventriculaiextéins sujets ont présenté des troubles
multiples). 20 ans auparavant, une grande sérigieamée relevait environ 35 % de tracés
ECG présentant des anomalies rythmiques. La vétéadans les chiffres présentés ne doit
pas surprendre, en raison de la variabilité depotes expérimentaux et de la sélection des
sujets d’étude. Retenons, comme ordre de grandearla moitié environ des sujets exposes
entre 6 et 9 G présentent des troubles du rythnue é& conduction cardiaques, dont 10 %
environ présentent des troubles multiples.

Les troubles de la conduction sont susceptibleprésenter tous les types possibles et leur
énumération ne reviendrait qu’a citer I'ensemble tteubles de la conduction et du rythme
cardiaques, tels qu’un traité de cardiologie pautes énoncer. Des tracés comportant des
extrasystoles ventriculaires polymorphes ne sosiegaeptionnels. La figure 4.11 est issue de
'expérience du Laboratoire de Médecine Aérospatiaklle montre une salve de 5
extrasystoles ventriculaires. D’autres publicatiofent état de troubles rythmiques
spectaculaires ; I'un des épisodes décrits étattachycardie ventriculaire observée au cours
d'un essai a 5 G, pendant une durée de 50 secalmids30 secondes apres l'arrét de la
centrifugeuse.
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Figure 4.11 : Tracé électrocardiographique montrant une salvextfasystoles ventriculaires au moment de
l'arrét de la centrifugeuse aprés un essai a 5 ®s€ver le polymorphisme des complexes rapidesdRS la
salve d’extrasystoles elle-méme. Le sujet n'a mgmsenti. L'épisode s’est terminé de lui-méme.

(Document LAMAS)
Modifications morphologiques de 'ECG

L’analyse électrocardiographique peut égalementtrandes modifications morphologiques :
modifications de I'onde P, dont 'amplitude augneeat qui peut étre partiellement fusionnée
avec l'onde T précédente, modifications de I'ondeaplatie ou parfois négative, parfois
augmentée dans son amplitude ; parfois un soudadgcdu segment ST apparait, proche de
ce qui est observé au cours d’'une épreuve d'effort.



Conséquences cardiovasculaires retardées de |'expam
aux accélérations +G

A l'issue de I'exposition & une situation d’hypeagité, une série de réponses physiologiques
peuvent étre observées. Elles sont bien mises ider®e en centrifugeuse, qui réalise une
stimulation plus pure que la majorité des situatida vol.

Le rythme cardiaque peut varier dans les secortdes eninutes qui suivent I'exposition aux
accélérations (1 a 3 minutes, plus rarement jus§uiainutes). Lorsqu’elles existent, ces
variations de la fréquence cardiaque sont rapigessantes et caractéristiques, avec des
accélérations ou, au contraire, des ralentissenbentaux. Elles peuvent se manifester sous la
forme d’'un ou de plusieurs épisodes de bradycaitdike tachycardie, parfois accompagnés de
troubles de la conduction.

L’interprétation qui est donnée a ces observatesida suivante : au cours de I'exposition &
I'hypergravité, une partie de la masse sanguing aléplacée au niveau de la partie déclive
du corps. Le retour a une gravité normale est gliivi brusque retour au cceur de la masse
sanguine déplacée ; ce retour veineux brutal stitattivité myocardique intrinseque, par le
phénoméne d8tarling L’augmentation de la puissance contractile durceetraine alors une
augmentation de la pression d’éjection systoliglueite puis gauche ; cette derniere, mesurée
par le barorécepteur sinocarotidien, serait adlog de réflexes inhibiteurs de la fonction
myocardique et vasomotrice. Il existe donc, avecdéoalage temporel qui se mesure en
secondes ou en dizaines de secondes, une successiéfiexes excitateurs et inhibiteurs trés
puissants. Les délais de mise en jeu de ces ditEseéponses physiologiques expliqueraient
leur retard, variable d’un sujet a l'autre et d'wex@érience a I'autre.

Les autres réponses humorales sont beaucoup [flicdedi a mettre en évidence au cours de
ces situations de breve durée. Elles ont pour regides capteurs sensibles aux volumes
circulants, situés dans le thorax (circulation @tour systémique et pulmonaire). Elles

mettent en jeu les mécanismes correcteurs de kEm®] par I'intermédiaire du systéme

rénine-angiotensine-aldostérone, de I'hormone dintétique et du facteur natriurétique

auriculaire.

En fait, les perturbations de la régulation descfioms cardiovasculaires se prolongent
pendant une durée significative aprés I'arrét d&gdosition a I'’hypergravité. Travaillant sur
des conditions d’exposition aux accélérations iactudes successions d'accélérations
positives et négatives en vol, il a été démontrél gxiste une augmentation du tonus
sympathique immédiatement apres le vol puis unenaatation du tonus parasympathique
dans les deux heures qui suivent le vol. Les méonss de ces perturbations ne sont pas
connus.

D’un point de vue pratique, nous ne connaissonsljiasdence réelle de ces troubles du
rythme sur le risque d’accidents en vol. Cependdans un passé récent, des accidents
aériens sont survenus dans des contextes troublaigpothése de la perte de conscience,
telle que décrite ci-dessous, semble insuffisaate pxpliquer ces accidents. L’hypothese de
troubles du rythme ou de troubles de la conductandiagues en vol peut apparaitre
plausible. Sujet jeune et peu expérimenté, soumiaeaforte pression de I'environnement
humain (compétition et souci exacerbé de performprdonc sujet « stressé », avec un fort
taux probable de catécholamines circulantes (horescerythmogenes), enchainement rapide



de figure de voltiges sans que le systéme cardiolaige soit revenu a I'état basal, un peu de
« -Gz » : nous pensons que tous les facteurs de risqué @résents pour déclencher un
épisode de troubles du rythme aigu.

Les troubles visuels dus aux accélérations +G

Les troubles visuels spécifiques de I'expositior accélérations de longue durée sont connus
sous le nom de «voile gris » et de « voile nofrespectivemengrey-out et black-outen
langue anglaise). D’un point de vue descripéfybile grisse présente sous sa forme typique
comme une altération des différentes fonctionseliss :

- rétrécissement du champ visuel périphérique ; fitet est tellement net et spécifique
gue la mesure du champ visuel périphérique estestuwsonsidérée comme un bon
critere d’évaluation de la tolérance aux accélénsttG.

- diminution du sens chromatique, allant jusqu’adéetotale de la vision colorée,

« diminution de l'acuité visuelle,

- diminution de la perception lumineuse (assombrigsgrde la scéne),

- diminution de la sensibilité au contraste, d’apjamiet de disparition lentes.

Ces différents symptémes sont résumeés par I'imagéudnel rempli de brouillard (champ
visuel rétréci, vision floue et décolorée).

Le voile noir se décrit tres simplement : il s’agit d'une pettéale de la vision, parfois
accompagnée de scotomes positifs.

La figure et le tableau de la page xx permettemxgliquer ces perturbations neuro-
sensorielles par deux mécanismes concurrents,xobmsés 'un de l'autre :

a) la circulation rétinienne est placée en fin daridhution ; I'artére centrale de la rétine est
issue de l'artére ophtalmique, elle-méme issueadealotide interne) ; elle pénétre dans le
globe oculaire, a I'intérieur duquel régne une pie@s non nulle (laension oculairg égale a

15 mm Hg environ (2 kPa). Cette pression doit défalquée des équations précédentes, ce
gue décrit la figure 4.8. La circulation rétiniense fait par subdivisions successives vers la
périphérie de la rétine. La périphérie rétiniense donc un territoire qui, du point de vue
circulatoire, est particulierement mal desservi.

b) les aires ophtalmiques sont situées dans leepastipitale de I'encéphale, irriguée par les
branches des artéres vertébrales. La encore, leditioms de perte de charge sont
particulierement défavorables. Les troubles vis(sddes gris et noir) seraient donc d’origine

mixte, périphérique par anoxie circulatoire dedtine et centrale par anoxie circulatoire des
aires visuelles occipitales. Le déficit circulairétinien a été bien iconographié par les
auteurs soviétiques (figure 4.11).

