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DU BLOC INFR & CLAVICULAIRE :
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(50% LIDOCAINE 2%, 50% BUPIVACAINE 0,5%) VS (75% LIDOCAINE 1%, 25% BUPIVACAINE 0,5%)
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I&ﬁ%\ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
R FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne

Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie



Décembre 1988

Pr
Pr

. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr
Pr
Pr

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

M

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha
. CAOUI Malika

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique



Pr. CHRAIBI Abdelmjid
Doven de la FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie




Pr
Pr
Pr

. OUADGHIRI Mohamed
. OUZEDDOUN Naima
. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat

Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique




Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000
Pr. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELIJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pédiatrie
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie



Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TUAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie

Anatomie Pathologiqu
Radiologie
Gynécologie Obstétriq
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Traumatologie Orthopiui
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie
Anesthésie Réani
Médecine Interne
Anesthésie Réani
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie




Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie
Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie iyl
Médecine interne Wm%%‘“w /

Radiologie (T M
Microbiologie ﬂi
Microbiologie el

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie



Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAI Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*
Pr. DARBI Abdellatif*

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie
Hématologie biologic
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie



Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
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Introduction




Depuis I’apparition du premier anesthésique local (AL) en 1884 utilisé par
Koller en instillation dans le sac conjonctival, la cocaine, la modification de la
structure de celui-ci a donné naissance a plusieurs autres anesthésiques locaux
différents par leurs structures, par leurs puissances, par leur durée d’action mais

aussi par leur toxicité.

Les blocs nerveux périphériques consistent a abolir de maniére transitoire
la transmission de I’influx nerveux dans la zone du corps innerve par les nerfs

concernes.

La pratique de cette technique d’anesthésie locorégionale repose le fait
d’injecter de manicre précise les AL autour de ces nerfs ; ceux-ci lorsqu’ils sont
appliques au contact du tissu nerveux possedent la capacité de ralentir la vitesse

de dépolarisation des fibres nerveuses et bloquer ainsi la conduction axonale.

L’usage de ces molécule n’est pas dépourvu de risques et ce a cause de

. e, . . . 1.2
leurs toxicité cumulative lorsqu’ils sont associes .
Il existe deux types de blocs nerveux périphériques

- Les blocs tronculaires qui consistent a infiltrer un tronc nerveux pour
obtenir I’anesthésie de son territoire, par exemple le bloc du nerf

ulnaire entraine 1’anesthésie du bord interne de la main.

- Les blocs plexiques qui consistent a infiltrer un plexus pour obtenir
une anesthésie d’une région enticre, par exemple : I'infiltration du

plexus brachial entraine 1’anesthésie de tout le membre supérieur.

Les techniques d’anesthésie locorégionale et notamment les blocs nerveux
périphériques n’ont cess¢ d’évoluer, le bloc infra claviculaire en est le parfait

exemple pour I’anesthésie du plexus brachial, il permet une réalisation sans



mobiliser le membre, tout en permettant d’anesthésier presque la totalit¢ du

plexus brachial.

La réalisation de ce bloc est néanmoins considérée a risque en raison de la
situation du plexus autour de I’artere sous Claviere, mais aussi a proximité de la

plevre, du ganglion stellaire et des nerfs phrénique.

Nous comparons dans notre étude [utilisation de deux melanges
d’anesthesiques locaux pour la réalisation du bloc infraclaviculaire par mono

stimulation en termes d’efficacité, de tolérance, et d’effets indésirables.



Matériel et méthodes




I. Présentation de I’étude :

Il s’agirait d’une étude prospective, randomisée, en double insu, comparant
deux melanges de lidocaine et de bupivacaine chez deux groupes A et B pour la
réalisation du bloc infra claviculaire en mono stimulation en termes d’efficacité,

d’analgésie post opératoire, et de tolérance :

Le groupe A a recu un mélange de 50% de lidocaine 2 %, 50% de

bupivacaine 0.5 %

Le groupe B a regu un mélange de 75% de lidocaine 1 %, 25% de

bupivacaine 0.5 %

L’¢étude est réalisée au service de I’anesthésiologie de I’hopital militaire

Moulay Ismail de Meknes sur une durée de 5 mois (octobre 2017 — février 2018)

II. Criteéres d’inclusion :
» Patients consentants
»> Ages de 12 a 65 ans

» ASA 1, ASA 11, ASA TII

» Chirurgie du membre supérieur : main, avant-bras, tiers inferieur du bras

III. Criteres d’exclusion :
» Refus du patient
» Traumatisme des deux tiers supérieurs de lavant bras

» Allergie connue aux AL



» Infection du site de la ponction
» Patients avec trouble de la conduction cardiaque

» Patients avec épilepsie non controlée ou trouble neurologique mal
étiqueté
» Déficit neurologique préexistant

» Troubles de coagulation constitutionnels ou acquis

» Conversion en AG (échec du bloc)

IV. Méthodes :

Notre étude s’est déroulée en 4 étapes :
1. La consultation pré anesthesiques :
Tous les patients ont recu une consultation pré anesthesiques.
Ils ont tous bénéficié¢ d’un interrogatoire et d’un examen physique.
Tous les patients de 1’étude répondent aux critéres d’inclusion
Le consentement éclairé de tous les patients a été obtenu
2. En pré opératoire :
a. En salle d’intervention :
» vérification de 1’identité du malade
» vérifier si le malade est a jeun

» retrait de prothése dentaire si le malade en est porteur



b. Préparation du matériel
» Gants stériles
» Bétadine
» Champs stériles
» 2 seringues de 20 cc
» Flacon de xylocaine 1%, xylocaine 2% et de bupivacaine 0.5%
» Aiguille pour bloc nerveux périphérique 50mm 22G
» Neurostimulateur et électrode

Le matériel pour intubation était prét; drogues anesthésique €phédrine

remplis, plateau d’intubation prépare.

Les patients ont ét¢ randomisés par un tirage au sort au moyen d’une urne

qui contient des enveloppes opaques préparées a I’avance.

Les mélanges administrés ont été préparés par un anesthésiste réanimateur
ne participant ni a la réalisation du bloc, ni a la prise en charge peropératoire des

malade ni a la collecte et ’analyse des données.
Deux mélanges ont été préparés :

- M¢élange A : 20cc de lidocaine 2% auxquels ont été ajoute 20cc de
bupivacaine 0.5%

- Me¢élange B : 30cc de lidocaine 1% auxquels ont été ajoute 10 ccs de
bupivacaine 0.5%

Le recueil des données a été effectué par une personne n’ayant participé ni

a la randomisation ni a la réalisation du bloc.



c. Installation du malade et déroulement du bloc :

Le patient bénéficie d’un monitorage standard : électrocardiocardioscope,

pression artérielle non invasive, saturation pulsée en oxygene.

Le patient est rassuré ; pose d’une voie veineuse périphérique avec du

sérum sale 9 /. .

Si le patient est anxieux, une anxiolyse est réalisée par une prémédication

par la midazolam (0.05mg/kg)

Installation en décubitus dorsal strict, téte l€gerement tournée vers le coté
oppos¢ au point d’injection, coude fléchi, main en pronation soit : coude au

corps et main sur le ventre.

Apres repérage de la fosse deltopectorale, les mesures d’asepsie sont prises

et les champs sont posés.

Une anesthésie locale est réalisée grace a une papule sous cutanée de

lidocaine.

La ponction a lieu dans cette fosse a environ 2cm en dedans et 2 cm en bas

de I’apophyse coracoide en dedans.
L’aiguille est introduite perpendiculairement.

L’injection est réalis€ée lorsqu’une réponse distale du nerf radiale est
obtenue a 0.3 - 0.5 ma ; elle est réalisé apres test d’aspiration, celui-ci est répéte

tous les 5 cc.

La durée de réalisation est notée ainsi que 1’heure de fin d’injection.



Figure 1 : matériel pour la réalisation du bloc

Figure 2 : Réalisation du bloc infraclaviculaire



Apres I’injection les blocs sensitif et moteur sont évalués.

Le bloc sensitif est évalué par le test au froid *:

Echelle d’évaluation sensitive

0 = sensation normale au froid
1 = hypoesthésie au froid
Nerfs 2 = anesthésie au froid

Median
Ulnaire
Radial

Musculocutane
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Le bloc moteur quant a lui est évalu¢ distalement, territoire par territoire

des nerfs : musculo cutané, médian, ulnaire, et radial ° :

N e I'fS Echelle d'évaluation motrice

0 = force normale
1 = parésie
2 = paralysie

Median: flexion 2¢ et 3% doigts

Ulnaire: abduction des doigts
Radial: extension des doigts

Musculocutané: flexion du coude

Les délais d’installation des blocs complets sont notés

Les complications recherches sont :

Une ponction vasculaire (veineuse ou artérielle)

Une détresse respiratoire (pneumothorax ou diffusion au nerf phrénique)
Syndrome de Claude Bernard Horner

Une réaction allergique

Toxicité systémique

11



3. En peropératoire :

Durant I’acte chirurgical la surveillance du tracé de 'ECG, de la tension

artérielle, de I’état neurologique, et respiratoire sont entreprises.

En cas d’échec une conversion en AG est entreprise.

4. En postopératoire :
Apres la chirurgie, le patient est admis au service hospitalier.
La levée du bloc sensitif et moteur est surveillée de fagon horaire.

La levée du bloc sensitif est signée par 1’apparition de la douleur, La levée

du bloc moteur par la capacité du patient a mobiliser est membre.
L’heure de I’un et de I’autre sont notes
La douleur a été évaluée par I’échelle visuelle analogique a H0 , H8 , H12

Le type d’antalgique administré y compris le recours ou non a la morphine

ont €té notés.

En lere intention on administre le paracétamol, en deuxieéme on y associe
le nefopam, en 3eme on y ajoute les AINS, en 4éme on administrait les

morphiniques.

12



Fiche d’exploitation

Etude comparative entre deux mélanges d’anesthésiques locaux pour la
réalisation du bloc infra claviculaire

1\ Fo Yo' TR o =Y T o TSR Age e,
ASA . e ATCD .ovvveveeieee s Sexe: M/ F
1-  Indication du bloc infra claviculaire :
2-  Mélange utilisé d’anesthésiques locaux :
50 % de lidocaine 1% 75 % de lidocaine 1%
50 % de bupivacaine 0,5% 25 % de bupivacaine 0,5%
3-  Volumeinjecté (ML) : .ccocererrverenes heure fin d’injection........ccceeeveeesenee.
Incident lors de l'injection ........ccccceeuevvnenee. Durée de la réalisation : .......cccececeeecinrnnnne.
4-  Délai d’action : (évaluer toutes les 5 min jusqu'a atteint du bloc complet en concurrence de
30 min)
Heure du bloc sensitif complet ...................
Heure du bloc moteur complet : .....cveeveeeeciececeeee
5-  Durée d’action :
Heure apparition de |a doUlUI & ...t
Intensité selon EVA :
HO : H8. H.12
ECHELLE VISUELLE ANALOGIQUE (EVA) DE LA DOULEUR
Indiquer avec une croix sur I'échelle ci-dessous I'intensité de la douleur:
DOULEUR
ABSENTE LA PLUS FORTE
o 1 =2 3 4 s & 7 88 o 10
Moment du Levée du bloc Moteur :
6- Antalgiques administres pour le contréle de la douleur :

7-  Recours ala morphine : OUl ou NON
8 Si oui Titration de la douleur par la morphine :

Effets Indésirables apparus potentiellement attribuable au bloc (type et moment
d’apparition) :
Allergie. Neuropathie. Toxicité systémique

9
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5. Outil de mesure :

- L‘analyse statistique a été réalisée a 1’aide du logiciel SPSS avec un taux

de signification statistique p < 0,05

- Les variables quantitatives sont exprimées en moyennes et les variables

qualitatives en effectifs ou en pourcentage.
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37 patients ont été recueillis

37 patients

7 exclus :
convertis en AG
3 du groupe A
4 du groupe B

groupe A
n=15

|
30 patients

randomises en 2
groupes

Le taux de réussite du bloc est de 80%

16
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groupe B
n=15




1. Répartition selon le sexe :
Le sexe masculin représente 76,7% (n=23)
Le sexe féminin représente 23,3% (n=7)

Le sexe ratio H/F est de 3,28

= HOMMES = FEMMES

Figure 3: répartition des patients selon le sexe



2. Répartition selon I’Age :
- La moyenne d’Age est de 34,23 £17,69 avec des extrémes del2 et 69

- La catégorie la plus représentée était celle des patients agés de 30 ans a 60

ans

repartition selon les tranches d'age

60%
50%
40%
30%
20%

10%

12-30ans 30-60ans plus de 60

0%

m Série 1

Figure 4 : répartition selon la tranche d’age
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3. Répartition selon les antécédents :

- 56,7 % (n = 17) des patients adhérents a I’étude ne présentaient aucun

antécédent pathologique.

