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La réalisation d'une anesthésie locorégionale périphérique (ALR) sous anesthésie générale (AG) ou

sédation "lourde" reste un sujet controversé, bien que cela soit la règle en anesthésie pédiatrique (1).

Les contre mettent en avant l'absence de signes d'alarme pour prévenir la toxicité des anesthésiques

locaux (AL) et de risque de lésion neurologique, les pour mettent en avant comme en pédiatrie le

confort et surtout l'absence de mouvements imprévus qui pourraient favoriser une lésion par l'em-

palement de l'aiguille sur une structure vitale. Il n'y a pas d'études randomisées comparant les deux

approches, c'est pourquoi la discussion se fera à partir de sources indirectes.

TOXICITÉ SYSTÉMIQUE DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX
TOXICITÉ NEUROLOGIQUE

L'incidence des convulsions au cours de l'ALR varie de 0,1 à 1/1000 (2, 3). Les études chez l'homme

ont montré que les concentrations plasmatiques augmentent lentement et qu'il y a donc de petits

signes prémonitoires de toxicité neurologique : paresthésies péribuccales et linguales, malaise

général, angoisse, euphorie, vertige, puis troubles visuels et auditifs, dysarthrie (4, 5). Il est donc

possible que le patient éveillé puisse percevoir ces petits signes de toxicité qui précèdent les convul-

sions et alerter le clinicien qui arrêtera son injection d'AL. En rapport avec cet argument, des études

ont montré qu'un patient peut détecter une injection intravasculaire de lidocaïne (1.5 mg/kg), de

bupivacaïne (25 mg) avec une sensibilité de 100 %, mais cette sensibilité diminue de 60 à 80 % avec

de petites doses de sédatifs (1,5 à 3 mg de midazolam) et de morphiniques (60 à 100 µ de fentanyl)

(6, 7). Pour les nouveaux AL, ces petits signes de toxicité avant la survenue des convulsions sont

plus transitoires (8).

Par ailleurs les convulsions peuvent survenir par absorption de l’AL, une fois la dose complète injec-

tée ou par une injection artérielle intra-carotidienne ou intra-vertébrale au cours d’un bloc inter-

scalènique ou d’un bloc du ganglion stellaire pour 1,5 ml d’AL (9). De même une injection trop rapi-

de peut aboutir à des convulsions sans que le patient ait la possibilité de rapporter de petits signes

de toxicité neurologique. De plus bien que plusieurs études aient montré que le patient non sédaté,

non anesthésié pouvaient rapporter des symptômes neurologiques prémonitoires, ceci ne peut avoir

une valeur universelle chez des patients incapables de les percevoir ou de les communiquer (enfant,

patient dément, barrière de langage).

A l'opposé, une sédation appropriée peut diminuer le risque de convulsions (10, 11, 12). Les agents

hypnotiques et halogénés augmentent significativement le seuil de convulsions des AL et aug-

mentent donc la marge de sécurité pour la toxicité neurologique des AL. Ceci est vrai à condition

que la sédation ou l'anesthésie générale n'induise pas de dépression respiratoire donc d'hypoxie et

d'acidose respiratoire qui favorisent la toxicité des AL (13).
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TOXICITÉ CARDIOVASCULAIRE

Contrairement à la toxicité neurologique, la toxicité cardiaque survient principalement après une

injection massive intravasculaire d'AL. La prévention de ce risque est donc une injection lente et

fractionnée des AL en monitorant la fonction cardiovasculaire. Dans ce cas, la présence ou l'absence

de sédation ou d'AG ne joue pas un rôle dans la prévention de la toxicité cardiaque.

Comme pour la toxicité neurologique, il y a des avantages de l'AG ou de la sédation. Il a été mon-

tré que le sévoflurane et le propofol augmente aussi le seuil précoce (troubles du rythme) mais non

le seuil tardif (asystole) de la toxicité cardiovasculaire de la bupivacaïne (14). De même la prémédi-

cation avec une benzodiazépine augmente le seuil de troubles du rythme cardiaque, mais ne modi-

fie le seuil de survenue de l'asystole cardiaque (15).