Les troubles visuels peuvent parfois (rarementgtievdes formes atypiques, dans leurs
symptémes, leur durée ou leurs circonstances drafmpa par exemple sous la forme

d’altération unilatérale de la vision. Les explioas physiopathologiques n’en sont pas
toujours claires. D’autre part, récemment, le ppaale la perte de la vision chromatique a
été remis en cause. D’un point de vue pratiquagrd des avions de combat actuels, lorsque
'accélération est délivrée avec un jolt élevépkrte de la vision chromatique n’est pas



mesurable, du moins dans les conditions de sosaiitin actuelle en matiére de symbologie
proposée aux équipages.

Troubles de conscience et perte de conscience dusxa
accélérations +G

Les troubles de la conscience observés au coufexjmosition aux acceélérations +Gle
longue durée sont, au moins en grande partie,qugdi par un mécanisme d’hypoxie du tissu
cérébral d’origine circulatoire (hypoxie de typed Dejours). Cette hypothese semble ne pas
expliquer la totalité des symptébmes observés, eticpher la durée de la perte de
conscience : en effet, la durée de la perte deceam=e induite par les accélérations €5t
supérieure a celle qui est observée au cours dexpés de perte de conscience par
interruption temporaire de la circulation céphaiigCependant, a I'’heure actuelle, c’est cette
hypothése qui est considérée comme I'hypothesecipdle avec, comme mécanisme
physique, les effets de pression hydrostatiquetdasrdessus.



Figure 4.12: Circulation rétinienne visualisée en cours d’alérétion

1. partie gauche de la figure : aspect des vaissedtixniens en fonction du cycle systolo-diastoligli2 (
images en 0,44 s). L'accélération est de 10 G. @iesela variation de diamétre des vaisseaux
rétiniens en fonction des variations systolo-diigtees de la pression sanguine : la circulation
rétinienne est supprimée pendant la phase diastel& maintenue pendant la phase systolique.

2. Partie droite de la figure: aspect des vaisseauwinigns au cours de I'exposition & une accélération
d’intensité croissante(4, 6, 8 et 10 G), montraienlde collapsus progressif des vaisseaux rétinjens

Ces documents exceptionnels ont été fournis patdia et sont reproduits avec son autorisation.
Les troubles de la conscience

Au-dela des troubles visuels, les troubles de lascence sont décrits comme I'apparition
d’'un état de « confusion », associant un certagrélde désorientation spatiale et de troubles



du jugement. En fait, ces observations sont trésh@s de celles qui sont décrites dans I'état
d’hypoxie aigué, tel qu’il peut étre observé eitudie.

Bizarrement, ces troubles ont été décrits danpubfications « historiques » sur les effets deglécations (par
exemple : la publication de Stoll en 1956). Puisdéion de ces états confusionnels a pratiquemsptad des
descriptions classiques, pour réapparaitre a ldgmannées 1990, sous le nom de A-LOC (Almost & l@f
Consciousness — Quasi-perte de conscience), etlfalnjet d’études croisées entre le risque d’A-Lé&iCcelui
de désorientation spatiale.

La perte de conscience : symptomes, déroulement B&vénement

D’un point de vue descriptif, la perte de consceersurvient en moyenne 0,5 G aprés
'apparition du voile noir lorsque I'accélératiostettablie lentement, sans prodrome lorsque
I'accélération est établie rapidement.

Déroulement de I'événement:
Deux types de pertes de consciérsmnt décrites.

- La perte de conscience de type | est caractérigéeine durée bréeve (parfois 3 a 5
secondes seulement), sans mémorisation ni sympaSsueié, ce qui veut dire que le
sujet ne garde aucun souvenir de la perte de @sill peut ne s’étre rendu compte
de rien et c’est seulement une analys@osteriorj personnelle ou provenant de son
entourage, qui lui indique gu’il a présenté un égésde perte de conscience.

- La perte de conscience de type |l est caractépaéene durée supérieure, de 15 a 30
secondes. Le tonus musculaire est aboli dés letdigbia perte de conscience, ce que
montre bien la chute de la téte. A la fin de cptiase apparait une activité musculaire
désordonnée, a l'origine de mouvements amples ourelablements. Apparait
€galement une activité cérébrale, souvent percu@gatorisée comme un réve par le
sujet, sous la forme d’impressions visuelles ouiteued (par exemple : taches
colorées fugaces, bruits de cloches). Ce sont ipades symptébmes, de nature
hallucinatoire qui, pour le sujet lui-méme, signkanperte de conscience.

L’épisode de perte de conscience péue suivi d’'une période d’amnésie antérogradar: p
exemple, en centrifugeuse, le sujet ne se rappaBedtre venu passer ce test! Ce symptdme
n’est pas tres fréquent mais il est a I'éviden@/gren vol.

Des études ont été dédiées a la détection de tia gerconscience par des senseurs implantés
dans l'avion, permettant de déclencher des progesntde pilotage automatique propres a
assurer une trajectoire sdre de I'aéronef. A ce, joas études n'ont pas débouché sur des
applications opérationnelles (publiées).

Durée :

La phase d’inconscience se prolonge méme si l'acé&edtion est interrompue : il convient
donc de bien différencier les symptémes visuelestroubles de la conscience d’une part, de
la perte de conscience d’autre part : les symptonsesels et les troubles de la conscience
régressent immédiatement a I'arrét de I'accélénatmdis que la perte de conscience poursuit
son cours, malgré le retour en normogravité.



En termes de déroulement de I'événement, la parteomscience est définie comme une
séquence de plusieurs phases (tableau 4.3) :

la phase de latenced’'une durée voisine de 5 secondes, dont I'extgtest expliquée
par le fait que les neurones les plus sensiblethypdxie peuvent continuer a
fonctionner pendant cette durée apres linterruptie I'apport en oxygene a leur
niveau ;

la phase d'inconscience au sens strict ou phiéreapacité* absolue au cours de
laguelle le sujet est totalement aréactif vis-adismonde extérieur ; tous types de
perte de conscience confondus, la durée moyenmeettie phase est proche de 15
secondes, avec des valeurs extrémes comprises5eatr80 secondeslans la série
publiée par Whinnery et Burton, la perte de comsmesurvint & un niveau moyen
d’accélération de 5,4 G (valeurs extrémes : 24@).

la phase dite dhicapacité relative caractérisée par un état de deésorientation
temporelle et spatiale et dont la durée moyenneégatement de I'ordre de 15
secondes, avec des valeurs extrémes compriseslegitf) secondes.

L’ incapacité totaleest usuellement définie comme la somme de cesuleases.

