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Abréviations 

INSEE : Institut National de la Statistique et des Études Économiques 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

RA : Rachianesthésie   

VES : Volume d’Éjection Systolique 

PAS : Pression Artérielle Systolique 

NAD : Noradrénaline 

FC : Fréquence Cardiaque 

IMC : Indice de Masse Corporelle, en kg/m2 

SAP : Seringue Auto-Pulsée  

PRC : Péri-Rachianesthésie Combinée 

Score ASA : American Society of Anesthesiologists, score identifiant le risque 

anesthésique. 

mg : milligramme 

mL : millilitre 

µg : microgramme 

bpm : battement par minute 

BE : Base Excess, représentant la quantité d’acide ou de base fort(e) (en mEq) à 

ajouter à du sang in-vitro pour normaliser son pH, à température et à pCO2 

physiologiques. Sa norme est située entre -3 et +3mEq/L, et signe une acidose 

métabolique s’il est inférieur à -3mEq. 

NIRS : Near-Infrared Spectroscopy, ou spectroscopie dans le proche infrarouge. 

Système non-invasif permettant de mesurer la saturation en oxygène de l’hémoglobine 

dans un organe, notamment le cerveau (ScO2). 

ANI : Analgesia Nociception Index 



Introduction 

Durant l’année 2021 en France, 741 000 bébés sont nés selon l’INSEE1. La maternité 

Jeanne de Flandre du CHU de Lille est la plus importante de France métropolitaine en 

nombre de naissances (5318 en 2021)2. 

La césarienne est une intervention chirurgicale permettant d’extraire un fœtus se 

réalisant majoritairement sous rachianesthésie (RA), car cette technique anesthésique 

est fiable, rapide de réalisation et d’installation, avec un faible transfert de produits au 

fœtus et permettant d’éviter l’anesthésie générale3. Elle consiste en une ponction de 

l’espace sous arachnoïdien lombaire pour injecter une solution anesthésique dans le 

liquide céphalorachidien. Cette injection entraine un blocage transitoire et réversible 

des nerfs sympathiques dont l’effet sur l’organisme va dépendre de l’extension 

métamérique céphalique de ce blocage qui dépend lui-même de plusieurs paramètres 

(tableau 1 et schéma 1 en annexe), tout en sachant qu’un niveau minimal T5 est 

recommandé avant de débuter une césarienne4. 

Lorsque les fibres nerveuses sympathiques sont bloquées sous T5, il en résulte une 

diminution de la libération endogène de catécholamines qui représente la réponse 

naturelle de l’organisme à une hypotension artérielle ou à une bradycardie. Au-dessus, 

ce blocage va entrainer une disparition d’une partie du tonus vasoconstricteur artériel 

périphérique (et donc une vasoplégie) ainsi qu’une perte de la tachycardie réflexe et 

une diminution de la contraction myocardique5. La vasoplégie veineuse associée va 

entraîner une baisse du retour veineux (60 à 70% du volume sanguin total est contenu 

dans le réservoir veineux6), d’où une diminution de la précharge et donc du débit 

cardiaque. En cas de bloc sympathique cardiaque, une bradycardie est possible5,6.  

On considère que le débit utéroplacentaire représente le débit cardiaque fœtal, et donc 

l’apport fœtal en oxygène. Or ce débit est dénué d’autorégulation, et dépend 



entièrement du débit cardiaque maternel qui se modifie sous l’influence des 

modifications induites par la RA. 

Au fil de la grossesse, pour assurer les besoins fœtaux, le débit cardiaque maternel 

augmente (principalement par hausse du volume d’éjection systolique (VES) lié à une 

hypervolémie). Parallèlement, les résistances vasculaires systémiques diminuent par 

sécrétion maternelle de prostacyclines et de progestérone.  

La grossesse est marquée par une forte dépendance au système nerveux 

autonome7,8. Or c’est ce même système qui est bloqué lors de la réalisation d’une RA, 

ce qui explique que son principal effet indésirable soit une hypotension artérielle9 dont 

l’incidence est d’environ 70%10 en l’absence de prophylaxie. 

Concernant la mère, cette hypotension peut se traduire par des nausées et des 

vomissements (source d’inconfort majeur en vue du premier contact avec le nouveau-

né), une dyspnée, des troubles de la conscience (pouvant entrainer une inhalation du 

contenu bronchique), voire un collapsus cardiovasculaire9. 

Concernant le fœtus, les conséquences peuvent être une acidose néonatale11, un 

rythme cardiaque non rassurant, un score d’Apgar bas traduisant une mauvaise 

adaptation à la vie extra-utérine, une nécessité de soins intensifs néonataux, des 

séquelles voire des décès. 

 

Devant l’incidence spontanée élevée et ses conséquences potentiellement délétères, 

l’hypotension artérielle en césarienne sous RA doit être prévenue. Pour cela, il est 

recommandé d’utiliser un vasopresseur de manière continue et prophylactique, c’est-

à-dire débuté dès l’induction anesthésique de la RA9. Actuellement, le vasopresseur 

recommandé en 1ère intention est la phényléphrine qui, à cause de son effet a pur, 

peut entrainer une bradycardie responsable d’une baisse du débit cardiaque 



maternel12,13. 

La noradrénaline (NAD) est un vasopresseur ayant majoritairement une action a1 

directe, d’action rapide et de durée d’action courte. A faible dose, elle possède aussi 

une action b mineure. En 2015, une première étude prospective randomisée14 

comparait la capacité de NAD et de la phényléphrine à prévenir l’hypotension, et 

concluait à une absence de différence sur la Pression Artérielle Systolique (PAS), le 

VES et la tolérance néonatale. Par contre, un meilleur débit cardiaque et une moindre 

incidence de bradycardie était retrouvée avec la NAD.  

Par la suite, d’autres études les comparant de manière continue et prophylactique ne 

retrouvaient pas de différence significative sur l’incidence d’hypotension artérielle15,16 

ni sur la tolérance clinico-biologique néonatale15–17. Par contre, un meilleur débit 

cardiaque14,18 et une moindre incidence de bradycardie16,19 étaient de nouveau 

retrouvés avec la NAD. 

 

Les études s’intéressant à la NAD administrée de manière prophylactique et continue 

en césarienne retrouvent une incidence d’hypotension artérielle maternelle comprise 

entre 810,14 et 49%20. 

Aucune étude n’a à ce jour étudié les facteurs de risque d’hypotension artérielle 

maternelle en césarienne sous RA et NAD prophylactique. 

