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Résumé 

 

L’objectif de notre travail c’est de mettre en évidence les différents anesthésiques locaux, leur 

pharmacologie, les principaux blocs nerveux dans des différentes régions du corps, les 

différentes complications liées aux anesthésiques locaux et aux anesthésiques généraux, la 

comparaison entre l’anesthésie générale et l’anesthésie régionale. 

 Les procédures chirurgicales, pour traitement ou pour diagnostic,  s’accompagnent souvent de 

douleur et d’inconfort  surtout lors d’interventions chirurgicales invasives. Le recours aux 

techniques de l’anesthésie lors de ce type de manipulations est une nécessité absolue. 

L’anesthésie est la perte générale ou locale de la sensibilité à la douleur et à toutes autres 

agressions sur le corps animal; elle est généralement médicamenteuse. L’anesthésie générale  

consiste à protéger  l’animal lors des interventions en procurant le confort en mettant l’animal 

dans  un état d’analgésie, d’inconscience et de myorelaxation. Cet état, malheureusement, 

n’est pas toujours indiqué surtout si le patient ne supporte pas l’anesthésie générale (forte 

dépression des grandes fonctions physiologiques) ou si l’intervention chirurgicale nécessite de 

travailler sur un animal debout et conscient et par voie de conséquence, le recours aux 

techniques de l’anesthésie locorégionale est impératif. Les anesthésies locorégionales  sont 

plus économiques par rapport à l'anesthésie générale avec un risque de morbidité et de 

mortalité postopératoire très réduit. Les techniques de l’anesthésie locorégionale, chez les 

équidés, sont indiquées pour faire des interventions chirurgicales : les anesthésies 

locorégionales de la tête, pour faire de diagnostic de boiterie :Les blocs nerveux des membres 

ou les pour deux objectifs : interventions chirurgicales et diagnostic,  et cela pour tous les blocs 

nerveux. Les difficultés des anesthésies locorégionales résident dans la précision de la 

détermination du lieu du bloc nerveux  et cela nécessite des connaissances approfondies en 

anatomie régionale et la maitrise des techniques de ponction. L’incidence des  complications 

des anesthésies locorégionales est très faible mais possibles; elles regroupent les complications 

systémiques et/ ou locales.  L’avènement de l’échographie a permis de dépasser ces difficultés 

et a rendu les techniques de ponction plus précises avec peu de complications locales. 

Mots clés : Douleur, anesthésiques locaux, anesthésie locale, anesthésie régionale, 

complications de l’anesthésie. 



 
 

 ملخص

 

 

 الهدف من عملنا هو تسليط الضوء على أنواع التخدير الموضعي المختلفة ، وعلم العقاقير الخاصة بهم ،

ي مناطق مختلفة من الجسم ، والمضاعفات المختلفة المتعلقة بالتخدير 
 
والكتل العصبية الرئيسية ف

 .  الموضعي والتخدير العام ، والمقارنة بير  التخدير العام والتخدير الموضعي

زية. الغا غالبًا ما تكون الإجراءات الجراحية ، للعلاج أو التشخيص ، مصحوبة بالألم وعدم الراحة ، خاصة 

ورة مطلقة. التخدير هو الفقدان العا العملياتالتخدير خلال هذا النوع من استخدام تقنيات  م أو ض 

الأخرى على جسم الحيوان؛ عادة ما تكون طبية. يتكون  صاباتلحساسية تجاه الألم وجميع الإ الموضعي ل

ي حا
لة التخدير العام من حماية الحيوان أثناء الإجراءات من خلال توفير الراحة من خلال وضع الحيوان ف 

خاء العضلات. هذه الحالة ، للأسف ،   إذا لا يتم الإشارة إليها دائمًا خامن التخدير وفقدان الوعي واسير
ً
  صة

 جراحي كان المريض لا يتحمل التخدير العام )الاكتئاب الشديد للوظائف الرئيسية( أو إذا كان التدخل ال

ي وضعية الوقوفيتطلب العمل على حيوان 
 وواعي ، وبالتالي فإن استخدام تقنيات التخدير الموضعي أمر  ف 

ض أكير اقتصادا مقارنة بالتخدير العام مع انخفاض خطر الإصابة بالأمراحتمي . يعتير التخدير الموضعي 

ي الخيول لإجراء التدخلات الجراحية: 
والوفيات بعد الجراحة. يشار إل تقنيات التخدير الموضعي ف 

: التدخل الج تثبيطلموضعي للرأس ، لتشخيص العرج: التخدير ا ي الأطراف أو لغرضير 
راحي الأعصاب ف 

ي دقة  التثبيطاتوذلك لجميع والتشخيص ، 
 تحديد موقع العصبية. تكمن صعوبات التخدير الموضعي ف 

ي    ح العصب وهذا يتطل . حدوث مضاعفات من التخدير الحقن وإتقان تقنيات ب معرفة متعمقة بالتشر

الموضعي منخفض للغاية ولكنه ممكن ؛ إنهم يجمعون المضاعفات النظامية و / أو المحلية معًا. لقد 

أكير دقة مع بعض  حقنت الظهور الموجات فوق الصوتية على هذه الصعوبات وجعل تقنيا تغلب

 . المضاعفات المحلية

 

الكلمات المفتاحية: الم ، تخدير موضعي ، تخدير موضعي ، تخدير موضعي ، مضاعفات 

 التخدير. 

 



Abstract 

 

The objective of our work is to highlight the different local anesthetics, their pharmacology, the 

main nerve blocks in different regions of the body, the different complications related to local 

anesthetics and general anesthetics, the comparison between anesthesia general and regional 

anesthesia. 

Surgical procedures, for treatment or for diagnosis, are often accompanied by pain and 

discomfort, especially during invasive surgical procedures. The use of anesthesia technics 

during surgery is an absolute necessity. Anesthesia is the general or local loss of pain and all 

other body threats of animal; it is usually medicinal. General anesthesia consists of protecting 

animal during procedures by providing comfort by putting animal in analgesia, unconsciousness 

and muscle relaxation state. This state, unfortunately, is not always indicated, especially, if the 

patient cannot stand general anesthesia (it causes a strong depression of the major functions) 

or if the surgical intervention requires to work on a standing and conscious animal and 

therefore by Consequently, recourse to the 

locoregionalanesthesiatechnicsisimperative.Locoregionalanesthesias are more economical 

compared to general anesthesia with a very reduced risk of postoperative morbidity and 

mortality. Equine locoregional anesthesia technics are indicated to perform surgical procedures 

such as locoregional anesthesia of the head, to diagnose lameness; case of the nerve blocks of 

the limbs or for the two objectives: surgical interventions and diagnosis, and that for all the 

nerve blocks. Locoregional anaesthesias difficulties are linked to the determination accuracy of 

nerve block location and this requires in-depth knowledge of regional anatomy and the mastery 

of puncture technics. The incidence of locoregional anesthesia complications is very low but 

possible; they group together systemic and/or local complications. The advent of ultrasound 

has made it possible to overcome these difficulties and make puncture technics more precise 

with a few local complications. 

Keywords: Pain, local anesthetics, local anesthesia, regional anesthesia, anesthesia 

complications. 
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Introduction 

 

 

La douleur, selon  l'association internationale pour l'étude de la douleur (IASP), est une 

expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée à un dommage tissulaire présent 

ou potentiel, ou décrite en termes d’un tel dommage (BOCCARD, 2006).Elle constitue une 

expérience subjective et un phénomène complexe comportant une part cognitive, 

émotionnelle au-delà de la simple perception sensoridiscriminative. En plus de son effet 

nociceptif qui s’exprime sur le système cérébrocortical, plusieurs répercussions négatives 

peuvent s’imprimer sur la physiologie, la psychologie, la cognition et les comportements des 

sujets sont signalés (MELLOR, 2020). Une prise en charge efficace de la douleur doit prendre en 

considération l’aspect complexe de la douleur tout en explorant  ces effets psychologiques, 

cognitifs en plus de l’aspect nociceptif (MELLOR, 2020).   

L’élevage des chevaux, à l’instar des autres élevages, est régit suivant les conditions qui 

garantissent leur bien-être. Les soins vétérinaires, le diagnostic et le traitement, la prévention 

et le contrôle des maladies constituent l’une des perspectives du bien être des chevaux (CNSAE, 

2021). De nombreuses procédures diagnostiques et chirurgicales sont réalisées sur les 

chevaux ; elles doivent être réalisées en toutes sécurités et sans cruauté en faisant recours aux 

techniques qui préservent le confort de l’animal (CLARKEet TRIM, 2013). Les procédures 

chirurgicales, pour traitement ou pour diagnostic,  s’accompagnent souvent de douleur et 

d’inconfort  surtout lors d’interventions chirurgicales invasives (MUIR ET HUBBELL, 2014). Le 

recours aux techniques de l’anesthésie, lors de ce type de manipulation, est une nécessité 

absolue (CNSAE, 2021). L’anesthésie est un état dans lequel un animal est insensible à la 

douleur résultant du traumatisme de la chirurgie ; elle peut être générale où l'animal est 

inconscient et apparemment inconscient de son environnement, ou locale où l'animal, bien 

qu'apparemment conscient de son environnement, montre une perception diminuée ou 

inexistante de la douleur (MUIR ET HUBBELL, 2014).   

Ce travail s’inscrit dans le cadre de l’anesthésie chez le cheval dans son sens large, c’est-à-dire,  

locale et générale chez le cheval. Pour cela, une recherche bibliographique élaborée pour 



2 
 

mettre en évidence les différentes techniques des anesthésies locorégionales chez le cheval et 

les complications qui pourraient survenir ; elle est subdivisée en quatre chapitres : un chapitre 

pour les anesthésiques locaux, un chapitre pour les techniques de l’anesthésie locorégionale de 

la tête du cheval, des membres et du train postérieur du cheval et un chapitre sur les 

complications des l’anesthésiques locaux et généraux, et en fin un chapitre pour la 

comparaison entre l’anesthésie générale et l’anesthésie locorégionale. 
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Chapitre 1 : Les anesthésiques locaux 

 

 

Historique : 

Les anesthésiques locaux sont des molécules qui provoquent l’inhibition de l'excitation des 

terminaisons nerveuses ou en bloquant la conduction dans les nerfs périphériques. La cocaïne, 

un composé indigène des Andes, des Antilles et de Java, a été le premier anesthésique à être 

découvert et elle est le seul anesthésique local d'origine naturelle ; tous les autres sont 

d'origine synthétique. La cocaïne a été introduite en Europe dans les années 1800 après son 

isolement des fèves de coca. Sigmund Freud, le célèbre psychanalyste autrichien, a utilisé de la 

cocaïne sur ses patients et est devenu accro par l'auto-expérimentation. 

Dans la seconde moitié des années 1800, l'intérêt pour la drogue s'est généralisé et de 

nombreuses actions pharmacologiques et effets indésirables de la cocaïne ont été élucidés au 

cours de cette période. Dans les années 1880, KOLLER a introduit la cocaïne dans le domaine de 

l'ophtalmologie et Hall l'a introduite en dentisterie (MARHOFER, et al., 2011). 

 

 1. Définition : 

Les anesthésiques locaux sont des agents qui bloquent la conduction nerveuse de façon 

réversible. Ce sont des amino-amides ou amino-esters. En terme de pharmacocinétique, ce 

sont des bases faibles qui se fixent aux composants du sang ; hématies et protéines sériques 

(DENSON et al., 1992.). 

