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Les abréviations
PCA : Analgésie auto –contrôlée par le patient
AINS : Anti –inflammatoires non stéroïdiens
NMDA : N –méthyl –D –aspartate 
MgSO4 : Sulfate de magnésium
PG : Prostaglandines
Pkc : Protéine kinase
KA : Récepteur kinate
GABA : Acide gamma amino –butyrique  
CCK : Cholecystokinines
FST : Faisceau spino –thalamique 
FRST : Faiseau retculo –spino –thalamique 
SGPA : La substance grise péri –aqueducale 
NRM : Noyau raphé magnus
CIN :  Contrôles  inhibiteurs  descendants  déclenchés  par  des 
stimulations nociceptives  
NA : Noradrénaline 
A : Adrénaline 
STH : Somathormone
TSH : Thyreotropine 
T4 : Thyroxine
T3 : Triiodothyroxine
ADH : Hormone anti –duirétique 
ATP : Adenosine triphosphate
AGL : Acide gras libre
PA : Pression artérielle 
min : Minute
µg : Microgramme
EVA : Echelle visuelle analogique
EN : Echelle numérique
EVS : Echelle verbale simple
OMS : Organisation mondiale de la santé
AMPc : Adénosine monophosphate cyclique
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I –Introduction :

1 –Définition : [18, 21, 31]

La  douleur  est  une  expérience  sensorielle  et  émotionnelle 

désagréable liée à une lésion tissulaire existante ou potentielle  ou 

décrite en terme d’une telle lésion. [21]

La  douleur  post  –opératoire  est  une  douleur  par  excès  de 

nociception ; douleur induite par l’acte chirurgical. [31]   

La douleur est le maître symptôme en post –opératoire mais elle n’est 

pas une fatalité. Elle retentit sur le mode de vie quotidien en altérant 

le confort de vie. [18]

2 –Intérêt : 

La stratégie de la prise en charge de la douleur post-opératoire a 

évoluée depuis plusieurs années. La première étape a résulté de la 

prise  de  conscience  du  caractère  insuffisant  ou  incomplet  du 

traitement de la douleur, notamment du fait de la sous-estimation de 

l’intensité de la douleur [1-2]. Cette étape a conduit à l’utilisation sur 

une  large  échelle  de  la  morphine  et  des  autres  opiacés  en  post-

opératoire ainsi qu’à l’application du concept d’analgésie auto-délivrée 

(PCA).  En  effet,  d’une  part  l’administration  de  la  morphine  ne 

permettait pas la disparition complète de la douleur (notamment à la 

toux ou à la mobilisation) et d’autre part, les effets secondaires de la 

morphine  (ou  des  autres  opiacés),   notamment  les  nausées  et  les 



vomissements, constituaient un facteur limitant l’auto administration 

[1-2].  Par ailleurs,  la  morphine en PCA s’est  montrée incapable  de 

contrôler  la  réponse  neuroendocrinienne  à  la  chirurgie  et  les 

conséquences  qui  lui  sont  imputées  (catabolisme  protéique, 

hyperglycémie, fatigue post-opératoire ….). [1-2]

3 –Epidémiologie de la prise en charge de la DPO : 

Henri  Kehlet  a  introduit  il  y  a  une  dizaine  d’années  le  concept 

d’analgésie balancée par analogie avec l’anesthésie balancée, sur une 

idée  simple  [3].  Le  but  du  concept  était  d’associer  plusieurs 

antalgiques appartenant à des familles différentes afin d’augmenter 

la puissance analgésique tout en limitant les effets secondaires. Il 

est en partie lié à l’utilisation en tant qu’agents analgésiques en post-

opératoire des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), jusque là 

limités aux traitements des arthropathies chroniques [3]. Les deux 

classes pharmacologiques les plus employées pour traiter la douleur 

post-opératoire ont été,  et sont encore,  les  opiacés et les AINS. 

D’autres  antalgiques  (paracétamol,  Néfopam,  Tramadol,  Clonidine, 

etc.…) sont vénus compléter la gamme thérapeutique. [3]

De très nombreuses études ont conclue que l’adjonction d’un AINS à 

la morphine intraveineuse en PCA, permettrait de réduire de 30% à 

50% la consommation de morphine [4-5]. 

L’attention  s’est  portée  récemment  sur  les  inhibiteurs  des 

récepteurs  NMDA  (N-méthyl-D-aspartate)  et  notamment  sur  la 



kétamine du fait de sa disponibilité [8]. En revanche, l’administration 

pré,  per ou post-opératoire de la  kétamine intraveineuse renforce 

indiscutablement  l’analgésie  des  morphiniques  [9-10].  On  observe 

également cet effet avec le magnésium et le dextromethorphane, qui 

ont une action bloquante des canaux calciques NMDA dépendants 

[11-12].

Par  souci  d’améliorer  la  prise  en  charge  de  la  douleur  post  –

opératoire  avec  d’autres  molécules  que  la  morphine,  qui  est 

considérée comme la molécule de référence selon les études, et qui 

n’est  pas  utilisée  dans  nos  services  de  chirurgie,  par  crainte  des 

effets secondaires. C’est ainsi que nous avons initié ce travail :

―  Pour  évaluer  l’effet  analgésique  de  l’association  kétamine  et 

sulfate de magnésium sur la douleur post -opératoire.

― A cause du fait que ce sont des molécules d’accès facile, et pas 

cher, et présentent également moins d’effets secondaires.



II –Objectifs :

1- Général :

Evaluer  l’effet  analgésique  de  la  kétamine,  et  de  l’association 

kétamine et sulfate de magnésium sur la DPO.