- Les antécédents retrouvés chez les patients ont été classés comme suit :

Antécédents Nombre de cas
» HTA > 3
» Diabete > 2
» Asthme > 1
» Dysthyroidies > 2
» Cholécystectomie > 2
» Tabagisme chronique > 5
» Alcoolisme > 1

Tableau 1 : Répartition des patients selon les antécédents pathologiques
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4. Répartition selon ASA :
» 10% patients sont ASA II (n=3)

» 90% patients sont ASA I (n=27)

=ASA | = ASA I

Figure 5: répartition des patients selon leur statut ASA
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5. Répartition selon I’indication :
- 50% des patients ont re¢u une chirurgie de I’avant-bras (n=15)
- 20% des patients ont re¢u une chirurgie de la main (n=6)
- 16,7 % des patients ont recu une chirurgie du poignet (n=5)

- 13,3 % des patients ont recu une chirurgie du coude (n=4)

repartition selon l'indication

® main ®poignet ™ avant bras ® coude

Figure 6 : repartions selon ’indication
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6. Répartition selon le type d’indication :
» 93,3 des patients sont admis pour des affections traumatiques soit (n=28)
80 % sont des fractures (n=24 )
13,3 % sont des plaies (n=4)

» les 7,7% restants sont admis pour des affections non traumatiques (n=2)

(1 syndrome du canal carpien et une maladie de dupuytren )

\

m fractures  m plaies  m affection non traumatiques .

Figure 7 : répartition selon le type d’indication
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7. Durée moyenne du bloc :
La durée moyenne de réalisation du bloc infraclaviculaire est de :

11,73 min + 4,1

8. Volume injecté:
Le volume moyen d’ AL injecté est de

25cc £ 6,55
Le volume injecté pour le groupe A est de 25.33 cc £+ 7.18

Le volume injecté pour le groupe B est de 24.66 cc + 6.11 (p= 0.878)

9. Installation des blocs :

> bloc sensitif :

Chez le groupe A le bloc sensitif est installé en : 5,43 min + 2,43
Chez le groupe B le bloc sensitif est installé en : 6,73 min + 3,17
(p=0.24)

> bloc moteur :

Chez le groupe A le bloc est installé en : 11,93 min + 13 ,87
Chez le groupe B le bloc est install¢ en : 13,46 min + 6

(p=0.11)
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10.Levée des blocs :

> apparition de la douleur :

La douleur apparait en moyenne dans le groupe A :
Apres 5,84 h +£2,40

La douleur apparait en moyenne dans le groupe B :

Apres 4,05 h £+ 2,06

(P=0.037)

> levée du bloc moteur :

Le bloc moteur est levé dans le groupe A :

Apres 7,57 h £ 2,59

Le groupe moteur est levé dans le groupe B :

Apres 5,50 h + 1,84

(p=0,014)
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11. Complication et effets indésirables
1 seul hématome a été note
Aucun syndrome de Claude Bernard Horner enregistré
Aucune détresse respiratoire n’a été notée

Il n’y a eu aucune réaction allergique

Pendant I’acte chirurgical : il n’y a pas eu de modification du tracé ECG

chez tous les patients
Aucun trouble neurologique n’a été noté

Il n’y a eu aucune neuropathie résiduelle

12 . Intensité de la douleur :

L’intensité¢ de la douleur postopératoire €tait en moyenne légere chez les

patients des 2 groupes, avec un score EVA entre 0 et 4

HO 4,33 £2,05 3,86 +0,83 0.42
H4 1,66 £2,19 1,06 £0,79 0.32
H12 0,46 £0,51 0+ 0.056

Tableau 2 : Comparaison des moyennes de I'EVA chez les patients des 2 groupes
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13. Antalgiques utilisés pour controler la douleur :
En général seuls les antalgiques du palier 1 de ’OMS ont été utilisés
Aucun recours aux morphiniques n’a été nécessaire
Chez le groupe A :
La demande a été enregistrée 13 fois (86,66 %)
5 fois ont été utilisé le paracétamol seul .
7 fois une double association (paracétamol — acupan) .
1 fois une triple association (paracétamol — acupan — ketoprofene) .
Chez le groupe B
La demande a été enregistrée 14 fois (93%).
7 fois ont été utilisé le paracétamol seul .

7 fois une double association (paracétamol — acupan).
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1. Le bloc infraclaviculaire :

1. Introduction :

Le bloc infraclaviculaire est une technique de choix pour la chirurgie du
membre supérieur, il offre de nombreux avantages par rapport aux techniques

classiques de bloc du membre supérieur : axillaire ou bloc du canal huméral.

Le bloc infraclaviculaire permet de bloc les 5 nerfs de I’avant-bras, et le
membre n’a pas besoin d’étre mobilise pour la réalisation de celui-ci, ce qui est
particulierement intéressant en traumatologie, ajoutons a cela le fait qu’il est

1 ;. a4
réalisé dans une région propre et non mobile .

Depuis sa description la premiere fois en 1917, la technique de Ia
réalisation de ce bloc n’a cessé d’évoluer, dans le seul dessein de minimiser le

. . . . , 5
maximum I’incidence des complications per procédures .

Néanmoins le risque de complications avec le BIC n’est pas nul, le plexus
brachial se situe dans une région proche de la plévre et en rapport direct avec les

vaisseaux axillaire.

Un bon positionnement du membre et une approche adéquate permettraient

de diminuer le risque des complications * .
2. Rappel anatomique
a. L’espace infraclaviculaire’ :

L’espace infraclaviculaire est un espace grossierement pyramidal compris

entre la clavicule, la partie supéro latérale du thorax et la face médiale du bras.

28



Son apex se situe a la base du cou et est limité par le bord latéral de la
premicre coOte, le bord supérieur de ’omoplate et la partie postérieure de la

clavicule.
Sa base est limitée par une aponévrose et la peau.
Le petit et le grand pectoral limitent sa face antérieure.

La face médiale correspond aux quatre premieres cotes, et son mur latéral a

la face médiale du bras.

L’espace infraclaviculaire contient 1’artére et la veine axillaire, le plexus

brachial, des vaisseaux lymphatiques et de la graisse.

A ce niveau, faisant suite aux troncs en arriére de la clavicule, le plexus
brachial donne trois faisceaux latéral, postérieur et médial entourant 1’artere
axillaire, qui se divisent au bord latéral du muscle petit pectoral et donnent

naissance aux branches terminales du plexus brachial.
b. Le plexus brachial :

C’est le Plexus qui assure I’innervation sensitive et motrice du membre

supérieur.

Il est formé de I’union des rameaux antérieurs des nerfs spinaux de C5-Thl

unis en trois troncs :
* Tronc supérieur (C5-C6)
* Tronc moyen (C7)

* Tronc inférieur (C8-Thl)
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Chaque tronc se divise en une branche antérieure et une branche

postérieure qui se réunissent pour former trois faisceaux :

 Le faisceau latéral constitué des divisions antérieures des troncs

supérieur et moyen.
* le faisceau médial constitué de la division antérieure du tronc inférieur.

* Le faisceau postérieur constitu¢ des divisions postérieures des trois

troncs

Dans sa partie supra-claviculaire, le plexus traverse la région cervicale ou il
chemine dans I’espace inter- scalénique (entre le scaléne antérieur et le scalene
moyen) puis il passe en arriere de la clavicule pour traverser la région axillaire
(partie infra- claviculaire), entre le petit pectoral en avant et le subscapulaire en

arriere, ou il est en rapport avec I’artére axillaire.

Le faisceau latéral donne :
* Le nerf musculocutané (C5-C6)
* La racine latérale du nerf médian (C6-C7)

Le faisceau médial donne :
* La racine médiale du nerf médian (C8-Thl)
* Le nerf ulnaire (C8-Thl)
* Le nerf cutan¢ médial de I’avant-bras (C8-Thl)

* Le nerf cutané¢ médial du bras (C8-Thl)
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Le faisceau postérieur donne :
* Le nerfradial (C6-Thl)

* Le nerf axillaire (C5-C6)

. i g e i i 3
Faisceaux', Divisions , Troncs | Racines
% L I
C
L Ml dorsal de b ua;ﬂd--"l. ll ) C3
d \ i
Y Hesf suprascaplilaine \
L]
. = 3
]
Marf du subcl

-
7

Herf pectoral la

el axillaing

Heil thatat kjue g
Herf subscapilaire supenea

Nerf pectonal med il
Marrf mmesehiarTs

Herf Hhorse o-dorsal

Beri subscapulaine infées
W wlna e

Nerl radial

Hent cutang médial de Favani-bras Nartcutand mbdisl du s

Figure 8 : le plexus brachial
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Scalene

Muscles

Brachial

Plexus Clavicle

Pectoralis Minor
Muscle

Subscapularis
Muscle

- Scapula

Figure 9 : trajet du plexus brachial
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Muscle scalene moyen
Tronc supérieur

Tronc moyen

Trong inférieur

Muscle trapeze

Faisceau latéral
Faisceau médial

Ariere axillaire

Figure 10 : plexus brachial dans la région proximal du membre supérieur.

Les médaillons montrent la position des faisceaux du plexus par rapport a

Iartére dans les étages supra claviculaire, infraclaviculaire et axillaire®.
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c. La fossette deltopectorale :

Espace triangulaire formé par 1’¢largissement du sillon delta-pectoral a sa

partie sup€rieure su claviculaire.

Celle-ci est délimitée en haut par la clavicule, latéralement par I’apophyse

coracoide et médialement par le bord latéral du grand pectoral.

Clavicule

Coracoide

Grand
pectoral

Figure 11 : fossette delto pectorale °
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3. Evolution du bloc infraclaviculaire :

Décrit la premiére fois en 1917 par BAZY °, en remplacement des
techniques supra claviculaires afin d’en minimiser les complications,
notamment, respiratoires, sa technique consistait a insérer 1’aiguille sous la
clavicule, en dedans de I’apophyse coracoide, et de 1’avancer sur une ligne
joignant le tubercule de Chassaignac (sixi¢me vertébre) a la coracoide : puis
d’injecter la solution sous la clavicule .cette technique resta longtemps

impopulaire .