Celles les ayant étudié avec d’autres vasopresseurs retrouvaient principalement une 

PAS basale basse21–23, une fréquence cardiaque (FC) pré-induction élevée21,23–26, un 

poids de naissance élevé22,27,28, une césarienne en dehors du travail29,30, un Indice de 

Masse Corporel (IMC) maternel élevé23,27,28, une dose de bupivacaïne injectée 

³10mg28,31 et un haut niveau sensitif thoracique22,23,27,32. Par contre, parmi ces études, 

peu étudiaient à la fois des paramètres maternels, obstétricaux, anesthésiques et 



fœtaux. 

 

L’objectif de cette étude était de déterminer, dans notre population et avec des effectifs 

importants, l’incidence de l’hypotension artérielle maternelle en césarienne sous RA et 

NAD prophylactique très diluée, et d’en identifier des facteurs de risque dans un but 

final d’amélioration de nos pratiques, de qualité des soins et de personnalisation de la 

prise en charge. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Matériels et méthodes 

 

1. Notre centre 

A la maternité Jeanne de Flandre du CHU de Lille, la prévention de l’hypotension 

artérielle maternelle en césarienne sous RA par vasopresseurs se fait soit par un 

mélange d’éphédrine et de phényléphrine, soit par de la NAD très diluée à la 

concentration de 16µg/mL (obtenue après dilution d’une ampoule de 8mg de tartrate 

NAD dans 500mL de sérum glucosé 5%). 

Le choix du vasopresseur utilisé est fait par l’anesthésiste responsable de la 

césarienne, et nous nous concentrerons dans cette étude aux césariennes réalisées 

sous NAD très diluée. 

Avant chaque induction anesthésique, les patientes portent des bas de contention et 

deux voies veineuses périphériques 18G sont posées (une sur chaque membre 

supérieur généralement). La pression artérielle est mesurée de manière non-invasive 

au bras toutes les minutes, de l’entrée en salle de césarienne jusqu’au clampage du 

cordon ombilical (puis espacée par la suite), en plus d’un monitorage continu de la FC 

et de la saturation digitale pulsée en oxygène.  

La RA est réalisée par un anesthésiste sénior ou par un interne d’anesthésie, en 

position assise, avec une ponction en L3-L4 ou L4-L5 généralement. Les produits 

utilisés sont de la bupivacaïne hyperbare (à une dose variable), associée à du 

sufentanil à la dose de 2.5µg et à de la morphine à la dose de 100µg. 

Dès l’induction anesthésique, une perfusion continue de vasopresseurs par Seringue 

Auto-Pulsée (SAP) est systématiquement débutée, souvent associée à un co-

remplissage vasculaire par du Ringer Lactate sur poche de contre-pression. 

Après réinstallation de la patiente en décubitus dorsal, un léger TILT-gauche et/ou une 



latéro-déviation utérine gauche peut être réalisé jusqu’au badigeonnage cutané. Le 

niveau métamérique sensitif est évalué par un test au froid. 

 

2. Notre étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle monocentrique, analysant toutes 

les femmes ayant bénéficié d’une césarienne sous RA seule ou sous Péri-

Rachianesthésie Combinée (PRC) sans utilisation de l’anesthésie péridurale, avec 

comme moyen pharmacologique de prévention de l’hypotension artérielle maternelle 

de la NAD très diluée. 

Cette analyse concernait la période allant du 1er janvier 2017 au 31 décembre 2020 

dans notre maternité Jeanne de Flandre du CHU de Lille. 

L’objectif de cette étude était de déterminer l’incidence de l’hypotension artérielle 

maternelle durant les césariennes sous RA et NAD très diluée prophylactique, et d’en 

identifier les facteurs associés à sa survenue, dans un but final d’amélioration de nos 

pratiques, de qualité des soins et de personnalisation de prise en charge. 

 

Nous avons donc effectué un recueil de données concernant la patiente (score ASA, 

âge, poids, taille, IMC, gestité, parité), la césarienne (terme, indication, pendant ou 

hors travail), l’hémodynamique maternelle jusqu’à la naissance du bébé (différentes 

données concernant la PAS et la FC, la présence ou non d’une hypotension artérielle, 

son nadir en pourcentage et sa durée cumulée en cas de présence), l’anesthésie 

réalisée (niveau métamérique de la RA, dose de bupivacaïne injectée, l’injection ou 

non d’antagonistes sérotoninergiques avant l’induction), la NAD (vitesse et dose 

initiales injectées, dose totale reçue, présence de « rescue-bolus » et nombre) et le 

nouveau-né (gaz du sang artériel et veineux néonataux, score d’Apgar à 1 et 5 



minutes, poids de naissance). 

Le recueil des données peropératoires était effectué à partir du logiciel DIANE 

Anesthésieâ (BowMedical, 80090 – Amiens), de l’entrée en salle de césarienne 

jusqu’au clampage du cordon ombilical. Les autres données étaient recueillies sur le 

logiciel SILLAGEâ (groupement d’intérêt public SIB, 35065 – Rennes).  

Hormis les paramètres hémodynamiques peropératoires, qui étaient automatiquement 

recueillis par le logiciel, les autres données étaient rentrées manuellement sur 

DIANEâ par l’équipe anesthésique présente. 

 

3. Population 

a. Critères d’inclusion 

- Césarienne sous RA  

- Entre le 1er janvier 2017 et le 31 décembre 2020, à la maternité Jeanne de 

Flandre du CHU de Lille 

 

b. Critères d’exclusion 

- Utilisation d’un autre vasopresseur prophylactique que la NAD très diluée 

- Utilisation de l’anesthésie péridurale avant la naissance en cas de PRC  

- Conversion en anesthésie générale avant la naissance 

- Prééclampsie identifiée 

- Grossesse multiple 

- Administration maternelle intraveineuse d’hypnotiques avant la naissance 

- Administration de vasopresseurs avant induction anesthésique 

- Absence d’indication et/ou de moment de réalisation de la césarienne 

- Absence complète de données tensionnelles peropératoires disponibles  



c. Définition de l’hypotension artérielle 

Celle-ci était définie par une baisse d’au moins 20% de la PAS par rapport à la PAS 

d’entrée en salle de césarienne (PAS de référence). 

 

4. Méthodes statistiques   

Les variables qualitatives ont été décrites par les effectifs et pourcentages. Les 

variables quantitatives ont été décrites par la moyenne et l’écart type en cas de 

distribution gaussienne, ou par la médiane et l’interquartile (i.e. 25ième et 75ième 

percentiles) dans le cas contraire. La normalité des distributions a été testée par un 

test de Shapiro-Wilk et vérifiée graphiquement par des histogrammes.  

L’incidence de l’hypotension dans la population a été estimée avec son intervalle de 

confiance à 95% au global. 

La recherche de facteurs de risque liés à l’hypotension a été mise en place par des 

modèles de régression logistique. Les variables significativement associées au seuil 

de 0.05 en analyses univariées ont été introduites dans un modèle de régression 

logistique multivarié. Les odds-ratio (ORs) et leur intervalle de confiance à 95% ont été 

reportés comme taille d’effet avec le fait de ne pas être en hypotension comme 

référence.  

