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POINTS ESSENTIELS 

 L’hypotension artérielle induite par la rachianesthésie (RA) est fréquente, particulièrement chez le 

sujet âgé et la parturiente devant bénéficier d’une césarienne. 

 L’hypotension artérielle induite par la RA est liée à la vasodilatation artérielle et veineuse secondaire 

au bloc sympathique des territoires concernés. Une activation paradoxale des récepteurs cardio-

inhibiteurs du réflexe de Bezold-Jarisch (RBJ) peut également être impliquée. 

 La bradycardie induite par la RA doit toujours être considérée comme le signe d’alerte d’une situation 

hémodynamique critique. 

 La RA latéralisée du côté à opérer ou la RA titrée permettent de minimiser ses conséquences 

hémodynamiques. 

 Le préremplissage (i.e. avant la RA) par cristalloïdes doit probablement être oublié. 

 Le préremplissage par colloïdes (HEA) diminue efficacement l’incidence et la sévérité de l’hypotension 

artérielle. Si la vitesse d’administration est adéquate (rapide, en 5 à 10 minutes), le coremplissage par 

colloïdes ou cristalloïdes est aussi efficace que le préremplissage par HEA. 

 L’éphédrine a longtemps été considérée comme étant le vasoconstricteur de référence pour la 

majorité des RA. À cause de son passage placentaire, la dose d’éphédrine à utiliser en cas de 

césarienne programmée ne devrait pas dépasser 15 mg. Son utilisation doit être considérée chez les 

patients victimes d’hypotension artérielle associée à une bradycardie (activation du RBJ). 

 La phényléphrine, un agoniste des récepteurs α1 adrénergiques d’action directe, a largement était 

utilisée pour traiter l’hypotension artérielle induite par la RA. Son injection prophylactique (i.e. dès la 

fin de l’injection intrathécale) en perfusion intraveineuse continue (à débit fixé ou variable) ou en 

bolus titrés et répétés permet de diminuer l’incidence de l’hypotension artérielle. 

 D’autres études sont nécessaires avant de considérer la noradrénaline préférable à la phényléphrine 

pour la prévention de l’hypotension induite par la RA. 
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 Les antagonistes de la sérotonine comme l’ondansétron permettraient de limiter la chute de pression 

artérielle en inhibant le RBJ. Même si leur utilisation semble séduisante, d’autres données sont 

nécessaires avant de les recommander pour la prévention de l’hypotension artérielle induite par la RA. 

 

 

Introduction 

Le contrôle de la pression artérielle a toujours été un enjeu crucial dans la prise en charge de 

nos patients. Sa régulation permet d’assurer les perfusions régionales. En conséquence, il est 

communément admis qu’une hypotension artérielle peropératoire, si elle persiste, grève le 

pronostic de nos malades. La rachianesthésie (RA) s’accompagne fréquemment 

d’hypotension artérielle que ce soit en contexte obstétrical ou non. Le but de cette 

conférence d’actualisation est de faire le point sur les mécanismes responsables de 

l’hypotension au décours de la RA, afin de détailler les différentes stratégies prophylactiques 

ou curatives disponibles dans l’arsenal thérapeutique des médecins anesthésistes 

réanimateurs. 

 

Mécanismes de l’hypotension artérielle 

Les effets cardiovasculaires sont proportionnels à l’étendue du bloc sympathique induit par 

la rachianesthésie (RA). La variabilité interindividuelle de l’étendue du bloc sympathique est 

importante. 

Effet de la RA sur les systèmes résistif et capacitif 

Le blocage sympathique induit par la RA entraine rapidement une vasodilatation artérielle et 

artériolaire dans les territoires concernés1. Il n’y a pas de variation significative des 

résistances vasculaires systémiques si le niveau du bloc sensitif est inférieur à T 10 (1).  La 

réduction de la pression artérielle liée à la vasodilatation induite par la RA va entraîner une 

augmentation du tonus vasculaire sympathique dans les territoires non bloqués au travers 

                                                           
1
 Greene NM, Brull SJ. Physiology of Spinal Anesthesia 4th edn. Baltimore, MD : Williams and Wilkins, 1994 
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du baroréflexe. Il existerait également une vasoconstriction compensatrice du territoire 

capacitif splanchnique médiée par le parasympathique au travers de la Xe paire crânienne 

(2). Ces mécanismes compensatoires sont plus efficaces chez les sujets jeunes. 

