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ADH : Hormone antidiurétique

AFU : Association francaise des urologues
AG : Anesthésie génerale

AINS : Anti-inflammatoire non stéroidien
AL : Anesthésiques locaux

ALR : Anesthésie locorégionale

AMM : Autorisation de mise sur le Marché
AMPA : Acide alpha amino-3-hydroxyl-5-methyl-4-isoxazolopropionique
APT: Anesthésie péridurale thoracique

ASA: American Society of Anesthesiologists
ATCD : Antécédent

ATP : Adénosine triphosphate

BIS : Indices bispectral

BPV : Bloc paravertébral

C B : Capsule de Bowman

CCK: Cholécystokinines

CGREP : calcitonine gene related peptide
CIDN : Contrdles inhibiteurs descendants nociceptives
CNA : Colique nephretique aigue

CPC : Cavité pyélo- calicielle

DCPO : Douleur chronigue postopératoire
DFG : Débit de filtration glomérulaire

DNZ2 : Questionnaire douleur neuropathique 2
DPO : Douleur postopératoire

ECBU : Etude cytobactériologique des urines
EEG : Electro- encéphalogramme

EN : Echelle numérique



EPVT : Espace paravertébral thoracique

EVA : Echelle visuel analogique

EVS : Echelle verbale simple

FCM : Fréquence cardiaque moyenne

FSRT : Faisceau spino-réticulothalamique
FST : Faisceau spino-thalamique

HAD : Hospital Anxiety and Depression scale
HBPM : Héparine de bas poids moléculaire
IASP : International Association for the Study of Pain
IMC : Indices de masse corporal

IRA : Insuffisance rénale aigué

IRC : Insuffisance rénale chronique

IRM : Imagerie par résonance magnétique
JPU : Jonction Pyélo-Urétérale

KA : récepteur Kainate

KT : Cathéter

LEC : Lithotritie extracorporelle

NAPQI : N-acétylbenzoquinine-imine

NLPC : Néphrolithotomie percutanée
NMDA: N Methyl D Aspartate

NPFS : Neuropeptide SF

NPSI : Neuropathic Pain Symptom Inventory
NVPO : Naussé et Vomissement Postopératoire
OMS : Organisation mondiale de la santé
PAM: Pression artérielle moyenne

PCA : Analgésie Contrblée par le Patient

PcB : Pression hydrostatique de la capsule de Bowman



Pcg : Pression hydrostatique capillaire

PCS : Pain Catastrophizing Scale

PG : Prostaglandines

PKC : Protéine kinase

QDSA : Questionnaire de la douleur de Saint-Antoine
SGPA : Substance grise périaqueducale

SRA : Systéeme rénine angiotensine

SSPI : Sale de soin post interventionnelle
STAI : Echelle de prises meédicamenteuses
TAP block : Transverse abdominal plane block
TDM : Tomodensitométrie

TENS : Neuro-stimulation transcutanée

UIV : Urographie intraveineuse

UPR : Urétéro Myélographie Rétrograde

VIP : Peptide intestinal vaso-actif
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Tout acte chirurgical induit des complications péri opératoires qui peuvent engager le
pronostic vital. La douleur représente une composante indissociable et indésirable de la
chirurgie, ayant ses propres complications, pouvant engager le pronostic vital ou étre
responsable d’une augmentation de la durée d’hospitalisation, comme elle peut prédisposer

les patients a la douleur chronique post-chirurgicale.

La douleur est définie par I’International Association for the Study of Pain (IASP)
comme « une sensation désagréable et une expérience émotionnelle en réponse a une atteinte
tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en ces termes ». Une douleur peut étre considérée

comme chronique si elle évolue depuis au moins 3 mois (233-234).

La chirurgies rénales par laparotomie (lombotomie) sont généralement associees a une
douleur postopératoire sévere, résultant de la longue incision et la résection des cotes pendant
la chirurgie, avec une incidence de 70 a 85 % au repos et 60 a 70 % a la mobilisation et une

durée moyenne de 5 jours (3-7) (235).

Une douleur post chirurgie rénale non soulagée peut entrainer des effets
physiologiques et psychologiques nocifs, engendrant ’augmentation de la fréquence
cardiaque et de la pression artérielle. Des désequilibres endocriniens et une diminution de la
capacité respiratoire : atélectasie avec hypoxie, surinfection broncho-pulmonaire. La douleur
est également responsable d’immobilité et d’inefficacité de la rééducation, qui favorise
I’apparition de thromboses veineuses comme elle est a lorigine de perturbations
psychologiques, et de troubles du sommeil et d’irritabilité. Ce qui conduit a une véritable

détresse émotionnelle (231).

La prise en charge adéquate passe par une évaluation de la douleur. Cette évaluation
inclut le monitorage de la douleur per et postopératoire. L’évaluation peropératoire se base
essentiellement sur des signes indirects non spécifiqgues de stimulation adrénergique
(hypertension artérielle, tachycardie, sueurs, larmoiement), voire de réveil (mouvements)
pour adapter les drogues anti-nociceptives. L’évaluation postopératoire est basée sur des

mesures d’auto-évaluation et des mesures d’hétéro-évaluation.

La prise en charge de la DPO aprés ce type de chirurgie, justifie une approche

multimodale de 1’analgésie.

Les patients subissant des chirurgies rénales peuvent souffrir d'une altération de la

fonction rénale, qui dicte I’utilisation judicieuse d’analgésiques systématiques chez ces
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patients. Ceci est d’autant plus important chez les patients souffrant d’une maladie rénale
chronique, puisque la plupart des analgésiques et/ou leurs métabolites peuvent s’accumuler en

cas d’insuffisance rénale aigué (IRA) ou chronique (IRC) (232).

La consommation de morphine pendant les premiéres 24 heures est d’environ 1,5 mg.
Kg-l aprés néphrectomie par laparotomie. Cette consommation reste élevée durant 48 a 72
heures (235).

De plus, des doses élevées de morphine peuvent engendrer des complications telles
que sédation, dépression respiratoire, rétention urinaire aigué, nausées, vomissements et
prurit. Par conséquent, les blocs nerveux régionaux peuvent constituer une bonne alternative

ou étre utilisés comme adjuvant utile chez ces patients.

L’anesthésie générale et les techniques d’anesthésie locorégionale ont été essayées et

utilisées avec succes pour les chirurgies rénales.

L’anesthésie générale avec intubation endotrachéale est restée la technique la plus
couramment utilisée pour les chirurgies rénales ouvertes, en raison de la position chirurgicale
(décubitus latéral cassé). Une incidence plus élevée d'effets secondaires avec l'anesthésie
générale, surtout la laryngoscopie, fait de I'anesthésie générale une technique non désirée par

les patients.

L’anesthésie locorégionale (ALR) fait partie des techniques de choix pour la chirurgie
rénale, elle offre plusieurs avantages potentiels par rapport a I'AG. Elle fournit une meilleure
stabilité hémodynamique, avec un minimum de perte sanguine pendant la chirurgie. Donc
moins de transfusion sanguine, une incidence plus faible de toxicité anesthésique, un bon

soulagement de la douleur postopératoire, et moins de complications postopératoires.

L’anesthésie péridurale thoracique (APT) est habituellement considérée comme la
technique la plus efficace et la plus fiable pour I’analgésie per et postopératoire. Cependant,
cette technique requiert une bonne maitrise, et expose notamment au risque de lésion
médullaire directe, limitant ainsi son utilisation. De plus, elle nécessite une surveillance

postopératoire, de preférence en unité de soins intensifs (201).

Une alternative a I’AP est le BPV. Le BPV a également été décrit comme une
technique d'analgésie postopératoire efficace pour la chirurgie rénale ouverte chez l'adulte
(98-190) et I'enfant (192-193-208).
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La premiére notion de BPV date de 1905 avec Hugo Seldheim, qui utilisait cette
technique pour I’analgésie et le relachement musculaire en chirurgie abdominale. La
technique actuelle du BPV a été réalisée par Eason et Wyatt (97-103), a I’aide des repéres
anatomiques, sa reéalisation reposait classiquement sur la recherche d’une perte de résistance
apres passage du ligament costo-transversaire supérieur, mais cette technique aveugle expose
a un certain nombre de complications: taux d’échec de 6 al0%, blocage bilatéral,
pneumothorax, hypotension, ponction vasculaire(108).

Cependant la réalisation sous contrdle échographique a permis une visibilité directe
de I’aiguille et de ses rapports anatomiques, limitant ainsi les écueils techniques, améliorant la

fiabilité et sécurisant la réalisation de ce bloc (90-192-206).

Cette injection va entrainer un bloc somatique et sympathique unilatéral, s’étendant en
cephalique et en caudal par rapport au point de ponction. Cette injection procure une analgésie
unilatérale du tronc sur plusieurs dermatomes sans conséquence cardiovasculaire ou
ventilatoire (122).

L’objectif principal de notre étude en peropératoire est d’évaluer I’efficacité de
I’association d’un BPV a [I’anesthésie générale sur I’épargne morphinique, la stabilité
hémodynamique et la prise en charge de la douleur post opératoire, en se basant sur des

échelles d’évaluation de 1’analgésie (EVA) dans le cadre d’une analgésie multimodale.

Les objectifs secondaires de 1’étude est d’évaluer I’impact du BPV sur la survenue des
nausées et vomissements, la durée d’hospitalisation, la satisfaction des malades et du

chirurgien et a distance la survenue de douleur chronique.

26



REVUE DE LA LITTERATURE




1 Rappels anatomiques et physiologiques

1.1 Anatomie et physiologie rénale

1.1.1 Rappel embryologique :

Les reins se forment a partir du mésoderme intermédiaire et se développent selon 3

phases au cours desquelles leurs structures deviennent de plus en plus complexes :

e La phase pronéphrotique apparait a la 3eme semaine : formation des tubules et des
conduits pronephrotiques.

e La phase mésonéphrotique : apparait a la 4éme semaine : formation des tubules
mésonéphrotiques et des glomérules primitifs.

e La phase métanéphrotique : apparait a la 5éme semaine caractérisée par la formation
des blastemes métanéphrogenes et du bourgeon urétéral dont la  fusion induira la

formation des reins et des voies excrétrices.
Les reins deviennent fonctionnels a partir de la 6éme semaine de la vie embryonnaire (3).

1.1.2 Anatomie du haut appareil urinaire

Le haut appareil urinaire Il est rétro-péritonéal et se compose des deux reins et des cavités

urétéro-pyélo- calicielles (voies excrétrices).

1.1.2.1 Structure du rein

1.1.2.1.1 Configuration externe :
Chaque rein a la forme d'un haricot a hile interne, au niveau duquel cheminent les

vaisseaux rénaux (artére et veine), et le bassinet qui se poursuit vers le bas par l'uretére.

Le rein, dont le grand axe est oblique en bas et en dehors, mesure environ 12 cm en
hauteur (3,5 vertébres), 6 cm en largeur et 3 cm en épaisseur. Les reins se situent de part et
d'autre de la colonne vertébrale, entre la 11éme vertebre dorsale et la 3eme vertebre lombaire.

Le rein droit est plus bas que le gauche, car abaisse par le foie (3).

1.1.2.1.2 Configuration interne :
» Disposition générale

Le rein est formé de 2 zones distinctes :
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e La médullaire est formée par 8 cénes (4 a 18) appelés les pyramides de Malpighi dont
I’extrémité interne dénommée papille, fait saillie dans les calices et dont la base
externe jouxte le cortex périphérique et elle comprend deux parties

- la médullaire externe voisine du cortex comporte une couche externe et une couche
interne

- lamédullaire interne qui forme la papille

e Le cortex coiffe la base des pyramides de Malpighi et s’insinue entre les pyramides
constituant les colonnes de Bertin.

Les pyramides de Malpighi envoient des rayons médullaires appelés pyramides de Ferrein

dans le cortex appelé labyrinthe

» Le néphron
Le néphron est I’unité fonctionnelle du rein. Chaque rein comporte environ 1 300 000
néphrons situés dans le tissu interstitiel ou cheminent également les vaisseaux et les nerfs.
Chaque néphron comporte plusieurs segments (le glomérule, le tube proximal, le tube

intermédiaire, le tube distal, la macule densa, le cortex, le tube droit proximal (2).

1.1.2.1.3 Vascularisation :
> Les arteres rénales :

La vascularisation artérielle rénale est une vascularisation fonctionnelle et nourriciére
a la fois. Les arteres rénales naissent de 1’aorte abdominale au niveau de L1. Chaque artére
rénale se divise au niveau du hile en arteres segmentaires (terminales). Ces artéres donnent
naissance aux artéres interlobaires qui parcourent les colonnes de Bertin jusqu’a la jonction

cortico-meédullaire ou elles se divisent a angles droits en arteres arquées (arciformes) (2),
> Les veines rénales :

Les veines interlobulaires, en continuité avec le réseau péritubulaire artério-veineux,
se drainent dans les veines arquées ; celles-ci se regroupent entre les pyramides de malpighi et
se réunissent dans le hile pour former la veine rénale en avant du bassinet. Les veines rénales

se jettent dans la veine cave inférieure.
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» Lacirculation lymphatique :

Il ne semble pas exister de lymphatiques dans la médullaire. Dans le cortex, les
lymphatiques péri-glomérulairs rejoignent des vaisseaux lymphatiques interlobulaires puis
arqués pour former les lymphatiques hilaires (3).

> L’innervation :

L’innervation rénale appartient au systéme sympathique et parasympathique. Les
afférences sympathiques du plexus rénal proviennent des ganglions du tronc sympathique de
T10 a L1, du plexus ceeliaque, par ailleurs les afférences parasympathiques proviennent des

nerfs vagues.

Le réseau nerveux autonome pénetre dans le parenchyme rénal en logeant les axes
vasculaires et VES, et se distribue dans le parenchyme et la capsule rénale, il est
essentiellement péri-vasculaire et forme un riche plexus autour des arteres inter lobulaires et

les arteres afférentes, dont il va contrdler la vasoconstriction (1).

Le rein ne posséde pas d'innervation sensitive contrairement aux voies urinaires.
Ainsi, la douleur ne peut provenir du rein lui-méme, mais plutdt des voies urinaires quand il y

a un calcul ou une insuffisance rénale.
» Rapport du rein :
Par I'intermédiaire de sa propre loge, le rein est en rapport :

- En haut avec le diaphragme, dont le rein est séparé par la glande surrénale.

- En arriére avec de haut en bas la partie postéro-inférieure du thorax (dont le cul de sac
pleural, les 11éme et 12éme cbtes) qui se poursuit par la paroi lombaire en bas (muscle
psoas).

- En dedans avec, a droite, la veine cave inférieure dont le rein est séparé par les
vaisseaux génitaux. A gauche, avec l'aorte dont le rein est séparé par les vaisseaux
génitaux.

- Enavant, a droite, la loge rénale est en rapport par I'intermédiaire du péritoine avec, de
haut en bas, la face postérieure du foie, le bloc duodéno-pancréatique, lI'angle colique
supérieur droit. A gauche, la loge rénale est en rapport, par l'intermédiaire du

péritoine, avec de haut en bas la rate et la queue du pancréas, I'angle colique gauche

3).
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1.1.2.2 L’uretére:

C'est un canal de 25 a 30 cm de long qui fait suite au bassinet et s'abouche a la vessie
sur sa face postérieure, au niveau du trigone vésical par les méats urétéraux (valves anti-

reflux).

Son diameétre est relativement rétréci au niveau de la jonction avec le bassinet
(jonction pyelo-urétérale), du croisement avec les vaisseaux iliaques, et a son entrée dans la

vessie.
On lui distingue 3 segments : lombaire, iliaque et pelvien.

1.1.3 Fonction de maintien de I’homéostasie et formation de ’urine
Le rein a pour fonction essentielle la formation de I’urine constituée principalement
d’éléments d’origine plasmatique et accessoirement d’¢léments produits par Dactivité

métabolique des cellules rénales.

1.1.3.1 Mécanisme général de la formation de I’urine

La formation de 1’urine passe par deux étapes successives :

La filtration glomérulaire réalise un transfert par ultrafiltration d’une grande quantité
de liquide plasmatique dépourvue de protéine de haut poids moléculaire depuis le
compartiment capillaire des glomérules vers leur espace urinaire. L’ultrafiltrat obtenu
constitue ’urine primitive.

Des ajustements tubulaires par des transferts bidirectionnels qui s’effectuent tout le
long du tube urinifere sur I’urine primitive et déterminent la composition de I’urine finalement
excretée.

Ces transferts passifs ou actifs s’effectuent dans 2 sens :
e De la lumiére tubulaire vers le tissu interstitiel et les capillaires péritubulaires : ces
transferts sont appelés réabsorption.
e Des capillaires péritubulaires vers la lumiere tubulaire. Ces transferts sont appelés

sécrétion.
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1.1.3.2 R@le physiologique de la circulation rénale :
1.1.3.2.1 Le débit sanguin rénal
Il est tres éleve representant environ 25% du debit cardiaque soit 600 ml/min/1.73m?2
pour chaque rein, légerement moins important chez la femme.
Le débit sanguin rénal est déterminé par la pression artérielle de perfusion et les résistances
vasculaires intra-rénales.
» La pression artérielle de perfusion rénale
Elle dépend du debit cardiaque et des résistances artéerielles systémiques donc de la
pression artérielle moyenne systémique.
> Les résistances artérielles intra rénales :
Les résistances artérielles pré glomérulaire sont dues pour [’essentiel a I’artere
afférente glomérulaire et & un moindre degré de I’artére inter lobulaire.
Les résistances artérielles post glomérulaires sont dues a I’artériole efférente.
Les résistances veineuses post artériolaires représentent 20 % des résistances vasculaires
rénales totales reflétant essentiellement la pression intra tissulaire rénale en raison de

I’absence de fibres musculaires lisses veinulaires (2).

1.1.3.2.2 Les systémes capillaires :
Les 3 systemes capillaires intra rénaux ont une utilité fonctionnelle remarquable.
e Les capillaires glomérulaires ou régne une pression hydrostatique élevée contribuent a
’ultrafiltration pour aboutir a la formation de I’urine primitive.
e Les capillaires péritubulaires : ou régne une pression oncotique tres élevée contribuent
a la réabsorption.
e Les capillaires des vasa récta : ou régne une pression osmotique qui peut étre la plus
¢levée de I’organisme joue un rdle essentiel dans les mécanismes de concentration,

dilution de ’urine.

1.1.3.2.3 Autorégulation rénale :

L’autorégulation du débit sanguin rénal sous la dépendance de nombreux facteurs,
notamment le systéme rénine angiotensine (SRA) et le systeme des prostaglandines (PG),
assure une stabilité du débit sanguin pour une large échelle de pression artérielle moyenne
systémique de 80 a 140 mmhg. Le débit sanguin rénal est également influencé par le systéme

neuroadrénergique.
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1.1.3.3 Filtration glomérulaire

1.1.3.3.1 Ultrafiltration

La filtration glomeérulaire correspond a un transfert unidirectionnel par ultra filtration
des capillaires vers la chambre urinaire aboutissant a la formation d’un ultrafiltrat constituant
I’urine primitive. La surface et la perméabilité du filtre glomérulaire déterminent 1I’amplitude
et la qualité du transfert.

Le débit de filtration glomérulaire est en moyenne de 120 ml/min et de ce fait le
volume filtré par 24 h est considérable de 1’ordre de 180 1/24h.

L’urine primitive a une composition ionique identique a celle du plasma quasiment
dépourvu de protéine et sans macromolécule.

Le transfert glomérulaire est un processus passif d’ultrafiltration. La pression de
filtration est la résultante algébrique des pressions hydrostatiques et oncotiques qui s’exercent
de part et d’autre du filtre glomérulaire. La force motrice principale de ce transfert résulte de

I’activité cardiaque (2).

1.1.3.3.2 Forces impliquées dans la filtration glomérulaire
Les forces impliquées dans cette filtration comportent :
- Des forces favorisant la filtration :
e La pression hydrostatique capillaire (Pcg) est de I’ordre de 50 mmHg.
e La pression oncotique de la capsule de Bowman (cB) voisine de 0 compte tenu de

I’absence de protéine dans la chambre urinaire.

- Des forces s’opposant a la filtration :
e La pression hydrostatique de la capsule de Bowman (PcB) de I’ordre de 10 mmHg.

e La pression oncotique des capillaires glomérulaires de 1’ordre de 30 mmHg.

1.1.3.4 Régulation du débit sanguin rénal et de la filtration glomérulaire

Le débit sanguin rénal n’est pas déterminé par les besoins métaboliques du rein car le
rein ne consomme que 10 a 15 % de ’oxygéne qui lui est présenté. Le réle majeur de la
circulation rénale est de protéger et donc de maintenir la filtration glomérulaire contre des
variations hémodynamiques systémiques.

On distingue 2 niveaux de regulation du débit sanguin rénal et de la filtration glomérulaire :

e une régulation intrinséque avec une autorégulation et une régulation hormonale

e
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e une régulation extrinseque de nature nerveuse sympathique et hormonale extra rénale

).

1.1.3.5 Fonctions tubulaires

Le tubule rénal assure des fonctions de réabsorption et de sécrétion par des transferts
passifs, passifs facilités ou actifs.

Les transferts passifs s’effectuent selon un gradient électrochimique. Les transferts
passifs facilités correspondent a des transferts impliquant une interaction entre la molécule
transportée et une protéine membranaire spécifique, canal ou transporteur. Le transfert est
spécifique et saturable. Les transferts actifs se font contre un gradient électrochimique,
I’énergie nécessaire est fournie par le découplage de I’ATP sous I’action d’une ATP ase liée a

la membrane qui assure a la fois le découplage et le transport (2).

1.1.3.5.1 Le tube proximal
Les principales fonctions du tube proximal sont :
e De réabsorber la majorité des substances dissoutes ultra filtrées par le glomérule
comportant les electrolytes et des substances organiques.
e De réabsorber par endocytose la faible quantité de protéines qui ont éte filtrees.
e D “éliminer des produits de dégradation du métabolisme (urée, acide urique...).
e D’excréter les acides produits par le métabolisme.
e De sécréter les médicaments administrés.
e De synthétiser le principal métabolite actif de la vitamine D.
L’acidification de I’urine est débutée dans le tube proximal.
Les ions H+ sont sécrétés activement dans la lumiere tubulaire. Cette sécrétion tubulaire
proximale des ions H+ va entrainer une acidification de 1’urine par (2) :
e réabsorption quasi compléte des ions bicarbonates filtrés.
e Formation d’acidité titrable.

e Sécrétion d’ammoniaque.

1.1.3.5.2 Anse de Henlé

Les 2 branches de I’anse de Henlé ont une perméabilité différente a I’eau :
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la branche descendante est perméable a I’eau, qui quitte la lumicre tubulaire vers
I’interstitium selon un gradient de pression osmotique pour étre reprise par les vasa
recta ascendants.

La branche ascendante est imperméable a ’eau, mais perméable au chlore par un
transfert actif qui entraine avec lui le sodium. De ce fait, les urines contenues dans la
branche large de I’anse de Henle et dans la partie initiale du tube distal sont diluées
avec une pression osmotique inférieure a celle du plasma. Les urines deviennent de
plus en plus hypotoniques au fur et a mesure que le chlore et le sodium passe dans le

tissu interstitiel médullaire (2).

1.1.3.5.3 Les segments terminaux

Régulation électrolytique :

Le tube distal et le tube collecteur participent a une régulation fine de la composition

électrolytique et acido-basique de I’urine ensuite excrétée :

Réabsorption du sodium et sécrétion d’ion K+ et d’un ion H+ sous controle de la
sécrétion d’aldostérone
Sécrétion de NH3 et H+ a partir du métabolisme de la glutamine des cellules

tubulaires.

Régulation hydrique :

La perméabilité a I’eau du tube terminal varie selon les segments :

le tube distal est quasiment imperméable a 1’eau

la perméabilité du tube collecteur varie selon son imprégnation en ADH qui agit sur
les récepteurs V2, en présence d’ADH, le tube collecteur devient perméable a 1’eau
avec réabsorption massive d’eau sans réabsorption de molécule osmotiquement active.
Les urines deviennent hypertoniques avec une osmolarité pouvant atteindre 1200
mosmol/len I’absence d’ADH le tube collecteur est imperméable a I’eau et les urines

restent hypotoniques (2).

1.1.3.6 Epuration sélective : épuration des déchets azotés

L’urine est une solution aqueuse de sels minéraux et de substances organiques dont la

composition différe de celle du plasma.
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A T’¢état normal, I’urine est dépourvue de glucose, enticrement réabsorbée dans le tube
proximal malgré 1’existence d’un transfert maximum. La faible quantité de protéine qui passe
le filtre glomérulaire est réabsorbée par endocytose.

Le rein est 1I’émonctoire des déchets du métabolisme protidique et de certains
composés organiques. Les déchets protidiqgues communément doses en pratique clinique sont

I’urée, la créatinine et I’acide urique (2).

1.1.4 Fonction endocrine du rein
Le rein représente le site de formation de plusieurs hormones :
e [D’érythropoiétine
e la forme active de la vitamine D
e larénine et le SRA
e la prostaglandine et le systéeme kinine kallicréine.

e facteurs de croissance

1.2 Physiologie de la douleur

La douleur est définie comme « une expérience sensorielle et émotionnelle
désagréable, associée a une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite dans des termes
évoquant une telle lésion ».

La transmission douloureuse est un phénomene complexe impliquant des mécanismes
électrophysiologiques et neurochimiques, ou 3 étapes vont se succéder :

* I'¢laboration de l'influx au niveau du nocicepteur et sa transmission dans la fibre
nerveuse périphérique

* le relais et la modulation au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniére
(transmission de I’influx, blocage ou amplification, convergence des différents influx)

* l'intégration au niveau du cerveau qui le transforme en message conscient : sensation
douloureuse avec une composante sensori-discriminative (intensite, localisation, durée du

stimulus nociceptif), et une composante émotionnelle et affective désagréable (4 —5 - 6).
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1.2.1 Bases physiopathologiques de la douleur

L'influx douloureux est véhiculé par deux grandes voies :

* I'une correspond a la douleur rapide véhiculée par les fibres A delta (Ad) responsable
de la douleur localisée et précise capable de discriminer la topographie, la qualité. Elle rejoint
le thalamus latéral par le faisceau néo-spino-thalamique puis le cortex sensitif avec les aires
S1 et S2 (voie de la sensation).

* ['autre est celle de la douleur tardive diffuse véhiculée par les fibres C amyéliniques,
responsables de la douleur diffuse lente. Aprés un relais au niveau des structures du tronc
cérébral, I’information douloureuse rejoint le thalamus médian, puis les structures limbiques
et le cortex frontal (voie de I’émotion et du comportement).

Cette dichotomie entre un systeme qualitatif d'analyse rapide spatio-temporelle de la douleur
et un systeme lent véhiculant la douleur diffuse se retrouve a tous les étages de la transmission

sensitive nociceptive (4 -5 - 6).

1.2.1.1 Ladouleur périphérique

1.2.1.1.1 Nocicepteurs
Les Nocicepteurs : le message nociceptif résulte de la stimulation des terminaisons

libres amyeéliniques (nocicepteurs), tres nombreuses (200 par cm2), organisées en plexus,
arborisées dans les tissus cutanés et musculaires et les parois viscérales. Les nocicepteurs
cutanes existent sous 2 formes :

» les mécano-nocicepteurs, qui ne sont activés que par des stimuli douloureux
mécaniques (pression, étirement). lls se prolongent par des fibres de type A-delta.

* les nocicepteurs polymodaux, activés par des stimuli mécaniques, chimiques
(substances algogenes), thermiques (T > 42°C). lls se prolongent par des fibres de type C.

Les nocicepteurs cutanés ont pour caractéristiques
* un seuil de réponse €levé, nécessitant une stimulation intense,
* une absence d’activité spontanée,

* une sensibilisation par une stimulation nociceptive répétée, ou hyperalgesie primaire.

Il existe aussi des nocicepteurs profonds, présents au niveau de la capsule des organes
pleins, le réseau musculaire des visceres creux, les parois vasculaires, les muscles striés, et les
structures péri-articulaires. Ce sont des mécano-nocicepteurs, activés par 1’ischémie, la

distension, la contraction.
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1.2.1.1.2 Transmission

Transmission : aprés activation des nocicepteurs, le message est vehiculé jusqu'a la
corne postérieure de la moelle par les fibres de petit calibre faiblement myélinisées (A-delta,
vitesse de 4 a 30 m/s), responsables de la douleur localisée et précise a type de piqure, et par
les fibres non myélinisées (C, vitesse de 0,4 a 2 m/s) responsables de la douleur diffuse, mal
localisée, tardive a type de brllure. Les afférences primaires fortement myélinisées (A-alpha-
béta, vitesse 30 a 120 m/s) répondent aux stimulations mécaniques modeérées, comme le tact

ou le toucher, mais ne répondent pas aux stimulations nociceptives.

1.2.1.1.3 Substances algogénes

Substances algogeénes : Les lésions tissulaires et I’inflammation engendrent la
production d’un grand nombre de médiateurs qui, directement ou indirectement, contribuent a
la sensibilisation des fibres afférentes périphériques. Les neurotransmetteurs et
neuromodulateurs périphériques sont nombreux, d’ou le terme de « soupe inflammatoire ». Ils
sont libérés a partir des tissus lésés, des cellules sanguines (plaquettes, polynucléaires,
mastocytes), des macrophages, et a partir des terminaisons des fibres afférentes (substance P,
peptide lié au gene de la calcitonine ou CGRP). Parmi ces substances, on distingue :

* la bradykinine, maillon chimique essentiel. Outre son action directe pronociceptive,
elle induit une cascade d'effets avec libération des autres médiateurs, augmentation de la
perméabilité vasculaire, vasodilatation et chémotactisme leucocytaire.

» les prostaglandines (PG), qui ne sont pas algogénes, mais sensibilisent les
nocicepteurs a I’action d’autres substances (abaissement du seuil d’activation).

* I’histamine, qui est prurigineuse puis douloureuse. Elle est issue de la dégranulation

des mastocytes (4 - 5 - 6) (Figure. 1).
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Figure 1 : Genese neurochimique de la douleur périphérique (soupe inflammatoire)
(D’apres Guirimand et LeBars 1996)

1.2.1.1.4 Hyperalgésie périphérique et réflexe d’axone
Le message nociceptif initial peut étre amplifié par des mécanismes d’hyperalgésie :

* L’hyperalgésie primaire concerne les tissus 1ésés, les substances libérées augmentent
I’inflammation au niveau Iésionnel. Elle se traduit par une modification des réponses avec un
seuil d'activation plus bas, une latence diminuée, des réponses exagérées aux stimuli habituels
non nociceptifs (allodynie) voire une activité spontanée.

* L’hyperalgésie secondaire concerne les tissus sains péri-lésionnels, les fibres adjacentes
sont sensibilisées par le biais du réflexe d’axone. Cette amplification du message nociceptif

joue un role dans le déclenchement de ’alerte et des réactions servant a la maitriser.

Le réflexe d’axone ou « inflammation neurogéne » correspond a la libération en
périphérie des neuropeptides algogenes (substance P, CGRP, neurokinine A) présents dans le
ganglion rachidien. Ces neuropeptides circulent par voie antidromique le long des fibres
nociceptives activées. lls sont libérés au niveau du site lésionnel ainsi qu'a la périphérie de la
Iésion initiale et vont intéresser progressivement tous les tissus sains adjacents. C’est une

hyperalgésie en tache d’huile ou hyperalgésie secondaire (4 - 5 - 6) (Figure. 2).
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Figure 2 : Hyperalgésie et réflexe d’axone (D’aprés Guirimand et LeBars 1996)

Le blocage électif des fibres nociceptives est possible, soit par les anesthésiques
locaux pour les fibres C, soit par le bloc ischémique pour les fibres A-delta. Le blocage
précoce des fibres nociceptives interrompt le cercle vicieux de la douleur périphérique et
empéche I’installation de I’hyperalgésie induite par les stimulations nociceptives répétées. La
thermocoagulation utilise la plus grande sensibilit¢ a la chaleur des petites fibres
(nociceptives) et permet de réaliser une section élective des voies de la douleur avec respect
des autres sensibilités.

1.2.1.2 Le relais médullaire

1.2.1.2.1 L’entrée des afférences primaires

Les fibres afférentes primaires rejoignent la moelle épiniére par les racines
postérieures. Les fibres A-delta et C se séparent des grosses fibres tactiles, pour se terminer
dans les couches superficielles de la corne dorsale de la moelle épiniére (couches I, Il et V).
Elles envoient également des collatérales aux étages medullaires sus et sous-jacents, réalisant
un recouvrement important entre des territoires différents.
Les fibres C provenant des structures viscérales vont se projeter sur des couches profondes
(V-vii).

Les grosses fibres (A-alpha béta) vont rejoindre les noyaux de Goll et Burdach par les
cordons postérieurs (sensibilité tactile et proprioceptive). Elles interviennent dans le controle

de la porte. Ainsi, les neurones de la couche V recoivent des afférences de toutes les

s
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catégories de fibres. Ces informations peuvent étre cutanées, musculaires ou viscerales. Cette
convergence Viscéro-spatiale permet d’expliquer 1’origine des douleurs projetées (4 - 5 - 6)
(Figure. 3).

Cordons postérieurs

| Fibres fop |

Racine postérieure ode fa moeflfe

Figure 3 : Entrée des afférences douloureuses dans la corne postérieure de la moelle épiniére
(D’apres Guirimand et Le Bars 1996)

1.2.1.2.2 Les neurones médullaires

Le relais médullaire se fait alors avec deux types de neurones : les neurones
nociceptifs spécifiques ne véhiculent que des stimuli douloureux. Ils sont plus volontiers
localisés dans les couches superficielles (I et I1) ; les neurones nociceptifs non spécifiques,
appelés aussi  « neurones convergents », peuvent véhiculer a la fois des stimuli douloureux
et non douloureux. lls sont localisés dans les couches profondes (V). Le neurone convergent

transporte les informations venant d’un champ récepteur cutané, viscéral, et/ou musculaire.

En clinique : La convergence des afférences sensitives de provenance variée (peau,
muscle ou visceres) sur les neurones convergents spinothalamiques de la corne postérieure
transportant jusqu'au cerveau des influx d'origine topographique diverse et de qualité
différente (nociceptif ou non), est le support des douleurs projetées.

Les douleurs projetées sont des douleurs rapportées par "erreur” lors de l'analyse
corticale au métamére cutané (le plus largement representé), alors que l'origine réelle est

viscérale, articulaire ou musculaire. En effet, la cartographie corticale pariétale possede une

e
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somatotopie topographique trés précise pour la peau, mais imprécise pour les muscles, les
vaisseaux et les viscéres. Les douleurs référées sont d’interprétations plus difficiles et sont le
support de pieges bien connus en médecine. La convergence des influx a chaque niveau
métamérique explique les douleurs de méachoires et de membre supérieur lors des infarctus
myocardiques, le Mac Burney de l'appendicite, les douleurs interscapulaires d'origine

vésiculaire (4 -5 - 6).

1.2.1.2.3 Neurochimie de la corne postérieure

Au niveau de la corne dorsale, les fibres A-delta et C libérent dans I'espace synaptique
des peptides (substance P, Neurokinines A, CGRP, somatostatine, CCK, VIP) et des acides
aminés excitateurs (glutamate, aspartate). La substance P et le glutamate semble jouer un réle
important mais non exclusif dans la transmission du message nociceptif jusqu'aux couches
profondes, point de départ du faisceau spinothalamique. On distingue plusieurs types de
récepteurs du glutamate : le récepteur AMPA, le récepteur Kainate (KA), le récepteur NMDA
(N Methyl D Aspartate), et des récepteurs métabotropiques liés aux protéines G. Les
récepteurs AMPA et KA sont reliés a des canaux ioniques (sodiques), d’activation rapide et
impliqués dans la transmission excitatrice rapide. Le récepteur NMDA est li¢ a I’entrée de
calcium dans la cellule. Son activation est beaucoup plus lente et il est contrdlé par la glycine
et le magnésium. Le récepteur NMDA est impliqué uniquement dans des modifications
neuronales a long terme. L’entrée massive de calcium dans la cellule va déclencher une
cascade de mécanismes intracellulaires: synthése de NO et de prostaglandines, activation de
Protéine kinase (PKC) et expression de proto-oncogenes (C Fos protein). Ces
neurotransmetteurs créent une dépolarisation post-synaptique lente et de durée prolongée qui
permet une sommation temporelle des influx nociceptifs. La cellule devient hyperactivable,
les canaux ioniques restent ouverts et la synapse est totalement perméable. On assiste donc a
une hyperexcitabilit¢ des neurones convergents pouvant aboutir au maximum a un
dysfonctionnement neuronal global avec destruction neuronale, perte des mécanismes
inhibiteurs et accroissement de la douleur en intensité et dans le temps. C’est I’hyperalgésie
centrale ou sensibilisation centrale.

En clinique : la stimulation des mécanorécepteurs de bas seuil véhiculant dans des
conditions normales la sensibilité tactile, peut en cas de sensibilisation médullaire déclencher

une réponse douloureuse, expliquant I'allodynie et I'nyperalgésie des zones
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Périlésionnelles. Dés lors, une douleur qui persiste peut-étre responsable de modifications
neurochimiques durables expliquant la pérennisation et la mémorisation des phénomeénes

douloureux (4 - 5 - 6).

1.2.1.2.4 Les contrdles inhibiteurs de la corne postérieure de la moelle
Schématiquement, 2 systemes peuvent moduler au niveau spinal la transmission de

I’information douloureuse.

» Le contr6le de la porte (théorie de Melzack et Wall)

Conformément a cette théorie ,la porte”, représentée par la synapse entre
leprotoneurone et le deutoneurone de la voie nociceptive, a une dynamique contrélée par les
interneurones inhibiteurs opiatergiques nommés cellules G. Ces cellules, situées dans la
lamine Il et Il (substance gélatineuse), ont comme neurotransmetteur desenképhalines qui
exercent un effet d’inhibition présynaptique de la transmission de I’excitation au niveau de la
porte de controle.

Les cellules G recoivent deux types d’afférences du niveau des récepteurs périphériques :

- fibres myélinisées de type A-B (vitesse augmentée) qui desservent les récepteurs tactiles
(Meissner si Merkel) et qui ,,ferment la porte” par I’augmentation de la fréquence de
décharge des cellules G

- fibres amyéliniques de type C (vitesse baissée) qui conduisent I’excitation douloureuse

et qui ,,ouvrent la porte” par la baisse de la fréquence de décharge des cellules G

Inhibition segmentaire (come postérieure de la moelle)

A
L
]
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Tact \/E’—’—\/'
A bs j

ee@ Inhibition segmentaire

Figure 4 : théorie de la Porte
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Les fibres du tact, de gros calibre (A-alpha et A-béta) exercent une action inhibitrice
sur les fibres noceptices au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniere.
En thérapeutique, le contrdle de la porte est le support de 1’utilisation de la neurostimulation
transcutanée (TENS) et cordonale, a visée antalgique. La stimulation médullaire intéresse les
cordons postérieurs qui par une circulation a contre-courant (antidromique) inhiberait les

neurones nociceptifs convergents de la corne postérieure de la moelle (4 - 5 - 6) (Figure. 4).

» Le systeme opioide

Il existe de nombreux récepteurs pré- et post synaptiques aux opioides, répartis en 3
classes : Mu (ou OP3), Delta (ou OP1), et Kappa (ou OP2). Ces récepteurs sont présents dans
tout le systéme nerveux central mais également en périphérie. Les agonistes des récepteurs
Mu (morphine) bloquent les réponses aux stimuli nociceptifs mécaniques, thermiques ou
chimiques. Ces récepteurs sont trés largement distribués dans le systéme nerveux central, en
particulier au niveau de la corne dorsale de la moelle épiniéere. Les endorphines sont des
peptides endogeénes qui miment 1’action de la morphine et se fixent sur les récepteurs opiacés.
Elles appartiennent a 3 grandes familles : la proenképhaline a 1’origine des enképhalines, la
pro-opio-mélanocortine a 1’origine des béta-endorphines et la prodynorphine a 1’origine des
dynorphines. Ces endorphines sont distribuées largement dans les structures cérébrales,
principalement celles impliquées dans la nociception, et au niveau de la corne dorsale de la
moelle épiniére.

En clinique, ’administration répétée d’opioides peut conduire a 1’apparition d’une
tolérance (diminution des effets pharmacologiques) et de dépendance physique ou psychique.
Ces mécanismes dépendent de modifications neuronales mettant en jeu l’activation des
récepteurs aux acides aminés excitateurs. L’activation des récepteurs opioides pourrait, dans
le méme temps que 1’effet analgésique, mettre en jeu des molécules endogénes douées de

propriétés anti-opioides (4 - 5 - 6).

1.2.1.2.5 Les controles activateurs de la corne postérieure de la moelle

Différents peptides ont été reconnus pour avoir une action pro-algique et anti-opioide
: cholécystokinines (CCK), neuropeptide SF (NPFS), nociceptine. Les CCK sont présentes
dans le systeme nerveux central, et leur distribution est a peu prées superposable a celle des

récepteurs opioides et des enképhalines. Le CCK est un antagoniste endogene du systeme
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opioide, qui par le biais des récepteurs CCKB pourrait inhiber le systéeme opioide. Les
opioides endogénes et le CCK régiraient donc une homéostasie entre le systéme antinociceptif
et le retour a I’apparition d’une douleur.

En clinique : L’hyperactivité des systémes anti-opioides pourrait également intervenir
dans les douleurs neuropathiques expliquant en particulier la relative inefficacité des

morphiniques pour soulager ce type de douleur.

1.2.1.3 Les faisceaux ascendants

La majeure partie des messages nociceptifs croisent la ligne meédiane par la
commissure grise antérieure apres leur relais avec les neurones de la corne postérieure. Deux
voies ascendantes sont impliquées dans la transmission a 1’étage supra-spinal de la douleur :

* le faisceau spino-thalamique (FST) chemine au niveau du cordon antéro-latéral de la
moelle. Les fibres du FST sont des fibres A-delta, et se projettent dans le thalamus latéral,
puis dans le cortex sensitif (voie de la sensation)

* le faisceau spino-réticulothalamique (FSRT) chemine aussi au niveau du cordon
antéro-latéral de la moelle. Les fibres du FSRT sont des fibres C, et se projettent dans le
thalamus médian puis dans les structures limbiques et le cortex frontal avec intégration

émotionnelle, mémorisation et adaptation comportementale (fuite, anticipation) (4 - 5 - 6).

1.2.1.4 Intégration de la douleur au niveau cérébral et contréles Supraspinaux

1.2.1.4.1 Intégration corticale de la douleur

Les stimuli nociceptifs sont intégrés essentiellement au niveau du cortex insulaire, de
I’aire SlI, et du gyrus cingulaire antérieur et, de facon plus inconstante, dans le thalamus et
I’aire SI.

Les réponses au niveau insulaire/SIl et thalamiques reflétent la composante sensori-
discriminative de la douleur. La réponse du cortex Sl est plus en rapport avec la stimulation
nociceptive cutanée de surface (dépendante des sommations temporelles et spatiales) et
modulée par I’attention portée au stimulus. La réponse thalamique, souvent bilatérale fait
probablement intervenir des phénomeénes d’éveil en réponse a la douleur. La réponse
cingulaire antérieure refléte plutdt des processus attentionnels et émotionnels. L’attention au
stimulus douloureux fait intervenir également le cortex pariétal postérieur et le cortex

préfrontal dorso-latéral droits qui participent au réseau cortical attentionnel et/ou mnesique.