 

2. Structure chimique : 

Les anesthésiques locaux sont des sels hydrosolubles des alcaloïdes liposolubles. La structure 

des anesthésiques locaux se compose de trois composants : un groupe aromatique lipophile, 

une liaison intermédiaire et un groupe amine hydrophile (Fig. 1.1). Cette liaison classe les 

anesthésiques locaux en esters ou amides. 
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Par exemple, augmenter la longueur des chaînes carbonées qui relient  le cycle aromatique aux 

fonctions amides augmente la liposolubilité, la puissance et la drée d’action (PECK et al., 2008). 

 

Fig 1.1 : structure chimique des anesthésiques amides et ester(HEMMINGS ET BEGAN, 2012). 

 

3. Propriétés chimiques :  

La vitesse d'apparition, la puissance et la durée des anesthésiques locaux dépend du pKa, de la 

solubilité des lipides et de la liaison aux protéines, respectivement. 

3.1. Le PKa : 

La dissociation des anesthésiques locaux amphipathiques est déterminée par leur pKa et le pH 

du tissu dans lequel ils sont injectés. Le pKa est le pH auquel la forme ionisée et la forme non 

ionisée sont présentes en quantités égales dans le site d’injection. Pour les bases, comme 

anesthésiques locaux, plus le pKa est élevé, plus la fraction ionisée en solution est importante. 

Le rapport des deux états est décrit par l'équation de Hendersone-Hasselbalch :  

 

log [Ae]/[AH] ¼ pKa e pH 

 

Le [Ae] est la forme ionisée et [AH] est la forme non ionisée. En tant que taux de diffusion à 

travers la gaine nerveuse et membrane nerveuse est liée à la proportion de médicament non 

ionisé, les anesthésiques locaux à faible pKa ont un début d'action rapide, et les anesthésiques 

locaux avec un pKa élevé ont un début  d’action lent. Par exemple, la lidocaïne (pKa¼7.8) a un 

délai d’action rapide par rapport à la bupivacaïne (pKa¼8,1)car, à pH 7,4,la lidocaïneaune plus 

grande proportion sous forme non ionisée. Les tissus enflammés et infectés sont moins 

sensibles aux anesthésiques locaux car leur PH est acide entrainant la dominance de la forme 

ionisée par rapport à la forme non ionisée ; ceci réduit la quantité de l’anesthésique disponible 

pour traverser le nerf et fournir le bloc.  
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Le pH des tissus peut être affecté par des adjuvants, par exemple certains cliniciens ajoutent du 

bicarbonate pour accélérer le début de l'anesthésie péridurale (PECK ET AL., 2008 ; KUTHIALA 

et al.,  2011). 

3.2. Le poids moléculaire :  

Plus le poids moléculaire est petit, plus les molécules diffusent rapidement à travers les 

membranes (PECK et al., 2008). 

3.3. La liposolibilité  

La solubilité des lipides et leur puissance sont étroitement liées. La liposolubilité des 

anesthésiques locaux est exprimée comme coefficient de partition qui est défini comme le 

rapport des concentrations lorsque l'anesthésique local est dissous dans un mélange de lipides 

et solvants aqueux. Une plus grande solubilité des lipides permet une diffusion à travers les 

membranes lipidiques pour atteindre leur site d’action, de plus, une plus grande la solubilité 

des lipides donne un plus grand volume de distribution (PECK et al., 2008). 

3.4. Vasoactivité : 

La vasoactivité des anesthésiques locaux affecte la puissance et la durée d'action. Par exemple, 

une absorption plus rapide se produitaprès administration de lidocaïne par rapport à la 

bupivacaïne. La lévobupivacaïne et la ropivacaïne ont un effet vasoactifbimodal, à la fois 

vasodilatateur aux doses cliniques et vasoconstricteur aux doses subcliniques (PECK et al., 

2008). 

3.5. Les voies d’administration : 

Les anesthésiques locaux sont administrés par plusieurs voies. Ceux-ci incluent les topiques, par 

exemple pour la peau et les voies respiratoires, sous-cutanée, intraveineuse, périneurale, 

péridurale et intrathécale (PECK et al., 2008). 

4. Le mécanisme d’action : 

Les anesthésiques locaux agissent principalement en bloquant les canaux sodium (Na+) 

empêchant ainsi la dépolarisation de la membrane cellulaire neuronale et la génération d’une 

impulsion électrique ne se produit pas suite aux stimuli nocifs. Il existe des preuves suggérant 

que les anesthésiques locaux peuvent exercer également leur activité en bloquant les canaux 

calciques et en inhibant la recapture du neurotransmetteur inhibiteur GABA améliorant ainsi 

son effet(ROLEY et CARVALHO, 2007). 
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5. Pharmacologie des anesthésiques locaux : 

5.1. Absorption : 

L'absorption des anesthésiques locaux dépend du site d'injection, de la vitesse d'injection, de la 

posologie et de la vasoactivité du injectât. Typiquement, le bloc intrapleural est associé à 

l’absorption la plus élevée par contre l’absorption est basse suite à l’infiltration sous-cutanée. 

L'ordre des pics de concentration plasmatique après une dose unique est 

intrapleurale>intercostale > péridurale lombaire >plexus brachial > sous-cutané > sciatique 

>fémoral (PECK et al., 2008). 

5.2. Distribution :  

Les anesthésiques locaux esters sont moins liés aux protéines que les anesthésiques locaux 

amides. La distribution tissulaire tend à être proportionnel au coefficient de partition tissu/sang 

de l’anesthésie locale, ainsi que la masse et la perfusion du tissu (PECK et al., 2008). 

5.3. Le métabolisme et l’élimination : 

Les anesthésiques locaux esters et amides diffèrent en ce qui concerne leur métabolisme et 

leur potentiel allergique. Les esters sont hydrolysés rapidement dans le plasma par 

pseudocholinestérase en métabolite :l'acide para-aminobenzoïque (PABA) qui peut provoquer 

des réactions allergiques. La demi-vie plasmatique varie de moins de 1 min (chloroprocaïne)à 8 

min (tétracaïne) et se prolonge en présence du cholinestérase atypique. La cocaïne, 

contrairement aux autres esters, subit une hydrolyse hépatique suivie d'une excrétion rénale. 

Dans le foie, les anesthésiques locaux amides subissent hydroxylation, hydrolyse des amides et 

N-désalkylation. Le métabolisme amide est beaucoup plus lent que l'hydrolyse plasmatique, et 

donc les anesthésiques locaux amides sont plus susceptibles de s'accumuler en cas de 

dysfonctionnement hépatique ou d'une diminution du flux sanguin hépatique(PECK et al., 

2008). 

La prilocaïne subit un métabolisme dans les poumons. Les amides ont eux-mêmes un potentiel 

allergique très faible, et une réaction peut être provoquée par un additif tel que l’agent 

stabilisant méthylparabène. De plus, la réponse aux adjuvants vasoconstricteurs peut être 

confondue avec une allergie. 

L’élimination des anesthésiques locaux amides concerne principalement le métabolite 

hépatique car l'excrétion rénale du médicament est minime. 
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Une accumulation de métabolites peut se produire en cas d'insuffisance rénale. La lidocaïne a 

un taux d'extraction hépatique élevé : son élimination dépend du débit sanguin hépatique. En 

raison de l'efficacité du médicament en se dissociant des protéines plasmatiques, en entrant 

dans l’hépatocyte, et ensubissant un métabolisme, le facteur qui limite le taux d’extraction est 

la perfusion hépatique. Ceci est important en cas de maladie grave, en particulier dans les cas 

de faible débit cardiaque et d'insuffisance hépatique (BOUCHER et al., 2006). 

6. Adjuvant : 

Les adjuvants sont utilisés pour influencer l’activité des anesthésiques locaux, pour prolonger 

ou renforcer leur action. Les adjuvants utilisés en clinique comprennent l'adrénaline, la 

clonidine, les opioïdes, la kétamine, dexaméthasone, dexmédétomidine et midazolam. Autre 

que l'adrénaline, il existe une faible base de preuves pour ajouter des adjuvants aux 

anesthésiques locaux administrés en périphérie (EHRENSTREOM et al.,1982). 

7. Quelques médicaments : 

Les anesthésiques locaux de type amide sont préférés en médecine vétérinaire actuelle pour 

leur plus longue durée d'action par rapport au type ester. 

7.1. Lidocaine :  

La lidocaïne a un début d'action court en raison de son faible pKa de 7,9. Sa durée d’action est 

courte, pouvant durer jusqu'à 2 h. Cela est dû à un niveau faible de liaison protéiques (70 %) et 

le fait qu'il s'agit d'un vasodilatateur puissant. 

La lidocaïne formulée avec de l'épinéphrine a une durée d’action plus longue due à la 

vasoconstriction causée par l'épinéphrine. La lidocaïne est moins toxique que les autres 

médicaments de type amide s'il est administré par voie intraveineuse(IV), et peut être 

administré en IV pour traiter la douleur systémique, ainsi que pour traiter les arythmies 

ventriculaires. 

7.2. Mépivacaine : 

La mépivacaïne a un pKa de 7,6, et donc un début rapide d’action (délai d’action court). Elle est 

fortement liée aux protéines (95 %), ce qui entraîne une durée d’action de 6 à 8 h. 

7.3. Bupivacaine : La bupivacaïne a un pKa de 8,1, elle est fortement liée aux protéines (95 %) 

entrainant une durée d'action plus longue (6-8 h). La marge de sécurité est le plus faible par 

rapport à la lidocaïne, la mépivacaïne et la ropivacaïne. 
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7.4. Ropivacaine : 

La ropivacaïne a des propriétés physico-chimiques similaires à celles de la bupivacaïne, elles ont 

donc un début et une durée d'action similaire. La ropivacaïne a une marge de sécurité plus 

large que la bupivacaïne (RILEY et CARVALAHO, 2007). 

 

Tableau 1.1 : temps et durée d’action des anesthésiques locaux utilisables chez le cheval 

(SKARDA et al.,2007) 
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Chapitre 02 : les blocs nerveux 

 

 

A. La tête : 

1. Introduction : 

La désensibilisation du nerf auriculo-palpébral est le plus souvent utilisée pour prévenir  la 

fermeture volontaire des paupières pendant l'examen et le traitement de l’œil. Bien que 

l'anesthésie régionale de la tête puisse être induite par divers techniques, les nerfs les plus 

fréquemment désensibilisés sont le nerfs supraorbitaire, nerfs alvéolaire infra-orbitaire et 

mandibulaire (MUIR etal.,2013). 

 

2. L’anesthésie de la paupière supérieure et du front : 

2.1. Le nerf cible : nerf frontal appelé aussi nerf supra orbitaire lorsqu’il dépasse le foramen 

supra orbitaire (MUIR et al., 2013). 

 2.2. La zone désensibilisée : paupière supérieure sauf le canthus médial et latéral (MUIR et al., 

2013). 

2.3. L’anatomie :  

Le nerf frontal est une branche du nerf trijumeau (figure1 et 2), il devient le nerf supra-orbitaire 

lorsqu’il traverse le foramen orbitaire. Le nerf va de l'avant presque parallèle au muscle oblique 

dorsal, Il traverse le foramen supra orbitaire avec l'artère supra orbitaire et se ramifie dans la 

peau du front et de la paupière supérieure, formant un plexus avec les nerfs lacrymal et 

auriculo-palpébral. Il se divise en trois branches (SISSON et al, 1914). 
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Figure 2.1 : Branches du nerf trijumeau (QUIRINGetal., 1950) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4. Le site d’injection : le foramen supraorbitaire (MUIR et al., 2013). 