Le retentissement hémodynamique de la RA est principalement la conséquence des effets 

du bloc sympathique sur le réservoir veineux (3). Ainsi, la vasodilatation veineuse favorise la 

distension du secteur capacitif et le stockage de sang dans les territoires déclives (4). 

Lorsque le niveau sensitif est supérieur ou égal à T6, le blocage du sang dans le territoire 

hépatosplanchnique peut réaliser une séquestration volémique importante (20%) 

mobilisable à l’aide de vasopresseurs.  

Effets cardiaques de la RA 

La RA entraine un déséquilibre sympatho-vagal au profit du tonus parasympathique. Il en 

résulte une bradycardie contrastant avec la réduction de la pression artérielle. L’association 

bradycardie-hypotension peut traduire une entrave à la mise en jeu des mécanismes 

réflexes de contrôle de la fonction cardiovasculaire (bloc de niveau supérieur à T5) ou 

représenter le développement d’un phénomène adaptatif aux conditions hémodynamiques 

imposées par la RA (allongement de la durée de diastole pour assurer le remplissage 

ventriculaire). L’association bradycardie-hypotension par activation du réflexe de Bezold-

Jarisch (RBJ) peut évoluer vers la syncope (5). On parle alors de syncope 

neurocardiogénique. Le RBJ a été initialement décrit comme une bradycardie en réponse à 

l’injection d’alcaloïdes, avant d’être attribué à la mise en jeu de mécanorécepteurs et 

chémorécepteurs cardiaques. Il est bien établi que les récepteurs cardio-inhibiteurs du RBJ, 

en conjonction avec les barorécepteurs aortique et carotidiens, participent à la régulation de 

la pression artérielle (6). L’interaction entre ces 2 systèmes les rend complémentaires. Dans 

des conditions d’hypovolémie modérée, l’activité du RBJ est abaissée avec une stimulation 

concomitante du baroréflexe conduisant à une augmentation de pression artérielle. Dans 

des conditions d’hypovolémie sévère une diminution brutale du retour veineux, favorisée 

par un niveau de bloc haut (supérieur à T5/T6), entrainerait une activation paradoxale du 

RBJ. Treize pour cent des patients non obstétricaux font l’expérience d’une bradycardie au 

décours d’une RA (7). Cette bradycardie serait donc liée à l’activation des récepteurs cardio-

inhibiteurs du RBJ (5, 6). La bradycardie sévère, si elle persiste, peut évoluer rapidement vers 

l’asystolie (8). L’évolution est généralement favorable à condition que les mesures 
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correctives soient instituées sans délai (9). Quoi qu’il en soit, la bradycardie induite par la RA 

doit toujours être considérée comme le signe d’alerte d’une situation hémodynamique 

critique. 

Les études de débit cardiaque sous RA sont souvent contradictoires. On peut observer un 

effet biphasique de la RA sur le volume d’éjection systolique : augmentation précoce du 

débit cardiaque au cours de la RA de niveau T5 (10) lié à une baisse de post charge par 

vasodilatation artérielle, puis, réduction du volume d’éjection à partir de la 15ème minute et 

pendant toute la durée du blocage neuronal par une baisse de précharge devenue 

prépondérante. La baisse secondaire du débit cardiaque reste néanmoins la règle au cours 

de la RA. Cette baisse du débit est l’un des déterminants de la baisse de pression artérielle 

observée chez 15 à 50% des patients. 

Chez le sujet âgé, les modifications des performances cardiovasculaires liées à l’âge, comme 

les troubles de la relaxation myocardique ou l’altération de la fonction systolique, pourraient 

être responsables de la baisse du débit cardiaque observée dans ce contexte (11). 

