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Introduction

La rachianesthésie est devenue la technique de choix pour les césariennes 
programmées. C’est une technique simple, de réalisation rapide, puissante et 
fiable. Le problème principal de cette technique est l’hypotension artérielle qui 
est associée à une baisse du débit cardiaque et du débit utéro-placentaire. Une 
rachianesthésie de bonne qualité pour césarienne nécessite en effet un bloc 
sensitif dense jusqu’en T5, ce qui entraîne toujours un bloc sympathique étendu. 
L’hypotension artérielle survient alors dans 55 % à 90 % des cas, malgré la mise 
en décubitus latéral gauche partiel dont l’objectif est de limiter la compression 
aorto-cave provoquée par l’utérus gravide. Cette hypotension peut induire une 
morbidité maternelle et fœtale [1]. Il est donc fondamental de la prévenir et/ou 
de la traiter rapidement et efficacement. Les thérapeutiques principales sont le 
remplissage vasculaire par cristalloïdes ou amidons et l’usage de vasopresseurs. 
Les autres techniques dépassent le cadre fixé pour cet article. Il s’agit princi-
palement des méthodes de compression des membres inférieurs (bandage ou 
bas de contention) [2] et du recours à une dose intrathécale nettement réduite, 
grâce à l’emploi d’une rachianesthésie-péridurale combinée [3].

1.	 Pré-remplissage vasculaire

1.1.	Pré-remplissage par les cristalloïdes 

Le pré-remplissage vasculaire (10, voire 20 ml.kg-1 de Ringer Lactate) a été 
longtemps utilisé et recommandé pour la prévention de l’hypotension lors des 
rachianesthésies. Cependant, de nombreuses équipes ont montré qu’il était très 
peu efficace, voire totalement inefficace [4-7]. Ainsi, Rout et al. [4] ont évalué 
l’efficacité d’un remplissage prophylactique par cristalloïdes chez 140 patientes 
«césarisées». Ces patientes recevaient soit 20 ml.kg-1 de cristalloïdes en 15 à 
20 minutes avant la rachianesthésie (groupe «remplissage»), soit aucun pré-
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remplissage (groupe contrôle). L’incidence de l’hypotension était très peu réduite 
dans le groupe «remplissage» par rapport au groupe contrôle (55 % contre 71 %, 
respectivement). De plus, la sévérité de l’hypotension restait inchangée, ainsi 
que les doses requises d’éphédrine pour la corriger. Rout et al. [4] ont d’ailleurs 
remis en question le bien-fondé du pré-remplissage par cristalloïdes sur la base 
de ces résultats. Cette étude qui est la seule reprise dans la méta-analyse de 
la Cochrane Data Base n’aurait donc pas dû conduire Cyna et al. à conclure à 
l’efficacité du pré-remplissage par cristalloïdes [2]. De plus, l’inefficacité d’un 
pré-remplissage par cristalloïdes demeure même lors de l’utilisation concomi-
tante d’éphédrine prophylactique [5]. Par ailleurs, il n’existe pas de bénéfice à 
augmenter le volume du pré-remplissage jusqu’à 20, voire 30 ml.kg-1 [8]. En 
revanche, l’augmentation des volumes à partir de 20 ml.kg-1 s’accompagne d’une 
diminution de la pression oncotique, potentiellement délétère chez la mère et 
le fœtus. Un large remplissage entraîne aussi une libération de peptide atrial 
natriurétique qui diminue le tonus vasculaire et initie une diurèse avec natriurèse, 
limitant ainsi les effets hémodynamiques du remplissage [9]. 

Le pH artériel néonatal est significativement abaissé chez les nouveau-nés 
des patientes ayant présenté une hypotension, avec ou sans pré-remplissage 
par cristalloïdes [4]. En fait, le pH artériel ombilical néonatal est peu lié à la 
pression artérielle, tout du moins directement. Il est davantage lié au débit 
cardiaque maternel [10]. Il pourrait être cependant souhaitable de maintenir un 
pré-remplissage par cristalloïdes de l’ordre de 15 ml.kg-1, même si l’effet sur le 
débit cardiaque maternel n’est que minime, afin de contribuer au maintien d’un 
débit utéro-placentaire suffisant [11, 12]. On peut actuellement s’affranchir de 
ce débat en utilisant le «co-remplissage» par les cristalloïdes (voir plus loin, au 
paragraphe 3). 