     2.5. L’aiguille : 22 – à 25 – gauge, 2.54 – cm(MUIR et al., 2013).. 

2.6. La solution anesthésique : 5ml de la Lidocaine à 2%(MUIR et al., 2013). 

 

Figure 2.2 : Nerf frontal et supra orbitaire (BUDRAS et al.,2012) 
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2.7. La technique : palper le foramen supraorbitaire environ 5à 7 cm au-dessus du canthus 

médial où il perfore le processus supra-orbitaire de l'os frontal ; insérer l'aiguille dans le 

foramen jusqu'à une profondeur de 1,5 à 2 cm ; injecter 2 ml de lidocaïne dans le foramen ; 1 

ml lorsque l'aiguille est retirée et 2 ml par voie sous-cutanée sur le foramen (figure7. A) (MUIR 

et al., 2013). 

 

3. L’akinésie des paupières : 

    3.1. Nerf cible : nerf auriculo-palpébral 

    3.2. La zone bloquée : le bloc de ce nerf entraine une paralysie des muscles orbiculaires des 

paupières et n’entraine pas la désensibilisation (MUIR et al., 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2.3 : origine et trajet du nerf auriculo palpébral (Barone 1996). 

 

3.3. L’anatomie : il nait du bord supérieur du visage près du bord postérieur de la branche 

montante. Il monte dans la glande parotide derrière l'artère temporale superficielle, et se 

termine par branches auriculaires et temporales antérieures (figure2.3)(SISSON, et al, 1914). 

 3.4. Site d’injection : caudale à la branche postérieure de la mandibule (MUIR et al., 2013). 
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 3.5. L’aiguille : 22 à 25 gauge, 2,54- cm (MUIR et al., 2013). 

3.6. La solution anesthésique : 5 ml de lidocaïne à 2 %(MUIR et al., 2013). 

3.7. La technique : insérez l'aiguille dans la dépression caudale pour la mandibule au bord 

ventral de la partie temporale de l’arcade zygomatique (figure 2.4.B) ; injecter un anesthésique 

local par voie sous-cutanée comme l'aiguille est retirée (MUIR et al., 2013). 

4. L’anesthésie de la lèvre supérieure et de nez : 

4.1. Le nerf cible : Le nerf infra orbitaire qui a comme origine le nerf trijumeau, il est appelé le 

nerf maxillaire avant de sortir du foramen infra orbitaire (MUIR et al., 2013). 

  4.2. La zone désensibilisée : lèvre supérieure et narine, toit de la cavité nasale, et peau 

apparentée jusqu'au foramen infra-orbitaire (MUIR et al., 2013). 

  4.3. Le site d’injection : L’ouverture externe du canal infra orbitaire (MUIR et al., 2013). 

  4.4. L’anatomie : Il est la continuation du tronc maxillaire, Il traverse le canal infra orbitaire et 

émerge par le foramen intra orbitaire et se divise en branches nasales et labiales supérieures 

(figure 2.4). Tout au long de son parcours, il donne des branches alvéolaires maxillaires ou 

dentaires qui innervent les dents, le périoste alvéolaire et les gencives (SISSON et al, 1914). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 4.5. L’aiguille :20 à 25-gauge, 2.54-cm(MUIR et al., 2013).  

Figure 2.4 : Origine et rameaux du nerf infra orbitaire (Barone, 1996) 
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4.6. La solution anesthésique : 5 ml de lidocaïne à 2 %(MUIR et al., 2013). 

4.7. La technique : poussé vers le haut du bout des doigts le muscle élévateur de la lèvre 

supérieure qui traverse le foramen infra orbitaire, et place la pointe de l'aiguille à l'ouverture 

du foramen (figure 2.5), (figure 2.6). Ce bloc est utilisé pour traiter les lacérations simples chez 

les chevaux calmes ou sédatifs (MUIR et al., 2013). 

 

Figure 2.5: Le bloc du nerf infra orbitaire(MUIR et al., 2013). 

 

5. L’anesthésie de la lèvre inférieure et des prémolaires : 

  5.1. Le nerf cible : Le nerf mandibulaire alvéolaire (MUIR et al., 2013). 

5.2. La zone désensibilisée : lèvre inférieure et toutes les parties de la mandibule rostrale 

jusqu'à et incluant la troisième dent prémolaire (MUIR et al., 2013) 

5.3. Le site d’injection : Dans le canal mandibulaire (figure 6) (EASLEY et al., 2011) 
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Figure 2.6 : Origine et trajet du nerf mandibulaire (EASLEY et al., 2011) 

 

5.4. L’anatomie : Il naît avec le nerf lingual par un tronc commun qui passe d'abord en avant sur 

le muscle ptérygoïdien latéral, puis s'incline ventralement entre la ptérygoïde médiale et la 

branche de la mandibule (SISSON, et al, 1914). 

5.5. L’aiguille : 20-gauge, 7.6-cm. 

 5.6. La solution anesthésique : 10ml de lidocaïne à 2 %(MUIR et al., 2013). 

  5.7. La technique : palper le bord latéral du foramen mental comme une crête le long de la 

face latérale de la branche montante au milieu de l'espace inter dentaire ; insérer l'aiguille dans 

le foramen aussi loin que possible dans une direction ventromédiale ; l'injection nécessite 

pression (figure7.D), Utile pour le traitement des lacérations simples chez les chevaux calmes 

ou sédatifs. La technique est difficile, donc l'extraction dentaire est mieux faite avec l'animal 

sous anesthésie générale (MUIR et al., 2013). 
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Figure 2.7: blocs nerveux sur la tête. A, supraorbitaire(ou frontale). B, auriculopalpébral. C, 

infraorbitaire. D, nerf alvéolaire mandibulaire (MUIR et al., 2013). 

 

B. Les membres antérieurs : 

1. Introduction :  

Pour localiser plus efficacement possible les sites potentiels de boiterie, il est impératif de 

commencer le bloc des bronches les plus distales du tronc nerveux mis en cause. Si le problème 

n’est pas résolu, continuer l'examen par injection des anesthésiques locaux plus proximalement 

en augmentant la taille de la zone désensibilisée. 

La partie distale des membres est desservi par les nerfs digitaux constitués de : Le nerf digital 

dorsal fournit des fibres sensorielles au deux tiers antérieurs du sabot, le nerf digital médian 

(relativement sans importance) et le nerf digital palmaire ou plantaire bas qui est le plus 

important sur le plan clinique puisqu’il fournit des fibres sensorielles au tiers distal de la partie 

palmaire ou plantaire du sabot, sinon toute de la zone naviculaire(MUIR et al., 2013). 

 

2. Le bloc nerveux palmaire digital :  

    2.1. Le nerf cible : Les nerfs digitaux (MUIR et al., 2013). 

    2.2. La zone désensibilisée : le tiers palmaire distal du pied y compris la bourse naviculaire 

(MUIR et al., 2013). 
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2.3. Le site d’injection : La face palmaire du paturon (MUIR et al., 2013). 

2.4. L’anatomie : Les nerfs digitaux forment trois ramifications (figure 2.8, 2.9, 2.10) 

A. La branche digitale dorsale: Elle descend d'abord entre l'artère digitale et la veine puis 

traverse la veine et se ramifie dans le plexus coronaire du sabot sur la face dorsale du doigt. 

B. La branche digitale palmaire : Elle constitue la continuation directe du tronc. Elle descend 

derrière l'artère digitale qu’il accompagne dans ses ramifications.  

C. branche digitale médiane : Elle est parfois décrite comme descendante derrière la veine 

digitale (SISSON et al, 1914). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2.8 : vascularisation et innervation de la partie distale du pied antérieur du cheval, 

vue latérale (BAXTER, 2020). 
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Figure2.10 : Branches des nerfs digitaux (BUDRAS et al.,2012). 

 

   2.5. L’aiguille : 20- à 25-gauge, 2.54-cm (MUIR et al., 2013). 

2.6. La solution anesthésique : 1 à 2 ml de la lidocaine à 2%  dans chaque site (MUIR et al., 

2013). 

 

Figure 2.9 : Vascularisation et innervation de la partie distale du pied antérieur du cheval, 

vue médiale (BAXTER, 2020). 
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2.7. La technique : palper le nerf palmaire juste au côté palmaire à la veine et l'artère digitales, 

dorsalement au tendon fléchisseur ; insérer l'aiguille dans la région palmaire de l'articulation du 

paturon, médialement et/ou latéralement avec la jambe élevée ou portant poids (Figure 

2.11.A). Ce bloc est indiqué pour le diagnostic des boiteries équines (MUIR et al., 2013). 

3. Le bloc nerveux abaxial sésamoïdien : (Figure 2.11.B) 

 3.1. Le nerf cible : le nerf digital antérieur et postérieur (MUIR et al., 2013). 

3.2. La zone désensibilisée : Le pied entier distalement par rapport au site d’injection y compris 

l'arrière de la zone du paturon et des ligaments sésamoïdiens distaux (MUIR et al., 2013). 

     3.3. Le site d’injection : la région palmaire du boulet sur la surface abaxiale de sésamoïdes 

proximaux (MUIR et al., 2013). 

     3.4. L’aiguille :20 à  25-gauge, 2.54-cm(MUIR et al., 2013). 

     3.5. La solution anesthésique : 3mlde la lidocaine à 2% dans chaque site (MUIR et al., 2013). 

3.6. La technique : palper le nerf digital dans la région palmaire du boulet sur la surface 

abaxiale des sésamoïdes proximaux, juste dans la région palmaire à l'artère et à la veine 

digitales ; insérer l’aiguille par voie sous-cutanée à ce site. Ce bloc est indiqué pour le diagnostic 

des boiteries équines (MUIR et al., 2013). 

 

Figure 2.11 : Les blocs nerveux du membre antérieur gauche chez le cheval. A, Palmaire digitale. 
B, sésamoïde abaxial. C, palmaire distal. D, palmaire nerf métacarpien proximale (MUIR et al., 

2013). 
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4. Le bloc nerveux palmaire proximal : 

    4.1. Le nerf cible : Les nerfs palmaires (médial et latéral) (MUIR et al., 2013). 

4.2. La zone désensibilisée : région métacarpienne palmaire et tout le doigt distal par rapport 

au boulet (MUIR et al., 2013). 

 4.3. Le site d’injection : Le quart proximal du métacarpe à la branche communicante du nerf 

palmaire médial et latéral (MUIR et al., 2013). 

 

4.4. L’anatomie :  

A. Le nerf palmaire médial : Ilse pose comme la branche terminale médiale du nerf médian à 

une distance variable au-dessus du carpe. Il descend à travers le canal carpien le long du bord 

médial du tendon fléchisseur superficiel et se situe d'abord devant l'artère digitale commune. Il 

passe alors derrière l'artère jusqu'au tiers distal du métacarpe où il se trouve derrière la veine, 

l’artère ; il devient ici plus profond en position (Fig 2.11.D). 

B. Le nerf palmaire latéral :Il est formé par l'union des branches terminales latérales du nerf 

médian avec la branche profonde du nerf ulnaire, Il descend avec l'artère métacarpienne 

palmaire latérale dans la texture du ligament annulaire postérieur du carpe (SISSON et al, 

1914). 

4.5. L’aiguille : 22-gauge, 3.81-cm (MUIR et al., 2013). 

4.6. La solution anesthésique : 5 ml de la lidocaine à 2% dans chaque site (MUIR et al., 2013). 

4.7. La technique : Pour désensibiliser le nerf palmaire médiale et latérale, on injecte un 

anesthésique par voie sous-fasciale dans le sillon entre le ligament suspenseur et le tendon 

fléchisseur profond dans les deux côtés médial et latéral (MUIR et al., 2013). 