Plexus e
brachial

Anesthésie du plexus brachial. (I.ouis Bazv,)

Figure 12: schéma de la technique décrite par Bazy L’.
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En 1973, Raj '° décrit une approche « moderne » du bloc infraclaviculaire
sa principale préoccupation était de bloquer 1I’ensemble des branches distales du
plexus brachial, dont les nerfs musculocutané et axillaire avant qu’ils ne se
séparent des autres rameaux nerveux . Cette technique utilise un
neurostimulateur pour le repérage des troncs nerveux : elle est réalisée chez un
patient en décubitus dorsal, membre supérieur placé a 90° et téte tournée du coté
opposé. Apres délimitation de la clavicule, on trace une ligne joignant le
tubercule de Chassaignac a I’artére axillaire repérée par le pouls artériel a la
racine du bras. Le point de ponction se situe sur cette ligne correspondant au
milieu du bord inférieur de la clavicule; I’aiguille, reliée a un neurostimulateur,
est dirigée latéralement vers Partére axillaire a la racine du bras. La réponse
musculaire recherchée par Raj intéressait aussi bien les nerfs distaux que le
musculocutané . Apreés obtention d’une réponse fine pour une intensité de
stimulation faible, la solution était injectée lentement apres une dose test de 2 ml
faisant immédiatement disparaitre la réponse motrice. Le point de ponction a ce
niveau était trés a distance des faisceaux nerveux , La distance entre la position
réelle des faisceaux nerveux et le trajet théorique était en moyenne de 26 mm.
De méme, la distance entre le trajet de 1’aiguille et la plévre pouvait varier de 0 a

18 mm . la nécessité d’une approche plus latérale était de mise .

En 1977, Sims '' a modifié la technique de Raj qu’il trouvait trop imprécise
sur le plan anatomique, en effectuant la ponction dans le sillon entre la coracoide
et la clavicule : ce trajet est situé a la partie la plus mince du muscle grand
pectoral et est interne au petit pectoral. Le plexus est atteint a une profondeur de

2 a 3 cm, ’aiguille étant dirigée vers le sommet du creux axillaire.
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En 1981, il a été proposé une amélioration de la technique de Sims, appelée
bloc coracoidien'?, réalisé chez un patient avec le bras en abduction a 45° (et
non 90°) ; le point de ponction se situe en dedans et au-dessous de 1’apophyse

coracoide, le plus souvent sur le sillon deltopectoral.

En 1995, une approche perpendiculaire du bloc infraclaviculaire a été
décrite par Kilka' ,qui a réalisé une ponction perpendiculaire au milieu d’une
ligne joignant I’acromion a la fossette jugulaire, Dans 7 % des cas, il y a eu une
ponction vasculaire et dans 10 % des cas un syndrome de Claude-Bernard—
Horner. Récemment, un pneumothorax a été décrit par cette technique médio

. .14
claviculaire .

. 15

4. Techniques :

La description actuelle de voies latérales pour la réalisation du bloc
infraclaviculaire a permis la permis une diminution considérable des

complications per procédure .

On distingue actuellement deux principales approches, ces deux techniques

utilisent comme repére soit le sillon deltopectoral, soit I’apophyse coracoide.
a- Technique utilisant comme repére le sillon delto pectoral :

Cette technique, dérivée de celle de Kilka et al”, se sert du sillon
deltopectoral comme principal point de repere. La ponction au niveau du sillon
deltopectoral est beaucoup plus externe que celle décrite par Kilka qui elle, est

médio claviculaire.
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Apres anesthésie locale de la peau, la ponction est réalisée au niveau d’une
fossette sous-claviculaire trés externe correspondant au début du sillon
deltopectoral. Le point de ponction se situe habituellement en dedans et en bas

de I’apophyse coracoide.

L’aiguille est dirigée selon un angle de 45 a 90° vers le sommet du creux

axillaire.

Les premieres réponses nerveuses sont obtenues en moyenne a 2,5 cm de

profondeur.

Seules les réponses nerveuses concernant les nerfs radial, ulnaire ou

médian sont a retenir.

La réponse doit étre affinée jusqu'a obtention d’une réponse 0.3-0.5 mA

une réponse a 0.2 indique une injection intra neural.

Si une réponse motrice est obtenue sur le nerf musculocutané, elle ne sera
pas prise en considération car ce dernier a déja quitté les troncs du plexus

brachial et le risque de bloc incomplet apres injection est alors important.

En cas d’échec, I’aiguille est dirigée vers 1’apophyse coracoide. Lorsque
I’aiguille est en place, 40 ml de la solution d’anesthésique local sont injectés par

bolus fractionnés, aprés des tests d’aspiration successifs.

Le taux de succes défini par un bloc sensitif complet sur les territoires des

nerfs médian, ulnaire, radial ainsi que musculocutané est de 1’ordre 90 %.

Le nerf cutané médial du bras est rarement bloqué ce qui nécessite une
infiltration tragante complémentaire a la partie supérieure de 1’avant-bras

lorsqu’une chirurgie du coude est envisagge.
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Les complications de cette voie d’abord sont rares. En dehors des ponctions
vasculaires sous-claviere qu’elles soient artérielles ou veineuses (1 a 2 %), le
risque est celui d’un pneumothorax. Cette derniere complication potentiellement
fréquente selon la technique médio claviculaire de Raj, semble beaucoup plus
faible lors des techniques latérales qu’elles soient perpendiculaires dans le sillon

deltopectoral ou para coracoidiennes.

Un cas de syndrome de Claude-Bernard-Horner témoignant d’une diffusion

rétro claviculaire de la solution d’anesthésique local peut étre parfois observé.

De plus, un cas de paralysie phrénique responsable d’une insuffisance
respiratoire aigué transitoire a récemment été rapporté lors d’une ponction

oo 5
perpendiculaire .
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Figure 13 : repére du sillon deltoclavicaire.
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b- Technique utilisant comme repere I’apophyse coracoide :

Cette technique utilise comme repere, 1’apophyse coracoide, et a été
proposée comme une amélioration de la technique de Sims et al'"'*. En piquant
en dedans de I’apophyse coracoide, le plus souvent d’ailleurs au niveau du sillon

deltopectoral.

Le patient est allongé en décubitus dorsal, bras en adduction le long du

corps et I’avant-bras fléchi sur I’abdomen.

Apres anesthésie locale de la peau par un bouton dermique sous-cutané,
une aiguille de 50 mm est introduite a la partie supéro-interne de I’apophyse
coracoide. Aprés contact osseux avec la clavicule, I’aiguille est ensuite redirigée
médialement et caudalement jusqu’a obtention d’une réponse neuromusculaire

dans les territoires des nerfs radial, ulnaire ou médian.

Une réponse isolée dans le territoire du nerf musculocutané ne sera pas
retenue pour les mémes raisons que celles évoquées dans le paragraphe

précédent.

La profondeur moyenne a laquelle le plexus brachial est atteint se trouve

environ entre 3 et 4 cm.

Une fois la réponse motrice obtenue dans le territoire nerveux radial,
médian ou ulnaire, 40 ml de solution anesthésique sont injectés par bolus

successifs apres tests d’aspiration.

La comparaison de cette technique au bloc axillaire réalisé en triple
stimulation a retrouvé un taux de succes pour la chirurgie de I’avant-bras de 90
et 88 % respectivement avec un temps de réalisation plus court pour le bloc

infraclaviculaire 2,5 = 2 vs 6 = 3 minutes dans le groupe axillaire.
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Les effets indésirables rencontrés sont les mémes que précédemment:
Syndrome de Claude-Bernard-Horner (4 %), ponctions vasculaires (2 %). Aucun

pneumothorax n’a été rapporté.

Le bloc infraclaviculaire en mono stimulation est aussi efficace que le bloc
axillaire en multi stimulation. De plus il peut étre réalis€ sans mobiliser le

membre supérieur d’ou son intérét en traumatologie.

Par ailleurs, il permet la mise en place d’un cathéter afin d’assurer une
analgésie continue par perfusion d’anesthésiques locaux dans une région propre
qui n’expose pas aux problémes de macération et de déplacement secondaire

comme au niveau du creux axillaire.
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Coracoide

Figure 14 : repére de I’apophyse coracoide.

Clavicule

Grand
pectoral

Ponction Syndrome de
i Claude Bernard Pneumothorax
vasculaire
Horner

Technique du
sillon 5 4 0
deltopectoral (%)
Technique para
coracoidienne 2 4 0
(%)

Tableau 3 : pourcentage de complications en fonction de la technique utilisée
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Dans notre étude le point de ponction se situe en dessous de I’apophyse

coracoide.

Le temps de réalisation est en moyenne 11.73 min et le volume moyen

injecte est de 25.cc

Sur 37 blocs réalisés la chirurgie a été possible 30 fois soit dans 80% des

cas

Ce taux peut étre explique par le fait que I’espace de diffusion de
I’anesthésique local soit cloisonne, cet espace est comparable a celui du bloc

axillaire. Une approche plus proximale permet une meilleure extension du bloc
Au cours de notre étude, 1 seul cas d’hématome a été enregistré soit 2.7 %

Il existe donc un faible risque vasculaire lors de la réalisation du bloc

infraclaviculaire.

Ceci est dii a la position du membre lors de la réalisation, en effet des
travaux de dissection *’ montrent que la rotation interne et I’adduction du
membre supérieur (position dans laquelle le bloc a été réalisé dans notre étude)
dégagent le faisceau postérieur du paquet vasculaire et le placent dans une

position plus latérale et plus antérieure par rapport a I’artére.
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Dehors

Figure 15 : Dissection anatomique de la fossette deltopectorale-membre supérieur en

adduction rotation interne.
Le faisceau postérieur est projeté dans une position latérale par rapport a
L’artére axillaire, diminuant ainsi les risques d’effraction vasculaire. A = artére

Axillaire, FL = faisceau latéral, FM = faisceau médial, FP = faisceau postérieur.
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Figure 16 : Dissection anatomique de la fossette deltopectorale-membre supérieur en

abduction rotation externe.
Les faisceaux sont étirés et se répartissent autour de I’artére. Le faisceau

Postérieur s’engage en arriere de D’artére. Toutes ces modifications des rapports

anatomiques sont majorées dans I’espace sous-coracoidien.

A = artére axillaire, FLL = faisceau latéral, FM = faisceau médial, FP = faisceau

postérieur
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Aucun pneumothorax n’a €té observé ceci est expliqué par le fait que notre
approche étant latérale permet une ponction loin de la pleévre, il en est de méme
pour le ganglion stellaire situe en avant du processus transverse de c7, en effet

aucun syndrome de Claude Bernard Horner n’a été enregistré.
5. Apport de I’échographie :

La technique de référence du BIC est la neurostimulation, en revanche le
développement de 1’échographie a permis de visualiser de maniére indirect le
plexus brachial, de visualiser la diffusion de 1’anesthésique local, d’n minimiser
le volume, mais aussi de visualiser les différentes structures pour mieux les
éviter ; ce qui pourrait étre particuliérement intéressant chez des patients anti

coagulés ou présentant des insuffisances respiratoires chroniques.

Ceci dit visualiser 1’aiguille serait ici une nécessite ce qui est parfois n’est
pas obtenu pouvant méme donner un faux sentiment de sécurité pouvant étre a

I’origine de complications'®.
Peu d’études comparent jusqu'a présent le repérage par NS et par
échographie'” .

Ainsi I’apport de I’échographie ne semble améliorer ni le taux de succes nu
le temps de réalisation du BIC sauf en cas de malformation rendant ’'usage de

NS difficile ou en cas de pose de cathéter ce qui n’est pas le cas de notre étude.

L’amélioration de la durée des blocs et de n’a été démontré que dans deux

études.

L’avantage serait donc de minimiser le risque des complications, ce risque
lui-méme est difficile a démontrer. La réduction des ponctions vasculaires

pourrait €tre réelle lors de la mise en place de cathéters.

47



, . 2,18
I1. Les anesthésiques locaux =" :

1. Introduction :

Les anesthésiques locaux sont des molécules qui lorsqu’ils sont mis au

contact du tissu nerveux bloquent la conduction axonale.