1.2.	Pré-remplissage par les colloïdes

Contrairement aux cristalloïdes, les hydroxy-éthyl-amidons (HEA) permet-
tent de réduire l’incidence et la sévérité de l’hypotension [7, 13-17]. Ainsi, chez 
40 patientes randomisées pour recevoir soit 500 ml d’hetastarch 6 % et 1 000 ml 
de Ringer Lactate (groupe «colloïdes»), soit 2 000 ml de Ringer Lactate seul 
(groupe «cristalloïdes»), l’incidence de l’hypotension était de 85 % dans le groupe 
«cristalloïdes» contre 45 % dans le groupe « colloïdes » [13]. L’augmentation du 
volume de colloïdes de 500 à 1 000 ml permet de réduire davantage l’incidence 
de l’hypotension [17], mais peut augmenter aussi le risque d’œdème pulmonaire 
chez les patientes. D’autre part, les quantités d’éphédrine requises pour traiter 
les hypotensions sont nettement réduites par un pré-remplissage par HEA, 
même limité à 500 ml [13, 15, 16]. Les HEA sont ainsi couramment employés aux 
États-Unis et dans certains pays d’Europe pour la prévention de l’hypotension au 
cours des césariennes. Cependant, conformément aux recommandations de la 
conférence de consensus de 1989 [18], l’usage prophylactique des colloïdes en 
milieu obstétrical ne s’est pas développé en France. Cette interdiction avait été 
basée sur le risque allergique notable encouru avec les gélatines et les dextrans, 
alors qu’il est extrêmement faible avec les HEA [19]. Cette interdiction d’emploi 
des HEA n’a donc logiquement pas été reprise dans les Recommandations 
pour la Pratique Clinique sur les anesthésies par voie neuraxiale publiées sous 
l’égide de la SFAR en 2006 [20]. Une étude multicentrique française devrait 
débuter cette année pour mieux préciser le bénéfice de l’emploi d’un HEA lors 
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de la rachianesthésie pour césarienne. Par ailleurs, l’AFSSAPS vient d’accorder 
la première AMM française en obstétrique pour le dernier-né des HEA et cette 
extension d’AMM devrait naturellement bénéficier à tous les HEA de dernière 
génération.

2.	Va sopresseurs

2.1.	L’éphédrine

L’éphédrine a été longtemps le vasopresseur préféré pour la gestion de 
l’hypotension en obstétrique, du fait de son absence d’effet vasoconstricteur 
dans le territoire utéro-placentaire [21]. L’administration d’éphédrine en per-
fusion continue [5, 6, 22, 23] ou par bolus intraveineux [24], a été considérée 
comme la méthode de référence par de nombreux auteurs pour la prévention 
et le traitement de l’hypotension lors de la césarienne sous rachianesthésie. 
Cependant, malgré des débits importants, l’incidence de l’hypotension restait 
élevée : Hall et al. [25] ont retrouvé une incidence de 45 % (éphédrine à  
2 mg.min-1). King et al. [26] ont démontré que ni l’administration par bolus 
ni celle par perfusion continue (10 mg ± 10 mg sur 10 minutes) ne diminuait 
l’incidence de l’hypotension. Olsen et al. [27] ont rapporté que l’administration 
d’éphédrine intraveineuse (0,15 mg.kg-1 puis 0,4 mg.kg-1.h-1) diminuait l’incidence 
de l’hypotension, mais cette prophylaxie demeurait insuffisante. Tsen et al. [28] 
ont abouti à la même conclusion : un bolus de 10 mg d’éphédrine ne parvenait 
pas à prévenir l’hypotension (l’incidence restait à 70 %). Ngan Kee et al. [29] 
ont comparé l’administration de 10, 20 ou 30 mg d’éphédrine intraveineuse 
prophylactique et ont retrouvé respectivement une incidence de l’hypotension 
de 80 et 85 % dans les groupes ayant reçu 10 ou 20 mg d’éphédrine. L’incidence 
de l’hypotension était significativement diminuée (35 %) dans le groupe qui 
recevait un bolus de 30 mg d’éphédrine, mais cette forte dose provoquait des 
hypertensions réactionnelles chez la moitié des parturientes. Par ailleurs, l’emploi 
de doses importantes d’éphédrine peut avoir des conséquences maternelles 
néfastes comme la survenue de tachycardie supra-ventriculaire ou de troubles 
du rythme à type d’extrasystoles [30]. Elle peut aussi entraîner une tachycardie 
fœtale [31]. Surtout, de nombreux auteurs ont rapporté des valeurs basses de pH 
ombilical après l’administration d’éphédrine [12, 32-36]. Ces altérations des pH 
étaient particulièrement marquées lorsque de fortes doses d’éphédrine avaient 
été utilisées (50 mg en intramusculaire ou 3 à 4 mg.min-1 en intraveineux) [12, 37] 
et en l’absence de pré-remplissage par des cristalloïdes [12]. Une méta-analyse 
plus récente retrouve cette tendance au développement d’une acidose fœtale 
dès que la dose totale d’éphédrine est supérieure à 15-20 mg [38].