 

5. Le bloc nerveux palmaire distal : 

    5.1. Le nerf cible : Le nerf palmaire métacarpien latéral et médial (MUIR et al., 2013). 

5.2. La zone bloquée : Presque toutes les structures distales du boulet et l’articulation du 

boulet à l'exception d'une petite zone dorsale à l’articulation du boulet est alimentée par les 

fibres sensorielles du nerf ulnaire et le nerf musculo-cutané (MUIR et al., 2013.) 
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    5.3. Le site d’injection : Médialement et latéralement au niveau de l’élargissement distale 

des os métacarpiens II et IV (MUIR et al., 2013). 

5.4. L’anatomie : Les nerfs palmaires métacarpiens, médiaux et latéraux sont les continuations 

des nerfs médian et ulnaire dans la partie distale du membre (SISSON, et al, 1914). 

5.5. L’aguille : 20à 25-gauge, 2.54-cm (MUIR et al., 2013).  

5.6. La solution anesthésique : 2 à 3ml de la lidocaine à 2% dans chaque site(MUIR et al., 2013). 

5.7. La technique d’injection : 

A. L’emplacement : Distalement aux boutons des os de l'attelle. 

B. Désensibiliser les nerfs palmaires (médiaux/latéraux) en injectant l'anesthésique entre le 

tendon fléchisseur et le ligament suspenseur. 

 C. Désensibiliser le nerf métacarpien palmaire (médiaux/latéraux) en injectant l'anesthésique 

entre le ligament suspenseur et l'os de l’attelle (MUIR et al., 2013). 

 

6. Le bloc nerveux ulnaire :  

    6.1. Le nerf cible : le nerf ulnaire (MUIR et al., 2013). 

6.2. La zone désensibilisée : Les zones cutanées palmaires et latérales ou dorsales (MUIR et al., 

2013). 

6.3. Site d’injection : 10 cm proximalement à l’os carpien accessoire (MUIR et al., 2013). 

6.4. L’anatomie : Il nait avec le nerf médian du plexus brachial. Il descend entre l’artère et la 

veine brachiale ; il est accompagné sur une courte distance par le nerf radial. Alors il traverse la 

veine brachiale et continue derrière cette dernière le long du bord antérieur de muscle tenseur 

du fascia antébrachiale et plonge sous ce muscle près du coude (Fig 2.12). C'est ici il rejoint par 

les vaisseaux ulnaires et passe vers le bas puis vers l'arrière sur épicondyle médial de l'humérus 

(SISSON, et al, 1914). 

    6.5. L’aiguille : 22-gauge, 2.54-cm(MUIR et al., 2013). 

    6.6. La solution anesthésique : 5 à 10mL de la lidocaine à 2%(MUIR et al., 2013). 
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6.7. La technique :Le nerf est désensibilisé à 1,5 cm de profondeur sous le fascia entre le 

muscle fléchisseur ulnaire du carpe et le muscle extenseur ulnaire du carpe (MUIR et al., 2013). 

 

Figure 2.12 : Le bloc nerveux ulnaire ;vue médiane et transversale, les zones désensibilisées par 
ce bloc du nerf ulnaire, D : vue dorsale, L : vue latérale, M vue médiale, P : vue palmaire (MUIR 
et al., 2013). 

 

7. Le bloc du nerf médian : 

    7.1. Le nerf cible : le nerf médian (MUIR et al., 2013). 

7.2. La zone désensibilisée : Les zones cutanées, latérale, médiale, palmaire et dorsale (MUIR et 

al., 2013). 

7.3. Site d’injection : la face médiale du membre antérieur 5 cm ventralement à l’articulation 

du coude (MUIR et al., 2013). 
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Figure 2.13 : Le bloc nerveux médian (MUIR et al., 2013). 

 

7.4. L’anatomie : Les fibres du nerf médian sont dérivées principalement de la huitième racine 

cervicale et la première racine thoracique du plexus brachial. C'est généralement la plus grande 

branche, et il accompagne les principaux troncs artériels à la partie distale du membre (Figure 

2.13). Il descend sur la face médiale de l'artère brachiale, qu'il traverse obliquement, et 

continue le long du bras devant l'artère (SISSON, et al, 1914). 

7.5. L’aiguille : 20- à 22-gauge, 3.81-cm. (MUIR et al., 2013) 

7.6. La solution anesthésique : 5 ml de la lidocaine à 2%(MUIR et al., 2013). 

7.7.  La méthode d’injection : Le nerf médian est désensibilisé entre le bord postérieur du 

radius et le ventre du muscle fléchisseur interne radial du carpe ; ce bloc est utilisé pour 

anesthésier la partie distale du membre (MUIR et al., 2013). 

 

8. Le bloc du nerf musculo- cutané : 

    8.1. Le nerf cible : La branche cutanée du nerf musculo- cutané (MUIR et al., 2013). 

8.2. La zone désensibilisée : Les zones cutanées, médiale, palmaire et dorsale (MUIR et al., 

2013). 
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8.3. Site d’injection : La partie antéromédiale du membre antérieur à mi-chemin entre le coude 

et carpe (MUIR et al., 2013). 

8.4. L’anatomie :  

A. Le nerf musculocutané : il se pose juste derrière le nerf suprascapulaire, et est dérivé 

principalement de la partie du plexus brachial qui est fourni par le septième et huitième nerf 

cervical (Figure 2.14). 

B. La branche cutanée : émerge entre le brachiocephalicus et le biceps. Elle  se divise en deux 

branches qui descendent sur l'aponévrose de l'avant-bras avec la veine céphalique et son 

accessoire et se ramifient sur la face antérieure et médiale de l'avant-bras, du carpe et du 

métacarpe (Figure 2.14)(SISSON, et al, 1914). 

8.5. L’aiguille : 22-gauge, 2.54-cm (MUIR et al., 2013). 

8.6. La solution anesthésique : 10ml de la lidocaine à 2%(MUIR et al., 2013). 

8.7. La technique d’injection :Le nerf musculo-cutané est désensibilisé par voie sous-cutanée, 

où il est facilement palpé juste crânien à la veine céphalique. Ce bloc est indiqué pour 

l’anesthésie de la partie musculocutanée du membre antérieur (MUIR et al., 2013) . 

 

Figure 2.14 : Le bloc nerveux musculo-cutané (MUIR et al., 2013). 
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C. Les membres postérieurs : 

1. Introduction : 

Les techniques d’anesthésie de la partie distale du membre postérieur sont similaires à celles 

du membre antérieur. Pour les membres postérieurs, la face dorsale de la bande coronaire, les 

lames dorsales du pied, la face dorsale du paturon et le boulet sont partiellement innervés par 

les nerfs métatarsiens (latéral, dorsal et médial) qui sont des branches du nerf péronier 

profond. Il est à souligner aussi qu’en matière de terminologie le plan palmaire est remplacé 

par le plan plantaire (MOYER etal.,2007). 

 

2. Le bloc nerveux plantaire proximal : 

    2.1. Nerfs cibles: 

 Le nerf plantaire latéral et le nerf plantaire médial. 

 Le nerf métatarsien plantaire latéral et me nerf métatarsien plantaire médial (MOYER et 

al., 2007). 

2.2. La zone désensibilisée : La région métatarsienne et toute la partie distale (MOYER et al., 

2007). 

2.3. L’anatomie : Le nerf plantaire médial et le nerf plantaire latéral résultent de la bifurcation 

du nerf tibial dans la partie distale de la jambe (Figure 2.15). Ils continuent d'abord dans le 

même sens et les mêmes relations que le tronc principal, en apposition directe et enfermés 

dans une gaine commune (SISSON et al., 1914). 
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Figure 2.15 : Les nerfs palmaires métatarsiens (latéral et médial), les nerfs plantaires (latéral et 
médial) et  le nerf tibial. (https://cmapspublic3.ihmc.us/rid=1QLZSM87R-269C8XX-

B0/1QM77ZK3PIWG2HLRIPMIimage) 

 

2.4. L’aiguille :  

 Les nerfs plantaires métatarsiens (latéral et médial) :20 à 25 gauge, 3.81 cm. 

 Les nerfs plantaires, latéral et médial : 25 gauge, 1.59 cm (MOYER et al., 2007). 

2.5. La solution anesthésique :3 à 5 ml dans chaque site(MOYER et al., 2007). 

2.6. La technique : 

 Les nerfs plantaires métatarsiens (latéral et médial) : Insérez l'aiguille distalement par 

rapport à l'articulation tarso-métatarsienne et axialement par rapport au deuxième ou 

au quatrième os du métatarse jusqu'à ce que sa pointe entre en contact avec le 

troisième métatarsien (Figure 2.16).Ces nerfs sont généralement anesthésiés à cet 

endroit sur cheval portant le poids sur le membre (MOYER et al., 2007). 

 B. Les nerfs plantaires (médial et latéral) : l’aiguille est insérée à travers le fascia épais à 

l'endroit où chaque nerf plantaire est adjacent à la surface dorsale du tendon fléchisseur 

profond du doigt (Figure 2.16).Ces nerfs sont généralement anesthésiés à cet endroit 

sur cheval portant le poids sur le membre (MOYER et al., 2007). 

 

https://cmapspublic3.ihmc.us/rid=1QLZSM87R-269C8XX-B0/1QM77ZK3PIWG2HLRIPMIimage
https://cmapspublic3.ihmc.us/rid=1QLZSM87R-269C8XX-B0/1QM77ZK3PIWG2HLRIPMIimage
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Figure 2.16 : Le bloc nerveux plantaire métatarsien (MOYER et al., 2007). 

 

3. Le bloc nerveux tibial : 

    3.1. Le nerf cible : Le nerf tibial (MOYER et al., 2007). 

3.2. La zone désensibilisée : Toute la partie distale par rapport au jarret (MOYER et al., 2007). 

3.3. L’anatomie : C’est la continuation directe du nerf sciatique. Il passe entre les deux têtes du 

muscle gastrocnémiens ; il accompagne les vaisseaux tibiaux récurrents jusqu'au tiers distal de 

la jambe où il se divise en deux nerfs plantaires (Figure 2.17) (SISSON et al., 1914). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2.17: Le nerf tibial, les nerfs péroniers profond et superficiel (BUDRAS et al., 2003) 
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3.4. L’aiguille : 20 à 22 gauge, 3.81 cm(MOYER et al., 2007). 

3.5. La solution anesthésique : 15 à 20 ml de la lidocaine à 2% (MOYER, et al., 2007 ;MUIR et 

al., 2013) 

3.6. La technique : Le nerf est anesthésié à environ 4 pouces au-dessus de la pointe du jarret 

sur la face médiale du membre où il peut être palpé sur la surface caudale du muscle 

fléchisseur digital profond, crânialement au tendon d'Achille. Le nerf ne peut être palpé à ce 

niveau que lorsque le membre est fléchi (Figure 2.18). Déposez la solution anesthésique locale à 

ce site dans au moins plusieurs plans du fascia qui recouvre le muscle fléchisseur digital profond 

(MOYER et al., 2007). 

 

Figure 2.18 : Le bloc nerveux tibial (MOYER et al., 2007). 

 

3. Le bloc nerveux péronier : 

    3.1. Nerf cible : Le nerf péronier (MOYER et al., 2007). 

3.2. La zone désensibilisée : toute la partie distale par rapport au jarret (MOYER et al., 2007). 

3.3. L’anatomie : C’est un tronc large qui naît du grand nerf sciatique juste après que ce dernier 

émerge de la cavité pelvienne. Il descend avec le tronc parent jusqu'à l'origine du 
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gastrocnémien; ici, le nerf péronier dévie vers l'extérieur et vers l'avant à travers la face latérale 

du gastrocnémien sous couvert du biceps fémoral et il se divise à l’origine du muscle extenseur 

latéral en branches superficielles et profondes (Figure 2.17) (SISSON et al., 1914). 

