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I. INTRODUCTION 

 

A l’heure actuelle, la prise en charge de la chirurgie en ambulatoire est devenue 

un enjeu de santé publique. Depuis janvier 2013, 38 interventions, dont l’arthroscopie 

de genou, nécessitent une mise sous accord préalable pour être réalisées hors du cadre 

de l’ambulatoire. La ministre des affaires sociales et de la santé a d’ailleurs rappelé 

dernièrement sa volonté de développer davantage la chirurgie ambulatoire en France. 

D’ici 2016, l’objectif est que la moitié des patients retourne à leur domicile le jour de leur 

opération. 

Différentes études ayant comparé la rachianesthésie (RA) versus l’anesthésie 

générale en ambulatoire, ont mis en évidence des douleurs postopératoires, une 

consommation d’analgésiques en SSPI et des nausées vomissements postopératoires 

moindres chez les patients ayant bénéficié d’une rachianesthésie, ainsi qu’une meilleure 

qualité de réveil (1), (2). Par ailleurs à condition d’utiliser de faibles doses 

d’anesthésiques locaux, la rachianesthésie a moins de retentissement sur les plans 

neurologique, hémodynamique et respiratoire. 

En France, depuis que la lidocaïne n’est plus utilisée en rachianesthésie du fait de 

l’incidence élevée d’effets neurotoxiques locaux (3), (4), (5), (6), 5 anesthésiques locaux 

sont disponibles pour l’administration intrathécale: la bupivacaïne, la lévobupivacaïne, 

la ropivacaïne, et plus récemment la 2-chloroprocaine et la prilocaïne. La 2-
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chloroprocaine (Chlorotekal®) est un anesthésique local de la classe des aminoesters 

(7), de cinétiques d’installation et de récupération courtes (8), (9). La bupivacaine, 

utilisée à la dose habituelle de 7.5 mg, induit une durée de bloc plus longue, un risque de 

rétention urinaire, encore majoré si elle est associée à des opiacés (10), et une 

augmentation du délai de sortie pour les patients de chirurgie ambulatoire (8), (9).  A 

des doses très faibles (5 mg), la durée du bloc est plus courte mais sa qualité inconstante 

(11). En conséquence, la 2-CP apparait comme une alternative intéressante pour les 

rachianesthésies réalisées dans un contexte de chirurgie ambulatoire. 

 

  



  25 

II. RAPPELS 

 

1. LA CHIRURGIE AMBULATOIRE 

Née en 1909 en Écosse, la chirurgie ambulatoire a connu depuis un 

développement considérable, favorisé par l’évolution des techniques chirurgicales et 

anesthésiques. L’HAS la définit comme « une chirurgie programmée et réalisée dans les 

conditions techniques nécessitant impérativement la sécurité d’un bloc opératoire, sous 

une anesthésie de mode variable, suivie d’une surveillance postopératoire permettant, 

sans risque majoré, la sortie du patient le jour même de son intervention » (12). Les 

terminologies synonymes « day surgery », « ambulatory surgery », « same-day surgery » 

et « day-only » ont été retenues par l’International Association Ambulatory Surgery 

(IAAS), et correspondent à des séjours sans hébergement de nuit.   

La chirurgie ambulatoire présente un certain nombre de bénéfices classiquement 

admis. En premier lieu, une diminution du risque d’infections nosocomiales. Le risque 

d’infections liées aux soins étant directement corrélé à la durée d’hospitalisation, une 

sortie précoce (le jour même) réduit logiquement la probabilité d’être exposé. De plus, 

l’utilisation de techniques mini-invasives, favorisée par la prise en charge en 

ambulatoire, diminue le risque d’infection du site opératoire. Néanmoins aucune étude 

n’a permis de mettre en évidence de différence significative d’incidence entre 

l’ambulatoire et l’hospitalisation classique (13), (14), (15). D’autre part on retrouve des 
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taux très élevés de satisfaction lors des enquêtes menées auprès des patients pris en 

charge en ambulatoire. En effet l’ambulatoire permet de dédramatiser l’acte chirurgical, 

de minimiser l’impact sur la vie quotidienne (notamment chez les personnes âgées) et 

de reprendre plus rapidement une activité professionnelle. Enfin, un intérêt 

économique est souvent avancé : les études internationales montrent que la prise en 

charge ambulatoire mobilise moins de ressources que la chirurgie classique en termes 

de coûts hospitaliers directs. Ainsi, en France, l’assurance-maladie a mis en évidence, sur 

cinq actes, que les coûts directs restaient moins élevés.  

Une enquête menée en 2009 par cet organisme (16) mettait en évidence qu’en 

France, le taux de chirurgie ambulatoire atteignait 36 % en France, alors qu’il était de 

plus de 70 % dans les pays de l’Europe du Nord, et de 80% aux USA (cf Figure 1). 

 
 

Figure 1: Pourcentage de chirurgie ambulatoire/chirurgie totale d’après une enquête IAAS de 

2009 
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L’acte chirurgical est identique à celui réalisé en chirurgie classique avec 

hospitalisation complète. Il s'agit généralement d'interventions de courte durée, à faible 

risque (notamment hémorragique et respiratoire), aux suites simples, peu douloureuses 

et n'impliquant pas de handicap important. 

Le patient doit bénéficier d’une consultation d’anesthésie et être prévenu, 

plusieurs jours avant l'acte, des recommandations préopératoires jeûne, gestion des 

traitements…) ainsi que des conditions de retour au domicile (interdiction de conduire 

un véhicule, personne accompagnante). L'information orale est généralement complétée 

par un document écrit remis au patient. Par ailleurs, une bonne compréhension des 

consignes, une observance des prescriptions médicales, la disponibilité d'une personne 

(responsable et valide) pour raccompagner le patient et éventuellement rester la nuit 

suivante auprès de lui (en fonction du couple acte-patient) sont autant de conditions 

nécessaires pour que la prise en charge ambulatoire soit validée (17). L'anesthésie du 

patient ambulatoire s'adresse préférentiellement à des sujets ASA 1 ou 2. Les patients 

ASA 3 peuvent être acceptés, sous condition que la(les) pathologie(s)  soi(en)t 

stabilisée(s) sous traitement adapté, que l’intervention n’interfère que de façon 

négligeable avec celle(s)-ci et qu’un accord préalable soit obtenu avec l’opérateur. Les 

techniques anesthésiques utilisées doivent tenir compte de la durée de surveillance 

possible en SSPI et du caractère ambulatoire du patient. Si toutes les techniques 

anesthésiques sont utilisables, il semble toutefois intéressant de privilégier des agents à 
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délai d’action rapide, à durée de vie courte et à effets secondaires réduits, afin de faciliter 

l’organisation du mode de prise en charge ambulatoire. L’anesthésie loco-régionale, que 

ce soit dans le cadre de l’anesthésie ou de l’analgésie, occupe une place de choix dans ce 

contexte. 

 Les conditions de surveillance de l'anesthésie, qu'elle soit générale, locorégionale 

ou qu'il s'agisse d'une sédation intraveineuse, doivent être conformes au décret de 1994 

(18). L'anesthésie doit être réalisée dans une salle d'opération ou un local offrant les 

conditions de sécurité requises et comportant l'ensemble de l'équipement nécessaire à 

la pratique de l'anesthésie-réanimation ainsi qu'au traitement des complications (17). A 

l’issue, le patient fait l'objet d'une surveillance en SSPI tant que les effets résiduels de 

l'anesthésie et de l'intervention entraînent un risque ou un inconfort important. 

Les modalités de sortie sont formalisées par les différents acteurs et portées à la 

connaissance des patients. Elles font l’objet d’un chapitre particulier figurant dans la 

charte de fonctionnement de l’unité ambulatoire validé par l’ensemble des intervenants 

dans la structure. L’autorisation de sortie repose sur une évaluation médicale, à l’issue 

de laquelle,  l'anesthésiste et le chirurgien autorisent le départ (17). Cette décision est 

prise après vérification de l'aptitude du patient à rejoindre son domicile. Une fois les 

explications dispensées au patient ou à son accompagnant (pour les enfants et 

personnes âgées), un document comprenant les instructions postopératoires et les 

prescriptions est remis. Celui-ci précise en outre les conduites à tenir en matière de 
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surveillance, les coordonnées de l’établissement de santé assurant la permanence et  la 

continuité des soins, et le numéro d’urgence à joindre en cas de nécessité. Un médecin 

anesthésiste reste toujours joignable par téléphone en dehors des heures d'ouverture du 

plateau technique. La coordination avec la médecine de ville peut également contribuer 

à la continuité des soins. 