45



1.2.1.4.2 Les controles inhibiteurs descendants supraspinaux
Schématiquement, 2 types de contrdles inhibiteurs descendants ont été identifiés :
» Les contréles descendants déclenchés par des stimulations cérébrales

Ils sont issus du tronc cérébral (région bulbaire rostro-ventrale) pour agir sur la moelle.
Au niveau bulbaire, plusieurs zones sont identifiées comme ayant une fonction analgésique :
la substance grise périaqueducale (SGPA), le noyau raphé magnus, le noyau giganto
cellulaire, le noyau réticulé latéral du tractus solitaire. A partir de cette région bulbaire, des
fibres empruntent le funiculus dorsal et vont rejoindre les neurones spinaux a chaque étage et
réaliser un effet inhibiteur sur les neurones convergents. Les neuromédiateurs impliqués dans

ce systeme inhibiteur sont les substances opioides, la sérotonine et la noradrénaline (4 - 5 - 6).

- . x“f:ff Substance grise
Mésencéphale \_.} periagueducale

MHoyau raphe
magnus

- Funiculus
Moelle postero-lateral

Figure 5 : Contrdles inhibiteurs descendants déclenchés par des stimulations cérébrales
(D’aprés Guirimand et Le Bars 1996) (J.F. Payen)

En thérapeutique, les mécanismes sérotoninergiques inhibiteurs descendants justifient

I’utilisation des antidépresseurs tricycliques dans le traitement de la douleur (Figure. 5).

» Les contréles inhibiteurs descendants déclenchés par stimulations nociceptives
(CIDN)
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L’application d’un stimulus nociceptif sur une zone du corps ¢éloignée d’un champ
récepteur d’un neurone convergent déclenche un mécanisme d’inhibition sur ce méme
neurone convergent. L’ importance du CIDN est proportionnelle a I’intensité du stimulus et a
sa durée.

L’intégrit¢ de la boucle de rétroaction est indispensable. La structure bulbaire
impliquée dans cette boucle est la réticulée bulbaire. Les neuromédiateurs des CIDN seraient
sérotoninergiques et endomorphiniques. Les CIDN pourraient jouer le role d’un filtre
facilitant la détection des messages nociceptifs. Les neurones convergents veéhiculent des
informations nociceptives et non nociceptives, provenant d’origines différentes. Ces neurones
ont donc une activité somesthésique de base quasi permanente. En cas de stimulation
douloureuse provenant d’une population de neurones convergents donnés, il y a alors mise en
jeu des CIDN. On assiste donc a une réduction d’activité des neurones convergents non
concernés par cette douleur. Le contraste augmente entre le champ du neurone activé et la
mise sous silence des neurones non concernés afin de mieux identifier la localisation précise
de cette douleur (4 - 5 - 6) (Figure. 6).

Funiculus
postéro-latéral

Funiculus
postéro-latéral

Stimulus
nociceptil

F——y

AcetC

Cluadrant
antéro-latéral

Figure 6 : contrdle inhibiteur descendant déclencher par stimulation nociceptive (CIDN)
(D’apres Guirimand et Le Bars 1996).

1.2.2 Les types de douleur
1.2.2.1 Douleur aigué / douleur chronique

Toute douleur aigue se manifeste par une sensation désagréable, ou le patient ressent
une menace de son intégrité corporelle. Cela provoque des réactions végétatives (tachycardie,

...), musculaires et comportementales (vocalisations, ....). L’attention est enti¢rement

e
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mobilisée par la douleur, et le sujet va organiser les moyens pour essayer de s’y soustraire.
C’est une douleur alarme. Quand la Iésion guérit (cicatrisation par les processus
inflammatoires locaux), le systeme nociceptif revient a son état initial. La finalité biologique
des modifications induite par la douleur est de favoriser la guérison par un ajustement des
réactions et des comportements.

A Tinverse, toute stimulation nociceptive qui se prolonge va entralner des
modifications structurelles du systéme nerveux central, liées a la plasticité neuronale. Les
réactions inflammatoires et les transformations tissulaires sont responsables de modifications
du seuil de déclenchement des influx nociceptifs. Les douleurs deviennent plus intenses
(hyperalgésie). Des stimulations non nocives tactiles vont déclencher des douleurs
(allodynie). Des douleurs spontanées sans stimuli nociceptif peuvent également apparaitre. La
douleur va alors conditionner la vie de I'individu, entrainer des troubles de I'appétit, une perte
du sommeil, envahir son univers affectif, retentir sur le vécu quotidien avec des répercussions
sociales, professionnelles et familiales. Elle va mobiliser la totalité des structures nerveuses et
va devenir la préoccupation dominante. On admet, de facon arbitraire, qu'une douleur devient

chronique lorsqu'elle dure au-dela de 3 a 6 mois (4 - 5 - 6).

1.2.2.2 Excés de nociception / douleur neuropathique

On distingue classiquement plusieurs types de douleur selon le mécanisme
physiopathologique :

* par exceés de nociception. Le stimulus nociceptif est prolongg, la réaction inflammatoire
intense (par ex, douleur post-opératoire, post-traumatique, viscérale)

* par lésion périphérique ou centrale du systéme nociceptif. On parle de douleurs
neuropathiques, neurogénes, ou de déafférentation (par ex, étirements de plexus, atteintes
thalamiques)

* par stimulation locale du systeme sympathique, a 1’origine de troubles vasomoteurs,
trophiques : causalgie, algodystrophie

* par désordre émotionnel séveére modifiant I’intégration du message douloureux conscient
(douleurs psychogénes)

* de mécanisme mal connu (douleurs sine materia). Par exemple, les céphalées de tension,
les fibromyalgies, les douleurs myofasciales
* par mécanisme mixte (par exemple, inflammatoire et neuropathique), probablement le

mécanisme le plus répandu.
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2 Particularités de I’anesthésie en chirurgie urologique

2.1 Particularités liées a la chirurgie

2.1.1 Indications chirurgicales
Elle concerne la chirurgie des lésions cancéreuses du rein (néphrectomie totale et
partielle), la cure des malformations (cure de jonction pyélo- urétérale), le traitement de

lithiases, ablation de kystes rénaux et la néphrectomie sur rein muet.

2.1.1.1 Lestumeurs du rein

La découverte d'une tumeur du rein doit toujours faire évoquer en premier lieu
I'existence d'un carcinome a cellules rénales. Les tumeurs bénignes sont beaucoup plus rares
et constituent un diagnostic d'élimination a évoquer secondairement. Le cancer du rein est le
plus souvent découvert fortuitement. Il y a plus rarement des symptdémes cliniques locaux ou
généraux. IL peut étre multifocal (5 % des cas) et/ou bilatéral (2-3 % des cas). Son

traitement de référence est la chirurgie (10).

Par ordre de fréquence, le cancer du rein arrive en 3eme place, parmi les tumeurs
urologiques aprés le cancer de la prostate et celui de la vessie et au 8eme rang des cancers en
général. Il touche deux fois plus d’hommes que de femmes avec un d&ge moyen de survenue

estimé a 62 ans.

Son incidence, en hausse constante depuis1975, avec une recrudescence, de 1’ordre de
20 % en I’espace de 30 ans explique en partie par le vieillissement de la population et par une
exposition prolongée a des facteurs toxiques comme le tabac, les métaux lourds et I’impact
grandissant de 1’obésité et de I’hypertension, considérée comme facteurs de risque. On

enregistre 7300 nouveaux cas par an.

Les formes familiales ne concernent qu’un individu sur 36 000 naissances. Dans leur
grande majorité, les tumeurs du rein sont de petite taille et de deux natures, les plus répandues
étant les carcinomes a cellules claires (73 % des cas) comparativement aux tumeurs

tubulopapillaires (10 % des cas).

Le principal facteur de risque de cancer du rein est l'insuffisance rénale chronique

(petits reins atrophiques et kystiques) qui multiplie par 7 le risque de tumeur papillaire. 1l y a
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trois autres facteurs de risque dont I'importance est plus limitée : le tabagisme, lI'obésité et
I'nypertension artérielle. Certaines maladies héréditaires familiales prédisposent aux tumeurs
rénales (la maladie de von Hippel-Lindau, syndrome de Birt-Hogg-Dubg) (9).

La plupart des tumeurs rénales sont malignes (Carcinome a cellules rénales,
métanéphriques, néphroblastiques, mésenchymateuses, neuroendocriniennes...) elles peuvent
se présenter également sous une forme kystique. Les lésions kystiques du rein sont ainsi

classées selon des criteres d'imagerie (scanner) d'apres la classification de Bosniak.

Cependant, les tumeurs bénignes sont fréquentes notamment pour les Iésions < 4 cm
ou elles représentent 20 a 30 % des cas. Il s'agit principalement de I'oncocytome et de

I'angiomyolipome.

La grande majorité des tumeurs du rein (65 %) sont diagnostiquée de facon fortuite
(on parle de tumeurs incidentales) le plus souvent du fait d'examens d'imagerie abdominale
(échographie, TDM) faits pour I'exploration de symptdmes non urologiques. Ces tumeurs

incidentales sont en général de petite taille et localisées au rein.

L'hématurie macroscopique doit faire rechercher une tumeur du rein surtout si elle est
totale, intermittente, indolore. 1l peut parfois y avoir des symptdémes locaux : c'est la triade
classique : hématurie macroscopique, lombalgie, masse du flanc pour les tumeurs
volumineuses. Il peut aussi y avoir des signes généraux fievre et altération de I'état général ;
symptdmes liés a d'éventuelles métastases osseuses (douleurs essentiellement). Plus rarement,
les cancers du rein peuvent s'accompagner d'un syndrome paranéoplasique (moins de 5 % des
cas).Ont été décrits ; une anémie ou une hypertension artérielle, une fiévre au long cours, un
syndrome inflammatoire inexpliqué, une polyglobulie, une hypercalcémie ou un syndrome de

Stauffer (hépatomégalie non métastatique).

Le diagnostic des tumeurs rénale est basé¢ sur I’imagerie (Echographie
abdominale, Scanner abdominal, IRM) compléte par un bilan d’extension a la recherche de

métastases (scanner thoraciques et scintigraphie osseuse)

Les patients qui ont une tumeur du rein ont souvent une fonction rénale altéree le
cancer du rein s'accompagne parfois d'une anémie ou au contraire d'une polyglobulie (qui est

alors considérée comme un syndrome paranéoplasique) (7 - 8 -9 - 10 - 11).
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La majorité des cancers du rein sont localisés au moment du diagnostic, mais 30 %
d'entre eux deviendront métastatiques au cours du suivi. Les petites tumeurs (< 4 cm) ont un
tres bon pronostic (95 % de survie spécifique a 5 ans). Les tumeurs métastatiques ont un

pronostic tres péjoratif (5-10 % de survie spécifique a 5 ans).

La prise en charge thérapeutique doit étre discutée en réunion de concertation
pluridisciplinaire. Le traitement est chirurgical selon la taille, le stade et la localisation de la
tumeur soit une néphrectomie partielle si techniquement possible soit une néphrectomie
élargie. En cas de risque chirurgical élevé (4ge > 70 ans, comorbidités, altération de la
fonction rénale, espérance de vie limitée), et chez les patients avec une petite tumeur, on peut
proposer la surveillance active ou la thermo-ablation ou la cryothérapie. Toutes ces chirurgies
peuvent se faire par voie ouverte (lombotomie ; sous-costale) ou par laparoscopie. Dans le cas
de cancer du rein métastasique, un traitement anti-angiogénique (ou thérapies ciblées) est
proposé (7-8-9-10-11).

2.1.1.2 Syndrome de la Jonction Pyélo-Urétérale

La maladie de la jonction pyélo-urétérale (JPU) est une malformation obstructive,
congénitale de la jonction entre le bassinet rénal et I'uretére proximal. Cette obstruction
constitue un trouble urodynamique de 1’évacuation du bassinet entrainant une dilatation
pyélo-calicielle : d’ou I’hydronéphrose (14 - 17).

Le plus souvent unilatérale, ’anomalie de la jonction urétérale se voit dans les deux
sexes et a tous les ages, mais le diagnostic est le plus fréquemment posé chez 1’adulte jeune.

La Jonction Pyélo-Urétérale n’a pas de localisation anatomique précise car elle
varie en fonction du péristaltisme. L’obstacle sur la jonction est en général partiel et
chronique, son évolution est progressive. Ses conséquences sont d’abord une augmentation de
la pression dans le bassinet qui peut entrainer une altération progressive du parenchyme rénal
; Paugmentation de pression va entrainer une dilation du bassinet.

L’association de 1’¢lévation de pression et de la dilatation va entrainer une atrophie
rénale progressive et une altération de la fonction rénale avec au maximum la constitution
d’une poche formée par une mince couche de parenchyme laminé et non sécrétant.

Cause la plus fréquente d’hydronéphrose, avec une incidence annuelle de 5 malades
surl00 000, elle présente un sexe ratio en faveur du sexe masculin a 1,8/1. L’atteinte est
bilatérale dans 10 a 20% des cas selon les séries. Elle peut étre associée a une autre anomalie

des voies urinaires (le rein en fer a cheval) (12 - 13).
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Les signes cliniqgues du syndrome de la jonction pyelourétérale ne sont pas
specifique, Le diagnostic peut étre fait lors d’une manifestation clinique (Douleur lombo
abdominale, typiquement de crise de colique néphrétique aigue, Palpation d’une masse
lombaire a I’examen physique, Hématurie macroscopique, Pyélonéphrite aigue obstructive
...) ou peut étre pose de manicre fortuite (examen d’imagerie pour autre motivation).

Aucun examen biologique ne permet le dépistage ou le diagnostic de SJPU. Une
évaluation de la fonction rénale par calcul de la clairance de la créatinine peut étre utile,

uniquement dans le cadre pré opératoire afin d’orienter la prise en charge (12 - 13 - 15).

Le diagnostic est basé sur un certain nombre d’examens radiologique (13 - 14 - 18):

e L’urographie intraveineuse : n’est plus recommandée depuis 1’avénement de
la tomodensitométrie (TDM), souvent couplée a une injection de diurétique
(furosémide) afin d’améliorer sa sensibilité, elle montre au temps excrétoire
une dilatation des CPC associée a un uretere non opacifié ou de calibre
normal.

e L’Urétéro Myélographie Rétrograde (UPR): réalisée par voie rétrograde
endoscopique, elle montre le méme aspect que I’UIV en « « radioscopie
standard mais avec plus de renseignement sur 1’uretere d’aval (sténose
associée, dilatation d’aval).

e L’échographie rénale et des voies urinaires : le diagnostic est posé sur
’association d’une hydronéphrose associée a un uretére non visible.

e La tomodensitométrie : est fréquemment réalisée dans les syndromes
douloureux lombo abdominaux, notamment ceux évoquant une colique
néphrétique. La seméiologie scannographique est la méme que les examens
décrits précédemment : dilatation pyélo calicielle associée a un uretére fin.

e La scintigraphie DMSA : examen d’imagerie nucléaire, de nature statique,
visant a apprécier la fixation du parenchyme rénal au marqueur, elle est
réalisée afin de vérifier le caractére fonctionnel ou non d’un rein atteint de
SJPU avec atrophie corticale sur les examens d’imagerie afin de justifier ou
non un geste de pyéloplastie.

e La scintigraphie MAG3 + Furosémide : examen d’imagerie nucléaire, de

nature dynamique, visant a rechercher un obstacle a la vidange des voies
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excretrices urinaires et sa réaction a un diurétique, elle peut étre réalisée en

cas de doute diagnostique.

Les indications thérapeutiques les plus courantes sont : épisodes récurrents de
douleurs lombaires, épisode de pyélonéphrite aigue, calcul urinaire. Le choix de la stratégie
chirurgicale est fonction du choix de I’opérateur, de I’indication thérapeutique, du bilan pré
opératoire notamment d’imagerie, globalement 3 orientations chirurgicales sont possibles par
voie endoscopique, par voie ouverte (lombotomie extrapleurale sur la 11 éme cote, ou apres
résection de la pointe de la 12éme cdte ou la laparotomie par voie sous costale) ou par voie
Coelioscopique (12 - 13 -15 - 16).

2.1.1.3 Lithiase rénale
La lithiase urinaire est une pathologie fréquente et récidivante avec un taux de
récidive de 50%, son incidence est en constante augmentation dans les pays industrialisés,
pouvant évoluer de longues années a bas bruit. Elle touche environ 2 hommes pour 1 femme,
le plus souvent entre 20 et 60 ans. Elle touche le plus souvent le haut appareil urinaire (cavités
pyelocalicielles, uretére), mais peut également se développer dans la vessie dans certains cas
particuliers (20).

Son traitement est multidisciplinaire, intéressant urologues, néphrologues,

endocrinologues, biologistes, radiologues et nutritionnistes.

Connaitre la composition d’un calcul est essentiel : cela influence non seulement le
traitement du calcul mais également le risque de récidive et la prise en charge a long terme.

Plusieurs facteurs de risque lithogénes sont maintenant clairement identifiés (20 — 22).

e Facteurs alimentaires : Les apports alimentaires (produits laitiers, protéines
animales, de sel d’aliments en oxalate), diminution de la consommation de
fibres alimentaires et diurese insuffisante par insuffisance des apports
liquidiens.

e Facteurs familiaux : une histoire familiale est retrouvée dans prés de 40 % des
cas. La cystinurie est la maladie génétique la plus souvent rencontrée dans ce

contexte.
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Infection urinaire : certains germes, comme le Proteus mirabilis, Klebsielle et
Pseudomonas possédent une enzyme, 1’uréase, qui dégrade 1’urée en une
matrice protéique sur laquelle précipitent les sels minéraux pour former des
calculs phospho-ammoniaco-magnésiens. IlIs sont souvent a [’origine de
calculs coralliformes.

Anomalies du pH : le pH normal des urines est de 5,8, un pH acide favorise la
formation des calculs d’acide urique, de cystine et d’oxalate de calcium, un
pH alcalin favorise la lithiase infectieuse et phospho-calcique.

Anomalies anatomiques : certaines anomalies anatomiques des reins ou de la
voie excrétrice favorisent la stase urinaire et donc la formation des calculs (le
syndrome de jonction pyélo-urétérale, le diverticule caliciel, le rein en fer a
cheval, le méga-uretere, le reflux vésico-urétéral).

Calculs médicamenteux : les calculs médicamenteux sont liés soit & un
désordre métabolique généré par le médicament, soit par la cristallisation dans

les urines des métabolites du principe actif, peu fréquents (1%).

Le mode de révélation le plus fréquent est la crise de colique nephretique aigue.

Cependant, les calculs urinaires peuvent étre asymptomatiques et découverts fortuitement lors

d’une imagerie (ASP, échographie réno-vésicale), ou lors d’un bilan pour une insuffisance
rénale chronique (21 - 22 - 23).

La CNA simple est un syndrome douloureux lombo-abdominal résultant de la
mise en tension brutale de la voie excrétrice du haut appareil urinaire en
amont d’une obstruction, caractérisée par un début brutal, une douleur
lombaire unilatérale intense sans position antalgique avec pollakiurie brulures
mictionnelles hématurie et des signes digestifs ; nausées, vomissements, voire
un tableau pseudo-occlusif et elle est résolutive dans la majorité des cas sous
traitement antalgique symptomatique bien conduit.
La CNA compliquée est rare (moins de 6 %) mais peut engager le pronostic
vital a court terme du patient.

- La CNA fébrile ou pyélonéphrite aigué obstructive

- La CNA anurique traduit par une insuffisance rénale aigue

- La CNA hyperalgique
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Le diagnostic de la lithiase rénale est basé sur des examens biologiques et

radiologiques, qui peuvent étre réalisés dans le cadre d’urgence et a distance pour le suivi a

long cours (19 - 23).

La bandelette urinaire : examen simple permet une détection rapide
d’hématurie microscopique ou d’infection urinaire.

L’ECBU : L’examen cytologique et bactériologique des urines est
indispensable en cas de suspicion de pyélonéphrite obstructive et doit étre
réalise avant toute antibiothérapie. Une mise en culture et un antibiogramme
doivent étre réalisé afin de pouvoir secondairement adapter 1’antibiothérapie.
Hémocultures réalisées de fagon systématique et répétée dans le cadre d’une
fievre> 38,5 °C. Elles permettent de détecter une éventuelle septicémie.
Biologie standard : dosage de la créatinine. Cependant, une NFS et un
ionogramme sanguin sont tres souvent réalisés.

Spectrophotométrie infrarouge : permet de déterminer précisément la
composition moléculaire et cristalline des calculs.

Bilan métabolique de premiére intention.

L’imagerie est également essentielle avant un traitement urologique invasif afin de

préciser au mieux la morphologie des voies urinaires et les caractéristiques du calcul (20 -

22).

Abdomen sans préparation : Cependant de sensibilité et spécificité médiocre
pour mettre en évidence un calcul (respectivement 40 a 58 % et 60 a 77 %).
Echographie réno-vésicale : permet de situer les calculs et confirme le
diagnostic clinigue de CNA en objectivant une dilatation des -cavités
pyélocalicielles et/ou de I’uretere, ainsi qu’un amincissement du parenchyme
rénal, pouvant étre explique par un obstacle chronique.

Scanner abdomino-pelvien sans injection de produit de contraste : présente une
tres grande sensibilité (96 %) et spécificité (98 %), permet également de
mesurer la densit¢ Hounsfield (HU) des calculs et ainsi d’orienter vers une
composition particuliere du calcul et de prédire I’efficacité de la LEC.
Uroscanner : Il comprend des clichés sans injection puis avec injection de
produit de contraste avec analyse au temps tardif dit excrétoire. Il est

nécessaire avant un geste urologique invasif pour le traitement de calculs (type
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NLPC) afin de connaitre au mieux la morphologie des voies urinaires et les

caractéristiques (taille, forme, topographie, densité du calcul).

Dans la prise en charge thérapeutique, il est important de différencier la prise en
charge en urgence correspondant a celle de la colique néphrétique aigue et pouvant engager le
pronostic vital si elle est compliquée, de la prise en charge au long cours, nécessitant un bilan
plus complet (22).

En urgence : la prise en charge en urgence est principalement celle de la colique
néphrétique aigue et vise a soulager le patient quand elle est simple, et a dériver les urines en
urgence lorsqu’elle est compliquée.

A long terme : la prise en charge est médico-chirurgicale, afin de traiter le calcul mais
¢galement d’éviter les récidives.

Le traitement médical repose principalement sur des regles hygiéno-diététiques, une
antibiothérapie adaptée en cas de calculs phospho-ammoniaco-magnésien et des diurétiques
thiazidique en cas d’hypercalciurie persistante

Le traitement chirurgical des calculs rénaux et urétéraux a fait 1’objet de
recommandations du Comité de lithiase de I’AFU en 2010-2011 (19 - 20 - 24)

e Lithotritie extracorporelle (LEC).

e Urétéroscopie (rigide et souple).

e Néphrolithotomie percutanée (NLPC).

e Chirurgie a ciel ouvert peu d’indication aujourd’hui (1 % des traitements pour
les calculs rénaux). Néphrectomie polaire ou totale pour les calculs avec
parenchyme détruit en regard. En association a des anomalies anatomiques,
traitement conjoint (ex : cure de syndrome de jonctionpyélo-urétérale et

pyélotomie pour calcul pyélique).

2.1.1.4 Kyste hydatique du rein

L'hydatidose, parasitose bénigne liée au développement de la forme larvaire
d'Echinococcus granulosus, sevit principalement dans les pays d'élevage du mouton, héte
intermédiaire privilégié. L'homme est un hote intermédiaire accidentel.

L'atteinte rénale est rare, méme dans les pays a forte endémie, estimée entre 2 et 4%
de I'ensemble des localisations de la maladie. Les deux principales localisations sont

hépatiques (50 a 75%) et pulmonaires (15 a 40%), liees a la pénétration du parasite via le
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systeme porte. Parmi les localisations inhabituelles, I'atteinte rénale est plus rare que les
localisations spléniques et des parties molles mais plus fréquente que les localisations
cardiaques, osseuses ou cérébrales (25 - 29).

L'hydatidose rénale se présente en général sous forme d'une lésion unique (85% des
cas), la multifocalitée est estimée a 15% et la bilatéralité a 6% des cas, les localisations extra-
rénales sont tres fréquentes (44%) (28). Les embryons du parasite ingérés accidentellement
par I'hnomme traversent la muqueuse intestinale, passent dans le systeme porte et se localisent
le plus souvent au foie. Un certain nombre d'entre eux parviennent au poumon et, plus
rarement, I'embryon se retrouve dans la circulation systémique pouvant alors se localiser en
un point quelconque de I'organisme comme le rein (27).

L'évolution du kyste hydatique est lente, d'univésiculaire il devient multivésiculaire,
refoule les cavités et finit par détruire le rein. Le kyste peut s'infecter voire se fistuliser dans
les voies excrétrices urinaires, entrainant une hydaturie. A I'inverse, la paroi du kyste peut se
rétracter, se calcifier, aboutissant parfois a son involution. Une rupture dans le tube digestif, la
plévre ou le poumon sont des éventualitées rares, une fistulisation au duodénum restant
exceptionnelle (26).

Le kyste hydatique du rein est essentiellement rencontré chez I'adulte jeune, entre 30
et 50 ans, mais n'est pas exceptionnel chez I'enfant. Il n'existe pas de prédominance de sexe,
les Iésions semblent plus fréquentes a gauche, enfin 80% des localisations sont polaires (25 -
26).

Longtemps présent dans I'organisme sans traduction clinique, la symptomatologie du
kyste est variable selon le siege, la taille et le stade évolutif. Elle est dominée par un syndrome
douloureux (35 a 80% des cas), une masse palpable (40 a 75% des cas), plus rarement une
symptomatologie d'emprunt due au retentissement sur les organes de voisinage en cas de
kyste hydatique fermé (non fistulisé dans les voies urinaires). Une hydaturie avec constatation
macroscopique de vésicules filles en “’peaux de raisin” dans les urines, pathognomonique
d'une communication du Kyste avec les voies urinaires, n'est retrouvée que dans 10 a 25% des
cas (25 - 26 - 28).

Le bilan radiologique reste I'élément essentiel du diagnostic :

e Radiologies standards : montre des calcifications de l'aire rénale dans 15 a 60% des
cas, évocatrices mais non spécifiques. L'urographie intraveineuse met en évidence un

syndrome tumoral rénal dans 30 a 80% des cas et un rein muet dans 10 a 25% des cas,
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sans apporter d'arguments diagnostiques supplémentaires, faisant méme évoquer a tort
une pathologie maligne dans prés de 60% des cas (28).

Echographie : examen de choix pour ces masses rénales suspectes, présente une
fiabilité de I'ordre de 80% méme en cas de rupture du kyste dans les voies urinaires.
Les aspects ultrasonographiques sont identiques a ceux décrits initialement au niveau
du foie et regroupeés dans la classification de Gharbi (25 - 30).

Tomodensitométrie : reste I'examen radiographique de référence, complétant
I'échographie sans réellement décrire d'aspects caractéristiques. Elle définit au mieux
le siege du kyste et son extension, ses rapports avec la voie excrétrice, les
conséquences parenchymateuses en vue d'une chirurgie conservatrice et recherche
d'autres localisations hydatiques (25 - 31).

Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) : I'IRM permet dans certains cas difficiles
de faire progresser le diagnostic de présomption, car elle présente par rapport a la
TDM une meilleure identification de la capsule, une meilleure appréciation du
retentissement du kyste et de ses complications et un meilleur dépistage des autres
localisations (93% pour I'IRM contre 77% pour la TDM) (25).

Le diagnostic biologique repose essentiellement sur les examens sérologiques

utilisant différentes techniques immunologiques :

Techniques quantitatives (Immunofluorescence indirecte, Hémagglutination indirecte,

Réaction immuno-enzymatique ELISA) et techniques qualitatives (Immunoélectrophoreése,
Electrosynérese, Technique ELIFA (Enzyme Linkedimmuno Filtration Assay).

L'uniformité des antigenes n'étant pas parfaite, les résultats peuvent varier d'un
laboratoire a I'autre. Un sérodiagnostic doit actuellement reposer sur l'association de deux
techniques, lI'une quantitative, l'autre qualitative.

Une serologie positive n'est retrouvée que dans 47 a 85% des kystes hydatiques du
rein. Une sérologie négative ne permet donc pas d'exclure le diagnostic d'hydatidose. Cette
situation se rencontre particulierement en présence de kyste calcifié, par manque de
stimulation antigénique. Les sérologies peuvent aussi étre utilisées pour la surveillance post-
opératoire (25 - 32).

La prise en charge therapeutique du kyste hydatique est medico-chirurgicale, repose sur :
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e Ponction per-cutanée : ne devrait étre proposée qu'a visée diagnostique, dans les
quelques cas ou le bilan radio-sérologique ne permet pas de conclure de fagon
formelle & un kyste hydatique (28).

e Prise en charge médicale : en I'absence de traitement, la mortalité reste inférieure a
10%, mais la morbidité est importante. Le traitement médical par albendazole (10 & 15
mg/kg/j, par cycles de 28 jours, avec arrét de 2 semaines entre les cycles), peut
cependant constituer une alternative thérapeutique en cas d’hydatidose non opérable,
ou a titre prophylactique encadrant un geste chirurgical, afin de prévenir les récidives
(25 - 33). Le traitement chirurgical des kystes hydatiques du rein demeure donc la
référence.

e Prise en charge chirurgicale : la technigue consiste en une ponction-aspiration de tout
le contenu kystique. La voie d'abord est la lombotomie, une voie antérieure pouvant
s'avérer indispensable en présence d'une volumineuse lésion. Les modalités chirurgicales
possibles sont :

- Périkystectomie partielle ou résection du déme.

- Périkystectomie totale.

- Néphrectomie partielle devant une Iésion douteuse.

- Néphrectomie totale en présence d’un détruit ou d’une communication.

du kyste avec la voie excrétrice (25 — 34).

2.1.2 Retentissement de la chirurgie et complications

2.1.2.1 Retentissement de la lombotomie
L’installation d’un patient sur une table d’opération est un prérequis a toute

intervention chirurgicale susceptible d’entrainer des complications fonctionnelles mais aussi
parfois vitales, notamment si le terrain du patient est fragile et I’intervention prolongée. A
coté de séquelles plus ou moins invalidantes, une mauvaise installation peut générer des
atteintes transitoires, sources de douleurs et donc d’inconfort dans la période postopératoire
immédiate.

La lombotomie est la voie d’abord de référence de la chirurgie du rein. Elle permet
tous les gestes de la chirurgie rénale : calculs, chirurgie vasculaire, néphrectomies simples

dans le cas d’un rein non fonctionnel ou pour une tumeur rénale localisé, cures de syndromes
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de la jonction pyélo-urétérale. Cette voiec d’abord pose des problémes ventilatoires et
circulatoires liés au décubitus latéral et au billot.

Le positionnement du malade en décubitus latéral dont 1’objectif est d’ouvrir les
espaces intercostaux inférieurs et I’espace entre la derniere cote et la créte iliaque. Peut
génerer un certain nombre de complication lié a la position et a la chirurgie rénale (40 - 42 -
46) (Figure 7).

Figure 7 : position de lombotomie

2.1.2.1.1 Retentissement ventilatoire de la lombotomie

Lors de la position de lombotomie, la capacité résiduelle fonctionnelle pulmonaire
augmente au niveau du poumon supérieur et diminue au niveau du poumon déclive, ce qui
engendre des micro atélectasies prédominantes dans les zones pulmonaires déclives, et une
modification des rapports ventilation/ perfusion avec une augmentation de la différence
alvéolo-artérielle en oxygene, d’ou la nécessité d’une surveillance peropératoire de la
ventilation des deux poumons par un monitorage de la saturation périphérique en oxygene et
une amélioration des troubles ventilatoire par 1’adjonction d’une pression positive télé-
expiratoire qui réduit I’importance des troubles ventilatoires des zones déclives du poumon

sous anesthésie générale (39 - 43 - 44).

2.1.2.1.2 Retentissement circulatoire de la lombotomie
Des modifications hémodynamiques grave peuvent survenir en peropératoire surtout
chez les patients dont I’état cardiaque est précaire, engendre par la position de lombotomie. Il

existe en effet une diminution du retour veineux, qui retentit sur le debit cardiaque par
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séquestration du sang dans les zones déclives, a basse pression et haute capacitance et par
compression de la veine cave inferieure par le billot en cas de décubitus droit. Au
retentissement circulatoire de la lombotomie s’ajoutent les effets de la ventilation mécanique
en pression positive télé-expiratoire et I’action vasoplégique des agents anesthésiques sur le
ceeur, les vaisseaux et les mécanismes physiologiques d’adaptation aggravant la diminution
du retour veineux. D’ou la nécessité d’un monitorage hémodynamique peropératoire parfois
invasifs (39 - 45).

2.1.2.1.3 Retentissements Locomoteurs
D’autres complications peuvent étre engendrées par la position de lombotomie

e Luxations articulaires lors de I'installation si curares.

e Syndromes compartimentaux des Ml et muscles fessiers déclives.

e En décubitus latéral, I';eil bas situé est systématiquement exposé aux Iésions de
compression responsables d'atteinte cornéenne ou d'oblitération de I'artére centrale de
la rétine. Le décubitus latéral est d'ailleurs la seule position qui ressort comme facteur
de risque indépendant de Iésion oculaire en chirurgie non ophtalmique.

e Etirement du plexus brachial par abduction forcée de I'épaule supérieure.

e Compression du plexus brachial par le billot axillaire.

e Etirement du plexus cervical si non-respect de I'axe téte-cou-tronc (39 — 45)

2.1.2.2 Complication chirurgicale (47). (48)

2.1.2.2.1 Retentissement rénal de la néphrectomie

En cas d’intervention chirurgicale pour une néphrectomie le retentissement rénale de
la néphrectomie dépend de 1’état préalable du rein si le rein est completement détruit
1’adaptation néphrotique du rein controlatérale est déja faite par contre si le rein partiellement
fonctionnel I’adaptation du rein controlatérale va s’accompagner d’une augmentation du débit
sanguin rénal et du débit de filtration glomérulaire du c6té du rein restant Ces phénomenes
d’adaptation apparaissent dés la premicre heure postopératoire et atteint leur maximum apres
plusieurs mois.
2.1.2.2.2 Pneumothorax

Les rapports de la loge rénale avec la plevre exposent au risque des effractions
pleurales qui seront traité en peropératoire par suture de la breche pleurale et exsufflation en
fin d’intervention, éventuellement associée a la mise en place d’un drainage aspiratif.
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2.1.2.2.3 Risque hémorragique

La chirurgie rénale est potentiellement hémorragique du faite des rapports vasculaires
du rein avec les gros vaisseaux d’ou la préparation préalable de sang et la correction
éventuelle d’une anémie chez les patients avant 1’intervention avec un objectif transfusionnel
de 10 g/dl.

2.1.2.2.4 Risque thromboembolique

Le risque thromboembolique post chirurgie rénale est élevé en cas de laparotomie et
surtout en chirurgie carcinologique et il est comparable a celui des autres types de chirurgie
avec une incidence de 10 - 30 % de thrombose veineuse profonde et de 1 -10% d’embolie
pulmonaire en 1’absence de prophylaxie d’ou I’intérét d’un traitement anticoagulant par les

héparine de bas poids moléculaire et la poursuite du traitement jusqu’a déambulation active.

2.2 Anesthésie en chirurgie urologique

2.2.1 Implications anesthésiques (35). (36). (37). (47). (49). (50). (51)

2.2.1.1 Problémes infectieux

La chirurgie rénale doit étre réalisée en dehors de toute infection urinaire. L’infection
urinaire augmente la morbidité périopératoire d’ou I’intérét d’effectuer un ECBU avant toute
intervention chirurgicale sur les voies urinaires Schématiquement, I’attitude thérapeutique va
donc dépendre de I’existence ou non de cette infection.

L’infection urinaire préopératoire est fréquente chez les patients porteurs de drainage urinaire
(sonde vésicale, cathéter sus-pubien, drain de néphrostomie), en dehors d’une urgence
urologique I’intervention sera rapporté apres stérilisation des urines, une antibiothérapie est
instaurée en fonction de I’ECBU pendant 15 jours a 3 semaines.et sera poursuivi en
postopératoire apres 1’intervention chirurgicale.

Les germes les plus souvent incriminés sont Escherichia coli, Proteus, klebsiellas,
Enterobaters, Serratia, Pseudomonas, Enterrococus, staphylococcus.

En cas d’urine stérile, la conférence de consensus ne recommander pas d’antibioprophylaxie
en chirurgie rénale Les recommandations de la société frangaise d’anesthésie et réanimation

(SFAR) dans ce domaine ont été réactualisées en 1999.
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2.2.1.2 Insuffisance rénale

L’insuffisance rénale est une pathologie fréquente en chirurgie rénale elle doit étre
systématiquement recherche en préopératoire.
Il peut s’agir soit d’'une IRA qui est de diagnostique facile et rapidement traité¢ et dans la
récupération de la fonction rénale dépend de I’état préalable du rein, soit d’une insuffisance
rénale chronique longtemps asymptomatique découverte lors d’un bilan préopératoire.
L’insuffisance rénale est un facteur de risque de morbidité postopératoire qui s’ajoute aux

complications chirurgicales.

L’examen permet de rechercher une étiologie rénale ou extrarénale a 1’origine de
complications rénales, une notion de protéinurie et la prise récente de médicaments
néphrotoxiques. Un bilan biologique montrera 1’¢lévation de la créatininémie, de l'urée
plasmatique, et une baisse de la clairance de la créatinine.

Les conséquences de I’insuffisance rénale chronique sont nombreuses et doivent étre
recherchées lors de 1’évaluation préopératoire. D’une maniére générale, en dehors d’une
rétention d’urée et de créatinine, ces fonctions sont assurées tant que le DFG est supérieur ou

égal a 30 ml/min.

Les conséquences cardiovasculaires de ’'IRC
e Hypertension artérielle : précoce au cours des néphropathies glomérulaires,
vasculaires et de la polykystose.
e Lésions artérielles accélérées par rapport a la population générale : (cardiopathie
ischémique, accident vasculaire cérébral, artériopathie des membres inférieurs...).
e Atteinte cardiaque :
o hypertrophie ventriculaire gauche (secondaire a ’'HTA et a
I’anémie),
o insuffisance cardiaque d’étiologie plurifactorielle (ischémie,

toxines urémiques...).

Troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux

Les troubles métabolique se resume a la Ostéodystrophie rénale :

e ostéomalacie (diminution de la formation osseuse) secondaire au déficit en vitamine
D,
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e ostéite fibreuse (destruction osseuse accélérée) secondaire a I’hyperparathyroidie.
o Dépdts phosphocalciques : dans la paroi artérielle (médiacalcose), dans les tissus sous-

cutanés (prurit) et dans les articulations (chondrocalcinose).

Acidose metabolique
e diminution des bicarbonates,

e augmentation faible du trou anionique.

Conséquences métaboliques, endocriniennes et nutritionnelles de ’IRC
e hyperuricémie, crises de goutte, hyperlipidémie : hypertriglycéridémie et diminution
du HDL -cholestérol avec hypercholestérolémie en cas de pathologie glomérulaire,
e modifications des hormones sexuelles : impuissance, aménorrhée, fertilité diminuée,
e dénutrition protéino-énergétique : de nombreux patients arrivent dénutris au stade

terminal. : dés que le DFG est < 40 ml/min.

Conséquence Hématologique
e Anémie normochrome normocytaire arégénérative par baisse de la sécrétion de
I’érythropoiétine.

e Troubles de I’agrégation plaquettaire : Saignements.

Les troubles hydro-électrolytiques
e rétention hydrosodée contribuant a I’hypertension artérielle dés les stades précoces de
I’IRC, mais reste trés modérée jusqu’au stade pré-terminal.
e défaut de concentration des urines responsable de polyurie (mictions nocturnes).
e hyperkaliémie au stade pré-terminal ou favorisée par la prise d'inhibiteurs de ’enzyme
de conversion, d'antagonistes des récepteurs AT1 de I’angiotensine II, d'anti-

inflammatoires non-stéroidiens ou de diurétiques épargneurs de potassium.

Autres conséquences de ’'IRC terminale
e digestives : nausées, vomissements, parfois gastrite et ulcere,
e neurologiques : polynévrite, crampes, encéphalopathie urémique ou hypertensive,

e cardiaque : péricardite urémique.
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2.2.2 Techniques d’anesthésie en urologie (47 - 52 - 53 - 54 - 55 - 56)

La chirurgie rénale est réalisée le plus souvent sous anesthésie générale plus intubation

trachéale en raison de la position de lombotomie et du risque hémorragique.

La technique anesthésique dépend de 1’existence ou non d’une insuffisance rénale en

préopératoire, en absence d’insuffisance rénale la technique anesthésique est comparable.

En absence d’insuffisance rénale et chez les patients a fonction rénale altérée et non
dialysés le but de I’anesthésie est de ne pas aggraver la fonction rénale par le maintien d’une
stabilité hémodynamique et I’optimisation de la perfusion rénale, et éviction des médicaments
néphrotoxiques par contre chez les patients dialyses, une séance de dialyse doit étre

programmeée avant et apres ’acte chirurgical.

Le choix des agents anesthésiques dépendent des modifications pharmacocinétique

des produits anesthésiques induites par I’'IRC.

2.2.2.1 Les hypnotiques

La fixation du thiopental a I’albumine est diminué dans 1’insuffisance rénale d’ou

augmentation de la fraction libre par conséquent la dose d’induction doit étre réduite de 50%.

La pharmacocinétique du Propofol n’est pas modifiée par I’insuffisance rénale
chronique il représente un hypnotique idéale.

L’IRC augmente la fraction libre de I’étomidate par diminution de la liaison protéique
et peut provoquer un accroissement de son effet hémodynamique.

La liaison proteique du midazomam est fortement diminue avec augmentation du
volume de distribution d’ou I’interet de la diminution de la dose.

La ketamine a metabolisme hépatique n’est pas contre indique chez I’insuffisant rénale
mais la presence d’'une HTA pathologie fréquente chez I’insuffisant rénale contre indique son
utilisation. L’ Anesthésie intraveineuse a objectif de concentration reste le mode

d’administration parfaitement indiqué.

2.2.2.2 Les halogénés

La néphrotoxicité des halogénés n’est observé qu’avec I’Enflurane, I’ Isoflurane,
I’Halothane et le Desflurane peuvent étre administré sans danger car les concentrations de
fluorures sont réduits, plusieurs controverse a I’utilisation du Sevoflurane dans I’insuffisance

rénale chronique.
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2.2.2.3 Les morphiniques

La pharmacocinétique du Fentanyl de I'alfentanil et du rémifentanil est peu modifiée
par I’insuffisance rénale chronique. La clairance de la morphine est ralentie dans I’IRC, mais
c’est surtout ses métabolites toxiques qui vont s’accumuler. Pour ces raisons, elle doit étre

proscrite en cas d’IRC.

2.2.2.4 Lescurares

Tous les curares ne présenté pas de modification de leur pharmacocinétique dans
I’insuffisance rénale chronique sauf le Pancuronium dont I’élimination est essentiellement
rénale entraine une augmentation de la durée d’action d’ou il est formellement contre indiqué.

Un monitorage de la curarisation est fortement recommandé en cas d’insuffisance rénale.