Vingt-quatre ans aprés 1’extraction de la cocaine par Niemann en 1860, la
premicre utilisation de ses propriétés anesthésiques eut lieu en 1884 par Koller,

en instillation dans le cul de sac conjonctival.

Si la cocaine, qui est un ester de I’acide benzoique, n’est plus utilisée
comme anesthésique local, la modification de la structure de 1’acide benzoique a
donné naissance a de nombreux médicaments que 1’on classe souvent en

fonction de leurs particularités chimiques en dérivés esters, éthers ou amides.

La ropivacaine et la Iévobupivacaine sont les derniers nés dans cette famille

thérapeutiques.

Aucune molécules des AL ne peut prétendre a la molécule idéale, compte
tenu de la pharmacologie et mais aussi des différents mécanismes de conduction

nerveusce.

La fine connaissance de ceux-ci et des régles de prescription de ces

molécule sont les garants de leur usage sure.
2. Les propriétés physico chimiques

Les anesthésiques locaux (AL) sont des agents qui bloquent de fagon
réversible la conduction nerveuse. Ce sont des bases faibles, de poids

moléculaire compris entre 220 et 288 daltons (Da).
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Leur structure comporte un noyau aromatique (hydrophobe), une chaine

. , g , . . . . . 18
intermédiaire et un résidu hydrophile comportant une amine tertiaire * .

La nature du lien entre le noyau aromatique et la chaine intermédiaire
différencie les aminoamides des aminoesters, et le degré de substitution du
noyau aromatique influence I’hydrophobie et I’encombrement stérique, ainsi que

le Pka de la molécule .

Tous les AL utilisés en pratique clinique ont un groupement amine tertiaire
situé entre la chaine intermédiaire et le résidu hydrophile. Cela leur procure un

meilleur équilibre entre forme ionisée et forme non ionisée.

Le pka des AL varie de 7,6 pour la mépivacaine a 8,9 pour la procaine.
Pour un pH plasmatique de 7,40, 60 % a 85% des molécules amides sont sous
forme ionisée, valeur passant a plus de 90 % pour les esters. Cette prédominance
de la forme ionisé€e est responsable d’une large diffusion dans tous les secteurs

hydriques de I’organisme.

Les AL sont treés solubles dans les solvants organiques (le coefficient de
partage huile/eau varie entre 1,7 pour la procaine et 800 pour 1’étidocaine), ce

qui explique leur diffusion rapide au travers des membranes biologiques.

De nombreuses molécules comportent un carbone asymétrique. Ce carbone
asymétrique conduit a distinguer des isomeres que I’on appelle énantiomeres ou
isomeres optiques (appellation due au pouvoir rotatoire de ces molécules en

solution)'”.

La lidocaine ne comporte pas de carbone asymétrique et donc pas

d’énantiomeres.
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La plupart des autres aminoamides (mépivacaine, procaine, bupivacaine)

portent en revanche un carbone asymétrique et on note d’importantes différences

d’activité et de toxicité entre les formes lévogyres et dextrogyres de ces

produits.

La ropivacaine est un énantiomere S pur; Il en est de méme de la

lévobupivacaine, énantiomére S de la bupivacaine.

Propriétés physicochimiques des principaux anesthésiques locaux.

Agent Poids pka Coefficient ~ Fixation Délai d'action Durée d'action Puissance
moléculaire departage?  protéique
Esters
Procaine 236 89 0,02 6% Long 101030 05
Chloroprocaine 271 87 0,14 ! Court 051h 1
Tétracaine 264 85 41 80% Long 34h 4
Amides
Lidocaine 134 79 29 65% Court 1h30-2h 1
Prilocaine 220 79 09 55% Court 1h30-2h 1
Mepivacaine 246 76 08 75% Court 23h 1
Bupivacaine 288 §1 275 05 % Intermédiaire 3h-3h30 4
Levobupivacaine 288 §1 275 95% Intermédiaire 3h-3030 -
Etidocaine 276 77 141 05 % Court Ih4h 4
Ropivacaine 74 §1 6,1 94 % Intermédiaire 2h30-3h 33

* Coefficient de partage n-Heptane/tampon 4 pH 7 40. Données reprises de Denson et Mazot, 1992 [1]

Tableau 4: propriété physicochimiques des différents AL
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Figure 17 : Structure des anesthésiques locaux .
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3. Pharmacocinétique :

Les AL sont administrés localement, aprés administration la concentration
sont excessive dans les sites d’injection sont excessive ; la durée d’action des
anesthesiques locaux dépendent donc de la vitesse de leur résorption

systémique.
a. Liaison aux composantes du sang :

Les AL se fixent aux composants du sang hématies et protéines sériques

comme l'a-1-glycoprotéine acide (AGA) et I’albumine.

Ces différents ¢léments ont une importance différente, I’ AGA étant de loin

le plus important, car il est spécifique.
» liaison aux hématies :
Les ¢léments figurés du sang interviennent peu dans la fixation des AL.

Le réservoir représenté par les hématies est assez peu important en
pratique, car il est le fait d’une conjonction de diffusion passive et d’une fixation

non spécifique.

Cette fixation est non saturable et peut prendre de I’importance dans deux

situations opposées :
* lorsque la concentration sanguine est tres élevée, au-dela des
Concentrations toxiques ;
* a 'inverse lors d’une anémie.

Dans le premier cas, les systemes habituels de fixation (AGA en
particulier) sont dépassés et tous les systémes annexes hématies, sérum

albumine entrent en jeu. Dans le second cas, les hématies fixent moins de 15 %

52



des molécules d’anesthésique local lorsque 1’hématocrite descend en dessous de
20
30 % .
.. . L 21
» Liaison aux protéines sériques” :

Comme toutes les bases faibles, les amides sont principalement liés a

I’AGA et au sérum albumine.

L’AGA est 50 a 80 fois moins abondant dans le plasma que ne I’est

I’albumine.

La fixation des AL au sérum albumine se caractérise par une faible affinité,
mais par une grande capacité (pratiquement insaturable) tandis que 1’affinité de

la fixation a I’AGA est €levée alors que sa capacités faible.
» liaison a I’alpha-1-glycoproteine acide :

L’AGA, ou orosomucoide, est la principale protéine sérique impliquée dans

la liaison des amides.
Sa concentration a 1’dge adulte varie entre 0,8 a 1 g 1-1.
C’est une des protéines impliquées dans la les réactions inflammatoires.
La concentration d’AGA augmente en cas de syndrome inflammatoire

Et en particulier dans les 6 heures qui suivent une intervention chirurgicale

Oou un traumatisme.

De plus, tous les états inflammatoires s’accompagnent d’une modification
structurelle de la protéine avec augmentation de I’affinité pour les molécules

comme les AL.

Il est important de noter que I’acidose diminue I’affinité des AL pour

I’AGA.
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> liaison a I’albumine :

L’albumine est la protéine la plus abondante dans le sérum, sa

concentration moyenne étant de 40 g I-1 chez ’adulte.

Les molécules basiques comme les AL se fixent a I’albumine de maniére

non spécifique, avec une affinité faible, trés inférieur a celle existant pour

I’AGA.

Néanmoins, lorsque la fixation a I’AGA est saturée, deux systémes

continuent a fixer les AL : les érythrocytes et I’albumine.

Pratiquement toutes les hypo albuminémies s’accompagnent d’une

augmentation du taux d’AGA, une protéine compensant 1’autre.

Seul le syndrome néphrotique voit une baisse majeure des deux protéines
sériques, ce qui peut entrainer une importante diminution des capacités de

fixation des AL.
b. Concentration au site d’action et absorption®” :

Apres administration les concentrations des AL est particuliérement élevée

car ils sont administres localement.
La durée d’action dépend de leur résorption systémique.

Il se produit donc un phénomene de résorption retardée qui va diminuer les

concentrations plasmatiques car il interfére avec I’élimination.
c. Role des adjuvants :

L’adrénaline et la clonidine sont souvent utilisées pour prolonger I’action

des AL au site d’action. Cet effet a surtout été étudié pour les blocs centraux.
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L’adrénaline diminue la hauteur du pic de concentration sérique des AL (la
concentration maximale (Cmax) de la lidocaine peut étre diminuée de 40 %),
mais non le délai pour atteindre ce pic (Tmax). Elle prolonge le bloc en

réduisant le débit sanguin local et en ralentissant la clairance des AL™.
Le mode d’action de la clonidine est quant a lui peu élucidé.
d. Distribution :

Les phénoménes de distribution interviennent peu dans la cinétique

observée en postopératoire.

Lors d’une injection unique, il faut environ 2 a 3 heures pour que la courbe

de concentration artérielle croise celle de concentration veineuse.

Cela s’observe avec tous les agents et montre 1’importance du phénomene

de distribution.

La distribution semble arriver a son équilibre apreés environ 12 a 18 heures

d’administration.

Le volume de distribution des AL de type amides est d’environ 1,5 a 2 L.kg’
! ce qui permet un relatif effet tampon lors des variations de concentrations

brutales.

Si une injection (ou une réinjection) est malencontreusement
intravasculaire, la concentration toxique initialement observée (concentration

qui peut conduire a des accidents dramatiques) décroit rapidement.

La clairance des médicaments par les organes est complexe et dépend du
temps de transit au travers de I’organe, ainsi que des constantes d’association et

de dissociation avec les protéines et les globules rouges.
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Apres leur passage dans le courant sanguin, les molécules d’ AL passent par
le poumon ou une partie non négligeable est trappée avant d’arriver au cerveau

ou au cceur.
» la clairance pulmonaire :

Apres leurs passage systémique, les AL de type amide sont temporairement

captés par le poumon.

La captation pulmonaire de la bupivacaine semblant plus importante que

celle de la lidocaine.

Cependant, ce systéme se sature rapidement et le poumon ne prévient pas

N . . . , . 24
compleétement une augmentation rapide des concentrations sériques” .
» clairance cérébrale :

Aprés une augmentation rapide de la concentration artérielle des AL,
I’extraction cérébrale des AL est bien supérieure a ce que laisserait présager la

concentration de leur fraction libre.
» clairance myocardique :

La toxicité cardiaque des al est présente et reconnue; en revanche la

captation de ceux-ci par le cceur reste mal connue.

Il a été établi que I’extraction myocardique de la bupivacaine et de la

lidocaine était plus faible qu’attendu.

En particulier, la bupivacaine ne semble pas s’accumuler dans le myocarde,

quel que soit I’énantiomere.

De plus, lorsque le débit coronaire est maintenu, elle s’¢élimine rapidement.
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Cela souligne I'intérét d’un massage cardiaque efficace dans les arréts
cardiaques induits par la bupivacaine, car c’est lui qui va permettre 1’élimination

de la molécule™.
» le passage transplacentaire :

Les AL de type amide traversent facilement le placenta, car ils sont en

grande partie sous forme non ionisée.

Ainsi, le passage transplacentaire de la lidocaine est-il l€égérement plus

important que celui de la bupivacaine.

L’hydrolyse plasmatique rapide des esters limite leur passage
transplacentaire, mais leur métabolite, ’acide para-amino-benzoique, passe
librement la barriere placentaire. Il semble toutefois dépourvu d’effets sur le

feetus.
e. Demi-vie plasmatique :

Elle est trés variable mais en général bréve. La connaissance de ce
parameétre est de peu d’intérét en pratique quotidienne car il n’est pas relié¢ a la
durée de Deffet qui dépend de la nature du tissu ou est administré le

médicament®®.
f. Métabolisme :
> les esters :

Les esters sont hydrolysés dans le sérum et les hématies par des estérases

non spécifiques ou pseudo cholinestérases.