Comme toute intervention chirurgicale, il existe des risques peropératoires et 

postopératoires. Le tableau I reprend les résultats d’études observationnelles de grands 

effectifs. La mortalité retrouvée en ambulatoire est comprise entre 0 et 0.07%. La 

morbidité (avec des définitions variables en fonction des différentes études : 

complications hémorragiques, infectieuses, thrombo-emboliques, reprise chirurgiclae, 

réadmission…) n’excèdent pas les 1.7%. Du fait d’une incidence faible, l’établissement 

d’un lien direct entre l’organisation ambulatoire et ces évènements est difficile. En 

comparaison, une étude européenne ayant inclus 46539 patients de chirurgie, à 

l’exclusion de la chirurgie ambulatoire, de la chirurgie cardiaque, de l’obstétrique et de la 

neurochirurgie, avait permis de mettre en évidence une mortalité de 4% (3.2% pour la 

France) à 60 jours (19). La moindre mortalité en chirurgie ambulatoire, est 

probablement attribuable au fait que les patients trop fragiles (ASA III non stabilisé et 

ASA IV) sont récusés pour l’ambulatoire.  
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Tableau I: Récapitulatif des études observationnelles de grand effectif portant sur la mortalité et la 

morbidité de la chirurgie ambulatoire 

 

Auteurs 

Date de 

publication 

Receuil  

(durée de suivi) 

Effectif Mortalité 

Taux de morbidités 

majeures 

Natof et al. 1980 
Prospectif, cohorte 

(2 semaines) 
13433 0 0.79% (106 patients) 

Duncan et 

al. 
1992 

Prospectif, système 

de surveillance (72h) 
6914 0 0.4% (3 patients) 

Warner et 

al. 
1993 

Prospectif, cohorte 

(30 jours) 
38598 

4 patients 

1/11273 
0.07% (31 patients) 

Osbome et 

al. 
1993 

Prospectif, cohorte 

(72h) 
6000 0 patient 1.7% 

Mezei et al. 1999 

Prospectif, base de 

données 

administratives 

(30jours) 

17638 0 patient 1.1% de réadmission 

Vila et al. 2003 

Rétrospectif, 

système de 

surveillance 

(Imprécis) 

2457653 1.3/100000 0.009% 

Engebaeck 

et al. 
2006 

Rétrospectif, registre 

(60 jours) 
13907 10 patients 0.82% (117 patients) 

Mattila et 

al. 
2009 

Prospectif cohorte 

(28 jours) 
7915 0 patient 2 patients (EP) 

Majholm et 

al. 
2012 

Rétrospectif, registre 

(30jours) 
57709 5 patients 0.32% 
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Des effets indésirables surviennent aussi après chirurgie ambulatoire (NVPO, 

douleurs postopératoires...), et les incidences retrouvées dans la littérature varient en 

fonction des caractéristiques de la population, du type de chirurgie et des techniques 

anesthésiques (cf Tableau II). La majorité des complications sont chirurgicales 

(hématome, saignement…). L’anticipation d’éventuelles complications et l’évaluation en 

postopératoire immédiat permettent d’assurer une sécurité maximale et une prise en 

charge dans les meilleures conditions.  

 

 
Tableau II : Incidences des effets indésirables mineurs observés en chirurgie ambulatoire d’après 

la revue de la littérature de Wu et al. 2002 

 

 

Symptômes Effectifs Nombre 

d’études 

Médianes de délai 

de suivi en jours 

(étendue) 

Incidence 

Globale 

(étendue) 

Somnolence 3077 7 1 42% (11-62%) 

Vertiges 3389 7 1 (1-7) 18% (7-41%) 

Maux de tête non spécifiques 5540 15 1 (1-7) 17% (2-30%) 

Maux de tête après rachianesthésie 1271 8 7 (3-7) 9% (1-37%) 

Asthénie 2635 3 1 (1-2) 21% (19-54%) 

Myalgies 3339 3 3 (1-7) 31% (9-47%) 

Maux de gorge 7364 7 1 (1-7) 37% (6-47%) 
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2. LA RACHIANESTHESIE 

Pratiquée pour la première fois en 1885 par Corning, la RA est la première anesthésie 

locorégionale décrite et il existe une littérature fournie. En 2011 aux USA, elle 

représentait 30% des techniques ALR avec un volume approximatif de 600 000 RA en 

injection unique (20). C’est une technique d’anesthésie locorégionale qui consiste à 

ponctionner l'espace sous-arachnoïdien lombaire et injecter une solution anesthésique 

dans le liquide céphalorachidien (LCR) pour induire un bloc sensitif et moteur de la 

partie inférieure du corps. La cinétique d'installation de la rachianesthésie et la 

récupération des blocs sensitif et moteur dépendent de nombreux facteurs liés au 

patient et à la solution injectée (21). L'utilisation de solutions de densités variables par 

rapport au LCR a permis d'obtenir la latéralisation de cette anesthésie. 

 

 
Figure 2 : Données anatomiques de la rachianesthésie. D’après www.unilim.fr 
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2.1 Indications : 

Toutes les interventions orthopédiques et vasculaires des membres inférieurs, 

ainsi que les chirurgies viscérales sous-ombilicales non coelioscopiques, sont éligibles si 

leur durée est compatible avec celle de la RA  (21). Le niveau du bloc sensitif requis est 

fonction de l'acte chirurgical (cf Tableau III).  

 
Site opératoire Niveau de bloc requis 

Périnéal S2 

Cheville, Pied L1-L2 

MI sans garrot T12 

MI avec garrot de cuisse  T10 

Viscérale  sous-ombilicale T6 

Césarienne T4 

Tableau III : Niveau de bloc sensitif requis en fonction du type de chirurgie 

 

2.2. Technique : 

Lors de la réalisation d’une rachianesthésie, les principaux repères anatomiques 

sont le rachis et le bassin. Le développement de la moelle épinière et du cône terminal 

étant différent de celui du canal rachidien,  le cône terminal de la moelle se situe en 

regard de L1-L2 dans plus de 75 % des cas. Les repères cutanés utilisés pour déterminer 

le niveau de ponction sont les apophyses vertébrales postérieures, la ligne de Tuffier qui 

relie les bords supérieurs des crêtes iliaques (théoriquement au niveau du disque 

intervertébral L4-L5) et l'épine iliaque postérieure (en regard de L5-S1). Par conséquent, 
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afin d’éviter une lésion médullaire, il est recommandé de réaliser la ponction au niveau 

des espaces  L2-L3 à L4-L5. Du fait des variations anatomiques, seule l’échographie 

permet de préciser de façon fiable le niveau de ponction (22), (23), (24).   

Le patient est surveillé comme pour toute anesthésie (électrocardioscope, SpO2 et 

PNI) et équipé d‘une voie veineuse fonctionnelle. L'administration d'oxygène et 

l'utilisation d'une table inclinable sont recommandées. Par ailleurs, la présence d'une 

tierce personne est souhaitable durant la réalisation du geste (21). La ponction se fait 

chez un patient, en position assise ou en décubitus latéral, installé de façon à augmenter 

au maximum la distance interépineuse. Une antisepsie cutanée de type « chirurgicale » 

doit être réalisée. Le port de gants stériles est obligatoire pour l’anesthésiste procédant à 

la ponction, ainsi que le port d’un masque et d’un calot pour toutes les personnes 

présentes en salle.  

 
Figure 3 : Aiguille de rachianesthésie à pointe de crayon B Braun Pencan® et introducteur. Source 

http://www.bbraun.fr/cps/rde/xchg/cw-bbraun-fr-fr/hs.xsl/products.html 

Si besoin après une anesthésie locale, l'introducteur est mis en place au niveau du 

point de ponction, sur 2 à 3 cm de profondeur. L'aiguille est alors introduite jusqu'à 

l'obtention d'une sensation de ressaut traduisant le passage de la dure-mère. Si l’aiguille 

est en bonne position, un reflux de LCR  est observé dans l’aiguille au retrait du mandrin. 
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La solution anesthésique, préparée de façon stérile avant le geste par l’opérateur, est 

injectée après un test d’aspiration. Le patient est recouché rapidement, dans une 

position prédéfinie selon les caractéristiques du bloc recherché. 