2.2.2.5 Les anesthésiques locaux

Concernant les anesthésiques locaux, I’IRC ne modifier pas leur pharmacocinétique, et
I’anesthésie locorégionale surtout tronculaire représenter une bonne indication en absence de

trouble de I’hémostase.
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3 Bloc paravertébral

3.1 Historique
En 1905 un gynécologue obstétricien du nom d’Hugo Sellheim Leipzig (1871-1936)

a inventé et décrit pour la premiére fois la technique du bloc paravertébral (BPV). Il cherche
une technique d’anesthésie permettant d’agir sur la douleur et sur la relaxation des muscles
abdominaux en per opératoire, sans les effets respiratoires et hémodynamiques engendrés par
la rachianestheésie (57-58).

Un de ses étudiants Arthur Lawen (1876-1958), en 1911 a fait une étude spécialisee de
cette nouvelle technique. Grace a l'injection laborieuse de petites quantités de procaine a
I'émergence de chaque nerf spinal chez plusieurs centaines de patients avec douleurs
abdominales qui ont ensuite subi une laparotomie ou examen post-mortem et l'appela «

anesthésie par conduction paravertébral » (59).

Son travail a permi de délimiter les voies de la douleur des organes abdominaux et
thoraciques. La technique a ensuite été utilisée pour aider au diagnostic des situations

douloureuses et finalement pour fournir une anesthésie chirurgicale.

La technique « classique », telle que nous la connaissons, a été mise au point par
Kappis en 1919 (60).

Le BPV dont la principale indication était 1’analgésie abdominale, a alors trouvé de
multiples indications : analgésie de la fracture du fémur, asthme, angine de poitrine,
traitement de la tachycardie supra ventriculaire, coliques néphrétiques et hépatiques, douleurs

postzostériennes.
Pauchet en 1921 édite la premiere description anatomique (61).

La popularité du BPV atteint un pic dans les années 1920 et 1930(62), et a trouvé une
indication particuliére dans la thoracoplastie et la résection de lobe pour le traitement de la
tuberculose. Cependant, dans les années 1950 la technique est tombée en désuétude du fait de

I’essor du bloc péridural et I'introduction du curare et des gaz volatils.

En 1979, les anesthésistes Eason et Wyatt la réactualisent grace a la possibilité de
prolonger le bloc par I’insertion d’un cathéter a I’aide des reperes anatomiques, puis a I’aide

de la neurostimulation.
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Cette technique était réservée a des opérateurs expeérimentés. Elle peut aussi étre

pratiquée par les chirurgiens en peropératoire.

Cette technique a été peu a peu abandonnée du fait de sa morbidité associee a sa

réalisation, a sa difficulté, a I’incertitude liée a son extension et a son taux d’échec (6 a 10%)

(63).

La recherche de techniques de co-analgésie en chirurgie thoracique et I’avénement de
I’échographie en anesthésie ont amené, Sabanathan, Richardson et Loonqvist a se spécialiser
dans cette technique. Ils ont amélioré la compréhension de son mécanisme pour en optimiser
les usages. Et ont permis a cette technique d’étre de nouveau un outil analgésique de premiére

ligne (59).

3.2 Anatomie de I’espace paravertébral

Le bloc paravertébral existe de fagons bilatérale de part et d’autre de la colonne
vertébrale, il est plus large a gauche qu’a droite, et a tous les étages, a 1’étage cervicale il est
connu sous le nom de plexus cervical et a I’étage lombaire il est connu sous le nom du plexus
lombaire. Il a une forme angulaire délimité sur sa partie postérieure par le ligament costo-
transverse supérieur (reliant le col de la cote a 1’apophyse transverse sus jacente) et de
I’articulation costo-transverse, en antérieure par la plévre pariétale, en médiane par le corps
vertébral et latéralement, 1’espace paravertébral se prolonge par 1’espace intercostale (63 -

64).

Les nerfs spinaux ou nerfs rachidiens constituent un ensemble de nerfs prenant
naissance a proximité de la colonne vertébrale, au niveau de la moelle épiniére. Les nerfs
spinaux considérés comme une voie nerveuse mixte ont a la fois une racine sensitive,
responsable de la sensibilité de la zone qu'ils innervent, mais aussi une racine motrice

permettant la contraction des muscles a commande automatique (69 -70)

A travers le foramen intervertébral émergent les racines rachidiennes et cheminent

dans I’espace paravertébral pour se divise en :

- Un rameau ventral dirigé vers les ganglions sympathiques
- Un rameau dorsal destiné aux muscles paravertébraux

- Unrameau latéral : le nerf intercostal
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L’espace paravertébral contient Le fascia endothoracique, structure fibroélastique
s’interposant entre la plévre pariétale et le ligament costotransverse supérieur, permet de

délimiter deux compartiments anatomiques au sein de I’EPV (64).

- En antérieur se situe le compartiment extrapleural paravertébral, qui contient la chaine
sympathique ganglionnaire (66).

- En postérieur on décrit le compartiment sous endothoracique paravertébral (58) dans
lequel on trouve surtout le rameau ventral du nerf spinal (ou rachidien) et les vaisseaux

intercostaux (68) (Figure. 8). .

panetal and
visceral pleura sympathetic
cham

endothoracic fascia

'y f transverse process

extemal mtercostal intemal intercostal dorsal ventral ramus
muscle membrane (contimuous ramus (continuous with intercostal
with supenor nerve
costotransverse laterally)

bgament medially)

Figure 8 : Anatomie de I’espace paravertébral

3.3 Anesthésiques locaux et adjuvants

3.3.1 Anesthésiques locaux
3.3.1.1 Molécules disponibles

Il n'existe pas de données publiées décrivant une dose optimale ou une concentration
d'anesthésique local pour une injection unique, multiple ou une perfusion continue (59) ou la

supériorité d’'une molécule.
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Dans une ¢tude portant sur 70 patients ayant bénéficié d’une anesthésie locorégionale
(ALR) pure par BPV, Marhofer D et al ont montré que la ropivacaine 5mg/ml possédait une
efficacité similaire a la bupivacaine Smg/ml en termes d’intensité de douleur post opératoire.
Cependant, la ropivacaine améliorerait la durée de 1’analgésie de 24 heures aprés une
injection unique. De plus la ropivacaine aurait une rapidité d’action plus bréve : environ 5 min

contre 15 min pour la bupivacaine (63 - 83).

Une méta-analyse de 2009 ne retrouvait pas de différence d’efficacité entre

I’utilisation de bupivacaine et de ropivacaine en bolus unique dans le BPV (63 - 82).

Une autre étude comparant la ropivacaine 0.2% et la lidocaine 0,25%, chez les patients
subissant des perfusions continues paravertébral bilatérales pour une analgésie postopératoire
dans les chirurgies abdominales laparoscopiques, les deux molécules ont fourni des profils
analgésiques similaires mais le codt réduit par rapport a la ropivacaine fait de la perfusion de
lidocaine une alternative appropriée a la ropivacaine pour les perfusions paravertébral

continues bilatérales (59 - 73).

3.3.1.2 Pharmacologie des anesthésiques locaux en paravertébral
3.3.1.2.1 Meécanisme de diffusion des anesthésiques locaux
L’EPV est un espace non clos : une solution injectée au niveau d’un seul EPV diffuse

en direction céphalique et en direction caudale vers les espaces sus et sous-jacents (66 - 67).
Le liquide injecté en paravertébral peut (67) :

» resté localisé dans I’EPV visé par le BPV
» diffuser de maniere céphalique et caudale, vers les espaces sus et sous-jacents

Le nombre de dermatomes bloqués apres injection de 20 ml d’anesthésique local est

compris entre quatre et six (minimum : 2 ; maximum : 10) (67 - 87).

Cette variabilité est liée au fascia endothoracique (non visible en échographie) qui divise

I’espace paravertébral en deux compartiments, antérieur et postérieur (64 — 87 — 126 - 128).

Lors de I’opacification de cathéters placés dans 1’espace paravertébral, Renes et al ont
identifié deux types de diffusion de la solution injectée (130). Soit une diffusion restreinte en
« nuage », soit une diffusion « fusiforme » étendue en cranio-caudal. Cette derniére
correspondrait a une injection plus antérieure, sous le fascia endothoracique, la diffusion étant

alors plus facile.
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Au niveau thoracique, la diffusion inférieure est théoriquement limitée a 1’espace T12
par I’insertion musculaire du psoas sur 1’apophyse transverse de L1. Cette diffusion est
cependant possible par communication avec 1’espace rétropéritonéal en arriere des ligaments

arqués.

T. Saito et col ont observé apres injection de 22 ml de lidocaine a 1% chez 16
volontaires au niveau de T11 dans la région ventrale de I'espace paravertébral, une perte de
sensation de piqlre d'épingle a été observée dans les 10 min suivant I'injection et a impliqué
une moyenne de 12 dermatomes et un bloc sympathique dans au moins 6 dermatomes (122).

T saito. Aprés injection de 15 ml de colorant rouge dans la région paravertébral de
12 cadavres au niveau de la 11°™ vertébre thoracique.

Le colorant diffusait dans le fascia endothoracique en arriere de la plévre pariétale,
puis vers le bas a l'intérieur du fascia, principalement le long des nerfs splanchniques. A la
face supérieure du diaphragme, il diffusait latéralement dans le fascia, et pénétrait dans la
cavité abdominale au-dessous des ligaments arqués medial et latéral (123).

Dans la cavité abdominale, le colorant diffusait largement dans le fascia
transversalis de telle sorte qu'il atteignait les nerfs subcostal, ilio-hypogastrique, ilio-inguinal,

génito-fémoral, cutané latéral de la cuisse, et fémoral.

M. Z. Naja, 28 patients ont été répartis au hasard pour recevoir une injection de
colorant paravertébral radio-opaque ( 10 ml , avec ou sans co-administration de 20 ml d'
anesthésiques locaux ) soit dorsale ou ventrale du fascia endo-thoracique 1’ injection effectuée
dans la partie la plus ventrale de I'espace paravertébral thoracique , soi-disant antérieure a la
fascia endo-thoracique , ont donné lieu a une diffusion longitudinale multisegmentaire ,
tandis que les injections faites en dorsale de I'aponévrose endothoracique ont entrainé une
diffusion imprévisible comme un nuage, avec seulement une diffusion sur des segments
adjacents (128).
Aprés une injection unique de 15 ml d’AL, une extension céphalique sur 1,5
dermatomes en moyenne a également été observée ainsi qu’une extension caudale de 2,8

dermatomes, confirmant I’extension préférentiellement caudale (67).

La réalisation d’injections étagées étend la diffusion de 1’anesthésique local. Dans

une étude réalisée sur cadavres, 1’injection de 20 ml d’anesthésique local enT6-T7 s’étendait a
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4,5 dermatomes et augmentait a six dermatomes pour une double injection de 10 mL
d’anesthésique local en T3-T4 et T7-T8 (87).

Naja et Lonnqvist ont montré sur 69 patients qu’a volume d’anesthésique local égal,
il valait mieux realiser quatre injections séparées qu’une scule. La distribution radiographique
et clinique était plus fiable par rapport a une technique a injection unique (129).
Les concentrations plasmatiques obtenues aprés la réalisation d'un bloc paravertébral avec une
solution de 10 ml de ropivacaine 0,75 % et 10 ml de lidocaine adrénaline (1:200,000) par une
injection unique a T3 ou T4 ou cing injections de T2a T6 sont comparables dans les deux

groupes (80).
» traverser médialement le foramen vertébral vers I’espace péridural

La variabilité¢ et I'imprédictibilité dans 1’extension anesthésique apres la réalisation
d’un BPV sont expliquées par la présence du fascia endothoracique. Si I’injection se fait en
avant du fascia endothoracique, 1’anesthésique peut donc se répandre dans le fascia sous

séreux et conduire a une analgésie controlatérale et antérieure (53 — 128 - 131).

La diffusion vers 1’espace péridural au travers du foramen intervertébral, rapportée
dans 70% des cas, n’a pas de traduction clinique. Dans certains cas (1%), la solution
anesthésique peut diffuser devant le corps vertébral jusqu'a I’espace paravertébral
controlatéral (64 - 67).

Purcell et Jones ont observé une corrélation entre distribution radiologique et
extension clinique du BPV en montrant qu’il existait une diminution de sensibilité évaluée par
le prick test au bout de 30mn, en cas de diffusion péridurale. La perte de sensibilité s’étendait

en moyenne sur 7 dermatomes.
» s’étendre latéralement dans le plan intercostal

Une extension latérale dans le ou les espaces intercostaux homolatéraux peut aussi étre
observée. L’extension dans la zone thoracique antérieure n’est anatomiquement pas possible

en dehors d’une plévre traumatisée (63 - 64).

L’injection d’une solution anesthésique permet ainsi une anesthésie de plusieurs
métameres thoraciques. Une extension latérale dans le ou les espaces intercostaux

homolatéraux est aussi observée (64).
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Une extension péridurale, provoquant une anesthésie et une faiblesse musculaire des

membres inférieurs retardant la sortie chez deux patients a été notée (77).

3.3.1.2.2 Effet de la concentration, de la dose et du volume
Le choix de la concentration de I’AL est fait en fonction du volume que 1’on désire
injecter. Il faut donc connaitre les doses toxiques & ne pas dépasser et penser a pondérer ces

doses en fonction du patient car le seuil toxique peut varier.

Une étude avec injection colorée sur cadavre a conclu & une dose minimum de 3 ml

pour anesthésier un dermatome entre les racines C8 et T4 et de 2 ml en dessous de T4 (81).

Soixante patients consécutifs subissant une lobectomie pulmonaire ou une
segmentectomie ont été randomisés pour recevoir une perfusion paravertébrale continue de
ropivacaine soit 0,2% ou 0,5% a un débit de (6 ml/h), cette étude n'a pas réussi a détecter une
différence dans la segmentation propagation du bloc sensoriel produit par bloc paravertébral

thoracique continu en utilisant différentes concentrations de ropivacaine (75).

D'autres chercheurs ont également signalé une accumulation progressive de
bupivacaine dans le plasma pendant une perfusion paravertébral thoracique continue sans

signes cliniques de toxicité (59).

L’étude de 1'¢élimination de la Bupivacaine a montré qu’elle était plus lente
lorsqu'elle était administrée en perfusion constante que dans les bolus (t“2 = 7,80 heures
contre 2,64 heures). Les concentrations sériques totales de médicaments sont demeurées dans
les limites de sécurité pendant toute la durée du traitement. Les taux élevés de glycoprotéines
plasmatiques ol-acide étaient un facteur de protection en augmentant la liaison de la
Bupivacaine (59 - 78).

La comparaison de L’injection d'un grand volume d'anesthésique local 10 ml de
ropivacaine 0,75 % et 10 ml de lidocaine dans I'espace paravertébral en dose unique ou
l'injection de doses fractionnées n’en n'augmente pas l'absorption. Les concentrations

plasmatiques maximales obtenues sont comparables dans les deux groupes (80)

Une proposition de doses selon I’age et la molécule a été proposée par Karmakar. La

dose des anesthésiques locaux doit rester en deca des doses maximales toxiques (Tableau. 1)
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Tableau 1 : doses des anesthésiques locaux

Groupes Molécule Concentration mg/ml Dose de bolus  Dose de perfusion
continue ml/kg/h

adultes Bupivacaine 2,5a5 15 -20ml ou 0,1
0,3/kg

adultes Ropivacaine 3 20 ml 0,1

adultes Lidocaine 10 15-20ml 0,1

enfants Bupivacaine 1,25 —2,5(+éphédrine) 0,5 ml/kg 0,2

enfants Lidocaine 10(+éphédrine) 0,5 ml/kg 0,3

3.3.2 Adjuvants

Divers adjuvants ont été essayés pour prolonger la durée et améliorer la qualité de

I'analgésie postopératoire pour la rééducation précoce et la sortie de I'hopital.

Dans une étude comparant 1’adjonction de Dexaméthasone 8mg (2ml) mélangée a18
ml de Bupivacaine en injection unique compare a 1’ajout de 2 ml de solution saline a 0,9%
chez des patients subissant une néphrectomie. L’auteur a conclu que La Dexaméthasone et la
Bupivacaine comme adjuvant pour le PVB thoracique aident a améliorer la qualité et a
améliorer la durée de lI'analgésie postopératoire chez les patients subissant une néphrectomie
(79).

La Dexaméthasone en tant qu'additif a été utilisée par les spécialistes de la douleur

chronique pour prolonger les blocages antidouleur et dans les pathologies cancéreuses.

Cinq patientes opérées d'un cancer du sein ont été suivis pendant 6 jours apreés la
réalisation d’un bloc paravertébral en injections multiples. La combinaison de clonidine, de
Dexaméthasone et d'épinéphrine avec de la ropivacaine a produit une analgésie pendant 6
jours (70 - 76).

Lorsqu'il est utilisé en complément de I'anesthésie générale, un blocage
paravertébral avec de la lidocaine, de la Bupivacaine, du fentanyl et de la clonidine peut
améliorer le soulagement de la douleur postopératoire (74).

Il a été demontre que I'ajout d'opioides a des anesthésiques locaux avait des effets

bénéfiques lors de l'analgésie péridurale. Deux études ont comparé I’intérét de 1’association
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de morphinique aux anesthésiques locaux, dans la premiere les auteurs concluaient a une
absence de supériorité de la morphine en association avec 20 ml de Bupivacaine a 0,5%,
d'épinéphrine en comparaison avec un bloc identique sauf que la morphine a été administrée

par voie sous-cutanée (72).

La seconde étude concluait a une amélioration de 1’analgésie post opératoire par
rapport a la Iévobupivacaine seule ou a 1’association avec la morphine. Les ajouts de fentanyl
ont permis une division par 3 de la consommation de morphine en postopératoire. Cependant
le fentanyl majorait les vomissements postopératoires de maniére significative (63 - 84).

3.4 Technique du bloc paravertébral

Plusieurs techniques ont été réalisées afin de repere I’EPV ; par perte de résistance ou
sous contr6le échographique, par neurostimulation ou par voie chirurgicale en cas de
thoracotomie.  La neurostimulation et 1’échographie ont réduits 1’utilisation des techniques

aveugle, réduisant ainsi le taux d’échec.

3.4.1 Matériel

Afin de réaliser un BPV dans des conditions d’asepsie, un plateau d'anesthésie

régionale standard est préparé avec I'équipement suivant ainsi que le matériel de réanimation :

Champs et compresses stérilesGants stériles et marqueur

Une seringue de 20 ml contenant un anesthésique local

Une seringue de 10 ml avec un anesthésique local pour Il'infiltration de la peau

Une aiguille de péridurale a pointe Tuohy de calibre 18 G de 8 a 10 cm pour un bloc
paravertébral continu ou une aiguille a pointe de Quincke de 8 a 10 cm pour un bloc

paravertébral a injection unique.

3.4.2 Repérage

Les reperes cutanes pour identifier le niveau de ponction sont identiques a celle de la

péridurale :
- Lavertébre T7 en regard de la pointe de I’omoplate.

- Lavertebre L4 repérée grace a la ligne de Tuffier.
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A partir de ces points de repere, I’apophyse épineuse de T9 correspondant au niveau
de ponction est identifiée, Le niveau métamérique choisi pour la réalisation du bloc

paravertébral en chirurgie rénale par lombotomie est T9-T10 (Figure. 9).

Figure 9 : Position et repére

3.4.3 Position

Les patients sont positionnés a plat ventre, en décubitus latéral ou en position assise,
semblable au placement péridural thoracique, avec le cou fléchi vers I'avant, le menton vers la
poitrine, les épaules détendues vers l'avant et le dos arqué postérieurement (posture
cyphotique) (63 - 67). La position assise a été préfére car elle permet d’identifier et de

marquer plus facilement les repéres cutanés que sont les épineuses dorsales.

3.4.4 Lestechniques
3.4.4.1 La technique classique aveugle

La technique dite de « perte de résistance » a été décrite par Eason et Wyatt en 1979.
L’espace paravertébral est habituellement abordé par voie postérieure, le point de ponction est
situé a I’intersection de la ligne horizontale passant par le haut de I’extrémité du processus
épineux de la vertebre avec la ligne verticale tracée 2 a 3 cm en dehors de la ligne des
épineuses.

L’aiguille est introduite perpendiculairement au plan cutané jusqu’a obtenir le contact

osseux avec le processus transverse de la vertébre. Il est impératif de percevoir le contact
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osseux avec le processus transverse avant de poursuivre, afin d’éviter toute ponction pleurale
accidentelle. En 1’absence de contact osseux, il est possible que I’aiguille se situe entre les 2
processus transverses de vertebres adjacentes. Il faut alors se positionner de maniere plus

caudale ou plus céphalique.

Il est recommandé de ne pas introduire I’aiguille a plus de 5 cm si la butée n’est pas

rencontrée.

L’aiguille est alors redirigée vers I’extrémité céphalique (niveau thoracique) ou
caudale (niveau dorso-lombaire) sur environ lcm jusqu’a obtenir une sensation dite de « perte
de résistance » sans dépasser 1.5 cm correspondant au franchissement du ligament costo-
transversaire supérieur qui représente la limite postérieure de ’EPVT avec injection aisée de

sérum physiologique.

Celui-ci est alors trouvé en moyenne a 40 mm (extrémes allant de 24 a 56 mm) (65 -
87 - 88). Des paresthésies peuvent étre ressenties par un patient éveillé dans le territoire
sensitif du rameau antérieur du nerf spinal correspondant, prouvant le bon positionnement de
I’aiguille. Dans le cas de paresthésies en relation avec une atteinte du rameau postérieur, cela
ne signifie pas forcément que I’aiguille est correctement positionnée. En effet, il existe des
branches postérieures du nerf spinal qui peuvent avoir été stimulées lors du passage de

’aiguille a travers le muscle spinal (87).
Les structures anatomiques rencontrées par 1’aiguille sont (67) :

e Peau et graisse sous-cutanée.

e Muscle paraspinal.

e Ligament intertransversaire.

e Ligament costo-transversaire latéral.

e Ligament costo-transversaire supérieur.

e Compartiment subendothoracique : nerf intercostal.

e Fascia endothoracique.

e Compartiment extrapleural (fascia sous-séreux) : chaine sympathique.

e Plévre pariétale.

Enfin, I’aspiration avant une injection d’AL avec ou sans adjuvants permet de

s’assurer de I’absence de ponction pleurale, pulmonaire ou vasculaire voire dure-mérienne.
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15 a 20 min apres, 1’installation du bloc est assurer par un test au froid de fagon bilatérale
afin de déterminer le niveau et 1’étendue des métaméres anesthésies et rechercher une

extension controlatérale par la sensation de paresthésie.

Cette technique, toujours défendue par les praticiens qui en ont une grande habitude,
est “aveugle” et comporte un risque non négligeable de pneumothorax (1 %) et un taux

d’échec a 10%, est la technique utilisée dans notre service par absence d’échographe (Figure.
10).

Figure 10 : Ponction

La prédiction de la profondeur d’insertion de I’aiguille pour les blocs nerveux
paravertébraux calculés par la distance entre la peau et ’extrémité de 1’aiguille, se fonde sur

les caractéristiques anthropométriques du patient et sur le niveau du bloc (95).

La distance de la peau a l'espace paravertébral est plus courte dans la région médio-

thoracique par rapport aux régions supérieure et inférieure du thorax (96).

Plusieurs études ont conclu que L’age, le poids et le niveau thoracique influencent la
profondeur de I’espace paravertébral aux niveaux T1-6 et T10-12 alors que 1’age n’a pas eu
d’incidence sur la profondeur entre T7 et T9 et seulement le poids joue un réle (58 — 88 - 89).

Dans la région thoracique la profondeur de I’EPV est variable entre 4 et 6 cm (57).

3.4.4.2 Technique échoguidée

Les progrés de I'anesthésie régionale, y compris la neurostimulation et les ultrasons

ont réduit l'utilisation des techniques aveugles, réduisant le taux d'échec a 6%, le bloc
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échoguidé a trouvé son intérét surtout pour les malades présentant des déformations

thoraciques (cyphose) (88).

Le bloc échoguidée peut étre réalisé chez un malade éveillé, sous sédation légeére ou
sous anesthésie générale cas pédiatriques. Les patients sont positionnés en décubitus latérale,
en position ventrale ou généralement assis, avec des considérations similaires a la technique

percutanee (88).

Plusieurs approches et techniques ont été décrites afin de réaliser un BPV thoracique

plus performant.

La « technique échoguidée » nécessite une sonde linéaire (8-12 MHz) ou convexe (3-

8 MHz) et une aiguille échogéne.

Selon I’orientation de la sonde par rapport a I’axe principal du rachis, on distingue une
approche transversale ou sagittale. Dans chaque approche ’aiguille peut étre introduite dans
le plan des ultrasons (in-plane) (aiguille sur le coté de la sonde) ou hors du plan (out-of-plane)

(aiguille au centre de la sonde) (65 - 86 - 87).

Les reperes principaux sont les cones d’ombre représentés par les cotes, le processus
transverse et le processus articulaire inférieur et la ligne dense de réflexion des ultrasons

constituée par la plevre pariétale.

La bonne position de Daiguille dans D’espace paravertébral est confirmée par
I’injection de sérum salé isotonique qui doit écarter le ligament costo-transversaire de la
plevre et le refoulement de la plévre suivant ’injection du produit indique le bon placement

de I’aiguille.

L’injection lente et fractionnée du volume total, est visualisée sur I’écran sous forme
d’une large zone hypoéchogene. L’absence de pneumothorax est vérifiée en fin de procédure

par la persistance du glissement pleural dans la zone de ponction (85).

3.4.4.3 Mise en place d’un cathéter

Est indiquée pour la chirurgie unilatérale dont la douleur postopératoire dure plus de
48 h soit sous contréle échographique soit en peropeératoire par le chirurgien en cas de

thoracotomie, juste avant la fermeture de la paroi thoracique

Aprées introduction d’une aiguille de Tuohy sous contrdle échographique, le cathéter
est avancé sur quelques centimétres dans 1’espace paravertébral afin d’assurer une analgésie

continue. Cependant, le cathétérisme est parfois difficile car il s’agit d’un espace « virtuel »
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au niveau anatomique, il est dans ce cas conseillé d’injecter un volume suffisant (15 a 20 ml)
de sérum physiologique ou d’agents anesthésiques avant d’essayer de placer le cathéter. La
bonne localisation de celui-ci peut étre confirmée en peropératoire par le chirurgien grace a
I’injection de bleu de méthyléne en cas de thoracotomie. Comme il peut étre aussi opacifié¢ en
postopératoire lors de la réalisation d’une radiographie thoracique. Son efficacité en termes

d’analgésie est identique au cathéter péridural en chirurgie unilatérale (69).

Soit en peropératoire par le chirurgien en cas de thoracotomie, la technique de mise en
place de cathéter paravertébral en peropératoire a été décrite eétape par étape par Sabanatan en
1997 (65 - 89).

L’espace intercostal de la thoracotomie est disséqué par I’opérateur afin de constituer

un tunnel extrapleural allant jusqu’a I’espace paravertébral (69).

De la méme fagon, 1’espace paravertébral est décollé sur deux espaces sus- et sous-
jacents de celui de la thoracotomie afin de permettre un cathétérisme extrapleural longitudinal

sur plusieurs niveaux. (69).

Une aiguille de Tuohy est ensuite introduite par voie percutanée, prés de I’angle costo-
vertébral de 1’espace intercostal incisé : Un cathéter épidural y est introduit de 2 a 3 cm de
facon que son extrémité distale repose sur la partie craniale de la poche, contre les

articulations costo-vertébrales. 1l est ensuite fixé fermement a la peau (76).

Cette dissection doit étre extrémement minutieuse. En effet, toute déchirure de la
plévre pariétale sera responsable d’une fuite inter-pleurale des anesthésiques locaux et donc
d’une diminution de ’efficacité du bloc paravertébral (BVP). Un test au bleu de méthylene

peut aussi étre utile pour vérifier I’intégrité de la plévre pariétale apres la dissection (67).

Cette technique expose a un risque de toxicité systémique du fait de 1’absorption
vasculaire ¢€levée en plus de la réalisation du BPV apres I’incision chirurgicale et apres la
libération des messages nociceptifs et des médiateurs de I’inflammation ce qui entraine une

diminution de I’efficacité de cette technique (67 - 90).

3.4.4.4 Neurostimulation

L’utilisation d'un stimulateur nerveux comme guide pour la réalisation d’un bloc

paravertébral a d'abord été évoquée par les Drs. J. J. Bonica et F. P. Buckley (94).

L'utilisation d'un stimulateur nerveux permet l'identification précise des seuls nerfs qui

doivent étre bloqués et offre un élément de sécurité supplémentaire. Ce méme principe peut
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étre appliqué pour la réalisation de bloc paravertébral a injection multiple lorsqu'il existe une
incertitude sur I'identification des niveaux exacts ciblés (faible corrélation entre reperes de
surface et niveau anatomique réel) lorsque I'anatomie est déformée (par exemple, spondylose
ankylosante, chirurgie antérieure, pathologie locale ou lorsque les niveaux réels a bloquer ne
sont pas connus avec certitude (par exemple, une fracture de céte) car les niveaux exacts

peuvent étre déterminés par les réponses motrices induites (93 - 94).

Aprés avoir identifie les points de repére et préparé la zone, une aiguille de calibre
22G de 10 cm (9) est connecte a un stimulateur nerveux et réglée pour délivrer 2,5 mA a 2-5
Hz (93).

L’aiguille est avancée a travers la peau, de facons perpendiculaire dans tous les plans.

De temps en temps, des contractions des muscles paraspinaux sont observees a ce stade.

Une fois que l’aiguille traverse le ligament costotransverse supérieur, toutes les
contractions paraspinales s'arréteront et une contraction musculaire intercostale sera

typiquement observée (91).

La pointe de l'aiguille doit maintenant se trouver dans le compartiment ventral de

I'espace paravertébral et au-dela du fascia endothoracique (91).

Le courant électrique doit étre réduit lentement et I'extrémité de l'aiguille doit étre
repositionnée pour permettre une contraction musculaire au niveau souhaité pour une

stimulation d’une intensité de 0.4 mA (63).

La contraction correspondante de la paroi intercostale ou abdominale sera observée et /
ou rapportée par le patient et disparaitra a I'injection de I'anesthésique local (86). Ce muscle
correspond @ ’innervation par le rameau ventral du nerf spinal stimulé.
La position peut également été confirmée si 1 ml de lidocaine a 2% abolissait la stimulation

sensorielle et motrice (93).

Les inconvénients potentiels peuvent inclure le colt du stimulateur nerveux et

I'incapacité d'observer facilement une réponse motrice chez les patients obéses (94).

Cette technique a été également utilisée afin de diminuer le taux d’échec des BPV, alors

évalué & 10% (63).
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3.5 Indications du BPV
3.5.1 Indication

Les chirurgies rénales sont généralement associées a une douleur intense
postopératoire ayant une durée de plus de 72 h. Une prise en charge postopératoire inefficace
de la douleur peut induire une thrombose veineuse profonde, une embolie pulmonaire, une
ischémie coronarienne, un infarctus du myocarde, une pneumonie, une mauvaise cicatrisation
et I'insomnie (98 — 101 - 105).

Par conséquent, I'analgésie postopératoire aprés une chirurgie rénale est essentielle
pour réduire l'incidence des complications postopératoires (105 - 98).

Les patients subissant une chirurgie rénale peuvent souffrir d'insuffisance rénale ou avoir un
rein unique. Ce qui impose une utilisation judicieuse des analgésiques systématiques chez ces
patients.

L'anesthésie générale avec intubation endotrachéale reste la technique la plus
utilisée pour les chirurgies rénales ouvertes en raison de la position de décubitus latérale ;
assurer I'immobilité des patients et leur capacité a contréler le mouvement diaphragmatique
pendant l'opération.

Par conséquent, les blocs nerveux régionaux peuvent constituer une bonne alternative

ou étre utilisés comme adjuvants utiles chez ces patients (101).

Le BPV produit une analgésie unilatérale et a été préconisé principalement dans les
chirurgies unilatérales telles que la thoracotomie, la chirurgie de la paroi thoracique, la

chirurgie mammaire et la chirurgie rénale (70 - 88).

Le peu d’études qui existe ont montré une supériorité lors de ’association du BPV a
I’AG en comparaison avec I’AG seule lors d’une NLPC ou une chirurgie rénale ouverte avec
une diminution de la consommation de morphinique et une absence des nausées et

vomissements (99 - 101).

Le bloc paravertébral a été propose pour les chirurgies par lombotomie
chez I’enfant, et a montré une nette amélioration de la douleur postopératoire dans le cadre

d’une stratégie d’analgésie multimodale (78).

La prévention de la douleur chronique. Il a été démontré que la réalisation d’un bloc
paravertébral avant 1’incision chirurgicale diminuait significativement le risque de survenue

de ces douleurs un an apres la chirurgie mammaire lourde et la chirurgie thoracique(97).
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Autres indications du BPV (88) (Tableau. 2).

Tableau 2 : indication du bloc paravertébral (D’aprés la conférence d’actualisation SFAR 200

A visée analgeésique apres chirurgie Thoracotomie  latérale  pour  chirurgie
pulmonaire.

Videothoracoscopie.

Mastectomie plus ou moins associée a un
curage axillaire.

Chirurgie plastique de sein unilatérale,
reconstruction mammaire avec lombeau
musculaire.

Chirurgie viscérale avec incision transverse

latéralisée (hépatectomie, cholécystectomie).

A visée anesthésique Chirurgie du sein.

Exploration de la paroi thoracique

Autres Traumatisme thoracique unilatérale (fracture
de cotes).

Douleurs chronique apres thoracotomie.
Névralgie postzosteienne.

Hyperhydrose palmaire.

Douleur  capsulaire apres traumatisme

hépatique.

3.5.2 Contre-indications

Les contre-indications du BPV  sont rares en dehors  des contre-

indications classiques de toute technique d’analgésie tronculaire et periphérique.

e le refus du patient.
e [Dinfection au site d’insertion.
e [’empycme.

e les troubles de coagulation majeurs.

Il existe des contre-indications relatives, a comparer au bénéfice de la technique :
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La présence d’une perturbation de la coagulation ou malade sous anticoagulant est une

contre-indication plus relative qu’absolue.

Des précautions sont nécessaires en cas de patients souffrant de cyphoscoliose ou
ayant des antécédents de thoracotomie car les déformations thoraciques majorent le risque de

ponction pleurale. Une pleuréctomie n’est pas une contre-indication.

L'occupation de l'espace paravertébral par la tumeur est également une contre-
indication bien que la tumeur de la paroi thoracique latérale a I'espace paravertébral ne le soit

pas.

3.6 Complications du bloc paravertébral

L’échec du bloc paravertébral est en relation étroite avec la difficulté de la réalisation
de la technique classique aveugle, cet échec varie entre 6 et 10 %. L’utilisation de

I’échographie et de la neurostimulation ont permis de réduire le taux d’échec (108 — 109 -

117).

Dans son travail, Hara et al conclut que 1’échoguidage est une aide précieuse a la

réalisation des blocs paravertébraux (118).

Ponction pleurale : le taux de ponction pleurale rapporté est inférieur a 1% et peut
parfois conduire a un pneumothorax d’ou la nécessite d’une surveillance clinique et
radiologique (108 - 109).

Le taux de ponction vasculaire a été estimé & 6.8%, en cas de ponction bilatérale ou
étagée ce taux se voit multiplié par 2 (108).

Peu d’hypotensions ont été rapportées dans le bloc paravertébral, car le bloc
sympathique est unilatéral. Des hypotensions sans conséquence ont été décrites dans 3 a 4 %
des cas, uniquement en cas de bloc bilatéral (108). La réalisation d’un BPV chez des
volontaires a provoqué un bloc sympathique unilatéral complet sans modification de la

fréguence cardiaque et sans hypotension artérielle (122).

Une étude réalisée par Naja et al effectuées avec 620 adultes et 42 enfants. Les
complications enregistrées étaient : Le taux d'échec de la technique chez les adultes était de

6,1%. Pas d’échecs survenus chez des enfants.
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e Ponction accidentelle vasculaire (6,8%).

e Hypotension (4,0%) ; hématome (2,4%).

e Douleur au point de ponction de la peau (1,3%).

e Des signes de propagation péridurale ou intrathécale (1,0%).

e Ponction pleurale (0,8 %) ; pneumothorax (0,5%). Aucune complication n'a été notee

chez les enfants.

L'utilisation d’une technique paravertébrale bilatérale a été trouvée approximativement
au double de la probabilite de ponction vasculaire par inadvertance (9 % contre 5 %) et a
provoqué une augmentation de huit fois la ponction pleurale et pneumothorax (3 % contre 0,4
%), comparativement avec des blocs unilatéraux. L'incidence d'autres complications était

similaire entre les blocs bilatéraux et unilatéraux (108).

Dans une autre étude qui a évalué en prospectif la faisabilité et le taux de complication
du BPV sur 367 patients, adultes et enfants lors de la réalisation d’un bloc paravertébral
thoracique ou lombaire. Les auteurs retrouvaient un taux d’échec de 10.1%, adultes 10,7% et
enfants 6,2 %, 3,8 % de ponction vasculaire, 4,6 % d’hypotension, 1,1 % de ponction pleurale

et 0,5% de pneumothorax (117).

Deux cas d’hémorragie pulmonaire ont été décrits dans la littérature. Il s’agissait de
patient aux antécedents de thoracotomie. Cela incite donc a la prudence vis-a-vis de ce type
de patient (113 - 115).

De rares cas de syndrome de Claude Bernard-Horner ont été décrits secondaires a une
diffusion céphalique (au niveau du ganglion stellaire) des anesthésiques locaux (120 — 121 -
122).

Un cas de paralysie des cordes vocales avec dysphonie a été rapporté aprés un bloc
paravertébral thoracique haut (111).

Un cas de quadriplégie temporaire a la suite d'un bloc paravertébral thoracique
continu chez un patient adulte devant subir une thoracoscopie vidéo-assistée a été rapporté

cause par la migration du cathéter en intrathécale (114).

Un cas de déces a été rapporté par toxicité systémique des anesthésiques locaux en

injection continue lors d’un bloc paravertébral apreés une thoracotomie et une lobectomie
(110).
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4 Douleur postopératoire

4.1 Evaluation et traitement de la douleur postopératoire
4.1.1 Evaluation de la douleur postopératoire
La douleur est un concept abstrait qui n’est pas accessible a une mesure physique
directe. En dehors du contexte postopératoire, la quantification de la sévérité d’une douleur
repose sur différents outils qui sont fondés soit sur une approche psychomeétrique, soit sur une
approche comportementale, soit encore, de fagons plus discutables, sur le recueil de

paramétres physiologiques ou la consommation d’antalgique (135).

L’évaluation de la douleur et de I’efficacit¢ de 1’analgésie postopératoire est
obligatoire et constitue le pré requis a une prise en charge efficace et rationnelle. 1l est en effet
impossible de prévoir pour un patient ou pour une intervention donnée le niveau de douleur et

de consommation analgesique (38).

L’évaluation facilite la communication et la participation de I’opéré a la gestion de sa
propre douleur. Elle débute des la salle de soins post interventionnelle (SSPI) et se répéte
réguliérement pendant tout le séjour de I’opéré. L’évaluation repose sur des outils simples,
accessibles a la compréhension du plus grand nombre— malades et soignants — et d’utilisation
rapide, afin de permettre une utilisation itérative et rapprochée.  Chez [’adulte,
I’autoévaluation de I’intensité de la douleur est privilégiée et repose sur les échelles
unidimensionnelles : 1’échelle visuelle analogique (EVA) ou 1’échelle verbale simple (EVS)

ou I’échelle numérique (EN).

4.1.1.1 Echelles unidimensionnelles

41.1.1.1 Autoévaluation

Elle repose essentiellement sur la mesure de 1’intensité de la douleur
» L’échelle visuelle analogique (EVA)

L’¢échelle visuelle analogique (EVA) ou algodécimeétre ou thermometre de la douleur
(pain thermometer) est la plus utilisée et peut se présenter soit sous forme de réglette, soit
sous forme écrite. Lorsqu’elle se présente sous forme écrite, on demande au patient de
marquer le niveau de sa douleur sur une ligne de 10 cm. Lorsqu’elle se présente sous forme de

réglette, celle-ci comporte deux faces (133) :
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- sur la face que I’on présente au patient se trouve un trait horizontal de 10 cm avec a
chaque extrémité un qualificatif : a gauche « pas de douleur », a droite « douleur maximale

imaginable ».
- sur la face évaluateur, il y a une graduation de 0 a 10 cm.

On demande au patient de déplacer le curseur figurant sur la réglette et le soignant

reléve le chiffre correspondant a 1’endroit ou le patient a placé le curseur.
L’orientation que 1’on donne a la réglette a son importance :

- la présentation verticale est moins satisfaisante car souvent la réglette est comparée a

un thermomeétre, ce qui est source d’erreur de compréhension.

- la présentation horizontale est plus adéquate, mais il s’agira de faire attention aux

personnes qui écrivent de la droite vers la gauche et les gauchers.

C’est un outil réputé sensible qui offre un choix de réponses non mémorisable par le
patient d’une évaluation a I’autre. Ce type d’évaluation est facilement reproductible, et des
mesures rapprochées sont possibles. La majorité des auteurs estime qu’elle a une bonne
validité (133).

Différentes catégorisations de la douleur par rapport a ’EV A ont été proposées :

- celle de Dollfus propose : douleur faible (0 a 30 mm), douleur modérée (30 a 60 mm),
douleur intense (60 a 100 mm).

- celle recommandée par ’ANAES (Agence Nationale d'Accréditation et d'Evaluation en
Santé) est la suivante : douleur d’intensité¢ légére (EVA entre 10 et 30 mm), douleur
d’intensité¢ modérée (EVA entre 30 et 50 mm), douleur intense (EVA entre 50 et 70 mm),
douleur tres intense (> 70 mm) (Figure. 11).
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Figure 11 : Echelles visuelles analogiques

» L’échelle verbale simple (EVS)

C’est une échelle d’auto-appréciation dans laquelle on trouve en général 5 descripteurs
ordonnés : pas de douleur, faible, modérée, intense, extrémement intense. Le patient choisit

un qualificatif correspondant a I’intensité de sa douleur.

L’EVS est moins sensible que I’EVA car il n’y a que 5 réponses possibles. Comprise

par 98 % des patients, elle est facilement reproductible (133).
» L’échelle numérique (EN)

Il est proposé au malade de donner un chiffre a sa douleur. Ce chiffre est compris entre
0 et 100, zéro correspondant a pas de douleur, et 100 a la douleur maximale imaginable.
Moins utilisée que les deux autres échelles, elle permet de mesurer I’intensité¢ de la douleur
d’un malade, qui pour des raisons de langage par exemple, ne serait pas en mesure d’intégrer

les qualifications utilisées dans les EVA ou EVS, les chiffres étant universellement compris.

L’EN peut servir a 1’évaluation d’un soulagement et on demande au patient de

I’exprimer en pourcentage. Seuls 2 % des patients sont incapables de répondre a I’EN (133).

Quelle que soit la méthode utilisée, il est préférable d’utiliser toujours la méme
méthode pendant le traitement antalgique, et d’évaluer le patient de maniere répétée, au repos
et en condition dynamique. Bien qu’il y ait une grande variabilité inter-individuelle dans le
niveau de douleur ressentie, 1’obtention d’'une EVA (ou EN) inférieure a 40 constitue un

objectif thérapeutique raisonnable (146).
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Ainsi une intervention thérapeutique ne se justifie que lorsque le patient a un niveau de
douleur a ’EVA supérieure & 30 mm et une EVS a 2ou 3 (134).