3.4. L’aiguille : 20 à 22 gauge, 3.81 à 5.08 cm (MOYER et al., 2007). 

3.5. La solution anesthésique : 20 ml de la lidocaine à 2% (MOYER et al., 2007). 

3.6. La technique : le site où le nerf péronier profond est généralement anesthésié se trouve 

sur la face latérale du membre à environ 4 pouces au-dessus de la pointe du jarret dans la 

rainure formée par le muscle latéral et le muscle extenseur long digital (Figure 2.19). Déposer 

10 ml de la solution anesthésique dans cette rainure en dirigeant l’aiguille légèrement en 

direction caudale jusqu'à ce qu'elle touche le bord caudal du tibia (Figure2.19).Déposer  une 

autre 10 ml superficiellement dans trois ou quatre plans pour anesthésier le nerf fibulaire 

superficiel. (MOYER et al., 2007) 

 

Figure 2.19 : Le bloc nerveux péronier (MOYER et al., 2007) 
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D. L’anesthésie épidurale : 

1. Introduction : 

L'anesthésie péridurale est une forme d'anesthésie dite régionale (MUIR et HUBBELL, 2009). Au 

cours de l'anesthésie régionale, une zone spécifique du corps, définie par le schéma 

d'innervation du nerf ciblé, est désensibilisée (TRANQUILLI et GRIMM, 2015). Les injections 

péridurales sont fréquemment utilisées en médecine vétérinaire pour fournir une analgésie et 

une anesthésie pour les procédures impliquant le bassin, les membres pelviens, la queue, le 

périnée et l'abdomen (CAMPOY et al., 2015), par injection de médicaments dans l'espace 

extradural, c'est-à-dire en dehors de la dure-mère (BORER-WEIR, 2014) (Figure 2.20). 

L'anesthésie péridurale peut être réalisée par injection unique ou de manière répétée/continue 

à l'aide d'un cathéter péridural (Figure 2.21) (NATALINI, 2010). En médecine humaine, 

l'analgésie intrathécale (rachidienne, sous-durale ou sous-arachnoïdienne) est également 

régulièrement appliquée. Dans ce cas, les médicaments sont injectés dans l'espace sous-

arachnoïdien, qui contient du liquide céphalo-rachidien (LCR) (Figure 2.20).  

2. L’anesthésie épidurale : 

2.1. Nerf cible : nerf coccygien et les trois dernières paires du nerf sacral (MOYER et al., 2007). 

2.2. La zone désensibilisée : La queue, le périnée, l’anus, le rectum, la vulve, le vagin, l’urètre et 

la vessie(MOYER et al., 2007). 

 

Figure 2.20 : un schéma montre la structure de l’espace épidural et sous 

arachnoïdien(CARPENTER et al., 2015). 
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2.3. Le site d’injection : dans l’espace épidural, dans le premier espace intercoccygien (Co1 

à2o2) (MOYER et al., 2007). 

 

Figure 2.21: Un cathéter épidural pour les chevaux (CARPENTER et al., 2015). 

2.4. L’anatomie : Les nerfs coccygiens sont généralement au nombre de cinq paires. Leurs 

branches dorsale et ventrale s'anastomosent pour former respectivement deux troncs de part 

et d'autre côté, qui s'étendent jusqu'au bout de la queue et fournissent les nerfs cutanés et 

musculaires. Le tronc dorsal court avec l'artère dorso-latérale entre le sacrococcygien dorsal et 

intertransversale muscles (SISSON et al., 1914). 

 

Figure 2.22 : les zones désensibilisées lors de l’anesthésie épidurale (CARPENTER et al., 2015). 

 

2.5. L’aiguille : aiguille spinale 18 – gauge, 5.1 à 7.6 –cm. (MOYER et al., 2007). 
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2.6. La solution anesthésique : 6 à 10 ml de la lidocaine à 2%, autres médicaments peuvent 

être considérés (MOYER et al., 2007). 

2.7. La technique : insérer l'aiguille spinale dans l'espace épidural au centre de l’espace 

intercoccygien premier à angle droit par rapport au contour général de la croupe et presser 

l'aiguille ventralement dans un plan médian jusqu'à ce qu'il touche le plancher de la colonne 

vertébrale; retirer l'aiguille d'environ 0,5 cm(MOYER et al., 2007). 

 

Figure 2.23 : A : anesthésie épidurale craniale ; B : anesthésie épidurale caudale, aiguille   

dirigée perpendiculairement ; C : aiguille introduite à un angle inférieur à 45° ; D : aiguille 

placée à un angle approximatif de 30° (CARPENTER et al., 2015). 
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Chapitre 03 : Les complications de l’ anesthésie générale et locorégionale 

 

I. Les complicatios de l’anesthésie générale : 

L'anesthésie équine est devenue une pratique courante dans la plupart des hôpitaux pour 

chevaux, cependant,  le risque anesthésique de la  mortalité ne semble pas avoir diminué avec 

le temps. (SENIOR JM et al ., 2015) 

 Les complications les plus graves être fatale, en 2002 l'enquête confidentielle sur les décès 

périopératoires chez les équidés, une étude prospective observationnelle épidémiologique 

multicentrique, a trouvé un risque de décès (jusqu'à 7 jours après anesthésie) à 0,9 % pour les 

chevaux sains. (JHONSON GM et al., 2002) 

L’étude la plus récente, réalisée dans un seul enseignement universitaire équin entre 2010 et 

2013, a publié une mortalité identique taux (0,9%) pour les cas électifs (jusqu'au retour du 

cheval dans sa stable). (DUGDALE AH et al ., 2016)   

Sur cette base, le but de ce travail est de mettre en évidence les différentes complications liées 

a l’anesthésie générale, et de faire la comparaison entre l’anesthésie générale et l’anesthésie 

régionale. 

Comme le taux de mortalité est plus facile à calculer, il est plus souvent étudié que le taux de 

morbidité. Néanmoins le fait reste que les résultats publiés sont extrêmement variables d’une 

étude à l'autre. (DUGDALE AH et al., 2016)  

Bien qu'il faille être prudent dans la comparaison des résultats de telles études restent la règle 

(en raison de différences, par exemple, dans l'étude conception, hôpitaux, taille de 

l'échantillon, sélection des cas, temps d'observation, définition des résultats), la question de la 

diminution de la mortalité de l'anesthésie au fil du temps a toujours été débattue et comparée 

à travers les espèces . (SENIOR JM et al ., 2015) 

Le taux de mortalité chez les chevaux sains est supérieur à chez les chiens sains (0,05 %), les 

chats (0,11 %) et les lapins (0,73 %). ( BRODBELT DC et al., 2008) 
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 Le taux de mortalité chez l'homme est plus de mille fois  plus faible (0,69 10-3 %) que chez les 

animaux. En France, une enquête sur des millions de procédures ont montré que la mortalité 

était divisée par 10 en 15 ans entre 1986 et 2000. (LIENHART A et al., 2006)  

Depuis la mortalité et le taux de morbidité est élevé en anesthésie équine par rapport à 

l'anesthésie humaine, il devrait être possible de faire une analyse de risque en utilisant des 

échantillons plus petits que chez l'homme. (SENIOR JM et al ., 2015) 

 Les raisons de ces les différences de taux et de tendances entre les espèces sont multiples. Les 

poids élevé du cheval et sa faible tolérance à la dépression de les fonctions cardiovasculaires et 

respiratoires pourraient expliquer une taux de complications dans cette espèce.  (DUGDALE AH 

et  al., 2016)  

 La phase de récupération est décrit comme la phase la plus risquée de l'anesthésie équine. 

Cela peut être liés à l'anatomie et au comportement du cheval et au manque de surveillance et 

soutien cardiovasculaire dans la boîte de récupération. (JHONSON GM et al., 2002)  

Cependant, les taux de mortalité et de morbidité liés à l'anesthésie ne doit pas être 

directement corrélée avec le niveau de sécurité. Il existe peu d'informations sur la morbidité, 

mais même si la mortalité le taux n'a pas beaucoup changé, des progrès ont été réalisés en 

termes de surveillance, de matériel d'anesthésie, de formation et information des vétérinaires 

équins (AMERICAN COLLEGE OF EQUIN ANESTESIA AND ANELGESIA,2019, ASSOCIATION OF 

VETERINARY ANAESTHETISTS , 2019). En parallèle chirurgical les procédures sont devenues plus 

complexes et sont effectuées sur patients à plus haut risque (PORTIER K et al., 2018). Par 

conséquent, il est raisonnable de supposer que dans un avenir proche la diminution de la 

mortalité anesthésique et la morbidité sera liée à une amélioration de la sécurité. 

L'un des meilleurs moyens d'améliorer la sécurité est d'informer les chevaux anesthésistes et 

chirurgiens afin d'orienter la logique de leurs interventions/pratiques professionnelles faites 

dans l'intérêt de la sécurité anesthésique. L'efficacité des lignes directrices pour réduire le 

risque anesthésique est controversé (SENIOR JM et al ., 2015). Néanmoins, les tentatives de 

réduire le risque d'anesthésie sont encore possibles en continuant documenter les taux de 

mortalité et de morbidité et décrire tout facteur associé à une augmentation du taux de 

décès/post-opératoire complication.  
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1. La nature des complications : 

La nature de ces complications était principalement neuromusculaire ou respiratoire. 

La majorité (92 %) des complications observées avant la le retour du cheval dans son box s'est 

produit pendant la phase de récupération. 

Nous n'avons pas observé de coliques pendant la convalescence. Néanmoins, poursuite de 

l'observation des enregistrements jusqu'à 48 h postopératoirement, nous avons observé un 

ralentissement du transit intestinal dans 19 chevaux et autres types de coliques chez 19 autres 

chevaux, tous opérés pour chirurgies autres que les chirurgies abdominales d'urgence. 

 Tout est résolu médicalement. Parmi les chevaux opérés des coliques (n = 229), 11 ont été 

euthanasiés car leur état s'est aggravé. 

Parmi les autres complications décrites jusqu'à 48 h après récupération, nous avons enregistré 

21 ulcères cornéens, 13 pics de hyperthermie, 7 thrombophlébites, 3 diarrhées, un cas de 

bronchopneumonie, un cas de péritonite et un cas de écoulement nasal et toux. Certains 

chevaux ont été euthanasiés parce que de l'aggravation de leur état : trois chevaux qui avaient 

subi une chirurgie de fracture pour laquelle la réduction n'a pas été efficace, un cas d'arthrite 

septique et un cas de dysphagie après chirurgie de la poche gutturale.  

La différence entre la nature de complications observées pendant la période d'anesthésie et 

celles constatée au retour à la case hospitalisation indique la besoin de séparer ces périodes 

d'observation dans les études futures. 
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Tableau  3.1 : Détails et fréquences des complications anesthésiques subies par les chevaux 

anesthésiés entre janvier 2012 et décembre 2016 au  CHU equin de Lyon. (Laurenza et al.) 
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2. Les complications : 

2.1. Complications neuromusculaires : Notre étude a montré une augmentation des 

complications neuromusculaires quand le poids augmente. Cela semble logique puisque le  

poids du corps affecte le poids porté sur les muscles et les nerfs des jambes dépendantes 

pendant le décubitus.  

L'étiologie de les syndromes de neuropathie et de myopathie sont une ischémie temporaire 

due à une pression prolongée sur les groupes musculaires. (YOUNG SS et al ., 2010) 

Néanmoins, c'est contestée par l'étude de Kim qui a trouvé cela, mais n'a pas discuté pourquoi, 

le risque est accru chez les chevaux de moins de 500 kg. (KIM A et al., 2014) 

Peut-être pour les mêmes raisons, nos résultats ont montré que la le décubitus augmente le 

risque de complications neuromusculaires en accord avec Johnston et al. (JHONSON GM et al., 

2004). 