 

2.3. Contre indications : 

Les principales contre-indications sont : 

-  le refus du patient ; 

- l’infection au niveau du site de ponction,  la septicémie (risque de contamination 

par voie systémique) ; 

-  l’hypertension intracrânienne ; 

-  l’état de choc, l’insuffisance cardiaque sévère décompensée, les rétrécissements 

aortique et mitral serrés, la cardiomyopathie obstructive; 

- les anomalies constitutives ou acquises de la coagulation (la prise isolée d'aspirine 

ou d'anti-inflammatoires non stéroïdiens n'est pas une contre-indication) ; 

- les neuropathies avec démyélinisation des fibres nerveuses en poussée ou non 

stabilisées ; 

- la syringomyélie 

 

2.4. Complications 

Les complications les plus fréquentes sont les complications hémodynamiques puis 

le syndrome post-ponction durale. Les autres complications sont beaucoup plus rares. 
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Complications cardiovasculaires : 

Le retentissement cardiovasculaire de la rachianesthésie est lié aux modifications 

des débits régionaux, en relation avec l'étendue du blocage du système nerveux 

autonome (blocage sympathique). La RA induit une vasodilatation artérielle et 

artériolaire importante dans les territoires concernés, mais le retentissement 

cardiovasculaire est principalement lié aux effets du blocage sympathique sur les 

territoires veineux. La vasoplégie favorise la distension du système capacitif veineux et 

le stockage de sang dans les territoires déclives (dépendant de la position du patient sur 

la table opératoire). Quand le niveau du bloc reste inférieur à T10, les variations 

hémodynamiques restent modestes. Pour un bloc de niveau supérieur à T6, les nerfs 

splanchniques sont bloqués, entraînant une séquestration dans le territoire hépato-

splanchnique aboutissant à une réduction significative du débit cardiaque. Au-dessus de 

ce niveau, la séquestration peut réduire de moitié la volémie efficace. Le changement de 

la position du patient en déclive, corrige l'hypotension artérielle et augmente la 

fréquence cardiaque du patient (d’où l’intérêt d’une table inclinable lors de la réalisation 

du geste). La chute de la pression artérielle est constamment observée, mais le 

diagnostic d’hypotension est une question de définition. Selon les définitions retenues, 

l'incidence de l'hypotension artérielle après RA varie entre 5 et 80 %. Concomitamment 

au collapsus, des nausées-vomissements et de troubles de la conscience peuvent être 

observés (25), (26). Les  principaux facteurs de risque sont un niveau de bloc élevé (> 
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T4),  l’âge avancé et la classe ASA élevée (26). L’emploi des doses minimales efficaces 

d'anesthésiques locaux, l'administration de vasopresseurs et de solutés de remplissage 

(27), (28), sont autant de moyens de prévenir la survenue d’une hypotension.  

La RA favorise un renforcement du tonus parasympathique au niveau cardiaque et 

les conséquences dépendent de la balance sympathique/parasympathique préexistante. 

Ceci se traduit souvent par l'apparition d'une bradycardie. Par ailleurs, si la baisse du 

retour veineux est importante, une boucle réflexe vaso-vagale induit une bradycardie 

importante, observée dans les syncopes neurogéniques, connue sous le nom de réflexe 

de Bezold-Jarish. L'incidence de la bradycardie après rachianesthésie varie entre 9 et 

30 % selon les patients et les différentes définitions.  

L'arrêt cardiaque est une complication grave, souvent précédée d'une bradycardie 

qui doit être considérée comme un signe d'alerte (29). Son incidence est comprise entre 

1/10 000 et 1/1 000 et la mortalité est élevée (29), (30),  (31), (32). Un âge avancé, une 

mauvaise compensation des pertes sanguines peropératoire et une modification de 

position sont souvent rapportées.  

 

Complications neurologiques : 

Le syndrome post-ponction durale ou brèche durale se manisfeste par des céphalées. 

En engeandrant une hypotension intracrânienne, la fuite de LCR provoque une traction 

sur les structures méningées et une vasodilatation cérébrale, responsables des 
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céphalées, le plus souvent majorées ou déclenchées par l'orthostatisme (33), (34). Toute 

modification secondaire d'une céphalée typique, et particulièrement la perte de son 

caractère postural, doit faire rechercher une autre cause, notamment un hématome 

sous-dural ou une thrombose veineuse cérébrale. Chez le sujet âgé, des troubles auditifs 

ou visuels à type de diplopie sont rapportés. Quel que soit le type d'aiguille utilisée, la 

ponction durale est traumatique. Les lésions méningées et les céphalées post-ponction 

durale sont cependant plus importantes avec les aiguilles à bout tranchant qu'avec les 

aiguilles à « pointe de crayon » (35). La taille de l'aiguille est également un facteur 

influençant l'apparition de céphalées (35), mais il existe un risque d'échec de ponction et 

de  trajet incertain plus important avec les aiguilles de calibre inférieur à 29 G. Ainsi, les 

céphalées imputables à la RA ont été réduites grâce à l’utilisation d’aiguilles à biseau 

atraumatique et de faible calibre (25‐27G).  

Le syndrome d'irritation radiculaire ou syndrome neurologique transitoire se 

manifeste par des douleurs irradiant dans les fesses et les membres inférieurs, 

apparaissant après la levée du bloc nerveux, sans signe neurologique objectif. Elles 

s’amendent spontanément, la plupart du temps en quelques jours (un à sept). Cette 

complication est essentiellement décrite avec la lidocaine et la mépivacaine (qui ont été 

abandonnées en administration intrathécale), mais reste possible avec tous les 

anesthésiques locaux. Leur incidence, après rachianesthésie à la lidocaïne, quelle que 

soit la concentration utilisée, varie entre 17 à 30 %, alors qu’avec la bupivacaïne elle 
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serait de l'ordre de 1 à 2 %. La toxicité nerveuse locale des anesthésiques locaux est en 

cause (36), (37), (38).  

Enfin, l’absence de récupération neurologique dans les heures qui suivent 

l’intervention doit faire redouter un hématome périmédullaire (1/220 000 RA) (39). Le 

diagnostic sera confirmé par l’imagerie (IRM ou TDM) et une laminectomie 

décompressive sera réalisée en urgence. 

 

Complications respiratoires : 

Les effets respiratoires de la RA sont directement liés au blocage de l’innervation 

des muscles intercostaux et surtout du diaphragme. En l'absence de pathologie 

respiratoire préexistante, les effets respiratoires sont modestes. Les complications 

respiratoires à type de détresses respiratoires aigues, surviennent lors de 

rachianesthésies totales (par erreur de dose), de blocs hauts dépassant le niveau 

cervical, ou de blocage des muscles respiratoires accessoires (muscles abdominaux, 

muscles intercostaux externes) chez les insuffisants respiratoires chroniques. 

 

Complications infectieuses : 

L'incidence des méningites après rachianesthésie est de l'ordre de 1/10 000. Dans la 

littérature, les cas décrits se manifestent par un syndrome méningé fébrile non 

spécifique, de survenue précoce (40), (41). L'incidence des abcès périduraux reste mal 
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connue. Dans la littérature, ils se présentent comme un tableau associant douleurs 

dorsales ou lombaires et syndrome fébrile (associés ou non à des signes neurologiques 

déficitaires). Le délai entre la ponction et le diagnostic est souvent supérieur à quelques 

jours.  

Autres complications: 

La rétention aigue d’urine postopératoire est un effet secondaire indésirable 

d’origine multifactorielle, avec des facteurs de risque liés au patient, à la chirurgie, à la 

technique d’anesthésie et aux drogues utilisées. Lors de la rachianesthésie, le risque de 

survenue est majoré par l’adjonction de morphiniques aux anesthésiques locaux. Les 

anesthésiques locaux induisent une rétention d’urine tant que le système 

parasympathique sacré reste bloqué. La durée de ce blocage dépend de l'agent utilisé 

(42). En cas d’utilisation de morphiniques, le blocage dépend de la fixation de ceux-ci sur 

les récepteurs µ spinaux (de courte durée avec les agents liposolubles, il peut persister 

plus de 10 heures avec la morphine).  

 

2.5. La rachianesthésie en ambulatoire 

Le mode d'hospitalisation ambulatoire a fait rechercher une optimisation de cette 

technique pour permettre la sortie des patients quelques heures après sa réalisation. 

L’anesthésique local idéal permet un bloc d’installation et de lever rapide, avec une 

durée et une extension prévisibles, sans effets secondaires connus (43). Dans le contexte 

de l’administration en intrathécal pour de la chirurgie ambulatoire, les contraintes 
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supplémentaires sont un délai de déambulation court et prévisible, et une récupération 

rapide de la dysfonction vésicale (une des principales causes de séjour prolongé en 

ambulatoire après une rachianesthésie).  

 
3. LES ANESTHESIQUES LOCAUX  

 

Leur structure chimique est composée de 3 parties : 

- un groupement lipophile (cycle aromatique type acide benzoïque ou para-amino 

benzoïque) qui va conditionner la diffusion et la fixation de l’AL. 

- une chaîne carbonée intermédiaire (ester, éther, ou amide) dont la longueur 

influence la liposolubilité ou l’hydrosolubilité (respectivement chaines longues et 

courtes) et par conséquent la puissance de la molécule. 

- un groupement ionisable hydrophile (amine tertiaire ou secondaire, dérivé de 

l’alcool éthylique ou de l’acide acétique) dont va dépendre la répartition 

sanguine, la diffusion ainsi que l’ionisation.  