Les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel SAS 9.4. Tous les tests statistiques 

ont été réalisés avec un risque de première espèce bilatéral de 5%. 

Concernant la variable « Dose initiale de NAD », la description était faite en µg/kg/min. 

Devant les faibles valeurs et par soucis de calculs, les tests ont été effectués en 

µg/kg/h. 

 

 



Résultats  

1. Diagramme de flux 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

2. Caractéristiques de notre population (tables 1 et 2) 

L’âge moyen des patientes était de 32 ans et l’IMC de 26 kg/m2. 

En grande majorité, les patientes étaient classées ASA 1 ou 2 au terme de la 

consultation d’anesthésie (respectivement 68% et 30%) 

Les césariennes étaient principalement réalisées en dehors du travail (82%) et à un 

terme médian de 39 [38 ; 39] semaines d’aménorrhée. La durée médiane entre 

l’induction anesthésique et la naissance de l’enfant était de 21 [17 ; 26] minutes, et la 

quantité médiane de liquide amniotique était de 300 [150 ; 500] mL. 

La PAS moyenne d’entrée en salle était de 130 +/- 15 mmHg, tandis que la FC 

moyenne était de 96 +/- 16 bpm lors de l’induction anesthésique. 29 % des patientes 

présentaient une hypotension artérielle et 39 % présentaient une bradycardie, définie 

1683 césariennes réalisées sous rachianesthésie et NAD diluée entre 
le 1er janvier 2017 et le 31 décembre 2020 

EXCLUSIONS : 
Patientes ayant reçu un autre vasopresseur que la NAD : 796 
Injection péridurale d’anesthésiques locaux avant naissance : 64 
Prééclampsie identifiée : 58 
Grossesse multiple : 44 
Utilisation d’une sédation maternelle avant naissance : 15 
Indication et/ou moment (avant/pendant travail) inconnus : 14 
Aucune donnée tensionnelle disponible : 12 
Conversion en anesthésie générale avant naissance : 11 
Administration de vasopresseurs avant induction : 1 

668 patientes analysées 



par une FC inférieure à 60bpm. En cas d’hypotension artérielle, la PAS diminuait en 

moyenne de 29 +/- 8%, la durée médiane cumulée d’hypotension artérielle était de 1 

[1 ; 3] minute et le délai médian d’apparition du nadir d’hypotension artérielle était de 

10 [5 ; 16] minutes après l’induction anesthésique. 

Concernant l’anesthésie réalisée, la dose médiane de bupivacaïne était de 10 [10 ; 10] 

mg, et le niveau métamérique céphalique médian était en T4 [4.0 ; 5.0]. Seules 8% 

des femmes recevaient de l’ondansétron avant l’induction anesthésique. 

La NAD était administrée à une vitesse initiale médiane de 30 [30 ; 30] mL/h, pour une 

dose initiale médiane de 0.12 [0.10 ; 0.14] µg/kg/min et une dose totale reçue médiane 

de 192 [141.7 ; 258.0] µg. La grande majorité des patientes (88%) ne recevait pas de 

bolus de NAD en réponse à un épisode hypotensif. 

Cliniquement, peu de nouveau-nés présentaient une mauvaise adaptation à la vie 

extra-utérine (6% avaient un score d’Apgar inférieur à 7 à 1min de vie, et 2% à 5min 

de vie). Biologiquement, le pH artériel médian néonatal était de 7.23 [7.19 ; 7.27] et 

13% des nouveau-nés présentaient une acidose néonatale définie par un pH artériel 

inférieur à 7.15. Le Base Excess (BE) artériel médian était de -2.6 [-4.4 ; -1.1] mEq/L. 

Le poids médian de naissance était de 3290 [2917 ; 3660] g. 



 

Table 1. Caractéristiques maternelles, des césariennes et anesthésiques 
Caractéristiques Résultats 

PATIENTE  
Score ASA 

1 (n) 
2 (n) 
3 (n) 

Age (années) 
Poids (kg) 
Taille (cm) 
Indice de Masse Corporelle (kg/m2) 
Nulliparité (n) 

 
456 (68) 
197 (29) 
15 (2) 

32 +/- 6 
69 [59 ; 82] 
164 +/- 7 

26 [22 ; 30] 
181 (36) 

CÉSARIENNE  
Terme (semaine d’aménorrhée) 
En dehors du travail 
Indication  

Utérus cicatriciel 
Souhait ou terme dépassé 
Présentation défavorable 
Rythme cardiaque fœtal non rassurant 
Pathologie fœtale (RCIU, malformation) 
Macrosomie fœtale 
Pathologie maternelle 
Anomalie placentaire ou utérine  

Durée entre induction et naissance (min) 
Quantité de liquide amniotique (mL) 

39 [38 ; 39] 
549 (82) 

 
304 (46) 
194 (29) 
175 (26) 
107 (16) 
84 (13)  
54 (8) 
41 (6) 
 38 (6) 

21.0 [7.0 ; 26.0] 
300 [150 ; 500] 

ANESTHÉSIE  
Dose de bupivacaïne injectée (mg) 
Niveau métamérique 
Antagoniste sérotoninergique avant induction 

10 [10 ; 10] 
4.0 [4.0 ; 5.0] 

50 (8) 

HÉMODYNAMIQUE 
PAS de référence (mmHg) 
Moyenne de PAS avant induction (mmHg) 
Moyenne de PAS entre induction et naissance (mmHg) 
Hypotension artérielle 
Durée cumulée d’hypotension artérielle (min) 
Nadir d’hypotension artérielle (%)  
Durée entre induction et nadir d’hypotension artérielle (min) 
Fréquence cardiaque à l’induction (battement par minute) 
Bradycardie entre induction et naissance 
Nadir de fréquence cardiaque (battement par minute) 
Diminution maximale de fréquence cardiaque (%) 

130 +/- 15 
131 +/- 15 
123 +/- 16 
195 (29) 
1 (1 ; 3) 
29 +/- 8 

10 [5 ; 16] 
96 +/- 16 
257 (39) 

62 [55 ; 70] 
33 +/- 11 

NORADRÉNALINE 
Dose initiale (µg/kg/min) 
Débit initial (mL/h) 
Dose totale entre induction et naissance (µg) 
« Rescue bolus » injecté 

0.12 [0.10 ; 0.14] 
30 [30 ; 30] 

192 [142 ; 258] 
81 (12) 

 
Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne +/- écart-type ou en médiane [Q1 ; Q3], 

tandis que les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). 
RCIU : Retard de Croissance Intra-Utérin, ASA : American Society of Anesthesiologists,  