2- Spécifiques : 

 Déterminer  l’effet  de  l’association  kétamine et  sulfate  de 

magnésium sur la DPO.

 Comparer  l’épargne  analgésique  de  la  kétamine   et 

l’association kétamine et sulfate de magnésium sur la DPO.

 Déterminer les effets secondaires

 Déterminer  le  coût  de  l’analgésie  assurée  par  les  deux 

protocoles.



III –Généralités :

1 –Définitions :

La  douleur  est  définie  comme  « une  expérience  sensorielle  et 

émotionnelle  désagréable,  associée  à  une  lésion  tissulaire  ou 

potentielle, ou décrite dans des termes évoquant une telle lésion ». 

La transmission douloureuse est un phénomène complexe impliquant 

des  mécanismes  electrophysiologiques  et  neurochimiques,  où  trois 

étapes vont se succéder [21-22-23] :

 –L’élaboration de l’influx au niveau du nocicepteur et sa transmission 

dans la fibre nerveuse périphérique.

 –Le relais et la modulation au niveau de la corne dorsale de la moelle 

épinière  (transmission  de  l’influx,  blocage  ou  amplification, 

convergence des différents influx).

 –L’intégration  au  niveau  du  cerveau  qui  transforme  en  message 

conscient  :  sensation  douloureuse  avec  une  composante  sensori  –

discriminative (intensité, localisation, durée du stimulus nociceptif), 

et une composante émotionnelle et affective désagréable. [21-22-23]



2 –Bases physiopathologiques de la douleur : [21-22-23] 

2.1 –La douleur périphérique :

2.1.1 –Les nocicepteurs :

Le  message  nociceptif  résulte  de  la  stimulation  des  terminaisons 

libres  amyéliniques  (nocicepteurs)  très nombreuses (200 par  cm2), 

organisées  en  plexus,  arborisées  dans  les  tissus  cutanés  et 

musculaires et les parois viscérales. [21-22-23]

Les nocicepteurs cutanés existent sous deux formes : [21-22-23]

 – Les mécano –récepteurs qui ne sont activés que par des stimuli 

douloureux mécaniques (pression, étirement..). Ils se prolongent par 

des fibres de types A –delta.

 –Les nocicepteurs polymodaux, activés par des stimuli  mécaniques 

chimiques  (substances  algogènes),  thermiques  (T  >42°C).  Il  se 

prolonge par des fibres de type C. [21-22-23]

Les nocicepteurs cutanés ont pour caractéristiques :

 – Une réponse élevée, nécessitant une stimulation intense.

 –Une absence d ‘activité spontanée 

 –Une  sensibilisation  par  une  stimulation  nociceptive  répétée,  ou 

hyperalgésie primaire. [21-22-23] 

Il existe aussi des nocicepteurs profonds, présents au niveau de la 

capsule des organes pleins, le réseau musculaire des viscères creux, 

les  parois  vasculaires,  les  muscles  striés  et  les  structures  péri  –



articulaires. Ce sont des mécano –récepteurs activés par l’ischémie 

de la distension, la contraction. [21-22-23]

2.1.2 –Transmission :

Après activation des nocicepteurs, le message est véhiculé jusqu à la 

corne  postérieure  de  la  moelle  épinière  par  les  fibres  de  petits 

calibres faiblement myélinisées (A –delta,  vitesse de 4 à 30 m/s), 

responsables de la douleur localisée et précise à de type de piqûre et 

par  les  fibres  non  myélinisées  (C,  vitesse  de  0,4  à  2  m/s), 

responsables de la douleur diffuse, mal localisée, tardive à type de 

brûlure. Les afférences primaires fortement myélinisées (A –alpha –

beta, vitesse 30 à 120 m/s) répondent aux stimulations mécaniques 

modérées,  comme  le  tact  ou  le  toucher,  mais  ne  répondent  aux 

stimulations nociceptives. [21-22-23]

2.1.3 –Substances algogènes :

Les lésions  tissulaires  et  inflammatoires  engendrent  la  production 

d’un  nombre  de  médiateurs,  qui  directement  ou  indirectement, 

contribuent à la sensibilisation des fibres afférentes périphériques 

[21-22-23].  Les  neurotransmetteurs  et  neuromodulateurs 

périphériques  sont  nombreux  d’où  le  terme  de  « soupe 

inflammatoire». Ils sont libérés à partir des tissus lésés, des cellules 

sanguines (plaquettes  polynucléaires, mastocytes), des macrophages 

et  à  partir  des  terminaisons  des  fibres  afférents  (substances  P, 

peptide lié au genre de la calcitonine ou CGRP). Parmi ces substances, 

on distingue [21-22-23] :



 –La bradykinine, maillon chimique essentiel. Outre son action directe 

pronociceptive, elle induit une cascade d’effets avec libération des 

autres  médiateurs,  augmentation  de  la  perméabilité  vasculaire, 

vasodilatation et chimiotactisme leucocytaire. [21-22-23]

 –Les  prostaglandines  (PG),  qui  ne  sont  pas  algogènes,  mais 

sensibilisent  les  nocicepteurs  à  l’action  d’autres  substances 

(abaissement du seuil d’activation).

 –L’histamine, qui est prurigineuse puis douloureuse. Elle est issue de 

la dégranulation des mastocytes. [21-22-23]



Schéma 1 : Genèse neurochimique de la douleur périphérique

                              (soupe inflammatoire). 