Ainsi l’administration prophylactique d’éphédrine ne permet pas de contrôler 
efficacement l’hypotension au cours des césariennes sous rachianesthésie. De 
plus, elle peut avoir des conséquences délétères maternelles et néonatales. Les 
recherches se sont orientées vers d’autres vasopresseurs.

2.2.	L’ angiotensine II 

L’angiotensine II a fait la preuve d’une meilleure efficacité que l’administration 
prophylactique d’éphédrine. Cependant, elle n’a jamais été recommandée pour 
la pratique clinique compte tenu de son extraordinaire puissance, de sa durée 
d’action très courte (demi-vie de 15 secondes) et de son indisponibilité sur le 
marché [39].
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2.3.	Les alpha-agonistes

Les alpha-agonistes purs ont été initialement contre-indiqués en obstétrique 
en raison d’une diminution du débit utéro-placentaire rapportée dans des études 
expérimentales. Cependant, les doses utilisées dans ces études étaient très 
nettement supérieures à celles nécessaires en pratique clinique. Des études 
expérimentales et cliniques plus récentes ont permis de démontrer l’efficacité 
des alpha-agonistes dans le traitement de l’hypotension et leur absence d’effets 
délétères maternel ou fœtal [36, 40-43].

2.3.1.	 La phényléphrine

Ce vasopresseur a été initialement utilisé en deuxième intention, après échec 
de l’éphédrine pour corriger une hypotension pendant la césarienne. Il est alors 
apparu très efficace [23, 44]. La phényléphrine a ensuite été administrée de façon 
curative en première intention et a montré une efficacité au moins équivalente à 
celle de l’éphédrine [36, 41, 42]. Par ailleurs, de nombreuses études cliniques ont 
retrouvé de meilleurs pH ombilicaux artériels avec la phényléphrine par rapport à 
l’éphédrine [36, 40-42]. Ces résultats sont cohérents avec le peu ou l’absence de 
modification des index de pulsatilité des artères utérine et ombilicale constatée 
après administration de phényléphrine lors de la césarienne [41, 45].

Cependant, la phényléphrine peut provoquer des bradycardies maternelles. 
Cet effet secondaire a été décrit dans une étude où des doses curatives élevées 
avaient été utilisées (de l’ordre de 600 µg) [41] et dans une autre étude où la 
phényléphrine avait été employée en perfusion prophylactique [25]. Le taux de 
bradycardie peut atteindre 20 % lorsque la phényléphrine est utilisée de façon 
prophylactique [46]. La bradycardie est probablement de mécanisme baroréflexe 
et elle est résolutive après l’injection d’atropine. 