La phase d’'incapacité opérationnelle est définie comme le délai nécessaire a la
récupération complete des facultés psychomotricas pdote. Bien que mal
documentée, cette phase est essentielle & conrsaémmbat aérien. A la fin de la
phase d’'« incapacité relative », le pilote est bégpde ramener son avion en ligne de
vol et un pilote de voltige peut (en principe) posen avion. La sécurité aérienne est
donc approximativement restaurée. Mais le pilotepaat pas encore conduire un
combat aérien performant : c’est un délai suppléaende plusieurs minutes qu'il
convient de considérer, délai pendant lequel, embed aérien réel, le pilote ne
disposerait pas de toutes ses capacités opératasine

Temps de latence 5 secondes
moyenne | minimum | maximum
« absolue » | 16,6 5 Ss 30s
Incapacité « totale »
« relative » 1455 1s 51s
« opérationnelle » 2 4 3 min

Tableau 4.3 :Durée de lincapacité (perte de conscience sowdeta de charge). Les
données sur I'incapacité absolue et relative proment du travail de Whinnery et al., qui a
collecté 55 cas de perte de conscience, survenusdas accelérations égales en moyenne a
7,9 G (extrémes : 4-9 G)

Terminologie : nous prenons soin d'utiliser le terne de « perte de conscience » au lieu du terme plusuel
de « perte de connaissance ». Nous préférons « mede conscience » car ce terme semble plus généril
contient aussi la «conscience » de la situation, éme lorsque le sujet n'est pas, pour parler
communément, « dans les pommes ». Un sujet « comsti» est apte a remplir la tache qui lui est cordie.
La définition de la « conscience » apparait ainside a la nature de la tache a effectuer.



Facteurs de variation de la durée de la perte de cenience

a) La durée de la perte de conscience dépenduitesse de mise en accélération : plus le jolt
est élevé, plus la durée de la perte de conscestdareve ; cet effet reste cependant modeste :

- lorsque l'accélération est établie selon un piGfIR, la durée de I'incapacité absolue
est de I'ordre de 19 s et celle de l'incapacitatie¢ de I'ordre de 16 s (durée totale :
355s);

- lorsque l'accélération est établie selon un pRfiR, la durée de I'incapacité absolue
est de I'ordre de 12 s, de méme que celle de biaciéé relative (durée totale : 24 s) ;

b) La durée de l'incapacité relative est réduite8de 10 secondes par rapport a celle qui est
observée chez un sujet dont c’est le premier épisiedperte de conscience. L'explication de
cette observation n’est pas connue. Elle pose kstopn de savoir si, pour réduire la

dangerosité d’'un épisode de perte de consciencegniVient de proposer une premiere

expérience de ce type en centrifugeuse ;. d’'un péntue éthique, la question n’est pas

tranchée.

augmente davantage dans le territoire pulmonaieedans le territoire systémique, en raison
de I'hyperpression mise en ceuvre pendant les aatiélés ; de ce point de vue, I'utilisation

de la surpression respiratoire sous facteur de gehaourrait peut-étre aggraver ce
phénoméne.

Troubles osseux dus aux accélérations +G

Une augmentation significative de la densité mileéoaseuse a pu étre observée sur certaines
pieces squelettiques de pilotes de chasse a livaiment, de 4 & 11% selon I'os considéré.
Cette observation serait le pendant de la démisétan osseuse observée en microgravite.

Troubles pulmonaires dus aux acceéléerations +G les
aeroatelectasies

Les accélérations +Gont rendues responsables de troubles pulmoraingsis sous le nom
d’aéroatélectasies. Les aéroatélectasies se mamifediniquement sous la forme d’une toux
persistante, soit apres le vol, soit aprés un gasea centrifugeuse. D’une fagon générale
elles sont observées lorsque, sous hypergravitésujet inhalait de l'oxygéne pur.
Radiologiguement, des foyers de condensation aigpard dans le parenchyme pulmonaire.
L’ensemble des symptémes persiste de quelques shéui ou 3 jours et régresse sans
séquelle.

Les aéroatélectasies s’expliqueraient par l'asfiociades conséquences mécaniques de
I'hypergravité sur le tissu pulmonaire d’une pattde l'utilisation de I'oxygene pur d'autre
part. Le mécanisme serait le suivant : en hypergrale tissu pulmonaire s’écrase, ce qui
provoque la fermeture des conduits bronchiolaiegminaux et alvéolaires. Au cours de la
respiration d’oxygene pur, le gaz alvéolaire n’phis constitué que de gaz rapidement
échangeables. L'oxygéne étant consommeé, l'alvéeleofiabe. Compte tenu de la présence
de surfactant, l'alvéole collabé peut ne pas raneigon expansion immédiatement apres le
retour en normogravité. Par contre, en présence daz peu échangeable dans le gaz



alvéolaire, ce collapsus ne se produit pas et d@k reprend son volume et son
fonctionnement initial des la fin de I'expositiolldypergravité.

L’azote est un gaz dont I'échange est lent a teava&rparoi alvéolo-capillaire. Il semble

gu’une fraction d’azote au moins égale a 0,30 (3@ept) suffise a protéger le poumon contre
le risque d'aéroatélectasie. C’est le motif pouguld le réglement militaire prévoyant la

protection contre l'altitude impose aux systemdsalateurs d’oxygene utilisables sur les
avions de chasse de ne pas délivrer plus de 68np.dtoxygene en-dessous de 15 000 ft et
plus de 70 p. cent doxygéne entre 15000 et 20 ®QSTANAG 3198 AMD

« Caractéeristiques fonctionnelles des équipemerdgygene de bord et des vétements
pressurises. »).

Noter que les altitudes indiquées ci-dessus sostlfitudes-cabineles altitudes de vol correspondantes sont
voisines de 40 000 ft. Elles correspondent bied@maine de vol de I'avion dans lequel les accéiénst subies
peuvent étre a la fois maximales et soutenues.

La tolérance aux accélérations +& de
longue duree

Le mot « tolérance » est utilisé dans I'étude sgrdccélérations +&e longue durée pour
décrire le niveau et la durée de I'accélération dggrade significativement une fonction
donnée.

La tolérance aux accélérations #@pend de I'état du sujet et de son entraineraarsi, que
de la vitesse de mise en accélération (du joltgcawne forte variabilité individuelle. Le
tableau 4.4 indique l'ordre de grandeur des valediaccélérations pour lesquelles
apparaissent le voile gris (amputation de 50 % lilamp visuel latéral), le voile noir et la
perte de conscience, pour une population de gej@tes, en état de relachement musculaire.

Ces résultats sont obtenus lorsque la vitesse ske eni accélération est faible (jolt de 0,2 G.s
1) et lorsque I'accélération est prolongée pend@nsdcondes au moins. Les seuils observés
varient lorsque le jolt varie. Si la durée d'apption de I'accélération est inférieure a 3
secondes, il est usuel de considérer que I'oxygeésent dans les tissus suffit a assurer une
oxygénation suffisante du tissu cérébral, qui tegge contre la perte de conscience.

La figure 4.13 est un schéma classique, issu daomepilation de résultats et effectuée en
1956 par A. Stoll. Elle montre que la perte de c@rxe survient pour une valeur différente
de l'accélération en fonction de la valeur du jo#in d’autres termes, si I'accélération est
rapidement établie, le sujet peut passer par ureseplt’intolérance a l'accélération et
récupérer ensuite (4 G établis a 0,5Glans I'exemple de la figure 4.13). La figure 4ekt
plus complexe puisqu’elle présente plusieurs caudre superposition : elle est cependant
intéressante car elle montre qu'une méme valeutcdlaration, selon qu’elle est établie
lentement ou rapidement, permet au pilote de pasmeles stades successifs de voile gris,
voile noir et perte de conscience alors que, ® elit établie rapidement, le pilote est
susceptible de perdre conscience d’emblée. Sachent’habitude de certains pilotes a pu
étre de doser leurs évolutions en vol d’apresdhsité du voile gris observe, leur adaptation
aux avions modernes a trés fort taux de mise efiéation leur a réservé quelques surprises
(désagréables !...).