                  (D’après Guiramand et LeBars 1996)

                             (J.F Payen) [21]   



2.1.4 –Hyperalgésie périphérique et réflexe d’axone :

Le message nociceptif initial peut –être amplifié par des mécanismes 

d’hyperalgésie [21-22-23] :

 -L’hyperalgésie  primaire  concerne les tissus lésés,  les  substances 

libérées augmentent l’inflammation au niveau lésionnel. Elle se traduit 

par une modification des réponses avec un seuil plus bas, une latence 

diminuée,  des  réponses  exagérées  aux  stimuli  habituels  non 

nociceptifs (allodynie) voire une activité spontanée. [21-22-23]

 –L’hyperalgésie secondaire concerne les tissus sains péri –lésionnels, 

les  fibres  adjacentes  sont  sensibilisées  par  le  biais  du  réflexe 

d’axone. Cette amplification du message nociceptif joue un rôle dans 

le déclenchement de l’alerte et des réactions servant à la maîtrise.

Le  réflexe  d’axone  ou  « inflammation  neurogène»  correspond  à  la 

libération en périphérie des neuropeptides algogènes (Substance P, 

CGRP,  Neurokinine  A)  présents  dans  le  ganglion  rachidien.  Ces 

nocicepteurs  circulent  par  voie  antidromique  le  long  des  fibres 

nocicepteurs activés. Ils sont libérés au niveau du site lésionnel ainsi 

qu’à  la  périphérie  de  la  lésion  initiale  et  vont  intéresser 

progressivement tous les tissus sains adjacents. C’est une hyperalgie 

en tâche d’huile ou hyperalgie secondaire. [21-22-23]



        Schéma 2 : Hyperalgésie et réflexe d’axone

                 (d’après Guirimand et Le Bars) 

                         (J.F Payen) [21]



Le blocage évolutif des fibres nociceptives est possible, soit par les 

anesthésiques locaux pour les fibres C, soit par le bloc ischémique 

pour les fibres A – delta. Le blocage précoce des fibres nociceptives 

interrompt le cercle vicieux de la douleur périphérique et empêche 

l’installation  de  l’hyperalgésie  induite  par  les  stimulations 

nociceptives  répétées.  La  thermorégulation  utilise  la  plus  grande 

sensibilité à la chaleur des petites fibres (nociceptives) et permet de 

réaliser une section élective des voies de la douleur avec respect des 

autres sensibilités. [21-22-23]

2.2 –Le relais médullaire :

2.2.1 –L’entrée des afférences primaires : [21-22-23]

Les fibres afférentes primaires rejoignent la moelle épinière par les 

racines  postérieures.  Les  fibres  A  –delta  et  C  se  séparent  des 

grosses  fibres  tactiles,  pour  se  terminer  dans  les  couches 

superficielles de la corne dorsale de la moelle épinière (couches I, II 

et  V).  Elles  envoient  également  des  collatérales  aux  étages 

médullaires sus et sous jacents, réalisant un recouvrement important 

entre  des  territoires  différents.  Les  fibres  C  provenant  des 

structures viscérales vont se projeter sur des couches profondes (V 

– VII). Les grosses fibres (A –alpha –beta) vont rejoindre les noyaux 

de Gall et Burdach par les cordons postérieurs (sensibilité tactile et 

proprioceptive).  Elles  interviennent  dans  le  contrôle  de  la  porte. 

Ainsi, les neurones de la couche V reçoivent les afférences de toutes 



les  catégories  de  fibres,  ces  informations  peuvent  être  cutanées, 

musculaires  ou  viscérales.  Cette  convergence  viscero  –spatiale 

permet d’expliquer l’origine des douleurs projetées. [21-22-23]

Schéma 3 : Entrée des afférences douloureuses dans le corne

                           postérieure de la moelle 

              épinière (D’après Guirimand et Le Bars 1996)

                              (J.F Payen) [21]



2.2.2 –Les neurones médullaires : [21-22-23]

Le relais médullaire se fait alors avec deux types de neurones : Les 

neurones  nociceptifs  spécifiques  ne  véhiculent  que  des  stimuli 

douloureux.  Ils  sont  plus  volontiers  localisés  dans  les  couches 

superficielles  (I  et  II) ;  les  neurones  nociceptifs  no  spécifiques  , 

appelés aussi « neurones  convergents », peuvent véhiculer à la fois 

des stimuli douloureux et non douloureux . Ils sont localisés dans les 

couches  profondes  (V).  Le  neurone  convergent  transporte  les 

informations venant d’un champ récepteur, viscéral et ou musculaire.

2.2.3 – La neurochimie de corne postérieure : [21-22-23]