PAS : Pression Artérielle Systolique 
 



Table 2. Caractéristiques fœtales 
Caractéristiques Résultats 

CLINIQUES   
Poids (g) 
Score d’Apgar < 7 à 1min  
Score d’Apgar < 7 à 5min 

3290 [2917 ; 3660] 
39 (6) 
14 (2) 

BIOLOGIQUES (données artérielles au cordon ombilical)   
pH  
pH < 7.15 
PaCO2 (mmHg) 
PaO2 (mmHg) 
BE (mEq/L) 
Bicarbonates (mmol/L) 
Lactate (mmol/L) 

7.23 [7.19 ; 7.27] 
84 (13) 

63.0 +/- 9.5 
13.4 +/- 6.6 

-2.6 [-4.4 ; -1.1] 
26.2 [24.7 ; 27.3] 

3.4 [2.7 ; 4.3] 
BIOLOGIQUES (données veineuses au cordon ombilical)   
pH  
PaCO2 (mmHg) 
PaO2 (mmHg) 
BE (mEq/L) 
Bicarbonates (mmol/L) 
Lactate (mmol/L) 

7.34 [7.30 ; 7.37] 
46.9 +/- 8.3 
21.6 +/- 6.4 

-1.4 [-2.7 ; -0.3] 
24.4 [23.4 ; 25.6] 

2.1 [1.7 ; 2.8] 
 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne +/- écart-type ou en médiane [Q1 ; Q3], 
tandis que les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). 

BE : Base Excess 
 

3. Résultats de l’étude (tables 3 et 4) 

Au total, 668 patientes ont été inclues et 195 ont présenté une hypotension artérielle, 

soit une incidence de 29%. 

Concernant les facteurs associés à sa survenue, on retrouvait en analyse multivariée 

un risque significativement plus élevé d’hypotension artérielle maternelle lorsque la 

patiente présentait une augmentation de sa PAS de référence ou de sa FC à l’induction 

anesthésique (respectivement OR = 1.05 IC95% [1.03 - 1.07], p < 0.001 et OR = 1.01 

[1.01 à 1.03], p = 0.033). 

Une augmentation de la durée entre l’induction anesthésique et la naissance du 

nouveau-né était aussi significativement associée à un risque plus élevé d’hypotension 

artérielle maternelle (OR = 1.03 [1.01 - 1.06], p = 0.023), tout comme l’augmentation 

de la quantité de liquide amniotique (OR = 1.41 [1.16 à 1.73], p < 0.001). 

Certaines variables, comme une augmentation de la taille de la patiente ou une faible 



dose initiale de NAD étaient significativement associées à l’hypotension en analyse 

univariée (respectivement OR = 1.03 [1.01 - 1.06], p = 0.016 et OR = 0.87 [0.80 - 0.95], 

p = 0.002) sans que ces résultats ne se confirment en analyse multivariée 

(respectivement OR = 1.02 [0.98 - 1.05], p = 0.29 et OR = 0.96 [0.86 - 1.07], p = 0.42).  

 

Table 3. Facteurs associés à l’hypotension artérielle maternelle en analyse univariée 
Variables OR [IC 95%] p value 

PATIENTE 
Score ASA 

1 
2 
3 

Age (années) 
Taille (cm) 
Indice de masse corporelle (kg/m2) 

 
1.00 (référence) 
0.88 [0.60 - 1.28] 
0.85 [0.26 - 2.71] 
1.03 [0.99 - 1.06] 
1.03 [1.01 - 1.06] 
1.02 [0.99 - 1.05] 

0.78 
- 

0.50 
0.78 
0.11 
0.016 
0.16 

CESARIENNE 
Moment 

En dehors du travail 
Pendant le travail 

Indication  
Macrosomie  
Pathologie fœtale (RCIU, malformation)  

Durée entre l’induction et la naissance (minute) 
Quantité de liquide amniotique (mL) 

 
1.00 (référence) 
0.74 [0.47 - 1.18] 

 
1.48 [0.82 à 2.64] 
0.80 [0.57 à 1.12] 
1.03 [1.01 - 1.06] 
1.37 [1.14 - 1.64]* 

 
- 

0.20 
 

0.19 
0.19 
0.002 

< 0.001 
ANESTHESIE 
Dose de bupivacaïne (mg) 
Extension métamérique céphalique 

1.16 [0.96 - 1.40] 
0.93 [0.77 - 1.13] 

0.12 
0.47 

HEMODYNAMIQUE 
PAS de référence (mmHg) 
Fréquence cardiaque à l’induction (bpm) 

1.05 [1.03 - 1.06] 
1.02 [1.01 - 1.03] 

< 0.001 
< 0.001 

NORADRENALINE 
Dose initiale injectée (µg/kg/h) 0.87 [0.80 - 0.95]** 0.002 
NOUVEAU-NE 
Poids (g) 1.03 [0.86 - 1.23]* 0.76 

 
OR : Odd Ratio, IC : Intervalle de Confiance, ASA : American Society of Anesthesiologists,  

RCIU : Retard de Croissance Intra-Utérin, PAS : Pression Artérielle Systolique 
* les valeurs sont exprimées avec une augmentation d’un écart type, ** les valeurs sont exprimées 

avec une augmentation d’une unité 
 

 

 

 

 



Table 4. Facteurs associés à l’hypotension artérielle maternelle en analyse multivariée 
Variables OR [IC 95%] p value 

Taille (cm) 
PAS de référence (mmHg) 
Fréquence cardiaque à l’induction (bpm) 
Durée entre l’induction et la naissance (minute) 
Dose initiale de NAD injectée (µg/kg/h) 
Quantité de liquide amniotique (mL) 

1.02 [0.98 – 1.05] 
1.05 [1.03 – 1.07] 
1.01 [1.01 – 1.03] 
1.03 [1.01 – 1.06] 

0.96 [0.86 – 1.07]** 
1.41 [1.16 – 1.73]* 

0.29 
< 0.001 
0.033 
0.023 
0.42 

< 0.001 
 

OR : Odd Ratio, IC : intervalle de Confiance, PAS : Pression Artérielle Systolique, 
NAD : noradrénaline 

* les valeurs sont exprimées avec une augmentation d’un écart type, ** les valeurs sont exprimées 
avec une augmentation d’une unité 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Discussion 

Dans cette étude, l’incidence d’hypotension artérielle maternelle était de 29% et ses 

facteurs de risque de survenue étaient : une PAS de référence ou une FC à l’induction 

anesthésique élevées, une durée élevée entre l’induction anesthésique et la 

naissance, ainsi qu’une quantité importante de liquide amniotique. 