L’interprétation physiologique des variations dedkrance aux accélérations #@e longue
durée en fonction du jolt fait appel aux réflexesdio-vasculaires qui ont, ou non, le temps
de se mettre en place. La tolérance est limitées tatemps : elle diminue aprés quelques
minutes. Prolongée pendant plus d’'une heure edistrjue de 3 G et elle diminue a 2,5 G
pour 1 heure et demie d’exposition. A I'opposést fait état de valeurs de tolérance élevées
chez des sujets motivés, utilisant des moyensategiron performants :

« 8 Gz pendant 60 secondes,

+ 9 G; pendant 45 secondes,

« 10 G pendant 40 secondes,

« auLAMAS des valeurs d’accélération de 8 G pendant plusmautes, de méme que
des valeurs supérieures a 12 G pendant plusiecoades ont été observées sans perte
de conscience (12,76 G au cours d’un profil GORs moyens de protection étaient
particulierement performants.

A
Accélération
(G)

20
6 Gfs
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16 =
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Figure 4.13 : Courbe de Stoll, qui présente la tolérance auxé&rations en fonction de I'accélération atteinte
(en ordonnée) et du temps (en abscisse). Le rappertes deux valeurs détermine la vitesse de nmise e
accélération (exprimée en G/s). L'intervalle enrecourbe observée et la ligne pointillée tracéenateau de 3

G représente I'action des mécanismes d’adaptatioysiplogique. D’autres laboratoires ont donné dakeurs
Iégérement différentes (un peu plus élevées) mdisine de la courbe reste absolument identique.

(retracé d'apres Stol



L’état physiologique du sujet modifie profondémesa tolérance aux accélérations, en
particulier a travers tous les facteurs physiolagg] qui, eux aussi, mobilisent la masse
sanguine. Il convient d’attacher une grande immpaetaa trois d’entre eux :

- la chaleur: la thermorégulation de 'homme au chaud fait éangnt appel a une
adaptation du systéme cardio-vasculaire, avec démpient du débit sanguin vers les
territoires cutanés, largement antagoniste de gellest utilisée sous accélération ;

- la déshydratation, observée en deux circonstances : a la chaleaw eburs des vols
de longue durée avec restriction hydrique préalable

- la digestionqui déplace une partie du débit sanguin versrigdige splanchnique.

Dans la pratigue sportive comme dans l'aviation decombat, il convient d'attirer
fermement I'attention des pilotes sur I'extréme dagerosité de I'association

facteur de charge — chaleur — période post-prandiel

voile gris Voile noir perte de conscience
valeur moyenne 4,1 4,7 5,4
écart-type 0,7 0,8 0,9
valeur mini. 2,2 2,7 3,0
valeur maxi, 7.1 7.8 8,4

Tableau 4.4 :Tolérance aux accélérations v@exprimée en G) d’un sujet en état de relachemmersiculaire.

Indépendamment des valeurs absolues présentées a#anableau, il convient d'observer la trés grande
variabilité interindividuelle de la tolérance auxegélérations.

Seront cités d’autres facteurs, pour mémoire : pdtgnsion, l'intoxication éthylique ou
tabagique, I'hypoglycémie, toujours citée mais @eémble bien rare, les affections
vasculaires, au premier rang desquels la patholgjigeuse de la partie déclive du corps.
L’apparition de cinétoses diminuerait de 0,5 Colértance aux accélérations £G

Les accélérations soutenues de haut niveau

Les accélérations soutenues de haut niveau sont iéés comme des accélérations d’'une
intensité supérieure ou égale a 7 £ appliqguées pendant plus de 15 secondddles sont
souvent désignées par I'acronyme anglophone H8@¢h(Sustained-§5

Cette définition est souvent complétée en considéeacaractére trés rapidement changeant
de leur module. Expérimentalement, il s’agit defi[s d’accélération connus sous le nom de
ROR ou VH(iR (Rapid Onset Rateu Very High Onset Rajecorrespondant respectivement
alet35G:
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Figure 4.14 :Effets de la variation du jolt sur le risque detpade conscience.
Zone 1 : protection par la réserve interne d’oxygéies tissus neurosensoriels ;
Zone 2 : protection par les réactions cardio-vasids ;

Zones 3 et 4 : Symptdbmes des voiles gris et noir ;

Zone 5 : perte de conscience.

(d’aprés Vandenbosch)

D’un point de vue historique, les accélérationstasoues de haut niveau ont été étudiées de
facon intense vers la fin des années 1970 et latdds années 1980 ; la raison en réside
dans la mise au point d’avions de chasse d'unselxgs supérieure a leurs prédécesseurs. En
effet, jusque dans les années 1970, les avionshdsse ou de voltige présentaient des
performances, en termes de manceuvrabilité, quérétaie I'ordre de 1 & 2 Gigpour des
niveaux d’accélération qui ne dépassaient guere du@noins de facon soutenue. La fin des
années 1970 a vu les études portant sur des awmmtgrisés de facon beaucoup plus
puissant2 et dotés de commandes électriques de vol, ceedgraifectionnement permettant
une manceuvrabilité tres importante. Ces aviongmdtalonc congus avec, comme objectifs,
au moins 9 G en termes d’accélération, celle-cligpge pendant une durée significative, et 6
410 G.8 en termes de manceuvrabilité.

Les accélérations soutenues de haut niveau peé@wentaractérisées par trois risques : le
risque cardio-vasculaire spécifique, les risquesn n@modynamiques et les risques
spécifigues de perte de conscience. En fait, seyrémier de ces risques a vraiment été
considéré comme grave au début de ces étudedtehgpothese ne se vérifia pas ; ce sont



les deux autres qui ont réellement posé probleme®sle aussi bien dans I'aviation de combat
gue dans l'aviation sportive et de loisirs.

Le risque cardio-vasculaire spécifique deBlSG

Le risque cardio-vasculaire spécifique aux acct@ra soutenues de haut niveau a fait
I'objet de nombreux travaux ; il est a I'origine kdesurveillance particuliere qui a été mise en
place pour les pilotes des avions de combat « medea hautes performances » (selon la
terminologie employée dans les années 1980 - emcéra le Mirage 2000).
L’expérimentation animale a mis en évidence desdnméagies sous-endocardiques et des
cardiomyopathies de stress. Sans entrer dans dgs ldétails, il a été prouvé que ces
observations étaient tres dépendantes du modeateabgéiudié et que I’homme ne présente
pas de telles anomalies. Par contre I'observatiectrécardiographique de I'homme en
situation expérimentale a montré [I'existence dessrythimies et modifications
morphologiques déja décrites.

Les effets non hémodynamiques dd$SG

Les effets non hémodynamiques d¢SG sont des risques traumatiques portant sur I'axe
rachidien. La mise en accélération trés brutalecee aéronefs impose des contraintes
considérables sur I'axe rachidien, surtout lorstpu¢éte est inclinée et en rotation (pilote

regardant sur le coté). Les instructeurs sur avimpkces sont particulierement concernés.
Des accidents cervicaux ont été décrits (entordés)ont été bien documentés par les

meédecins belges a propos des pilotes de F 16 ldamttila charge (Vandenbosch, 1984).

Dans le milieu de la voltige aérienne civile, dbsarvations comparables sont décrites ; dans
ce cadre, les pilotes de ces avions trés manceustcavént constamment surveiller leurs
reperes extérieurs et ils modifient, de facon tegsde, leur position de téte au cours de
'évolution de l'avion. La voltige aérienne est pessable de I'apparition et/ou de
'aggravation de douleurs rachidiennes chez envidOnp. cent des pilotes; des algies
cervicales sont présentes dans la moitié de ces cas

Peut étre reliée a ce dernier point la restriciola mobilité de la téte sous fort facteur de
charge, élément important de la mise au point gstgemmes de présentation visuelle des
informations en vol. Sous fort facteur de chargenbbilité de la téte est trés diminuée et des
études portent depuis un certain nombre d’annéesles dispositifs de visualisation de

l'information.