Seule la cocaine a un métabolisme hépatique de relative importance.
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Leurs métabolites sont inactifs et non toxiques et seul I’acide para-amino-
benzoique peut induire des réactions toxiques, principalement d’origine

allergique.
> les amides :

Apres leur passage dans le courant sanguin, les AL amides sont éliminés

par le foie.

Cette ¢limination passe par le systéme du cytochrome P45 : La lidocaine et
la bupivacaine sont principalement métabolisées par I’iso enzyme CYP3A4 %7,
alors que la ropivacaine est principalement métabolisée par le CYP1A2 et, dans

une moindre mesure, par le CYP3A4%,

Certains métabolites pourraient étre toxiques. Fort heureusement, aucun
n’atteint le seuil de concentration toxique, qu’il s’agisse du MEGX (mono-
¢thyle-glycine-xylidine), métabolite principal de la lidocaine ou du PPX

(pipécoloxylidine), métabolite principal de la bupivacaine.
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4. La pharmacodynamie des AL :
a. Le mode d’action des AL :
» action sur les canaux sodiques :

Les anesthésiques locaux agissent en bloquant les canaux sodiques voltage

dépendants.

Ceux-ci sont de volumineuses glycoprotéines auxquelles sont associées des

SOuS-unités accessoires.

Le canal est composé d’une sous-unité ‘a’ de 260 kda associée a des sous-

unités ‘b’ de 33 a 36 kDa.

La sous-unité ‘a’ possede quatre protéines homologues comportant chacune
six domaines transmembranaires qui ménagent en leur sein un pore hydrophile.
Le passage de la position de repos a la position ouverte et a la position inactive
est d0 a un changement de conformation stérique avec transfert d’environ 12

charges électriques le long du pore®’.

Les sous-unités b qui entourent le pore semblent participer a la modulation

du signal et aux relations avec I’environnement immédiat.
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sous-unités a, entourées de sous-unités b. Représentation 3D du canal

Les AL se fixent au niveau d’un récepteur situe a la face interne des canaux

sodiques voltage dépendant.

Ce site de fixation n’a jamais été identifié

Les AL par cette liaison obstruent le pore central du canal bloquant ainsi

I’entrée du sodium et ralentissant ainsi la dépolarisation des cellules

> action les autres canaux transmembranaires

30,31

Les AL auraient aussi une action bloquante sur les canaux potassiques et

les canaux calciques

La sortie du potassium joue un role dans la repolarisation des cellules et le

blocage des canaux k+ ralentirait celle-ci
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Les canaux calciques, quant a eux, ils jouent un role dans la transmission
du signal et de I’effet ; ils sont impliqués surtout dans la conduction synaptique

ou ils sont responsables de la libération des neuromédiateurs.
» action sur les processus cellulaire :
- action dur la voie des MAPK :

Les AL inhibent la voie de la mitogen-activated protéine kinase, celle-ci
joue un role dans les transductions des signaux cellulaire surtout dans les

, . . 32
réponses inflammatoires™ .
- action sur les récepteurs couples aux protéines G :

Les récepteurs couplés aux protéines G jouent un role fondamental dans la

communication intra- et intercellulaire.

Ils sont impliqués notamment dans la transmission de I’information du

systéme nerveux autonome.
. SRR . , 33
Les AL ont une action inhibitrice sur un certain nombre de ces récepteurs™.

Ces propriétés peuvent se manifester pour des concentrations inférieures a

celles nécessaires pour inhiber les canaux sodiques.

Les effets des AL non attribuables a leur action sur les canaux sodiques
(anti-inflammatoire) pourraient étre expliqués en partie par les deux mécanismes

sus cites.
- action sur les mitochondries :

Les AL altérent le métabolisme ¢énergétique. Les AL découplent Ia

phosphorylation oxydative des mitochondries in vitro.
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In vivo, les AL modifient le métabolisme énergétique mitochondrial en

diminuant significativement 1’activité enzymatique de la chaine respiratoire™.
Ces phénomenes pourraient expliquer la myotoxicité des AL.
b. Actions des AL :
» action sur la conduction nerveuse :

Il se produit une extinction progressive du signal nerveux que 1’on appelle
la conduction décrémentielle et dont les particularités Dépendent de la fibre et
de sa my¢linisation, de la localisation du bloc, de la concentration et de la nature

de I’agent utilisé.

Lorsqu’il y a un premier contact étre I’AL et la fibre nerveuse le bloc est

maximal : ¢’est le bloc tonique .

Or la conduction nerveuse ne s’arréte pas, méme au repos, la stimulation
répétée augmente 1’intensité du bloc, celle-ci augmente avec la fréquence de la

stimulation, c’est le bloc phasique.

Cet effet dépend de deux ¢léments : d’abord la liposolubilite et le degré

d’ionisation qui dépend lui-méme du Pka de la molécule.

Le bloc phasique se surajoute au bloc tonique pour obtenir donc une

altération de la conduction et une interruption du potentiel d’action.
» action sur le systéme nerveux central :

Comme tous les inhibiteurs du canal sodique, les AL sont des

antiépileptiques a basse concentration.
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Pour la lidocaine, par exemple, des concentrations sé€riques inférieures a 5
-1 . . . . N -1
pug.ml™ sont anticonvulsivants, tandis que des concentrations de 7 a 10 pg.ml

sont pro convulsivantes.

Des concentrations encore supérieures (15-20 pg ml-1) induisent une

dépression globale avec coma et collapsus cardiovasculaire.
» action sur le systéme cardiovasculaire :

A faibles doses : les AL se comportent comme des anti-arythmiques (classe
I) dont I’action prédomine au niveau des fibres dépolarisées et donc des foyers

arythmogenes.

Ceci rend compte de I'utilisation de la lidocaine dans le traitement des
arythmies ventriculaires de I’infarctus du myocarde ou des intoxications

digitaliques.

A forte doses, Les AL diminuent la conduction intraventriculaire et

prolongent la période réfractaire.

Ce bloc intraventriculaire est majoré par la tachycardie. Cette augmentation

du bloc est liée au bloc phasique’.

Les AL dépriment la contractilit¢ cardiaque a des concentrations 1,5 a 2
fois plus élevées que celles qui dépriment la conduction. Cependant, sur le plan
clinique, ce n’est pas la baisse de contractilit¢ qui va jouer sur le pronostic du

patient, mais bien les troubles de conduction générateurs d’arythmies graves

Les effets des AL sur les vaisseaux restent mal connus. Ils provoquent
souvent une vasodilatation, par le biais du bloc sympathique, mais aussi
directement. Cependant, 1ils peuvent ¢&tre soit vasodilatateurs, soit

vasoconstricteurs en fonction de leur concentration et en fonction du vaisseau
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» Effets anti inflammatoire et analgésiques :

Les AL agissent en inhibant la synthése des cytokines et des
prostaglandines E2. Ceux-ci ont une action impliqué dans la réaction
inflammatoires . Les AL par cette action diminuent I’inflammation mais aussi

I’hyper algésie™.

ez . 1,2,37,38
IIT — La toxicité des anesthesiques locaux :

1. Introduction :

Les AL ,prenant en considération leurs mécanisme d’action, interférent

avec plusieurs médicaments et agissent sur plusieurs sites d’action.

Ces mécanismes communs expliqueraient pourquoi les AL auraient des
effets sur le cceur et sur le SNC (toxicité systémique) mais aussi une action

cytotoxique sur les cellules du voisinage (toxicité locale).

La toxicité systémique des anesthésiques locaux (AL) représente un

événement rare mais bien Souvent grave.

Les cas cliniques rapportés dans la littérature permettent de comprendre

que son expression clinique peut étre trés polymorphe.

La toxicité systémique des AL est un événement souvent retardé, de ce fait,
apres la réalisation de I’ALR, une surveillance rapprochée des malades est de

mise

Les émulsions lipidiques de nos jours ne remplacent pas les moyens

classiques de réanimation, mais font partie intégrante des modalités de prise en
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charges des accidents systémiques des AL. Les Mécanismes d’action de ceux-ci

demeurent complexes.

Au plan local, I'injection d’AL s’accompagne de cytotoxicite toute
prononcée pour les cellules musculaires et nerveuse. Cette action met en jeu des

mécanismes complexes.

Le maitre mot pour éviter cette toxicité est la prévention. Celle-ci passe par

un choix judicieux des AL, en privilégiant les moins cardiotoxiques.
2. La toxicité systémique :

L’incidence de la toxicité systémique des AL est trés faible : elle serait

entre 0.04-2.8 pour 10000 blocs nerveux périphériques’ .

Une TSAL se manifeste par D’apparition de signes cardiaques ou

neurologique, I’association des deux est inconstante.
a. Toxicité systtmique neurologique :

Une augmentation de la concentration plasmatique d'AL induit un blocage

des voies inhibitrices corticales cérébrales.

Ce phénomene se traduit par I'apparition de symptomes et signes
d'excitation au niveau du SNC, notamment avec des troubles sensoriels ou

visuels et des spasmes musculaires.

Knudsen et al * suggérent que le seuil neurotoxique pour la bupivacaine est

de 0.3mg/1

La littérature rapporte €galement de nombreux cas cliniques de crises

convulsives.
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Les signes les plus répandus sont les prodromes (40 %), suivis de la perte
de conscience (25 %), de convulsions (25 %) et de I’agitation. Parmi les
prodromes, il est classique de décrire une paresthésie péri-orale, des
¢tourdissements, une dysarthrie, une confusion, une obnubilation mentale, des

troubles de la vision ou de l'audition.
b. Toxicité cardiovasculaire :

Les AL bloquent les canaux potassiques et calciques des cellules
myocardiques. Les effets physiopathologiques associés sont les dysrythmies,
une dépression myocardique et un effondrement des résistances vasculaires
systémiques. De plus, le blocage du canal sodique des cellules conductrices (au
niveau du faisceau de His) par les AL s'accompagne d'un ralentissement de la
conduction intraventriculaire et de la création de zones de réentrée par

. . . . . . . . 41
dispersion majeure des vitesses de conduction intraventriculaires™ .

En clinique, des allongements des intervalles PR, QRS et ST peuvent étre

observés, avec un risque accru de bradycardie et de tachycardie par réentrée.

Les mécanismes impliqués dans la dépression myocardique sont multiples
associant probablement une libération intracellulaire de calcium qui altére la
contraction cellulaire et une altération du métabolisme mitochondrial qui

diminue la production d'adénosine triphosphate (ATP).

De plus, une suppression du baroréflexe et une réduction directe du tonus

vasculaire sont classiquement décrites.

Outre un effet dose-dépendant, la toxicité des AL est aussi caractérisée par
un accroissement de l'effet quand la fréquence cardiaque augmente : c'est 1’use-

dépendance ou bloc phasique.
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Sur I'¢lectrocardiogramme, un élargissement du QRS est classiquement

décrit avec possible modification du QT.

Cet effet est stéréo spécifique avec une toxicité moindre de la
Iévobupivacaine et de la ropivacaine comparativement a celle de la bupivacaine

ro 42
racémique .

La présentation clinique de la TSAL au niveau du systéme cardiovasculaire

peut donc étre aussi trés polymorphe.

Vasquez et al*' rapportent que les symptomatologies les plus fréquentes
sont  bradycardie/hypotension  artérielle/état de choc (41 %),
tachycardie/hypertension (15 %), tachycardie/fibrillation ventriculaire (15 %),
complexes a QRS large (11 %), bloc de branche de type II ou I1I/modifications
du QRS (9 %) et asystolie/arrét cardiaque (7 %).