L’activité des anesthésiques locaux est ainsi déterminée par 3 propriétés :  

- la liposolubilité : plus elle est élevée, plus la molécule est puissante (meilleure 

pénétration intracellulaire) et plus sa durée d’action augmente. 

- la fixation aux protéines plasmatiques : elle influence la résorption et la durée 

d’action. Les molécules fortement liées aux lipoprotéines tissulaires des 

membranes nerveuses ont un effet prolongé. 
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- le pKa : Les AL passent la membrane cellulaire sous forme non ionisée d'où 

l'importance de leur pKa et du pH extra et intracellulaire. Le pKa représente le 

ratio entre la forme ionisée et non ionisée. Plus il est élevé, moindre est la 

fraction non ionisée (qui seule traverse les membranes) et plus long sera le délai 

d’action. 

Le degré d'ionisation des AL régit leur répartition dans les milieux biologiques. Les 

AL sont des bases faibles dont le pKa varie de 7,6 à 8,9. Dans les milieux biologiques 

(tissus pH = 7,10 ; sang pH = 7,40), ils sont principalement sous forme non ionisée active 

(diffusible) mais pas en solution commerciale (pH compris entre 4,6 et 6,5). Le délai 

d'action d'un AL est dû au passage de la forme ionisée à la forme libre, puis à la diffusion 

intraneuronale de la forme libre (la bupivacaïne a un pKa élevé donc la forme ionisée est 

importante à l'injection ; le délai d'action est plus long) (44).  

Les molécules les plus lipophiles (la bupivacaïne par exemple) ont une puissance 

(fixation au canal sodique) et une durée d'action supérieures aux molécules plus 

hydrosolubles (la lidocaïne par exemple). Par ailleurs, la liaison ester est instable, car 

rapidement hydrolysée par les pseudocholinestérases plasmatiques. La durée d’action 

des AL type ester est donc courte. La liaison amide est plus stable, la dégradation 

hépatique plus lente expliquant leur durée d’action plus longue. 
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Une vasoconstriction prolonge également l’effet de l’anesthésique en réduisant sa 

distribution systémique (d’où l’utilisation de certains adjuvants pour prolonger l’action 

des AL).  

Les AL ont un faibles poids moléculaires (PM entre 220 et 288) et sont des composés 

racémiques. La ropivacaïne et la L-bupivacaïne, énantiomères lévogyres, ont un 

encombrement stéréospécifique moins important, ce qui améliore les capacités 

diffusives et la fixation sur les sites membranaires en diminuant la toxicité (45). 

 

3.1. Mode d’action 

Pour être actifs les anesthésiques locaux doivent pénétrer dans le milieu 

intracellulaire sous forme non ionisée. Ils inhibent la conduction nerveuse d'une 

manière réversible, sans altération du nerf, pour une durée plus ou moins longue selon 

les produits et les concentrations utilisées. Leur site d’action est situé au niveau de la 

membrane neuronale où ils  interférent avec le processus d'excitation et de conduction. 

La conduction nerveuse est assurée par la propagation d'un signal électrique, 

générée par des transferts ioniques rapides : de Na+, essentiellement extracellulaire, et 

de K+, majoritairement intracellulaire. Le gradient de part et d'autre de la membrane 

cellulaire est maintenu grâce une pompe Na+-K+, ATPase dépendante, aussi appelée 

canal sodique. Cette glycoprotéine (cf Figure 4), qui transfixie totalement la membrane 

cellulaire, est composée d'une large sous-unité alpha glycosylée et d'une ou deux sous-
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unités bêta. La sous-unité alpha est constituée de quatre domaines homologues (D1-D4) 

ayant chacun 6 segments transmembrannaires hélicoïdaux (S1-S6).  

L’anesthésique traverse la membrane axonale, riche en lipides, sous forme de base 

avant de reprendre une forme cationique sur la face interne du neurone où le pH est plus 

acide. Ils modifient ensuite le potentiel d'action et sa conduction le long de la fibre 

nerveuse en venant se fixer sur cette sous unité alpha (D4-S6), et en inactivant le canal 

(D3-S6) (46).  A ce niveau, on observe un blocage de la conduction nerveuse par 

diminution de la perméabilité membranaire aux ions sodium qui survient lors de la 

phase de dépolarisation. Au fur et à mesure de la progression de l'action anesthésique le 

long du nerf, le seuil d'excitabilité augmente et le temps de conduction s'allonge. La 

conduction est complètement bloquée à partir d'une certaine concentration 

d'anesthésique local.  
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Figure 4  : Représentations du canal sodique transmembranaire, cible de l’action des AL. Adapté 

d’après Catterall WA, Physiol Rev 1992;72:S15-S48 et Ragsdale DS et coll., Science 1994;265:1724-8 

 

Les fibres nerveuses sont inégalement sensibles à l'action des anesthésiques locaux. 

Le bloc différentiel repose sur le concept que les fibres amyéliniques et les fibres de petit 

calibre (à l'exception des fibres C) sont plus facilement bloquées par les AL que les fibres 

motrices ou de calibre plus conséquent, même à de faibles doses, et ce de façon 

prolongée. 

 

3.2. Administration intrathécale 

Il existe un certain nombre de facteurs influençant l'action médullaire des AL.  
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Le LCR possède une distribution et une dynamique complexe. Sa densité et son 

volume varient en fonction du sexe, de l’âge, de la température. Densité et volume du 

LCR, dose totale d’anesthésique local, baricité et position du patient sont les principaux 

déterminants de la distribution d’un AL lors d’une injection intrathécale. 

La traversée des milieux tissulaires et des membranes biologiques est facilitée par le 

caractère liposoluble, mais le LCR favorise la diffusion des AL hydrosolubles. L'effet 

clinique résulte donc de l'équilibre entre liposolubilité et hydrosolubilité.  

 

3.3. Toxicité 

 

Toxicité systémique: 

La toxicité neurologique est la plus fréquente (un accident convulsif pour 1 000 

anesthésies régionales toutes techniques confondues) (47). Les premiers signes sont 

subjectifs (engourdissement ou paresthésie des lèvres, étourdissement ou vertige, 

acouphènes, troubles visuels, désorientation temporo-spatiale, somnolence) ou 

objectifs (frissons, secousses musculaires ou trémulations affectant d'abord le visage 

et la partie distale des membres, nystagmus, empâtement de la voix). La crise 

convulsive généralisée peut survenir très rapidement après.  

Les manifestations toxiques cardiaques apparaissent avec des concentrations 

supérieures à celles responsables des manifestations toxiques neurologiques, sauf 

pour la bupivacaine (48). Il semble que la vitesse rapide d'injection soit le principal 
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facteur. Aux doses toxiques, on observe un allongement de l'intervalle PR et un 

élargissement du QRS, conduisant à une bradycardie, puis une asystolie. Par ailleurs, 

il existe de sévères troubles du rythme ventriculaire (tachycardie ou fibrillation), des 

troubles conductifs à type de bloc auriculoventriculaire de haut degré, des torsades 

de pointes (49) ainsi qu’une profonde dépression de la contractilité myocardique. 

Les troubles de la conduction et du rythme sont potentiellement aggravés par 

l'administration d’adrénaline.  

L'allergie aux AL amides est très rare (moins de dix cas documentés dans le 

monde). Le plus souvent, en particulier en dentisterie, les malaises observés sont liés 

à un passage massif d'adrénaline. En revanche, l'allergie aux esters n'est pas rare. 

Néanmoins aucun cas de réaction anaphylactique à la 2-CP n’est recensé sur PubMed 

(recherche en 08/2015) et la chloroprocaïne est même proposée comme une 

alternative en dentisterie en cas d'allergique à la xylocaïne (50). Par ailleurs,  des 

allergies croisées sont décrites avec certains conservateurs.  

 

Toxicité locale : 

Les AL sont tous neurotoxiques de façon proportionnelle à leur puissance. Des 

modifications électrophysiologiques et des lésions histologiques irréversibles sont 

induites après exposition de courte durée d'un nerf de grenouille avec la lidocaïne à 

0,5 %, alors qu'elles sont rares et toujours réversibles avec la bupivacaïne même à 
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0,75 % (51), (52), (53). Le risque de neurotoxicité augmente avec la concentration, la 

durée d'exposition, la dose totale au contact du névraxe, et est favorisé par de mauvaises 

conditions circulatoires locales ou la baisse du débit sanguin médullaire (54), (55), (56).  