L’association de la phényléphrine à l’éphédrine représente une alternative 
intéressante. En effet, l’addition de phényléphrine à la perfusion d’éphédrine 
prophylactique comparée à l’administration d’éphédrine seule a permis de 
mieux contrôler l’hémodynamique maternelle et notamment de réduire de 
moitié l’incidence de l’hypotension [30]. Les pH ombilicaux veineux et artériels 
étaient également meilleurs dans le groupe éphédrine-phényléphrine que dans 
le groupe éphédrine. Par ailleurs, le risque de bradycardie maternelle observée 
avec la phényléphrine seule [25, 36] paraît réduit grâce aux effets chronotropes 
positifs de l’éphédrine associée. Cette association de vasopresseurs a permis 
aussi de diminuer les nausées et les vomissements [30], bien que cela n’ait 
pas été retrouvé ultérieurement dans l’étude de Cooper et al. [47]. L’association 
phényléphrine-éphédrine (50 µg.ml-1 et 3 mg.ml-1 en bolus de 1 à 3 ml) nous 
semble intéressante lorsque la fréquence cardiaque maternelle de base est 
plutôt lente (< 80 b/min). En revanche, la phényléphrine seule (50 µg.ml-1) paraît 
bien adaptée pour les patientes ayant une fréquence cardiaque de base plutôt 
élevée (> 80-90 b/min). 

Cependant, l’hypotension peut rester trop fréquente même avec la 
phényléphrine associée à l’éphédrine [30], surtout en cas de ratio phény-
léphrine/éphédrine trop faible. Celui-ci doit donc être augmenté de 15 µg.3 mg-1 
à 50 µg.3 mg-1 au moins. En effet, comme il a montré récemment (avec la 
phényléphrine seule), l’objectif doit être de maintenir la pression artérielle 
systolique proche de 100 % de sa valeur de base, afin de limiter au maximum le 
risque d’hypotension et de nausées-vomissements [38]. Il est d’ailleurs possible 
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que le maintien de la pression artérielle moyenne (plutôt que systolique) soit 
un critère plus pertinent et plus exigeant [48]. Une autre solution pour mieux 
maintenir la pression artérielle serait d’adjoindre au traitement vasopresseur un 
pré-remplissage modéré avec un HEA. Une étude multicentrique française va 
débuter cette année dans cette perspective.

2.3.2.	Le métaraminol

Ce vasopresseur a des propriétés alpha-agonistes proches de la phényléphrine 
mais avec un discret effet béta-agoniste. Il est également très efficace [31, 49], 
mais il est indisponible dans la plupart des pays, dont la France.

3.	C o-remplissage ± vasopresseurs

Le remplissage par cristalloïdes paraît plus efficace lorsqu’il est retardé 
jusqu’au moment de l’injection intrathécale, puis effectué alors à fort débit [50]. 
Ce «co-remplissage» (par opposition au pré-remplissage) a été récemment 
étudié par quelques équipes dont la nôtre, avec des résultats globalement 
positifs, bien que plus ou moins bons [51-53]. En revanche, avec un HEA le 
co-remplissage a une efficacité identique au pré-remplissage [54]. Comme 
une étude chez le volontaire en hypovolémie montre que le co-remplissage par 
cristalloïdes demeure moins efficace que le co-remplissage avec un HEA [55], 
on peut donc s’attendre à ce que le co-remplissage par cristalloïdes demeure 
moins efficace que le pré-remplissage par HEA. Cette étude comparative directe 
reste néanmoins à faire pour établir formellement la différence d’efficacité entre 
ces deux techniques de remplissage.

Conclusion

L’hypotension artérielle au cours de la rachianesthésie pour césarienne doit 
systématiquement être recherchée, prévenue et/ou traitée sans délai. L’utilisa-
tion prophylactique de phényléphrine en bolus de 50 à 100 µg ou à la seringue 
électrique (± éphédrine selon la fréquence cardiaque maternelle) associée à un 
co-remplissage rapide par cristalloïdes au moment de l’injection intrathécale 
représente la stratégie à privilégier actuellement. Le pré-remplissage par colloïdes 
est aussi très efficace, mais il reste pour le moment plutôt indiqué en deuxième 
intention.
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