Hypotension artérielle 

La vasodilatation artérielle et veineuse a une expression hémodynamique en raison de 

l’entrave des mécanismes d’homéostasie, d’autant plus nette que le patient a une régulation 

neuro-humorale de sa fonction cardiovasculaire altérée, que l’extension du blocage est 

rapide ou qu’une sédation associée majore la dysautonomie ou en masque les 

conséquences. Au-delà de 50 ans, une hypotension artérielle apparaît chez 75 % des patients 

alors que cette complication n’est notée que chez 36 % des sujets plus jeunes (12). Malgré 

l’utilisation de faibles doses (7,5 mg de bupivacaïne), l’incidence de cet effet secondaire 

reste élevée chez le sujet âgé (11). Dans la littérature, la définition la plus communément 

admise de l’hypotension induite par la RA est une pression artérielle systolique inférieure à 

80% de la valeur basale d’un individu. 

 

Contrôle de la pression artérielle 

RA unilatérale 
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Il est possible de réaliser une rachianesthésie latéralisée du côté à opérer afin de minimiser 

les conséquences hémodynamiques : c’est la rachianesthésie unilatérale (13, 14). La 

rachianesthésie unilatérale consiste à « fixer » l’anesthésie rachidienne du côté à opérer. Le 

bloc sympathique étant alors unilatéral, les conséquences hémodynamiques sont moindres. 

Elle est particulièrement adaptée au sujet âgé et à la chirurgie ambulatoire. Pour cela, il faut 

injecter en intrathécal une solution d’anesthésique local en dirigeant l’orifice de l’aiguille 

vers le côté à opérer, chez un patient positionné en décubitus latéral et qui sera maintenu 

ainsi 20 minutes jusqu’à obtention d’un bloc anesthésique prédominant sur un côté. On 

utilise une solution hyperbare si la chirurgie se déroule en décubitus dorsal (membre à 

opérer vers le bas), ou hypobare pour la traumatologie ou si la chirurgie se déroule en 

décubitus latéral (membre à opérer vers le haut). La bupivacaïne est, à l’heure actuelle, 

l’anesthésique local de choix. Les doses de bupivacaïne recommandées dans cette indication 

varient de 3,5 à 8 mg, mais la dose donnant un bloc fiable avec un faible retentissement 

hémodynamique se situe entre 4 et 6 mg. Une limite de cette technique est qu’il peut être 

difficile d’obtenir un bloc unilatéral « pur », nous faisant retomber dans le cas d’une 

rachianesthésie à petite dose. 

L’inconvénient principal des techniques à injection unique à petite dose (unilatéral ou non) 

est le risque de levée du bloc avant la fin de la chirurgie. On s’expose aussi au risque de 

niveau sensitif insuffisant pour la chirurgie. 

Rachianesthésie titrée 

Pour pallier ces inconvénients, la technique la plus pertinente pourrait être la technique de 

rachianesthésie titrée. En effet, l’insertion d’un cathéter de RA permet de titrer 

l’anesthésique local jusqu’à l’obtention du niveau d’anesthésie désiré. Elle permet donc de 

restreindre l’étendue du bloc sympathique et de limiter les conséquences hémodynamiques 

de la RA chez des patients au système cardio-vasculaire fragile (15, 16). Son indication 

première est la chirurgie urologique, orthopédique et traumatologique du sujet âgé. En 

effet, comparée à la RA classique, elle induit moins d’hypotension et réduit le recours aux 

vasopresseurs, et ce, même en comparaison à une RA à faible dose (15-17). La technique 

très simple consiste à réaliser une ponction avec une aiguille de Tuohy, de préférence par 

voie paramédiane (18). Il est recommandé de ne pas insérer le cathéter au-delà de 2 

centimètres dans l’espace intrathécal (19). On titre alors la RA en injectant un premier bolus 
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de 2,5 mg de bupivacaïne hypobare. En cas de niveau insuffisant pour la réalisation de la 

chirurgie, on réinjecte un bolus de 2,5 mg de bupivacaïne hypobare toutes les 15 minutes 

afin d’obtenir un niveau sensitif satisfaisant. Juelsgaard et al. (16) ont montré la supériorité 

de la RA titrée par rapport à l’AG et la RA en termes d’effets secondaires hémodynamiques. 

La RA titrée provoquait moins d’événements hypotensifs et moins d’ischémies myocardiques 

que les autres techniques d’anesthésie utilisées dans cette étude. En outre, ce travail 

concernait des sujets coronariens donc probablement plus susceptibles de faire une 

complication cardiovasculaire. 