Dans notre étude aucune toxicité systémique n’a été enregistré, ceci peut
étre explique par l’incidence rare de ces éveénements, mais aussi par les
précautions prises lors de la procédure en effet les dose maximales n’ont pas été
dépassés ; le test d’aspiration est répéte aprés tous les 5 ccs, I’injection était

lente et fractionnée.
c¢. Facteurs influencant la toxicité systémique :
» facteur lie a I’age, poids et le sexe :

La concentration plasmatique de la glycoprotéine alpha-1 acide, protéine de
liaison, est réduite a la naissance, induisant une augmentation de la fraction libre
des AL. De plus, les systémes enzymatiques hépatiques et les systémes

. . 43
antioxydants sont immatures™.
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Chez le sujet agé, 1'¢limination des AL est altérée probablement suite a une

diminution de la perfusion des organes et des performances métaboliques.

Les maladies dégénératives fréquentes dans cette population se
caractérisent par une augmentation du stress oxydatif, une altération des
membranes cellulaires et exacerbent donc probablement la sensibilité aux effets

systémiques des AL.

La pharmacocinétique des anesthesiques locaux ne semble pas étre

modifiée par le poids et le sexe™.
» facteur lie aux états pathologiques :
- Dysfonction rénale et hépatiques

La pharmacocinétique des AL de type amino-amides tels que Ia
bupivacaine et la ropivacaine n'est pas affectée par les altérations de la fonction

, 44 4
rénale**®.

En cas d'insuffisance rénale terminale, i1l est décrit des concentrations
plasmatiques totales plus élevées associées a une ¢€lévation de la glycoprotéine
alpha- 1 acide. Ainsi, en l'absence d'acidose métabolique associée, aucun
ajustement des doses d'AL n'est nécessaire.

Il en est de méme en cas d'insuffisance hépatocellulaire, tant que la

synthése de la glycoprotéine alpha-1 acide est conservée® ™.

- Cardiopathies :

Le pouvoir cardiotoxiques des anesthesiques locaux notamment les plus

puissants est reconnu depuis bien longtemps .
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En cas de cardiopathie sous-jacente, marquée essentiellement par un
trouble de conduction, la cardiotoxicite peut étre augmentée par une interférence

pharmacodynamique.

Quand s'associe a la cardiopathie une diminution du débit cardiaque, une
interférence supplémentaire se surajoute, d'ordre pharmacocinétique cette fois-
cl.

*Les interactions pharmacodynamiques :

L’action des AL se surajoutent aux troubles de rythmes préexistants

. . . . e, ;. 42
augmentant ainsi le risque de toxicité systémique™.

Les anesthesiques locaux entrainent également une baisse de I'inotropisme

par diminution de la conductance calcique.

Cet effet inotrope négatif est identique pour les différents anesthesiques
locaux a doses equiactives, qui représentent donc un risque d'aggravation de la
fonction myocardique chez un patient ayant une dilatation ventriculaire gauche

préexistante.

Dans tous les cas, quel que soit I'anesthésique local, la cardiotoxicite est

favorisée par 'acidose et/ou I'hyperkaliémie.
*les interactions pharmaco cinétiques :

Les bas débits cardiaques diminuent la perfusion de nombreux organes, en

particulier celle du foie.

Les amides sont des AL a extraction hépatique ; la diminution des débits

. . .o . . 38
entrainerait donc une diminution de la clairance des AL ".
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La diminution de la clairance prolonge la demi-vie d'élimination et expose

au risque de toxicité cumulative.
- L’Epilepsie™ :
Les patients épileptiques ne semblent pas avoir une susceptibilité

neurologique aux anesthesiques locaux supérieure a celle des patients normaux.

Aux concentrations plasmatiques habituelles obtenues au cours d'une

anesthésie locorégionale, les anesthesiques locaux sont anticonvulsivants.

L'acidose est, par contre, un facteur essentiel de diminution du seuil de

toxicité neurologique.
3. La toxicité locale des anesthesiques locaux :

Aujourd'hui, il est communément admis que l'injection d'AL en périphérie
d'un nerf s'accompagne d'une diffusion de l'agent dans les structures

anatomiques voisines.

Ce rapport de proximité immeédiate est responsable de concentrations

4 4 46 \ : : O .
locales ¢levées d'AL™, a 'origine de I€sions cellulaires.

La neurotoxicité et la myotoxicité sont les deux principales complications

locales des anesthésies régionales.

Tandis que la neurotoxicité est bien connue, l'impact clinique de la

myotoxicité des anesthésiques locaux a fait I'objet de nombreuses discussions.
a. Présentations cliniques :
» toxicité nerveuse
Les atteintes nerveuse ne sont pas rares , leur incidence est de 3 % pour un

S 47
bloc nerveux périphériques .
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Ces atteintes peuvent étre transitoires (TNS), il s’agit surtout de douleur
neuropathique irradiant le long d’un nerf , persistant 3 & 5 jours, sans aucun

: et s 39
signe déficitaire a I’examen™ .
Parfois ces atteints peuvent étre définitives.

Elles sont dus a la présence de concentrations trés €levés au contact des

structures nerveuses.

Ces concentrations sont d’autant plus élevées que les vitesses d’injection

sont tres lentes, que I’on emploie des aiguilles de petite taille.

Les Iésions histologiques observées sont aspécifiques avec l'apparition

: : . \ ; 48
d'infiltrats inflammatoires, d’un cedéme endoneural et des plages de nécrose .
Dans notre étude aucune douleur neuropathique n’a été décrite.
» Toxicité musculaire

Les données cliniques concernant la myotoxicité sont beaucoup moins

décrites

. e, . . . .49 .
Cette toxicité s’observe particuliecrement au niveau oculaire™, mais

également au niveau des autres muscles de 1’organisme”’.
La physiopathologie en est mal connue.
b. Cibles cellulaires :

Les mécanismes physiopathologiques a l'origine de la neurotoxicité et de la

myotoxicité restent mal connus.

Dans un premier temps, il convient d'éliminer les effets mécaniques directs

comme l'effet volume ou les traumatismes secondaires a l'aiguille.
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Pour chacun de ces phénomeénes, dans les groupes témoin des études
précédentes, ni les ponctions, ni l'injection de sérum salé¢ dans les groupes
témoins n'induisent de 1ésions comparables a celles observées en cas

d'administration d'AL?’.

Les atteintes mécaniques directes ne permettent donc pas a elles seules

d'expliquer ces phénomeéne.

En effet deux mécanismes seraient a déplorer : d’abord la modification de
I’homéostasie calcique et d’autre part la perturbation du métabolisme
mitochondrial.

Les AL induisent une augmentation de la concentration intracytosolique de

. . ., 51,52
calcium avec une mort cellulaire associée™ ~~.

Au niveau mitochondrial, les AL entrainent une dépolarisation prolongée
concentration dépendante de la membrane mitochondriale avec inhibition de la

chaine respiratoire cellulaire ; celle-ci s’accompagne d’un relargage de de

. 53,54
cytochrome c et de mort cellulaire™ ™.

4. Prévention et traitement :
a. Choix de ’AL et de la technique

Bien choisir 1’anesthésique local a utiliser est primordial. Les propriétés
physicochimiques de ceux-ci sont associes a des niveaux de toxicité différents,

cette toxicité est également dose dépendante.

Localement, la vitesse et le lieu d’injection sont également déterminants.
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Anesthésique local Dose maximale
Bloc au membre sup Bloc au membre inf.
Lidocaine 6mg/kg 10mg/kg
Bupivacaine 2mg/kg 2.5mg/kg
M¢épivacaine Smg/kg 5-6mg/kg
Ropivacaine 3mg/kg 4mg/kg
Levobupivacaine 3mg/kg

Tableau 5 : Doses maximales utilisables pour la premiére injection™.

b. Role de ’intra lipide :

L’intra lipide fait partie de nos jours des moyens de prise en charge de la

toxicité systémique des AL.

Les effets bénéfiques de I’ELI ont été démontrés dans plusieurs études

, 56
recemment” .

L’effet le plus notable de celle-ci c’est de diminuer la mortalité chez les

patients en asystolie ayant recu une administration de ’ELI.

La majorité des cas cliniques rapportent que, lors d'une asystolie survenant
aprés un surdosage en AL, alors que le patient bénéficie d'une réanimation
cardiorespiratoire avec massage cardiaque externe, injections titrées
d'adrénaline, oxygénation avec une fraction inspirée en oxygéne a 100% et

ventilation appropriée, I'administration complémentaire d'ELI s'accompagne

Le plus souvent d'une restauration hémodynamique dans un délai rapide de

5 a 10 minutes.
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Cette administration devrait rester prudente a cause des effets indésirables
des ELI, avec des atteinttes pancréatiques, respiratoires, ou métaboliques a type
d'hyperlipémie’’,

En cas de surdosage systémique par un AL, certains auteurs recommandent

d'éviter de dépasser la dose maximale de 10 ml’kg d'ELI au cours des 30

premiéres minutes™.
¢. Traitement d’une TSAL :

La Société frangaise d'anesthésie et de réanimation(SFAR) et 1'« American

society of régional anesthésia and pain médicine» (ASRA) ont publi¢ une check-

. A : TP 59,60
list a suivre en cas d'arrét cardio-respiratoire li¢ a une TSAL™™™.

Les trois premiers points font l'objet d'un consensus commun clairement

identifié
Lors d’une TSAL :
» appel a I’aide ;

» démarche initiale : gestion des voies aériennes et ventilation avec

100% d’oxygene :

» prise en charge des troubles neurologiques graves: les

benzodiazépines en premier lieu et ne pas injecter de propofol.
» organiser la possibilité d'une CEC
Prise en charge de I’asystolie :
» massage cardiaque prolongé,

» ¢éviter la vasopressine, les inhibiteurs calciques, les bétabloquants, ou

d'autres anesthésiques locaux,

» titration des doses d’adrénaline (<1 mg/kg).
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L'administration d'ELI est moins standardisée. Globalement, deux
protocoles sont publiés, qui différent par les doses initiales recommandées et la

présence ou non de perfusion continue.

Traitement par ELI selon la | Traitement par ELI selon

Parametres SFAR L’ASRA
Dose initiale Bolus initial de 3mg/kg en | Bolus initial de 1.5 mg/kg
1.V. i.ven 1 min
Perfusion continue Une perfusion continue Perfusion continue
n’est pas indispensable 0.25 cc/kg/min possible
jusqu'a 0.5 cc/kg/mn si
collapsus
Répétition du bolus - Répéter le bolus une ou

deux fois en cas de
collapsus persistant

Durée - Perfusion continue au
moins 10 min apres retour
d’une hémodynamique

satisfaisante
Dose maximale - Ne pas dépasser 10cc/kg
les 30 premieres minutes
Durée de surveillance | Minimum 6h de Surveillance prolongée
surveillance rythmique supérieure a 12 h,

justifiée par un risque de
récidive a I’arrét de I’ELI

Tableau 6 : protocoles d’utilisation de ’ELI
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5. Autres actions toxique :
» Méthémoglobinémies

Une méthémoglobinémie peut se développer dans les heures qui suivent
I’administration de la lidocaine, un événement trés rare, et Les enfants de moins
de 1 an sont particuliérement sensibles®’. Chez les patients prédisposés, un
métabolite, 1’orthotoluidine, peut s’accumuler. Cet agent oxydant puissant
inhibe la méthémoglobine réductase (dont le taux est plus bas chez le nourrisson
que chez I’adulte). La méthémoglobinémie se manifeste par une cyanose quand
la concentration de méthémoglobine dépasse 20 % a 30 % de 1’hémoglobine
totale, puis apparaissent dyspnée, tachycardie, céphalées, vertiges et une
hypoxie. Cette complication est rarement mortelle (il faut une
méthémoglobinémie supérieure a 70 %). Son traitement repose sur des
injections intraveineuses de bleu de méthyléne (1 a 5 mg kg-1) pour transformer
la méthémoglobine en hémoglobine. Il faut néanmoins connaitre les facteurs
prédisposant :  hémoglobinopathie, déficit en  glucose-6-phosphate
déshydrogénase (G6PD), exposition a I’aniline et autres oxydants, prématurité,

traitement par les sulfamides (triméthoprime-sulfaméthoxazole).
» Porphyries

Les AL de type amides ont la réputation de précipiter les crises
porphyriques®. Cependant, il existe une divergence dans la classification des
agents selon les auteurs. En effet, en ’absence d’accident avéré bien documenté,
un agent est généralement réputé toxique en fonction de critéres expérimentaux
animaux ou s’il appartient a une classe chimique réputée dangereuse en raison
de son métabolisme. Il existe ainsi trés peu d’études publiées sur le sujet. La

lidocaine est réputée potentiellement dangereuse, bien que les études qui sont a
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la base de ce dogme soient anciennes et contradictoires. La littérature fait
essentiellement état d’anesthésies locorégionales pratiquées sans probléme, en

particulier avec la bupivacaine qui est certainement stire.
» Allergie

L’allergie aux AL du type amide est rare®. En pratique, ’allergie concerne
surtout les esters ayant un noyau para amino-benzoique, c’est-a-dire les agents
comme la procaine, la choroprocaine et la tétracaine. Dans ce cas, Il existe de
plus une allergie croisée avec certains conservateurs, présents dans les solutions
adrénalinées (il convient de souligner que seuls les agents adrénalinés

contiennent encore des sulfites).