En résumé, la sédation "lourde" ou l'AG peut masquer les signes de toxicité neurologique, et c'est

pourquoi le risque potentiel d'injection intra-vasculaire peut être augmenté d'où l'importance d'une

injection lente et fractionnée. L'échographie permet de réduire les volumes d'AL (16) donc le risque

de résorption toxique, et permet aussi de réduire le risque d'injection intra-vasculaire (17), à condi-

tion d'avoir une technique parfaite (effet compression des veines qui peut masquer l'injection

intravasculaire d'AL) (18).

LÉSION NEUROLOGIQUE
Bien que l'ALR est souvent mise en cause dans les lésions neurologiques bien que les causes peu-

vent être multiples (garrot, lésion chirurgicale d'un nerf, étirement d'un nerf…) (1). Par ailleurs, le

risque de lésion neurologique est probablement l'argument le plus utilisé contre la réalisation des

blocs sous sédation "lourde" ou AG. Le but est que le patient peut signaler une paresthésie et/ou une

douleur durant la réalisation du bloc et permettre au clinicien de retirer l'aiguille avant l'injection

d'AL. Cependant les paresthésies ne sont pas un indicateur spécifique de lésion neurologique sec-

ondaire, comme l’a montré cette étude où des blocs interscalèniques étaient faits par la recherche de

paresthésies sans engendrer de lésion neurologique (19) ; néanmoins, on retrouve souvent une

paresthésie associée lors de la réalisation de l'ALR lorsqu'il y a un déficit neurologique post-ALR

(20). Il n'y a pas d'études comparatives sur des grands nombres. Une comparaison bloc éveillée ver-

sus bloc sous AG ayant étudié l'incidence des complications neurologiques chez respectivement 230

versus 106 patients ayant eu un bloc axillaire n’a pas montré de différence statistique (21). Il y a

néanmoins des séries de blocs sous anesthésie générale, en particulier quand leur réalisation est

source d’inconfort (22, 23).

En résumé, il n'y a pas de données suffisantes pour conclure. L'échographie a permis de donner un

nouveau regard entre paresthésie et contraction motrice par neurostimulation, et aussi sur la surv-

enue de douleur pendant la réalisation des blocs. En effet, il a été montré qu'il pouvait ne pas avoir

de douleur avec une aiguille positionnée en intraneurale (24). Par ailleurs, une aiguille peut être en

intraneurale avec une intensité minimale dans le range habituel (0,2-0,5 mA), sans contraction

motrice, le seuil d’intensité minimale de contraction motrice pouvant être très variable (25, 26).

L'échographie par sa capacité à visualiser les interactions aiguilles/nerf permet de déposer une quan-

tité suffisante d'AL sans être au contact du nerf contrairement à la neurostimulation qui est une tech-

nique contact aiguille/nerf. De plus l'échographie permet de visualiser l'anatomie environnante

comme la plèvre lors d'un bloc supraclaviculaire. Il y a peu d'études ayant évalué les lésions neu-

 



rologiques après blocs échoguidés et surtout les collectifs de patients sont faibles (27, 28, 29).

Néanmoins, il y a une tendance à avoir une incidence identique voire inférieure. Bien qu'il ne faille

pas oublier qu'il peut y avoir des difficultés à visualiser l'extrémité de l'aiguille en échoguidage en

particulier chez les débutants en ALR échoguidée (30), l'échoguidage semble apporter la visualisa-

tion de l'aiguille et de l'injection d'AL et donc bien qu'il n'y ait pas de données à ce jour, la présence

d'une sédation "lourde" ou d'une AG ne modifirait en rien la sonoanatomie et la réalisation des blocs

échoguidés.

CONCLUSION
La décision de réaliser un bloc échoguidé sans sédation "lourde" ou AG reste controversée en l'ab-

sence d' "evidence-based medicine" sur le sujet.

La conférence d’experts 2010 de la SFAR a conclu : 

« Il est probablement recommandé de réaliser un bloc échoguidé chez un patient éveillé, calme et

coopérant. Toutefois, dans des situations où le rapport bénéfices-risques est favorable et justifié, il

est possible de réaliser un bloc chez un patient sous anesthésie (générale ou régionale) ou sédation.

Dans ce cas, l’échoguidage apporte probablement une sécurité supplémentaire ». 
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