Au niveau de la corne dorsale, les fibres A –delta et C libèrent dans 

l’espace synaptique des peptides (substance P, Neurokinines A, CGRP, 

somatostatine, CCK, VIP) et des acides aminés excitateurs  

( glutamate, aspartate ) . La substance P et les glutamates semblent 

jouer  un  rôle  important  mais  non exclusif  dans la  transmission  du 

message nociceptif jusqu’aux couches profondes, point de départ du 

faisceau  spino–thalamique.  On  distingue  plusieurs  types  de 

récepteurs du glutamate : Le récepteur AMPA, Le récepteur kinate 

(KA),  le  récepteur  NMDA  (N  –méthyl  D  –aspartate)  et  des 

récepteurs  metabotropiques  liés  aux  protéines  G.  Les  récepteurs 

AMPA et KA sont reliés à des canaux ioniques (sodiques), d’activation 

rapide  et  impliqués  dans  la  transmission  excitatrice  rapide.  Le 

récepteur NMDA est lié  à l’entrée de calcium dans la cellule.  Son 



activation est beaucoup plus lente et il est contrôlé par la glycine et 

le magnésium. Le récepteur NMDA est impliqué uniquement dans des 

modifications neuronales à long terme .l’entrée massive de calcium 

dans  la  cellule  va  déclencher  une  cascade  de  mécanismes 

intracellulaires  :  synthèse  de  No  protein),  et  de  prostaglandines, 

activation de protéine kinase (Pkc) et expression de proto –oncogènes 

(C  Fos  Ces  neurotransmetteurs  créent  une  dépolarisation  post  –

synaptique lente et de durée prolongée qui  permet une sommation 

temporelle des influx nociceptifs. La cellule dévient hyperactivable, 

ces  canaux ioniques  restent  ouverts  et  la  synapse  est  totalement 

perméable.  On  assiste  donc  à  une  hyperexcitabilité  des  neurones 

convergents  pouvant  aboutir  au  maximum  à  un  dysfonctionnement 

neuronal  global  avec  destruction  neuronale,  porte  des  mécanismes 

inhibiteurs et accroissement de la  douleur en intensité et dans le 

temps. C’est l’hyperalgésie centrale ou sensibilisation centrale.

2.2.4 –Les contrôles inhibiteurs de la corne de la moelle :  

Schématiquement, deux systèmes peuvent moduler au niveau spinal la 

transmission de l’information douloureuse. [21-22-23]

2.2.4.1 –Le contrôle de la porte (théorie de Melzack et Wall) : 

L’activation des fibres de gros diamètre (A –delta) met en jeu des 

inter –neurones situés dans la substance gélatineuse qui vont inhiber 

la  transmission  des  influx  nociceptifs  vers  les  neurones  à 

convergence des couches profondes de la corne dorsale. L’activation 



de ces grosses fibres afférentes augmentent l’activité des inter –

neurones et ferme la  porte de la  douleur,  tandisque l’activité  des 

fibres C et A –delta  réduit  ce tonus inhibiteur  et ouvre la  porte 

facilitant  ainsi  la  transmission  vers  les  neurones  convergents.  Ces 

mécanismes segmentaires peuvent être également contrôlés par des 

influences  supra  –spinales.  Ces  contrôles  s’exercent  par 

l’intermédiaire d’acides aminés inhibiteurs comme la glycine ou l’acide 

gamma -amino –butyrique (GABA) [21-22-23]



Schéma 3 : Théorie de la porte. [21]

                  

2.2.4.2 –Le système opioïde : [21-22-23] 



Il  existe  de  nombreux  récepteurs  pré  et  post  –synaptiques  aux 

opioïdes, répartis en trois classes : Mu (ou OP3), delta (ou OP1) et 

kappa (ou OP2). Ces récepteurs sont présents tout dans le système 

nerveux  central  mais  également  en  périphérie.  Les  agonistes  des 

récepteurs  Mu  (morphine)  bloquent  les  réponses  aux  stimuli 

nociceptifs  mécaniques,  thermiques  ou  chimiques.  Ces  récepteurs 

sont très largement distribués dans le système nerveux central, en 

particulier au niveau de la corne dorsale de la moelle épinière. Les 

endorphines sont des peptides endogènes qui miment l’action de la 

morphine et se fixent sur les récepteurs opiacés. Elles appartiennent 

à  trois  grandes  familles :  La  pro  –enképhaline  à  l’origine  des 

enképhalines,  le  pro  –opio  –mélanocortine  à  l’origine  des  beta  –

endorphines  et  la  prodynorphine  à  l’origine  des  dynorphines.  Ces 

endorphines  sont  distribuées  largement  dans  les  stuctrures 

cérébrales ; principalement celles impliquées dans la nociception et au 

niveau de la corne dorsale de la moelle épinière. [21-22-23]

2.2.5 –Les contrôles activateurs de la corne postérieure de la 

moelle :

Différents  peptides  ont  été  reconnus  pour  avoir  une  action  pro-

algique et anti –opioïdes : Cholecystokinines (CCK), neuropeptides SF 

(NPFS), nociceptine. Les CCK sont présents dans le système central 

et  leur  distribution  est  à  peu  près  superposable  à  celle  des 

récepteurs opioïdes et des enképhalines. Le CCK est un antagoniste 



endogène du système opioïde, qui par le biais des récepteurs CCKB 

pourrait inhiber le système opioïde. Les opioïdes endogènes et le CCK 

régiraient donc une homéostasie entre le système anti –nociceptif et 

le retour à l’apparition d’une douleur. [21-22-23]

2.3 –Les faisceaux ascendants :

La majeure partie des messages nociceptifs croisent la ligne médiane 

par  la  commissure  grise  antérieure  après  leur  relais  avec  les 

neurones  de  la  corne  postérieure.  Deux  voies  ascendantes  sont 

impliquées dans la transmission à l’étage supra -spinal de la douleur :

 -Le faisceau spino –thalamique (FST) chemine au niveau du cordon 

antéro –latéral de la moelle. Les fibres du FST sont des fibres 

A-delta et se projettent dans le thalamus latéral, puis dans le cortex 

sensitif (voie de la sensation). [21-22-23]

 –Le faisceau spino –reticulo –thalamique (FRST) chemine aussi  au 

niveau du cordon antéro –latéral de la moelle.

Les  fibres  du  FST  sont  des  fibres  C,  et  se  projettent  dans  le 

thalamus  médian  puis  dans  les  structures  limbiques  et  le  cortex 

frontal  avec  intégration  émotionnelle,  mémorisation  et  adaptation 

comportementale (fuite anticipation). [21-22-23]

2.4 –Intégration de la douleur au niveau cérébral  et contrôles 

supraspinaux :



2.4.1 –Intégration corticale de la douleur : [21-22-23]

Les  stimuli  nociceptifs  sont  intégrés  essentiellement  au  niveau  du 

cortex insulaire,  de l’aire  SII et gyrus  cingulaire  antérieur  et de 

façon  plus  inconstante  dans  le  thalamus  et  l’aire  SI.  