Cette technique présente cependant certaines limites. En effet, la mise en place d’un 

cathéter n’est souhaitable que chez les patients âgés en raison du risque de céphalées post 

ponction durale moins important que chez le sujet jeune. 

Statut du volume circulant et position du corps 

Une hypovolémie préexistante à la réalisation d’une rachianesthésie peut conduire au 

collapsus cardiovasculaire (20). Le retour veineux passif est crucial dans ce contexte. La 

modification de position de la tête en bas (Trendelenburg) à la position horizontale peut 

précipiter la survenue d’un arrêt cardiaque (21). Greene et Brull2 insistent sur la nécessité 

d’une position de Trendelenburg modérée en cas d’hypotension artérielle induite par la RA. 

En cas d’utilisation d’une solution hyperbare, ses bénéfices sont à mettre en balance avec le 

risque d’extension céphalique du bloc (i.e. vers les dermatomes thoraciques hauts). Chez la 

parturiente, l’inclinaison latérale gauche (5-10°) après RA favorise le retour veineux en 

limitant la compression aorto-cave par l’utérus gravide (22). 

Remplissage vasculaire 

Le choix du soluté et du volume administré lors de l’expansion volémique au cours d’une RA 

ne peut et ne doit pas être monolithique. Trois paramètres doivent être pris en 

considération lors de la réalisation de cette expansion volémique : les effets du bloc 

sympathique, la volémie du patient avant la ponction, et les pertes volémiques per et 

postopératoires.  

                                                           
2
 Greene NM, Brull SJ. Physiology of Spinal Anesthesia 4th ed. Baltimore, MD : Williams and Wilkins, 1994 
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Dans la gestion de l’hypotension artérielle maternelle induite par la RA lors d’une 

césarienne, le remplissage vasculaire (RV) est fréquemment utilisé soit seul (44%) soit en 

association avec un vasopresseur (53%) (23). Lorsqu’il s’agit de RV, plusieurs variables 

peuvent être « manipulés ». Le type de soluté, le volume, la vitesse et le moment 

d’administration. Différentes combinaisons concernant le type de soluté et leur moment 

d’administration ont été étudiées (24). Le préremplissage (i.e. avant RA) par cristalloïdes est 

cliniquement inefficace et devrait être abandonné. Le préremplissage par colloïdes 

(hydroxyethyl amidon, HEA) diminue efficacement l’incidence et la sévérité de l’hypotension 

maternelle (25). Par ailleurs, cette stratégie semblerait diminuer la quantité de 

vasopresseurs nécessaires (26). Le coremplissage par HEA est aussi efficace que le 

préremplissage à condition qu’il soit rapidement administré (5 à 10 minutes) après la 

réalisation de la RA. Le coremplissage par cristalloïdes est une alternative meilleur marché, 

dont l’efficacité paraît moins fiable surtout si la vitesse d’administration n’est pas adéquate. 

Enfin, en cas de prééclampsie, le RV ne doit pas être systématique. Il faudrait pouvoir le 

décaler après l’induction de la RA chaque fois qu’il est jugé nécessaire, afin de limiter 

l’hyperinflation hydrique dans ce contexte (24). 

En dehors du contexte obstétrical, les cristalloïdes sont habituellement le soluté de 

référence. Ewaldsson et al. (27) ont démontré par une analyse cinétique sur un faible 

collectif de patient que le remplissage vasculaire rapide (20 ml/kg de Ringer acétate sur 60 

minutes) juste après l’induction de la RA était plus efficace que le préremplissage dans le 

maintien de la pression artérielle. Cependant, les cristalloïdes doivent être discutés dans 

certaines situations (28). Plusieurs études rapportent l’intérêt des colloïdes en première 

intention. En effet, les solutions colloïdes sont plus efficaces que les solutions cristalloïdes, 

car elles permettent une certaine conservation du débit cardiaque. 