 

Douze études se sont intéressées à la NAD administrée de manière continue et 

prophylactique en césarienne. Parmi elles, six retrouvaient une incidence 

d’hypotension artérielle maternelle moindre que la nôtre10,14,33–36, trois en retrouvaient 

une similaire37–39 et trois en retrouvaient une plus importante20,40,41. Avant de les 

comparer avec notre étude, il est important de préciser que toutes ces études 

utilisaient de la NAD base qui est deux fois plus concentrée que la NAD tartrate que 

nous utilisions dans notre centre42. Dans la littérature, la dose initiale basale 

recommandée de NAD base se situerait entre 0.05 et 0.1µg/kg/min43–45 et nous étions 

donc en adéquation avec ces doses (dose médiane à 0,12µg/kg/min de NAD tartrate). 

En 2015, Ngan Kee et al.14 retrouvait une incidence d’hypotension artérielle maternelle 

moins importante que dans notre étude (8%) avec une dose médiane initiale utilisée 

moindre que nous (150µg/h de NAD puis adaptée à la PAS selon un algorithme), dans 

une population où les valeurs de PAS de référence et de FC à l’induction étaient 

moindres (pour rappel, des valeurs élevées ont été identifiées comme facteur de risque 

dans ce travail). Parmi les autres études qui retrouvaient une incidence moindre 

d’hypotension que dans notre population, seules deux33,36 (incidence de 9 et 17% 

respectivement) renseignaient la durée médiane écoulée entre l’induction et la 

naissance (qui apparaissait comme un facteur de risque d’hypotension artérielle 

maternelle dans ce travail). Dans ces études, il est intéressant de remarquer que les 



durées médianes écoulées entre l’induction et la naissance étaient bien plus courtes 

que la nôtre (15 et 11min respectivement), et que les doses médianes initiales utilisées 

étaient là aussi légèrement moins importantes que les nôtres (0.05µg/kg/min et 

2.5µg/min de NAD base respectivement). 

Dans deux autres études34,35 qui retrouvaient chacune également une incidence 

moindre d’hypotension (12%), la rachianesthésie était réalisée en décubitus latéral 

gauche ce qui pourrait limiter la compression cave par le fœtus lors de l’induction. 

Dans l’étude de Theodoraki et al.34, une dose initiale de NAD similaire à la nôtre était 

utilisée, tandis que l’étude de Sundararajan et al.35 utilisait une dose initiale de NAD 

légèrement inférieure (0.05µg/kg/min de NAD base). Dans ces deux études, ainsi que 

dans celle de Feng et al.10 qui retrouvait une incidence d’hypotension artérielle de 8%, 

une plus faible PAS de référence était retrouvée. Cette dernière étude10 utilisait une 

dose initiale de 0.05µg/kg/min de NAD, encore une fois légèrement inférieure à nous. 

Trois études retrouvaient une incidence plus élevée20,40,41 que la nôtre (respectivement 

47, 49 et 44%). Dans l’étude de Qian et al40, la solution anesthésique était injectée sur 

une durée totale de 30 secondes, la dose initiale médiane était similaire à la nôtre mais 

la perfusion de NAD était débutée seulement à la fin de cette injection, ce qui pourrait 

entrainer un retard d’action. Dans l’étude de Vallejo et al20, la dose initiale de NAD 

reçue était légèrement inférieure à la nôtre (0.05µg/kg/min de NAD base) et des doses 

élevées d’anesthésiques locaux étaient utilisés ce qui pourrait expliquer une plus 

importante extension métamérique céphalique de la RA, donnée qui n’était 

malheureusement pas renseignée dans leur travail. Dans l’étude de Xu et al.41, la dose 

initiale de NAD était similaire à la nôtre mais la pression artérielle était mesurée toutes 

les deux minutes, ce qui peut favoriser la survenue d’une hypotension du fait d’une 

surveillance tensionnelle moins rapprochée que dans notre population. 



On remarque donc que les doses initiales utilisées sont soit similaires à la nôtre, soit 

légèrement inférieures. Dans aucune étude n’était mentionné le port ou non de bas de 

contention avant l’induction anesthésique, qui est une méthode limitant la 

séquestration veineuse dans les membres inférieurs46. 

 

Concernant les facteurs de risque d’hypotension retrouvés dans notre travail, la FC 

pré-induction a beaucoup été étudiée dans la littérature, mais les résultats restaient 

contradictoires. Certaines études n’avaient pas retrouvé de corrélation avec la 

survenue d’une hypotension artérielle47–49, alors que d’autres si21,23–26.  

Cependant, toutes ces études prospectives étaient de faibles puissance, et dans le 

consensus international sur l’hypotension en césarienne, les experts suggéraient de 

considérer une forte probabilité d’hypotension artérielle si la FC pré-induction était 

élevée9. Une explication physiopathologique pourrait être qu’une FC élevée traduirait 

un important tonus sympathique, et donc une plus grande sensibilité à la sympatholyse 

induite par la RA. 

Concernant notre identification d’une PAS de référence élevée comme facteur de 

risque, celle-ci est en contradiction avec la littérature qui identifiait plutôt une PAS 

basale basse comme à risque majoré d’hypotension artérielle21–23. L’explication 

avancée était qu’une faible PAS basale traduirait de plus faibles résistances 

vasculaires systémiques et donc une plus grande sensibilité à la sympatholyse induite 

par la RA. Nos résultats pourraient être expliqués par le fait que, comme pour la FC 

pré-induction, ce soit plutôt une PAS de référence élevée qui traduise un important 

tonus sympathique, et donc une plus grande sensibilité au bloc sympathique 

anesthésique. 

Concernant l’allongement de la durée entre l’induction et la naissance, ce facteur n’a 



jamais été identifié à proprement parler comme à risque d’hypotension artérielle 

maternelle, même s’il a déjà été étudié plusieurs fois23,30,32. Une durée allongée 

majorerait la durée en décubitus dorsal (et donc la compression cave par l’utérus 

gravide), ainsi que l’exposition au bloc sympathique induit par la RA. Néanmoins, 

Knigin et al.50 dans une étude rétrospective sur 3150 patientes bénéficiant d’une 

césarienne sous RA, suggéraient que le délai induction-incision et le délai incision-

naissance étaient significativement associés à la survenue d’une hypotension artérielle 

maternelle (respectivement OR = 1,05 IC95% [1,01-1,10] (p = 0,03) et OR = 1,08 

IC95% [1,02-1,15] (p = 0,01)). 

Dans la littérature disponible, nous n’avons pas retrouvé d’études étudiant la quantité 

de liquide amniotique comme facteur de risque d’hypotension artérielle. Une 

explication pourrait être une augmentation du compartiment abdominal responsable 

d’une compression du fourreau dural favorisant l’extension métamérique céphalique 

de la RA (tableau 1 en annexe), ou encore une compression cave majorée par une 

plus grande distension utérine gênant le retour veineux et diminuant de ce fait la 

précharge cardiaque. En ce sens, She et al.51 avaient étudié en 2021 les facteurs 

associés à l’extension céphalique de la RA en analyse multivariée, et suggéraient que 

la quantité de liquide amniotique en faisait partie (p = 0,022). 