 

3.4. La 2-chloroprocaine 

 

Figure 5 : Formule chimique de la chloroprocaine 

 

Synthétisée depuis 1952, la 2-chloroprocaine (Chlorotekal®) est un anesthésique 

local de la classe des aminoesters dérivé de la procaïne (6). Autorisé depuis 2004 aux 

USA, il a été utilisé en rachianesthésie chez des dizaines de milliers de patients 

.  
Figure 6 : Photographie ampoule Clorotekal®. D’après http://www.nordicpharma.com 
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La 2-chloroprocaine a obtenu l’autorisation de mise sur le marché français de la 

Haute Autorité de Santé en avril 2013 pour l’anesthésie intrathécale chez l’adulte lors 

d’interventions chirurgicales programmées ne devant pas excéder 40 minutes (57).  

Sa cinétique d’installation ainsi que de récupération sont rapides (7), (8). En effet, sa 

liaison ester est rapidement hydrolysée par les pseudocholinestérases plasmatiques. Ce 

processus peut se trouver ralenti en cas de déficit en pseudocholinestérase. L’hydrolyse 

de la chloroprocaïne aboutit à la formation de ß-diéthyl-aminoéthanol et d’acide 2-

chloro-4-aminobenzoïque, excrétés par les reins dans les urines. 

L’élimination de la chloroprocaïne du LCR a lieu exclusivement par diffusion et 

absorption vasculaire, soit dans les tissus neuraux de l’espace intrathécal, soit en 

traversant la dure-mère selon un gradient de concentration entre le liquide céphalo-

rachidien et l’espace épidural. Les principaux facteurs qui déterminent sa vitesse 

d’absorption sont le débit sanguin local et sa liaison compétitive aux tissus locaux, mais 

il n’y a pas d’hydrolyse enzymatique au niveau du liquide céphalo-rachidien. 

L’étude pivot de phase III (eudraCT 2007‐00968‐25) a comparé la 2-CP 1 % à la 

bupivacaïne 0,5 % isobare aux doses respectives de 50 mg et 10 mg. Sur le critère 

principal (étude de non infériorité), la 2- CP permet d’obtenir un niveau sensitif en T10 

aussi rapide qu’avec la bupivacaïne, respectivement en 7,9±6 min et 9,4±6,5 min. Le bloc 

moteur obtenu avec la 2-CP est plus précoce (5,7±4,9 min vs 7,6±5,9 min, p<0,05), les 

délais de levée des blocs moteur (Bromage=0) et sensitif plus rapides (100,3±27,7 min 
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vs 220,3±57 min, 109,2±25,7 min vs 235,5±63,9 min, p<0,05) ainsi que la sortie du 

patient de l’unité d’ambulatoire (190±95,4 min vs 324±77,2 min, p<0,05). Aucune 

rétention aigue d’urine n’a été observée avec la 2-CP contre 2/64 avec la bupivacaïne 

(57). 

 

Figure 7: Evolution temporo-spatiale du bloc moteur induit avec différentes doses de chloroprocaïne en 

intrathécal 

 

La durée moyenne de bloc sensitif en T10 est de 80 min pour 40 mg et 100 min pour 

50 mg de 2- CP à 1 %.  

Des préoccupations quant à une éventuelle neurotoxicité sont apparues il y a 30 ans 

(58), suite à des publications évoquant la toxicité neurologique de la chloroprocaïne. Il 

s’est avéré que cette toxicité était liée au conservateur, le bisulfite de sodium, absent de 

la présentation actuelle. De récentes études appuyent l’innocuité de cet anesthésique 

local en intrathécal (59), (60), (61), (62). Une analyse rétrospective sur plus de 500 RA 

utilisant la CP 2 % sans conservateur n’a retrouvé aucun TNT (63).Les auteurs ont 
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observé 4 TNT dans un collectif (non publié) de 4000 RA. Avec une limite supérieure 

estimée à 0,6 %, l’incidence est comparable à celles observées (8), (64). La 2-CP ne 

parait pas plus toxique que la bupivacaïne en rachianesthésie.  

Le pH de la solution est compris entre 3,0 et 4,0.  

 

3.5. La bupivacaine 

 

 

Figure 8 : Formule chimique de la bupivacaine 

Inscrite sur la liste des médicaments essentiels de l'Organisation mondiale de la 

santé, la bupivacaïne est un anesthésique local de la famille des amino-amides dont 

l’utilisation est largement répandue, notamment en administration intrathécale. Elle est 

utilisée depuis 1960. Cet AL se caractérise par une longue durée d’action et un délai 

d’installation lent, de 15-20 min (65).  

Lipophile (coefficient de partage=27.5), la bupivacaine est un AL puissant. 

L’administration de 10 mg de bupivacaïne hyperbare en intrathécal produit un bloc 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Organisation_mondiale_de_la_sant%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/Organisation_mondiale_de_la_sant%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/Anesth%C3%A9sique_local
https://fr.wikipedia.org/wiki/Amine_%28chimie%29
https://fr.wikipedia.org/wiki/Amide
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sensitif médian en T8 (T6-10) d’une durée de 194 ± 26min et un bloc moteur d’une 

durée de 100 ± 24min (66). La récupération du bloc sensitif est proportionnelle à la dose 

d’AL : en moyenne 127 ± 41min pour 10 mg (67). Plus la dose administrée est faible, 

plus le bloc est de courte de durée, mais en-deça d’un certain seuil, sa qualité est 

inconstante et le délai d’installation augmenté. Ainsi 5 mg de bupivacaïne injectée en 

position assise sans adjuvant s’accompagne d’un taux d’échec opératoire de 25 % 

incompatible avec la pratique, alors qu’il est  respectivement de 6,2 % et 1,9 %  lors de 

l’administration de 4 et 6 mg au cours d’une RA latéralisée (68), (69).  

Son métabolisme est exclusivement hépatique : elle est hydrolysée en 4-hydroxy-

bupivacaïne puis N-déalkylée en pipécolylxylidine (PPX) par le cytochrome P450. Aucun 

de ses métabolites n’est actif ou toxique aux concentrations plasmatiques observées. 

L’excrétion des métabolites hydrophiles est urinaire, et moins de 3 % de la bupivacaïne 

est éliminée sous forme inchangée dans les urines (65). 

La distribution de la bupivacaïne dans le LCR est influencée par la position du 

patient et la baricité de la solution utilisée. Injectée en décubitus latéral, elle permet 

l’obtention d’une rachianesthésie unilatérale. 

Le pH de la solution est compris entre 4.0 et 6.0. 

83 % de la fraction libre est sous forme ionisée. La fixation aux protéines 

plasmatiques, préférentiellement les alpha-1- glucoprotéines, est  élevée  (95 %). 
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3.6. Adjuvants 

 
L’utilisation d’adjuvants en intrathécal permet d’améliorer la qualité du bloc et 

l’analgésie postopératoire. Néanmoins, le fait qu’ils en prolongent aussi la durée retarde 

la reprise d’autonomie et constitue un obstacle à l’ambulatoire. 

La clonidine possède une action agoniste α2‐adrénergique. Une méta‐analyse 

portant sur 22 études (n=1445 patients) montre que la clonidine en intrathécal (avec 

des doses de 15 à 150 µg) prolonge de manière dose‐ dépendante les blocs sensitif et 

moteur sans influencer leur extension (70). Elle augmente la durée médiane d’analgésie 

de 101 min (35‐310 mn) sans effet dose‐dépendant et permet une meilleure tolérance 

du garrot (71). Néanmoins elle expose au risque d’hypotension (RR 1,81 (1,44‐ 2,28)) et 

l’allongement des blocs moteur et sensitif constitue un obstacle à son utilisation en 

chirurgie ambulatoire. 

La néostigmine a une action anticholinestérasique et réduit la recapture de 

l’acétylcholine. Une méta-analyse regroupant 19 études et 1017 patients, a permis de 

mettre en évidence que la néostigmine (à des doses de 1‐ 500 µg) prolonge le délai de 

première demande antalgique de 168min (IC95%, (125‐211min)),  et réduit les scores 

EVA. Aucun effet n’est observé sur la durée du bloc moteur mais un risque élevé de 

nausées et/ou vomissements (OR 5 (3,4‐7,3)) et d’anxiété ou d’agitation (OR 10,3 (3,7‐

28,9)) était mis en évidence (72). Son utilisation en pratique est ainsi limitée par ses 

effets secondaires en particulier digestifs.  
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L’éphédrine et l’adrénaline ont toutes deux été étudiées comme adjuvants en 

administration intrathécale. Les deux permettent d’allonger et d’approfondir les blocs 

sensitif et moteur, tout en utilisant des doses d’AL moindres (73), (74), (75). Leur action 

vasoconstrictrice réduit la résorption des AL. De plus, un effet analgésique direct au 

niveau des récepteurs α-adrénergiques spinaux est observé. Dans une méta‐analyse 

portant sur 24 études (n=1271), l’adrénaline (à des doses de 12,5µg à 600µg) prolonge 

la durée d’analgésie et la durée des blocs sensitif et moteur avec un effet dose‐

dépendante (76). Parmi les effets secondaires, l’adrénaline augmente le risque 

d’hypotension artérielle (RR 1,55 (IC95%, 1,05‐2,3)) même pour de faibles doses, et le 

risque de nausées/vomissements est majoré (RR de 2,41 (1,45‐3,9)). En outre, son 

utilisation pose le problème d’une interaction avec le débit sanguin médullaire. La 

bupivacaïne associée à de l’adrénaline produit ainsi une baisse de ce débit sanguin de 