Quelques cas rares d’allergie a des amides comme la lidocaine ou la

. 33 r.r r 64 r . .
bupivacaine ont cependant été rapportés’ . Ces réactions ne conduisent en
général pas a des tableaux dramatiques, et il ne semble exister dans la littérature

que des cas d’hypersensibilité isolés sans gravité.

Dans notre étude aucun cas d’allergie n’a été note.
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I'V- Toxicité et mélange :

L’essor qu’ont connu les techniques de ’ALR s’est accompagné par un
constat frappant. Beaucoup d’accidents cardiaques et neurologiques ont été

1,37,65,66

rapporté et publies dans la littérature ,.ceux-ci sont dus soit a une

injection toxique accidentelle soit & une résorption rapide des AL.

Au début la littérature s’était consacré aux accidents avec la bupivacaine,
puis aprés d’autres accidents ont été rapportés avec d’autres AL réputes

beaucoup moins toxiques.

Face a cela les anesthésistes réanimateurs ont ét¢ amenés a chercher des
solutions ; d’abord a développer des recommandations de bonne pratique
clinique (injection lente et fractionnée, tests aspiratifs, emploi de solutions
adrénalinées pour dépister une injection intra vasculaire), puis a limiter la dose
totale d’anesthésiques locaux, c’est dans ce contexte qu’est apparu I'usage des

melanges d’AL .

Cette pratique s’est développée a partir de 1975 et reste toujours en usage
15% des pratiques selon 1’agence francaise de sécurité sanitaire des produits de
pratiq g p

santé en 2009).

La pratique de cette technique pratique consiste a mélanger de deux
anesthésiques locaux, ’un de courte et I’autre de longue durée d’action. Les
mérites attribués a une telle association sont de réduire le délai d’installation
(anesthésique local a courte durée action), d’assurer une analgésie au-dela de
I’effet anesthésique (anesthésique local a longue durée action) ; mais aussi d’en
réduire la toxicité par la diminution des doses de chaque anesthésique local

utilise.
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L’innocuité « clinique » de ces associations n’a jamais été démontrée en
raison principalement du risque de sommation de la toxicit¢ de chacune des
molécules mélangées. Des ¢études récentes apportent de nouvelles données

concernant cette pratique.

Les anesthésiques locaux sont des bases faibles qui circulent dans le plasma
sous forme libre (forme potenticllement toxique) ou liées aux protéines

(albumine et alpha-1 glycoprotéine acide [AGA]).

La forme liée se fixe préférentiellement a ’AGA qui est un transporteur
saturable. Pour des concentrations ¢levées d’anesthésique local, ’AGA est
rapidement saturée, ce qui se traduit par un exces plasmatique de la fraction libre

d’anesthésique local (mécanisme d’intoxication neurologique et cardiaque).

Ce mécanisme de saturation du transporteur est amplifi¢ avec les mélanges
car les anesthésiques locaux ont une affinité différente pour I’AGP (fixation
préférentielle de bupivacaine, ropivacaine, lévobupivacaine par rapport a la

lidocaine).

En pratique, la fraction libre de lidocaine peut étre plus €levée en solution

mélangée qu’en solution pure.

Ces mécanismes de compétition et saturation du transporteur, bien connus
avec le mélange bupivacaine—Ilidocaine, ont été récemment confirmés avec tous
les autres mélanges d’anesthésiques locaux : analyse in vitro en spectrométrie de

flux de la compétition des anesthésiques locaux sur ’AGA .

De plus, ces auteurs démontrent que [’acidose réduit la fixation des
anesthésiques locaux sur I’AGA, accentuant potentiellement la toxicité lors

d’une défaillance hémodynamique avec « acidose d’origine circulatoire ».
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Les travaux expérimentaux sur 1’animal (entier ou sur cceur isolé) ont

montré de résultats contradictoires.

Initialement, Clackson et al. ® avaient montré une compétition des
anesthésiques locaux sur le canal sodique des fibres cardiaques, dose et
fréquence dépendante : la lidocaine a une cinétique de fixation rapide sur les
canaux sodiques (fast in/fast out) par rapport a la bupivacaine qui se dissocie
lentement des canaux sodiques (fast in/slow out). Ainsi, la lidocaine se fixe
préférentiellement sur le récepteur a faible concentration et a faible fréquence de
stimulation, alors que cet effet s’estompe pour des concentrations croissantes de

bupivacaine ou des fréquences de stimulation plus €élevées (use-dependence).

Si cette étude plaide en faveur du mélange , Daos et al.*® ont démontré le
contraire , ils ont comparé I'effet de melanges d’AL sur I’incidence de la
cardiotoxicite , ces auteurs ont trouvé que l’adjonction de la tétracaine a la
procaine , chloroprocaine, mépivacaine, ou la lidocaine diminuait le temps pour

avoir un arrét cardiaque, une diminution qui peut aller jusqu'a 75%.

Récemment, Lefrant et al.®” ont analysé sur animal entier (porcelet) I’effet
de doses croissantes de solution pure de lidocaine, bupivacaine ou du mélange

des deux aux mémes doses.

Cette ¢étude révélé que les paraméetres ¢lectro physiologiques
(€lectrocardiogramme : espace QRS, AH, HV) sont améliorés par les mélanges
(effet protecteur), a I'inverse des parametres hémodynamiques (contractilité,
débit). Ainsi, ces auteurs confirment sur un méme modele un effet protecteur
(€lectro physiologique) et un effet non protecteur (hémodynamique), ce qui rend

impossible toute recommandation de pratique clinique.

En ce qui concerne les effets neurologiques les résultats sont aussi

contradictoires.
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Munson et al. ° ont réalisé des EEG pendant des injections lentes puis
rapides de bolus de mélanges a des proportions équivalentes de lidocaine -
étidocaine, ou de lidocaine - tétracaine chez des singes. L’¢étude a conclu qu’a
des doses equiactives les melanges ont le méme potentiel épileptogéne que les

drogues utilisent seuls.

: 71 r r J4 .
De Jong et Bonin' ont démontré, en déterminant la dose moyenne
convulsive et la dose moyenne Iétale de la bupivacaine, lidocaine et
chloroprocaine administrés séparément chez des rats puis en mélange, que les

melanges ne sont pas plus convulsivant que les drogues utilisés séparément.

Spiegel D.A et coll. ”* rejoignent I’étude précédente en prouvant, avec des
injections intraveineuse de bupivacaine et de lidocaine et de leurs melanges chez
des rats, que la toxicité sur le SNC des mélanges n’est pas supérieur a la toxicité

des drogues utilisées seuls.

En ce qui concerne les études cliniques, Pour les blocs tronculaires,
I’intérét des mélanges a ¢été récemment remis en cause dans une étude

. . . - 73
prospective randomisée menée par cuvillon .

Celui-ci a procede a la réalisation du bloc sciatique et fémoral par la
bupivacaine, la ropivacaine et leurs melanges respectifs avec la lidocaine a des
proportions de 50/50, ensuite il a mesuré les Cmax et les Tmax de la
bupivacaine et de la ropivacaine quand elles sont utilisées seuls ou en mélange,

ainsi que ceux de la lidocaine.

Seul le mélange lidocaine—bupivacaine présentait un intérét en termes de
délai d’installation du bloc par rapport a la solution pure. Mais la toxicité

potentielle d’une telle association plaide en sa défaveur.
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En effet cuvillon a trouvé que Cmax de la bupivacaine était plus élevée
dans le groupe bupivacaine seul (1095ng/l) par rapport au mélange (450ng/1)
tout en ajoutant dans ce groupe une concentration de lidocaine Cmax =
2650ng/1, d’autant plus qu’il existait une équivalence de Tmax (délai du pic

maximal plasmatique) entre lidocaine et bupivacaine.

Cuvillon a trouvé une baisse de la Cmax de la bupivacaine diminue dans le
mélange, néanmoins 1’adjonction de la lidocaine peut contrebalancer cette donne

compte tenu de la toxicité cumulative.

Enfin, soulignons que les pics sériques des mélanges d’anesthésiques
locaux (demi-vie courte et longue) peuvent survenir en méme temps, exposant a

un accident par sommation des toxicités.

Cette toxicité a été rapportée par Reiniken et al. ™* avec des anesthésiques

locaux qui ne sont pas pourtant réputés cardiotoxiques.

Reniken a rapporté un arrét cardiaque soudain chez un patient jeune adulte
de 97kg ayant regu 360 mg de lidocaine adrénaline et 150mg de ropivacaine
dans un mélange pour la réalisation du bloc interscalénique par
neurostimulation. Ces posologies représentent respectivement 53% et 52 % de
la dose maximale recommande lors de la premiére injection qui sont
respectivement 7mg/kg pour la ropivacaine et 3 mg/kg pour lidocaine. Mais
malgré cela la dose totale combinée est de 105 % de la dose totale recommandé

dans le mélange.

Il faut noter que I’usage de 1’adrénaline n’a permis de prévenir cet accident
ni dans son role de marqueur vasculaire ni dans son rdéle de vasoconstricteur

permettant de diminuer les pics plasmatiques.
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Avec I’arrivée de 1’échographie les volumes utilisés ont diminu¢ et ainsi les
concentrations en comparaison avec la neurostimulation, ainsi en réduisant les

doses délivrées I’échographie réduit drastiquement le risque de TSAL™ .

Si cuvillon ne recommande plus I'usage de melanges dans les blocs
nerveux, Mazoit le rejoint et estime que ce n’est pas en faisant des melanges que

/4 \ . . r 1
I’on résoudra le probléme de toxicité .

La bupivacaine est 4 fois toxique que la lidocaine "% il convient de
remplacer quatre volumes de lidocaine par un volume de bupivacaine a la méme
concentration pour obtenir 1'équivalence, aussi bien en termes de puissance
anesthésique, que de toxicité. L'utilisation d'un méme volume quatre fois moins

concentré (0,5 vs 2 %) conduit a un résultat identique.

Mazoit estime qu’il convient de limiter les doses injectées en considérant

un remplacement, non une addition.
La sécurité de I'usage de melanges d’ AL reste un sujet de controverse.

Dans ce débat passionnant, il convient de marquer que dans notre étude
nous n’avons signalé aucune TSAL aussi bien dans le mélange a faible

concentration ou celui concentré.

Encore plus diminuer les concentrations permet de réduire la toxicité, une
sécurité¢ théorique certes, qui nécessiterait d’étre démontré sur des échantillons

plus importants.