Le risque de perte de conscience inaugurale

Bien qu'elle fat déja connue précédemment, la pelte conscience inaugurale a été
redécouverte dans le cadre des accélérations s@stele haut niveau et, surtout, a fort jolt.
Son déterminisme a été précisé ci-dessus. Clinigngraes spécificités sont les suivantes :

+ elle peut ne laisser aucun souvenir conscient g su
- elle n’est annoncée par aucun prodrome, sans gogeni noir ; le pilote ne dispose
donc d’aucun critere physiologique pour I'éviter ;



- elle peut survenir pour des niveaux d'accéléraptus faibles que lorsqu’elle est
observée pour des accélérations plus lentemeniefalze fait est interprété comme
une absence d’adaptation de I'organisme ;

- elle est survient brutalement, quelques secondssd@ndes) apres le début de la mise
en accélération.

Nous conseillerons : ne pas tirar froid un fort facteur de charge mais au contraire
commencer par stimuler 'organisme a I'aide d’umelétion préalable : une breve exposition
a 3 G permet de stimuler I'organisme et d’amélitmgrerformance.

Nous conclurons que la perte de conscience inaudara

- survient brutalement, « comme un orage dans uelalair », sans altération préalable de
la conscience ou de la perception sensorielle @mVironnement,

- peut survenir pour une valeur de facteur de chargusuellement basse pour le pilote,

- est réputée étre ou avoir été coupable de nombraecidents aériens.

Formes non conventionnelles de la perte de
conscience

La perte de consciencapresle facteur de charge (perte de
conscience retardée)

La perte de conscienegresle facteur de charge survient dans des condipantculieres. |l
s’agit d'un « cas d’école » observé en centrifugeusais qui peut étre retrouvé en vol.
Lorsqu’un fort facteur de charge est établi rapidetret se prolonge pendant 3 a 5 secondes,
la perte de conscience inaugurale décrite précédsmest observée alors que les conditions
d’hypergravité viennent de disparaitre. Le retoda @onscience est décrit selon les mémes
phases que précédemment. Ce profil d’accélérasbapmpelé &-pulse» par les américains.

Il s’agit donc du schéma : mise en accélératiamteplu bref d’accélération, retour a 1 G, perte
de conscience.

La particularité de la perte de conscience aprés Grpulse » réside dans le fait que, chronologitpr, elle
apparait comme décorrélée de I'accélération. Emdsrde sécurité des vols, le piége repose damst lguke la
perte de conscience peut survenir alors que léepile s’y attend plus.

En termes ergonomiques, le constat de son exisgogsble est génant pour la raison suivante glerd’on
recherche un moyen de détecter la perte de cowsciun pilote & bord de I'avion, de facon a déclenam
processus de contréle automatique de l'avion, diglee de ce détecteur n'est activée que s'il yfacefement
facteur de charge ; lorsque celui-ci disparaitldeection est inactivée et c’est ce qui se passdiapparition de
la perte de conscience est décorrélée du niveagdé&xation.

La quasi-perte de conscience

Le terme de « quasi-perte de conscience » décst altération des fonctions nerveuses
centrales, correspondant au fonctionnement deslelnerveuses en situation d’hypoxie



aigué (hypoxie cellulaire d’origine circulatoiredous une forme et un niveau de gravité

variables, le pilote est partiellement consciemhéié, capable d’entendre et de voir mais
incapable d’agir, ou du moins d’agir avec pertirenbPe plus, il peut étre observé des

hallucinations visuelles ou auditives, symptémentmonnus de la perte de conscience, mais
sans la perte de conscience au sens commun du terme

Ces symptdmes ont été observés en centrifugeugedasts une contexte d’accélération
soutenue, soit dans un contexte@pulse Les auteurs ameéricains ont appelé cet état « A-
LOC » (Almost Loss Of Consciousness), ce que ngaastraduit en frangais par le terme de
« gquasi-perte de conscience ». Il semblerait eticpder qu’un état de « A-LOC » puisse tres
efficacement potentialiser une illusion sensorjelBautant qu’il peut s’agir de deux
conséquences physiologiques d’'une évolution sausdade charge. La question est posée de
la responsabilité de cet état dans certains adsiden

La notion de « quasi-perte de conscience » remetagise le caractére binaire de la perte de comsgien
classiqguement décrite en « tout ou rien ». Ellev@@tdocumentée mais le risque semble bien réel.

La perte de conscience sous acceélérations négatiass
positives

La succession d’accélérations négatives puis pesitdégrade fortement la tolérance aux
acceélérations positives appliquées dans la minuiteswgt ; cet aspect particulier du risque de
perte de conscience sera traité apres I'étudecbéséaations —@

Moyens de protection contre les
accélerations +G

Les moyens de protection contre les accélératidhs sbnt constitués de méthodes actives
(manceuvres, entrainement des personnels) et deodesétipassives (équipements anti-G,
inclinaison du siege, respiration en surpressi@gntrainement physique spécifique des
personnels, étudié par plusieurs équipes de rduhercest actuellement pas employé en
raison de la complexité de son mode d’action.

Les manceuvres musculo-respiratoiresont pour but de compenser les effets cardio-
vasculaires des accélérations #@ est classique de décrire trois manceuvres ndists,
traditionnellement désignées par les sigles M1° &t2.1 :

Manceuvre M1: téte et cou penchés en avant, expiration forcégotie partiellement
ouverte, répétée toutes les 4 a 5 secondes, chotraes muscles abdominaux et des muscles
des membres inférieurs.

Manceuvre M2: méme position, expiration forcée a glotte fernméalisant une manceuvre
de Valsalva, muscles des membres relachés.

Manceuvre L1: identique a la manceuvre M2 mais les muscles @eshres sont contractes.



La manceuvre la plus efficace est la manceuvre Mindaceuvre M2 a glotte fermée étant
responsable d’'une diminution trop importante dwuetveineux. La distinction de trois
manceuvres tend actuellement & s’estomper. Les rauteuéricains parlent maintenant
seulement dAnti-G Straining Manoeuver@GSM pour désigner 'ensemble des manceuvres
respiratoires de protection contre les accélératidns’agit en fait d'une manceuvre M1
effectuée en rentrant au maximum la téte dansplaslés mais sans la pencher en avant (pour

des questions de visibilité téte haute).

L’'analyse de ces manceuvres en termes physiologegteslaire : diminution de la hauteur
cceur-cerveau par le fait de pencher la téte entaaanélioration du retour veineux et
diminution du déplacement vasculaire par la cotitaaes muscles de la partie inférieure du
corps, augmentation de la pression intrathorac{gti@lonc de la pression artérielle) par la
manaeuvre respiratoire.

Ces manceuvres améliorent la tolérance de 0,9 @.2les sont fatigantes et elles exposent
le sujet a une diminution brutale de sa proteciiommoment des reprises inspiratoires.

L’entrainement des personnels en centrifugeusest une méthode intéressante qui permet
non pas d’accoutumer les personnels au facteuha®ge (cette accoutumance est acquise en
vol) mais d’apprendre a effectuer correctementdasoeuvres respiratoires de protection. En
Europe, 'Armée de I'Air néerlandaise a développé entrainement sur la centrifugeuse de
Sosterberg au profit des utilisateurs européerislée En France, cet entrainement est prévu a
bord de la centrifugeuse humaine de Brétigny. lL&nement des personnels en
centrifugeuse est réglementé pactord de standardisatio(STANAG de I'OTAN 3827
AMD (Exigences recommandées en matiére d’entrainerdes équipages exposés a des
forces « G » élevées et soutenues).