40±6 % (77). Si les données épidémiologiques sont rassurantes sur son utilisation sans 

lésion neurotoxique directe (64), les seuils ischémiques médullaires ne sont pas définis 

chez l’homme, et l’adrénaline comme adjuvant aux AL offre peu d’avantage clinique par 

rapport aux opiacés liposolubles. Par ailleurs, l’étude de Smith et al. A a mis en évidence 

que l’association éphédrine et 2-CP est responsable d’effets secondaires type syndrome 

grippal  (78). De plus, l’allongement du bloc moteur en fait de mauvais candidats pour la 

chirurgie ambulatoire. 
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Les opiacés sont utilisés comme adjuvants pour les blocs centraux depuis près de 

30 ans. Ils présentent l’avantage d’une bonne efficacité analgésique associée à 

relativement peu d’effets indésirables. Une méta-analyse a récemment été menée pour 

déterminer les bénéfices et les risques des opiacés utilisés comme adjuvants des AL chez 

des patients opérés (hormis césarienne) sous RA. Au total, 65 études publiées entre 

1983 et 2010 ont été incluses soit 3338 patients dont 1932 ont reçu des opiacés 

intrathécaux (79). La morphine (50-200 μg) et le fentanyl (10-50 μg) associés à la 

bupivacaïne étaient les plus fréquemment utilisés. L’analgésie postopératoire était 

significativement prolongée avec la morphine et le fentanyl et une réduction de la 

douleur était observée jusqu’à jusqu’à la 12e heure postopératoire avec la morphine. La 

morphine intrathécale augmentait le risque de nausées/vomissements, de rétention 

urinaire et de prurit. L’association de 20 µg de fentanyl et de 40mg de 2-CP produit un 

bloc sensitif plus élevé (médiane T5 vs T8), une durée du bloc sensitif plus longue (77±7 

min vs 53±19 min) et améliore la durée de tolérance du garrot (51±8 min vs 34±14 min) 

(80). Néanmoins, leur utilisation reste contre-indiquée en ambulatoire, même pour le 

sufentanil, puisque leur administration en intrathécale nécessite une surveillance de 

24h. 
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III. ETUDE : 

 
 

1. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

 
 

Les caractéristiques souhaitables pour un AL quand on réalise une ALR dans le 

cadre de la chirurgie ambulatoire sont un court délai d’action, une durée d’action courte 

et prévisible et l’absence d’effets secondaires. La bupivacaine hyperbare est un AL de 

longue durée d’action,  d’utilisation répandue, alors que la 2-CP est un AL de cinétique 

théoriquement plus rapide, récemment commercialisé (7), (8). La 2-CP apparait comme 

une alternative intéressante pour la chirurgie ambulatoire. Au CHU de Nancy, elle est 

disponible depuis décembre 2013. Depuis son introduction dans le service de Chirurgie 

Orthopédique et Traumatologique du centre chirurgical Emile Gallé (CHU de Nancy), 

l’ensemble des rachianesthésies ambulatoires sont réalisées sous 2-CP. Nous avons 

souhaité réaliser une étude de changement de pratique. De plus,  à notre connaissance, 

aucune étude française n’a comparé ces deux AL en administration intrathécale dans le 

cadre de la chirurgie orthopédique ambulatoire. 

L’arthroscopie de genou est une chirurgie courante, courte, largement pratiquée 

en ambulatoire et nécessitant un bloc sensitif de niveau T10. Une enquête de juin 2012 

de l’Accreditation Association for Ambulatory Health Care’s Institute réalisée sur 11.000 

arthroscopies, permettait de mettre en évidence une durée  de   procédure    (définie 
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comme l’intervalle de temps entre l’incision et le pansement) comprise 

entre  de  17  et 74  min avec une médiane de 27  min. Au centre chirurgical Emile Gallé, 

toutes les arthroscopies simples (arthroscopies diagnostiques) ont une durée comprise 

entre 20 et 25 mn. En l’absence de contre-indication, elles sont réalisées sous 

rachianesthésie.  

En conséquence, nous avons souhaité comparer la 2-CP et la bupivacaine 

hyperbare en administration intrathécale lors de la chirurgie arthroscopique du genou 

en ambulatoire au sein d’une étude observationnelle. 

 
2. MATERIEL ET METHODES 

 

 
2.1. Déroulement de l’étude 

 
 

Une étude de changement de pratique, monocentrique, observationnelle, a ainsi 

été menée au CHU de Nancy, au sein du Centre Chirurgical Emile Gallé, dans le service de 

Chirurgie Orthopédique et Traumatologique. Depuis décembre 2013 tous les patients 

bénéficiant d’une arthroscopie de genou en ambulatoire sous rachianesthésie reçoivent 

40 mg de chloroprocaine en intrathécal.  25 patients de chirurgie ambulatoire traités par 

arthroscopie de genou sous rachianesthésie à la chloroprocaine ont été inclus de façon 

prospective, consécutivement sur une durée de 4 mois. Cette cohorte a été comparée à 

une cohorte rétrospective constituée par les 25 derniers patients à avoir bénéficié au 
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centre chirurgical Emile Gallé d’une arthroscopie de genou en ambulatoire sous 

rachianesthésie à la bupivacaine hyperbare. La cohorte rétrospective couvre une 

période de 11 mois. 

Conformément à la législation française, aucun accord de comité d’éthique n’était 

nécessaire, l’étude étant observationnelle (81).  

Un âge supérieur ou égal à 18 ans était nécessaire pour l’inclusion. Les critères 

d’exclusion étaient une contre-indication à la technique, un refus de la rachianesthésie et 

une allergie aux drogues utilisées.  

Dans notre centre, le conditionnement préopératoire, les anesthésies 

locorégionales (blocs périphériques, péridurales et rachianesthésies) ainsi que le réveil 

sont gérés en SSPI. La mise en place d’un monitorage standard (mesure de la pression 

artérielle non invasive, scope et saturomètre) et la pose d’une voie veineuse 

périphérique étaient des prérequis à la réalisation de la RA. Les patients étaient installés 

en position assise pour la réalisation du geste. La RA était réalisée par un interne ou par 

un médecin anesthésiste senior. Dans la cohorte 2-CP, du fait de la courte durée d’action 

de l’AL, la RA n’était piquée qu’à la sortie de la salle d’opération du patient précédent. 

Dans la cohorte bupivacaine, le médecin anesthésiste en charge de la salle réalisait la RA 

au moment qu’il jugeait opportun. Après un repérage anatomique pur (pas 

d’échorepérage), une aiguille de 25 G (Pencan® BBraun) était insérée préférentiellement 

entre L3-L4, biseau vers le haut. Une fois le reflux de LCR observé au niveau de l’aiguille, 
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l’anesthésique local était injecté. La vitesse d’injection était laissée à l’appréciation de 

l’anesthésiste réalisant le geste. L’heure de réalisation de la rachianesthésie était notée 

et le patient était recouché en décubitus dorsal. Après avoir vérifié qu’un bloc de niveau 

T12 minimum était obtenu, la chirurgie débutait. Une fois l’arthroscopie de genou 

terminée, le patient était surveillé en salle de réveil. Quand un score de 1 était obtenu 

sur l’échelle de Bromage modifié (flexion du genou), le patient pouvait sortir de SSPI et 

retourner en service d’ambulatoire (cf Tableau IV). La prescription d’antalgiques (palier 

I et II) était laissée à la discrétion du médecin anesthésiste en charge du malade. Dans le 

groupe 2-CP, ils étaient administrés par voie parentérale, immédiatemment après la 

réalisation de la RA, alors que dans la cohorte bupivacaine ils étaient administrés per os 

en service d’ambulatoire. 

 

Score  

0 Le patient est capable de bouger la cheville, le genou et la hanche 

1 Le patient est capable de bouger la cheville, flécchir le genou, mais ne bouge pas 

la hanche 

2 Le patient est capable de bouger la cheville, mais pas la hanche et le genou 

3 Le patient est incapable de bouger la cheville, le genou ou la hanche 

Tableau IV : Score de Bromage modifié 
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Le critère de jugement choisi était le temps entre la réalisation de la 

rachianesthésie et l’obtention d’un score de Bromage égal à 1 autorisant la sortie de SSPI 

(en minutes). Ce temps était aussi appelé “temps passé en SSPI”. 