En plus de cette toxicit¢ moindre , on évoque le gain que permet
I’adjonction d’un anesthésique local de courte durée d’action et un autre de
longue durée d’action en terme d’installation du bloc , plus courte , et la durée

du bloc plus longue .
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V- Efficacité :

Il faut souligner qu’en termes d’efficacité, les deux melanges A et B ont

permis la réalisation d’une anesthésie adéquate.
1-Le bloc sensitif :

Longtemps utilise seul dans les blocs nerveux périphériques, la bupivacaine
a posé un double probleme, d’abord la toxicité, puis des délais d’actions longs

avec des durées de blocs prolonges.

Or avec un programme opératoire charge le délai d’action prolongé peut
étre indésirable et la durée du bloc contraignante pour le malade et le personnel

soignant.

Il a fallu donc penser a une alternative qui permet d’avoir un délai d’action
rapide, assurer une bonne analgésie, réduire le bloc moteur avec le moins

d’effets indésirables .c’est 1a ou est intervenu 1’idée du mélange.

En effet le mélange lidocaine - bupivacaine a été utilis€é pour combiner
I’effet rapide dans I’installation du bloc de lidocaine et la durée d’analgésie

prolonge de la bupivacaine.

Si ces combinaison d’AL ont été utilisés pendant longtemps peu d’études

, . . .73
retrouveées traitent de combinaison de celle-ci’.

Pour les AL a demi-vie longue comme la bupivacaine, il faut d’abord
prévoir une durée de 30 a 40 min avant I’heure de la chirurgie pour commencer

; o+ 76 y .. . 77
I’anesthésie’”, et encore la durée du bloc sensitif variera entre 15 et 20 heures' .
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Dans notre étude :
Le bloc sensitif s est installé en 5.43 min + 2.43 pour le groupe A, et en
6.73min £ 3.17 pour le groupe B (p =0.24)

La durée d’analgésie est de 5.84h + 2.40 chez le groupe A et de 4.05 h +
2.06 chez le groupe B (p=0.037)

Ces moyennes obtenues sont inferieurs par rapport a la littérature a la fois

en ce qui concerne les délais d’installation et les durées des blocs.

En effet, Salazar et Espinosa’ ont comparé deux melanges de bupivacaine
et de lidocaine a des proportions identiques 50/50 mais avec des concentrations
différentes pour la réalisation du bloc infraclaviculaire avec des volumes de 40

CC.

Le premier groupe a recu un mélange qui contenait la lidocaine 2% et la
bupivacaine 0.5 %, le deuxiéme groupe en a recu respectivement 1% et 0.25 %

ce qui en fait une diminution de concentration de moitié.

Salazar a trouvé que chez le groupe I ,le délai d’installation du bloc sensitif

est de 10 min et la durée du bloc est de 10 h.

Chez le groupe II le délai d’installation est de 12.9 min et la durée est de

7.18h.

Ces moyennes ¢€levés pourraient étre dues aux volumes utilises lors de la
réalisation, Salazar en a mis 40cc, dans notre étude le volume moyen est de 25

CC.

Salazar a démontré que baisser les concentrations des AL avait un effet

surtout sur la durée du bloc en la réduisant.
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Duncan et coll. ”°

ont réalisé¢ le bloc supra claviculaire en utilisant un
mélange 50/50 de bupivacaine 0.5 % et de lidocaine 2% adrénaline, les doses
administrées étaient calculées a partir du poids des malades sans dépasser les

doses toxiques.

Dans cette étude le délai d’installation du bloc est 5.90 min et la durée

d’analgésie de 6.68 h.

Bromage et gertel ° ont comparé la réalisation du bloc supra claviculaire
avec la lidocaine (carbonatée) 1%, la bupivacaine 0.25 % puis avec un mélange

des deux en proportions égales.
Avec la lidocaine seule le bloc sensitif s’installe en 8 min et dure 2.78h.

Avec la bupivacaine seule le délai d’installation est de 21.31 minutes et la

durée du bloc est de 9.58h.
Le mélange donne un délai d’installation de 6.65min et une durée de 7.55h.

Bromage revient sur ’avantage d’utiliser un mélange d’AL, le mélange
utilise dans cette étude a permis donc une installation rapide d bloc sensitif et

une durée d’analgésie satisfaisante.

Dans notre étude les délais d’installation sont comparables, mais la durée

du bloc est nettement raccourcie dans le groupe B.

I1 faut souligner que malgré ce raccourcissement de 1’analgésie les niveaux
de la douleurs sont comparables entre les deux groupes ( tableau ) avec surtout

une douleur d’intensité modérée n’excédant pas 4 selon ’EVA .

Ce constat rejoint celui de cuvillon dans son étude comparative entre

bupivacaine 0.5% et mélange lidocaine 2 %bupivacaine 0.5% dans le bloc
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fémoral et sciatique. Celui-ci a conclu a des niveaux d’analgésie comparables

73
entre les deux groupes .

Il convient de signaler que seuls les analgésiques du premier palli¢ de

I’OMS ont été utilisés, aucun recours a la morphine n’a été note.

Nous concluons donc que en diminuant des concentrations des AL nous
avons raccourci le temps d’apparition de la douleur, sans réel impact sur
I’intensité de celle-ci, tout en permettant de réaliser une anesthésie adéquate et

une analgésie post opératoire satisfaisante.
2-Le bloc moteur :

En littérature, peu d’études se sont intéressés au bloc moteur, la plupart des

¢tudes ne traitent que du bloc sensitif.
L’idéal bien sur est d’avoir un bloc sensitif sans bloc moteur associe.

Si I’installation du bloc sensitif permet la chirurgie quel que soit le niveau
du bloc moteur ; la levée précoce de celui-ci pourrait étre particulierement
intéressante en chirurgie orthopédique notamment ambulatoire, en plus de cela

une mobilisation précoce permet une rééducation précoce.

Un bloc résiduel prolongé avec la sensation d’un membre lourd pourrait

étre indésirable

Il pourrait aussi exister un risque de compression du nerf cubital avec un

syndrome de gouttiere epitrochleo olécranienne.

Dans notre étude le délai d’installation du bloc moteur est de 11.53+

13.96min dans le groupe A et 13.46 min £6 dans le groupe B. (p=0.11)
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La levée du bloc intervient apreés 7.57 h = 2.59 chez le groupe A, et apres

5.50 h £ 1.84 chez le groupe B (p=0.014).

En diminuant les concentrations des AL utilises on a pu raccourcir la durée

du bloc moteur qui, prolongée, peut étre source d’inconfort pour le malade.
Au total dans notre étude nous avons utilisé deux melanges :
Un mélange A : 50% de lidocaine 2% / 50 % de bupivacaine 0.5 %
Un mélange B : 75% de lidocaine 1% /25 % de bupivacaine 0.5%

Ce qui représente une diminution de concentration de %4 pour la lidocaine et

de moitié pour la bupivacaine.

Avec des volumes comparables entre les deux groupes la diminution de la
concentration des AL a permis donc de réaliser la chirurgie sans problémes ,
permettant un bloc sensitif satisfaisant, d’avancer la levée du bloc moteur, et
malgré la levée précoce du bloc sensitif, le niveau d’analgésie est comparable et

I’intensité de la douleur est modérée.

Si le niveau de la douleur ne permet pas de faire la différence entre les deux
mélanges la levée précoce du bloc moteur peut étre un argument a 1’usage de

faibles concentrations d’AL

La sécurité de cet usage pourrait étre un argument aussi, mais reste

théorique et a démontrer par des échantillons plus grands.
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Conclusion
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Le bloc infraclaviculaire permet donc un confort chez les patients en

traumatologie, car il permet une réalisation sans mobiliser le membre.

La prévention de la survenue des TSAL nécessite un choix réfléchi du

mélange et la mise en place de précautions lors de la réalisation du bloc.

La toxicité des mélanges est un sujet de débat, mais 1’apport de ceux-ci est
intéressant sur le délai d’installation et les durée d’analgésie, ils permettent un

parfait équilibre.

La réalisation de ce bloc avec une faible concentration de bupivacaine et de
lidocaine permettrait une levée du bloc moteur plus précoce sans réel impact sur

le niveau de la douleur.

Cette douleur dont I’intensité est modérée, pourrait étre un argument pour

I’usage de faible concentration de bupivacaine.

L’usage de faibles concentrations de bupivacaine et de lidocaine pourrait
puiser son intérét aussi de la sécurité d’emploi, la toxicité des AL étant dose

dépendante.

Cette sécurité reste & démontrer avec des échantillons plus grands vus la
rareté de la survenue des TSAL d’une part ,et la toxicité additive des AL d’autre

part.
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Résumeé

Titre : étude comparative entre deux mélanges d’anesthesiques locaux pour la

réalisation du bloc infra claviculaire : étude randomisée en double insu.
Auteur : EL KAISSI Jaber

Mots clés : bloc infraclaviculaire, lidocaine, bupivacaine, analgésie, toxicité.

Objectif : comparer les deux mélanges en termes d’efficacité, d’analgésie, et

d’effets indésirables.

Type d’étude : ¢tude prospective randomisée en double aveugle

Patients et méthodes : 30 patients randomisées en deux groupes de 15, le groupe

A a regu un mélange de 50% de lidocaine 2 %, 50% de bupivacaine 0.5 % Le groupe
B a recu un mélange de 75% de lidocaine 1 %, 25% de bupivacaine 0.5 %. Le volume
injecte, le délai des blocs, les durées des blocs, les effets indésirables et les

complications ont ét€¢ comparés.

Résultats : les volumes injectés étaient comparables dans les deux groupes, le
bloc sensitif s’installe apres 5,43min dans le groupe A et apres 6,73min dans le groupe
B. le bloc moteur s’installe respectivement dans 11.93mn et 13.64mn. Le bloc sensitif
est levé apres 5.84 h dans le groupe A, et apres 4.05h dans les groupe B (p=0.037), le
bloc moteur est levé apres 7.57h dans le groupe A et apres 5.50h dans le groupe B
(p=0.014), le niveau d’analgésie et I’intensité de la douleur est comparable entre les

deux groupes, aucune complication ni toxicité n’ont été notées.

Conclusion : I’usage de faibles concentrations d’anesthesiques locaux a permis
de réaliser une anesthésie adéquate, d’avancer la levée du bloc moteur avec un niveau

d’analgésie comparable. La sécurité de cet usage reste théorique.
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Abstract

Title : a comparison between two mixtures of lidocaine and bupivacaine for

infraclavicular block : a double blind randomized study.
Author : EL Kaissi Jaber

Key words : infraclavicular block , lidocaine , bupivacaine , analgesia, toxicity .

Objective : we compare the two mixtures in terms of efficiency , analgesia , and

side effects

Patients an _methods : 30 patient scheduled for upper limb surgery were

randomized in 2 groups . the group A received a mixture of 50% lidocaine 2% and
50% of bupivacaine 0.5% the group B received a mixture of 75% lidocaine 1% and
25% of bupivacaine 0.5% . volumes, block onset times , blocks duration times

,analgesia , and toxicity were compared.

Results : the volumes were equals in both groups . sensory block onset was
5.43mn in the group A versus 6.73mn in the group B , motor block onset was 11.93 for
the group A versus 13.46 mn for the group B. sensory block duration was 5.48h in the
group A versus 4.05h for the group B ( p=0.037) , motor block duration was 7.75h for
group A versus 5.50h for group B (p=0.014).analgesia levels are equals between the

two groups , there was no side effects listed .

Conclusion :the use of low concentrated LA mixture induce an adequate
anesthesia and decrease the duration of motor block with a reduced level of pain and

an equal level of analgesia. The security of this use stays theoretical .
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malades sera mon premier but.
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