Les équipements anti-Gont été introduits tres tot, bien avant la deuxdéguerre mondiale
(études de Poppen vers 1930, de Flamme, etc'agiksait alors de dispositifs divers tels que
des ceintures ou des bandes molletiéres, utilipéedes Japonais. Cependant le premier
equipement anti-G performant fut découvert pendantdeuxieme guerre mondiale ; il
s’agissait du pantalon a eau de Francks. Son perest d’assurer une contre-pression sur la
partie inférieure du corps de fagcon a maintenieteur veineux en empéchant le déplacement
de la masse vasculaire. L'équipement de Franchisugta enveloppe inextensible entourant
une vessie a eau. L’augmentation de la pressiorobtatique dans la vessie était trés proche
de celle qui était observée dans le réseau vaseylalle annulait donc 'augmentation de la
pression veineuse transmurale. Tres efficace malscommode d’emploi, cet équipement a
été remplacé dés la fin de la deuxiéme guerre ratmgiar des pantalons anti-G a vessie
pneumatique, dont le gonflement par un gaz est@gmr des valves anti-G. La valve anti-G
délivre dans la vessie du pantalon une pressigooptionnelle a I'accélération.

Physiologiquement, la finalité du pantalon anti<® @&assurer un retour veineux suffisant au
ventricule droit et donc de maintenir une préchargediaque suffisante pour donner au
myocarde la possibilité d’exercer les réponseslafgees adéquates. La protection obtenue
par le pantalon anti-G a gaz estde 2 £ 0,5 G.

L’inclinaison du siége vers l'arriere répond également au souci de diminuer la hautels d
colonne hydrostatique entre le cceur et le cerv@atie technique vise donc a transformer, au
moins partiellement, des accélérations z;+&n accélérations +G mieux supportées.
Cependant cette transformation est fonction duncsside I'angle d’inclinaison du siége,



c’est-a-dire qu'il faut atteindre des valeurs intpates de cet angle pour que I'amélioration
soit appréciable. Cependant, il faut remarquer lguiacteur important est l'inclinaison du
siége par rapport a la trajectoire et non paslifiacson du siége par rapport a I'avion (figures
4.15 et 4.16). En vol stabilisé sous facteur degshal faut donc prendre en compte la somme
des deux angles [siége-avion] et [avion-trajecloeur interpréter correctement I'effet
d’inclinaison du siége. Le calcul est plus complsi¥eune trajectoire évolutive.

En moyenne, l'efficacité attendue de l'inclinaistun siége est de I'ordre de 2 G. Le siege du
Mirage 2000est incliné a 28° et celui deafalea 34°. Toutefois, l'inclinaison du siége ne
semble pas étre une donnée irréversible puisqueateéricains sont passés de 13°
d’inclinaison sur le F-15 a 30° sur le F-16, poevanir a 17° sur le F-22 (un siege a 55° étant
proposé comme étude optionnelle pendant le dévetoppt de cet avion).

L’inclinaison du siege peut étre complétée parelzhhique dite du siegeALE (Pelvis And
Legs Elevated qui compléte I'inclinaison du siege en mettaed jJambes semi-pliées, les
genoux a la hauteur du cceur. Le prototype de fédd= était trés complexe, mobile en vol
en fonction de l'accélération ; pour éviter lemsibns sensorielles et la perte des repéres
visuels, la téte restait immobile tandis que leteredu corps était surélevé. L’hypothese
physiologique est la encore tres claire : diminleey effets de pression hydrostatique au
niveau de la partie basse du corps, de fagcon amsei le déplacement de la masse sanguine
et restaurer la précharge. Le siege PALE, disfatdtirecherche, n’est pas employé en vol
opérationnel.

Les techniques d’inclinaison du siége présentenerdi inconvénients. Tout d’abord
l'inclinaison du siege n’est pas compatible aveprigsentation des informations telle qu’elle
est pratiquée actuellement car il n'existe pastefahtive aux modes connus de présentation
de I'information soit sur le tableau de bord, soitavers le viseur dit « téte haute\\TH ou,

en langue anglais¢dUD pour Head-Up Display. Un deuxieme inconvénient tient a
I'éventualité de I'éjection car I'axe de pousséesdrge doit coincider avec celui du rachis (ou
en étre le plus proche possible). Avec un siégéniicla trajectoire d’'éjection conduirait
d'une part a dégager une place suffisante dansuetgre de I'avion, aménerait d’autre part
un risque de collision avec la dérive lorsqu’elt en position centrale. Ces problemes ne
sont pas résolus.

Enfin, au titre des inconvénients du siege inclies, auteurs russes insistent sur les effets
adverses rencontrés au cours du début de I'évalutil’avion. Celui-ci prend en effet une
forte incidence, qui provoque un ralentissementélEcation —G). L’'inclinaison du siege,
congue pour transformer l'accélération A#Gn accélération +G transforme aussi
'accélération -G en +G. Par conséquent, linclinaison du siege améliardgolérance a
I'accélération +G stabilisée mais dégraderait la tolérance a I'lfstan de I'accélération. Un
angle voisin de 30° du siege par rapport a I'axd’aleon semble donc étre un compromis
acceptable de fagcon assez large.

La respiration en surpression ou respiration en pression positive(Positive Pressure
Breathingou PPB) a été introduite des apres la deuxieme guerraediaten Son objectif est de
créeer au niveau du thorax une surpression qui aja la pression systolique. Elle
s’apparente a la composante ventilatoire des mam®uwsculo-respiratoire. La surpression
respiratoire est assez mal tolérée en raison deigess inconvénients (exposés par ailleurs
dans le cours sur laltitude). Aprés divers travaelle a été remise au godt du jour avec la
mise au point, en France, d’'un équipement resjieatd contre-pression tégumentaire qui a



permis d’améliorer grandement la tolérance a Ipression respiratoire (équipement VHA
90). Il a donc permis d’atteindre des valeurs depression réellement intéressantes pour
améliorer sensiblement la tolérance aux forteslaatéons +G. A noter que, utilisant les
brevets francais, les Soviétiques ont mis cettectfion en service opérationnel sur leurs
avions de combat les plus modernes (MiG 29). Léeffité attendue de la respiration en
surpression est une diminution importante de igdatdue aux accélérations et donc une bien
meilleure tolérance. En 1988, Burns et Balldin, alA, ont montré qu’'avec 9 kPa de
surpression, le temps de tolérance pouvait étrebldoan centrifugeuse pour des profils
d’accélérations simulant le combat aéri8®CMou Simulated Aerial Combat Manoeuvers
En terme d’accélération maximale tolérée, le gainde I'ordre de 2 G. Des études récentes
ont porté sur la charge thermique supplémentaicuiie par le port d’équipements
thoraciques pressurisés. Bien que I'excés de clibegmique soit indéniable, le bilan global
de l'utilisation de la ventilation en pression piv& sous facteur de charge reste bénéficiaire.
Enfin, l'utilisation de la PPB peut étre associ@g manceuvres musculo respiratoires, avec de
bons résultats.

Les essais d’amélioration de la tolérance aux ftatdeurs de charge par utilisation de
mélanges gazeux spéciauXen particulier mélanges hypercapniques) nont Eas
concluants. Cette hypothese est a I'heure actabd@donnée.

Verticale £
Vecteur

& avion » " . Axe du fuselage
« accélération

,!',\nnrmnle £
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} Vecteur vitesse

Figure 4.15 :Effets du siége incliné, a vitesse constante. U&@pgtre I'axe du fuselage et le vecteur vitesse es
l'incidence de I'avion. Géométriquement, cet angt le méme que l'angle entre la verticale « aviogt le
vecteur accélération (normale a la trajectoire carvitesse constante). Par ailleurs, I'angle d’imelison du
siege est défini comme l'angle entre I'axe du siégéaxe vertical de l'avion. Au cours de I'évatut de
l'avion, les effets physiologiques dépendent degfa entre I'axe rachidien (axe du siége) et laedtion du
vecteur accélération ; il s’agit donc bien de lavsoe des angles « inclinaison de I'axe du siége tavien » et

« incidence ».
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Figure 4.16 :Effets du siége incliné, avec diminution rapiddadeitesse. Par rapport a la figure précédente, un
vecteur « accélération tangente » est ajouté, naisant I'accélération —G due au ralentissement de I'avion.
Sa projection sur I'axe du siége s'ajoute a ceklel’dccélération « normale ». Elle est d’autant plimportante
gue le siége est plus incliné par rapport a I'axawon ».