Les  réponses  au  niveau  insulaire  /SII  et  thalamique  reflètent  la 

composante  sensori  –discriminative  de  la  douleur.  La  réponse  du 

cortex SI est plus en rapport avec la stimulation nociceptive cutanée 

de surface (dépendante des sommations temporelles et spatiales) et 

modulées par l’attention portée au stimulus. La réponse thalamique 

souvent  bilatérale  fait  probablement  intervenir  des  phénomènes 

d’éveil en réponse à la douleur. [21-22-23]

La  réponse  cingulaire  antérieure  reflète  plutôt  des  processus 

attentionnels et émotionnels. L’attention au stimulus douloureux fait 

intervenir également le cortex pariétal postérieur et le cortex 

pré –frontal dorso –latéral droits qui participent au réseau cortical 

attentionnel et / ou mnésique. [21-22-23]

2.4.2  –Les  contrôles  inhibiteurs  descendants  supra  –spinaux : 

[21,22, 23]

Schématiquement, deux types de contrôles inhibiteurs descendants 

ont été identifiés.



2.4.2.1 –Les contrôles inhibiteurs déclenchés par des stimulations 

cérébrales :

Ils  sont  issus  du  tronc  cérébral  (région  bulbaire  rétro  –ventrale) 

pour  agir  sur  la  moelle.  Au  niveau  bulbaire,  plusieurs  zones  sont 

identifiées comme ayant une fonction analgésique :

La substance grise péri aqueducale (SGPA), le noyau raphé magnus 

(NRM),  le  noyau  giganto  –cellulaire,  le  noyau  réticulé  latéral  du 

tractus  solitaire.  A  partir  de  cette  région  bulbaire,  des  fibres 

empruntent le funiculus dorsal et vont rejoindre les neurones spinaux 

à  chaque  étage  et  réalisent  un  effet  inhibiteur  sur  les  neurones 

convergents.  [21-22-23]                                                      

Les neuromédiateurs impliqués dans ce système inhibiteur sont les 

substances opioïdes, la sérotonine et la noradrénaline.



Schéma 6 : contrôle inhibiteurs descendants déclenchés par des 

                               stimulations cérébrales

                       (D’après Guirimand et Le Bars 1996) 

                               (J.F Payen)   [21] 



2.4.2.2  –Les  contrôles  inhibiteurs  descendants  déclenchés  par 

des stimulations nociceptives (CIN) : [21, 22,23]

L’application d’un stimulus nociceptif sur une zone du corps éloigné 

d’un  champ  récepteur  d’un  neurone  convergent  déclenche  un 

mécanisme d’inhibition sur ce même neurone convergent.. [21-22-23] 

L’importance du CIDN est proportionnelle à l’intensité du stimulus et 

à sa durée. L’intégrité de la boucle de rétro-action est indispensable. 

La  structure  bulbaire  impliquée  dans  cette  boucle  est  la  réticulé 

bulbaire. Les neuromédiateurs des CIDN seraient serotoninergiques 

et endomorphiniques. Les CIDN pourraient jouer le rôle d’un filtre 

facilitant  la  détection  des  messages  nociceptifs.  Les  neurones 

convergents  véhiculent  des  informations  nociceptives  et  non 

nociceptives, provenant d’origines différentes .Ces neurones ont donc 

une  activité  somesthésique  de  base  quasi  permanente.  En  cas  de 

stimulation  douloureuse  provenant  d’une  population  de  neurone 

convergent donnés, il y a mise en jeu des CIDN. O, assiste donc à une 

réduction  d’activité  des  neurones  convergents  non  concernés  par 

cette douleur. Le contraste augmente entre le champ du neurone et 

la  mise  sous  silence  des  neurones  non  concernés  afin  de  mieux 

identifier la localisation précise de cette douleur. [21-22-23]      



Schéma 6 : Contrôle inhibiteur descendant déclenché par 

 

stimulation nociceptive (CIDN)

                (D’après Guirimand et Le Bars 1996) 

                                (J.F Payen) [21]

3 –Conséquences physiopathologiques de la douleur :



Elles sont de deux ordres : psychologiques et physiologiques

3.1 –Plan psychologique : [24-25-26-27]

Un  patient  qui  souffre  est  anxieux  et  dort  mal.  Cela  s’ajoute  à 

l’anxiété liée à la chirurgie et à la maladie sous jacente. La douleur 

peut alors influencer l’alimentation, la déambulation et les relations 

avec les proches et l’équipe soignante.

3.2 –Plan physiologique :

3.2.1 –Conséquences cardio –vasculaires : [24-25]   

La  décharge  de  catécholamines  secondaires  à  la  stimulation 

douloureuse induit :

 –Une augmentation du débit cardiaque ; 

 –Une hypertension et une tachycardie ; 

 –Un ralentissement du transit intestinal, rétention urinaire ;

En  cas  de  douleur  très  intense  et  brutale  on  peut  avoir  une 

stimulation  parasympathique  (malaise  vagal).  Tous  ces  phénomènes 

peuvent  –être  délétères  chez  un  patient  aux  réserves  cardiaques 

limitées. 

3.2.2 –Conséquences respiratoires : [24-25]

Après chirurgie  thoracique et abdominale sus ombilicale ;  il  existe 

une  diminution  de  la  capacité  vitale,  de  la  capacité  résiduelle 

fonctionnelle, de la cinétique diaphragmatique et des perturbations 

des échanges gazeux (augmentation de la consommation d’oxygène).