 

 
2.2. Analyse statistique des résultats 

 

Les données ont été collectées et analysées avec le logiciel GraphPad Prism 

software® version 6.0. Les données démographiques étaient exprimées en moyenne ± 

écart type (SD), et un test T de Student était utilisé pour l’analyse. La différence de temps 

passé en SSPI entre la chloroprocaine et la bupivacaine était comparée à l’aide d’un test 

de Mann-Whitney, du fait d’une distribution non gaussienne des valeurs. Une valeur de 

p<0,05 était retenue comme significative. 

 

3. RESULTATS 
 

 
 

Les données ont été recueillies de façon rétrospective, de décembre 2012 à 

novembre 2013, pour le groupe bupivacaine hyperbare, et de façon prospective, de 

décembre 2013 à avril 2014, pour le groupe 2-CP. 

Dans la cohorte bupivacaine hyperbare, 27 dossiers médicaux de patients ont été 

analysés rétrospectivement. 2 patients ont été exclus en raison d’un bloc insuffisant 

pour permettre la chirurgie, ayant nécéssité la conversion en anesthésie générale. Dans 
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la cohorte 2-CP, 27 patients ont été initialement été inclus et 2 ont été exclus. Un pour 

cause de bloc insuffisant pour la chirurgie et l’autre en raison d’une chirurgie qui s’est 

prolongée.  

 

3.1. Caractéristiques démographiques 

 
Dasn le tableau V, les données démographiques sont présentées en moyenne ± 

écart type (SD) et le temps passé en SSPI en médiane (min-max). La proportion de 

femmes était plus importante dans le groupe 2-CP. Dans le groupe bupivacaine 

hyperbare, les patients étaient plus jeunes (P = 0,045) et avaient un IMC 

significativement plus élevé  (p = 0,0175). 

 

 Bupivacaine  

(n=25) 

2-CP  

(n=25) 

 

Homme/Femme 22/3 14/11 P = 0,0117 

Age (Années) 48 ± 12 56 ± 12 P = 0,0450 

Poids (Kg) 85 ± 13 72 ± 13 P = 0,0017 

Taille (cm) 177 ± 7 173 ± 9 P = 0,0597 

BMI (Kg/m2) 27 ± 4 24 ± 2 P = 0,0175 

MBD (min) 137,5 (75- 255) 85 (60- 143) P< 0,0001 

 

Tableau V : Comparaison de la durée du bloc moteur (MBD) en fonction des critères 

démographiques 
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3.2. Groupe bupivacaine hyperbare 

 
Dans la cohorte rétrospective bupivacaine hyperbare, la dose moyenne de 

bupivacaine administrée était de 10 mg, avec un minimum à 7,5 mg et un maximum 

à 12,5 mg. Du sufentanil était systématiquement utilisé comme adjuvant à la dose de 

0,003 mg , avec un minimum à 0,0025 mg et un maximum à 0,005 mg. Le temps 

passé en SSPI était significativement plus long quand des doses plus importantes de 

bupivacaine étaient administrées (P = 0,0205) (Figure 4).  

Le temps médian passé en SSPI était de 137,5 min avec des extrêmes de 75 min à 

255 min. 

 

Figure 9: Durée du bloc moteur en fonction de la dose de bupivacaine hyperbare (régression 

linéaire et intervalle de confiance à 95%) 
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3.3. Groupe 2-CP 

Tous les patients recevaient 40 mg de chloroprocaine, aucun adjuvant 

morphinique n’était ajouté. 

Le temps médian passé en SSPI était de 85 min, avec des extrêmes entre 60 et 

143 min. 

 

3.4. Comparaison groupe 2-CP/bupivacaine 

 

Après 40 mg de 2-CP en intrathécal, le temps passé en SSPI était significativement 

plus court que pour le groupe bupivacaine hyperbare: 85 min versus 137,5 min 

(P<0,0001) (Figure 5)  
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Figure 10: Durée du bloc moteur dans le groupe chloroprocaine et bupivacaine hyperbare. 

 

Tous les patients sortaient comme prévu à domicile le jour de l’intervention, sans 

qu’aucun effet indésirable ou épisode de rétention urinaire n’aient été observés. 

 

4. DISCUSSION 

 

 
L’objectif de l’étude était de comparer la 2-CP et la bupivacaine hyperbare en 

administration intrathécale pour l’arthroscopie de genou en ambulatoire. Concernant le 
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critère de jugement principal, on observe une différence significative du temps passé en 

SSPI entre les deux groupes: les patients ayant bénéficié d’une rachianesthésie à la 2-CP 

sortent plus rapidement de SSPI. 

On observe une augmentation du nombre de RA pour l’arthroscopie de genou en 

ambulatoire après l’introduction de la 2-CP : 25 patients ont été inclus en 4 mois dans la 

cohorte 2-CP alors qu’il a fallu couvrir 11 mois pour inclure le même effectif dans la 

cohorte rétrospective bupivacaine. Avant l’introduction de la 2-CP, les équipes 

anesthésiques et chirurgicales étaient réticentes à la réalisation d’arthroscopie de genou 

en ambulatoire sous RA, car le bloc moteur induit par la  bupivacaine était trop long. A 

moins d’une demande du patient, l'AG était donc préférée à la RA dans cette indication. 

Nous avons fait le choix de ne pas faire de distinction entre médecin senior et interne 

pour la réalisation du geste. En effet, la RA est un geste avec une courbe d’apprentissage 

très rapide, et avec un taux d’échec très faible (autour de 3%) (82), (83). Cela est 

d’autant plus vrai que les internes qui passent en stage au centre chirurgical Emile Gallé 

sont en fin de cursus, donc expérimentés. 

Pour la cohorte 2-CP, les doses d’AL administrées concordent avec celles 

retrouvées dans la littérature. Ainsi, selon Kopacz et al. (84), 40 mg de 2-CP était le 

dosage minimum nécessaire pour obtenir un bloc moteur constant. Les résultats 

présentés par Casati et al. (85), concernant des interventions du MI en ambulatoire, sont 

similaires. Quant à la bupivacaine hyperbare, Ben-David et al. (68) a mis en évidence 
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qu’une dose minimale de 7,5 mg en intrathécal était requise dans le cadre d’une 

arthroscopie de genou en ambulatoire. Néanmoins, si 7,5 mg et 10 mg de bupivacaïne 

produisent un niveau identique respectif en T8 [T4‐T12] et T8 [T4‐ T11], l’inconfort du 

garrot est augmenté dans le groupe faible dose (26,7 % contre 6,7 %) (68).  

Dans cette étude, un dosage inférieur entrainait un échec du bloc. Comme dans 

notre étude, une corrélation entre la dose de bupivacaine administrée en intrathécal et 

la durée du bloc avait été mise en évidence. Des doses supérieures à 10 mg entrainaient 

un temps de récupération plus long (68), (69).  

 

4.1. Chloroprocaine  versus bupivacaine hyperbare 

 
Peu d’études ont comparé la 2-CP à la bupivacaine hyperbare chez l’homme. 

Parmi celles-ci, Yoos et al. (7) ont comparé l’administration de 40 mg de 2-CP versus 7.5 

mg de bupivacaine chez 8 volontaires sains. Le temps moyen avant la sortie à domicile 

était de 277 min dans le groupe 2-CP versus 353 min dans le groupe bupivacaine. La 

levée du bloc sensitif était 1,7 fois plus rapide dans le groupe 2-CP. La levée du bloc 

moteur évaluée par un score de Bromage égal à 1, survenait à 59 ± 16 min dans le 

groupe 2-CP et à 80 ± 48 min dans le groupe bupivacaine. Par ailleurs, la reprise de la 

marche et de la miction était significativement plus précoce dans le groupe 2-CP (cf 

Tableau VI). 
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Tableau VI : Comparaison des délais de déambulation, de miction entre la bupivacaine et de la 

chloroprocaine d’après Yoos et al. 

 

 

L’étude de Lacasse et al. (8) a, quant à elle,  comparé l’injection intrathécale de 40 

mg de 2-CP à celle de 7.5 mg de bupivacaine hyperbare chez 106 patients de chirurgie 

ambulatoire randomisés en double aveugle. Aucune intervention de chirurgie 

orthopédique n’était incluse, les seules interventions concernées étaient de la chirurgie 

urologique, anorectale et gynécologique. Aucune différence n’avait pu être mise en 

évidence sur le temps passé en SSPI. Par contre, les patients du groupe 2-CP s’étaient vus 

autoriser plus rapidement la sortie à domicile que les patients du groupe bupivacaine 

hyperbare: en moyenne 277 min versus 353 min. Dans ce travail, le temps entre la 

réalisation de la rachianesthésie et l’obtention d’un score de Bromage=1 était en 

moyenne de 76 min dans le groupe 2-CP et de 119 min dans le groupe bupivacaine. Ces 

résultats sont proches de ceux que nous avons obtenus, même si les doses de 

bupivacaine hyperbare administrées dans notre étude étaient plus importantes (10 mg): 

le délai entre la réalisation de la rachianesthésie et l’obtention d’un score de Bromage=1 

 2-CP Bupivacaine P 

Délai déambulation  (min) 113±14 191 ±30 < 0.01 

Délai miction (min) 113±14 191 ±30 <0.01 

Résiduel vésical (ml) 1 ± 2 123 ± 221 <0.014 
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était en moyenne respectivement de 85 min et 137,5 min.  Là encore, la récupération de 

la marche et de la miction est significativement plus précoce dans le groupe 2-CP. 