L’entrainement physique n’est actuellement pas employé ; de nombreux trala ont été
consacreés. Il apparait que I'entrainement physigeduit des modifications physiologiques
complexes dont I'impact sur la tolérance aux aceélins est trés divers, favorable ou
franchement défavorable. Deux exemples en sensag@nétayent cette derniére affirmation :
certains types d’entrainement physique augmengsntdpacités de la sangle abdominale et
ameliorent I'exécution des manoeuvres respiratodesprotection. En sens inverse, un
entrainement mal conduit aboutit & 'augmentatiaridvasculaire de la partie inférieure du
corps et donc a l'augmentation des possibilitéstdekage sanguin dans cette zone avec
diminution de la tolérance aux accélérations,+Gentrainement physique, comme moyen
d’améliorer la tolérance aux accélérations +€&t encore en évolution, avec deux objectifs :

- trouver des protocoles d’entrainement physiquéciigues a certains aspects de la
contrainte par les accélérations rencontrées erbabnt’est le domaine de la musculation
spécifique de I'axe téte-cou ;

- mettre au point des protocoles d’entrainemensigfoye adaptés a 'objectif physiologique
recherché.

Combinaison des différentes techniquesLa tolérance aux fortes accélérations,+€&t
améliorée par I'ensemble des techniques utiligéest intéressant de connaitre comment ces
différents facteurs de protection combinent ledfste respectifs. On peut a I'heure actuelle
admettre que ces différents facteurs ont un eflditi§ ainsi que I'ont montré les résultats
d’'une expérience de Cohen (1983), décrits dansbiedu 4.5. Des d’enregistrements de
circulation cérébrale par vélocimétrie Doppler " au Laboratoire de Médecine
Aérospatiale de Brétigny ont démontré ce fait.



Conditions Tolérance moyenne (G) Gain de tolérance (G)
Sujets au repos 3,23
Equipements antiGG 4,25 1,02
Manweuvres 4,93 1,71
Siége incliné 6,35 3,12
Equipements anti-G & 6,22 3,00
maneEuyres
Equipements anti-G & 7,60 4,37
siége incliné
Maneuvres & 8,50 5,27
siége incliné
Equipements anti-G & 9,60 6,37
maneuvres &
siége incliné

Tableau 4.5 :Effet combiné des différents moyens de protectmire les accélérations +G
Annexe 1 : les équipements anti-G

Sous le terme d’équipements anti-G sont inclus éeglipements a contre-pression
tégumentaire qui visent a assurer une protectiartredes accélérations +GLe terme
d’equipements anti-@couvre levalveset lespantalons anti-G peuvent y étre associées les
sources et conduits annexes de gaz comprimes.

La source de gaz comprimé qui alimente I'équipenaanitG est soit de I'air comprimé qui
provient du compresseur du moteur de lavion (pantermédiaire du circuit de
conditionnement), soit de I'oxygene. Il n’y a audatérét physiologique a utiliser I'un ou
lautre fluide : il s’agit uniqguement d’'un choix denique dicté par des considérations de
disponibilité de fluide et/ou de tuyauteries a bdedl'avion. L'utilisation de I'oxygéne pour
gonfler le pantalon anti-GMirage F1, Jagual) impose cependant des conditions et des
précautions d’emploi spécifiques : il est en paiigr strictement interdit de gonfler a
'oxygéne un équipement anti-G qui aurait été @mél@ment gonflé a lair (risque de
pollution par des traces de produits gras, potderient incendiaires au contact de I'oxygene
pur en surpression). Le pantalon anti-G ARZ 817MX2pouvait étre employé avec I'un ou
l'autre fluide ; mais un équipement donné ne peyiérativement étre affecté a I'utilisation
gu’'avec un seul type de fluide (air ou oxygeneh ;détrompeur aide a I'application de cette
consigne.

Des adaptations récentes ont été opérées pouernssutébit de gaz plus important & la valve
et au pantalon anti-G. Ces améliorations techniquatdées au laboratoire en termes
physiologiques, sont connues sous le terme d’émepés anti-G a grand débit. Elles ont
considérablement amélioré l'efficacité de ces égmignts lorsqu’ils sont utilisés sur des
avions a forte vitesse de montée en accélérations.



La valve anti-G est un équipement de l'avion implanté soit dansttacture de I'avion
(Mirage 3, Alpha-Jet soit sur le siége éjectablelifage F1, Jagua), soit encore sur le siege
éjectable, fonctionnellement associé au régulatéarygéne WMirage 2000, Rafale Le
principe en est simple : un détecteur d’accélémafivasse pesante suspendue a un ressort) se
déplace en fonction de I'accélération #€&cue. Son déplacement est mesuré et provoque
'ouverture d’'une vanne qui génére un débit de gazaval, débit régulé en fonction de la
pression obtenue. Les différents types de valvéisGaen service correspondent soit a des
options différentes, soit a des niveaux technoleggqdifférents, touchant en particulier a la
miniaturisation de ces équipements. Les valves@tigibriquées par I'industrie frangaise sont
congues sur le principe d'une mesure de l'accétéragt d’'un amplificateur pneumatique,
déja décrit a propos des régulateurs d’oxygéendte ¢cechnologie a permis d’aboutir a une
miniaturisation poussée (environ 100 grammes). dlurs la communité du principe de
fabrication de ces deux équipements (valve antt-@&gulateur d’'oxygene) a permis de les
associer au sein d'un méme ensemble de régulatience fait a pu étre mis au point le
pilotage du pantalon anti-G en fonction de la sspion respiratoire en haute altitude (voir
cours sur l'altitude) et, en sens inverse, le pigetde la surpression respiratoire par le facteur
de charge. L&lirage 2000est équipé de I'ensemble de régulation type 439eut permettre

le pilotage réciprogue du pantalon anti-G par Ip<assion respiratoire en haute altitude et de
la fonction de surpression respiratoire par la &abnti-G sous facteur de charge. En
technologie électronique, le systeme d’oxygene diale dispose des mémes fonctionnalités.

La variation de pression dans I'équipement antirkGaaction de I'accélération est spécifiée
dans le STANAG 3200 AMD : déclenchement de la poessanti-G a partir de 2 G,
augmentation de cette pression d'une valeur comprgre 5,3 et 10,5 kPa par G, sans
dépasser 77 kPa. Les spécifications francaiseslssrduivantes : prégonflage a la mise en
service de la valve anti-G de quelques hPa, délotament de la pressurisation anti-G a partir
de 2 G, augmentation de pression de 7 kPa par @’'asin maximum de 50 kPa (figure
4.18). Les valeurs de surpression respiratoire gaisur de charge ne sont pas encore fixées
de facon suffisamment précise pour étre citées ici.