4.1.1.1.2 L’hetéro-évaluation
L’hétéro-évaluation de la DPO n’est utile qu’en cas de probléme de communication

(sujets agés, patients insuffisamment réveillés),

» Echelles comportementales
Il existe des méthodes par hétéro-évaluation quand le contact verbal du patient n’est
pas possible, par exemple, chez le nouveau-né et nourrisson, le grand vieillard, le sujet
polyhandicapé, le patient psychotique ou comateux. Ces échelles comportementales de
douleur, basée sur I’expression corporelle a 1’état de repos ou en réponse a un stimulus
douloureux. Pour étre utilisables, ces échelles doivent répondre a des criteres de qualité bien
précis (139) :
« étre sensible, c¢’est-a-dire donner des résultats différents d’un individu a 1’autre, et aussi
différents chez le méme individu en fonction du traitement ou de 1’évolution de la pathologie.
* étre fiable, c’est-a-dire donner des résultats concordants pour un méme patient lorsqu’il est
évalué par des observateurs différents.
« étre valide, c’est-a-dire mesurer effectivement la douleur et non un autre phénomeéne
comme I’anxiété.
Chez I’adulte, une échelle de douleur a été récemment proposée pour les patients de
réanimation, basée sur 1’observation du tonus des membres supérieurs, 1’expression du visage,

’adaptation au ventilateur (4).

» Parametres physiologiques

La variation de données physiologiques simples (fréquence cardiaque, pression
artérielle, pression intracranienne) peut refléter indirectement la réponse de I’organisme a
I’agression douloureuse. Cependant, ces parametres sont influencés par de nombreux facteurs
confondants (agents vaso-actifs, fievre, état hémodynamique instable), ce qui rend ces
mesures peu spécifiques.

D’autres techniques sont a 1’étude : variabilit¢ de la fréquence cardiaque, analyse
quantitative de I’EEG (spectre de puissance), potentiels évoqués auditifs, indice bispectral
(BIS). Cependant, a I’heure actuelle, il n’y a pas de méthode permettant de mesurer I’intensité

douloureuse pour ces patients non communiquant (4).
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4.1.1.2 Echelles pluridimensionnelles

Dans les douleurs chroniques, plusieurs échelles ont été élaborées afin d’apprécier le
retentissement de la douleur sur la vie des patients (état de dépression : échelle de BECK ; état
d’anxiété : échelle STAI, échelle de prises médicamenteuses, échelle d’envahissement du

langage par la plainte ...) .

Il s’agit de questionnaires d’adjectifs qui analysent plus particulierement les

composantes sensorielles et émotionnelles, couramment utilisés pour évaluer les DCPO.

Ces questionnaires sont congus dont le but d’évaluer I’intensité et le vécu de la douleur
chronique et sont plus longs a traiter qu'une EVA et peuvent poser des problémes de

compréhension.

4.1.1.2.1 Echelles multidimensionnelles qualitatives
> Echelle DN2

Le questionnaire DN2 est une version simplifiée du questionnaire DN4. Le
questionnaire DN4 a été validé en 2004 par Bouhassira et coll. C’est un questionnaire fiable
qui oriente vers un diagnostic de douleur neuropathique sans préjuger de sa sévérité, c¢’est un
outil de référence dans le dépistage des douleurs neuropathiques. Le DN2 comporte sept items
d’autoévaluation, cotés par la valeur zéro ou un selon qu’ils soient absents ou présents (142).
Ce questionnaire précise les caractéristiques de la douleur : brdlure, sensation douloureuse de
froid, décharges électriques, fourmillements, picotements, engourdissements et

démangeaisons. Le DN2 est positif lorsque le score est supérieur ou égal a trois sur sept (143).
» Questionnaire NPSI (Neuropathic Pain Symptom Inventory)

Le questionnaire NPSI, créé par un groupe d’experts frangais, est le seul outil
spécifique complet validé internationalement dans 1’évaluation des différents symptomes
caractérisant la douleur neuropathique pour apprécier la fréquence et la sévérité des
symptomes (144). 11 s’agit d’un auto-questionnaire, quantitatif et qualitatif comportant 10
items dont I’intensité est mesurée numériquement de 0 a 10. De plus, cette échelle comporte
deux items soulignant la temporalité¢ des symptomes douloureux. Le NPSI permet d’évaluer

I’ensemble des composantes des douleurs neuropathiques et des symptdmes associés (143) :

- douleurs spontanées (bralures, compression, sensation d’étau),
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- douleurs paroxystiques (décharges électriques, coups de couteau),
- douleurs évoquees (allodynie et hyperalgésie au frottement, au froid, a la
pression)

- dysesthésies/paresthésies (fourmillements, picotements).

» Questionnaire de la douleur de Saint-Antoine (QDSA)

Le questionnaire de la douleur de Saint-Antoine Le QDSA a été développé en 1984
par Boureau et coll (17), évalue les dimensions sensorielles et affectives de la douleur. Il
s’agit de la version abrégée du QDSA, qui est l’adaptation francaise du Mac Gill
Questionnaire, validée dans 1’évaluation de la douleur chronique (147). Le QDSA abrége
comporte 16 items dont 9 sensoriels et 7 affectifs sous forme d’adjectifs a coter de 0 (pas du
tout) a 4 (extrémement). Le score total du QDSA abrégeé est donc compris entre 0 et 64, avec
un sous-total sensoriel de 0 & 36 et un sous-total affectif de 0 & 28 (141).Ce questionnaire
permet de préciser la sémiologie sensorielle de la douleur, de préciser la notion d’intensité et

apprécie le vécu de la douleur (143).

4.1.1.2.2 Echelles d’évaluation de ’impact de la douleur
» Echelles HAD (Hospital Anxiety and Depression scale)

L’échelle HAD est un instrument qui permet de dépister les troubles anxieux et
dépressifs et qui évalue le retentissement émotionnel de la douleur mais également le contexte
thymique dans lequel évolue la symptomatologie douloureuse. Ce questionnaire se présente
sous forme d’une échelle d’auto-évaluation qui comporte 14 questions : sept concernant
I’anxiété et sept concernant la dépression correspondant a une réponse variant de zéro a trois.
Le calcul des scores permet de détecter pour des valeurs seuils, I’existence d’une dépression

et/ou d’une anxiété (139 - 140) :

e score total < sept : trouble (anxieux ou dépressif) considéré comme absent,
e score total compris entre huit et dix : trouble (anxieux ou dépressif) considéré comme
douteux,

e score > dix : I’état anxieux ou dépressif est certain si I’examen clinique corrobore cet

état (143).
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» Echelle PCS (Pain CatastrophizingScale)

L’¢échelle PCS comporte 13 items et permet d’évaluer le comportement face a la
douleur (9). La pensée catastrophiste est une orientation psychologique ou I’individu a
tendance a porter toute son attention sur les symptémes de la douleur et & en amplifier la
menace. Le catastrophisme se définit par la tendance a exagérer 1’aspect menacant de la
douleur, a se sentir impuissant face a la douleur et I’incapacité a inhiber les pensées qui s’y
rapportent. Cette échelle évalue la rumination anxieuse, 1’impuissance et les potentialités

d’adaptation.

Elle a été traduite et validée en francgais (137). Selon I’auteur, apres des validations
multiples de son échelle, un score de PCS de 30 ou plus représente un niveau clinique

pertinent de catastrophisme (136).

4.1.2 Traitement de la douleur postopératoire

4.1.2.1 Classification du traitement de la douleur

4.1.2.1.1 Classification selon la pharmacologie (155 - 163)

La classification des médicaments antalgiques se fait d’abord en fonction de leurs sites
d’action ou I’on sépare les médicaments a action centrale, des médicaments a action
périphérique. Certaines drogues possedent les deux caractéristiques. Puis on les distingue
selon leurs mécanismes d’action. Ainsi on distingue des grandes classes de substances,
comme par exemple :

Les morphiniques dont 1’action est principalement centrale, aussi bien a 1’étage spinal
que supra-spinal, mais ils possédent également une action périphérique.

Les AINS, a action considérée comme principalement périphérique par inhibition des
Cyclooxygénases.

Les anesthésiques locaux, dont I’action se fait par blocage des canaux sodiques des
cellules nerveuses ont une action centrale.

Ensuite il y a d’autres antalgiques avec une action principalement centrale, regroupant

les substances agissant, entre autres sur les récepteurs NMDA, GABA et sérotoninergiques.
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4.1.2.1.2 Classification selon ’OMS (155 - 163)

La stratégie antalgique par paliers proposée par ’OMS en 1986 puis revisitée en
1997 a classé I’intensité douloureuse en trois paliers, auxquels correspondent les diverses
classes de médicaments analgésiques en fonction de I’intensité douloureuse.
Le Palier 1 : Concerne les douleurs légéres a modérées, accessibles aux traitements « non
morphiniques ». Ce palier comprend ’aspirine, le paracétamol, les AINS et le néfopam.
Le Palier 2 : Concerne les douleurs modérées a séveres pour lesquelles le recours aux opiacés
faibles est nécessaire souvent en association avec un médicament de Palier 1. On trouve dans
cette catégorie le dextropropoxyphene, le tramadol et la codéine.
Le Palier 3 : Palier des douleurs séveres a tres severes. Palier de tous les opiacés forts naturels
ou de synthéses. Souvent en association avec des médicaments de palier 1.

4.1.2.2 Antalgiques non opioides

4.1.2.2.1 Paracétamol (156 — 157 — 159 — 164 - 165)

Le paracétamol (acétaminophene pour les anglophones) constitue le dénominateur

commun de nombreux protocoles d’APO. Médicament dont l'efficacité analgésique et la trés
bonne tolérance sont reconnues depuis de tres nombreuses années et qui en font un antalgique
de référence, il n'a cessé d'évoluer au cours des deux derniéres décennies.
Son mécanisme d’action est central, au niveau de la corne postérieure de la moelle ou il
intervient dans les phénomenes de transmission et de contréle de I’information nociceptive
liés au systéme des acides aminés excitateurs et du monoxyde d’azote et, accessoirement, au
niveau des voies sérotoninergiques descendantes.

Cet agent possede en outre une action inhibitrice des cyclo-oxygénases de type
3(COX-3) et aurait, expérimentalement, un effet anti hyperalgésique.

Le paracétamol est employé comme agent unique de 1’analgésie (monothérapie) pour
les douleurs d’intensité faible et moyenne, ou en association aux AINS ou aux morphiniques
ou aux techniques analgésiques (blocs nerveux) dans le cadre de protocoles d’analgésie
multimodale, notamment lorsque les douleurs postopératoires ont une composante
inflammatoire majeure ou sont d’intensité modérée a forte (bi ou trithérapie).

L’intérét de 1’association morphiniques-paracétamol a été démontré en termes
d’efficacité analgésique. Compte tenu de la cinétique du paracétamol, il est plus efficace de
débuter le traitement antalgique par une injection intraveineuse 30 a 60 minutes avant la fin de

I’intervention. Le paracétamol est disponible sous forme injectable préte a I’emploi, en flacon
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de 100 ml, perfusé en 15 minutes. La dose unitaire optimale est de 1 g (15 mg/ kg), répétée
toutes les 6 heures, soit une dose maximale de 60 mg/kg/j. Il existe vraisemblablement un
effet plateau, comme en témoigne une épargne morphinique plus importante lorsque les
douleurs sont modérées que lorsqu’elles sont sévéres. Cette constatation rend compte du fait
que I’on ignore la concentration analgésique efficace du paracétamol, contrairement a la
concentration antipyrétique (10 a 20 mg/ml).

Il n’est pas recommandé d’utiliser le paracétamol seul mais en association avec la
morphine dans les chirurgies a douleur modeérée voire sévére, ni d’administrer le paracétamol
par voie intraveineuse, dés que la voie orale est utilisable.

Le paracétamol est métabolisé dans le foie, et ses principaux métabolites, sulfo et
glucuroconjugués, sont inactifs. Seule une faible fraction du paracétamol est convertie en N-
acetylbenzoquinine-imine ou NAPQI. Dans des conditions normales, ce métabolite est fixé
par le glutathion et excrété dans les urines sous forme d'acide mercaptopurique et cystéique.

La toxicité hépatique s’exprime pour une dose de 150 mg/kg en une prise unique. Elle
est donc le fait d’intoxications médicamenteuses accidentelles ou volontaires et non de
surdosages thérapeutiques. En tout cas, les doses de paracétamol doivent étre réduites lors

d'insuffisance rénale sévere (clairance de la créatinine <10ml/min).

4.1.2.2.2 Anti-inflammatoires non stéroidiens (156 -15 - 158 - 159 - 165)

Les AINS ont vu leur utilisation s’accroitre de manicre trés importante dans le
domaine de ’APO. Alternative puissante aux analgésiques morphiniques dans de nombreuses
indications, ils sont utilisés comme agent unique ou en association au paracétamol, aux
morphiniques ou aux blocs locorégionaux.

Les AINS agissent a la fois au niveau central et au niveau périphérique.

Le mécanisme antalgique des AINS repose sur leur effet anti-inflammatoire, les
rendant particulierement utiles lorsque les phénomeénes inflammatoires sont au premier plan.
Ils agissent par inhibition de la production des prostaglandines qui jouent un role dans la
sensibilisation des voies de la douleur. Ils empéchent la transformation de 1’acide
arachidonique en prostaglandine en inhibant les enzymes cyclo-oxygénase 1 et 2. Cette
inhibition des deux enzymes est en partie responsable de leurs effets secondaires les plus
redoutables.

Administres par voie parentérale les AINS, selon la molécule utilisée, ont une action

de 4 a 6 heures. lls peuvent traverser la barriere hémato encéphalique et le placenta. Ils sont

94



métabolisés principalement par le foie et éliminés par voie urinaire, leur demi-vie
d’¢élimination est augmentée chez les personnes ageées et chez les insuffisants rénaux.

Les AINS générent un certain nombre d’effets adverses qui résultent pour 1’essentiel
de leurs effets inhibiteurs de la synthése des prostaglandines, responsables d’une fragilisation
de la muqueuse gastrique, d’une diminution de 1’agrégation plaquettaire et d’une réduction de
la filtration glomérulaire pouvant étre un frein a leur utilisation en chirurgie.

La toxicité rénale résultant de I’inhibition de la synthése des prostaglandines rénales
peut donc survenir avec tous les AINS y compris les AINS sélectifs de la COX-2. Les effets
rénaux peuvent aussi se manifester par une rétention sodée, une hypertension, qui peuvent
conduire chez I’insuffisant cardiaque a une décompensation. Il ne faut pas utiliser les AINS
ou les coxbs dans les situations d’hypoperfusion rénale selon les Recommandations
formalisées d’experts 2008 (1’ Afssaps).

Utilisés depuis de nombreuses années en association avec les opiacés, |’effet
d’épargne morphinique est de I’ordre de 30 a 40%. Ils font partie intégrante de 1’arsenal

thérapeutique de 1’analgésie combinée.

4.1.2.2.3 Néfopam (155 - 156 - 157 - 165 - 166)

Analgésique central non morphinique de la classe des benzoxazocine, le Néfopam est

un produit ancien, récemment réactualisé dans le cadre de I’APO.
Il s’agit d’un mélange racémique qui ne se lie pas aux récepteurs morphiniques et ne
dépriment pas l'activité des cyclo oxygénases. Il agit sur les voies monoaminergiques en
inhibant la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline et pourrait exercer un effet anti
hyperalgésique.

Le Néfopam n’interfére ni avec la ventilation, ni avec I’hémostase. Le rapport
d’équianalgésie a la morphine varie de 1/ 2 a 1/ 3 et I’effet d’épargne morphinique varie de 20
a 50 % selon les études. Il peut étre associé aux AINS et au paracétamol. Le Néfopam est
utilisé chez ’adulte a la dose de 15 a 20 mg en injection intraveineuse lente, dose de
puissance analgésique équivalente a 10 mg de morphine pour une latence de 15 a 20 minutes.
L’efficacité analgesique est renforcée par la titration intraveineuse qui aboutit & des doses
variant de 10 a 60 mg.

Les nausées et vomissements sont observes chez 15 a 20 % des patients, incidence qui
peut étre diminuée par 1’administration en perfusion lente (15 a 20 minutes) ou par

I’administration avant le réveil de ’anesthésie. D’autres effets collatéraux sont fréquents tels

95



que vertiges, somnolence et sueurs. Un syndrome atropinique peut survenir, associant
tachycardie, sécheresse buccale, voire rétention aigué d’urines.

L’¢épilepsie et la grossesse sont des contre-indications, de méme que les pathologies
prostatiques et le glaucome a angle fermé en raison d’une action anti-cholinergique.

L’effet tachycardisant doit inciter a reconsidérer 1’administration chez les patients
coronariens.

Le Néfopam est un médicament appartenant au palier 1 selon la définition «
structurelle » de I’OMS car non-morphinique et il est donc officiellement rangé dans cette

catégorie. Mais son efficacité analgésique est comparable a celle des médicaments de palier 2.

4.1.2.3 Antalgiques opioides

Puissants antalgiques, les opiacés sont la référence dans la lutte contre les douleurs de
toutes origines. lls forment une classe assez hétérogéne de drogues variant soit dans leurs
affinités aux différents récepteurs aux opiaces, soit dans leurs actions agoniste-antagonistes
sur ces récepteurs, soit par leur origines qui peut étre soit naturelles comme les dérivés de la
morphine, soit synthétiques comme le fentanyl.

Selon leur efficacité antalgique on distingue :
e les opioides mineurs : codéine dextropropoxyphéne, tramadol
e les opioides majeurs : morphine, Buprénorphine, Nalbuphine.
La morphine demeure le produit de référence, son utilisation est courante dans le cadre

des douleurs aigues intenses post-opératoires.

4.1.2.3.1 Les opioides mineures

> Codéine (156 - 161 - 166)

La codéine a une biodisponibilité de 60 %. Mais la codéine, en tant que telle a une trés
faible affinité pour les récepteurs morphiniques p, si bien que l'action analgésique de la
codéine est la conséquence de sa transformation en morphine.

La codéine est métabolisée en morphine au niveau du foie et plus précisément du
cytochrome 2D6, 10 molécules de codéine étant transformées en une molécule de morphine.

Ainsi la codéine est 10fois moins puissante que la morphine.
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Pour étre efficace chez I'adulte, les formulations doivent contenir au moins 30 mg de
codéine. Une méta-analyse montre que 30 a 60 mg de codéine augmente I'activité analgésique
de 500 a 1000 mg de paracétamol.

Dans la population, on retrouve 7 a 10 % de métaboliseurs lents de la codéine. Chez de

telles personnes, la codéine est inactive.

» Tramadol (156 -159 - 161 - 166)

Le Tramadol a progressivement gagné une place importante dans les stratégies
courantes d’APO. Il est caractérisé par le mode d’action original des deux énantioméres qui
composent ce mélange racémique et agissent de maniére complémentaire.

L’énantiomére dextrogyre est agoniste faible des récepteurs morphiniques W, tandis
que [D’énantiomere Ilévogyre agit sur les voies monoaminergiques descendantes,
sérotoninergiques et noradrénergiques, impliquées dans le contrdle de la douleur au niveau
spinal. L’affinité du récepteur p pour le Tramadol est 6 000 fois plus faible que pour la
morphine.

En revanche, le Tramadol est dégradé par le cytochrome hépatique P2D6 en dérivé O-
déméthylé ou M1, pharmacologiquement actif et 200 fois plus affine pour le récepteur p que
la molécule mére.

Il existe un risque d’interférence médicamenteuse au niveau du cytochrome hépatique
avec divers agents comme la carbamazépine qui réduit de 50 % la demi-vie terminale du
Tramadol, avec la cimétidine qui I’augmente ou avec la quinidine.

La prise d’inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO) est une contre-indication a
I’administration du Tramadol.

Le Tramadol et ses métabolites sont éliminés par voie rénale et la dose administrée
doit étre réduite de 50 % en cas d’insuffisance hépatique ou rénale.

Le Tramadol est utilisé par voie orale et intraveineuse a la dose de 1 a 1,5 mg/kg (50 a
100 mg), répétés toutes les 6 heures, sans depasser 400 mg/24 heures. Par voie i.v, la dose
maximale est de 100 mg par injection, dose de puissance analgésique équivalente a 5 a 10 mg
de morphine. L’efficacité analgésique maximale est obtenue en 45 a 60 minutes et la durée
d’action moyenne varie de 5 a 6 heures.

Les nausées et les vomissements sont fréquents, dose dépendante, et surviennent chez

environ 30 % des patients. L’incidence et ’intensité en sont réduites par une administration en
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perfusion de courte durée (15 a 20 minutes). Le risque de dépression respiratoire est absent
aux doses utilisées.
» Dextropropoxyphene (161 - 166)
L'évaluation cliniqgue du dextropropoxyphéne n'est pas documentée au cours de
I'analgésie post-opératoire, en dépit d'une large utilisation.

4.1.2.3.2 Les opioides majeurs

> Nalbuphine (156 - 166)

La Nalbuphine appartient a la classe des agonistes-antagonistes morphiniques. Elle
exerce des propriétés agonistes des récepteurs K et antagonistes des récepteurs L.

L'effet plafond de la Nalbuphine sur I'analgésie apparait a partir d'une dose de 0,3 a 0,5
mg.kg-1 qui correspond a un équivalent entre 0,15 a 0,25 mg.kg-1 de morphine.

L’analgésie apparait en 2 a 3 min apres administration intraveineuse et en 15 a20 min apres
injection IM ou SC.

La durée de l'analgésie est de 4 heures. La dépression respiratoire est équivalente a
celle de la morphine a dose équi-analgésique. L'effet plafond sur la dépression respiratoire
apparait a partir de 0,3 a 0,5 mg.kg-1, ce qui est identique a la dépression respiratoire que crée
0,15 a 0,25 mg.kg-1 de morphine. Il correspond en moyenne a une dépression de 50 % de la
réponse ventilatoire a I'hypercapnie. La Naloxone peut antagoniser la dépression respiratoire
de la Nalbuphine contrairement a ce qui a été noté avec la Buprénorphine. Celle-ci exerce une
moindre action sur les fibres musculaires lisses que la morphine. Le transit intestinal est peu
modifié et la pression dans les voies biliaires n'est pas augmentée de maniére significative. La
Nalbuphine est caractérisée par 1’absence de modifications hémodynamiques. Cette stabilité
hémodynamique est particulicrement indiquée en cas d’insuffisance cardiaque ou
d’insuffisance coronarienne.

Comme les autres agoniste-antagonistes, la Nalbuphine crée une sédation plus
marquée que les agonistes purs a dose équi-active.

Les nausées et vomissements sont aussi fréquents qu’avec la morphine, ils peuvent apparaitre
de maniere retardée, 2h aprés I’injection.

La Nalbuphine est une substance a activité antagoniste quand elle est administrée a la
suite d’une substance agoniste, comme tous les morphiniques de cette classe. Cette activité

antagoniste est 25 fois moindre que celle de la Naloxone. Par contre, en cas d’inefficacité de
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la Nalbuphine, la morphine peut étre utilisée immédiatement apres. Ce produit induit parfois

des effets psychodysleptiques marqués et une agitation paradoxale chez les personnes ageées.

> Buprénorphine (139 - 144 - 151 - 156 - 161 - 167).

La Buprénorphine est un opioide synthétique dérivé de la thébaine (25 a 50 fois plus
puissante que la morphine). La bio disponibilité est d’environ 75 %. La liaison protéique est
de 96 % mais pas avec I’albumine comme la majorité des produits mais uniquement avec
I’alpha et beta globuline. Toute interaction sur les sites de fixation des globulines est trés
improbable. Le métabolisme hépatique donne naissance a la Norbuprénorphine a la N-
dealkylbuprenorphine. Deux tiers des métabolites sont excrétés dans les selles et seulement un
tiers par les reins.

Elle se caractérise par une action agoniste sur le récepteur p et antagoniste sur le
récepteur k. La liaison au récepteur morphinique p se dissocie trés lentement. De ce fait, la
dépression respiratoire de la Buprénorphine est mal antagonisée par la Naloxone. Un travail
chez le volontaire sain suggere un effet anti hyperalgésique propre de la Buprénorphine.

La Buprénorphine crée une analgésie et la posologie optimale est de 4 a 6 pg.kg-1 (0,3
mg par voie sous-cutanée ou 0,4 mg par voie sublinguale) ce qui correspond a un équivalent
entre 0,1 et 0,2mg.kg-1 de morphine. La durée de I'effet est de 6 & 8 heures. L'utilisation a
dose supérieure s'accompagne d'une somnolence trop importante avec un risque d'apnée et
d'une forte incidence de nausées et de vomissements. En effet, comme les autres agonistes-
antagonistes, la Buprénorphine crée a dose équi-active le méme degré de dépression
respiratoire que la morphine et I'effet plafond n'est pas atteint a la dose de 6 pg.kg-1. La
Naloxone permet difficilement d'antagoniser la dépression respiratoire de la Buprénorphine.

Son utilisation est rare actuellement (1,2 % des patients en chirurgie), bien que
certaines recommandations le proposent comme opioide premier choix en particulier chez le
sujet agé du fait de la faible influence de I’insuffisance rénale.

La Buprénorphine est parfois proposée par voie péridurale. L’intérét n’est pas majeur,
comparé a une voie systémique. En effet, une dose identique (0,3 mg) procure une analgésie

de durée comparable (8 a 10 heures) par voie péridurale ou systémique.

» Morphine (156 - 157 - 158 - 159 - 160 - 161 - 162).
Utilisée depuis des millénaires, elle reste un agent de choix de I’APO, pour un codt

trés faible. Il n’existe pas de contre-indication a I’emploi de la morphine, quel que soit 1’age,
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pour les douleurs d’intensit¢ moyenne a sévére. Une adaptation des doses est nécessaire chez
les sujets agés, les insuffisants rénaux et hepatiques.

Présente plusieurs caractéristiques la rendant tres utile dans la période postopératoire
immédiate. Un délai d’action apres administration intraveineuse en bolus d’environ 5 minutes,
une durée d’action de I’ordre de 4 heures. Ses voies d’administration sont multiples :
intraveineuse (PCA : elle permet au patient de participer activement au control de son
analgésie par une auto administration. La PCA doit étre considérée comme une technique
assurant un soulagement partiel, plutét qu'un contréle complet de la douleur. Dailleurs les
niveaux de douleur sont comparables a ceux de la prescription conventionnelle de morphine
par voie SC si I'administration est systématique. Néanmoins, la PCA intraveineuse permet un
meilleur confort du malade, car le taux de satisfaction est tres élevé, supérieur a 90 %), sous
cutanée, orale, intrathécale, péridurale, nécessitant une bonne connaissance des doses
correspondantes pour chaque voie d’abord.

Elle est métabolisée essentiellement par le foie en dérivés glycuroconjugués. La demi-
vie plasmatique est d’environ 2 a 4 heures et I’élimination est essentiellement rénale.

En effet le probléme majeur est lié aux métabolites de la morphine et notamment la
morphine-6-glucuronide (M6G) qui s’accumule en cas d’insuffisance rénale et de ce fait
prolonge ’effet clinique. La demi-vie de ce métabolite est augmentée de 2,1 heures a plus de
27 heures au stade terminal de 1’insuffisance rénale.

Chez I’insuffisant rénal, les doses initiales seront réduites et secondairement ajustées
selon les besoins du patient. Certains auteurs proposent de débuter le traitement au quart de la
dose normale si la CL créat< 30 ml/ min, en cas de Clcréat entre 20 et 30 ml/min, I’entretien
avec une administration par PCA n’est pas recommandé. En cas de Clcréat < 20 ml/min, une
PCA avec du fentanyl peut étre proposee comme alternative a la morphine. Le Sufentanyl et
le Rémifentanil (moins facile a utiliser) présentent une alternative car ils n’ont pas de
métabolites actifs.

Elle possede une grande variabilité tant pharmacocinétique que pharmacodynamique
et il est nécessaire d’adapter les doses a chaque cas. Il n’y a pas de dose idéale ou maximale
en fonction de parameétres physiologiques comme le poids ou 1’age, c’est 1’efficacité
analgésique et I’apparition d’effets secondaires comme une dépression respiratoire ou une
sédation excessive qui doivent étre systématiquement recherchés comme des signes de

surdosage éventuel.
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Parmi les autres effets secondaires, il faut noter que les opiacés provoquent une paresie
de la motilité gastro-intestinale parfois indésirable selon le type d’intervention ainsi que des
nausées parfois incoercibles, une excitation difficilement contrélable.

Parmi les autres effets secondaires fréquemment rencontrés, on peut noter le prurit, la
constipation, et la rétention urinaire. Quant au phénomene de dépendance, il ne se manifeste
qu’apres une utilisation prolongée. Le phénomeéne d’hyperalgésie induit par les opiacés, peut
se développer en quelques heures seulement, le temps d’une intervention est suffisant. Son

apparition est d’autant plus rapide que la dose cumulée recue est importante (1).

4.1.2.4 Clonidine (159 - 168 - 169)

L’administration systématique de Clonidine n’est pas recommandée actuellement par
le groupe des experts de la SFAR a cause des effets secondaires associés a son administration.
Cependant, la Clonidine est un des adjuvants les plus utilisés en pré- et peropératoire pour ses
effets d’épargne en opiacés, en anesthésiques volatils et surtout pour son effet de
potentialisation des anesthésiques locaux et des opiaces lors des anesthésies perimédullaires
(péri/rachi).

L’administration postopératoire de Clonidine est plus rarement justifiée et non
dépourvue d’effets secondaires.

Agoniste a2-adrénergique, non sélectif du récepteur a2 (ratio a2 : al =220 :1) qui va
imiter les effets de la noradrénaline endogeéne :

e tres liposoluble avec un large volume de distribution. Aprés administration orale, elle
est rapidement absorbée avec une tres bonne biodisponibilité (pic plasmatique endéans
les 3h).

e métabolisation hépatique (50%) en métabolites inactifs.

e ¢limination rénale partielle sous forme inchangée (T2 = 9-12h peut augmenter jusqu’a

40h si insuffisance rénale).

Effets analgésiques : la voie d’administration la plus efficace est la voie périmédullaire
car I’analgésie est proportionnelle a la concentration dans le LCR.

Par contre, les effets secondaires sont eux proportionnels aux concentrations
plasmatiques. L’analgésie périmédullaire d’un bolus (2-4 pg/kg) est de courte durée (4-6h)

d’ou pour maintenir un effet analgésique, il faut une administration continue de Clonidine.
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Effets antihyperalgésiques : ne sont observés qu’aprés 1’administration périmédullaire de la
Clonidine. Ces effets sont de plus longue durée que l’effet analgésique périmédullaire
(observés 48h apres injection) qui est proportionnel a la dose utilisée.
Autres effets utiles en périopératoire :
o effet anxiolytique égal aux benzodiazépines, mais seulement efficace chez des
patients trés anxieux
e aide lors de sevrage alcoolique ou de drogues (contrdle d’un état hyperadrénergique)
Toxicité : non reportée a ce jour, méme en cas de surdosage, lors d’une administration
périopératoire.
Effets secondaires : elle provoque une sympatholyse qui a pour conséquence une
hypotension et une bradycardie. La Clonidine déprime faiblement la ventilation et ne
provoque pas de rétention d'urines. A l'instar des opiacés, elle ralentit le transit digestif. Elle

n'est pas neurotoxique.

4.1.2.5 Les antihyperalgiques

Dans la période périopératoire, seul 1'usage de la Kétamine et de la
Gabapentine/prégabaline est actuellement justifié. L’administration du magnésium (en
intraopératoire, non en postopératoire) n’est pas recommandée car ses effets sont inconstants

et les effets secondaires non négligeables.
Patients qui pourraient bénéficier de 1’utilisation postopératoire des antihyperalgésiques :

e douleur sévere mal soulagée malgré une consommation importante d’opiacés
(PCA..)),

e douleur sévére a la mobilisation malgré une analgésie multimodale « optimale »
(AINS, PCA, PCEA, bloc nerveux...),

e patients tolérants aux opiacés (douleur chronique, addiction préopeératoire).

4.1.25.1 LaClonidine
Possede des effets analgésiques et antihyperalgésiques surtout apres administration

périmédullaire.

4.1.2.5.2 Kétamine (156 -157 - 158 - 159 - 162 - 170)
La kétamine, longtemps utilisée comme anesthésique général, a été progressivement

abandonnée en raison de [D'importance de ses effets secondaires, notamment
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psychodysleptiques. Elle réapparait a des doses plus faibles pour 1’analgésie péri-opératoire

au début des années 2000.

La solution commercialisée est un mélange racémique qui interagit avec de nombreux
récepteurs (nicotiniques, muscariniques, morphiniques et NMDA...) impliqués dans les voies

de transmission et de contrdle nociceptifs.

La kétamine est une substance lipophile avec un large volume de distribution. Elle est
métabolisée par le foie (cyt P450) et subit un effet important de premier passage hépatique.
Un des métabolites, la nor-Kétamine, est pharmacologiquement actif (1/3 — 1/10th de la
puissance de la kétamine) et principalement responsable des effets secondaires de type
dysphorie apres administration orale.

Les métabolites sont éliminés par le rein.
La Kétamine a petite dose subanesthétique, a un double effet :

o Effet synergique avec l’effet analgésique des opiacés, médicament qui semble
actuellement le plus efficace dans ce type d’indication apres induction anesthésique :
bolus de 0.15 & 0.25 mg/kg puis relais a la dose de 0.125 a 0.25 mg/kg si chirurgie
>2h. Arréter 30 mn avant la fin de I’intervention. Les méta-analyses publiées
s’accordent pour une réduction des doses de morphine (PCA) sur les premicres 24h,
avec réduction des effets secondaires des opiacés tels que nausées-vomissements mais
pas sédation...

e Effet antihyperalgésique par antagonisme non compétitif des récepteurs au glutamate
(ionotropiques NMDA) activés par des stimulations nociceptives répétées. Doses
antihyperalgésiques, doses analgésiques ou anesthésiques  Bolus : < 0.5 mg/kg

Infusion continue : 100-200 pg/kg/h) (<3.5 mg/kg/jour)

L’utilisation de la kétamine et son dosage est surtout limité par 1’apparition d’hallucinations et

de psychoses doses dépendantes.

4.1.2.5.3 Gabapentine/Prégabaline (157 - 159 - 170 - 171 - 172)
La Gabapentine et la prégabaline sont des antiépileptiques, également indiqués dans le

traitement de la douleur chronique neuropathique.
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-Mécanismes d’action essentiellement centraux (supra-médullaire et médullaire) au niveau

des canaux calciques.

-Liaison de la molécule a la sous-unité alpha 2-deltal (0:261) des canaux calciques voltage
dépendant (VGCC) situés au niveau de la corne postérieure de la moélle épini¢re (d’ou

réduction de la libération de certains neurotransmetteurs excitateurs ex. glutamate...).

-L’effet supra-médullaire est en partie due a I’activation des voies descendantes inhibitrices
noradrénergiques (augmentation des concentrations de noradrénaline dans le LCR). Les

molécules ne sont disponibles que sous forme orale.

La biodisponibilité de la Prégabaline est supérieure a la Gabapentine : absorption
linéaire au niveau digestif avec effet endéans 1h post-ingestion (biodisponibilité = 90%),
I’absorption digestive de la Gabapentine dépend d’un transporteur actif membranaire qui est

saturable lorsque la dose augmente.

- Pas de métabolisme hépatique - élimination rénale, adapter les doses en cas d’insuffisance

rénale pour la Prégabaline et la Gabapentine.

En préopératoire ; Gabapentine 10 mg /kg a diminuer si sujet agé ou insuffisant rénal
en prise unique 1 heure avant la chirurgie voir la veille au soir pour la chirurgie douloureuse,

Prégabaline 150 mg en prise unique a diminuer les doses en cas d’insuffisance rénale.

En postopératoire débuter avec des doses faibles et augmenter progressivement pour
éviter les effets secondaires. Les doses efficaces ne sont pas encore clairement définies.

e Gabapentine : 100 mg 2-3x/j jusqu’a max 1200 mg/j, la SFAR recommande max 800
mg mais il s’agit d’une prise unique préopératoire (il faut au minimum administrer 600
mg en périopératoire pour avoir un effet).

e Prégabaline : 75-150 mg 2-3x/j jusqu’a un max 600 mg/j.

e -Effet Synergique avec I’effet analgésique des opiacés, les méta-analyses publiées
s’accordent pour une réduction des doses de morphine (PCA) sur les premieres 24h
avec reduction des effets secondaires des opiacés tels que nausées-vomissements mais
pas de sédation.

o Effet antihyperalgésique par réduction au niveau médullaire de la libération d’acides
aminés excitateurs (glutamate) suite aux stimulations nociceptives répétées, longue

durée de I’effet antihyperalgésique.
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e Effet anxiolytique, les molécules sont utilisées en psychiatrie dans le traitement des

désordres d’anxiété pathologique.

Les effets adverses principaux de la gabapentine et de la prégabaline sont la
somnolence (>15%), les vertiges (>10%), I’asthénie, les céphalées, les nausées, la prise de
poids, I’amblyopie et I’ataxie (<5%). En raison de ces effets secondaires, ces traitements sont
introduits a doses progressivement croissantes lors de la prise en charge des douleurs

chroniques.

4.1.2.6 Analgésie par voie locorégionale

L'analgésie postopératoire par voie périmédullaire est puissante et efficace pour la
majorité des patients qui ont subi une chirurgie abdominale ou thoracique majeure. Son
efficacité en tant que technique d’APO est largement validée par une littérature abondante et

pour la plupart des chirurgies.
4.1.2.6.1 Lapéridurale (156 - 157 - 158 - 159 - 173 - 174 - 178)

L’utilisation d’une analgésie péridurale continue en postopératoire est supérieure aux
opiacés systémiques pour les patients souffrant de problemes cardio-vasculaires ou
pulmonaires. Cependant une supériorité significative de 1’analgésie péridurale est seulement

observée pendant les premiéres 24h, pour la douleur associée au mouvement et seulement si

e administration d’anesthésiques locaux dans la péridurale (et pas opiacés seuls).

e placement correct du cathéter en regard du site chirurgical.

Les bénéfices les plus évidents concernent 1’utilisation des péridurales thoraciques lors de

e chirurgie thoracique : analgésie, réduction des complications pulmonaires infectieuses,
réduction des arythmies cardiaques.

e problémes d’analgésie correcte notamment chez les patientes de sexe féminin.

e fractures du grill costal.

e chirurgie abdominale : analgésie, réduction de 1’iléus postopératoire aprés laparotomie
et laparoscopie, 1’effet de la péridurale thoracique sur la perfusion intestinale

demeurent encore indéterminé.

e
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e Pancréatite.

L’autre écueil majeur est sa difficulté technique : dans une étude sur 25 000 patients,
on retrouvait un taux d’échec de 27-32%, dont 11% étaient liés a un échec de pose, 17% a un
déplacement du cathéter, 7% a une latéralisation de la péridurale et 7% a une fuite. On le voit
bien en étudiant I’anatomie de la colonne vertébrale, au niveau thoracique les épineuses de T4
a T10 ont une inclinaison postéro-inférieure marquée de 25-45°, nécessitant d’orienter
I’aiguille de Tuohy de maniére trés céphalique pour espérer passer entre les épineuses. Ceci

n’est plus vrai a partir de T11 ou elles s’horizontalisent.
Le succes de I’analgésie péridurale postopératoire repose sur :

e une analgésie balancée : combinaison d’un anesthésique local avec un adjuvant
(opiacé lipophile ou Clonidine).

e une analgésie sélective : minimisation du bloc moteur et du bloc sympathique par
utilisation de 1’analgésie balancée (faible dose d’anesthésique local).

e placement correct du cathéter avec bloc sensitif au niveau des dermatomes concernés.

e utilisation d’une analgésie multimodale, association d’un adjuvant analgésique

systémique tel que les AINS ou paracétamol.

D’autre part, est apparu récemment dans la littérature le concept que I’ALR, utilisée a
bon escient en périopératoire, pourrait avoir comme bénéfice secondaire de limiter la
récurrence de néoplasies a distance de I’acte chirurgical. Cependant, la majorité des rapports
publiés sont des études rétrospectives et ne permettent pas de conclure sur ce point de facon

formelle.

En pratique, la sensibilisation neuronale postopératoire des fibres sensitives
périphériques et centrales est consécutive a 1’acte chirurgical mais aussi aux fortes doses
d’opioides utilisées durant la chirurgie. L’anesthésie locorégionale (ALR) se positionne donc
comme une stratégie évidente pour diminuer le risque de sensibilisation et de douleur
chronique en jouant sur les deux critéres : réduction de la transmission douloureuse et
réduction des doses nécessaires d’opioides intraopératoires. Malheureusement rares sont les
¢tudes controlées randomisées qui permettent de conclure définitivement sur le role de I’ALR

quant & son impact sur la chronicisation des douleurs apres chirurgie.

106


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17000824

Les adjuvants analgésiques par voie péridurale permettent la potentialisation de 1’effet

des anesthésiques locaux, la réduction des doses nécessaires d’anesthésiques locaux

(analgésie sélective) et la réduction des risques de latéralisation de 1’analgésie péridurale

Parmi les adjuvants analgésiques on a:

opiacés lipophiles : Sufentanil 0.2 — 0.5 ug/ml En cas d’infusion continue, il se produit
une absorption systémique responsable d’une analgésie diffuse, qui devient non-
segmentaire. Cependant méme en infusion continue, 1’administration périmédullaire
est 3x plus puissante que I’administration systémique pour 1’effet analgésique et
I’épargne en AL. Effet d’épargne en AL proportionnel a la concentration de 1’opiacé et
effets secondaires également proportionnels a la concentration de 1’opiacé.

agonistes adrénergiques : Clonidine 1-2 pg/MI. La Clonidine est un agoniste 02-
adrénergique lipophile dont la puissance analgésique s’observe essentiellement aprés
administration périmédullaire.

agoniste adrénergique : adrénaline 1-1.5 pg/ L’utilisation d’adrénaline en infusion
continue n’est pas courante (risque d’ischémie médullaire ; non prouvé chez
I’humain)- augmentation du bloc moteur des anesthésiques locaux (bénéfice non

constant), plus souvent observé lors de 1’administration au niveau thoracique.

Autres adjuvants actuellement non recommandés en utilisation de routine :

Kétamine et autres antagonistes NMDA (y compris la solution sans agent
conservateur) est neurotoxique et ne doit pas étre administrée par voie péridurale ou a
fortiori intrathécale.

Néostigmine (inhibiteur des cholinestérases, d’ou augmentation des concentrations
intramédullaires d’acétylcholine) possede des effets analgésiques modestes lors d’une
administration péridurale.ll ne faut jamais administrer de Néostigmine en intrathecale
(méme a petites doses):Les effets secondaires sont tres importants de type gastro-
intestinaux (nausees-vomissements, diarrhée) .Trois méthodes d'administration sont
possibles par voie péridurale : injection en bolus, en perfusion continue, analgésie

contr6lée par le patient (PCEA).

107



Le principal frein a une plus large utilisation de 1’analgésie péridurale (APD) réside
dans les impératifs de surveillance et dans une analyse parfois exagérément pessimiste du

rapport bénéfices/risques de cette technique.