 En effet, nous avons observé une  série de paralysie faciale chez les chevaux placés en 

décubitus latéral (malgré le retrait du licol). Nous avons également enregistré quelques radiales 

ou parésie fémorale. Mouvements du membre (pour masser le épaule) sont désormais 

systématiquement mis en œuvre chez les chevaux placés en décubitus latéral. L'insufflation du 

matelas pneumatique est également contrôlé en fonction du poids du cheval afin qu'il ne soit 

pas trop dur. 

De plus, le risque de complications neuromusculaires était multiplié par 1,2 lorsque la pression 

artérielle diminue de 10 mmHg. Ceci renforce les observations de plusieurs auteurs sur le rôle 

important de l'hypotension, en plus de l'ischémie, dans la développement d'une myopathie. 

(YOUNG SS et al., 2010, BIDWELL LA et al., 2007, GRANDY JI et al., 1987) 

Cela a été confirmé par l'implication d'un indice d'hypotension élevé comme facteur favorisant 

complications neuromusculaires, comme le souligne l'étude de Jeune et Taylor. (YOUNG SS et 

al., 1993) 

 Il a permis d'évaluer l'intensité et la durée de l'hypotension pendant l'anesthésie. Un score ASA 

élevé est associé à une anesthésie plus longue et avec une intervention chirurgicale effectuée 

plus souvent par une personne âgée. Ces deux les variables sont dans le modèle explicatif final 
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de neuromusculaire et complications respiratoires. Cela explique probablement pourquoi le Le 

score ASA n'apparaissait plus directement dans l'explication modèles de ces complications. Une 

autre raison possible est que les scores ASA 2 et 3 étaient les plus représentés lors chirurgie 

orthopédique, cette dernière étant un facteur augmentant le risquede complications  

neuromusculaires. 

La durée de l'anesthésie multipliée par 1,4 le risque de complications neuromusculaires toutes 

les heures de chirurgie supplémentaire. Cela s'explique logiquement, entre autres, par la le fait 

que la durée de l'ischémie est corrélée au risque de myopathie. (YOUNG SS et al ., 2010) 

L'hypocalcémie était associée à un risque accru de complications neuromusculaires. Nous 

n'avons pas pu étudier cela paramètre dans notre modèle final depuis la mesure systématique 

de cette variable ne concernait que la chirurgie des coliques. Cependant, il serait serait 

intéressant de savoir si ce paramètre s'avérerait être particulièrement important. Pour cela, il 

faudrait aussi prolonger notre durée d'observation pour pouvoir observer son effet sur les 

complications digestives. En effet, il a été démontré que une diminution du calcium sérique a 

favorisé l'apparition d'iléus. (KOENIG J et al., 2006) 
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Tableau 3.2 : Détails des principales causes de mortalité anesthésique et non anesthésique des 

chevaux qui ont été présentés au CHU de Lyon entre janvier 2012 et décembre 2016 pour la 

chirurgie colique et non colique. (Laurenza et al.) 

2.2. Complications respiratoires : 

Notre modèle a montré que le risque de complication respiratoire augmentait lorsque le 

rapport PaO2/FiO2 diminuait et que l'âge augmenté. De plus, le lien entre ces variables a 

montré que plus le cheval est âgé, plus son oxygénation est mauvaise. Hypoxémie est l'une des 

causes de l'œdème pulmonaire (SENIOR M et al., 2006), qui représente  80%des complications 

respiratoires observées dans notre étude qui représentaient 22 % des complications totales, 

donc l'incidence d'œdème pulmonaire était de 18% de toutes les complications observées. 

Malgré le vieillissement de la population de chevaux anesthésiés, le la prise en charge de 

l'hypoxémie s'est améliorée au fil des ans dans notre l'hôpital, notamment grâce à l'utilisation 

de plus en plus systématique salbutamol, dont l'administration a été facilitée par l'acquisition 

d'un système de pulvérisation placé dans la pièce en Y du circuit. Cela a certainement conduit à 
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une diminution globale des complications respiratoires en réduisant le risque d'œdème 

pulmonaire. 

Notre étude a également montré une augmentation des complications liées au poids élevé. Le 

poids ainsi que la forme du corps influencent l'oxygénation artérielle et alvéolaire gradient 

d'oxygène artériel, augmentant le risque d'hypoxémie. (DUPONT J et al ., 2018) 

La durée de l'anesthésie multipliée par 1,5 le risque de complications respiratoires toutes les 

heures de chirurgie supplémentaire. 

Il est également possible que la durée de l'anesthésie ait influencé la sévérité de l'atélectasie et 

donc de l'hypoxémie et ses conséquences. 

Les complications respiratoires étaient fortement associées aux coliques chirurgies. Les chevaux 

opérés pour coliques ont souvent un faible taux de concentration en protéines du plasma (LANE 

JK et al., 2010) qui favorise le développement de œdème pulmonaire. (SENIOR M et al., 2006) 

Les chirurgies en dehors des heures de travail ont également augmenté le risque de 

complication respiratoire. Cela pourrait s'expliquer par la lien qui existe avec les coliques et les 

chirurgies d'urgence. 

Obstruction des voies respiratoires supérieures (par exemple, œdème laryngé dû position basse 

de la tête lors d'une intervention chirurgicale longue ou d'un œdème nasal) est également une 

cause potentielle d'œdème pulmonaire. 

Néanmoins, dans notre clinique, les chevaux sont systématiquement récupéré avec une sonde 

naso-pharyngée ou oro-trachéale (après colique chirurgies) et un vasoconstricteur est 

administré dans les narines à la fin de la chirurgie. Les tubes endotrachéaux sont retirés 

uniquement quand le cheval est debout. L'obstruction des voies aériennes supérieures est donc 

une cause improbable d'œdème pulmonaire dans cette étude. (SENIOR M et al., 2006) 

2.3. Complications cardiovasculaires : 

Le décubitus latéral multiplie le risque des complications cardiovasculaires par 5.  Ce dernier 

était plus couramment utilisé dans chevaux âgés subissant des arthroscopies, des chirurgies 

orthopédiques ou chirurgies de la tête. Le décubitus latéral était également associé à Score ASA 

supérieur à 3. Nous avons constaté que l'âge faisait également partie du modèle explicatif de 
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complications cardiovasculaires. En effet, la plupart de ces confusions facteurs liés à l'âge sont 

associés à un risque anesthésique accru. (SENIOR M et al., 2006) 

2.4. Complications systemiques : 

Le score ASA était la seule variable retenue dans le modèle final de complications systémiques. 

C'était donc la seule explication variable du syndrome de faiblesse (c.-à-d. complications 

systémiques) que nous avions défini par un temps de récupération prolongé, le traitement du 

cheval par plus d'une injection dans le box de récupération et position sternale prolongée. 

 Mee et al. a également montré une augmentation risque de complication systémique chez les 

chevaux avec des scores ASA élevés. (MEE AM et al., 1998) 

 En effet, l'American Society of Anesthesiologists (ASA) La classification de l'état physique (PS) 

s'est avérée être un très bon outil pour identifier les animaux à plus grand risque d'anesthésie 

liée à l'anesthésie décès et complications. (PORTIER K et al.,2018).  

Tablaeu 3.3 : Résultats du modèle multivariable montrant l'odd-ratio des variables explicatives 

du risque de mortalité anesthésique, neuromusculaire, respiratoire, systémique et 

complications cardiovasculaires. (Laurenza et al.) 
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II. Les complication des anesthésiques locorégionales : 

Avec une formation et un équipement appropriés, les complications résultant de l'utilisation 

des techniques d’anesthésie locorégionales sont rares.  Le clinicien doit  prendre en 

considération les complications potentielles de mise en œuvre des techniques de l’anesthésie 

locorégionale  et doit être en mesure de minimiser leur incidence en adoptant des stratégies 

bien codifiées.     

Un certain nombre d'études portant sur les complications associés à l’anesthésie régionale ont 

été menée chez l'homme (CAZZUFFI et al. 1982 ; FORTUNA et FORTUNA 1989; AUROY et al. 

1997 ; BRULL et al.2007).AUROY et al  (1997) ont analysé les enregistrements de21 278 blocs 

nerveux périphériques pour étudier l’incidence et les caractéristiques des complications graves 

chez homme après une variété de procédures d'anesthésie régionale. L'incidence de 

complications était la suivante : 

●Trois arrêts cardiaques (0,014 %) ; 

● Un décès (0,005 %) ; 

●Seize saisies (0,075 %) ; 

●Quatre lésions neurologiques (0,019 %) ; et 

● Quatre radiculopathies (0,019 %). 

L'incidence des complications des anesthésies locorégionales, en pratique vétérinaire, n'est pas 

largement rapportée dans la littérature. La mise en évidence de l’incidence de ces 

complications par différentes voies d’étude permettrait  de tracer des démarches de mise en 

œuvre efficace et  avec toute sécurité pour le patient. Les complications des anesthésies 

locorégionales peuvent être systémiques et/ou lésionnelles. 

1. La toxicité systémique : 

Les complications les plus dévastatrices au cours de bloc nerveux périphérique  font 

généralement suite à l’’injection intravasculaire d'anesthésique local avec signes ultérieurs de 

toxicité systémique tels que contractions musculaires, tremblements, convulsions, tachycardie, 

hypotension, arythmies, collapsus cardiovasculaire, et même la mort.  
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Les symptômes du système nerveux central surviennent généralement avant des changements 

se produisent (c.-à-d. tachycardie, hypotension, arythmies, collapsus cardiovasculaire), mais ces 

changements généralement ne sont pas observés chez les patients éveillés. Sous l’anesthésie 

générale, des signes neurologiques précoce de la toxicité des  anesthésiques locaux sont 

masquées par des sédatifs et les anesthésiques par inhalation, et cette manifestation dela 

toxicité passera souvent inaperçue. 

Pour cette raison, il y a une controverse sur la question de savoir si les blocs nerveux 

périphériques doivent être effectués sous sédation plutôt que sous anesthésie générale. 

GIAUFRE et al. (1996) n'ont rapporté aucune complication concernant l'injection intravasculaire 

d'anesthésique local chez les enfants après 9396 blocs nerveux périphériques, malgré le fait 

que la majorité de ces interventions ont été réalisées sous anesthésie générale. Cependant, 

même avec les progrès récents de l'utilisation de l'échographie lors de l'exécution de blocs 

régionaux chez l’homme, LOUBERT et al. (2008) ont montré que des effets indésirables graves 

des effets toxiques sont encore possibles en raison de l'injection intravasculaire. Les auteurs 

ont décrit comment même la moindre pression exercée par le transducteur à ultrasons peut 

provoquer l'effondrement des veines et disparition de la vue échographique. Quand cela se 

produit, il est possible d'injecter par inadvertance solutions anesthésiques dans une veine sans 

le savoir. 

En médecine vétérinaire, cette polémique devient sans objet - nous sommes souvent obligés 

d'effectuer ces blocs chez les animaux fortement sédatifs ou anesthésiés parce que nos 

patients ne tolèrent généralement pas ces blocs exécutés pendant qu'ils sont éveillés. Par 

conséquent, le suivi des patients ayant des signes  de toxicité anesthésique exprimés par des 

troubles neurologiques ou cardiovasculaires est vivement recommandé. 

2. Lésions neurologiques : 

Chez l'homme, la complication la plus grave de l'utilisation des techniques d’analgésie 

locorégionale est le risque de lésion neurologique permanente.  