3.2.3 –Conséquences digestives : [24-25] 



L’hypertonie  sympathique  est  responsable  d’une  diminution  de  la 

motilité intestinale et d’une augmentation du tonus sphinctérien.

3.2.3 –Incisions pariétales : [24-25]

Une incision est à l’origine de lésions nerveuses et tissulaires,

 elles  -mêmes  dûes  soit  à  une  section  de  nerf  ou  de  fibres 

périphériques, soit à une compression, soit à une ligature de fibres 

nerveuses par un fil de suture.

On constate à la constitution d’un névrome mais aussi à une cascade 

d’évènement anatomique, electrophysiologique et neurobiologique en 

amont et en aval de la lésion qui interviennent directement dans la 

genèse de la douleur.

3.2.4 –Conséquences neuro –endocriniennes et métaboliques: [79 -

81]

Le stress est un terme anglais signifiant contrainte, effort, tension. 

En  médecine  et  depuis  SELEYE,  il  désigne  l’agression  contre  un 

organisme  vivant,  et  par  extension  les  réactions  biologiques  et 

psychologiques  d’un  organisme  face  à  une  situation  nouvelle  et 

dangereuse  de  quelque  origine  qu’elle  soit.  Mais  les  stress  sont 

multiples et vouloir faire une synthèse de leurs conséquences peut –

être  critiquable  compte  tenue  de  leur  spécificité.  En  fait  l’agent 

stress étudié ici est essentiellement le stress chirurgical.

La  première  réponse  de  l’organisme  face  à  l’agression  est  une 

libération  de  catécholamines  mise  en  jeu  par  les  centres  nerveux 

supérieurs à partie d’incitations centripètes (douleur par exemple). 



Les catécholamines tiennent sous leur dépendance la réaction cardio 

–vasculaire,  neuro  –psychique  et  une  partie  des  réactions 

métaboliques  et  endocriniennes.  Une  deuxième  série  de  réactions 

neuro  –hormonales  impliquant  les  osmo,  et  les  tensio  –récepteurs 

correspondant  au  syndrome  d’hypertonie  neuro  –diencéphalique  et 

fait intervenir le système hypothalamo –hypophysaire et ces glandes 

cibles.  Bien les stimuli  qui activent les mécanismes homéostatiques 

soient  variables,  la  réponse  de  l’organisme  au  stress  et  les 

modifications  endocriniennes  sont  identiques  et  destinées  à 

maintenir l’intégrité de ses fonctions. Plus le stress est important, 

plus la réponse est intense

3.2.4.1 –Conséquences endocriniennes : 

→ L’hypertonie du système orthosympathique : [62]

Toute situation d’agression active le système orthosympathique par 

l’intermédiaire  de  la  substance  réticulée  et  d  l’hypothalamus.  Le 

système  parasympathique  est  activé  également,  stimulé  mais 

l’activation  orthosympathique  est  prédominante.  Les  terminaisons 

nerveuses libèrent aussi la noradrénaline (NA). Le relais est ensuite 

assuré  par  la  médullo  –surrénale  qui  libère  l’adrénaline  (A)  et  la 

noradrénaline (NA) d’où l’inversion du rapport A /NA. L’importance de 

la libération des catécholamines est fonction d l’intensité du stress 

→ L’hypertonie diencéphalique: [80,69,74,72,75,60,73,70,56,63,81]

A –L’axe hypophyso –surrénale :

ACTH et Cortisone : [56,60,69,70,72,73,74,75]



Une élévation de la cortisolémie a été constatée après des agressions 

d’origines  variées :  brûlure  [80],  infarctus  du myocarde [69] choc 

hémorragique  [74] endotoxinique  [72-75] et  intervention 

chirurgicale [60]. Dans ce dernier cas on a montré que la cortisolémie 

était peu augmentée en cas de chirurgie mineure ou de surface [73] 

alors qu’elle l’était fortement après chirurgie abdominale [70]. Après 

chirurgie  abdominale,  BESSERT et COL [56]  ont noté la  survenue 

d’un  pic  maximal  20  min  après  l’intervention  et  un  taux  encore 

augmenté de 50% par rapport aux chiffres pré –opératoires,  sept 

jours après l’intervention [56].

L’augmentation de la sécrétion de cortisol est due à une libération 

accrue  d’ACTH.  Cette  libération  d’ACTH  se  fait  présque 

exclusivement par l’intermédiaire de l’hypothalamus excité par des 

influx  venant  du  cortex  ou  des  nerfs  périphériques  [66],  par 

l’intermédiaire de la réticulée et par les corticostéroïdes circulant, 

agissant à la  fois sur l’hypothalamus et sur l’hypophyse.  Le stress 

chirurgical  intervient  sur  le  rythme  circadien  du  cortisol,  qui  est 

récupéré vers le sixième jour [63].

Aldostérone : [55, 75, 65, 61]

L’agression est suivie d’une élévation de l’aldostéronemie, de 3 à 4 

fois son taux antérieur [55], on trouve également une stimulation de 

la  sécrétion  rénine  et  donc  de  la  formation  d’angiotensine  après 

hypotension artérielle [75]. Certains auteurs estiment que les trois 

facteurs de sécrétion de interviennent conjointement : hypotension 



artérielle, augmentation de la concentration de sodium dans la macula 

densa  et  stimulation  orthosympathique.  HUME  et  COL  [65] ont 

également noté une augmentation du taux d’aldostérone dans la veine 

surrénale  après  stress  chirurgical.  [61] HACKEL  SKRABAL  ont 

constaté après chirurgie sous neuroleptalgie une élévation des taux 

plasmatiques de rénine et d’aldostérone.