L’apprentissage des effets adverses potentiels, de leur surveillance et de leur gestion
par le personnel infirmier, est de fait la premiere étape, indispensable et suffisante a

I’utilisation de ce mode d’analgésie en toute sécurité dans un service.

L’incidence des complications majeures liées a cette technique reste faible et est
dominée par le risque de dépression respiratoire a I’injection de morphiniques. Les facteurs
favorisants doivent donc étre évités : altération de 1’état général, ge supérieur a 65 ans,

altération préexistante de la fonction ventilatoire.

e Hypotension (environ 7% des cas liés au bloc sympathique surtout si administration de
Clonidine au niveau thoracique.

e Prurit, nausées-vomissements, rétention urinaire (fréquents, liés a I’utilisation des
opiaces).

e Analgésie insuffisante mais pas de déficit neurologique (latéralisation, niveau
insuffisant ne couvrant pas la zone opératoire).

e Migration du cathéter en intrathécale.

e Céphalées persistantes et invalidantes surtout apres retrait du cathéter. Envisager un
dural tap lors de la mise en place de la péridurale. Exclure un syndrome méninge.

e Déficit neurologique avec ou sans douleur hématome périmédullaire,
un syndrome des loges masqué en partie par 1’analgésie péridurale Qu’il s’agisse d’un
syndrome des loges ou d’un hématome périmédullaire, c¢’est une urgence qui nécessite
une prise en charge immédiate et adéquate

e Infection : locale au niveau du point de ponction (1- 2%), abcés périmédullaire
(0.01%) ou méningite. Les conséquences peuvent étre majeures avec éventuellement

des séquelles.

Un traitement anticoagulant thromboprophylactique n'est pas une contre-indication a
I'anesthésie péridurale. Il est toutefois recommandé de réaliser I'anesthésie péridurale et le
retrait du cathéter a la 20e heure de I'administration de I’THBPM soit 4 heures avant l'injection

suivante .La premiere injection postopératoire d'HBPM pour la prevention des risques
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thromboemboliques, pourra étre débuté 8 a 12 heures apres la ponction de I'espace péridural.
En présence d'aspirine ou d'AINS, le rapport bénéfice/risque peut permettre la mise en place
d'un cathéter péridural.

4.1.2.6.2 Rachianalgésie morphinique (157 - 158 - 159 - 160 - 173 - 175 - 178).

L'analgésie par voie sous-arachnoidienne avec de la morphine a connu un regain de
popularité ces derniéres années. Elle a été décrite pour la premiere fois en 1976 dans le but de
soulager des douleurs cancéreuses rebelles. Elle donne une analgésie intense et prolongée par
la fixation de 1’opiacé sur les couches superficielles des cornes postérieures de la moelle

épinilre ainsi qu’a sa migration au niveau des structures supraspinales.

La morphine, trés peu liposoluble, procure une analgésie d'une durée de 12 a 24
heures, voire plus, aprés un délai d'installation de 1 a 3 heures pouvant étre responsable d’un

réveil algique.

L’association d’un morphinique liposoluble d’action rapide tel que le sufentanil
pourrait permettre de réduire la latence du délai d’action de la morphine administrée dans le
liquide céphalorachidien. Le sufentanil, tres liposoluble, a un délai d'action de quelques
minutes et une durée deffet denviron 4 a 6 heures. Les posologies de morphine
habituellement recommandées dépendent du type de chirurgie et de I'dge du patient :
schématiquement, il est proposé 0,1 a 0,2 mg pour les interventions sous-ombilicales, 0,3 mg
pour les interventions sus-ombilicales et 0,4 a 0,5 mg pour les interventions thoraciques.
L'adrénaline ou la clonidine sont parfois utilisées, associées a la morphine pour augmenter la

puissance analgésique en évitant les effets indésirables.

La combinaison en injection unique de morphine (0,5 mg) et de sufentanil (5 pug) est
également proposée apres pontage coronarien et permet un sevrage rapide sous couvert de

conditions analgesiques et hemodynamiques optimales.

Les indications et contre-indications de l'analgésie intrathécale sont identiques a celles
de l'analgesie péridurale ; les deux techniques peuvent d’ailleurs étre combinées (rachi-

périséquentielle).
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La gestion des effets secondaires et des complications est similaire a ceux rencontrés
lors de I’analgésie péridurale. La conduite a tenir vis a vis des antithrombotiques et des

antiagrégants plaquettaires est identique.

4.1.2.6.3 TAP block (153 - 176)

Le « transverse abdominal plane block » ou TAP block a été décrit par Rafi en 2001. Il
décrit un abord du plan neurofascial du muscle transverse abdominal via le triangle lombaire
de Jean-Louis Petit qui permet en une simple injection d’obtenir une analgésie de toute

I’hémi-paroi abdominale homolatérale.
Deux techniques ont été décrites :

Technique de ponction aveugle : la technique décrite initialement par Rafi consiste a
aborder le plan du muscle transverse par une injection au niveau du triangle de Jean-Louis
Petit a la recherche de deux ressauts (passage du fascia du muscle oblique externe et celui du

muscle oblique interne).

Technique échoguidée : 1’échoguidage objective, contréle, réajuste en temps réel le

lieu d’injection du volume d’anesthésique et garantit le succés du bloc.

Mise en place de KT, technique de pose directe peropératoire Il est techniqguement
possible de mettre un cathéter en place dans le TAP. Cependant aucune étude n’a pour

I’instant montré un quelconque bénéfice, ni précisé les modalités de pose et d’entretien.

Les volumes injectés sont en moyenne de 1’ordre de 15 a 20 ml par coté, Il n’y a
aucune étude quant a la myotoxicité par les AL dans le cadre du TAP block. Seule la
ropivacaine a actuellement I’AMM pour I"utilisation dans le cadre des blocs de paroi a la dose

de 3 mg/kg sans dépasser la dose totale de 225 mg.

Délai d’action long avec une durée d’action jusqu’a 48 heures car c’est un espace peu

vasculariseé.

Le TAP block est proposé a la lecture des différentes études et cas cliniques dans
I’analgésie de toute la chirurgie de la paroi abdominale (césarienne, hystérectomie,
appendicectomie, cholécystectomie, prostatectomie, transplant rénal). Les lombes étant

partiellement sous la dépendance des rameaux postérieurs de branches latérales des deux
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derniers nerfs thoraciques présents dans le TAP, ce bloc peut étre proposé pour 1’analgésie de

la chirurgie rénale.

Le TAP block apparait dans bon nombre de cas cliniques comme une solution idéale
de secours quand une méthode habituelle n’a pu étre réalisée (impossibilité technique, contre-

indication, laparotomie imprévue) ou en cas d’échec des autres techniques d’analgésie.

Peu de complications ont été rapportées avec le TAP block, un seul cas de ponction
hépatique chez une patiente présentant une hépatomégalie aprés un TAP block réalisé a

I’aveugle.

4.1.2.6.4 Les blocs intercostaux (154 - 177)
En injection unique ou plus rarement continue avec cathéter, est parfois utilisés pour
I'analgésie de paroi, notamment aprés thoracotomie. Cette technique est caractérisée par une

analgésie unilatérale correspondant a la topographie de 1’incision.

4.2 Analgésie postopératoire et chirurgie urologique

L’analgésie postopératoire en chirurgie rénale doit prendre en considération la
présence ou non d’une insuffisance rénale qu’elle soit aigue ou chronique, la prise en charge
de la douleur chez I’insuffisant rénale doit étre basé sur une bonne maitrise des bases
pharmacologiques permettant de choisir I’antalgique adéquat. L'insuffisance rénale peut
avoir des répercussions sur les 4 phases de la pharmacocinétiqgue d'un médicament :
absorption, distribution, métabolisme, élimination dans ce contexte 1’adaptation de la
posologie peut étre réalisée en fonction de la clearance de la créatinine, soit en diminuant les
doses unitaires, soit en augmentant l'intervalle d'administration, soit en modifiant a la fois la
dose unitaire et I'intervalle d'administration.

Le Paracétamol, le Paracétamol Codéine et le Néfopam ne sont pas contre indique en
cas d’insuffisance rénale, pour les patient en dialyse ils doivent &tre administres apres la

dialyse.

Les AINS induit une inhibition de la cyclooxygénase qui diminue la synthése des
prostaglandines, substance qui proteége ’intégrité rénale, en maintenant sa perfusion lors des
situations de vasoconstriction maximale, en cas d’hypovolémie ou d’insuffisance cardiaque.

De ce faite les AINS sont contre indique en cas d’insuffisance rénale sévére et dans les
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situations d’hypoperfusion rénale par contre ils peuvent étre utilisé en cas d’insuffisance

rénale modérée a des doses réduite et pour une période courte.

En présence d’une insuffisance rénale les morphinique de choix qui ne présenter
aucune accumulation et I’action pharmacocinétique n’est pas modifier sont le fentanyl,
I’ Alfentanil, le Sufentanil, la Rémifentanil et la Buprénorphine par contre la morphine dont
les métabolites sont excrétés par le rein peuvent s’accumuler chez les patients insuffisants

rénaux et provoquer une dépression respiratoire.

L’insuffisance rénale augmente la demi-vie d’élimination du Tramadol, de la
Codéine, du Dextropropoxyphéne, de la Méthadone et de 1’Oxycodone. Un ajustement du
dosage en fonction de la clearance de la créatinine est donc requis.

L’analgésie locorégionale est recommandée chez ces patients insuffisants rénaux, en

utilisant les anesthésiques locaux les moins cardiotoxiques (179 - 180 - 181 - 182).
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MATERIELS ET METHODES




1 Matériel et méthode

1.1 Type d’étude

I1 s’agit d’une étude prospective comparative randomisé réalisé de juillet 2013 a avril

2016, sur un échantillon de 160 malades.

Cette étude a été réalisée dans le service de chirurgie urologique et de transplantation
rénale de I’Etablissement Hospitalier Spécialis¢ Clinique d’Urologie, Néphrologie et de

Transplantation Rénale DAKSI.

1.2 Objectif et critéres de jugement de I’étude
L’objectif principal de I’é¢tude est d’évaluer 1’efficacité du bloc paravertébral en
maticre d’analgésie per opératoire en utilisant comme critére de jugement la consommation
des morphiniques représentés ici par le fentanyl versus anesthésie générale seule, et d’évaluer
aussi son efficacité analgésique post opératoire en utilisant comme critére de jugement

I’échelle visuelle analogique EVA.

Criteres de jugement secondaire

L’impact du bloc paravertébral en association avec ’anesthésie générale par rapport a

I’anesthésie générale seule sur :

e Consommation de curares (Norcuron).

e Consommation d’hypnotique (Propofol).

e Modifications hémodynamiques peropératoire : mesure de la pression artérielle
moyenne et de la fréquence cardiaque, le recours aux vasoconstricteurs, aux
vasodilatateurs et a 1’atropine.

e Laqualité du réveil.

e [L’incidence des nausées et des vomissements.

e La satisfaction des malades.

e La satisfaction du chirurgien.

e La durée d’hospitalisation.

e L’incidence de survenue de douleurs chroniques a 6 mois et a 12 mois.
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1.3 Patients

Sont inclus tous patients majeurs devant subir une chirurgie rénale programmée par
laparotomie (lombotomie) lors de la consultation d’anesthésie réalisée par 1’anesthésiste du

service.

Chaque patient a regu une information orale sur la technique anesthésique, ses

avantages et ses inconvénients lors de la visite pré anesthésique ou le jour de I’intervention.

Par la suite les patients sont repartie au hasard en deux groupes selon qu’ils ont

bénéficié ou non d’un bloc paravertébral, groupe AG+BPV, groupe AG seule.

En postopératoire la douleur a été évaluée par les infirmiéres de la salle de surveillance
post interventionnelle (SSPI) et du service de chirurgie urologique par 1I’Echelle visuelle
analogique. Tous les patients inclus ont bénéficié du méme protocole d’analgésie

postopératoire et de traitement des nausees et des vomissements.

1.3.1 Critéres d’inclusion
e Tous les patients agés de 18 a 65 ans devant subir une intervention chirurgicale rénale
programmés par lombotomie (Néphrectomie sur tumeur rénale ou rein muet,
Syndrome de jonction, Kyste rénal et Lithiase rénale).
e Patients ASA I, ASAII.

1.3.2 Critéres d’exclusion
e Refus du patient.
e Infection systémique ou au niveau de point de ponction.
e Trouble de I’hémostase.

e Les patients ayant des difficultés de communication et de compréhension empéchant

une information correcte ou non coopérant.

1.4 Protocole

La veille de I’intervention tous les patients ont recu une prémédication a base d’

hydroxyzine 1mg/kg per os.
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1.4.1 Au bloc opératoire

Prise d’une voie veineuse périphérique généralement du coté controlatéral de

I’incision vue la position latérale de I’intervention (lombotomie) ; dos de la main ou avant-
bras (cathéter G18 ou G16)

Monitorage peropératoire avant la réalisation du BPV composé au minimum d’un

¢lectrocardiogramme en continue, d’une surveillance de la pression artérielle de facon non

invasive, d’une oxymétric de pouls complété aprés induction anesthésique par un

capnogramme et un indice bispectrale (BIS).

1.4.1.1 Réalisation du bloc paravertébral

Le bloc paravertébral est réalisé chez un malade éveillé en position assise avant

I’induction de ’AG.

>

Le matériel utilisé pour le BPV

Solution de 5 ml de Lidocaine a 1% pour I’anesthésie locale de la peau et des plans

sous cutanés.

Aiguille de ponction de tuohy 18G-L80 mm a ailette.
Seringue de 20 ml pour la solution d’anesthésique local.
Des gants stériles avec un masque.

Un calot et un champ stérile.

Position du malade

Le malade est placé en position assise, semblable a la position requise pour la

péridurale, considérée la plus facile par rapport a la position latérale dans notre étude.

>

Repérage et marquage

Apreés positionnement du malade on procede au repérage et marquage des points de

ponction. Les reperes cutanes pour identifier le niveau de ponction sont :

Les pointes de I’omoplate correspondant a T7

Les crétes iliaques correspondant a L3-L4 ou L3-L2

Apophyse épineuse de la vertebre T9. On trace une ligne horizontale passant par le
sommet de celle-ci, 2 a 3 cm en dehors de la ligne médiane correspondant au point de

ponction pour le blocage du métameére désiré (la région lombaire).
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» Ponction

Apreés une anesthésie locale de la peau et des plans sous cutanés avec 5 ml de lidocaine
a 1%, on procéde au repérage du processus transverse avec 1’aiguille de tuohy ; celle-ci est
avancée de maniere perpendiculaire a la peau, a la recherche du contact osseux représenté par
le processus transverse de T9 ; celui-ci se situe de maniere générale entre 2 et 4,5 cm de
profondeur par rapport a la peau avec un maximum de profondeur de 5 cm a ne pas dépasser.

Une fois le contact osseux obtenu, on repere le point de ponction et la profondeur par
rapport au plan cutané, puis on retire 1’aiguille jusqu’ a la peau et on la réoriente en direction
caudale on << marchant>> sur le processus transverse. L’aiguille est avancée de maniére trés
progressive jusqu’a percevoir la perte de résistance, tres fine, caractérisée par une baisse de la
résistance, ressentie a 1 cm environ de profondeur supplémentaire avec un maximum de 1,5
cm a ne pas dépasser afin d’éviter une ponction pleurale.

I1 s’agit du passage du ligament costo-transverse supérieur. La profondeur de ’EPV
est généralement située entre 4 et 6 cm.

Lorsque I’EPV est localisé, une injection fractionnée avec aspiration répétée de 20 ml
de Bupivacaine a 0,5 % sans adjuvant est réalisée aprés aspiration permettant d’éliminer une
ponction pleurale, vasculaire ou dure-mérienne Le volume choisi est de 20 ml, en corrélation
avec les données de la littérature concernant I’injection unique.15 min aprés on teste

I’installation et 1’étendue du bloc paravertébral par un test a I’épingle.

1.4.1.2 Anesthésie générale

L’induction anesthésique est la méme pour les deux groupes, réalis¢ avec du
thiopental a la posologie de 3 a 5 mg/kg associé au Fentanyl a la dose de 2 a 3 ug /kg et la
myorelaxation obtenue par du Vecuronium a la dose de 0,8 a1l mg/kg, ventilation au masque
durant 3 min puis intubation orotrachéale et ventilation mécanique avec un mélange de O2
50% et N20 50%.

Puis le malade est mis en position latérale cassé, position de lombotomie avec

surveillance des points d’appuis.

Dans les deux groupes I’entretient de 1’anesthésie est assuré par le Propofol en
perfusion continue a un débit de 6 mg/kg/h variable en fonction de la profondeur de
I’anesthésie controlée par le BIS dont le but de maintenir un BIS entre 40 et 60. En ce qui

concerne les morphiniques et les curares le protocole était différent
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e Dans le groupe anesthésie générale les patients ont re¢u 100 pg de fentanyl a I’incision
puis des réinjections prédéterminées de fentanyl a la dose de 0,5 ng/kg et de curare a
la dose de 0,025mg/kg toutes les 30 min durant I’intervention.

e Dans le groupe AG + BPV les reinjections de fentanyl sont basées sur les variations
hémodynamiques, une variation de plus de 20% par rapport a la valeur de base de la
pression artérielle et de la fréquence cardiaque a I’incision et durant I’intervention
impose un bolus de 100 pg de Fentanyl. Si malgré le bolus de fentanyl I’hypertension
artérielle persiste on élimine une cause analgésique et un traitement par un
antihypertenseur (Nicardipine) est administré. Les réinjections de curare sont laissées

a la demande du chirurgien.

En peropératoire plusieurs parameétres vont €tre recueillis sur la feuille d’anesthésie,
> Données démographiques et chirurgicales

o Age,

e Sexe,

e Score ASA,

e Indice de masse corporelle.

e [’opérateur,

e La pathologie chirurgicale : néphrectomie (tumeur rénale, rein muet), lithiase,
syndrome de jonction, kyste séreux ou hydatique.

e La durée opératoire.
> Les parameétres liés a la technique du bloc paravertébral.

e Le délai d’installation du bloc.
e Le nombre de métameéres anesthésiés.
e Laprofondeur de I’espace paravertébral
La dose d’anesthésique local injecté dans 1’espace paravertébral et le niveau de

ponction n’ont pas été notés car ils représentent des parametres non variables.
» Parametres hémodynamiques :

Pression artérielle et frequence cardiaque sont notées a des intervalles fixes.
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e Pression artérielle et fréquence cardiaque de base ; T1 F1.
e T2 F2 apres position du malade.

e T3 F3alincision.

e Puis chaque 15 minute.

Les variations hémodynamiques peropératoire sont traitées comme telle :

Une hypotension artérielle de plus de 20% par rapport au chiffre de base conduit a une
diminution des hypnotiques si BIS< a 40, par contre si BIS entre 40 et 60 on procéde a un
remplissage vasculaire suivi par une administration de Chlorhydrate d’Ephédrine si

I’hypotension persiste.

En cas d’hypertension artérielle de plus de 20% de la valeur de base et si BIS est > a
60 on procede a un approfondissement de I’anesthésie par augmentation de I’hypnotique et
injection de 100 pg de fentanyl. Par contre si BIS entre 40 - 60 on administre 100 pg de
fentanyl en concevant le méme débit de perfusion de Propofol et si BIS < a 40 on diminue la
dose d’hypnotique et on administre du fentanyl. Dans le cas ou I’hypertension artérielle
persiste malgré les corrections effectuées, un antihypertenseur (Nicardipine) est administré en
bolus & la dose de 1 mg.

La survenue de bradycardie < 50 battements/ min est traitée par I’administration de 0,5

mg d’atropine.
» Profondeur de I’anesthésie

La profondeur de 1’anesthésie contrdlée par le BIS dont le but est de maintenir une
valeur seuil entre (40 et 60) avec BIS 0 correspond a I’état basal avant I’induction puis

recueille du BIS a I’incision puis chaque 15 min.

» Consommation des drogues anesthésiques peropératoire
e Laconsommation de Propofol
e La consommation peropératoire de Fentanyl.

e Laconsommation de Curares.

En fin d’intervention tous les malades ont recus 2g de Perfalgan 30 min avant la fin
de D’intervention, puis extubation sur table d’intervention et le transfert en salle de
surveillance post interventionnelle est autorisé lorsque tous les parametres physiologiques se

sont normalisés
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Dans notre étude, la qualité du reveil a été rattachée a la sensation de la douleur et est

classée en trois catégories.

e Réveil calme
e Réveil intermédiaire

e Réveil agité

Les criteres de satisfaction du chirurgien a 1’égard de la technique d’anesthésie

incluent le degré de relaxation musculaire et les réinjections de curare.
En postopératoire
En SSPI les deux groupes recevaient une analgésie multimodale basée sur :

e Temgesic 1 Amp en sous cutanée toutes les 8 heures avec une dose initiale débutée 4
heures aprés la derniere dose de Fentanyl, vue son action pharmacologique agoniste
antagoniste ; si présence de douleur, la dose est avancée.

e Perfalgan 1g en perfusion toutes les 6 heures.
L’administration des antalgiques est poursuivie pendant 48H.
L’administration des anti-inflammatoires a été omise vue :

e Les antécédents de prise des anti- inflammatoires
e Les effets néfastes des anti-inflammatoires sur la fonction rénale

e Le caractéere hémorragique de la chirurgie rénale.

Un monitorage de la douleur postopératoire par ’'EVA débuté a la 1 heure apres
I’admission en SSPI puis & 6H, 12H, 18H, 24H, et 48H indépendamment des horaires de

réinjection des antalgiques.
La survenue des nausées et des vomissements postopératoire sont notés.

Apres 24 heures d’hospitalisation en unité de surveillance post interventionnelle les
malades sont transférés en unité d’hospitalisation avec poursuite de 1’analgésie (Perfalgan,

Temgesic) pendant 24h puis Perfalgan seul en cas de douleur.

Le critére de satisfaction des patients a 1’égard de la procédure d’anesthésie, inclut

la qualité de la prise en charge de la douleur et est réparti en 3 idem :

e
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e Satisfait
e Moyennement satisfait
e Non satisfaite

La durée d’hospitalisation selon le type d’anesthésie est également notée.

1.4.2 A distance de I’intervention
Enfin, a 6 mois puis a 12 mois, les patients ont été recontactés afin de déceler
I’existence de douleurs résiduelles a composante neuropathique grace a 1’échelle visuelle

analogique et le questionnaire DN2.

e EVAau repos.
e EVA al’effort.
e Questionnaire DN2, le DN2 est positif lorsque le score est supérieur ou égal a trois sur

sept.

1.5 Analyse statistique

L’analyse statistique a utilisé le logiciel SPSS v20.0. Les résultats sont
exprimés en moyenne (écarts types), médiane (extrémes) ou en fréquence selon les
données étudiées. La comparaison de I’ensemble des données colligées a été
réalisée avec le test non paramétrique de Kruskalll et Wallis pour les variables
quantitatives et avec le test du khi-deux pour les variables qualitatives.

Enfin, une relation a été recherchée a I’aide d’un coefficient de contingence
pour les variables qualitatives et d’une corrélation de Pearson pour les variables

quantitatives.

Pour I’ensemble de I’analyse statistique, la valeur p < 0,05 a été considérée

comme significative.
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2 Résultats

2.1 Patients inclus
Nous avons realisé une étude prospective, comparative mono centrique. Elle s’est

déroulée a 1’établissement hospitalier spécialis¢é DAKSI dans le service de chirurgie

urologique, sur une période de 26 mois, s’étalant de fevrier 2014 a mai 2016.

Notre étude a été réalisée sur une cohorte de 160 patients programmés pour une

chirurgie rénale par lombotomie.

Les patients du premier groupe au nombre de quatre-vingt (n = 80) ont bénéficié d’un
bloc paravertébral suivi par une anesthésie générale et sont nommés AG+BPV alors que les
patients du deuxiéme groupe au nombre de quatre-vingt (n = 80) ont subi une anesthésie

générale seule et sont nommés AG.

2.2 Caractéristiques de la population de I’étude
Durant la période d’étude, cent soixante et onze patients (n = 171) ont été inclus. Onze
patients ont été exclus, il s’agit de :
e Patients non coopérants (n=2),
e Echecs de la technique (n=3),
e Patients obéses (IMC > 40) (n=2),
e Incidents de la techniques (n=3) (2 ponctions vasculaires, 1 ponction pleurale),

e Incident chirurgical (n=1).

2.2.1 Répartition selon I’age

Pour notre recrutement, la moyenne d’age est de 45, 19 + 14,42 avec des extrémes

allant de 18 a 71 ans.

2.2.1.1 Répartition par tranche d’age
La répartition des patients par tranche d’age de 10 ans permet de noter que la tranche
d’age de 55 a 64 ans est la plus représentée dans 1’étude avec un pourcentage de 23,9 % de la
population globale, et la tranche d’age de 65 a 75 ans est la moins représentée avec un

pourcentage de 9,4 % (Figure. 12).
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Figure 12 : Répartition selon la tranche d’age

2.2.2 Répartition des groupes selon I’4ge
L’a4ge moyen des patients dans le groupe AG est de 42.29 * 14,13 ans avec des
extremes entre (18-71) et dans le groupe AG +BPV est de 48.09 £14,203 ans avec des

extreme entre (21-68). 1’analyse a permis de constater une différence statistiquement
significative entre les deux groupe (t=-2,589, ddl = 158, p=0,011) (Tab . 3).

Tableau 3: Age moyen des groupes

Groupe N Age P
AG 80 42.29 +£ 14,13 0,011*
AG+BPV 80 48.09 +14,203

2.2.3 Répartition selon le Sexe
La population globale est représenté par 55, 63% (n=89) d’hommes et 44, 37%
(n=71) de femmes. On observe une prédominance du sexe masculin avec un sexe ratio de
1,25 (Figure. 13).
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Figure 13 : Répartition selon le sexe

2.2.4 Répartition des groupes selon le sexe
L’étude de la répartition des patients selon le sexe dans les deux groupes a permis de
constater que le sexe masculin prédomine dans le groupe AG + BPV 59,6% versus 40,0%
dans le groupe AG et le genre féminin prédomine dans le groupe AG 62,0% versus 38,0%

dans le groupe AG+BPV, I’analyse statistique indique une différence statistiquement
significative (p = 0,007*) (Tableau. 4).

Tableau 4 : Répartition des patients selon le sexe

SEXE Technique d’anesthésie Total P

AG AG+BPV

Homme | 40,45%(n=36) | 59,55%(n=53) | 55,63%(n=89) | 0.007*

Femme | 61,97%(n=44) | 38,02%(n=27) | 44,37%((n=71)

2.2.5 Repartition selon I’indice de masse corporelle
Dans la population globale 1’indice de masse corporelle varie entre 18,7 et 39,2 kg/m?
avec une moyenne de 25,551 + 3,548 kg/m?. L’analyse par classe d’IMC nous a permis de

constater que la plus grande proportion de patients (89,37 %) ont un IMC inférieure a 30
kg/mz? (Figure. 14).
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Figure 14 : Répartition en fonction des classe IMC

2.2.5.1 L’indice de masse corporelle en fonction du sexe

L’indice de masse corporelle moyen des hommes est de 25,02 + 3,41 kg/m? et celui
des femmes est de 26,21 + 3,60 kg/m?, 1’analyse statistique ne retrouve pas de différence

statistiquement significative (p=0,123) (Figure. 15).

26,21

25,02

HOMME FEMME

Figure 15 : Indice de masse corporelle en fonction du sexe

2.2.6 Indice de masse corporelle des groupes
L’IMC moyen dans le groupe AG est de 26,00 + 3,69 kg/m? et dans le groupe
AG+BPV est de 25,095 * 3,36 kg/m? L’indice de masse corporelle ne varie pas
significativement entre les deux groupe (Testt =- 1,632, df = 158, P = 0,105) (Figure. 16).
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Figure 16 : Moyenne de I’'IMC dans les deux groupes

2.3 Les données pré anesthésiques

Les données pré anesthésiques concernent la classification ASA et les comorbidités.

2.3.1 Classification ASA
La classification de nos patients selon I’ American Society of Anesthesiologists a
montré que, cent onze patients (69. 37 %) sont classes ASA 1 et quarante-neuf patients
(30,63%) ASAZ2 (Figure. 17).

MASA1 mASA?2

Figure 17 : Classification ASA de la population globale
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2.3.2 Classification ASA des groupes

la classe ASA 1 predomine dans les deux groupes avec 66,25% (n = 53) dans le

groupe AG versus 72,5% (n=58) dans le groupe AG+BPV et on a constaté aucune différence

statistiquement significative entre les deux groupes (p = 0,493) (Tableau . 5).

Tableau 5 : Classification ASA des groupes

ASA Technique d’anesthésie Total P
AG AG+BPV
1 66,25%(n=53) 72,5%(n=58) | 69,37%(n=111) 0.493
2 33,75%(n=27) 27,5%(n=22) 30,63%(n=49)

2.3.3 Répartition en fonction des comorbidités

Les antécédents médicaux retrouvés chez les malades ASA 2 sont représentés

par :

e hypertension artérielle 57,14 % (n= 28),

e une hypertension artérielle et diabéte 14,28 % (n=7),
e un diabete type 2 8,16 % (n=4),

e trouble du rythme (ACFA) 6,12 % (n=3),

e Asthme 6,12 % (n=3),

e Autres (allergie, insuffisance rénale, épilepsie,) 6,12 % (n= 3),

e Une hypertension, diabete type 2 et asthme 2,04% (n=1) (Figure. 18).
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Figure 18 : Antécédents de la population globale

2.3.4 Les comorbidités selon la technique anesthésique
L’hypertension artérielle est la pathologie la plus rencontrée dans les deux groupes

qu’elle soit isolée ou associée a d’autres pathologies avec des proportions egales (8,93%).

L’étude des antécédents médicaux des patients selon la technique anesthésique a
permis de noter que les deux groupes présentent une légére différence mais statistiquement

non significative (p= 0,465).

e Les troubles du rythme (ACFA) sont présents uniqguement dans le groupe AG
(1,91% versus 0%).

e Asthme est plus présent dans le groupe AG qu’il soit isolé ou associé a d’autres
pathologies (1,28% versus 0,64%)

e L’allergie et I’épilepsie sont présents uniquement dans le groupe AG+BPV
(0,64% versus 0%) et I’insuffisance rénale uniquement dans le groupe AG (0,64%
versus 0%) (Tableau. 6)
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Tableau 6 : Répartition des malades en fonction des antécédents

AG AG+ BPV Total

HTA 8,93%(n=14) 8,93%(n=14) 17,86%(n=28)

HTA-Diabete type 2

1,91%(n=3)

2,55%(n=4)

4,46%(n=7)

HTA+Diabéte+Asthme

0,64%(n=1)

/

0,64%(n=1)

Diabéte type 2

1,91%(n=3)

0,64%(n=1)

2,55%(n=4)

Asthme

1,28%(n=2)

0,64%(n=1)

1,92%(n=3)

Trouble du Rythme(ACFA)

1,91%(n=3)

/

1,91%(n=3)

Autres
Allergie
Epilepsie

Insuffisance rénale

/
/
0,64%(n=1)

0,64%(n=1)
0,64%(n=1)
/

0,64%(n=1)
0,64%(n=1)
0,64%(n=1)

Totale

17,22%(n=27)

14,03%(n=22)

31,25%(n=49)

2.3.5 Répartition en fonction de I’indication chirurgicale

Les patients sont pris en charge pour une chirurgie rénale, dont les indications sont

reparties comme sulit :

e lithiase rénale (LR) : 40,62 % (n= 65),
e rein muet (RM) : 28,75% (n=46),
e syndrome de jonction (SJ) : 22,50 % (n=36),
e kyste rénal (séreux, hydatique) (KR) : 6,25% (n=10),
e tumeur rénale (TR) : 1,88% (n=3).
On a noté que I’indication chirurgicale la plus fréquente est représentée par la lithiase

rénale et le rein muet avec un pourcentage de 67,5% (Figure. 19).
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Figure 19 : Répartition selon I’indication chirurgicale

2.3.6 Répartition en fonction de I’indication chirurgicale dans les deux groupes

On a observé une legére différence dans la répartition des indications chirurgicales
entre les deux groupes. En effet la lithiase rénale et le syndrome de jonction sont plus
fréquent dans le groupe AG+BPV 43,75% versus 37,5% et 26,25% versus 18,75% tandis que
le rein muet et les kystes rénaux sont plus fréquents dans le groupe AG 32,5% versus 25%,
10% versus 2,5% sans différence statistiquement significative (p=0,192) (Figure. 20).

LR RM s KR TR

B AG 37,50%  32,50%  18,75% 10% 1,25%
B AG+BPV  43,75% 25% 26,25% 2,50% 2,50%

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

EAG mAG+BPV

Figure 20 : Répartition en fonction de 1’indication chirurgicale des groupes
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Tableau 7 : Résumé des caractéristiques de la population de 1’étude

Population AG+BPV AG
globale 0,011*
Age (années) Moyenne 45,190 48.090 42.290
Ecart-type 14,421 14,130 14,203
sexe Masculin 44, 375%(n=71)  59,6%(n=53) _ 40,4%(n=36) _ 0.007*
Feminin 55, 625%(n=89)  62,0%(n=44)  38,0%(n=27)
IMC Moyenne 25,552 25,095 26,000 0,105
E -
(kg/em2) cart-type 3,548 3,360 3,690
Score ASA 1 69, 38%(n=111) 35.92%(n=58) 32,83%(n=53) 0,493
2
30, 63%(n=49)  14,03%(n=22) 17,22%(n=27)
Type KR 6,25% (n=10). 2,5%(n=2) 10%(n=8) 0,192
d’interventio LR 38,75% (n=62)  42,50%(n=34)  35,0%(n=28)
n RM 28,750 (n=46)  25,0%(n=20)  32,5%(n=26)
sJ 2250 % (n=36)  26,2%(n=21)  18,8%(n=15)
TR 3,750% (n=6)  3,8%(n=3) 3,8%(n=3)
Antécédents HTA 17.86%(n=28) _ 8,93%(n=14) _ 8,93%(n=14)
HTA-Diabéte type 2 4,46%(n=7) 2,550(n=4)  1,91%(n=3) 0,465

HTA+Diabéte+Asthme
Diabete type 2
Asthme
Trouble du Rythme
Autres
Allergie
Epilepsie

IRénale

0,64%(n=1)
2,55%(n=4)
1,92%(n=3)
1,91%(n=3)

0,64%(n=1)
0,64%(n=1)
0,64%(n=1)

/
0,64%(n=1)
0,64%(n=1)
/

0,64%(n=1)
0,64%(n=1)
/

0,64%(n=1)
1,91%(n=3)
1,28%(n=2)
1,91%(n=3)

0,64%(n=1)
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2.4 Période peropératoire

2.4.1 Parameétres relatifs a la technique du PBV
Le BPV est réalisé chez les patients du groupe AG+BPV avant I’induction de

I’anesthésie générale. Plusieurs parametres relatifs au BPV ont été etudies.

2.4.1.1 Délai d’installation du BPV

Le délai d’installation du BPV est en moyenne de 18,16 * 3,10 min avec des
extrémes allant de 15 a 25 min et on a constaté que la perte de la sensibilité a I’épingle est
retrouvée chez 45% des patients a 15 min, a 20 min chez 47,5% des patients et a 25 min elle

est observée chez 7,5% des patients (Figure. 21).

7,50%

47,50%

M15 w20 W25 min

Figure 21 : Délais d’installation du BPV

2.4.1.2 Paramétre influencant le délai d’installation du BPV

2.4.1.2.1 Influence de I’age sur le délai d’installation du BPV

On a constaté que le délai d’installation moyen du BPV est de 18,13+ 3,119 min.
L’analyse des données de I’influence de I’dge sur le délai d’installation du bloc paravertébral
n’a exprimé aucune différence statistiquement significative (F =0,069, ddl =79, p =0,997)
(Tableau. 8)

Tableau 8 : Influence de 1’age sur le délai d’installation du BPV
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AGE délai d’installation N F p
<24 17,50 +4,183 6

25-34 18,33+ 3,257 12 ,069 0,997

35-44 18,33 +3,257 12

45,54 18,16 +2,986 19

55-64 18,04 +3,282 23

65-74 18,13 +2,588 8

2.4.1.2.2 Influence du sexe sur le délai d’installation du BPV

Le délai moyen d’installation du BPV chez les hommes est de 18,17 £ 2,947 et il est
de 18,15+ 3,439 chez les femmes. L’analyse statistique n’a indiqué aucune différence
statistiguement significative (t = 0,029, dl =78, p =0,977) (Tableau. 9).

Tableau 9 : Influence du sexe sur le délai d’installation du BPV

Sexe Délais d’installation du BPV
N moyen Ecart-type t p
Homme 53 18,17 + 2,947 0,029 0,977
Femme 27 18,15+ 3,439

2.4.1.2.3 Influence de la taille sur le délai d’installation du BPV

La comparaison du délai d’installation du BPV en fonction de la taille a montré que
pour une taille moyenne de 169,34 +8,475 cm on retrouve un délai de 18,13+ 3,119 min.
L'analyse des données de la présente recherche montre gu'il n'existe aucune corrélation entre
la taille et le délai d’installation (r= 0,034, p = 0,766) (Tableau. 10).

Tableau 10 : Influence de la taille sur le délai d’installation du BPV

Moyenne n r p
Délai d’installation (min) 18,13+ 3,119 80 ,034 0,766
Taille (cm) 169,34 +8,475

2.4.1.2.4 Influence du poids sur le délai d’installation du BPV
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On constate que le délai d’installation le plus long a été observé chez les patients
obese avec un poids de 95,1-110 kg. L’analyse des paramétres représentés par le délai
d’installation et le poids des patients ne montre pas de différence significative ((F=1,398, ddl

=79, p=0,250) (Tableau. 11).

Tableau 11 : Influence du poids sur le délai d’installation du BPV

N Moyenne F P
50-65 28 18,21+3,392
- +
65,1-80 33 17,42+ 2,829 1398 0.250
80,1-95 17 19,12 +3,180
95,1-110 2 20,00 +,000

2.4.1.2.5 Influence de ’IMC sur le délai d’installation du BPV

Le délai d’installation le plus long de 20,00 min est observeé chez les patients avec un
IMC entre 35-39,9 kg/m?2. L’analyse ne retrouve pas de différence significative ((F=0,187, ddl
=79, p=0,905) (Tableau. 12).

Tableau 12 : Influence de I’IMC sur le délai d’installation du BPV

IMC N Moyenne F P
18,5-24,9 40 18,13 £3,139
- +
25-29,9 35 18,00 £3,254 187 0.905
30-34,9 4 18,75 +2,500
35-39,9 1 20,00

On peut conclure aprés analyse que le délai d’installation du bloque paravertébral n’est

pas influence par 1’age, le sexe, la taille, le poids et I’IMC des patients.

2.4.1.3 Extensions du BPV
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Apreés installation du bloc paravertébral, une évaluation clinique par test a 1’épingle de
la diffusion de I’AL dans I’espace paravertébral nous a permis de noter, une extension
moyenne sur 4,24 + 0,86 métameres avec un maximum de 6 métameres et un minimum de 2
métameres, et la diffusion caudale a été plus importante que la diffusion créaniale 2 a 4

métameres versus 1 a2 métameres.

Dans notre échantillon 81,25% des patients ont eu une extension sur 4 métameres et
plus et seulement 18,75% des patients ont eu une diffusion inférieure ou égale a 3 métaméres
(Figure. 22).

43,75%

31,25%

17,50%

6,25%
1,25%
4

Figure 22 : Nombre de métaméres anesthésiés

2.4.1.4 Paramétre influencant ’extension du BPV

2.4.1.4.1 Extension du bloc paravertébral selon I’age

L’analyse de I’extension du bloc paravertébral en fonction de I’age indique que les
patients appartenant a la tranche d’age de 35-44 ans présente une extension moyenne de 4,83+
,835 métameéres, plus importantes comparativement aux autres tranches d’age. La différence
de I’extension du bloc par rapport aux tranches d’ages est significative (F=2,535, ddl = 79,
p=0,036) (Tableau. 13)

Tableau 13 : Extension du bloc paravertébral selon 1’age
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AGE N Métameéres F p

<24 6 4,67 +,816 2,535 0,036*
25-34 12 4,17+ 718
35-44 12 4,83+ ,835
45,54 19 4,21+ 918
55-64 23 3,87 +,815
65-74 8 4,25+ ,707

2.4.1.4.2 Extension du bloc paravertébral selon le sexe

Le nombre moyen de métameres anesthésiés est de 4,30 £ 0,868 chez les hommes et
de 4,11 + 0,847 chez les femmes, 1’analyse statistique de la variable a démontré 1’absence
de différence significative entre les deux sexes (t= 0,937, dl =79, P=0,352) (Tableau. 14).

Tableau 14 : Extension du bloc paravertébral selon le sexe

Sexe Moyenne Ecart-type t P
Homme 4,30 £ 0,868 0,937 0,352
Femme 4,11 + 0,847

2.4.1.4.3 Extension du BPV selon la taille
On a constaté une extension moyenne du BPV sur 4,24 + 0,860 métameres pour une
taille moyenne de 169,34+ 8,475 cm. L’analyse statistique n’a montré aucune différence

statistiquement significative (r = 0,152, p = 0,178) (Tableau. 15).

Tableau 15 : Extension du BPV selon la taille
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N Moyenne Nombres de
Ecart-type métameres r p

Taille 80 169,34+ 8,475 4,24 + 0,860 0,152 0,178

2.4.1.4.4 Extension du bloc paravertébral selon le poids

L’extension moyenne du BPV sur 4,24 + 0,860 métameres a été observée pour un
poids moyen de 72,04 £ 11,398. L'analyse des données représentée par I’extension du BPV
selon le poids des patients n’a montré aucune relation statistiguement significative (F=0,488,
ddl= 79, p=0,692) (Tableau. 16)

Tableau 16 : Extension du bloc paravertébral selon le poids

N Moyenne F P
50-65 28 4,25+ 752 488 0,692
65,1-80 33 4,12 £,927
80,1-95 17 4,41+ 939
95,1-110 2 4,50 £,707

2.4.1.4.5 Extension du BPV selon I’'IMC

L’étude de la variable extension du BPV selon les différentes classes de I’indice de
masse corporelle des patients a indiqué une différence statistiquement non significative (F=,
893, ddl =79, p= 0,449) (Tableau. 17).
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Tableau 17 : Extension du bloc paravertébral selon I’'IMC

IMC N Moyenne F P
18,5-24,9 40 4,33 £,917
- +
25-29,9 35 4,17 +,822 893 0.449
30-34,9 4 3,75 £,500
35-39,9 1 5,00

On peut donc conclure que le sexe, la taille, le poids et I'IMC n’influencent pas
I’extension du bloc paravertébral mais elle est beaucoup plus influencée par 1’age des

patients.

2.4.1.5 Profondeur de ’espace paravertébral
La profondeur de ’EPV mesurée par la distance entre la peau et I’espace I’EPV  a
démontré une profondeur moyenne de 43.71 = 6,30 mm avec un minimum de 30 mm et un
maximum de 55 mm, et on a constaté que 52.5 % de nos patients ont présenté une profondeur
de I’espace paravertébral entre 40-49 mm, 23,75% ont eu une profondeur entre 30-39 et
23,75% de nos patients ont présenté une profondeur de 1’espace paravertébral entre 50-59
(Figure. 23).