Éphédrine 

L’éphédrine a longtemps été considérée comme étant le vasoconstricteur de référence pour 

la majorité des RA (29). Déjà en 1986 Butterworth et al. réalisaient une étude expérimentale 

afin de tester l’efficacité d’agonistes adrénergiques dans la restauration de la capacitance 

veineuse (volume du réservoir veineux) et des résistances artérielles (pression artérielle 

moyenne) au décours d’une RA. Après by-pass cardiopulmonaire, seuls les chiens soumis à 
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l’éphédrine (agoniste mixte α et β adrénergique) amélioraient leur capacitance veineuse et 

leur résistance artérielle. Ceux soumis aux agonistes adrénergiques α ou β purs 

n’augmentaient pas le volume du réservoir veineux ou diminuaient leur pression artérielle 

moyenne respectivement.  

Cependant, l’éphédrine est une amine sympathomimétique agissant directement sur les 

récepteurs α et β et indirectement en augmentant la libération des catécholamines 

endogènes (noradrénaline) à partir de leurs sites de stockage synaptique. Chez les patients 

chroniquement traités par inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou par antagonistes du 

système rénine angiotensine, il existe un épuisement du stock de noradrénaline endogène. 

Les effets de l’éphédrine sont alors limités, voire inexistants. Ces considérations laissent 

supposer que cette population de patients pourrait bénéficier de l’utilisation d’un 

sympathomimétique direct, comme la phényléphrine (29-31), voire l’adrénaline à dose 

titrée. Les propriétés pharmacodynamiques de la phényléphrine (agoniste α adrénergique) 

en font le vasoconstricteur de première intention en cas d’hypotension liée à la RA (cf. infra). 

Rappelons que l’éphédrine garde sa place en cas d’hyperactivité parasympathique 

(bradycardie associée à l’hypotension) (5). 

Phényléphrine 

L’hypotension artérielle peropératoire a depuis longtemps été corrélée à une augmentation 

de la morbi-mortalité des patients (32, 33). La phényléphrine, un agoniste des récepteurs α1 

adrénergiques d’action directe, a largement était utilisée pour traiter l’hypotension artérielle 

dans ce contexte. Même si les études physiologiques suggèrent que l’utilisation des 

agonistes α augmente la postcharge cardiaque et diminue la compliance veineuse (34), 

l’effet de la phényléphrine sur le débit cardiaque est très dépendant des conditions de 

départ du retour veineux (35). En effet si la fonction ventriculaire gauche est normale, une 

augmentation de postcharge ventriculaire gauche n’a que peu d’effets sur le débit 

cardiaque. Si le statut volémique du patient est bon, avec une bonne réserve de volume non 

contraint, la phényléphrine peut recruter ce volume non contraint ce qui augmente la 

pression veineuse de recul élastique avec une augmentation subséquente du retour veineux 

et du débit cardiaque (36); ce qui sous-entend que le cœur se trouve sur la portion 

ascendante de la courbe de fonction cardiaque et qu’il peut augmenter son débit cardiaque 
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par la loi de Starling. Cependant, si le tonus sympathique est augmenté avec une large partie 

du volume non contraint déjà recrutée, alors l’augmentation des résistances veineuses 

deviendra prépondérante avec en conséquence une diminution du retour veineux et du 

débit cardiaque. Enfin, si la baisse de pression artérielle est liée à une altération de la 

fonction cardiaque, alors la phényléphrine pourra provoquer une baisse du débit cardiaque 

(36). 

Ces considérations physiopathologiques faites, de nombreuses publications rapportent 

l’utilisation de phényléphrine au cours de la RA. 

Chez la parturiente, particulièrement exposée au risque d’hypotension artérielle (incidence 

de 50 à 60%), l’enjeu se situe également au niveau fœtal. Lorsque l’on s’intéresse à l’impact 

de l’utilisation d’éphédrine comparée à la phényléphrine sur la perfusion utéroplacentaire 

évaluée en échographie doppler, aucune différence de l’index de pulsatilité des artères 

utérines ou de l’artère ombilicale n’a été clairement mise en évidence (37). Sur le statut 

acido-basique fœtal, les données issues de l’analyse de la littérature sont claires. En effet, en 

passant la barrière hématoplacentaire, l’éphédrine induit une stimulation du métabolisme 

fœtal, déséquilibrant ainsi le statut acido-basique du nouveau-né. En effet, le pH fœtal au 

niveau de l’artère ombilicale diminue avec l’augmentation d’éphédrine (38). Par ailleurs, en 

assumant que la puissance de 8 mg d’éphédrine soit équivalente à 100 μg de phényléphrine 