Le pantalon anti-G est un équipement a tissu tendu et vessie pnegumeatie contre-pression
tégumentaire. La détection d’'une accélération pfdduit I'injection de gaz comprimé par la
valve anti-G dans la vessie du pantalon anti-G préssion définie précédemment. Tout le
probléme de cet équipement réside dans son adaptadaptation de principe d’'une part,
adaptation individuelle d’autre part. Le pantaloni-& est enveloppant, génant lorsqu’il est
gonflé ; la tendance est donc de ne pressuriserdggezones limitées du bassin et des
membres inférieurs, laissant largement dégagéezdmss articulaires ; I'efficacité de la
protection s’en ressent. D’autre part la concepties vessies est importante dans la tolérance
de I'équipement : il est évident que si un gonflags rapide est demandé, un effetdep de
poing abdominalpeut étre observé au niveau de I'abdomen, réduigateptabilité de cet
equipement et celle d’'un niveau de pression suffidans la vessie. L’adaptation individuelle
porte sur un réglage de I'équipement autour dutseg@t par sangles, soit par lacage. Les
ameliorations actuelles portent donc sur ces d@iffésr aspects ergonomiques : surface de
'organisme effectivement couvertes par [I'équipetneforme des vessies, facilité
d’adaptation, sans oublier d’autres soucis tels lqueésistance des matériaux employés a
travers une boule de feu, etc... Plusieurs typesaddafpn anti-G sont en service (ARZ 817,
820, 830). lls sont tous concus selon le méme ipenca des niveaux d’évolution
technologique différents.

Commentaires sur les équipements anti-G et la camaison anti-G a eau :



La mise au point et, plus globalement, I'ergonones équipements anti-G a gaz, tels qu'ils sontgrés ci-
dessus, présentent différentes difficultés, paptos résolues de facon optimale ; parmi celleseiions la
surface de couverture tégumentaire des poches éssprisation anti-G, la régularité de I'applicaticte la
pression, le temps de réponse du gonflement desepode pressurisation (idéalement: strictement
contemporaine de I'accélération), enfin le fait btenir un gradient de pression qui soit fonctionladauteur
par rapport au vecteur accélération, de la mémefague, dans le compartiment vasculaire, 'augmigorade
pression hydrostatique est fonction de cette méauwgehr. Tout cela est bien compliqué a obtenir avec
équipement anti-G a gaz.

La réponse francaise a ces différentes requétes asiivante :

» la surface de couverture des téguments est optnieat en respectant, pour I'équipement anti-G, un
compromis acceptable entre I'efficacité anti-Gntabilité résiduelle du pilote équipé et une conttai
thermique raisonnable (celle-ci pouvant faire pedpour un équipement trop « couvrant » le gain
obtenu en termes d’efficacité hémodynamique) ;

» les poches des équipements anti-G sont muniesrefeises qui évitent que leur expansion se fasse
sous une forme spontanément cylindrique mais se.fas contraire, sous la forme d’'un matelas, dont
la surface et le confort sont bien meilleurs (régit€ de I'application de la contre-pression
tégumentaire) ;

» le probleme du gradient de pression est minimigél'pestallation globale du pilote dans le poste de
pilotage ; dans le Rafale, le pilote bénéficie duposition trés allongée, les membres inférieuasttt
pratiquement a I'horizontale par rapport au petiadsin (la figure 4.19 ;

« enfin les temps de réponse des équipements fraggaisxcellents, aussi bien avec les régulatians d
type pneumatique (jusqu’au Mirage 2000 inclus) ge@les régulations de type électronique (Rafale) ;
les raisons de cette affirmation sont les suivantes

« en technologie pneumatique, les valves d'origiremg¢aise sont miniaturisées ; or la miniaturisation
diminue mécaniquement les temps de réponse ;

» quelle que soit la technologie, la valve donne leinpdébit dés la détection d’'une accélération
supraliminaire, et régule ensuite la pression, samershoot, a la valeur de consigne en fonction de
l'accélération ;

* un bon ajustement du pantalon anti-G et une légeession de prégonflage diminuent le volume d’air
a injecter dans les poches en fonction de I'acetién, donc améliore le temps de réponse ;

« enfin un effort tout particulier a été fait par lesnstructeurs pour diminuer les pertes de charge a
cours du gonflement; ce sont des améliorationitetnent mécaniques, trés efficaces (rayon de
courbure, diamétre des tuyauteries, etc.).Ceci pdive que les équipements francais atteignent un
excellent niveau de performance ; ce n’est paséfoent le cas de tous les équipements au monde. De
facon récurrente apparaissent donc différents trewgortant sur des équipements anti-G a eau,
constamment présentés comme la panacée définitgtes les insuffisances des équipements anti-G a
gaz. Aprés la combinaison anti-G a eau de Franpksdant la deuxieme guerre mondiale, beaucoup
d’études ont démontré que I'immersion dans l'ealiuesbon moyen de protection contre les effets
hémodynamiques de I'exposition aux accélératiorsr @xemple : xx).Le dernier avatar de cette
technologie ne fait pas exception a la régle. Déppé en milieu européen, il fait face en partiauéie
la trés mauvaise (opinion de I'auteur) position gilote dans la cabine de 'avion de chasse européen
ainsi qu’'a la qualité assez médiocre des équipesnanti-G qui lui sont associés.Aprés la phase
d’enthousiasme qui a suivi la sortie de cet équigngin’opinion assez unanime est qu'’il ne représent
certainement pas LA solution définitive (par exempéférence xx). En particulier, il demande un
ajustement extrémement précis sur le pilote, avmex dnconvénients. Le premier inconvénient tient
précisément a I'étroitesse de son ajustement : pi@srvols de longue durée, est apparu un syndrome
de compression chronique qui I'a fait rejeter pas Ipilotes qui I'ont essayé. Le second inconvémisint
que, a I'opposé, si I'équipement est mal ajustpeild toute efficacité ; la raison en est simpérec un
pantalon anti-G a gaz mal ajusté, le gaz, fluidenpoessible, rattrape le mauvais ajustement, au prix
d’'une diminution du temps de réponse, mais il $'adprs d'une performance dégradée ; avec un
pantalon anti-G a liquide, fluide incompressibleican rattrapage n’est possible et, en dehors d’'une
étroite zone de bonne efficacité, c'est la pertdaléo d'efficacité. Ce dernier point est
inacceptable.L’Agence suédoise de défense a pahlig001 un rapport assassin pour I'équipement
« Libelle », en décrivant, dans leurs conditionpémentales, un défaut de tolérance de 3 G de cet
équipement par rapport a leur équipement standayaalifié de « démodé » dans l'introduction du
rapport) ; ce dernier et sa régulation sont en ad’origine francaise. Pour les Suédois, ce ragpor
clét le débat (en faveur de I'équipement a gaz).
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Figure 4.17: Loi de pressurisation anti-G.
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Figure 4.18: Photographie d’'un sujet porteur d’'un pantalon a@t ARZ 820.



Figure 4.19: Position du pilote dans I'espace du poste detpge du Rafale. Remarquer I'angle d’inclinaison
du dossier du siege (34°) et la position trés ajém des membres inférieurs.

1 blood poolingdans la terminologie anglo-saxonne
2 Dans les conditions expérimentales décritest ples facile a dire qu’a faire..
3 en anglais G-LOCpourG-Loss of Consciousnessa G-induced Loss of Consciousness

4 Le mot anglais correspondant @stapacitation souvent retranscrit (a tort pensons-nous)
comme tel en Francais.

5 Pour donner quelques exemples : le moteur dugdirde (années 1960) délivre une
poussée de 6,5 tonnes, celui du Mirage F1 (anr@&3) 77,5 tonnes et celui du Mirage 2000
(années 1980) 9,8 tonnes. A I'heure actuelle, addsi derniéres versions du F16 américain
(années 1990) délivre plus de 13 tonnes. Le Rdfaaoteur) est motorisé a plus de 15
tonnes. Or la masse au décollage de tous ces asgbregpproximativement la méme. — Les
valeurs de poussée indiquées ici sont avec ré@hfuikt-combustion).

6 « M » pour Mayo Clinic, ou ces manceuvres ontlétFites.

http://voltigeaerienne.unbloq.fr/2012/11/11/leselecations-gz-de-longue-duree/

http://voltigeaerienne.unbloq.fr/category/aeroméausc