 

Tableau VII : Comparaison des délais de déambulation, de miction entre la bupivacaine et de la 

chloroprocaine d’après Lacasse et al. 

 

La récupération mictionnelle avec la 2-CP est rapide, en moyenne 103 min pour 

une dose de 30 mg (86) et 203 min pour une dose de 50 mg (85), ce délai correspondant 

d’ailleurs à la sortie du patient dans cette étude.  

Afin de raccourcir les délais de récupération dans le contexte de la chirurgie 

ambulatoire, une alternative à la 2-CP est la rachianesthésie unilatérale à la bupivacaine 

hyperbare. L’étude de Borghi et al. (87) s’est ainsi penchée sur la rachianesthésie 

unilatérale à la bupivacaine hyperbare chez les patients bénéficiant d’une arthroscopie 

de genou en ambulatoire. Ce travail a montré qu’une dose de 4 mg de bupivacaine 

hyperbare suffisait pour pouvoir réaliser une arthroscopie de genou. De plus, 

l’administration de 4 mg, 6 mg et 8 mg de bupivacaine hyperbare permettait une sortie 

de l’hôpital respectivement à 100 min, 150 min et 160 min. Aucun échec de bloc n’était 

 2-CP Bupivacaine p 

Eligibilité pour la sortie (min) 277 (± 83) 353 (±99) < 0.001 

Ambulation (min) 225 (± 56) 265 (± 65) < 0.001 

Miction (min) 271 (±96) 338 (± 99) <0.001 
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rapporté. Dans une revue de la littérature, Nair et al. (69) avait mis en évidence que de 

faibles doses (4 mg à 5 mg) de bupivacaine hyperbare, dans le cadre d’une RA 

unilatérale, permettait d’obtenir une anesthésie suffisante, avec un très faible taux 

d’échec. L’augmentation des doses à 6 mg à 7,5 mg allongeait les délais de récupération 

sans contribuer à diminuer le taux d’échec. Pour l’arthroscopie de genou, des doses de 4 

mg à 5 mg de bupivacaine en rachianesthésie unilatérale sont ainsi efficaces (87), (88). 

Des doses inférieures, à savoir 3 mg, ont même montré leur efficacité, mais dans une 

étude de seulement 20 patients (89). Il est important pour le succès de la 

rachianesthésie unilatérale de maintenir le patient en décubitus latéral pendant au 

moins 15 min, afin de permettre à l’AL de se “fixer”. Cette technique est associée à une 

diminution des effets indésirables et parait tout à fait adaptée pour les personnes âgées. 

Néanmoins la ponction en décubitus latéral est plus difficle à maîtriser (taux d’échec de 

5-10 %) et le délai d’installation est significativeament plus long (90). 

 

4.2. Limites de notre étude 

 

Notre étude présente un certain nombre de limites et de biais. 

La première limite est son caractère observationnel et monocentrique. De plus, 

les patients n’ont pas été randomisés, puisqu’ils ont été inclus rétrospectivement pour le 

groupe bupivacaine et prospectivement pour le groupe 2-CP. Par ailleurs, les effectifs 
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faibles ne permettent pas de mettre en évidence une différence au niveau des effets 

indésirables. 

Une autre source possible de biais est le changement des pratiques au sein de 

l’établissement induit par l’introduction de la 2-CP. Ainsi on observe un recours à la RA 

beaucoup plus fréquent après l’introduction de la 2-CP, la RA est réalisée plus 

tardivement et les antalgiques sont administrés plus précocément dans le groupe 2-CP. 

De plus, un certain nombre de points sont laissés à l’appréciation du médecin 

anesthésiste  et varient donc d’un patient à l’autre: vitesse d’injection, choix des 

antalgiques.  

Au vu des données recueillies dans la littérature, un biais potentiellement 

important est l’utilisation de doses trop élevées de bupivacaine hyperbare dans notre 

cohorte “historique". Cela a pu contribuer à augmenter la différence de temps passé en 

SSPI entre les 2 groupes, en majorant les délais de levée de bloc dans le groupe 

bupivacaine hyperbare. 

La comparaison avec les données de la littérature est difficile, car les travaux de 

ce type sont peu communs, et le temps passé en SSPI n’est pas utilisé comme critère  de 

jugement principal. Néanmoins ce critère nous parait pertinent. En effet, dans notre 

expérience pratique, les places de SSPI sont précieuses, et leur disponibilité va 

directement influer sur la progression du tableau opératoire.  
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5. CONCLUSION 

 
En conclusion, le 2-CP semble être une alternative intéressante à la bupivacaine 

hyperbare lors de rachianesthésie pour l’arthroscopie du genou en chirurgie 

ambulatoire. Son introduction au centre chirurgical Emile Gallé a d’ores et déjà entrainé 

une modification des pratiques, puisque le recours à la RA pour l’arthroscopie du genou 

en ambulatoire est plus fréquent. La rachianesthésie unilatérale à la bupivacaine 

hyperbare a prouvé son efficacité pour la chirurgie du MI en ambulatoire, mais son délai 

d’installation est plus long et sa maîtrise plus difficile. Par ailleurs, il semble préférable 

de recourir à un anesthésique local de courte durée d’action plutôt que tendre vers une 

diminution des quantités d’AL de longue durée d’action. Une rachianesthésie avec 40 mg 

de 2-CP permet l’obtention d’un bloc suffisant pour réaliser une arthroscopie de genou 

avec une récupération plus rapide et une sortie de SSPI plus précoce qu’après 

l’administration de bupivacaine hyperbare. La prilocaine, qui  a une cinétique similaire à 

celle de la lidocaine mais avec un risque d’IRT 5 à 6 fois moindre, pourrait elle aussi 

représenter une piste intéressante pour l’ambulatoire (91). 

Une étude française multicentrique prospective “CLOCK study” (NCT02152293) 

est actuellement en cours afin d’évaluer l’utilisation de la 2-CP en chirurgie ambulatoire 

et devrait bientôt apporter plus d’éléments (92). 
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RÉSUMÉ 
 

Objectifs : La 2-chloroprocaine (2-CP) est un anesthésique local de cinétique 

d’installation et de récupération rapide, qui a obtenu l’AMM de l’HAS en avril 2013. 

Nous avons mené une étude pour comparer la 2-CP à la bupivacaine hyperbare 

dans la rachianesthésie pour l’arthroscopie du genou en ambulatoire. 
 

Matériels et méthodes : Une cohorte de 25 patients ambulatoires, devant 

bénéficier d’une arthroscopie de genou sous rachianesthésie à la 2-CP, inclus 

prospectivement, a été comparée à une cohorte historique de 25 patients 

ambulatoires ayant bénéficié d’une arthroscopie de genou sous rachianesthésie à 

la bupivacaine hyperbare. Le critère de jugement principal était le temps entre la 

réalisation de la rachianesthésie et la sortie de SSPI, aussi appelé “temps passé en 

SSPI”. 
 

Résultats : Le temps passé en SSPI était significativement plus court après la 

réalisation d’une rachianesthésie avec 40 mg de 2-CP qu’après l’administration de 

10 mg (minimum 7,5 mg ; maximum 12,5 mg) de bupivacaine hyperbare: 85 min 

(60 min – 143 maximum) versus 137,5 min (75 min- 255 maximum) (p<0,0001). 

La bupivacaine était systématiquement associée à 0,003 mg de sufentanil 

(minimum 0,0025 mg ; maximum 0,005 mg). Dans les deux groupes, tous les 

patients sont sortis à domicile. Aucun épisode de rétention urinaire n’a été 

observé. 
 

Conclusion : Une rachianesthésie avec 40 mg de 2-CP permet l’obtention d’un bloc 

suffisant pour réaliser une arthroscopie de genou avec une récuperation plus 

rapide et une sortie à domicile plus précoce qu’après l’administration de 

bupivacaine. Cet anesthésique local est donc une alternative intéressante à la 

bupivacaine. 
 

Titre en anglais : 2-Chloroprocaine versus bupivacaine spinal anaesthesia in 

ambulatory knee arthroscopy: a French single centre expertise 
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