Pour cette raison, de nombreuses recherches ont été consacrées vers la minimisation de ce 

risque. Lorsqu'il se produit, une lésion nerveuse périphérique se présente souvent comme une 

« neuropraxie »,avec engourdissement persistant dans les régions touchées. Heureusement, la 

plupart de ces blessures se résolvent d'elles-mêmes et très peuvent  persister au-delà de 
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quelques mois. Les complications à court terme considérés comme plus triviales comprennent : 

dysesthésies, sensibilité localisée et formation d’hématome. On pense que les complications 

neurologiques surviennent pour les  causes suivantes : 

●aiguille/traumatisme mécanique ; 

●Ischémie neuronale ; 

●Neurotoxicité induite par l’anesthésique local ; 

● Erreur médicamenteuse ;  

● Infections (CHAMBRES et al ., 1992) 

3. Aiguille/traumatisme mécanique : 

Les dommages liés à l'aiguille ou à la pression sont les causes les plus fréquentes. Suite aux 

blocs neuraxiales (péridurale, spinale), des complications liées à la pression peuvent engendrer 

d'hématomes ou d'abcès non reconnus entrainant des déficits neurologiques profonds. 

Dans les nerfs périphériques, les faisceaux fasciculaires sont non continus le long d'un nerf. Ils 

se divisent et s'anastomoser les uns avec les autres chaque quelques millimètres le long de leur 

parcours. En conséquence, si un segment court d'un nerf est traumatisé ou comprimé (c'est-à-

dire dans le cas d’injection intrafasciculaire de l'anesthésique local), les faisceaux des deux 

extrémités de ce segment peuvent ne plus correspondre les uns avec les autres, conduisant à 

un déficit de la conduction du nerf. 

Il existe un certain nombre de facteurs de sécurité qui ont été suggéré pour aider à réduire 

l'incidence et la gravité des complications neurologiques périphériques : 

● Surveillance de la résistance à l'injection (injectionpression); 

● Minimiser l'intensité de la stimulation courant pendant l'électrolocalisation; 

●Conception d'aiguille. 

KAPUR et al. (2007) ont rapporté les résultats des troubles neurologiques après des injections 

intraneurales du nerf sciatique chez les chiens anesthésiés. Ils ont trouvé que les pires résultats 

neurologiques étaient associés à des pressions d'injection élevées (20–38 psi, ~138–262 KPa), 
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tandis que les injections intraneurales qui ont été associée à des pressions modérées (<12 

psi,82,7 KPa) a eu une durée plus longue que prévu de déficits nerveux, mais aucun autre effet 

indésirable à long terme.  

Toutes les injections périneurales (c'est-à-dire celles qui ont été exécutés correctement) étaient 

associés à une faible pression d'injection (<5 psi, ~34,5 KPa). Ce rapport et d'autres de ce 

groupe de chercheurs suggèrent que la pression d'injection joue un rôle important dans la 

gravité et la durée de la lésion nerveuse après injection intra- et périneurale d'anesthésiques 

locaux (CHAMBRES et al .,1992). 

CHAN et al. (2007) ont évalué la réponse des neurones aux stimulations minimales de courant 

électrique par aiguille en application intra-neuronale sous guidage d’échographie au niveau du 

plexus brachial chez le porc. Ils trouvent que le courant minimum capable de provoquer une 

réponse motrice était de 0,43 mA (0,12–1,8 mA)[médiane (min–max)], et a conclu qu'une 

réponse motrice supérieure à 0,5 mA n'exclut pas nécessairement réalisation d'une injection 

intraneurale. 

L'utilisation d'une aiguille biseautée courte (par exemple, angle de 30 à 45°) peut faciliter 

l'identification des plans tissulaires et peut réduire la probabilité d'empaler un nerf (CHAMBRES 

et al ., 1992). 

Afin de minimiser les chances d'une injection, par convention générale, si résistance à 

l'injection est expérimentée, l'aiguille doit être repositionnée avant une nouvelle anesthésie 

locale est injecté. De plus, lors de l'utilisation de l'électrolocalisation, le courant de sortie du 

stimulateur nerveux doit être diminué à 0,2 mA et l'absence de la stimulation motrice doit être 

vérifiée. 

 Lors de l'utilisation échographie pour effectuer le bloc, comme l'anesthésique local est 

injectée, le fluide se répand autour des nerfs doit être observé (« signe de beignet »). 

Les symptômes d'une lésion nerveuse après exécution d'un bloc nerveux périphérique 

habituellement peuvent se manifester dans les 48 heures suivant l'intervention. 

L'intensité et la durée des symptômes varient avec la gravité de la blessure. Chez homme, ceux-

ci peuvent varier d'un léger picotement intermittent et engourdissement à une persistante 
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paresthésie douloureuse ,douleur neuropathique, perte sensorielle et/ou motrice et faiblesse 

durant plusieurs mois ou années.  

En général, il est sûr de dire que suite à anesthésie nerveuse périphérique, si les fonctions 

sensorielles et/ou motrices restent déprimées au-delà de la durée prévue de l’action de 

l'anesthésique local utilisé, que les causes potentielles pour les déficits neurologiques doivent 

être étudiées. 

Les traitements les plus couramment prescrits pour paresthésies, douleur neuropathique et 

autres déficits incluent les antidépresseurs tricycliques (par exemple, l'amitriptyline), les 

inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (par exemple la paroxétine), anticonvulsivants (par 

exemple gabapentine), opioïdes(par exemple le tramadol),et pommade à la 

capsaïcine(CHAMBRES et al .,1992). 

4. Ischémie neuronale : 

Le traumatisme de l'aiguille aux vaisseaux sanguins, étroitement associés au nerf cible,  peut 

provoquer un hématome ou œdème extra- ou intraneural entraînant des changements 

dégénératifs ou à la discontinuité des fibres (CHAMBRES et al ., 1992). 

6. Neurotoxicité : 

Les anesthésiques locaux et leurs additifs peuvent potentiellement provoquer diverses 

réactions locales. Le métabisulfite de sodium était auparavant ajouté à la chloroprocaïne, 

causant plusieurs cas de syndrome de la queue de cheval lorsqu'il est utilisé comme injection 

vertébrale (RAVINDRAN et al. 1980). 

L’acide éthylènediaminetétra-acétique (EDTA) ajouté comme conservateur de certains 

anesthésiques locaux entrainent des maux de dos sévères lorsque ces médicaments ont été 

utilisés pour l'anesthésie péridurale (FIBUCH et OPPER 1989;STEVENS et al. 1993). Lidocaïne 

hyperbare concentrée a été associée à des symptômes neurologiques transitoires (STN) 

lorsqu'il est utilisé pour la rachianesthésie (SCHNEIDER et al. 1993).  

Les anesthésiques locaux peuvent également provoquer une myélotoxicité, surtout lorsque 

l'épinéphrine est inclus dans l'injectât (BENOIT 1978a, b; KYTTA et al,. 1986). Lorsque des 

agents anesthésiques locaux sont utilisé aux concentrations actuellement utilisées 
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cliniquement, ils ne sont pas connus pour être neurotoxiques lorsqu'ils sont appliqués en blocs 

nerveux périphériques (CHAMBRES et al.,1992).  

6. Erreur de médicament : 

À ce jour et dans la littérature vétérinaire, il n'y a pas de rapports d'erreurs médicamenteuses 

après tentative blocs nerveux périphériques. Récemment, O'KELL et AMBROS (2010) ont 

rapporté l'administration de thiopental via la voie péridurale. Étiquetage et mise en œuvre 

corrects des seringues de « temps morts » sont recommandés afin de minimiser le risque 

d'erreurs médicales (REMEDIOS et al., 1996; MACFARLANE et al.,2011). 

7. Infections : 

D'après les expériences des auteurs, l'infection après l'injection d'anesthésiques locaux est très 

rare. À ce jour, il n'y a aucun rapport qui implique ce mécanisme de l’infection comme cause de 

lésions nerveuses périphériques. Le risque d'infection suite à des blocs nerveux périphériques 

existe toujours, mais les conséquences devraient être moins sévères que lorsqu'elle fait suite à 

un bloc neuraxial. 

Deux cas de discospondylarthrite ont été rapporté chez le chien suite à une tentative de 

blocage neuraxial (REMEDIOS et al. 1996; MACFARLANE et ., al 2011).Des rapports concernant 

les humains peuvent également être trouvés dans la littérature (KINDLER et SEEBERGER 1996). 

Avec la pénétration de la peau avec anesthésie régionale aiguilles, l'infection reste une 

possibilité. Cela peut ne pas être le cas lorsque la voie intra-articulaire est utilisée 

multirésistante« super bugs », une attention particulière aux l'infection induite par l'anesthésie 

régionale est encore plus pertinent.  

Même si l'incidence de l’homme  est très faible (1/1930 à 1/7500 pour abcès péridural), les 

résultats peuvent être catastrophiques. Le respect des techniques d’asepsie et d’antisepsie est 

donc nécessaire pour minimiser le risque d'infection (FACCENDA et .,al 2001 ; AROMAA et al,. 

1997;WANG et al., 1999). 

8. Réactions allergiques : Les réactions allergiques aux esters anesthésiques locaux sont plus 

communes qu'aux anesthésiques locaux amides. L'acide Paraaminobenzoïque (PABA) est un 

métabolite des anesthésiques locaux amino-esters est responsable d'un grand nombre de 

réactions allergiques. De nombreux patients présenteront une « allergie » aux anesthésiques 
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locaux qui représentent probablement une réaction indésirable antérieure à une épinéphrine 

(évanouissement, tachycardie, etc.). Heureusement, les allergies dues à la lidocaïne sont 

extrêmement rares chez les humains et les animaux. Les réactions idiosyncratiques à l'injection 

des anesthésiques locaux ont également été rapportés (FACCENDA et al.,2001). 

9. Autres complications confusionnelles : 

Il convient de noter que la neuropathie post-bloc peut également être associée à des facteurs 

de confusion tels que comme l'ischémie du garrot, la neuropathie due au positionnement du 

patient, ou des lésions nerveuses suite aux interventions chirurgicales. Dans une étude portant 

sur 3996 patients, aucun patient n'a eu de lésion neurologique permanente attribuée à la 

technique d'anesthésie régionale lui-même. Fait intéressant, la seule variable qui a montré une 

association prédictive significative avec lésion nerveuse post-opératoire était la pression du 

garrot supérieure à 400 mmHg (7,54 psi, 52 kPa) (FANELLI et al., 1999). 
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Chapitre 4 : La comparaison entre l’anesthésie générale et l’anethésie locale 

 

Dans le numéro actuel de Anesthesia & Analgesia, LIU ET al.  rapportent les résultats de leur 

méta-analyse examiner si les blocs nerveux périphériques (PNB), blocs centroneuraxiaux (CNB) 

ou l'anesthésie générale (AG) fournit une anesthésie supérieure pour les chirurgies 

ambulatoires. Pour tirer leurs conclusions, les les auteurs ont utilisé une méta-analyse et ont 

regroupé une variété d'interventions chirurgicales, techniques d’anesthésie régionale et choix 

des anesthésiques locaux. Le premier but de cet éditorial n'est pas de discuter les limites bien 

connues de la méta-analyse (notamment dans le cadre de données hétérogènes) ; d'autres 

auteurs ont fait un bon travail de clarification ces problèmes (WHITE P et al., 1999), Cet 

éditorial vise à offrir une vue plus large sur le l’anésthesie régional contre l'anesthésie générale. 