(31), le pH fœtal est plus bas avec l’administration d’éphédrine comparée à la phényléphrine 

(37). Cependant, même si la valeur pronostique néonatale du score d’Apgar est sujette à 

débat, aucune différence de score n’a été mise en évidence entre les groupes de patientes 

bénéficiant de l’une ou l’autre thérapeutique (38). Probablement que la dose d’éphédrine à 

utiliser en cas de césarienne programmée ne doit pas dépasser 15 mg (39). L’utilisation de ce 

vasoconstricteur devrait être considérée chez les patientes victimes d’hypotension artérielle 

associée à une bradycardie (40). 

D’un point de vue du contrôle de la pression artérielle et/ou du débit cardiaque, différents 

modes d’administrations de la phényléphrine ont été testés. Comparée à l’administration 

curative de phényléphrine (i.e. bolus de 100 μg de phényléphrine pour chaque valeur de 

pression artérielle systolique inférieure à 80% de la valeur basale), l’administration 

prophylactique de phényléphrine (i.e. dès la fin de l’injection intrathécale de l’anesthésique 
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local pour maintenir une pression artérielle systolique supérieure à 80% de la valeur basale) 

permet de prévenir la survenue d’hypotension artérielle chez la parturiente (25, 41-43). 

Même si la consommation totale de phényléphrine est souvent plus importante, ce mode 

d’administration prophylactique paraît sûr. Parmi les régimes d’administration 

prophylactique de phényléphrine, l’infusion continue (à débit fixé) comparée à une 

administration en bolus ne procure pas de meilleure stabilité tensionnelle et ne réduit pas 

plus la chute de débit cardiaque observée au décours d’une RA pour césarienne 

programmée (44). Une infusion prophylactique de phényléphrine débutée à 0,75 µg/kg/min 

et à débit variable adapté aux modifications de pression artérielle assure une meilleure 

stabilité hémodynamique, diminue l’incidence des nausées/vomissements, et réduit le 

nombre d’intervention (nécessaires au maintien de la pression artérielle) des praticiens 

anesthésistes (45). Enfin une perfusion continue de phényléphrine en boucle fermée assistée 

par ordinateur permettrait un meilleur contrôle de la pression artérielle qu’une perfusion 

continue contrôlée manuellement (46).  

Le sujet âgé est lui aussi particulièrement exposé au risque d’hypotension artérielle. Près de 

70% d’entre eux peuvent présenter une hypotension artérielle au décours d’une RA, même 

avec de faible dose de bupivacaïne (11). Nous avons récemment mis en évidence les 

bénéfices d’une perfusion prophylactique de phényléphrine sur l’hypotension artérielle dans 

ce contexte3. Comparée à un groupe contrôle, cette stratégie d’administration diminue 

significativement le nombre d’épisodes hypotensifs chez les patients de plus de 60 ans 

bénéficiant d’une chirurgie orthopédique programmée. Cependant, aucun bénéfice clinique 

n’a été retrouvé. En effet, l’incidence des complications postopératoires imputables à 

l’hypotension artérielle peropératoire (delirium post opératoire, dommage myocardique) est 

comparable entre les 2 groupes. De plus larges études, éventuellement ciblées sur des 

populations à risque, sont nécessaires afin d’évaluer les bénéfices sur la morbi-mortalité 

d’une telle stratégie.  

Au total, l’administration prophylactique de phényléphrine (i.e. dès la fin de l’injection 

intrathécale) en perfusion intraveineuse continue permet de limiter la chute de pression 

artérielle induite par la RA. Un débit variable adapté aux modifications de pression artérielle 

                                                           
3
 Ferré F et al. Prophylactic phenylephrine infusion for the prevention of hypotension after spinal anesthesia in the elderly: a randomized 

controlled clinical trial, Journal of Clinical Anesthesia, In press 
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assure une meilleure stabilité hémodynamique. A défaut, un débit fixé à 50 μg/min avec 

l’administration de 100 μg en bolus en cas chute de la pression artérielle systolique < 80% de 

la valeur basale paraît adapté. Une alternative serait d’effectuer cette prophylaxie par bolus 

titrés et répétés de phényléphrine (25, 43, 44). 