 

Dans la littérature, l’IMC maternel élevé a parfois été identifié comme facteur de 

risque23,27,28 et parfois il ne semblait pas influencer sa fréquence52,53, tout comme dans 

notre population. De manière indirecte (par augmentation du compartiment 

abdominal), un IMC élevé favoriserait l’extension métamérique céphalique d’une RA 

et donc la survenue d’une hypotension artérielle (tableau 1 en annexe). En effet, Wei 

et al.54 retrouvaient que la circonférence abdominale était significativement associée à 



l’extension métamérique de la RA en analyse multivariée (p<0,0001). Cependant, il 

était intéressant de remarquer que dans les études l’identifiant comme tel, un fort 

pourcentage de la population étudiée avait un IMC plus élevé que dans notre travail 

(51% avait un IMC ³ 30 kg/m2 dans l’étude de Fakherpour et al.23 qui ne renseignait 

pas son IMC médian, 46% avait un IMC supérieur ou égal à 29 kg/m2 dans l’étude de 

Brenck et al.27 qui ne renseignait pas son IMC médian, et l’IMC médian était de 

28kg/m2 dans l’étude de Liu et al.28). De plus, parmi les études l’ayant identifié comme 

facteur de risque, deux27,28 n’étudiaient aucun des facteurs de risque identifiés dans 

notre population, ce qui pourrait laisser penser que l’effet de l’IMC sur l’hypotension 

est moindre lorsque d’autres paramètres sont étudiés en même temps (comme dans 

notre étude). Enfin, la dernière23 étudiait la PAS basale et la durée écoulée entre 

l’induction anesthésique et la naissance. 

D’autres facteurs ont fréquemment été décrits comme augmentant le risque 

d’hypotension artérielle maternelle, sans pour autant être identifiés dans notre 

population. C’est le cas de la réalisation de la césarienne en dehors du travail29,30 

(pendant le travail, la présence de contractions favoriserait notamment le retour 

veineux et diminuerait le besoin en vasopresseurs pour assurer une stabilité 

tensionnelle maternelle), d’une dose de bupivacaïne utilisée supérieure à 10mg28,31 

(plus la dose d’anesthésique local utilisée est importante, plus l’extension 

métamérique céphalique est importante), d’un poids de naissance élevé28,34 (dont la 

définition varie selon études, respectivement ³ 2500 et 3500g) ou encore d’un haut 

niveau sensitif thoracique22,23,27,32 (traduisant un blocage des fibres nerveuses 

sympathiques cardiovasculaires). 

Concernant les études qui concluaient à une césarienne en dehors du travail comme 

facteur de risque, une30 n’étudiait que la durée entre l’induction anesthésique et la 



naissance parmi les facteurs que nous avons identifié, et une29 n’en étudiait aucun 

(cette dernière en étudiait d’ailleurs très peu et sur de petits effectifs). 

Parmi les études qui concluaient à une dose de bupivacaïne supérieure à 10mg 

comme facteur de risque, une ne renseignait pas la dose médiane utilisée28 et une31 

en avait une identique à la nôtre (qui était de 10 mg). Aucune de ces deux études 

n’étudiaient les facteurs de risque que nous avons identifiés. 

Concernant le poids de naissance élevé comme facteur de risque, aucune des deux 

études l’ayant identifié ne renseignait le poids médian de naissance, une22 n’étudiait 

que la PAS basale comme facteur de risque identifié dans notre étude et l’autre28 n’en 

étudiait aucun. L’hypothèse physiopathologique pouvant expliquer que le poids de 

naissance élevé favoriserait l’apparition d’une hypotension artérielle maternelle était 

que le fœtus provoquait une compression cave diminuant le retour veineux et donc la 

précharge cardiaque. Ces deux études avaient des taux d’incidence d’hypotension 

artérielle maternelle élevés par rapport à nous (respectivement 6422 et 44%28). Dans 

notre étude, le poids médian de naissance était de 3290g, et 13% des césariennes 

étaient réalisées pour une pathologie fœtale comme le retard de croissance utérin, ce 

qui peut expliquer que le poids de naissance médian de notre population pouvait être 

moindre que dans d’autres études. 

Parmi les études identifiant un haut niveau sensitif thoracique comme facteur de 

risque, une seule32 renseignait le niveau médian sensitif qui était inférieur au nôtre (T3 

contre T4 respectivement) et cette étude étudiait aussi la PAS basale et la durée 

écoulée entre l’induction anesthésique et la naissance comme facteur de risque.  

Une22 avait étudié la PAS basale comme facteur de risque, une autre23 avait étudié la 

PAS basale et la durée entre l’induction anesthésique et la naissance comme facteur 

de risque identifié dans notre population, tandis que la dernière27 n’en étudiait aucun. 



La plupart de ces études qui identifiaient d’autres paramètres comme facteur de risque 

d’hypotension artérielle n’étudiaient aucun des facteurs de risque identifiés dans notre 

population, ou seulement un ou deux, ce qui pourrait expliquer pourquoi ces 

paramètres n’étaient pas statistiquement significatifs dans notre étude. 

 

Par ailleurs, dans notre étude, seules 12% des patientes hypotendues avait reçu un 

bolus de vasopresseur. Les recommandations internationales rédigées en 20189 

préconisent pourtant de traiter un épisode hypotensif par un bolus de vasopresseurs 

associé à une augmentation du débit de la SAP, mais il est à noter que notre recueil 

débutait en 2017 et qu’il n’existait pas à ce moment-là de recommandations précises 

sur la conduite à tenir face à un tel épisode. 

Concernant la variable « PAS de référence » et le fait qu’elle était associée à la 

survenue d’une hypotension artérielle lorsqu’elle augmentait (alors que dans la 

littérature c’était l’inverse), nous pouvons suggérer qu’une PAS de référence élevée 

traduirait un important tonus sympathique, et donc une moindre marge de mise en jeu 

des mécanismes végétatifs de compensation de la sympatholyse liée à la RA. 

 

Les répercussions néonatales de la NAD constituaient un élément de recherche 

important depuis son apparition en obstétrique, et les résultats étaient là aussi 

contradictoires. L’éphédrine, après avoir très longtemps été considérée comme le gold 

standard, avait presque disparu des pratiques à cause du risque d’acidose néonatale 

imputé à son effet b-agoniste. Or la NAD possède aussi un effet b-agoniste, même s’il 

est moindre. 