1. Discussion sur l’anesthésie générale : 

Pour accomplir le suivi rapide, l’AG doit être couplé avec des téchniques anesthésiques 

«multimodales» de pointe composé d'anti-inflammatoires non stéroïdiens, infiltration d'un 

anesthésique local, routine prophylaxie antiémétique, anesthésiques à émergence rapide, et la 

surveillance cérébrale pour titrer plus précisément les dosages de ces anesthésiques (RECART A 

et al.,2003, TANG J et al., 1999). 

Tableau 4.1 : Le bloc  central neuraxial contre l’anesthésie générale (DAHL V et al., 1997) 
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Des recherches importantes ont été menées pour déterminer si de nouveaux anesthésiques à 

action plus courte (desflurane, sévoflurane, propofol et rémifentanil) peut améliorer notre 

capacité à accélérer (TANG J et al., 1999, KOURI M et al., 2004). Cependant, malgré le profil de 

récupération précoce plus rapide de ces techniques d'AG, les économies de coûts réelles ont 

été difficile à établir. En effet, l'élan actuel décharger les patients rapidement peut ne pas 

entraîner des économies financières tangibles ou même des intérêts des praticiens en dehors 

des États-Unis (MILLAR J et al.,2004). On pourrait soutiennent même que nous sommes déjà à 

un plateau avec au regard de notre capacité d'amélioration déjà excellente récupération, profil 

de sécurité et suivi rapide ou pour réaliser réduction supplémentaire des coûts avec l’AG. 

De même, de nombreuses recherches ont été concernant l'utilisation des CNB en ambulatoire. 

Malgré un excellent profil de récupération immédiate (LUI SS et al., 2005), les problèmes 

principales avec les CNB sont l'incapacité du patient à se déplacer pendant la durée du bloc et 

la nécessité d'établir un schéma analgésique alternatif lorsque la courte durée d'action CNB 

s'estompe. Pour ces raisons, LIU et al. constatant que les CNB sont associés à la décharge 

retards n'est guère surprenant (LUI SS et al., 2005). 

 En faite, c'est ça limitation (et les rapports de neurotoxicité des anesthésiques locaux injectés) 

qui a renouvelé l’intérêt pour l'utilisation d'anesthésiques locaux à action ultracourte (par 

exemple, 2-chloroprocaïne) pour accélérer la récupération et raccourcir le temps de 

décharge.(KOURI M et al., 2004) 

Malheureusement, le raccourcissement la durée du CNB n'est pas sans inconvénients : 

les anesthésiques locaux à action ultracourte ne peuvent être utilisés que dans opérations de 

très courte durée. De plus, en tant qu'un raccourcit la durée du blocs, on diminue aussi le 

bénéfice analgésique postopératoire du CNB.  
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Tableau 4.2 : Le bloc nerveux périphérique contre l’anesthésie générale. (HADZIC et al., 2005) 

 

2. Discussion sur l’anesthésie locorégionale : 

Théoriquement, en fournissant une analgésie spécifique au site tout en permettant la 

déambulation ou la déambulation assistée, Les PNB devraient offrir plusieurs avantages par 

rapport aux CNB ou AG, En effet, les données de la méta-analyse de Liu et al. soutenir cette 

théorie (LUI SS et al., 2005).  

L’utilisation des PNB fournis récupérations nettement plus confortables en diminuant taux de 

nausées, vomissements et postopératoires sévères douleur par rapport à l'AG et a entraîné 

séjours plus courts en salle de réveil et amélioration du satisfaction patient en milieu 

ambulatoire. En outre, en raison de leurs puissantes propriétés analgésiques, les PNB ont 
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montrés qu'ils prévenaient l'hospitalisation, en particulier lorsqu'il est utilisé chez des patients 

subissant plus chirurgies douloureuses (HADZIC A et al., 2005, WILLIAMS B et al .,2000).  

La découverte de Liu et al. que les PNB n'ont pas raccourci le temps de décharge est à peine 

surprenant étant donné le manque de directives dedégager la décharge qui profiterait des 

avantages de PNB. À titre d'exemple, près de la moitié des répondants d'un sondage auprès des 

médecins a indiqué qu'ils ne renvoyaient pas systématiquement les patients à la maison avec 

une bloc nerveux (KLEIN S et al., 2002). 

 

Tableau 4.3: Les effets du bloc central neuraxial contre l’anesthésie générale sur la chirurgie 

ambulatoire des patients. (DANELLI G et al., 2002) 

Peut-être que les découvertes de Liu et al. peut être caractérisé comme « anciennes-nouvelles-

nouvelles-nouvelles ». Peu diraient que les PNB n'offrent pas un avantage clair pour des 

indications chirurgicales ambulatoires (p. procédures). Cependant, la question la plus 

importante est de savoir si ces résultats sont reproductibles institutions sans tradition 

d'utilisation des PNB et par des praticiens sans expérience en PNB équivalent à ceux des 

auteurs.  

Par opposition à une injection d'un médicament dans une intraveineuse à écoulement libre, le 

succès d'un anesthésique régional, en particulier un PNB, est très beaucoup dépendant de 

l'opérateur. Par exemple, une étude récente sur l'utilisation du bloc nerveux interscalénique 

pour la chirurgie de l'épaule a donné 2 résultats complètement différents : 
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Dans une étude, le plexus brachial interscalénique bloc n'a pas fourni d'anesthésie dans 82 % 

des cas patients, (WEBER S et al., 2002) alors que d'autres études ont rapporté 100% de taux de 

réussite pour la même indication (HADZIC A et al., 2005 ,BISHOP J et al., 2005). 

Les PNB sont généralement pratiqués par relativement peu, des praticiens hautement qualifiés 

qui ont investi éffort et a consacré une part importante de leur vie professionnelle à la maîtrise 

des procédures PNB (HADZIC A et al., 1998). 

 Pour cette raison, les avantages des PNB résumé par Liu et al. dans leur méta-analyse peut pas 

être reproductible par, ou applicable à un plus large communauté d'anesthésie. 

Le manque de normes de pratique, de cheminements cliniques, et documentation standard, 

ainsi qu'un absence de suivi pour augmenter les taux de réussite et diminuer le risque de 

complications, n'a pas été parallèle les avancées en AG dans les mêmes domaines (GERANCHER 

J et al., 2005). 

 Cette est en partie parce que les PNB modernes n'ont été initié à la pratique clinique au cours 

des 15 dernières années ou alors. Il ne s'agit que d'un grand nombre de travaux récents sur  

l’anatomie fonctionnelle de l'anesthésie régionale, raffinement des techniques PNB, 

développement de nouveaux équipements, neurostimulateurs et plus récemment, imagerie 

techniques, qui ont amorcé la transformation de cela peut-être à la fois le plus jeune et le plus 

vieux sous-spécialité de l'anesthésie en un domaine moderne et plus exigeant discipline 

clinique. 

Dans la quête de la perfection technique, cependant, il est important de ne pas perdre de vue 

le résultat principal variable de toutes les techniques d'anesthésie régionale : patient avantage 

plutôt que des variations insignifiantes dans le bloc procédures. En effet, un tour rapide 

d'horizon de la littérature révèle une pléthore de publications sur les effets de modifications 

infimes des techniques PNB sur bloc taux de réussite et satisfaction des patients. Ironiquement, 

en parcourant ces rapports publiés, il semble que bien que des taux de réussite proches de 100 

% (7,11), aient déjà été atteint. 

 En revanche, peu d'études sur les résultats ont examiné si le produit actuellement utilisé et les 

PNB efficaces font réellement une différence significative soins hospitaliers. Par conséquent, Liu 
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et al. eu seulement 7 études de qualité suffisante pour leur méta-analyse de l'anesthésie 

régionale versus AG. 

3. Conclusion : 

En résumé, la méta-analyse de LIU et al. dans le Le numéro actuel d'Anesthésie et Analgésie est 

à la fois opportun et intempestif. Il est opportun car l'avènement et l'expansion rapide de la 

chirurgie ambulatoire doit être couplée à des techniques anesthésiques adaptées pour 

capitaliser sur le terrain de la chirurgie ambulatoire : rapide récupération; éviter les effets 

indésirables tels que les nausées, vomissements et somnolence; une diminution de la douleur; 

et retour rapide à domicile. Cependant, leur l'analyse est également inopportune car il n'y a 

qu'un une poignée d'études se concentrant sur la différence de résultat entre les PNB et 

d'autres types d'anesthésie. 

Par conséquent, il faut se demander comment une analyse comme celle-ci s'ajoute aux 

données déjà disponibles en randomisé essais cliniques (WHITE P et al., 1999). 

Les recherches futures doivent viser à normaliser la pratique des PNB et de l'anesthésie 

régionale au sens large, documentation objective et procédure d'injection surveillance et 

conception de résultats cliniques de qualité études pour aider les cliniciens à déterminer les 

protocoles de meilleures pratiques dans les scénarios où l'anesthésie régionale a été montré 

pour faire une nette différence par rapport avec d'autres techniques d'anesthésie plus 

largement utilisées. Si les résultats des futures études sur les résultats sont presque aussi 

favorables que ceux résumés par Liu et al., peut-être le moment est venu de définir plus 

clairement une sous-spécialité piste en anesthésie régionale ambulatoire et à assurer la plus 

grande disponibilité de ce service, ainsi que sa qualité, sa sécurité et sa reproductibilité. C'est 

peut-être le seule approche qui permettra aux techniques PNB d'être plus universellement 

apprécié et plus avantageux pour à la fois les patients et les fournisseurs de soins de santé. 
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Conclusion et recommandations 

 

Le but de l'anesthésie est de permettre de façon sûre, pratique, efficace et économique la 

contention d'un animal afin de le soumettre à une procédure chirurgicale ou médicale, 

diagnostique ou thérapeutique avec un minimum de stress, de douleur  ou  d'inconfort, ainsi 

que d'effets indésirables tant pour le cheval que pour le praticien. 

L'anesthésie générale  est très rarement utile en chirurgie les grandes espèces ; elle ne doit 

être entreprise qu'avec de sérieuses précautions pour obvier au risque asphyxie  vue que les 

anesthésiques impliqués dans l’anesthésie générale provoquent l'interruption de ses 

mouvements. Parmi ces inconvinients l'incapacité du patient à se déplacer pendant la durée 

du bloc et la nécessité d'établir un schéma analgésique alternatif lorsque la courte durée 

d'action CNB s'estompe. 

L’anesthésie générale est indiquée aux actes chirurgicaux "lourds". 

La plupart des procédures diagnostiques ou chirurgicales peuvent se réaliser avec une simple 

contention chimique ou physique associée à une technique d'analgésie locale (anesthésie 

locale ou locorégionale) 

Les techniques d’anesthésie locales sont généralement simples à exécuter et peu coûteuses 

et procurent une perte de sensation réversible à une zone distincte du corps. 

L’anesthésie locale (AL) et l’anesthésie régionale (AR) offrent également certains avantages 

par rapport à l’AG : en diminuant taux de nausées, vomissements et postopératoires sévères 

douleur par rapport à l'AG donc un risque moindre d’effets toxiques, une diminution des 

risques associés au placement des animaux en position couchée et le besoin de moins 

d’équipement. 

Les inconvénients de l’anesthésie locale sont les anesthésiques locaux ne peuvent être 

utilisées que dans opérations de très courte durée, l’utilisation de volume important 

d’anesthésique locaux, une insensibilisation de la zone d’incision sans relâchement 

musculaire et la genèse des hématomes. L’anesthésie régionale utilise moins d’anesthésiques 

locaux avec une insensibilité large et profonde mais le repérage des nerfs cibles constitue la 
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majeure difficulté. Le recours au repérage assisté par échographie des nerfs constitue 

l’approche moderne de l’anesthésie locale ; elle permet un meilleur repérage avec un risque 

moindre de causer des lésions des nerfs cibles. 
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