60,00% 52,50%
50,00%
40,00%
30,00% 23,75% 23,75%
20,00%

10,00%

30-39 40-49 50-59 mm

0,00%

Figure 23 : Répartition des patients selon la profondeur de ’EPV
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2.4.1.6 Parametres influencant la profondeur de ’EPV

24.1.6.1 Variations de la profondeur de ’EPV selon I’age

L’étude de la variation de la profondeur de I’EPV selon 1’age a permis de constater
que la profondeur moyenne existe chez les patients agés de plus de 55 ans, la profondeur
faible est majoritaire chez les sujets de moins de 35 ans alors que 1’espace le plus profond est
constaté chez les sujets entre 45-54 ans.

L’analyse statistique a indiqué 1’absence de relation statistiquement significative
entre I’age et la profondeur de I’espace paravertebral (F= 1,100, ddl =79, p =,368) (Tableau.
18).

Tableau 18 : variations de la profondeur de I’EPV selon 1’age

AGE N Profondeur de F p
I’EPV
<24 6 41,00+6,066
25-34 12 41,67+ 5,805 1,100 0,368
35-44 12 45,50+ 7,610
45-54 19 45,68+ 7,394
55-64 23 43,17+ 5,280
65-74 8 43,00+ 4,408

2.4.1.6.2 Variation de la profondeur de ’EPV selon le sexe

La profondeur moyenne de I’EPV chez les hommes est de 43,60 + 6,422 et elle est
de 43,93 + 6,189 chez les femmes.
L’analyse des données de la profondeur de ’EPV selon le sexe n’a pas montré de différence

statistiquement significative (t = - 0,215, dl = 78, p =0,831) (Tableau. 19).

Tableau 19 : Variation de la profondeur de 1’espace paravertébral selon le sexe

SEXE Moyenne Ecart-type p
HOMME 43,60 £ 6,422 0,831
FEMME 43,93 + 6,189
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2.4.1.6.3 Variation de la profondeur de ’EPV selon la taille
La profondeur de I’espace paravertébral pour une taille moyenne de 169,34+ 8,475 cm
est de 43,71 + 6,307 cm. L’analyse de la variation de la profondeur de 1’espace paravertébral

en fonction de la taille des patients indique I’absence de différence statistiquement

significative (r = -, 0,002, p=0,985) (Tableau.20).

Tableau 20 : Variation de la profondeur de I’EPV selon La taille

N Moyenne Ecart-type p
Taille 80 169,34 + 8,475 0,985
Profondeur de I’EPV 80 43,71 + 6,307

2.4.1.6.4 Variation de la profondeur de ’EPV selon le poids

On a constaté que la profondeur de I’espace paravertébral augmente
proportionnellement avec 1’augmentation du poids des patients. L’analyse de la variable a
indiqué une différence statistiquement significative (F =3,406, ddl =79, p=,022) (Tableau.
21).

Tableau 21 : Variation de la profondeur de I’EPV selon le poids

N Moyenne F P
*
50-65 28 41,11+ 6,663 3406 0,022
65,1-80 33 44,18 +6,247
80,1-95 17 46,65+ 4,457
95,1-110 2 47,50 £2,121
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2.4.1.6.5 Variation de la profondeur de ’EPV selon ’'IMC

La profondeur moyenne de I’espace paravertébral est de 41,58 = 6,429 cm pour un
indice de masse corporelle des patients de 18,5-24,9 kg/ m? et il est de 48,00 cm pour un IMC
de 35-39,9 kg/m2. On a constaté que la profondeur de ’EPV augmente proportionnellement

avec 1’augmentation de I’IMC des patients.

L'analyse des données représentée par la variation de la profondeur de I’EPV en
fonction de I’IMC des patients a montré 1’existence d’une relation qui est statistiquement

significative (F =3,482, ddl =79, p=,020) (Tableau. 22).

Tableau 22 : Variation de la profondeur de I’EPV selon I’'IMC

IMC N Moyenne F P
18,5-24,9 40 41,58+ 6,429 3,482 0,020*
25-29,9 35 45,63+ 5,719
30-34,9 4 47,25+ 3,594
35-39,9 1 48,00

D’apres les résultats obtenu aprés 1’analyse statistique des donnés on peut conclure
que la profondeur de 1’espace paravertébral est influencée par le poids (p=0,022) et I’'IMC des

patients (p = 0,020) mais pas par la taille, I’age et le sexe des patients.

2.4.1.7 Complications en rapport avec la technique du bloc paravertébral

On a constaté un certain nombre d’incidents liés a la technique du bloc

paravertébral (Tab. 23):
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Tableau 23: Complications observés du BPV

Complications % (N)
Malaise vagal 6,25% (n=5)
Echec du bloc 12.5 % (n=10)
Ponction pleurale 1.25 % (n=1)
Pneumothorax 0%
Ponction vasculaire 2.5 % (n=2)
Hématome 0%
Diffusion péridurale 0%

2.4.2 Les parametres hémodynamiques
2.4.2.1 Les variations de la pression artérielle moyenne
Les mesures de la pression artérielle moyenne (PAM) sont débutées dés I’induction

anesthésique puis toutes les 15 min avec :

e T1 correspond a la PAM mesurée avant I’induction anesthésique.

e T2 represente la PAM mesurée lors de la mise en position de décubitus latéral.

e T3 représente la PAM mesurée aprés incision chirurgicale.

e T4 représente la PAM mesurée 15 min aprés 1’incision chirurgicale.

e T5et T6 correspondes a la PAM des périodes de la manipulation rénale.

e T7 et T8 correspondent aux PAM mesurées lors de la période de fermeture.

e T9 correspond & la PAM mesurée lors du réveil apres extubation.

La PAM mesuré chaque 15 min de I’induction jusque au réveil est comparable entre

les deux groupes. Elle et de 90,934 + 6,917 mm/hg dans le groupe AG versus 87,208 + 6,917
mm/hg dans le groupe AG+BPV (t=-1,252, ddI=16, p=0,228). Par contre I’analyse des valeurs
de la pression artérielle moyenne pour chaque temps opératoire, nous a permis de constater
des différences aux temps T3,T4,T9.
- A T3, elle est de 83,82 + 17,202 mm Hg dans le groupe AG versus 77,85+11,522 dans le
groupe AG+BPV, il est a noter que la PAM a la phase d’incision est statistiquement
significative entre les deux groupes (test t=2,583, ddl = 158, p=0,011).
- A T4, elle est de 94,19+18,096 mm Hg dans le groupe AG versus 85,18 +15,156 mm Hg
dans le groupe AG+BPV. On a noté également une différence statistiguement significative de
la PAM mesurée a 15 mm aprés 1’incision cutanee (test t=3,415, ddl =158 , p=0,001)
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- AT9, La PAM mesurée au moment du réveil apres extubation est de 91,455+ 15,408 mm
Hg dans le groupe AG+BPV versus 96,58 15,417 mm Hg dans le groupe AG. L’analyse
statistique a indiqué une différence significative entre les deux groupes (test t=2,354, ddl
=158, p=0,020) (Figure. 24).
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PAM

PL P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9
——AG 99,12 81,96 83,382 94,19 93,04 91,25 88,98 89,76 96,58
—e—AG+BPV 103,22 81,06 77,85 8518 87,78 88,12 86,07 86,14 91,45

——AG =—0—AG+BPV

Figure 24 : Variation de la pression artérielle moyenne aux différents temps opératoires

2.4.2.2 Les variations de la fréquence cardiaque

La fréquence cardiaque moyenne observée a I’induction est la plus élevée, elle est de
79,43+ 12,941 dans le groupe AG contre 76,36+ 11,511 dans le groupe AG+BPV sans
différence significative (test t=1,582, ddl =158, p=0,116) par rapport aux fréquences

cardiagues moyennes prises aux différentes temps peropératoire :

L’analyse statistique a démontré une légere augmentation de la fréquence cardiaque
moyenne aux différents temps opératoires dans le groupe AG avec une moyenne de 69,805 +
3,987 Bt/min versus 69,036 + 4,417 Bt/min dans le groupe AG+BPV sans différence
statistiguement significative (p>0,05) (figure. 25).

144



90
80
70 w
60
50
40
30
20

10
0

FCM

FL F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9
—o—AG 79,43 70,01 68,14 67,7 6856 69,02 6836 6847 72,18
—e—AG+BPV 76,36 67,98 6599 66,03 66,11 681 6643 67,4 70,1

=-0—AG =0—AG+BPV

Figure 25 : Variation de la fréquence cardiaque moyenne aux différents temps opératoires

2.4.2.3 Facteurs influencant les variations des parametres hémodynamiques

2.4.2.3.1 Lesvariations de la PAM et la de FC chez les patients hypertendus

L’analyse des données de la PAM chez les patients hypertendus selon la technique
anesthésique nous permet de constater que la PAM est comparable entre les deux groupes.
Elle est de 95,26 + 7,486 mm/hg dans le groupe AG versus 91,24 +8,959 mm/hg dans le
groupe AG+BPV (t = 1,031, dl =16, p = 0,318), hormis pour le temps de réveil aprés
extubation (T9) ou elle est de 107,23 + 19,188 mm Hg dans le groupe AG versus 95,43+
14,664 mm Hg dans le groupe AG+BPV avec une différence statistiquement significative (t =
2,086, dl =34, p = 0,045) (Tableau.24).
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Tableau 24 : Variations de la PAM chez les patients hypertendus

AG AG+BPV Test t P
mm/Hg mm/Hg

T1

104,900+ 16,334 110,346 + 17,947 -,948 0,350
T2 84,937 + 21,686 82,803 + 19,976 ,307 0,760
T3 87,251 £ 21,022 77,892 £ 16,450 1,496 0,144
T4 100,349 +19,639 93,505 + 28,445 712 0,481
T5 91302 +26,964 89,820+ 13,056 214 0,832
T6 93,199+ 14,085 91,062+ 14,389 ,449 0,656
T7 93,721 £ 15,172 89,704+ 12,676 ,865 0,163
T8 94,931+ 16,110 90,610 £14,149 ,857 0,398
T9 107,235 + 19,188 95,435+ 14,664 2,086 0,045*

La fréquence cardiaque moyenne chez les patients hypertendus est comparable entre

les deux groupes, elle est de 70,78 + 3,750 dans le groupe AG versus 68,60 +4,489 dans le

groupe AG+BPV. L’analyse des données représentée par les variations de la FC moyenne

chez les patients hypertendus selon le type d’anesthésie ne retrouve aucune différence

statistiguement significative (p > 0,05) (Tableau. 25).

146




Tableau 25 : Variations de la FCM chez les patients hypertendus

AG AG+BPV Testt P
Bt/min Bt/min
F1 78,53+ 12,914 76,05 + 14,608 ,536 ;595
F2 68,53+ 12,719 63,89 + 7,781 1,335 ;191
F3 67,47 £ 13,082 62,37 +£ 9,311 1,359 ,183
F4 67,65 +£10,277 63,16 + 9,341 1,373 ,179
F5 67,86 £9,877 65,07+ 10,586 ,814 421
F6 68,78+ 10,289 67,05+ 13,522 428 671
F7 73,31 £ 25,833 61,47+ 13,056 1,764 ,087
F8 71,47+20,684 63,11 £10,929 1,541 ,133
F9 73,47 + 10,168 68,268,608 1,664 ,105

2.4.2.3.2 Les variations de PAM et de la FC chez les patients diabétiques

L'analyse des données représentées par les variations de la PAM chez les patients
diabétiques des deux groupes montre I’existence d’une relation qui est statistiquement
significative avec des PAM plus élevées dans le groupe AG 95,58 + 5,735 mm/hg par
rapport au groupe AG+BPV 77,56 + 9,402 mm/hg (t = 4,908, dl =16, p = 0,000). Et aux
temps opératoires T2, T3, T4, T5 et T6 avec un p < 0,05 (Tableau. 26).
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Tableau 26 : Variations de la PAM chez les patients diabétiques

AG AG+BPV Testt P
T1 99,04+ 12,869 95,34 + 16,089 ,446 0,665
T2 86,93 + 15,154 70,66 + 2,789 2,302 0,044*
T3 90,95 + 17,609 65,33 + 9,308 2,945 0,015*
T4 104,76 15,737 70,66 + 10,902 4,158 0,002*
T5 98,82 £12,924 73,55+ 6,593 3,981 0,003*
T6 100,05+ 14,572 76,08+ 10,520 3,124 0,011*
T7 90,79 + 12,648 78,10+ 8,936 1,915 0,084
T8 91,74+ 15,594 79,66 +15,653 1,321 0,216
T9 97,14 + 13,284 88,66+ 16,764 ,980 0,350

La fréquence cardiaque moyenne dans le groupe AG 67,56 + 5,259 Bt/min est plus

élevée par rapport a la fréquence cardiaque moyenne dans le groupe AG+BPV 61,28 + 6,955

Bt/min chez les patients diabétiques.

L'analyse des données représentées par les variations de la FC moyenne selon le type
d’anesthésie chez les malades diabétiques montre I’existence d’une relation qui est

statistiquement significative (t = 2,161, dl =16, p = 0,046) (Tableau. 27).
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Tableau 27 : Variation de la FCM chez les patients diabétiques

AG AG+BPV Test t P
F1 74,57 £8,121 63,80 £7,293 2,358 0,04*
F2 65,14 +4,775 57,20+4,604 2,881 0,016*
F3 63,71+4,535 56,002,915 3,320 0,008*
F4 69,71+8,750 54,40+5,319 3,456 0,006*
F5 65,45+5,482 57,46%4,628 2,646 0,024*
F6 65,876,774 56,48+4,843 2,640 0,025*
F7 58,99+16,805 62,60+10,285 -,423 0,681
F8 75,57+£29,363 75,57+£29,363 1,067 0,311
F9 69,00+7,810 68,00+6,403 ,235 0,819

2.4.2.3.3 Variation de la PAM et de la FC selon I’4ge des patients

On a considéré un adulte jeune, un sujet dont 1’age est < 35 ans. La PAM chez les

patients jeunes des deux groupes est comparable avec une PAM de 92,15+ 6,502 mm/gh dans
le groupe AG versus 88,58+ 8,412 dans le groupe AG+BPV (t = 1,006, dl =16, p = 0,329),

mais des différences ont été constatées aux temps T5, T7 en faveur du groupe AG+BPV avec

unp < 0,05.

Chez les patients adultes, la PAM des patients du groupe AG est plus élevee, elle est de
88,903 + 4,745 mm/gh versus 83,984+ 3,701 mm/gh dans le groupe AG+BPV Avec une
différence statistiguement significative (t = 2,452, dl =16, p = 0,026) (Tableau. 28).
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Tableau 28 : Variation de la PAM selon I’age des patients

AGE > 35 AGE < 35
AG AG+BPV test t P AG AG+BPV test t P

T1

101,64+17,763 107,27+16,779 1,715 ,089 | 94,70+10,820 91,08+11,500 1,124 267
T2 83,27+17,852 81,63+16,630 501 ,617 | 79,65+14,235 79,36+13,834 ,070 ,944
T3 83,72+17,582 77,13+11,587 2,361 ,020* | 84,01+16,817 79,99+11,341 932 ,356
T4 95,60+18,962 84,80+16,111 3,245 ,002* | 91,72+16,489 86,33+12,134 1,246 ,219
T5 93,08+19,069 89,25+19,224 1,051 ,296 | 92,95+13,222 83,37+10,112 2,733 ,009*
T6 90,95+15,200 89,15+13,705 ,658 512 | 91,77+13,298 85,043+10,260 1,903 ,063
T7 88,92+15571 87,45+12,180 558 578 | 89,10+12,942 81,94+8,141 2,191 ,033*
T8 91,42+15,084 87,50+12,285 1,510 ,134 | 86,85+13,173 82,06%+9,692 1,385 ,173
T9 100,70+15,761 93,05+12,263 2,875 ,005* | 89,34+11,911 86,66+9,672 834  ,408

La FCM selon 1’age < a 35 ans ou > & 35 ans des patients mesurée aux différents

temps opératoire est comparable entre les deux groupes. L’analyse statistique par un test T

afin de comparer les moyennes des deux groupes ne retrouve aucune différence

statistiguement significative (p > 0,05).

2.4.2.3.4 Variation de la PAM et de la FC selon le sexe des patients

La PAM chez les hommes du groupe AG est de 89,648+ 6,490 versus 88,278+8,009
dans le groupe AG+BPV sans différence statistique significative (t = 0,398, dl =16, p = 0,696)

mais une différence a ét¢ constaté au temps T4 (p<0,05).

150




Par contre des PAM plus élevees sont observées chez les patients du sexe féminin du groupe
AG avec une moyenne de 92,055+ 4,979 versus 85,775+5,608 dans le groupe AG+BPV qui
est statistiguement significative (t = 2,512, dl =16, p = 0,023) (Tableau. 29).

Tableau 29 : Variations de la PAM selon le sexe des patients

HOMME FEMME
AG AG+BPV t P AG AG+BPV t P
T1 100,18+16,406 105,68+17,715 -1,482  ,142 | 98,26+15,589  98,39+14,918 -,033 974
T2 79,81+13,845 80,65+14,218 -278 781 | 83,72+18,577  81,87+19,108 ,403 ,688
T3 81,66+15,212 77,38+11,234 1525 131 | 85,60+18,659  78,76+12,233 1,692 ,095
T4 91,83+17,598 84,68+14,635 2,082 ,040* | 96,13+18,467 86,16x16,373 2,302 ,024*
TS5 90,55+19,375 89,11+18,998 348 729 | 95,07+14,891  85,17+14,169 2,770 ,007*
T6 89,69+14,374 89,04+12,173 228 820 | 92,52+14,567 86,31+14,538 1,745 ,085
T7 87,65+14,365 87,57+11,383 029 977 | 90,08+14,843  83,12+11,393 2,085 ,041*
T8 88,42+14,355 87,78+11,304 234 816 | 90,86+14,699 82,91+12,502 2,337 ,022*
T9 97,02+15,772 92,57+11,613 1,534 129 | 96,22+15,295  89,25+12,483 1,994 ,050*

L’étude des variations par un test de student de la FCM des patients du sexe masculin
(t=0,838, dl =16, p = 0,414) et des patients du sexe féminin (t = 0,763, dl =16, p = 0,456)

des deux groupes sont comparables, aux différents temps opératoire avec une différence

statistiquement non significative.
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2.4.2.3.5 Variation de la PAM et de la FC selon la durée de I’intervention chirurgicale
La PAM chez les patients dont la durée d’intervention est < a 170 min est comparable
entre les deux groupes (t = 1,322, dl =16, p = 0,205). Mais I’analyse temps par temps a
montré des PAM plus élevées a T3, T4, T5, T6 et T9 dans le groupe AG par rapport au
groupe AG+BPV par contre a T1 on note une PAM plus élevée dans le groupe AG+BPV.
L’analyse statistique a démontré une différence statistiquement significative (p < 0,05). Chez

les patients dont la durée d’intervention est > a 170 min les PAM sont comparables entre les

deux groupes (t = 0,764, dl =16, p = 0,472) (Tableau. 30).

Tableau 30 : variation de la PAM selon la durée de ’intervention

<170 > 170
AG AG+BPV t P AG AG+BPV t P
T1 96,37+14,678 105,20+17,827 -2,286 ,025* | 101,06+16,566 101,15+16,237 -,025 ,980
T2 78,50+12,637 81,51+16,697 -858 394 | 84,39+18,690 80,59+15,272 1,018 312
T3 81,61+15,413 74,87+11,132 2,181 ,032* | 85,38+18,356  80,97+11,223 1,309 ,194
T4 93,73+17,613 82,27+13,486 3,170 ,002* | 94,52+18,609  88,24+16,351 1,644 ,104
T5 91,77+14,123 82,41+12,466 3,026 ,003* | 93,92+18,999  93,42+20,278 ;118,907
T6 91,52+14,417 83,76+12,093 2,519 ,014* | 91,06+14,640 92,71+12,443  -557 579
T7 88,99+13,340 83,58+10,895 1,920 ,059 | 88,98+15,547 88,68+11,696 ,099 922
T8 90,09+15,171 83,93+12,160 1,939 ,056 | 89,53+14,180  88,45+11,250 ,385 702
T9 97,60+15,060 90,72+13,854 2,042 ,045* | 95,87+15,786  92,21+9,652 1,262 ,210
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La FCM des patients dont la durée d’intervention < a 170 min est comparable entre

les deux groupes (t = -0,647, dl =16, p = 0,527) par contre chez les patients dont la durée

d’intervention > a 170 min on note des FCM plus élevées chez les patients du groupe AG par

rapport aux patients du groupe AG+BPV aux temps T1, T2, T3, T4, T5 et a T9 avec des

différences statistiquement significative (p < 0,05) (Tableau. 31).

Tableau 31 : Variation de la FCM selon la durée de 1’intervention

<170 > 170
AG AG+BPV t P AG AG+BPV t P
F1 76,09+12,746 79,68+11,965 -1,247 216 | 81,77+12,689 72,87+10,019 -025 ,001*
F2 67,36+10,747 70,76x10,126  -1,394 ,168 | 71,87+11,443  65,05+8,885 1,018 ,003*
F3 66,70+10,264 67,83+10,366 -469 ,640 | 69,15+12,589  64,05+7,366 1,309 ,028*
F4 68,12+12,249  68,24+11,640 -,044 965 | 67,409,595  63,69+7,431 1,644 ,049*
F5 68,67+9,937 68,07+12,295 226 822 | 68,48+8,741  64,04+7,341 , 118 ,014*
F6 69,33£11,912 70,77+12,222 -509 ,612 | 68,80+10,900 65,29+8,004 -557  ,098
F7 67,16+22,313 68,209,776 -,268 789 | 69,21+12,470 64,57+8,646 ,099 053
F8 70,85+19,128 68,37+10,190 ,715 477 | 66,80+9,303  66,39+9,309 ,385 ,839
F9 70,55+9,824  72,17+8,916 - 745 459 | 73,32+10,130  67,95+6,894 1,262 ,006*
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2.4.2.3.6 Variation de la PAM et de la FC selon la pathologie chirurgicale

L'analyse des données représentées par les variations de la PAM selon la pathologie
chirurgicale a montré des différences de valeurs de la PAM mais I’analyse de variance
ANOVA ne retrouve aucune différence statistiguement significative (p > 0,05) On peut donc

conclure que le type de pathologie chirurgicale n'influence pas la PAM des patients. (Tableau.

32).
Tableau 32 : Variations de la PAM selon la pathologie chirurgicale
LR RM SJ KR TR P

T1 103,45+17,431 98,61+15501 100,92+17,120 97,05+11,682 107,77+22,195  ,493
T2 82,27+16,821  80,37£17,427 82,51+14,675  80,66+14,889  73,32+11,547 ,865
T3 78,86+£15,152  80,17+16,637 84,25+14,675  84,997+12,979 78,88+5,092 416
T4 87,48+17,775  88,87£16,123 93,49+17,500 97,99+16,344  76,66+8,821 ,137
T5 89,44+20,130  90,71+13,741 89,39+18,753 99,079,576 89,90£3,970 ,596
T6 88,69+14,663 87,30£13,726 92,31+12,533  97,66+11,659 89,81+5,939 173
T7 86,47£13,349  86,32+14,736 88,78+11,660  94,60+9,937 90,36+6,120 ,389
T8 86,58+13,357  88,46+14,769 87,41+12,303 96,889,200 86,66+4,410 ,256
T9 93,75£12,940  95,91+15,778 90,91+13,725 102,099,435 80,99+7,122 ,070

On a constaté une FCM moyenne comparable entre les différentes pathologies
chirurgicales. L’analyse de variance  ANOVA ne retrouve aucune différence statistiquement
significative (p > 0,05) (Tableau. 33).
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Tableau 33 : Variation de la FCM selon la pathologie chirurgicale

LR RM SJ KR TR P
F1  77,95+11,205 80,76+13,450 75,39+12,461 72,50+9,969 80,67+18,037 ,683
F2  70,03+12,301 71,39+10,219 66,537,714  62,50+6,433  61,00+3,606 ,294
F3  67,57+10,876 70,30+11,883 64,94+7,051 59,306,019 57,67+6,658 ,108
F4  66,35+9,781 69,35+11,449 65,069,344  67,00+12,445 61,00+7,000 ,516
F5  66,82+10,047 71,15+10,054 64,778,238  65,04+8,856  58,17+2,754 ,059
F6  68,52+11,016 73,89+11,896 63,98+7,182 63,74+7,413  58,50+3,279 ,306
F7  67,19+11,058 72,70+17,065 62,77+£13,210 60,90+6,662 67,67+12,503 423
F8  67,96+9,700 71,10+13,912 66,66+13,222 58,25+10,056 66,67+13,317 ,220
F9  71,91+9,427 72,39+9,372 69,948,947  65,00+4,028 70,33+13,051 513

2.4.2.4 Perturbations hémodynamiques peropératoires

2.4.2.4.1 Hypertension artérielle peropératoire

L’acces hypertensif est retenu sur une augmentation de 20 % de la PAM et nécessitant

le recours a un antihypertenseur (Nicardipine).

On a observé des acces hypertensifs chez 17,5 % (n=28) des patients avec une

fréquence de 18,75 %(n=15) dans le groupe AG versus 16,25 % (n= 13) dans le groupe

combiné.
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L’analyse statistique des données des pics hypertensifs selon la technique

anesthésique ne montre aucune différence statistiquement significative (p = 0.677).

La consommation moyenne de Nicardipine est de 1,93+ 1,438 mg pour les patients du
groupe AG avec des extrémes allant de 1 & 6 mg versus 1,62 + 0,870 pour les patients du
groupe AG+BPV avec des extrémes allant de 1 & 3 mg.

L’analyse statistique de la dose moyenne de Nicardipine administrée n’indique aucune

différence statistiguement significative (t =0, 694, ddI=26, p=0,494) (Tableau. 34).

Tableau 34 : Accés hypertensifs et utilisation de Nicardipine

Groupe % Dose moyenne de Nicardipine
AG 18,75 %(n=15) 1,93+ 1,438

AG+BPV 16,25%(n=13) 1,62 £ 0,870

P 0.677 0,494

Parmi les patients hypertendus (n=36), 36,11 %(n=13) ont présentés des acces
hypertensifs avec un pourcentage de 35,29 %(n=6/17) dans le groupe AG versus 36,84%
(n=7/19) dans le groupe AG+BPV
La différence entre les deux groupes est statistiguement non significative (khi-deux = 0,009,
ddl =1, p=0,923) (Tableau. 35).

Tableau 35 : Acces hypertensifs chez les patients hypertendus

Groupe Non Oui p
AG 64,71%(n=11) 35,29%(n=6)
0, = 0, =
AG+BPV 63,16%(n=12) 36,84%(n=7) 0,923
0, = 0 =
Total 63,88%(n=23) 36,11%(n=13)

Le pourcentage de patients diabétiques qui ont présenté des acces hypertensifs est de
16,66 (n=2/12) avec 28,57%(n=2/7) dans le groupe AG et 0% (n=0/5) dans le groupe
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AG+BPV. Le nombre d’effectif étant inféricur a 5, I’analyse statistique ne peut étre réalisée
(Tableau. 36)

Tableau 36 : Acces hypertensifs chez les patients diabétiques

Groupe Non Oui
AG 71,43%(n=5) 28,57%(n=2)

AG+BPV 100%(n=5) 0%
Total 83,33%(n=10) 16,66%(n=2)

2.4.2.4.2 Hypotension artérielle peropératoire

Devant des épisodes d’hypotension peropératoire définis par une diminution de plus
de 20% par rapport & la PAM initiale, le recours au Chlorhydrate d’Ephédrine a été observé
chez 27,5% (n=44) patients avec 25 % (n=20) dans le groupe AG versus 30 % (n=24) dans le
groupe AG+BPV. L’analyse statistique a indiqué I’absence de différence significative entre
les deux groupes (p=0,190).

La consommation globale d’éphédrine est de 8,52 + 5,749 mg avec une
consommation moyenne de 8,25 + 4,447 mg dans le groupe AG avec des extréme allant de 3
a 18 mg versus 8,75 £ 6,732 mg dans le groupe AG+BPV avec des extréme allant de 3 a 24

mg.

L’analyse statistique de la consommation d’éphédrine entre les deux groupes indique

I’absence de relation statistiquement significative (t =-,284, ddl= 42, p=0,778) (Tableau. 37)

Tableau 37 : Episodes d’hypotensions et consommation de Chlorhydrate d’Ephédrine

Groupe % Chlorhydrate d’Ephédrine (mg)
AG 25%(n=20) 8,25 + 4,447
AG+BPV 30%(n=24) 8,75+ 6,732

P 0.190 0,778
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Parmi les patients hypertendus 27,8%(n=10/36) ont nécessité le recours a 1’éphédrine
en peropératoire avec 23,53% (n=4/17) dans le groupe AG versus 31,58% (n=6/19) dans le
groupe AG +BPV. L’analyse statistique n’a indiqué aucune différence statistiquement

significative (khi-deux =, 290, ddl = 1, p = 0,590) (Tableau. 38)

Tableau 38 : Episodes d’hypotensions chez les patients hypertendus

Groupe Ephédrine P
Non Oui
AG 76,47%(n=13) 23,53%(n=4)
AG+BPV 68,42%(n=13) 31,58%(n=6) 0,590
Total 72,22%(n=26) 27,77%(n=10)

La fréquence des épisodes d’hypotension observée chez les patients diabétiques est de
41,66 %(n=5/12) avec 14,28 % (n=1/7) dans le groupe AG versus 80 % (n=4/5) dans le
groupe AG+BPV. Le nombre d’effectif étant inférieur a 5, I’analyse statistique ne peut étre
réalisée (Tableau. 39).

Tableau 39 : Episodes d’hypotensions chez les patients diabétiques

Groupe Epheédrine
Non Oui
AG 85,72%(n=6) 14,28%(n=1)
AG+BPV 209%(n=1) 80%(n=4)
Total 58,33%(n=7) 41,67%(n=5)

2.4.2.4.3 Bradycardie peropératoire

La diminution de la fréquence cardiaque de moins de 50 Bat/min est observée chez
23,75% (n=38) des patients de 1’étude avec 26,25%(n= 21) dans le groupe AG versus 21.25%
(n=17) dans le groupe AG+BPV.
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L’analyse statistique de la fréquence cardiaque selon le type d’anesthésie ne retrouve
pas de différence statistiquement significative p=0,339 (Tableau. 43).

La consommation d’atropine est en moyenne de 0,717 £ 0,329 mg dans la population
globale, elle est de 0,797 + 0,350 mg dans le groupe AG versus 0,617 + 0,281 mg dans le
groupe AG+BPV, I’analyse de la consommation d’atropine n’a indiqué aucune différence
statistiquement significative entre les deux groupes (t= 1,717, ddl= 36, p= 0,095) (Tableau.
40).

Tableau 40 : Bradycardie peropératoire et consommation d’Atropine

Groupe % Atropine (mg)
AG 26,25 %(n=21) 0,717 £ 0,329
AG+BPV 21,25%(n=17) 0,617 £ 0,281
P 0.339 0,095

Parmi les patients hypertendus (n=36), 27,78 %(n=10) ont présentés une bradycardie
avec un pourcentage de 23,53%(n=4/17) dans le groupe AG versus 31,58 %(n=6/19) dans le
groupe AG+BPV. L’analyse des données ne retrouve aucune différence statistiquement
significative (khi-deux =, 290, ddl=1, p=0,590) (Tableau. 41).

Tableau 41 : Bradycardie chez les patients hypertendus

Groupe Atropine p
Non Oui
A
G 76,47%(n=13) 23,53%(n=4)
AG+BPV
68,429%(n=13) 31,58%(n=6) 0,590
Total
ota 72,22%(n=26) 27,78%(n=10)

Un seul patient diabétique (n=1/5) dans le groupe AG+BPV a développé une
bradycardie et aucun malade dans le groupe AG.
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2.4.2.4.4 Latransfusion sanguine
Les besoins en transfusion sanguine ont été observé chez trois patients, 2,5%(n=2)
dans le groupe AG versus 1,25%(n=1) dans le groupe AG + BPV.

2.4.3 Evaluation de ’anesthésie

2.4.3.1 Monitorage de la profondeur de I’anesthésie

La profondeur de [I’anesthésie monitorée par I’indice Bispectral instauré des
I’induction anesthésique jusqu’au réveil permet de noter que les variations du BIS durant la
période peropératoire étaient comparables entre les deux groupes aux temps opératoires (BIS
1, BIS 2, BIS 3, BIS 5, BIS 6, BIS 8, BIS 9) (p < 0.05).

Des différences ont été constatées au temps (BIS 4) qui correspond a 15 min apres
I’incision cutanée ou le BIS est plus important dans le groupe AG que dans le groupe
AG+BPV, il est de 42,438 + 9,048 dans le groupe AG avec des extrémes allant de 26 a 61
versus 39,550+ 8,162 avec des extrémes allant de 29 a 60 dans le groupe AG+BPV, I’analyse
statistique a indiqué une différence statistiquement significative (test t= 2,119, ddl =158, p =
0.036).

Et au temps (BIS 7) qui correspond a la fermeture de la paroi ou le BIS est plus élevé
dans le groupe AG que dans le groupe AG+BPV, il est de 51,612 +15,585 avec des extrémes
allant de 29 a 77 dans le groupe AG contre 46,137+ 10,985 et allant de 27 a 75 dans le
groupe AG+BPV, I’analyse statistique indique une différence statistiquement significative

(test t= 2,153, ddI=158, p= 0.033) (Figure. 26)
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BIS1 | BIS2 | BIS3 | BIS4 | BIS5 | BIS6 | BIS7 | BIS8 | BIS9
=—AG 94,08 | 45,84 | 41,65 | 42,44 | 44,06 | 43,77 | 50,22 | 55,5 | 80,44
=l—=AG+BPV| 94,29 | 45,08 | 41,78 | 39,55 | 41,75 | 42,77 | 46,14 | 52,8 | 80,8

Figure 26 : Les variations de I’indice bispectral aux différents temps opératoires
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2.4.3.2 Consommation des drogues anesthésique selon le type d’anesthésie

2.4.3.2.1 Consommation cumulée de Propofol
L’entretien de I’anesthésie a été assuré par le Propofol en perfusion a la dose de 6 mg/

kg guidé par les valeurs de I’indice Bispectral.

La consommation moyenne de Propofol est de 1342,50+ 494,213 mg chez les patients
du groupe AG avec des extrémes allant de 400 a 2800 mg pour une durée d’intervention
s’étalant entre 50 et 280 min versus 1282,50 + 539,755 mg chez les patients du groupe
AG+BPV avec des extrémes allant de 400 a 2800 mg pour une durée d’intervention s’étalant
entre 80 et 265 min.

L’analyse statistique de la dose moyenne de Propofol administrée n’a indiqué aucune

différence statistiquement significative (t =0, 733, ddI=158, p=0,464) (Tableau. 42).

Tableau 42 : Consommation cumulée de Propofol

Groupe AG AG+BPV P

Propofol (mg) 1342,50+ 494,213 1282,50 + 539,755 0,464

2.4.3.2.2 Consommation cumulée de fentanyl

L’entretien de 1’anesthésie par les morphiniques en peropératoires dans le groupe
AG+BPV sont basée sur les variations hémodynamiques, une augmentation de plus de 20%
de la pression artérielle par rapport a la valeur initiale conduit a une administration de
fentanyl. Dans le groupe AG les réinjections sont prédéterminées avec une fréquence
moyenne de 79,89 + 37,712 min, avec un minimum de 43 min et un maximum de 202 min le
pourcentage de patient ayant recu 0 pg de fentanyl est 77,5% dans le groupe AG+BPV versus
1,25% dans le groupe AG.

L’évaluation de la dose moyenne de morphinique (Fentanyl) consommée en entretien
de I’anesthésie a permis de noter une consommation moyenne 10 fois plus importante dans le
groupe AG, elle est en moyenne de 270 £105,722 g avec des extréme allant de 0 a 400 g

dans le groupe AG contre une moyenne de 23.75 + 45,684 lig avec des extréme allant de 0 a
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200 pg pour le groupe AG +BPV. L’analyse des données indique une différence
statistiquement significative (test t = 19,124, ddl = 158, p=0,001) (Tableau. 43).
Tableau 43 : Consommation cumulée de fentanyl

Groupe AG AG+BPV t P

Fentanyl (1g) 270 +105,722 23.75 + 45,684 19,124 0,001*

2.4.3.2.3 Consommation cumulée de curare
Par absence de monitorage de la myorelaxation, les réinjections de curare sont basées
sur la demande du chirurgien dans le groupe AG +BPV et dans le groupe AG sont basées sur

des réinjections prédéterminées et a la demande du chirurgien.

La fréquence de réinjection de curare est plus élevée dans le groupe AG elle est de
67,5% (n=54) versus 20% (n=16) dans le groupe AG+BPV et la dose moyenne de curare en
entretien est de 1.44+1.439 mg dans le groupe AG avec des extrémes allant de 0 a 6 mg

contre 0.26 £0.590 mg avec des extrémes allant de 0 a 3 mg dans le groupe AG+BPV.

L’analyse de la variable représentée par la consommation de curare selon le type
d’anesthésie indique une différence statistiquement significative (test t = 19,124, ddl = 158,
p=0,001) (Tableau. 44).

Tableau 44 : Consommation cumulée de curare

Groupe AG AG+BPV t P

Vecuronium (mg) 1.44+1.439 0.26 £0.590 6,874 0,001*

2.4.3.3 Qualité du réveil
Le réveil d’une anesthésie générale est une étape de transition entre un état de
dépendance et un état d’autonomie. On note une meilleure qualité de réveil dans le groupe
AG+BPV comparé au groupe AG avec respectivement 60,87%(n=70) contre 39,13%(n=45)
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de réveil calme et cette difference est statistiquement significative (khi 2 = 19,694, p = 0,001)
(Figure. 27)

74,07%

39,13%
25,939

Calme Intermediaire Agité

u AG+BPV mAG

Figure 27 : Evaluation de la qualité du réveil

2.4.3.4 Facteurs influencant la qualité du réveil

Plusieurs facteurs peuvent agir sur la qualité du réveil postopératoire, parmi ces facteurs
: I’age, le sexe féminin, la douleur postopératoire, la durée de I’intervention, la dose moyenne
d’opioides peropératoire.
Un réveil calme a été observé chez 75,28% (n=67) des hommes contre 67,60% (n=48)
des femmes. L’analyse de la qualité du réveil selon le sexe n’a pas montré de différence
statistiquement significative (khi-deux=2,966, dl=2, p=0,227).

Chez les femmes du groupe AG+BPV la fréquence de réveil calme est de 85,18% versus
56,18% chez les femmes du groupe AG cette différence est statistiquement significative (khi-
deux = 6,189, dl = 2, p=0,045).

Chez les hommes du groupe AG+BPV, 88,67% ont présenté un réveil calme contre 55,55%

chez les hommes du groupe AG I’analyse statistique retrouve une différence significative
(khi-deux = 13, 395, dI= 2, p=0,001) (Figure. 28).
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Figure 28 : Qualité du réveil selon le sexe des patients

L’étude de la qualité du réveil en fonction de 1’age des patients nous a permis de

constater un pourcentage élevé de réveil calme de 75,65% (n=87) chez les patients de plus de
35 ans versus 24,35% (n=28) chez les patients de moins de 35 ans (Khi- deux =8,669, di= 2,
p=0,013).
Un réveil calme est observé chez les patients agés du groupe AG+BPV avec une fréquence de
93,33% versus 60,78% dans le groupe AG. L’analyse statistique a montré une différence
significative (khi-deux = 18,576, dl = 2, p= 0,001). Par contre chez les sujets de moins de 35
ans la fréquence de réveil calme est de 70% dans le groupe AG+BPV contre 48,27% dans le
groupe AG avec une différence statistiquement non significative (khi-deux = 2,297, dl = 2,
p=0,317) (Figure. 29).

164



> 35 ans <35ans
70%

93,33%
100,00% 70,00%

60,00%
80,00% © 48,27%

60,78% 50,00%
60,00% 40,00% 27,58% 24,13%
40.00% 23,50% 30,00%
15,68% 20,00%
0,
0,00% 0,00%
3 @ <@ & Z <&
& & N W » @&?} ¥
x< X5
& &
BAG mAG+BPV HAG HAG+BPV

Figure 29 : Qualité du réveil selon 1’age des patients

2.4.4 Durée de ’intervention chirurgicale

La durée moyenne de I’acte opératoire mesuré de I’induction a I’extubation des
patients est de 170,37 £ 52,717 min avec des extrémes entre 50 et 280 min, elle est de
174,31+ 49,553 min dans le groupe AG versus 166,44 + 55,736 min dans le groupe
AG+BPV. Cette différence entre les deux groupes reste statistiquement non significative (t=
0,944, ddI = 158, P=0,346). (Tableau. 45).

Tableau 45 : Durée de I’intervention chirurgicale

Groupe AG AG+BPV t P

Moyennezx Ecart-type 174,31+ 49,553 166,44 +55,736 0,944 0,346
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2.5 Période postopératoire

2.5.1 Evaluation de la douleur postopératoire aux difféerents temps
Elle est realisée a différents temps postopératoires H1, H6, H12, H18, H24, H48 par
I’échelle visuelle analogique. L’analgésie postopératoire est assurée par I’administration

d’antalgique de palier 1 (Paracétamol) et un morphinique (Buprénorphine)

La douleur au repos évaluée par 1’échelle visuelle analogique durant les 48 premiéres

heures postopératoire est plus importante dans le groupe AG par rapport au groupe AG+BPV

L’analyse par un test t des scores de la douleur nous a permis de constater 1’existence
d’une différence statistiquement significative aux différents temps d’évaluation entre les 2
groupes, avec une tendance a la diminution de cette différence a H24 et H48 mais qui reste

significative avec un p < 0.05 (Figure 30).
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O P N W b~ 01 O N ©

H1 H6 H12 H 18 H 24 H 48
=0—AG 7,2 5,23 4,01 3,24 2,68 2,38
=E—-AG+BPV| 2,28 1,81 1,28 0,84 0,8 0,68

Figure 30 : Variation de I’EVA aux différents temps postopératoire

2.5.1.1 Evaluation de la douleur postoperatoire selon le sexe des patients

L’évaluation de la douleur en fonction du sexe des patients permet de constater des
scores de douleur plus élevés chez les femmes aux différents temps d’évaluation avec une
moyenne qui varie entre 1,87+ 1,621 et 5,94+ 3,316 versus 1,25 £1,532 et 3,78 +3,316 chez
les hommes sauf pour les temps H 12 et H 24 ou les scores deviennent comparables.

L’analyse statistique par un test t des scores de douleur retrouve une différence
statistiquement significative aux temps H1, H6, H18, H48 (p < 0,05) (Figure. 31).
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H1 H6 H12 H 18 H 24 H 48
—o—HOMME 3,78 2,94 2,33 1,64 1,54 1,25
—o—FEMME 5,94 4,24 3,04 2,54 1,99 1,87

=@=HOMME ==@==FEMME

Figure 31 : Evaluation de la douleur selon le sexe des patients

2.5.1.1.1 Evaluation de la douleur postopératoire chez les femmes

On a constaté, que les valeurs des scores de douleur, sont plus élevées chez les femmes
du groupe AG avec une moyenne qui varie entre 2,43 £1,591et 7,70+£1,983 par rapport aux
scores de douleur des femmes du groupe AG+BPV avec des moyennes qui varient entre
0,96+1,224 et 3,07+3,050.