Noradrénaline 

Dans la mesure où la phényléphrine est un puissant agoniste des récepteurs α 

adrénergiques, sans activité sur les récepteurs β adrénergiques, son utilisation est souvent 

associée à un ralentissement dose-dépendant de la fréquence cardiaque, voire à une chute 

du débit cardiaque. Certains auteurs ont alors proposé l’utilisation de noradrénaline dans ce 

contexte. En effet, en dehors de sa puissante activité agoniste α adrénergique, ce 

vasopresseur possède une faible activité agoniste des récepteurs β adrénergique. Ngan Kee 

et al. ont récemment publié les résultats d’un essai contrôlé randomisé comparant la 

noradrénaline à la phényléphrine afin de maintenir la pression artérielle des parturientes 

éligibles à une césarienne programmée sous RA (47). La perfusion continue assistée par 

ordinateur de noradrénaline (5 μg/ml) est aussi efficace que la phényléphrine pour le 

contrôle de la pression artérielle,  mais entraîne moins de bradycardie et de chute du débit 

cardiaque. Aucune différence sur les paramètres du pronostic néonatal n’a été mise en 

évidence. Avant de déterminer le rôle exact de la noradrénaline dans ce contexte, plusieurs 

considérations doivent être faites. Les études utilisant le monitorage du débit cardiaque ont 

démontré une diminution marquée des résistances vasculaires systémiques et une 

augmentation modeste du débit cardiaque, de la fréquence cardiaque et du volume 

d’éjection systolique induits par la RA (48, 49). Ces observations montrent que les 

vasopresseurs α agonistes sont la méthode la plus fiable pour prévenir et traiter 

l’hypotension induite par la RA. Évidemment la plus faible incidence de bradycardie et la 

moindre baisse du débit cardiaque observées par Ngan Kee et al. sont liées à l’activité 

agoniste β de la noradrénaline. Cependant, malgré cet avantage théorique à l’adjonction 

d’un effet β, les études utilisant l’association d’éphédrine et de phényléphrine n’ont jamais 

démontré une supériorité par rapport à la phényléphrine seule sur la prévention de 

l’hypotension artérielle induite par la rachianesthésie. 
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Au total, d’autres études sont nécessaires avant de considérer la noradrénaline préférable à 

la phényléphrine pour la prévention de l’hypotension induite par la RA. Il n’est pas encore 

l’heure de changer de paradigme quant au choix du vasopresseur (50, 51). 

Antagonistes sérotonine (ondansétron) 

En cas de RA, la principale cause d’hypotension artérielle est un bloc sympathique avec 

vasodilatation et hypovolémie relative. L’hypotension artérielle et la bradycardie parfois 

observée peuvent également provenir du réflexe de Bezold-Jarisch (RBJ) (6). Les 

mécanorécepteurs de la paroi cardiaque qui déclenchent le RBJ participent à la réponse 

systémique induite par les modifications de volémie. Des chémorécepteurs activés par la 

sérotonine (ou 5-hydroxytryptamine, 5-HT), elle-même libérée par les plaquettes circulantes, 

sont également concernés dans ce contexte. 

En effet, des études animales ont révélé que la sérotonine pourrait être un des facteurs 

favorisants le RBJ en cas d’hypovolémie, en activant les récepteurs périphériques de type 3 

localisés dans les terminaisons nerveuses vagales intracardiaques (52). Chez le rat, 

l’administration de sérotonine active le RBJ, qui est par ailleurs antagonisé par un blocage 

des récepteurs 5-HT3 (53).  

Chez l’homme, un cas d’asystolie survenue pendant la RA qui a réagi à l’atropine et à 

l’ondansétron, un antagoniste des récepteurs 5-HT3, a permis de discuter de la 

physiopathologie possible en insistant sur le RBJ et sur le rôle des récepteurs 

sérotoninergiques et cholinergiques des branches afférentes et efférentes de ce réflexe à 

médiation vagale (54). 