B –La sécrétion de somathormone : [57, 74, 60, 79]

Le stress stimule la sécrétion de STH. L’acte opératoire augmente 

d’autant plus le taux de STH qu’il est plus stressant, et l’anxiété pré 

–opératoire majore encore ce taux [57]. Sous anesthésie un pic de 

concentration est observé une heure après le début de l’intervention, 

puis  le  taux  se  normalise  graduellement  [74]. Les  analgésiques 

morphiniques utilisés à, forte dose [60] bloquent cette élévation et 

ce  d’autant  plus  qu’ils  sont  plus  puissant. La  rachianesthésie  et 

l’anesthésie  extra  –durale  bloquent  également  l’élévation  per  –

opératoire de la STH.

C –L’axe hypophyso –thyroïdien : [74, 77, 64, 81]

Le taux de thyreotrophine (TSH) ne varie pas lors d’une intervention 

chirurgicale [74]. Par contre la plus part des auteurs [74, 66, 64, 

77] constatent une élévation de la thyroxine (T4) par diminution « de 

thyroxine –bending pre –albumine » et de la triiodothyroxine (T3), 

variable selon la  technique anesthésie utilisée.  En effet même les 

drogues  qui  n’augmentent  pas  T3  et  T4  n’empêchent  pas  leur 

élévation sous l’influence du stress chirurgical [49], cette élévation 



suit immédiatement le stress et persiste pendant plus de dix jours 

[28].  Plusieurs  mécanismes  sont  invoqués  pour  expliquer 

l’augmentation de ces deux hormones :

 –Activation thyroïdienne par l’agression ;

 –Diminution de leur catabolisme hépatique (réponse non spécifique au 

stress ?) ;

 –En  effet  l’absence  d’élévation  de  TSH élimine  le  mécanisme  de 

sécrétion habituel. 

D –Sur la post –hypophyse : [74, 78, 73 ,76]

L’hémorragie  est  un  puissant  stimulant  de  sécrétion  d’ADH  [74]. 

L’acte  opératoire  majore  l’élévation  d’ADH  déjà  notée  lors  de 

l’utilisation de certains agents anesthésiques [78]. L’importance de 

cette  sécrétion  parait  liée  à  celle  du  stress,  les  interventions 

importantes  étant  accompagnées  d’augmentations  supérieures  à 

celles des interventions observées mineures [74]. Certains auteurs 

ont  observé  que  l’incision  péritonéale  ou  les  tractions  viscérales 

provoquent un pic d’ADH dans le sang [73]. Les morphiniques a forte 

dose pourraient limiter cette hypersécrétion [76].

E –Sur l’insuline : 

Le stress inhibe la sécrétion d’insuline et augmente celle du glucagon. 

Ces deux modifications paraissent sous la dépendance de la libération 

des catécholamines et plus accessoirement de la TSH.

3.2.4.2 –Conséquences métaboliques : [68,]



Elles  intéressent  le  métabolisme  des  glucides,  des  lipides,  des 

protides,  le  métabolisme hydro  –électrilytiques  et  l’équilibre  acido 

-basique. Sur un plan général, la consommation oxygène est diminuée 

par  la  libération  d’adrénaline  qui  soumet  à  l’anoxie,  par  vaso  –

constriction des territoires étendus [68].

A –Métabolisme glucidique : [57,71]

Après  une  courte  phase  d’hypoglycémie,  se  déclenche  une 

hyperglycémie  qui  est  fonction  de  son  intensité  [75-71].  Cette 

hyperglycémie  est  d’abord  liée  à  la  glycogénolyse  hépatique, 

processus énergétique onéreux car consommateur d’ATP à partir de 

fragments acétiques ou pyruviques extra –glucidiques.

B –Métabolisme lipidique : [58]

Les réserves lipidiques fournissent 80 90% des besoins énergétiques 

post –agressifs. Les triglycérides sont mobilisés par la lipolyse (peut 

–être déclenché par l’hypoglycémie initiale) conduisant à une élévation 

du  glycérol  et  des  acides  gras  libre  (AGL),  transportés  liés  à 

l’albumine plasmatique sur le lieu de leur utilisation ultérieure (si le 

débit circulatoire est suffisant).

C –Métabolisme protidique : [58]

L’agression  entraîne  une  mobilisation  des  protéines,  suivie  de  leur 

dégradation  en  acides  aminés.  Les  acides  aminés  glucoformateurs 

peuvent –être utilisés le foie comme précurseur de la néoglucogenèse 

3.3 –Conséquences cliniques : [67, 79, 58, 59]



L’hyperthermie est liée à l’augmentation de la thermogenèse stimulée 

par  les  catécholamines  (effets  décrits  sur  l’activité  métabolique 

cellulaire)  et  les  hormones  thyroïdiennes.  La  régulation  thermique 

hypothalamique  s’établit  pour  une  température  plus  élevée  et 

l’augmentation  de  la  température  ambiante  permet de  diminuer  le 

catabolisme [67].

L’amaigrissement  est  la  traduction  de  ce  métabolisme  azoté 

dépendant  et  dépend  de  l’intensité  du  stress [79]. Il  peut  être 

freiné  par  des  apports  calorico  –azotés  quantitativement  et 

qualitativement adaptés.

Les  signes  cardio  –vasculaires  dépendent  des  modifications 

hormonales. La libération de catécholamines participe au maintien de 

la pression artérielle  (PA) grâce à ces effets ino et chronotropes 

positifs  et  à  la  vaso  –constriction  périphérique  qu’elle  provoque. 