L’analyse des scores de douleur par un test t montre une différence statistiquement
significative (p< 0,05) (Figure 32).
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—B-AG 77 55 42 35 27 243

Figure 32 : Evaluation de la douleur postopératoire chez les femmes
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2.5.1.1.2 Evaluation de la douleur postopératoire chez les hommes

La douleur chez les hommes évaluée par ’EVA, montre des moyennes plus élevées
dans le groupe AG avec des moyennes variant entre 2,31+ 1,653 et 6,58+2,579, par rapport
au groupe AG+BPV, avec des moyennes qui varient entre 0,53+0,912 et 1,87+2,228.
L’analyse des données montre une différence statistiquement significative (p< 0,05) (Figure
33).
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0 H1 H6 H12 H18 H24 H48
=—AG+BPV| 1,87 1,62 1,34 0,77 0,79 0,53
—i—-AG 6,58 4,89 3,78 2,92 2,64 2,31

Figure 33 : Evaluation de la douleur chez les hommes

2.5.1.2 Evaluation de la douleur postopératoire selon I’Age des patients

Les scores de douleurs selon I’age des patients sont plus élevés chez les sujets jeunes
inférieurs a 35 ans, avec une moyenne entre 1,73 £1,381 et 5,43+ 3,291 par rapport aux
sujets agés de plus de 35 ans avec une moyenne entre 1,43 +1,682 et 4,43+ 3,528 mais sans
différence statistiquement significative sauf au temps H12 et H24 ou I’analyse statistique par

un test t retrouve une différence statistiqguement significative (p < 0,05) (Figure .34).
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H1 H6 H12 H 18 H 24 H 48
—0—<35 543 3.9 3,33 2,35 2,16 1,73
=—>35 443 3,35 2,34 1,9 1,55 1,43

=0—=< 35 =0—>35
Figure 34 : Evaluation de la douleur selon I’age des patients
La douleur chez les sujets agés évaluée par ’EVA, montre des moyennes plus élevées dans le

groupe AG par rapport au groupe AG+BPV, aux différents temps de mesures. L’analyse des
données montre une différence statistiquement significative (p< 0,05) (Figure 35).
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0 H1 H6 H12 H18 H24 H48
——AG 7,14 5,37 3,96 3,27 2,61 2,43
—e—AG+BPV 2,13 1,63 0,97 0,73 0,65 0,58

Figure 35 : Evaluation de la douleur chez les sujets agés des groupes

Egalement cette différence est observée chez les sujets jeunes qui présentent des EVA plus
élevé dans le groupe AG par rapport aux sujets jeunes du groupe AG+BPV, aux différents

temps de mesures et cette différence est statistiquement significatives p< 0,05 (Figure. 36)
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Figure 36 : Evaluation de la douleur chez les sujets jeunes des groupes

2.5.1.3 Evaluation de la douleur post opératoire chez les patients hypertendus

On a constaté, que les valeurs des scores de douleur sont comparables entre les
patients hypertendus et non hypertendus, aux différents temps d’évaluation, avec des
moyennes variant entre 1,45 +1,505 et 4,77+ 3,445 chez les patients non hypertendus et 1,78+
1,884 et 4,61 + 3,635 chez les patients hypertendus. L’analyse statistique ne retrouve aucune
différence statistiquement significative (p > 0,05) (Figure. 37).
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Figure 37 : Evaluation de la douleur post opératoire chez les patients hypertendus

2.5.1.4 Evaluation de la douleur post opératoire chez les patients diabétiques

Les scores de douleur notés aux differents temps postopératoire chez les patients
diabétiques et non diabétiques sont comparables entre les deux groupes, avec des moyennes
de 1,50 £1,550 et 4,77+ 3,452 chez les patients non diabétiques versus 1,83+ 2,167 et 4,33

170



13,916 chez les patients diabétiques. L’analyse statistique ne retrouve aucune différence
statistiquement significative (p > 0,05) (Figure. 38).
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Figure 38 : Evaluation de la douleur post opératoire chez les patients diabétiques

2.5.1.5 Evaluation de la douleur post opératoire selon la durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation dans notre étude est en moyenne de sept jours, on a constaté
des scores de douleur plus élevés chez les patients ayant eu une durée d’hospitalisation
supérieure a 7 jours avec des valeurs entre 1,89+ 1,783 et 5,37+ 3,639 versus 1,45+ 1,554 et
4,61+3,444 chez les patients avec une durée d’hospitalisation inferieure a sept jours mais

sans différence statistiquement significative (p > 0,05) (Figure. 39).

6

5

4

3

2

1

0 H1 H6 H12 H18 H24 H48
—0—< 6 4,61 3,44 2,54 1,99 1,66 1,45
—0—> 6 5,37 3,93 3,15 2,26 2,11 1,89

=—9=< 6 =0=>06

Figure 39 : Evaluation de la douleur post opératoire selon la durée d’hospitalisation
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2.5.1.6 Evaluation de la douleur post opératoire selon la pathologie chirurgicale

On a constaté une variation des valeurs moyennes des scores de douleur entre les
différentes pathologies chirurgicales, 1’analyse intergroupe ne retrouve aucune différence

statistiquement significative (p > 0,05) (Tab. 46)

Tableau 46 : Evaluation de la douleur post opératoire selon la pathologie chirurgicale

EVA LR RM SJ KR TR P

H1 4,18+3,473 | 5,433,507 | 4,31+3,050 | 7,20 3,327 | 3,005,196 | 0,113
H6 3,662,671 | 3,57+3,096 | 2,94+2,506 |5,10+1,101 | 1,33+2,309 | 0,527
H12 2,40+2,377 | 2,85+2,781 | 2,69+2,482 | 3,60+2,547 | 1,002,524 | 0,262
H18 1,952,042 | 2,20+2,509 | 1,67+1,852 | 3,60+1,713 | 0,67+2,151 | 0,053
H24 1,68+1,678 | 1,87+2,093 | 1,50+1,715 | 2,70+1,337 | 0,67+1,155 | 0,174
H48 1,43+1,531 | 1,80+1,746 | 1,14+1, 376 | 2,50+1,780 | 0,67+1,155 | 0,153

2.5.2 Nausées et vomissements postopératoire

On a constaté une réduction de I'incidence des nausees et des vomissements chez les
patients du groupe AG+BPV par rapport aux patients du groupe AG.

Dans la population globale 52,5% (n=84) des patients ont présenté des nausées avec
88,09%(n=74) dans le groupe AG versus 11,90% (n=10) dans le groupe AG+BPV et
45%(n=72) des patients ont présenté des vomissements avec 93,05%(n=67) dans le groupe
AG versus 6,94%(n=5) dans le groupe AG+BPV.

L’analyse statistique des données représentée par les nausées et les vomissements
retrouve une différence statistiquement significative (khi 2 = 102,657, ddI=1, p = 0,001) (khi
deux= 97,071, ddl=1, p=0,001) (Tableau. 47).
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Tableau 47 : Nausées et vomissements postopératoire

Nausées Vomissement
AG AG+BPV Totale AG AG+BPV Totale
Oul
88,09%(n=74) (11,90%(n=10) [52,5%(n=84) |93,05%(n=67) |6,94%(n=5) 45%(n=72)
NON

p 0,001* 0,001*

On a constaté un pourcentage plus éleve de nausées chez les femmes 54,76%(n=46)
versus 45,23%(n=38) chez les hommes et également une fréquence plus élevée des
vomissements chez les femmes 56,94%(n=41) contre 43,05%(n=31) chez les hommes.

L’analyse des deux variables retrouve une différence statistiquement significative (p < 0,05).

On note un pourcentage élevé de nausées et de vomissements chez les hommes du
groupe AG ; 84,21%(n=32) et 93,32%(n=28) versus 15,78%(n=6) et 9,67%(n=3) chez les
hommes du groupe AG+BPV. L’analyse retrouve une différence statistiquement significative
(p<0,05).

La fréquence de survenue des nausées et des vomissements est plus importante chez
les femmes du groupe AG avec un pourcentage de 91,30%(n=42) et 95,12%(n=39) par
rapport aux femmes du groupe AG+BPV avec un pourcentage de 8,69%(n=4) et 4,87%(n=2).

L’analyse des données montre une différence statistiquement significative (p<0,05).

Le pourcentage de patients qui ont présenté des nausées et des vomissements est
comparable entre les patients de moins de 35 ans et les patients de plus de 35 ans. L’analyse
statistique ne retrouve aucune différence statistiquement significative (p > 0,05).

L’incidence des nausées et des vomissements par rapport a la consommation des
morphiniques a montré une augmentation proportionnelles plus la dose des morphiniques est
importante, la fréquence des nausées et des vomissements augmente. Pour des doses de

réinjection de fentanyl peropératoire entre 0 et 100 pug 14,77% (n=13) ont présenté des
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vomissements versus 81,94% (n=59) pour des doses entre 100 et 400 pug et 100% des patients

pour une de dose a 400 ug. (Figure. 40)
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Figure 40 : Incidence des nausées et des vomissements selon la dose des morphiniques

2.5.3 Satisfaction des patients

Dans notre étude, I’évaluation de la satisfaction des patients s’est basée sur la prise en
charge de la douleur postopératoire. On note une satisfaction plus importante dans le groupe
AG+BPV par rapport au groupe AG, elle est de 57,27% (n=63) dans le groupe AG+BPV
versus 42,72%(n=47) dans le groupe AG.

L’analyse statistique de la satisfaction des patients a I’égard de la prise en
charge de la douleur retrouve une différence statistiquement significative (khi deux= 18,387,
dd=2, p=0,001) (Tableau. 48).
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Tableau 48 : Satisfaction des patients

Tres Satisfait satisfait insatisfaits P
AG 28.,33%(n=17) 60%(n=30) 66%(n=33)
Type
d’ thési
ANESTNESIC "AG + PBV | 71,66%(n=43) | 40%(n=20) | 34%(n=17) 001*
Population génerale 37,5%(n=60) | 31,25%(n=50) | 31,25%(n=50)

2.5.4 Satisfaction des chirurgiens

Les critéres de satisfaction des chirurgiens sont basés sur le degré de relaxation
musculaire et la demande de réinjection de curare. On note que 82,5% (n= 66) des
chirurgiens sont satisfaits dans le groupe AG+BPV contre 83,75% (n=67) des chirurgiens
dans le groupe AG, aucune différence statistiguement significative n’a été observée entre les
deux groupes (khi deux =0,045, ddI=1, p = 0,833) (Figure. 41).

83,75% 82,50%

16,25% 17,50%

AG AG+BPV

m Satisfait m Insatisfait

Figure 41 : Satisfaction des chirurgiens vis-a-vis de la technique anesthésique
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2.5.5 Complications chirurgicales postopératoires

Dans notre population d’étude seuls deux patients ont présenté des complications post
opeératoires, ce qui représente un taux de 1,25 %. Il s’agit d’un cas d’infection pariétale
recensé dans le groupe AG+BPV et un cas de fistule rénale recensé dans le groupe AG
(Tableau. 49)

Tableau 49 : Complications chirurgicales postopératoires

complications AG AG+BPV

Déces 00%(n=00)

00%(n=00)

Infection de paroi

00%(n=00)

1,25%(n=01)

Fistule rénale

1,25%(n=01)

00%(n=00)

2.5.6 Durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation est en moyene de 6,455,043 et comparable entre les
deux groupes, elle est de 6.83+ 6,404 jours dans le groupe AG versus 6.08+ 3,145 jours
dans le groupe AG+BPV. L’analyse statistique ne retrouve aucune différence statistiquement
significative (test t = 0,940, ddI=158, p = 0.349) (Tableau. 50).

Tableau 50 : Durée d’hospitalisation

Type Moyenne P
d’anesthésie
durée 0.349
d'hospitalisation | AG 6.83 + 6.404
AG +BPV 6.08 + 3.145

2.5.7 Douleur chronique
Le pourcentage de patients ayant répondus a 1’appel, & 6 mois est de 36,25%
(N=29/80) dans le groupe AG+BPV et de 12,25% (N=10/80) dans le groupe AG.
L’évaluation des scores de douleurs a permis de constater des scores d’EVA au repos et a

I’effort < 3 et le score DN2 < 3. L’analyse ne retrouve aucune différence statistiquement
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significative (p<0,05). Par contre a 12 mois, 5%(N=4/80) ont pu étre recontacté dans le
groupe AG+BPV et 2,5% (N=2/80) dans le groupe AG (Tab. 51).

Tableau 51 : douleur chronique a 6mois

6 Mois
BPV+AG AG P
36,25%(N=29/80) 12,25% (N=10/80)

0,533
EVA Repos 0,45 + 0,632 0,30 £ 0,675

0,364
EVA Effort 0,52 + 0,688 0,30 £ 0,483

0,949
ScoreDN2 0,52 +0,738 0,50 + 0,707
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COMMENTAIRES




3 Commentaires

3.1 Préambule

Nous avons réalisé une étude prospective, randomisée, contrélée, en simple-aveugle au
niveau de [’établissement hospitalier DAKSI spécialis¢é en chirurgie urologique, en

néphrologie et en transplantation rénale.

La chirurgie rénale par lombotomie est caractérisée par une douleur intense qui dure
dans le temps jusqu'a 72 heures résultant de I’incision large et parfois de la résection de la
1leme c6te, Une gestion de la douleur postopératoire inefficace peut entrainer des
modifications cliniques et psychologiques qui augmentent la morbidité et la mortaliteé.

Le BPV produit une analgésie unilatérale et a été préconisé principalement dans les
chirurgies unilatérales telles que la thoracotomie, la chirurgie de la paroi thoracique, la

chirurgie mammaire et la chirurgie rénale.

L’objectif principal de notre étude est de comparer les effets du BPV thoracique en
association a une AG sur 1’épargne morphinique peropératoire et sur l'analgésie
postopératoire basée sur 1’évaluation des scores de la douleur chez les patients subissant une
chirurgie rénale par lombotomie.

L'objectif secondaire est d'évaluer I'impact du bloc paravertébral sur la stabilité
hémodynamique, la qualité du réveil, I’incidence des nausées et des vomissements, la
satisfaction des malades, la satisfaction des chirurgiens, la durée d’hospitalisation, les

conséquences du bloc paravertébral et I’impact du bloc paravertébral sur la douleur chronique.

Le BPV a été effectué avant le début de 1'anesthésie générale, et I’anesthésie générale
a été réalisée pour les deux groupes vu la position de décubitus latéral cassé (lombotomie).

Les patients n'étaient pas informés du groupe auquel ils avaient été assigneés.

Tous les patients ont été informés de I’'utilisation de 1’échelle visuelle analogique

(EVA) de 10 cm pour I’évaluation de la douleur.

Plusieurs auteurs se sont intéressés au bloc paravertébral dans différents types de
chirurgie. Les résultats obtenus dans notre étude sont analysés et comparés a ceux rapportés

par d’autres études (Tableau. 52).
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Tableau 52 : Etudes comparatives

Auteur Pays Année Nombre Type de chirurgie
M.Lamara Algérie 160 Chirurgie rénale

Ji Seok Baik Kore 2013 34 Chirurgie rénale
Ozlem Yenidinya Turquie 2017 30 Chirurgie Rénale
Steven R. Clendenen, Florida 2009 30 Chirurgie Rénale
Anuradha P Inde 2014 50 Chirurgie rénale
Doaa G Ahmed Egypte 2017 33 Chirurgie rénale

K. Ak Turquie 2013 60 Chirurgie rénale

A. Vogt Suisse 2005 40 Chirurgie thoracique
Salah M. Asidaa Egypte 2012 40 Chirurgie thoracique
Amr Nadi Abd Elrazik Egypte 2010 40 Chirurgie thoracique
Gautama Piplai Inde 2013 106 Chirurgie sinologique
Naja MZ suéde 2003 60 Chirurgie sinologique
F. Pusch, Australie 1999 86 Chirurgie sinologique
Pekka M. Kairaluoma Finlande 2004 60 Chirurgie sinologique

3.2 Parameétres déemographiques

Dans notre étude les deux groupes sont comparables pour tous les criteres

démographiques hormis pour 1’age et le sexe.

L’age moyen de nos patients de 45, 19 + 14,421 ans se rapproche de 1’age des études
de Ji Seok Baik, Ozlem Yenidlinya, il est en dessous de I’étude de Steven R. Clendenen et

plus ou moins élevé que celui de la série de Anuradha P et Doaa G Ahmed qui est de 36 = 7

ans.

Une prédominance du sexe masculin observée dans toutes les études sauf dans 1’étude

de K. Ak ou elle est comparable.
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Dans notre étude la classe ASA 1 prédomine dans les deux groupes, comparable aux
séries de Anuradha P, Doaa G Ahmed et Naja MZ a la différence des autres séries ou il y’a
une prédominance de la classe ASA 2.

La durée moyenne de la chirurgie de 170,37 52,717 min est similaire dans les deux
groupes et comparable aux études de Ji Seok Baik et Ozlem Yenidiinya et elle est plus élevée
par rapport aux autres études probablement liée au type de chirurgie. Aucune différence
concernant la pathologie rénale entre les deux groupes n’a été constatée.

L’hypertension artérielle et le diabéte représentent les comorbidités les plus fréquentes

dans notre série avec un pourcentage égal entre les deux groupes (Tableau.53).
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Tableau 53 : Paramétres démographiques des etudes comparatives

Auteur Nbre Age Poids Sexe | ASA Durée de la | Technique
AG F/M I/ 11/1 chirurgie
BPV
Lamara 80 42.29+ 14,13 | 71,74+11,31 | 44/36 | 53/27 174,31+ 49,55 | Bupivacaine 20 ml 0,5% PU
80 48.09 £14,20 | 72+ 11,26 27/53 | 58/22 166,44+ 55,73
Ji Seok Baik 17 56 (10.0) 68.9 (14.9) 5/12 | 8/9 140 (32.3) Bupivacaine 18 ml 0,75% PU
17
55.9(10.3) 64.9 (11.4) 5/12 | 8/9 155 (56.2)
Ozlem 16 51.0+8.5 75.5+10.5 9/7 / 193.5+50.4 BPV KT infusion per et post
Yenidinya
14 55.5+10.7 76.5+8.4 6/8 190.4 £ 46.8
Steven R. |30 68.9 84.3(56-113) | 13/17 | 3/25/2 |/ Ropivacaine 1% 3 a 5 ml PM
Clendenen
Anuradha P 24 36.28+11.95 | 58.68+10.94 | 6/18 | 19/5 70.40£23.93 Bupivacaine 0,5% 20 ml
24 34+13.01 61.321£23.5 8/16 19/5 76.52+30.18
Doaa G |30 367 25 (20-30) | 12/18 | 27/3 46 + 5.5 (35- | Bupivacaine 0,5% 15ml PU
Ahmed (kg/m2) 50)
K. Ak 27 48.8+9.9 77.7+£10.9 12/15 | 11/16 52.3+15.2 Levobupivacaine 0,5% 4ml
(T10, T11, T12)
28 50.619.6 80.7£12.5 14/14 | 10/18 53.5£15.9
A. Vogt 20 55.4 (19-88) | 70.2 (13.4) 7/13 | 3/9/8 90 (57) Bupivacaine 0,375%
0,4ml/kg T6 6
20 56.6 (18-84) | 66.7 (12.2) | 8/12 |6/7/6 | 61(26)
Sala M. Asidaa | 20 52+8 79+11 8/12 | 5/13/2 |/ Bupivacaine 0,5% 20 ml
20 55+11 77 £ 11 7/13 | 8/10/2
Amr Nadi Abd | 40 / / / / / Bupivacaine 0,5% 20 ml
Elrazik
Gautama 55 / 50,3 / / 118.6 Levobupivacaine 0,25% 5 ml
Piplai (T2-T5)
51 52,5 121.3
Naja MZ 30 50.0 (14.7) 72.7 (14.1) / 18/11/1 | 96 (48) Bupivacaine 0,5%
30 44.3(15.8) | 73.1(16.8) 23/6/1 | 107 (72)
F. Pusch 42 51 (20-88) 65 (50-115) |/ / 48 (18-166) Bupivacaine 0,5% 0,3
ml/kgT4
44 53 (21-74) | 65 (35-110) 47 (15-137)
Pekka M. | 30 52+8 67+ 11 / 10/19/1 | 120+ 63 Bupivacaine 0,5% 0,3ml/kg
Kairaluoma T3
30 55+11 69+ 11 13/14/3 | 99+ 40
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3.3 Analgésie peropératoire et consommation de Fentanyl

L’évaluation de 1’analgésie peropératoire dans notre travail est basée sur
I’augmentation de la FC et de la PA de plus de 20 % par rapport a la valeur de base et qui a
conduit a une réinjection de dose supplémentaire de 100 pg de Fentanyl dans un premier lieu,
et si ’HTA persiste on procéde a une injection de Nicardipine (Loxen) dans le groupe
combiné, alors que dans le groupe témoin 1’analgésie peropératoire était assuré par
I'administration de 100 pg de fentanyl a ’incision cutanée suivi par des doses d’entretien

prédéterminées de 0,5 pg/kg/30min.

Dans notre travail on a constaté une différence fortement significative concernant la
dose moyenne de Fentanyl peropératoire entre les deux groupes, en faveur du bloc
paravertébral. Un contréle analgésique satisfaisant a été observé dans le groupe AG+BPV
confirmé par une stabilité hémodynamique par rapport au groupe anesthésie générale seule.
Plusieurs études attestent d’une efficacité du BPV sur la douleur aigué. Ceci est li¢ aux
propriétés de I’ALR, qui assure un blocage de la transmission nerveuse sensitive de la zone
opérée. L’analgésie paravertébrale se fait par I’action directe de ’AL qui diffuse par
contiguit¢ autour du nerf intercostal, du rameau dorsal du nerf spinal, des rameaux
communicants ainsi que de la chaine sympathique. Ces nerfs sont dépourvus de gaine de

my¢line ou de fascia, ce qui les rend trés sensibles a la présence d’anesthésique local.

Des résultats similaires ont été observés par Anuradha. P et al aprés réalisation d’un
BPV par injection de 20 ml de Bupivacaine a 0,5% chez 24 patients pour néphrolithotomie
percutanée et qui a constaté que les besoins de Fentanyl étaient plus importants dans le groupe
témoin AG (102). De méme que F. Pushi et col en 1999 qui a constaté une réussite du bloc
dans 93 %, aucune dose de fentanyl n’a été rajoutée dans le groupe BPV et le niveau
peropératoire de la conscience des patients du groupe PVB était si élevé qu'il était possible de

communiquer (198).

Une étude réalisée par Ozlem Yenidunya et ses collaborateurs en 2017 comparant
le BPV par cathéter apres injection d’un bolus de 0.1 ml/kg de Bupivacaine a 0,5 % suivi 1
heure aprés par une infusion de 6 ml /h de Bupivacaine a 0,25 % avec AG et le groupe
témoin AG seule en chirurgie rénale, pour don d’organe, avec entretien de I’anesthésie par

inhalation d’Isoflurane et perfusion de Rémifentanil 0.05-2 pg/kg/min. lls ont constaté que la
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consommation peropératoire de Remifentanil était significativement plus importante chez le

groupe témoin AG seule (206).

Une étude réalisée par Pengfei Lei en 2018 chez 40 patients programmeés pour une
chirurgie du cancer du poumon repartie en deux groupes : groupe AG+BPV, ce groupe a
bénéfici¢ d’un BPV par injection de 15 ml de Ropivacaine a 0,5 % suivi par une anesthésie
génerale et le groupe anesthésie génerale seule. Les patients du groupe BPV n'ont pas recu de
Sufentanil supplémentaire pendant l'incision cutanée, tandis que le groupe AG a recu une

injection intraveineuse de Sufentanil 0,2 pg / kg 5 min avant l'incision cutanée (191).

A T’inverse de ces études Pekka M. Kairaluoma a retrouvé une dose similaire entres les
groupes (199) et Vogt a constaté que la dose totale peropératoire de Fentanyl était plus
¢levée dans le groupe BPV par rapport au groupe témoin anesthésie générale seule mais les

patients du groupe BPV avaient des scores de douleur significativement plus bas (185).

3.4 Analgésie postopeératoire

Dans notre étude, I’administration de 20 ml de Bupivacaine a 0.5 % en ponction
unique selon la technique dite aveugle de perte de résistance de Eason et Wyatt, associée a
une analgeésie intraveineuse par un antalgique de palier 1 (Perfalgan) et un antalgique de
palier 3 (Temgesic), dans le cadre de I’analgésie multimodale, a montré un grand bénéfice en
terme d’analgésie postopératoire, par rapport a une analgésie intraveineuse seule. En effet, il
a été noté une diminution des scores de douleur mesurés par 1’échelle visuelle analogique aux
différents temps de mesure jusqu’ a 48 premicres heures postopératoire dans le groupe

combiné par rapport au groupe témoin avec un P trés significatif P < 0.05.

Concernant le sexe d’aprés 1’étude de Riley et 1’étude de Fillingim (218 - 219) : la
prévalence des formes courantes de douleur serait plus élevée chez les femmes que les
hommes, et les femmes signalent une plus grande douleur aprés procédures invasives que les
hommes. Dans notre travail on a noté une différence significative entre les deux groupes,
concernant le facteur sexe avec un P < 0,05 et des scores de douleur élevés chez les femmes
par rapport aux hommes (P < 0,05). Par contre, on a constaté des scores plus élevés chez les
patients du sexe féminin et du sexe masculin du groupe AG par rapport au groupe AG+BPV

avec une différence statistiguement significative (P < 0,05).
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L’effet d’épargne morphinique des anti-inflammatoires est de 1’ordre de 30 a 40%.
Dans notre étude on a banni I’utilisation des anti-inflammatoires vu le risque de saignement et
I’effet néfaste sur la fonction rénale. Les Recommandations formalisées d’experts 2008 et
2016 (I’Afssaps) contre indiquent 1’utilisation des anti-inflammatoires dans les situations
d’hypoperfusion rénale (157 - 158).

Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature. Plusieurs études attestent
d’une efficacité du BPV sur la douleur aigué€. Ceci est li¢ aux propriétés de I’ALR, qui assure
un blocage de la transmission nerveuse sensitive de la zone opérée et ils ont émis la
conclusion que le BPV est associé a une diminution des scores des douleurs et une épargne

morphinique significative.

Dans une éetude réalisée par Ji Seok portant sur un effectif de 34 patients programmes
pour une chirurgie rénale ouverte, repartie en deux groupes, groupe PCA Fentanyl et groupe
BPV réalisé par injection échoguidée de 18 ml de Ropivacaine a 0.75 % en pré induction,
plus PCA fentanyl. Il a constaté une diminution significative des scores dans le groupe BPV
plus PCA fentanyl, et la consommation de fentanyl était significativement moindre par

rapport au groupe PCA seule (190).

Le bloc paravertébral a été largement utilisé pour la néphrolithotomie percutanée

K. Ak en 2013 a comparé le BPV réalisé en fin de chirurgie, par injection de 4 ml de
Lévobupivacaine a 5%, a trois niveaux, avec 1’injection de solution saline. Tous les malades
ont recus une PCA morphine et une injection de Diclofenac sodique si EVA > 5. Les scores
d’EVA aux premiéres et deuxiemes heures postopératoires étaient significativement plus
faibles dans le groupe BPV que dans le groupe solution saline. Le temps écoulé avant la
premiére utilisation de PCA morphine était inférieur dans le groupe témoin que dans le
groupe BPV (p < 0,05). La consommation de morphine sur 24 heures était significativement
plus basse dans le groupe BPV que le groupe téemoin, et les besoins supplémentaires
d'analgésique (Diclofenac sodique) 24 h apres I'opération était significativement plus faibles
dans le groupe BPV (100).

Des résultats similaires ont été observés par Anuradha P et ses collaborateurs, qui ont
constaté que le temps moyen depuis la réalisation du bloc a la premiére exigence analgésique

était 275 (180-610) minutes dans son travail le BPV a été réalisé avant I’incision cutanée
(102).
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Doaa G Ahmed apres un suivi de 24 heures pour NLPC réalisé sous sédation plus
BPV : tous les malades avaient une EVA < 3 et seulement 8 patients sur 30 ont nécessité une
administration de Perfalgan et 0 patient ont nécessit¢ du Nalbuphine. Mais ’absence de

groupe témoin constitue une limite dans son étude (106).

Steven R. Clendenen et Ozlem Yenidunya ont conclu que la BPV fourni une
excellente analgésie postopératoire avec une réduction significative de la consommation de
morphinique (105 - 206).

Dans un essai prospectif randomisé en double aveugle, A Vogt a démontré en
comparant [’association d’un bloc paravertébral thoracique par injection unique de
Bupivacaine a 0,375 % adrénalinée plus une analgésie contrélée par le patient, avec
I’analgésie intraveineuse seule, qu’il existe une différence statistiquement significative entre
les deux groupes au repos et a la toux jusqu’a 48 heures aprés I'intervention. L’action
pharmacologique prolongée de la Bupivacaine jusqu’a 48 heure a été expliqué par 1’effet
préventif du BPV, par réduction de I'apport nociceptif au systeme nerveux central, dans la
premiére heure apres la chirurgie, atténuant ainsi la sensibilisation centrale, conduisant a une
douleur postopératoire moindre. Mais il n’a pas retrouvé de différence concernant la
consommation cumulée de morphine, a I’inverse des autres études. Alors que dans le groupe
témoin 20% seulement des patients avaient des scores de douleurs < 3 (185). Ces résultats
étaient proches de celle d’Amr Nadi Abd Elrazik et col en 2010 qui ont comparé les effets du
bloc paravertébral continu aux opioides IV en chirurgie thoracique. Ils ont constaté une
diminution statistiquement significative des scores de douleur au repos a tous les points de
mesure sauf a 16 , 20, et 24 heure et une consommation moindre de morphine dans le groupe
BPV (200).

Salah M. Asidaa a comparé le BPV continu par cathéter avec une dose totale de 300 -
400 mg de Bupivacaine a 0.5 %, a I’analgésie IV, par administration de 0,05 mg / kg de
morphine jusqu'a avoir un score de douleur au repos < 30 mm. Il y avait une différence
statistiquement significative entre les deux groupes, concernant la douleur postopératoire au
repos sauf a 16h, 20h et 24h et a la toux, sauf a 24 h qui a montré une différence insignifiante.
La consommation de morphine était nettement différente entre les deux groupes avec
P=0.003. Par contre, le délai de la premiére demande analgésique était significativement plus

long dans le groupe témoin (194).
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Le BPV est largement utilisé en chirurgie du sein. Il représente une alternative a
I’anesthésie générale et offre une meilleure analgésie postopératoire. Gautam Piplai et col
dans une étude randomisée sur 106 patientes réparties en deux groupes, ont comparé le BPV
seul, a plusieurs niveaux de T2 a T5, par injection de 5 ml de Lévobupivacaine a 0,25% plus
une sédation légere par perfusion de Propofol, afin de maintenir un bis entre 60 et 80 et
infiltration du bord sternal du sein malade avec 5 ml de lévobupivacaine a 0,25%, a
I’anesthésie générale (195).

L’analgésie postopératoire a été assurée par 1’injection IM de Diclofenac sodique Si
EVA > 4. 11 a constat¢ que le délai avant la premieére demande d’analgésique était
significativement plus long dans le groupe BPV avec un p = 0.001, et les scores de douleur
étaient significativement plus bas a 30 minutes, 1 heure et 2 heures apres I'admission en SSPI.
Cependant ’EVA a 0 minute, 4 heures, 8 heures et 24 heures était similaire dans les deux
groupes. La quantité moyenne requise de Diclofenac sodique comme analgésie de sauvetage
était significativement plus basse dans le groupe BPV (195). Les mémes résultats ont été
retrouvés dans 1’étude réalisée par F. Puschi et il a conclu que le Bloc paravertébral peut

représenter une alternative a 1’anesthésie générale en chirurgie du sein (198).

L’étude de Pekka M. Kairaluoma et col réalisée par injection de 0,3 ml/kg de
Bupivacaine a 0.5%, ou injection de 2 ml de solution saline dans 1’espace paravertébral suivi
par une anesthésie générale pour les deux groupes a montré la supériorité du BPV pour la
gestion de la douleur postopératoire jusqu'a 24 heures apres 1’intervention, et la diminution de
la consommation de morphinique (199). Ces mémes résultats ont été retrouvés par Su ng et al
en 2015 en comparant le BPV par injection de 20 ml de Bupivacaine a 0.5% avec anesthésie
générale a I’anesthésie générale seule, il a constaté que la consommation per et postopératoire
de morphinique était significativement réduite dans le groupe BPV ainsi que les scores de
douleur en postopératoire (205).

Plusieurs auteurs confirment I’efficacité du bloc paravertébral dans la gestion de la douleur

postopératoire (101 — 192 — 193 — 208 — 209 - 211).

187



3.5 Parametres lies au bloc paravertébral

Dans notre étude on a opté pour le BPV a ponction unique en se basant sur les
résultats de plusieurs études et par 1’absence d’échographe et de neurostimulateur, alors que
I’utilisation d'un stimulateur nerveux ou d'un échographe, peut réduire les échecs et les
complications.

Plusieurs études ont confirmé ’efficacité du bloc paravertébral en ponction unique
pour le contréle de la douleur per et postopératoire (183 - 184).

Une étude randomisée effectuée par Kaya FN comparant I’injection unique a
I’injection multiple étagée de 20 mL de bupivacaine a 0.5% avec 1:200,000 épinéphrine, chez
50 patients repartis en deux groupes, programmes pour thoracoscopie. Dans le premier
groupe, le BPV était réalisé par injection unique de 20 ml de bupivacaine a T6, alors que le
deuxiéme groupe recevait une injection multi étagée de 4 ml entre T4 et T8. Les temps
d'exécution des blocs étaient de 6,8 + 1,9 minutes dans le groupe PU et de 17,9 £ 3,0 minutes
dans le groupe PM (p <0,001).

Le délai de blocage a été de 8,3 + 1,8 minutes dans le groupe PU et de 7,2 £ 0,9 minutes
dans le groupe PM (p = 0,014)

Le nombre de dermatomes anesthésiés était de 5,8 + 0,8 pour le groupe PU et de 6,6 +
1,1 pour le groupe PM (p = 0,009). Mais les scores de douleur postopératoire et la
consommation de morphine par I'analgésie contrdlée par le patient, étaient comparables dans
les deux groupes, et la satisfaction des patients, avec la procédure analgésique, était plus
grande dans le groupe PU (p <0,05) (187).

Naja et Lonnqvist ont constaté apres réalisation d’un bloc paravertébral chez 66 patients,
qu’a volume d’anesthésique local égal, il fallait mieux réaliser quatre injections séparées,
qu'une seule injection. L’étendue clinique évaluée par le test au froid était alors plus
importante (108). Ces résultats ont été confirmés par Sheema et al, qui ont démontré que la
technique d'un bolus unique peut étre mieux supplantée par un retour a la technique

d'injection a plusieurs niveaux, plus ancienne (124).

3.5.1 Extension du bloc paravertébral

La diffusion du liquide dans I’espace paravertébral a toujours €té imprévisible, ce qui

explique la différence du nombre de métaméres anesthésies qui varie d’un patient a un autre.
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Malgré une standardisation de notre technique par la réalisation de ponction unique au
méme niveau T9, et I’'injection d’un volume égale (20 ml de Bupivacaine a 0,5 %), la
diffusion a été peu prévisible et a varié¢ d’un patient a I’autre. Dans notre étude, on a eu un
blocage sensitif moyen de 4,24 + 0,86 dermatomes a 25 min apreés injection, objectivé par un

test a I’épingle avec un maximum de 6 dermatomes et un minimum de 2 dermatomes.

On a constat¢ une corrélation entre 1’age des patients et 1’extension du bloc
paravertébral avec une puissance faible (r2= 0.04) alors que le sexe, la taille, le poids et I'IMC

n’influent pas cette extension.

Plusieurs auteurs ont étudié la diffusion du liquide dans 1’espace paravertébral par test

clinique (piqure d’épingle) ou on s’aidant d’examens radiologiques.

T Saito et al a réalisé une expérience chez 16 volontaires avec un &ge moyen de 45 + 8
ans chez qui, il a inject¢é 22 ml de Lidocaine a 1% dans la partie ventrale de 1’espace
paravertébral au niveau de T11, plus tard les mémes patients ont subi une injection de solution
saline. Il a constaté aprés I’injection de lidocaine, une perte de sensation de pigdre d'épingle
dans les 10 minutes suivant l'injection et qui a concerné en moyenne 12 dermatomes
(extrémes: 8-13) avec 6 dermatomes en céphalique a 40 min aprés injection, et 6 dermatomes
en caudale a 100 min apres injection et un bloc sympathique dans au moins 6 dermatomes,

indiqué par une augmentation de la température cutanée (122).

Cette extension a été confirmée par Marhofer D et al, aidée par 1’imagerie par
résonance magnétique chez dix volontaires. L’auteur a constaté une différence entre I'examen
IRM et I'évaluation sensorielle du bloc paravertébral ; la diffusion sensorielle était
statistiquement plus importante que la propagation du liquide 10 dermatomes contre 04

dermatomes (83).

S. Cheema, J. Richardson et P. Mc Gurgan dans le cadre de la prise en charge de la
douleur chronique chez 29 patients, avec un age moyen de 49 ans (26 — 80) a demontre
qu’apres injection de 10-15 ml de Bupivacaine a 0,5 %, mélangés avec 80 mg de Depo-
Medrone en ponction unique, répétées a des intervalles de 2 semaines, jusqu'a un maximum
de quatre fois, chez les mémes patients en se basant sur les test clinique et radiologique, un
blocage sensitif moyen de 4,6 + 2,7 dermatomes. Il a constaté que 1’age, la taille, le poids et
le sexe n’ont pas eu d’influence sur la propagation du liquide. Et la propagation maximale a

eu lieu 40 min aprés injection de liquide chez 95 % des patients. Il a observé des degrés
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différents de propagation chez le méme patient entre la premiere, la deuxiéme injection, la

troisieme et la quatrieme injection, ce qui confirme la diffusion imprévisible de I’AL (124).

Naja et al ont realise une étude, afin de démontrer la diffusion du liquide dans 1’espace
paravertébral, en s’aidant d” un neurostimulateur afin de préciser la position de I’aiguille dans
I’espace paravertébral et ils ont réalis¢ des injections dans la région ventrale ou dorsale du
fascia endothoracique ; ils ont constaté que les injections paravertébrale pratiquées en
ventrale sur le fascia endothoracique, augmentent la probabilité d'un schéma d'étalement
longitudinal multi segmentaire, alors que les injections dorsales de ce fascia entrainent une
propagation plus imprévisible, avec seulement une diffusion sur des segments adjacents
(196).

Théoriquement la diffusion inférieure du produit anesthésique est limitée a 1’espace
T12 par I’insertion musculaire du psoas sur 1’apophyse transverse de L1. Une étude a été
réalisée par T saito afin de démontrer la diffusion du liquide du niveau thoracique au niveau
lombaire de la région paravertébral apres injection de 15 ml de colorants chez 12 cadavres a
T11. Cette étude a démontré que la diffusion des liquides est possible entre la région
paravertébrale thoracique et lombaire, par communication avec 1’espace rétropéritonéal en
arriere des ligaments arquées. Dans notre étude on a eu une diffusion caudale jusqu'a T12
(123).

Cette différence des résultats peut étre expliquée par une injection du liquide en
dorsale du fascia endothoracique, car la technique aveugle d’Eason et West ne permet pas de
préciser le siege de I’aiguille dans I’espace paravertébral, sachant que le fascia endothoracique
divise I’espace paravertébral en deux compartiments, antérieur et postérieur, offrant deux
types de diffusion de la solution injectée. Soit une diffusion restreinte en « nuage »
correspondant a une injection en postérieure du fascia endothoracique, soit une diffusion «
fusiforme » étendue en cranio-caudal. Cette derniére correspondrait a une injection plus
antérieure, sous le fascia endothoracique ; la diffusion étant alors plus facile (67 — 125 — 126 —
127 - 128).

Dans notre travail le temps maximum d’évaluation du bloc sensitif est de 25 min a la
différence de 1’étude T Saito et Marhofer D dont le temps d’évaluation est de 40 min et plus

permettant d’observer un blocage étendu.
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3.5.2 Profondeur de I’espace paravertébral

La profondeur de l’espace paravertébral calculée par la distance entre la peau et
I’espace paravertébral est variable en fonction du niveau thoracique de ponction et des
caractéristiques anthropometriques du patient. Dans la région thoracique, la profondeur de
I’EPV est variable entre 4 et 6 cm (57).

Dans notre travail, la profondeur moyenne de I’espace paravertébral retrouvée est de
43.71 = 6,30 mm (30 — 55) nous avons pu mettre en évidence une corrélation entre la
profondeur de ’EPV et 'IMC des patients avec un P < 0.05. On a constaté une augmentation
proportionnelle de la profondeur de 1’espace paravertébral en fonction du poids et de I'IMC.
Plus les patients avaient un IMC important et plus la profondeur de I’EPV était importante.

Alors qu’on n’a retrouvé aucune corrélation avec 1’age, le sexe et la taille des patients.

Plusieurs études ont conclu que I’dge, le poids et le niveau thoracique influencent la
profondeur de 1’espace paravertébral aux niveaux T1-6 et T10-12 alors que I’4ge n’a pas eu

d’incidence sur la profondeur entre T7 et T9 et seulement le poids joue un role

Nos résultats sont comparables aux autres études puisque une étude réalisée par
Jacques E. Chelly en 2008 incluant 559 patients qui ont bénéficié de 1318 blocs nerveux
paravertébraux thoraciques pour la prise en charge de la douleur postopératoire, a retrouvé
une profondeur moyenne de 4.8 + 1.4 cm et la profondeur était plus variable et plus corrélée
a I’age et au poids de T4 a T8, et que seulement le poids avait une incidence sur la profondeur

entre T9 et T12 (95).

Ces résultats ont été confirmés par M. Z. Naja et al qui a conclu aprés réalisation d’un
BPV chez 186 patients a différents niveau, que l'indice de masse corporelle influence
distance peau — espace paravertébral aux niveaux thoraciques supérieurs et inférieurs, mais

pas dans la région médio thoracique (96).

3.5.3 Complications liés a la technique du bloc paravertébral

Dans notre travail, on a rencontré un taux d’échec de 12,5 %, évalué par la nécessité
de réinjection de dose de fentanyl en peropératoire et par un EVA sup a 7 a la premiére heure
postopératoire. Cet échec est probablement lié a la technique dite aveugle qui rend difficile
la perception de la perte de résistance, le positionnement de 1’aiguille dans I’EPV, et a la
difficulté de perception de I’apophyse transverse rencontrée chez 3 patients obese (IMC >

30) aboutissant a la non réalisation du bloc avec un taux d’échec de 3.33 %. Ces chiffres sont

e
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supérieurs a ceux de la littérature car ils rapportent un taux d’échec entre 6 et 10 % Naja Z,
Lonnqvist PA, qui ont étudié I’incidence d’échec du bloc paravertébral aprés réalisation d’un
BPV chez 640 adultes et 42 enfants, ont retrouvé un taux d’échec de 6.1% toutes techniques
confondues. Ces résultats ont été confirmés par plusieurs études qui ont constaté un taux
d’échec variant entre 2 et 10 %. (100 - 106 - 107 - 195 - 202 - 216 - 224).