Ces répercussions étaient évaluées par des données cliniques tel que le score 

d’Apgar, et par des données biologiques issues des gaz du sang réalisés à la 



naissance sur les vaisseaux ombilicaux (principalement le pH, avec comme définition 

de l’acidose un pH < 7.20 la plupart du temps et par le BE). 

Lors de la première utilisation de la NAD en 2015 dans cette indication, Ngan Kee et 

al.14 retrouvait un pH artériel médian de 7.30, un BE artériel médian de -2 et une 

incidence nulle de Score d’Apgar < 7 à 1 et 5min de vie. Ceci pouvait être expliqué par 

une incidence moindre d’hypotension artérielle maternelle que dans notre étude. 

Récemment, une étude17 retrouvait un pH moyen de 7.29  et un score d’Apgar médian 

à 9  à 1 et 5min de vie. Là encore, une plus faible incidence d’hypotension artérielle 

(17%), ainsi qu’une durée moyenne plus courte entre l’induction et la naissance (11 

+/- 4min) étaient retrouvées. 

 

Concernant les forces de cette étude, nous étions les premiers à nous intéresser aux 

facteurs de risque d’hypotension artérielle maternelle en césarienne sous RA et NAD 

très diluée, ainsi que les premiers à étudier le liquide amniotique comme facteur de 

risque. Notre population était importante, sans distinction sur les comorbidités 

materno-fœtales hormis la prééclampsie. De plus, notre travail étudiait des facteurs de 

risque potentiels à la fois maternels, obstétricaux, anesthésiques et fœtaux. Mis à part 

la différence de protocole de vasopresseurs utilisé, nos pratiques étaient 

standardisées (bas de contention et pose de deux voies veineuses périphériques de 

bon calibre avant l’induction, pression artérielle mesurée de manière non-invasive au 

bras toutes les minutes jusqu’à la naissance, perfusion continue de vasopresseurs par 

SAP débutée dès le début de l’injection associée à un co-remplissage vasculaire par 

du Ringer Lactate sur poche de contre-pression, TILT-gauche de la table de 

césarienne et/ou une latéro-déviation utérine gauche après réinstallation jusqu’au 

badigeonnage cutané et évaluation du niveau métamérique sensitif par un test au 



froid). Ces pratiques garantissaient une bonne homogénéité de notre population, et le 

recueil informatisé des données apparaissait comme fiable. D’un point de vue 

économique, le prix d’une seringue de NAD très diluée s’élevait à 0.384€. 

 

Les principales limites de cette étude, hormis le caractère rétrospectif et 

monocentrique, étaient nôtre définition de l’hypotension artérielle, l’absence 

d’identification des hypertensions artérielles gravidiques ou des épisodes hypertensifs 

peropératoires, ou encore le fait que la quantité de liquide amniotique (tout comme le 

poids de naissance) était une donnée disponible qu’une fois la naissance effectuée. 

La pression artérielle moyenne reste le principal reflet de la perfusion des organes, 

mais nous avions décidé de choisir cette définition car c’était celle la plus représentée 

dans la littérature et recommandée par un consensus international d’experts9. 

L’absence d’identification des patientes qui étaient atteintes d’hypertension artérielle 

gravidique étaient une faiblesse, car la définition de l’hypotension artérielle n’est pas 

la même dans cette population9. Avant la naissance, nous ne pouvions identifier les 

patientes qui allaient avoir une quantité importante de liquide amniotique mais par 

extrapolation, nous pouvions penser qu’une patiente présentant un excès de liquide 

amniotique (voire un hydramnios) évalué lors des échographies de suivi de la 

grossesse pourrait être plus à risque d’hypotension artérielle lors de la césarienne. 

 

Comme frein à l’utilisation de la NAD dans cette indication, nous pouvions citer le refus 

par certains d’administration sur voie veineuse périphérique par crainte de la nécrose 

cutanée secondaire à une extravasation55. A noter que dans notre étude, nous 

n’avions pas relevé les potentiels effets indésirables d’une telle administration. 

L’utilisation d’une telle catécholamine ailleurs que dans une unité de réanimation ou 



de soins intensifs et sur une voie périphérique suscitait des inquiétudes quant à sa 

sécurité d’utilisation56. Il n’existait de plus pas de NAD prédiluée, il était donc 

indispensable de bien étiqueter la poche. Même si elle était utilisée très diluée, aucune 

étude n’avait montré son innocuité locale à ces concentrations (aucune étude n’avait 

non plus rapporté d’effets indésirables cutanés). 

De plus, dans notre centre, elle était souvent utilisée sur une voie non dédiée, en 

association avec des solutés de remplissage ou des antalgiques par exemple, d’où 

des possibles bolus passés inaperçus.  

 

En parallèle des situations à risque d’hypotension que nous avons pu retrouver dans 

cette étude, il est intéressant de noter qu’il existe certains systèmes qui permettraient 

d’anticiper la survenue d’une hypotension artérielle. 

Dans le consensus international sur l’hypotension artérielle au cours des césariennes, 

les experts suggéraient de considérer qu’il existait une forte probabilité d’hypotension 

artérielle si la FC augmentait après l’induction anesthésique par RA9. Selon Hanss et 

al.57, sa variabilité entre pré- et post-induction pourrait être plus intéressante pour 

prédire la survenue d’une hypotension artérielle que sa valeur de base (elle serait le 

reflet de la diminution de l’activité sympathique au profit de l’augmentation relative de 

l’activité parasympathique).  

L’étude de la relation entre la saturation tissulaire cérébrale en oxygène (ScO2) 

mesurée par le système NIRS et la survenue d’une hypotension artérielle maternelle 

est aussi intéressante. En 200558, celle-ci apparaissait 81 secondes après une chute 

de 5% de la ScO2 et en 201659 38 secondes après. Cependant, même si cette baisse 

apparaissait avant l’épisode hypotensif et permettait d’anticiper la réponse 

thérapeutique, l’utilisation du NIRS ne fait pas partie de la pratique courante de nos 



jours, du moins dans notre centre. 

La mesure de l’intégrale temps-vitesse aortique, de manière non invasive par 

échocardiographie, est une méthode validée chez la femme enceinte pour mesurer 

son VES et ainsi estimer son débit cardiaque60. Dans une étude française récente61, 

la variation de cette intégrale lors d’une épreuve de lever de jambes passif permettait 

de prédire avec une très bonne sensibilité (94%) et une bonne spécificité (73%) la 

survenue d’une hypotension artérielle maternelle avant la réalisation d’une RA. 

Cependant, cette technique nécessite une bonne expérience en échographie 

cardiaque et une bonne échogénicité des patientes. 