Depuis, plusieurs auteurs ont proposé l’administration d’ondansétron afin de limiter 

l’hypotension et la bradycardie induites par la RA. Que ce soit dans la population obstétricale 

(55-57) ou non obstétricale (58, 59) les données sont discordantes. Même si l’injection de 8 

mg (58, 59) voire 4 mg (55) d’ondansétron quelques minutes avant la réalisation de la RA 

permet de limiter la chute de pression artérielle systolique, diastolique ou moyenne, une 

diminution de l’incidence de l’hypotension artérielle n’a jamais été clairement mise en 

évidence. Une méta-analyse publiée par Gao et al. en 2015 (60), regroupant 10 études 

randomisées contrôlées, pourrait nous laisser croire au bénéfice de l’injection 
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prophylactique d’ondansétron. Mais l’hétérogénéité importante de ces études, 

particulièrement chez la parturiente bénéficiant d’une RA pour césarienne programmée, et 

le faible effectif de sujets étudiés rendent nécessaire la réalisation de plus grands essais. Par 

ailleurs, 2 publications récentes, non contenues dans la méta-analyse, l’une en obstétrique 

(57) et l’autre chez le sujet âgé de plus de 70 ans (59), ne rapportent pas de bénéfice de 

l’injection prophylactique de 8 mg d’ondansétron sur l’incidence de l’hypotension artérielle 

ou de bradycardie observées dans ces populations particulièrement exposées à ces effets 

cardiovasculaires.  

Même si les chiffres de pression artérielle sont « meilleurs » avec l’administration 

d’ondansétron, notre tendance à privilégier le contrôle de variables immédiatement 

mesurables, comme la pression artérielle, sur des variables non mesurables, mais autrement 

essentielles comme l’oxygénation tissulaire représente un biais tangible (61). 

Cependant, l’ondansétron pourrait représenter une alternative séduisante aux autres 

méthodes de prévention de l’hypotension artérielle induite par la RA. Son innocuité n’est 

plus à démontrer. L’injection intraveineuse rapide (i.e. bolus) d’ondansétron est compatible 

avec un état cardiovasculaire stable (62). Ce médicament est largement utilisé pour la 

prévention des NVPO chez l’adulte comme chez l’enfant. Enfin, Papadopoulos et al. (63) ont 

récemment rapporté les bénéfices de l’ondansétron sur le delirium et les dysfonctions 

cognitives postopératoires observés chez les patients âgés bénéficiant de chirurgie 

orthopédique sous anesthésie générale. 

Enfin, d’autres antagonistes des récepteurs de la sérotonine ont été testés. Le ramosétron à 

la dose de 0,3 mg, comparé à 4 ou 8 mg d’ondansétron, pourrait significativement atténuer 

la chute de pression artérielle et la bradycardie induite par la RA (64). 

Au total, d’autres études sont nécessaires avant de recommander l’ondansétron pour la 

prévention de l’hypotension artérielle au décours de la RA. 

 

Conclusion 
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En conclusion, l’hypotension artérielle induite par la rachianesthésie (RA) est fréquente, 

particulièrement chez le sujet âgé et la parturiente césarisée. Plusieurs stratégies ont été 

étudiées, surtout en milieu obstétrical, afin de diminuer son incidence, mais aucune prise 

isolément n’est suffisamment efficace. Le remplissage vasculaire doit être adapté au statut 

cardiovasculaire des patients. Le préremplissage (i.e. avant la RA) par cristalloïdes doit 

probablement être oublié. La phényléphrine est actuellement le vasopresseur de choix. Son 

injection prophylactique (i.e. dès la fin de l’injection intrathécale) en perfusion intraveineuse 

continue (à débit fixé ou variable) ou en bolus titrés et répétés permet de diminuer 

l’incidence de l’hypotension observée dans ce contexte. D’autres données sont nécessaires 

avant de recommander les antagonistes de la sérotonine comme l’ondansétron pour la 

prévention de l’hypotension artérielle. Enfin la bradycardie induite par la RA doit toujours 

être considérée comme le signe d’alerte d’une situation hémodynamique critique.  
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