L’incidence des ponctions vasculaires était de 6.8% chez certains auteurs (102 - 107 -
185 - 193) ont constaté une incidence de ponction vasculaire accidentelle entre 2 et 10 %, des
hématomes de 2.4% ; des ponctions pleurales de 0.8% et des pneumothorax de 0.5%. Dans
notre travail le taux de ponction vasculaire était de 2.22 % ; des ponctions pleurales de 1.11 %
sans pneumothorax. Le repérage de l’apophyse transverse et le respect de la distance
apophyse transverse espace paravertébral (< 14 mm) ont constitué pour nous des reperes de
sécurité.

D’autres complications ont été décrites mais non retrouvés dans notre étude : une
diffusion en intrathécale ou dans I’espace péridurale. Adiya Kumar(188) a constaté un bloc
sensoriel controlatéral sur deux dermatomes apreés injection de 0,4 ml /kg de Bupivacaine a
0,5 %, F. Puschi (198) a constaté des paresthésies pendant une durée 280 min du coté
controlatéral dues a une diffusion péridurale et un syndrome de Claude Bernard-Horner qui a
durée 170 min secondaire a une diffusion céphalique (au niveau du ganglion stellaire) du coté

homolatéral du bloc chez une femme.

3.6 Modification des paramétres hémodynamiques

Un des objectifs de ce travail est de démontrer si la combinaison entre BPV et AG

altere la stabilité hémodynamique durant la chirurgie rénale.

Dans la présente étude les patients du groupes AG + BPV ont présenté une stabilité
hémodynamique (PAM et FC) par rapport au groupe anesthésie générale seule durant les

différents temps opératoires.

On a constaté que la pression artérielle moyenne de la phase d’induction (T1) est la
plus élevée dans les deux groupes par rapport aux autres valeurs de la PAM malgré la

prémédication la veille de I’intervention et on a noté également une PAM élevée dans le
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groupe combiné probablement lié au stress de la réalisation du BPV mais sans différence
statistiquement significative.

La PAM aprés mise des patients en décubitus latéral cassé (T2), représente la PAM la
plus basse de toutes les mesures en rapport avec la diminution du retour veineux sans
signification entre les deux groupes. Mais cette augmentation devient significative a T3
(incision) avec une PAM de 83,541+ 17,116 mm Hg dans le groupe AG versus
77,851+11,522 dans le groupe AG+BPV , a T4 (15 min apres incision) avec une PAM de
94,197+£18,096 mm Hg dans le groupe AG versus 84,634 +14,9469 mm Hg dans le groupe
AG+BPV et a T9 (réveil apres extubation) avec une PAM de 96,580 £15,408 mm Hg dans le
groupe AG versus 91,455+ 15,408 mm Hg dans le groupe AG+BPV. Alors que I’étude de la
variation de la fréquence cardiaque entre les deux groupes a montré une fréquence cardiaque
plus élevée aux différents temps opératoire dans le groupe anesthésie générale seule sans

différence statistiguement significative.

Dans notre travail on a constaté une augmentation de la PAM chez les patients
diabétiques du groupe AG par rapport au groupe AG+BPV, avec une différence
statistiquement significative aux temps T2, T3, T4, T5, T6 et aucune différence de la PAM
entre les deux groupes chez les patients hypertendus.

La fréquence cardiaque est comparable chez les patients hypertendus des deux
groupes par contre chez les patients diabétiques, elle est plus élevée chez les patients du

groupe AG avec une différence significative.

Dans notre travail, on a constaté une différence statistiguement significative de la PAM
aprés incision cutanée et a 15 min apres I’incision. Nos résultats concordent avec 1’étude de Ji
Seok en chirurgie rénale. 1l a retrouvé apres mesure de la PAS, de la PAM et de la FC a 5
min avant I’incision et 3 min aprés ’incision de la peau, tout en conservant la méme
profondeur de I’anesthésie, une stabilité hemodynamique statistiquement significative par
rapport au groupe témoin AG seule. Alors que les variables hémodynamiques étaient

comparables entre les deux groupes avant I’incision (190).

Ces résultats ont été confirmés par Pengfei Lei en 2018 en chirurgie pulmonaire. Il a
constaté que les patients du groupe AG ont présenté des fluctuations hémodynamiques plus
importantes par rapport au groupe BPV. Ce groupe a montré une hémodynamique stable
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apres incision cutanée, avec PAM et FC inférieurs au groupe AG, malgré I’injection

supplémentaire de fentanyl avant I’incision cutanée dans le groupe AG (191).

Des résultats similaires ont été démontrés par Anuradha et col qui ont constaté que les
parametres hémodynamiques étaient comparables entre les deux groupes. Mais dans le groupe

témoin anesthésie générale seule, les besoins en fentanyl était plus importants (102).

Ozlem Yenidinya, Steven R. Clendenen, K. Ak ont conclu que le bloc paravertébral
fourni une bonne stabilité hémodynamique (105 - 206)

Salah M. Asidaa en chirurgie thoracique et Gautama Piplai en chirurgie du sein ont
montré que le BPV en association a I’AG n’affectait pas I’hémodynamique des patients par

rapport au groupe témoin soit en per ou en postopératoire (194 - 195).

Cette stabilit¢ hémodynamique a été expliquée par 1’association du BPV aI’AG qui a
permis d’atténuer les réponses hémodynamiques aux stimuli nociceptifs et au blocage

sympathique unilatéral.

L’injection d’un anesthésique local dans 1’espace paravertébral procure une
anesthesie et une analgésie ipsilatérale. Toutes les structures nerveuses contenues dans cet
espace sont baignées par I’anesthésique local, qui pénétre directement les nerfs intercostaux et
les rameaux communicants, réalisant une anesthésie de la chaine sympathique et des
ganglions paravertébraux du méme cO6té, sans blocage de la chaine sympathique

controlatérale.

3.6.1 Episodes d’hypotension artérielle et de bradycardie

Dans notre étude, la prise en charge des perturbations hémodynamiques
peropératoires basée sur une diminution de la PAM et de la FC de plus de 20% de la valeur
initiale, par le recours a I’Ephédrine et a I’ Atropine a montré une légere augmentation dans
le groupe AG+BPV mais sans différence statistiguement significative entre les deux
groupes. Ce qui montre que ’ajout d’un BPV a I’anesthésie générale n’aggrave pas 1’état
hémodynamique sachant que les deux groupes avaient des ATCD d’HTA et de diabéte

comparable et sans différence statistiquement significative.

Dans notre série, le recours a 1’éphédrine a été nécessaire chez 27,5% (n=44) patients
avec 25 % (n=20) dans le groupe AG versus 30 % (n=24) dans le groupe AG+BPV, sans

différence statistiguement significative (p = 0,190).
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La dose moyenne nécessaire d’éphédrine dans le groupe AG+BPV a été de 8,75 +
6,732 mg et dans le groupe AG la consommation moyenne d’éphédrine est de 8,25 +
4,447mg sans différence statistiquement significative (p = 0,778).

L’incidence de la survenue de bradycardie a été de 26,25 %(n=21) dans le groupe AG
et 21,25 %(n=17) dans le groupe combiné sans différence statistiquement significative (p =
0, 339).

Certaines etudes ont mis en évidence une augmentation significative des hypotensions
peropératoires lors de la réalisation d’un BPV par rapport aux groupes sous AG seule sans
différence en termes de traitement hémodynamique (196 - 197).

Une étude réalisée par Naja et al qui a concerné 620 adultes et 42 enfants: des
hypotensions sans conséquence ont été décrites dans 3 a 4 % des cas, uniquement en cas de
bloc bilatéral ou de diffusion péridurale (108).

Doaa et al en 2017 ont constaté lors de 1’association d’un PBV en ponction unique par
injection de 15 ml de Bupivacaine a 0,5%, avec une sédation au Dexmédétomidine pour
néphro-lithotomie percutanée (NLPC), une réduction significative de la PAM et de la FC par
rapport a la valeur de base a 5 min, aprés perfusion initiale de Dexmédétomidine jusqu'a la fin
de l’intervention mais aucune réduction significative n'a été observée en 30, 60 et 90 min
postopératoire, il a rattaché ces perturbations hémodynamiques a 1’association du
Dexmédétomidine avec le BPV (106).

Dans I’étude, de F. Puschi une stabilité hémodynamique a été observée dans les deux
groupes et une seule patiente (2,27 %) sur 44 dans le groupe BPV a présenté une hypotension
due a la propagation épidurale d'anesthésiques locaux et a recu un total de 8 mg de
phényléphrine (198).

Amr Nadi Abd Elrazik et al ont trouvé une différence insignifiante des parametres
hémodynamiques entre les deux groupes, en comparant le BPV réalisé avant I’induction
anesthésique a la morphine IV en préemptive suivie d’une anesthésie générale en chirurgie

thoracique ainsi que la dose totale d’éphédrine utilisée (200).

Une seule étude comparant le bloc paravertébral réalisé par injection de 0,3 ml /kg
de Bupivacaine a 0,5 % versus placebo par injection de solution saline suivi par une

anesthesie genérale, pour les deux groupes, dans la chirurgie du sein, a démontré une
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difference statistiquement significative, dans la survenue d’hypotension et d’utilisation

d’éphédrine dans le groupe Bupivacaine avec un P = 0.02 (183).

Cette différence de la fréquence des hypotensions et des bradycardies observée dans les
deux groupes par rapport aux autres études aurait pour cause 1’induction anesthésique par le
thiopental qui a un effet vasodilatateur veineux et une diminution de 1’activité baroreflexe et
de la contractilité myocardique. Et I’entretien de 1’anesthésie par le Propofol, sachant qu’une
dose d'induction de 2 a 2,5 mg/kg de Propofol serait responsable d'une diminution de 25 a 40

% de la pression artérielle (systolique, moyenne et diastolique).

. Dans notre travail, le monitorage de la profondeur de 1’anesthésie a permis de
minimiser les effets hypotenseurs du Propofol, par une adaptation du débit de perfusion du
Propofol, dans le but de maintenir un BIS entre 40 — 60. Mais des valeurs du BIS inférieur a
40 ont été observées dans les deux groupes, d’ou I’intérét de 1’utilisation d’appareil a objectif
cible de concentration permettant de limiter les variations hémodynamiques liés a la perfusion

de Propofol.

Cette hypotension peut également étre en relation avec la position chirurgicale de
décubitus latéral cassé avec un billot, ce qui entraine une diminution du retour veineux par
compression de la veine cave et séquestration du sang dans les zones déclives (Membres

Inférieurs) qui retentit sur le débit cardiaque.

3.6.2 Episode d’hypertension artérielle et de tachycardie

Des acces hypertensifs ont été constatés dans les deux groupes sans qu’il y’est de
différence statistiquement significative avec 16.25% (n=13) dans le groupe combiné versus
18,75 % (n=15) dans le groupe AG. La dose moyenne de Nicardipine administrée était
également non significative avec une dose moyenne de 1.62+ 0,870 mg dans le groupe

combiné versus 1.93+ 1,438 mg dans le groupe AG.

La survenue d’accés hypertensifs dans les deux groupes pendant 1’anesthésie peut étre
expliquée par un niveau de narcose ou d’analgésie inadapté au stimulus chirurgical. Le
traitement dans notre protocole en cas hypertension artérielle était établi en fonction du BIS ;
si BIS est > a 60, on procéde a un approfondissement de 1’anesthésie par augmentation de
I’hypnotique et injection de 100 pg de fentanyl. Par contre si BIS entre 40 - 60 on administre
100 ug de fentanyl en conservant le méme débit de perfusion de Propofol, et si BIS < a 40 on

diminue la dose d’hypnotique et on administre du fentanyl.
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Dans la littérature, aucune étude n’a rapporté la notion d’accés hypertensif.

3.7 Variation de la profondeur de I’anesthésie et consommation du
Propofol

L’entretien de I’anesthésie des deux groupes a été assuré par une perfusion de Propofol
a 6 mg /kg/h dont le but de maintenir un BIS entre 40 — 60, dans notre travail on a constaté
une variation de la valeur moyenne du BIS en faveur du groupe BPV+AG qui était
statistiquement significative a deux temps de I’intervention ; (BIS 4) 15 min apres incision (P
= 0.036) et (BIS 7) au moment de de la suture de la paroi cutanée (P = 0.011 ) qui s’est
traduite par une augmentation de la valeur moyenne du BIS en faveur du groupe BPV malgré
le maintien du méme débit de perfusion du Propofol. Une légére augmentation de la
consommation moyenne de Propofol a été constatée dans le groupe AG 1342,50 + 494,213

mg versus 1282,50 + 539,755 mg sans différence significative (< 0,05).

Sachant que Le BIS reflete surtout la composante hypnotique, mais en présence de
stimuli nociceptifs le BIS augmente de facon précoce et inversement proportionnel a la
concentration d’analgésique. En conclusion on peut dire que cette augmentation du BIS

refléte une analgésie insuffisante dans le groupe AG.

Pekka M. Kairaluoma, n'avait trouvé aucune différence concernant les doses totales
de Fentanyl, de Propofol et de Rocuronium. Les groupes étaient similaires en ce qui concerne
le BIS et le Sévoflurane en fin d’expiration, mesurés a différents moments de 1’anesthésie
lorsqu’il a comparé le BPV avec injection de Bupivacaine ou d’une solution saline dans
I’espace paravertébral en chirurgie du sein (199). Ces mémes résultats ont été constaté par
Ozlem (206).

Ahmed Eldaba et Sabry Mohamed Amin ont conclu que le BPV combiné avec une
rachianesthésie plus sédation au Dexmédétomidine était nettement supérieur a 1’anesthésie
générale seule en chirurgie rénale par lombotomie et que le bloc combiné a assuré un bloc
moteur adéquat, et une excellente analgésie (101).

Vogt aprés une étude réalisée en 2005 a retrouvé le contraire de nos résultats. 1l a
constaté que la dose totale peropératoire de Propofol et de Fentanyl était plus élevée dans le
groupe BPV par rapport au groupe témoin anesthésie générale seule, tandis que la
consommation cumulée de morphine sur 48 h était significativement en faveur du groupe

BPV par rapport au groupe témoin (185).
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Une etude comparant le BPV par injection multiple de Bupivacaine a 0,5% a la
perfusion de 15 mg/ kg de Perfalgan en pré- incision chez 40 enfants agés de 1 a 5 ans
subissant une chirurgie de NLPC a été rapportée par Giilsah Akinci et al qui ont retrouvé que
les concentrations de Sévoflurane inspirées en peropératoire étaient significativement plus

faibles dans le groupe PVB que dans le groupe Perfalgan (192).

3.8 Consommation de curare

Les réinjections de curare durant l’intervention ont été assurées par des doses
prédeterminées de Norcuron 0,025mg/kg/30min dans le groupe AG, alors que dans le groupe
combiné, les réinjection sont réalisees en fonction de la demande du chirurgien. La
consommation moyenne de curare est de de 1.44+1.439 mg dans le groupe AG contre 0.26
+0.590 mg dans le groupe AG+BPV. Des resultats statistiquement différents avec un P < 0,05
ont été constaté en faveur du groupe combiné. On peut conclure que le BPV a assuré des

conditions opératoires adéquates par un bloc sensitivomoteur relativement différencié.

Peu d’études se sont intéressées a I’effet du bloc paravertébral sur la relaxation
musculaire une étude réalisée par Pekka M. Kairaluoma comparant le BPV avec injection de
Bupivacaine au BPV avec injection de solution saline associée a une anesthésie générale.
L’auteur n’a pas constaté de différence entre les deux groupes concernant la consommation de
curares avec un P = 0,83 ; malgré I’absence de différence dans la consommation de curares
entre les deux groupes, la reprise des capacités physiques était plus rapide chez les malades
sous BPV (199).

3.9 Qualité du réveil

Le réveil d’une anesthésie générale est une étape de transition entre un état de
dépendance nécessaire pour réaliser un acte chirurgical, et un état d’autonomie confortable

pérenne autorisant la sortie de la SSPI (217).

La qualité du réveil est affectée si la sécurité et/ou le confort des patients sont
compromis (250). Dans notre travail, le réveil était calme chez 87,5 % des patients dans le

groupe combiné et 56,25 % des patients dans le groupe anesthésie générale.
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Plusieurs facteurs peuvent agir sur la qualité du réveil postopératoire, parmi ces
facteurs : 1’age, le sexe féminin, la douleur postopératoire, la durée de 1’intervention, la dose
moyenne d’opioides peropératoire. Dans notre travail on a constaté une différence

significative de la qualité du réveil entre les deux groupes qu’on a pu rattacher a :

L’age des patients, Radtke et al (218) ont démontré que les patients les plus jeunes
entre 18 et 39 ans, et les plus 4gés > 65 ans présentaient un risque plus élevé d’agitation au
réveil par rapport aux patients agés entre 40 et 64 ans. Dans notre travail, on a constaté un
pourcentage elevé de réveil calme de 75,65% (n=87) chez les patients de plus de 35 ans
versus 24,35% (n=28) chez les patients de moins de 35 ans. Des différences entre les deux
groupes a été constaté chez les sujets 4gés mais pas chez les sujets jeunes

Concernant le sexe d’aprés I’é¢tude de Riley et I’étude de Fillingim (219 - 220): la
prévalence des formes courantes de douleur serait plus élevée chez les femmes que les
hommes, et les femmes signalent une plus grande douleur aprées procédures invasives que les
hommes. Dans notre travail on a noté une différence significative entre les deux groupes dans
le facteur sexe avec un P < 0,05 mais I’étude de la qualité du réveil selon le sexe n’a pas
retrouve de différence statistique significative (p> 0,05) mais des différences entre les deux

groupes ont été constaté (p < 0,05).

Plusieurs auteurs ont décrit une relation statistiquement significative entre la durée
d’intervention et la survenue d’agitation post anesthésique (218 - 220). La durée de
I’intervention chirurgicale entre les deux groupes était non significative allant de 50 min

jusqu’a 240 min.

La douleur postopératoire a également été identifiee comme un facteur de risque
d’agitation postopératoire (221). Dans [’étude de Mei W et al (222), la prévalence de
survenue de douleur postopératoire est de 1’ordre de 28,5 % avec une échelle visuel
analogique (EVA > 5). Dans notre travail 84,75% des patients dans le groupe AG seule
avaient une douleur (EVA> 7) a la 1 heure postopératoire, versus 15,25 % dans le groupe
combiné. La douleur est représentée comme un facteur important pouvant agir sur la qualité

du réveil.

le BPV présente de nombreux avantages qui comprennent de petites doses
d'anesthésique local, un bloc moteur adéquat, et une excellente analgésie per et

postopératoire. Aucune manipulation des voies respiratoires en cas d’association a une
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sédation, des réflexes intacts donc aucun risque d’inhalation par ces caractéristiques, on peut

dire que le bloc offre une meilleure qualité du réveil (101 - 195 - 199).

3.10 Les nauseées et les vomissements postopératoires

Les nausées et les vomissements postopératoires (NVPO), sont définis comme toutes
nausees et/ou vomissements survenant pendant les 24-48 premiéres heures apres la chirurgie.
Les NVPO sont I'une des causes les plus fréquentes de l'insatisfaction des patients, avec des
incidences rapportées de 30 % apres anesthésie générale, 50 % apreés anesthésie halogénée et
jusqu'a 80 % chez les patients a haut risque (228 - 230).

Dans notre étude, l'incidence globale des nausées et des vomissements suivant
I’opération était statistiquement différente entre les deux groupes, probablement liée au peu
d'opioide administré dans le groupe combiné en peropératoire. Les morphiniques sont connus

pour étre un facteur favorisant la survenue des NVPO (228 - 229).

Plusieurs auteurs attestent de 1’effet bénéfique du bloc paravertébral concernant la
survenue des nausées et des vomissements postopératoire lors de I’association du BPV aI’AG
Ou & une sédation.

Le bloc paravertébral a été comparé a l’anesthésie générale dans plusieurs études.
Dans ces études les auteurs ont démontré la supériorité du BPV par rapport a I’anesthésie

générale.

Dans une étude randomisée en chirurgie rénale Ak S (100) a constaté une différence
significative des nausées postopératoire entre le groupe BPV + AG versus AG + placebo mais
aucune différence concernant les vomissements. Salah M. Asidaa (194) en chirurgie
thoracique a également constaté la supériorité du bloc paravertébral mais avec une différence
statistiquement significative des nausées et des vomissements entre les deux groupes. Pekka
M, F. Pushi, Stephen M. Klein ont également retrouvé les mémes résultats (198 — 199 - 216)

Ces résultats ont également été constaté par Ahmed El daba (101).

La chirurgie du cancer du sein est associée a un taux élevé de nausées et de
vomissements postopératoire dans 1’étude de Suzanne B (224). L'incidence de survenue des
nauseées postopératoires dans le groupe BPV était de (42,8%), significativement moins que

dans le groupe sans BPV (54,7%) (p = 0,031), alors qu'il n'y avait pas de différence
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significative dans I’incidence des vomissements entre les deux groupes (16,9 % vs 22,7%, p =
0,24). Dans I’étude de Su ng (205), les exigences en antiémétiques étaient plus faible dans le
groupe BPV par rapport au groupe AG avec un P < 0.02.

D’autres études ont constaté la supériorité du bloc paravertébral par rapport a
I’anesthésie générale mais sans résultats statistiquement significatifs (Anuradha P, Simon

Fortier, Ji Seok Baik, Ouerghi S, Samy Hanoura (102 — 190 — 204 — 210 - 215).

3.11 Satisfaction du chirurgien

La satisfaction des chirurgiens était comparable entre les deux groupes, en ce qui
concerne les conditions chirurgicales, avec 82 % dans le groupe AG+BPV et 83 % dans le
groupe AG. Par contre la consommation peropératoire de curare basée sur la demande de
réinjection par le chirurgien dans le groupe combiné, a montré une consommation moyenne
fortement diminuée. Ce qui nous a amené a déduire que le bloc paravertébral a assuré une
relaxation musculaire satisfaisante durant I’intervention chirurgicale. Comme dans notre étude
Doaa G Ahmed et al dans une étude intitulée << Percutaneous Nephrolithotomy under
Thoracic Paravertebral Block: A Preliminary Report >> a évalué le niveau de satisfaction des
chirurgiens avec la procédure par une échelle d’évaluation verbale de type Likert, ou:
Extrémement insatisfait = 1. Insatisfait = 2. Un peu insatisfait = 3. Indécis = 4. Assez satisfait
= 5. Satisfait = 6. Extrémement Satisfait = 7 il a constaté que la satisfaction médiane (1Q) du

chirurgien a 1’égard de la technique d’anesthésique était 7 (6: 7) (106).

De plus Aditya Kumar et al en chirurgie du sein ont constaté une satisfaction des

chirurgiens vis a vis des conditions chirurgicales fournies par le bloc paravertébral (188)

3.12 Satisfaction des patients

La satisfaction du patient est une composante de la définition de I'évaluation de la

qualité des soins (225).

La douleur postopératoire est I’'une des plus grandes inquiétudes des patients et un des

criteres de satisfaction les plus importants. L’utilisation de combinaisons d’antalgiques
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représente actuellement la démarche la plus rentable pour améliorer la qualité de 1’analgésie

postopératoire et donc la satisfaction du malade (226).

Globalement, beaucoup de patients (68.75%) sont satisfaits de la prise en charge de
leur douleur postopératoire dont 57,27 % dans le groupe combinée versus 42,72 % dans le
groupe anesthésie générale seule.

La satisfaction de la majorité des patients du groupe bloc paravertébral plus anesthésie
générale témoigne de I’efficacité et de I’innocuité de cette technique simple.

Dans notre travail, la satisfaction des malades vis-a-vis de la prise en charge de la
douleur postopératoire est en accord avec les satisfactions retrouvés dans diverses études
comparant le bloc paravertébral seul ou associe a une analgésie intraveineuse (PCA
morphine) par un contrdle de la douleur jusqu’a 72 heures (100 - 101 - 106 - 188 - 192 — 195 -

199). Peu d’études ont retrouvé des réesultats non significatifs (185).

3.13 Durée d’hospitalisation

La réhabilitation post-opératoire est une approche multidisciplinaire, visant au
rétablissement rapide des capacités physiques et psychiques antérieures d’un patient opéré et
permet une réduction significative de la durée d’hospitalisation. La qualité de 1’analgésie est
un élément majeur du programme de réhabilitation précoce.

Dans notre travail on a retrouvé une différence significative dans les niveaux de
douleur durant les 48 heures d’observation. Néanmoins, aucune différence n’est retrouvée
quant a la durée d’hospitalisation méme si une tendance semble se dégager en faveur du BPV.
La durée moyenne d’hospitalisation retrouvée dans les deux groupes était respectivement de
6.83% 6,404 jours pour le groupe AG seule et de 6.08+ 3,145 jours pour le groupe BPV+
AG.

L’absence de différence statistique (p=0,38) sur la durée d’hospitalisation entre les
deux groupes, doit étre interprétée en tenant compte de plusieurs éléments : une durée de
séjour plus longue que les standards proposés qui refléte la vie réelle d’une structure
hospitaliére, 1’absence de critéres objectifs de sortie de service de chirurgie, la réalimentation
précoce et la mobilisation précoce durant les trois premiers jours.

Ces résultats ont été constaté par Yiuka Leung dans « Low thoracic paravertebral
block for postoperative pain control after percutaneous nephrolithotripsy » (104) et par Steven

R. Clendenen dans « Paravertebral Block Provides Significant Opioid Sparing After Hand-

e
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Assisted Laparoscopic Nephrectomy: An Expanded Case Report of 30 Patients » (105) qui a
retrouvé une durée d’hospitalisation moyenne de 3.63 jours (2-7) ainsi que Simon Fortier
(203) et A. Vogt (185) en chirurgie thoracique qui n’ont constaté aucune différence
statistiquement significative ; alors que d’autres auteurs ont retrouvé une diminution de la

durée de séjour des patients ayant bénéficié d’un BPV (196).

Ces résultats ont été confirmé par 1’étude de Suzanne B en 2013 chez 190 patientes
avec BPV comparée a 154 patientes sans BPV en chirurgie du sein unilatérale ou bilatérale
avec ou sans reconstitution mammaire, la durée d’hospitalisation retrouvée pour le groupe
PVB était de 42 h (intervalle de 17 a 101) et la durée moyenne d’hospitalisation du groupe
non bloc était de 47 h (intervalle de 19 a 102) qui était significativement diminuée (P=

0,0015) quelle que soit la technique chirurgicale effectuée (224).

3.14 Douleur chronique

Concernant I’incidence de survenue des douleurs chronique post chirurgie rénale a 6
mois, dans notre travail, 12,5 %,( 10/80) patients ont pu étre recontacté dans le groupe
anesthésie générale seule, alors que dans le groupe combiné anesthésie générale plus bloc
paravertébral, 36,25 % (29/80) ont pu étre recontacté,. A 12 mois 5%(N=4/80) patients ont
pu étre recontacté dans le groupe AG+BPV et 2,5% (N=2/80) dans le groupe AG.

Dans le faible échantillon recontacté, les patients dans les deux groupes avaient une
EVA au repos et a ’effort inférieur a 3 et un score DN2 inférieur a 3 aux deux temps

d’évaluation sans différence significative entre les deux groupes.

Cette absence de différence peut étre rattachée a la présence de douleur en
préopératoire lie a la pathologie initiale qui n’a pas était recherchée a I’interrogatoire lors de

la consultation d’anesthésie.

La douleur post chirurgie rénale peut étre nociceptive ou neuropathique, la douleur

neuropathique peut étre engendrée par des lesions nerveuses au cours de la chirurgie.

Macrae en 2008 a défini la douleur postopératoire chronique comme :
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« douleur persistante au moins trois mois apres la chirurgie (plusieurs auteurs proposent
des seuils de durée entre deux et six mois, durée > 6 mois pour les douleurs chroniques

d'origine non tumorale et > 3 mois pour la douleur cancéreuse.).

« douleur non présente avant la chirurgie ou qui avait des caractéristiques différentes ou a

augmenté en intensité par rapport a la douleur préopératoire.
* douleur localisée au site chirurgical ou dans une zone référée.
* les autres causes possibles de douleur ont été exclues (récidive d’un cancer, infection).

L’incidence de survenue de douleur chronique post chirurgie rénale a été rapportée par

plusieurs études (233).

Une étude réalisée par Gerbershagen HJ, portant sur un échantillon de 35 patients
suivi pendant 3 et 6 mois aprés néphrectomie par laparotomie, 1’auteur a constaté que
I’incidence de la douleur chronique postopératoire était de 28 ,6 % a 3 mois et de 8,6% a 6
mois (234).

Margaret Owen en 2010 aprés une étude réalisée aupres de 123 patients ayant subi
une néphrectomie pour don de rein sur une période de 10 ans, il a constaté que sur les 66%
répondeurs, 33% des patients avaient ressenti des douleurs prolongées et 26% avaient encore
des douleurs chroniques liées a leur chirurgie, et il a démontré que I'incidence globale de la
douleur sévere et invalidante (score visuel analogique P>7) était de 12% et la douleur
neuropathique était de 14 %(235).

Une étude prospective comparant 27 néphrectomies laparoscopiques versus 25
néphrectomies ouvertes pour tumeur rénale, dans cette €tude 1’auteur n’a constaté aucune
différence statistiquement significative entre les deux groupes et I’incidence de survenue de
la douleur chronique post chirurgicale a 3 mois était de 16 % dans le groupe laparotomie, et
11,1% dans le groupe laparoscopique avec un P = 0,6. A 6 mois elle était de 4% dans le
groupe laparotomie et 3,7% dans le groupe laparoscopique avec un P =0,9.

L’auteur a conclu que les deux techniques chirurgicales avaient un risque égal de développer

des DCPC (236).

Concernant I’impact du bloc paravertébral sur 1’incidence de survenue de la douleur

chronique post chirurgie rénale aucune étude n’a été retrouvée, également en chirurgie
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thoracique, mais plusieurs études en chirurgie du sein ont démontré le bénéfice du bloc

paravertébral sur la douleur chronique.

Dans une étude prospective randomisée comparative portant sur I’impact du bloc
paravertébral sur la douleur chronique post chirurgie du sein, en comparant le BPV versus
placebo, Pekka M. Kairaluoma a constaté & 1 mois aprés la chirurgie que l'intensité de la
douleur liée au mouvement était inférieur dans le groupe BPV (P <0,005) ; ainsi que lors des
rappels a 6 mois et al2 mois avec un P trés significatif (237). Ces résultats ont également été
reportés par Michelle Chiu et Hiroki Shimizul, qui ont constaté que la douleur était rare a 1

an et il avait un impact important sur la morbidité et qualité de vie des patients (238). (239).

3.15 Limites

La variation statistiquement significative de certains parametres démographiques (age,

sexe) aura constitué un biais dans 1’étude vu son impact sur la survenue de la douleur.

En peropératoire on s’est basé sur les paramétres hémodynamiques (TA, FC) pour
¢évaluer le degré d’analgésie ; ces parametres peuvent étre influencé également par les
conditions chirurgicales (saignement) et 1’intérét majeur était d’avoir un appareil
(pupillométre) permettant d’évaluer le diamétre pupillaire induit par le défaut d’analgésie
chez ces patients sous anesthésie générale. Malheureusement il n’est pas disponible dans

notre établissement.

Concernant le bloc moteur du bloc paravertébral, 1’évaluation était subjective,
chirurgien dépendant, 1’intérét était d’utiliser un curarimétre permettant d’évaluer de fagon

objective le degreé de relaxation musculaire.

La technique de réalisation du BPV était uniforme pour tous les malades. Une seule
technique a été utilisée : la technique dite aveugle par manque d’échographe avec un taux
d’échec légeérement supérieure a celui de la littérature. Donc elle ne constitue pas un biais

dans 1’étude.

Dans notre étude, nous avons évalué I’efficacité du BPV pour la gestion de la douleur
postopératoire par un seul critére : c’est 1’évaluation par 1’Echelle visuelle analogique de la

douleur qui est subjective et individuelle. En effet cette technique peut se heurter a
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I’incompréhension de certains patients. La disponibilit¢ d’un monitorage ANI
(analgesia/nociception index) permet une évaluation plus rationnelle de la douleur des
patients.

Le traitement antalgique postopératoire était similaire pour les deux groupes. Nous
n’avons pas utilisé un antalgique de secours. En effet, les contre-indications respectives des
AINS (risque hémorragique, risque de bronchospasme, antécédents gastro-intestinaux,
insuffisance rénale, HTA, coronaropathie) excluant leur prescription auraient renforcé la

comparabilité de nos groupes. De plus on n’a pas utilisé de morphine par mangue.

L’effet du bloc paravertébral sur la douleur chronique n’a pas pu étre étudié vu le
pourcentage de malades qui ont répondu a 1’appel ne permettant pas une étude statistique. Ce
qui incite a réaliser d’autres études afin d’évaluer I’impact du bloc paravertébral sur la

douleur postopératoire a moyen et long terme.
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CONCLUSION




La chirurgie rénale par lombotomie est considerée comme une chirurgie lourde associée

a une douleur postopératoire trés intense et qui dure dans le temps.

Le bloc paravertébral est une technique d’anesthésie locorégionale qui a fait ses
preuves dans plusieurs types de chirurgie (thoracique, sinologique, hernie inguinale ...).les
contre-indications sont peu nombreuses, les complications sont rares mais potentiellement

graves.

Le bloc paravertébral peut étre utilisé en chirurgie rénale par lombotomie. Notre étude
a démontré que I’adjonction d’un bloc paravertébral a I’anesthésie générale en peropératoire
et a une analgésie intraveineuse en postopératoire dans le cadre de 1’analgésie multimodale,
par injection unique de Bupivacaine sans adjuvant avant I’incision cutanée, a assuré une
analgésie peropeératoire avec une stabilit¢ hémodynamique et une épargne morphinique
significative. De méme une meilleure gestion de la douleur postopératoire, en réduisant le
score de la douleur postopératoire (EVA) au cours des 48 premieres heures, avec une
réduction de I’incidence des nausées et des vomissements conduisant a une satisfaction des
patients. A I’inverse de ’anesthésie générale seule et de 1’analgésie intraveineuse assurée par
les antalgiques de palier 1 (Perfalgan) combiné & un antalgique morphinique (Buprénorphine)
qui étaient insuffisantes pour la gestion de la douleur postopératoire. De plus le bloc

paravertébral ne requiert aucune surveillance particuliére en postopératoire.

Malgré la diminution des scores de douleur le BPV n’a pas modifié la durée

d’hospitalisation.

Dans notre étude, on a observé un taux d’échec important. En revanche il a été
rapporté dans la littérature que 1 ’utilisation du stimulateur nerveux et de 1’échographe,
grace aux reperes anatomiques permet de réduire le taux d’échec et de complication, surtout le

pneumothorax par rapport a la technique classique dite « aveugle »

Le bloc paravertébral & niveau analgésique égal a I’anesthésie péridurale, et par sa
stabilité hémodynamique, représente une alternative chez les patients avec un risque cardio-

vasculaire élevé.



Notre ¢tude ne nous a pas permis de démontrer 1’intérét du bloc paravertébral pour la
prévention de la douleur chronique apres chirurgie rénale, des études prospectives
randomisées sont nécessaires permettant d’évaluer la fréquence de la douleur chronique

postopératoire et I’impact du BPV sur la douleur chronique postopératoire en chirurgie rénale.



Nom : Prénom :

Age: [ ] Sexe: [ |

Poids: [ ] Taille: [ ] IMC: [ ]

Classification ASA:[ | ATCDS :

Durée de ’intervention : |:| date d’intervention :

Pathologie rénale :

Technigue anesthésique : AG: [ ] AG+BPV: [ |
Contacte de I’apophyse transverse : |:| Espace paravertébral : [ ]
Nombre de métamere : [ |

Délai d’installation : |:|

Complications observés du BPV

Malaise vagale Pneumothorax
Echec du bloc Ponction vasculaire
Echec de ponction Hématome
Ponction pleurale Diffusion péridurale

Parametres hémodynamiques peropératoire

Temps PAS PAD FC BIS

T0

T15

T30

T45

T60

T75

T90

T105

T120

T135

T150

T165

T180

T195

T210

T225

T240




- Dose d’éphédrine : |:|

- Dose de Nicardipine :

[ ]

- Dose d’entretien du Propofol : |:|
- Dose d’entretien du Fentanyl : [ |
- Dose d’entretien du Curare : [ |

- Transfusion sanguine :
Quialité du réveil

[ ]

Calme

Intermédiaire

agité

Satisfaction du chirurgien :
Nausée : oui : |:|
Vomissement : oui : |:|

Evaluation de la douleur

oui : |:| non :

non . |:|
non:|:|

EVA H1

EVA 6H

EVAH12

EVA H18

EVA H24

EVA 48

Satisfaction du patient Trés Satisfait: [ | satisfait :

Complications postopératoire :

Evaluation de la douleur chronique

[ ]

insatisfaits : |:|

EVA 6 mois 12 mois
Au repos
Au mvt
Score DN2

6 mois 12 mois
Brulure

Sensation douloureuse de froid

Décharge électrique

fourmillement

picotement

Engourdissement

démangeaison

Total
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ABSTRACT

Introduction. Renal surgery is a provider of intense and long-lasting postoperative pain, general
anesthesia is the most commonly used technique concerning lobotomy position and airway control.
Paravertebral block has been shown to provide effective perioperative unilateral anesthesia and
analgesia in various types of surgery.

The primary objective of our study is to evaluate the impact of adding a single preoperative
paravertebral block to general anesthesia for postoperative pain control and intraoperative morphine
sparing in adult patients undergoing lumbar puncture renal surgery.

Materials and Methods. This was a prospective, randomized, controlled and blinded study. It
included 160 patients aged between 18 and 71 years with ASA grade | or Il, randomly divided into
two groups. Group PVB + GA comprising 80 patients who received a paravertebral block with a
single injection of 20 ml of 0.5% Bupivacaine at the level of T9 in pre-induction followed by general
anesthesia and the AG group comprising 80 patients who received only general anesthesia.

Hemodynamic parameters (MAP, HR) and BIS were recorded every 15 minutes intraoperatively as
well as the use of morphinics and curares, a block failure was defined: intraoperatively by the use of
morphinics in front of a tachycardia and/or a PAS >20% compared to the baseline value.

All patients received postoperative intravenous analgesia based on Perfalgan and Temgesic,
postoperative analgesia was assessed every 6 hours by visual analog scale for 48 hours as well as
patient and surgeon satisfaction, side effects and length of hospital stay.

Results. The demographic parameters were comparable between the two groups except for age (P=
0.011) and sex (P=0.007). There was a significant increase in MAP after skin incision in the general
anesthesia group (P=0.011), while variations in heart rate were not significant.

Intraoperative reinjections of morphine and curares were higher in the GA group than in the combined
GA + PVB group (P= 0.001) without modification of Propofol consumption, the quality of recovery
was better in the combined group.

During the first 48 postoperative hours, pain scores were significantly decreased in the combined
group (P<0.05), the level of patient satisfaction was significantly better in the GA + PVB group
(P=0.01), and no significant difference was found concerning surgeon satisfaction and length of
hospital stay. The incidence of nausea and vomiting was higher in the GA group alone.

The failure of the block was marked by intraoperative reinjections of fentanyl and a high VAS at the
first postoperative hour (12.5%), other complications were reported; vascular puncture (2.5%), pleural
puncture (1.25%).

Conclusion. We can conclude that the paravertebral block in single injection integrated in the
framework of multimodal analgesia provided a good hemodynamic stability, a peroperative morphinic
sparing and a good management of the postoperative pain by a decrease of the pain scores up to 48
hours after renal surgery without major complications

Keywords: renal surgery, general anesthesia, paravertebral block, Bupivacaine 0, 5%, intraoperative
morphinic sparing and postoperative analgesia.



RESUME

Introduction. La chirurgie rénale est pourvoyeuse de douleur postopératoire intense et qui dure dans
le temps, 1’anesthésie générale est la technique la plus couramment utilisé en rapport avec la position
de lombotomie et le contrdle des voies aériennes. Il a été démontré que le bloc paravertébral assure
une anesthésie et une analgésie unilatérale périopératoire efficace dans différents type de chirurgies.

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer I’impact de 1’ajout d’un bloc paravertébral unique en
préopératoire a une anesthésie générale pour le contréle de la douleur postopératoire et I’épargne
morphinique peropératoire chez des patients adultes subissant une chirurgie rénale par lombotomie.

Matériels et Méthodes. 11 s’agit d’une étude prospective, randomisé, contr6lé et en aveugle.
Comprenant 160 patients agés entre 18 a 71 ans de grade | ou Il de la classification ASA repartis au
hasard en deux groupes. Groupe AG + BPV comprenant 80 patients ayant recu un bloc paravertébral
en injection unique de 20 ml de Bupivacaine a 0,5% au niveau de T9 en pré induction suivi d’une
anesthésie générale et le groupe AG seule comprenant 80 patients qui n‘ont re¢u qu'une anesthésie
générale.

Les paramétres hémodynamiques (PAM, FC) et le BIS ont été relevés toutes les quinze minutes en
peropératoire ainsi que 1’utilisation de morphiniques et de curares, un échec du bloc était défini : en
peropératoire par 1’utilisation de morphiniques devant une tachycardie et/ou une PAS >20% par
rapport a la valeur de base.

Tous les patients ont recu en postopératoire une analgésie intraveineuse basée sur le Perfalgan et le
Temgesic, 1’analgésie postopératoire a été¢ évaluer chaque 6 heures par I’échelle visuelle analogique
pendant 48 heures ainsi que la satisfaction des patients et des chirurgiens, les effets secondaires et la
durée d’ d’hospitalisation

Résultats. Les parametres démographiques étaient comparable entre les deux groupe hormis pour
I’age (P= 0,011) et le sexe (P=0,007). Une augmentation significative de la PAM apres incision
cutanée dans le groupe anesthésie générale (P= 0,011), tandis que les variations de la fréquence
cardiaque étaient non significatifs. Les réinjections peropératoires de morphiniques et de curares
étaient plus élevés dans le groupe AG par rapport au groupe combiné AG + BPV (P=0,001) sans
modification de la consommation de Propofol, la qualité du réveil était meilleure dans le groupe
combiné. Au cours des 48 premiéres heures postopératoires les scores des douleurs étaient
significativement diminuée dans le groupe combiné (P<0,05), le niveau de satisfaction des patients
nettement meilleure dans le groupe AG + BPV (P =0,01), aucune différence significative concernant
la satisfaction des chirurgiens et la durée d’hospitalisation n’a été constatée. L'incidence des nausées et
vomissements était plus élevés dans le groupe AG seule.

L’¢échec du bloc a été marque par des réinjections peropératoire de fentanyl et une EVA élevé a la
premiére heure postopératoire (12,5%), d’autre complication ont été signalé ; ponction vasculaire
(2,5%), ponction pleurale (1,25%).

Conclusion. Le bloc paravertébral en injection unique s’intégrant dans le cadre de I’analgésie
multimodale a fourni une bonne stabilité hémodynamique, une épargne morphinique peropératoire et
une bonne gestion de la douleur postopératoire par une diminution des scores de douleur jusqu'a 48
heures apres chirurgie rénale sans complications majeures.

Mots- clés : chirurgie rénale, anesthésie générale, bloc paravertébral, Bupivacaine 0,5 %, épargne
morphinique peropératoire, analgésie postopératoire.