Récemment, l’index de prédiction d’hypotension (HPI®) a été décrit chez les patientes 

bénéficiant d’une césarienne sous RA62. Cet algorithme permettait, via un capteur 

digital analysant les variations de l’onde de pouls de manière non-invasive et relié à 

un système spécifique (ClearsightÔ, Edwards Lifesciences, Irvine, California, US), 

d’estimer le VES et de prédire la survenue d’une hypotension artérielle 3min avant sa 

survenue (sensibilité 83% et spécificité 83%), 2min avant sa survenue (sensibilité 97% 

et spécificité 97%) et 1min avant sa survenue (sensibilité 100% et spécificité 100%). 

Même si ces résultats sont intéressants, ce matériel n’est pas encore disponible dans 

notre centre en pratique courante, mais pourrait l’être prochainement. 

Riffard et al.63 ont étudié le réflexe pupillaire à la lumière grâce à un pupillomètre, et 

ont suggéré que l’augmentation de la latence de la réactivité pupillaire pouvait prédire 

la survenue d’une hypotension artérielle en césarienne sous RA. Là encore, ce 

matériel n’est pas disponible dans notre centre. 

L’Analgesia Nociception Index (ANI) est un monitorage non invasif et continu de la 

composante analgésie/nociception se basant sur les variations de la fréquence 

cardiaque64. Initialement développé pour guider la prise en charge analgésique des 



patients au bloc opératoire, il permet d’évaluer en temps réel la balance entre l’activité 

sympathique (activée par un stimulus nociceptif) et parasympathique, avec des valeurs 

allant de 0 à 100 et un seuil fixé à 70 (une valeur supérieure à 70 traduit un tonus 

parasympathique prédominant et un patient correctement analgésié).  

Récemment, Jendoubi et al.65 ont montré qu’une chute de 4.5 points sur l’ANI trois 

minutes après l’induction de la RA en césarienne permettait de prédire la survenue 

d’une hypotension artérielle avec une sensibilité de 75% et une spécificité de 36%. 

L’index de perfusion renseigné par le capteur mesurant la saturation pulsée en 

oxygène (et donc disponible en permanence) a été décrit comme étant un reflet du 

tonus vasculaire périphérique. En 2012, Toyama et al47 retrouvaient une association 

statistique entre un index de perfusion basal élevé et une hypotension artérielle en 

césarienne sous RA. Enfin, dans un travail récent publié en 2022, Liu et al.28 suggèrent 

qu’un indice de perfusion supérieur ou égal à 4 est associé à la survenue 

d’hypotension. 

 

Comme perspectives envisagées par ce travail, nous pourrions être amenés à modifier 

notre prise en charge anesthésique chez les patientes présentant des facteurs de 

risque d’hypotension artérielle.  

En plus des bas de contention, d’une surveillance rapprochée de la pression artérielle 

toutes les minutes, d’une perfusion prophylactique de vasopresseurs associée à un 

co-remplissage vasculaire lors de l’induction anesthésique et d’une latéro-déviation 

utérine gauche post-induction, nous pourrions proposer, chez les patientes les plus à 

risque, une prévention renforcée de l’hypotension : injection d’ondansétron avant 

l’induction66,67, hausse de la dose prophylactique de vasopresseur utilisée, baisse de 

la quantité d’anesthésique local injecté (avec un recours éventuel à une péri-rachi 



combinée d’indication « hémodynamique »), utilisation d’un système de prédiction de 

l’hypotension décrit ci-dessus, ou encore une surveillance continue de la pression 

artérielle (non invasive en 1ère intention). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusion 

Dans cette étude rétrospective sur 4 ans à la maternité Jeanne de Flandre du CHU de 

Lille, nous avons pu constater que notre utilisation prophylactique de la NAD très diluée 

en césarienne sous rachianesthésie s’accompagnait d’une incidence d’hypotension 

artérielle maternelle de 29%. 

Ce travail, réalisé sur un grand effectif de patientes, nous a aussi permis d’identifier un 

certain nombre de facteurs de risque significativement associés à cette hypotension, 

pour certains non décrits dans la littérature existante. Ceux-ci pourraient permettre 

d’identifier les patientes ou les situations les plus à risque afin de mieux prévenir et 

dépister l’hypotension et ses conséquences maternelles ou fœtales potentiellement 

délétères.
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Schéma 1, représentant le système nerveux autonome d’après Kold, Cerveau et 

comportement, 2ème édition, 2006, page 105 
 

Tableau 1, extrait des Recommandations pour la Pratique Clinique de la Société Française  
d’Anesthésie-Réanimation, Les blocs périmédullaires chez l’adulte, 2007 
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Résumé : La rachianesthésie est la technique anesthésique de choix en césarienne. Son 
principal effet indésirable est une hypotension artérielle aux conséquences materno-fœtales 
potentiellement délétères, et dont l’incidence est élevée en l’absence de prophylaxie. 
Il est donc recommandé d’utiliser un vasopresseur prophylactique dès l’induction anesthésique 
pour empêcher sa survenue. La noradrénaline (NAD) est décrite depuis 2015 dans cette 
indication, mais aucune étude n’a à ce jour étudié les facteurs de risque d’hypotension 
artérielle maternelle en césarienne sous ce vasopresseur. 
L’objectif de cette étude était de déterminer l’incidence de l’hypotension dans notre centre en 
césarienne sous rachianesthésie et NAD prophylactique très diluée, et les facteurs associés à 
cette hypotension, dans un but final d’amélioration de nos pratiques, de la qualité des soins et 
de personnalisation de la prise en charge. 
Matériels et Méthodes : Étude observationnelle rétrospective monocentrique entre janvier 
2017 et décembre 2020 à la maternité Jeanne de Flandre de Lille. La recherche de facteurs 
de risque liés à l’hypotension a été réalisée par des modèles de régression logistique. Les 
variables significativement associées au seuil de 0.05 en analyse univariée ont été introduites 
dans un modèle de régression logistique multivarié. 
Résultats :  L’incidence de l’hypotension artérielle était de 29%. Les facteurs de risque 
significativement associés à la survenue de l’hypotension étaient : une PAS de référence à 
l’entrée au bloc opératoire élevée (OR = 1.05 IC95% [1.03 - 1.07], p < 0.001), une fréquence 
cardiaque élevée à l’induction (OR = 1.01 [1.01 à 1.03], p = 0.033), une durée élevée entre 
l’induction anesthésique et la naissance (OR = 1.03 [1.01 - 1.06], p = 0.023), ainsi qu’une 
quantité importante de liquide amniotique (OR = 1.41 [1.16 à 1.76], p < 0.001). 
Conclusion : L’identification de ces facteurs de risque pourrait, dès à présent, nous permettre 
de prendre en charge de manière plus rapprochée et/ou intensive les patientes les présentant, 
pour tenter d’empêcher la survenue d’une hypotension artérielle et ses conséquences. 
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