L’ADH et  aldostérone  augmentent  la  volémie  grâce  à  la  rétention 

d’eau  et  de  sodium.  Pour  certains [76],  les  taux  élevés  d’ADH 

constatés  seraient  d’avantage  justifiés  par  une  action  vaso  –

constrictrice que par un rôle anti –diurétique. L’oligurie est liée à une 

diminution du flux sanguin rénal par vaso –constriction adrénergique 

et à la rétention d’eau et de sodium (Na+) précipité.

La  prédominance  du  système  ortho  –sympathique  explique  le 

ralentissement  du  transit  digestif.  Les  lésions  pariétales 

responsables de gastrite ou d’ulcère de stress sont dues à l’effet 

vaso  –constricteur  de  l’adrénaline,  mais  peut  –être  aussi  à  une 



augmentation de l’effet corrosif du liquide gastrique par l’acétyl –

choline et à une fragilisation par libération de cortisol et catabolisme 

protidique excessif .

L’acidose  métabolique  est  responsable  d’hyperventilation  qui  avec 

l’accumulation d’acide lactique de cortisol et catabolisme protidique 

excessif.

Les troubles de la coagulation se résument en une hypercoagulation 

précoce déclenchée par la libération des catécholamines à l’origine 

d’hyperlactacémie, d’élévation des acides gras libres, de migration de 

leucocytes,  d’adhésion  plaquettaire,  de  sludge…  Selon  ENGQUIST 

[59],  l’activation de la  fibrinolyse serait indépendante de l’activité 

surrénalienne.  Hypercoagulation,  la  fibrinolyse  serait  fonction  de 

l’intensité du stress [58]. La coagulation intra –vasculaire disséminée 

est une complication possible en phase post –agressive.

Enfin l’immunodépression qui suit toute agression favorise de même 

que  l’état  catabolique,  le  développement  des  complications 

infectieuses [58].

4 –Kétamine : [89, 90]

La kétamine un est agent anesthésique général, dont les propriétés 

pharmacologiques sont à la fois originales et complexes et qui reste 

l’agent  anesthésique  de  référence  dans  certaines  circonstances 

cliniques,  notamment  dans  les  états  de  choc,  la  tamponnade  et 

l’asthme aigu grave[89]. Le propos de ce texte est de faire le point 

sur son utilisation comme analgésique. Ce produit est en effet le seul 



antagoniste  puissant  des  récepteurs  N  –méthyl  –D  –aspartate 

(NMDA) disponible en clinique [89]. Dorénavant, il faut considérer, 

comme le soulignent des revues récentes qu’il existe deux indications 

de la kétamine : A forte dose comme anesthésique général et à faible 

dose comme antalgique. [89]

 –Pharmacocinétique : 

La  pharmacocinétique  de  la  kétamine  administrée  par  voie 

intraveineuse est proche de celle du thiopental : Molécule de courte 

durée  d’action  très  liposoluble  [90].  Elle  est  faiblement  liée  aux 

protéines plasmatiques et cinq fois plus liposolubles que le thiopental. 

Après  une  injection  intraveineuse,  les  concentrations  cérébrales 

augmentent  donc  très  rapidement,  car  la  kétamine  est  distribuée 

principalement aux organes richement vascularisés,  la demi –vie de 

distribution (7 à11min) régit l’effet anesthésique [90]. Puis elle est 

redistribuée  en  particulier  dans  les  tissus  adipeux ;  la  demi  –vie 

d’élimination (1 à 2heures) régit les phénomènes tardifs comme les 

hallucinations  du  réveil.  La  kétamine  peut  s’accumuler  en  cas 

d’injection  répétée  ou  d’administration  continue.  Néanmoins, 

l’utilisation  en  administration  continue  a  surtout  été  décrite  en 

analgésie post –opératoire à des faibles doses (1 à 2µg/kg/min) avec 

dans ce cadre peut de risque d’accumulation [90]. Le volume apparent 

de distribution est de 2,5 à 3,5l/kg et la clairance d’élimination est 

de 16 à18 ml/kg/min. La demi –vie d’élimination est plus longue chez 

l’enfant  de  moins  de  trois  mois,  en  rapport  avec  un  métabolisme 



hépatique diminué. Après quatre ans, en raison d’un plus faible volume 

de distribution, la demi –vie d’élimination est raccourcie par rapport à 

l’adulte avec une clairance identique [90].

 –Métabolisme : 

La  kétamine  est  métabolisée  essentiellement  par  le  foie,  en 

particulier  par  la  voie  du  cytochrome  P450  [90].  Parmi  ses 

métabolites,  la  norkétamine possède un tiers à un cinquième de la 

puissance anesthésique de la kétamine, et peut donc contribuer aux 

effets prolongés de celle –ci. Après injection intraveineuse, moins de 

4% de la dose de kétamine est trouvée inchangée dans les urines, 5% 

environ dans les fèces [90]. Une induction enzymatique est observée 

après administration répétée de kétamine expliquant partiellement 

une possible tachyphylaxie [90].

 –Pharmacodynamie :

La  kétamine  se  différencie  des  autres  agents  anesthésiques 

généraux par ses effets sur le système nerveux central (anesthésie 

dissociative)  et  surtout  par  ses  effets  cardiovasculaires  et 

ventilatoires  originaux,  ce  qui  explique  sa  place  particulière  en 

anesthésie  dans  certaines  circonstances  cliniques  [90].  Une  étude 

pharmacocinétique  avait  évalué  à  100ng/ml  le  seuil  minimal 

analgésique, la concentration minimale anesthésique étant comprise 

entre 600 et 1000ng/ml [90]. 

   

5 –Sulfate de magnésium : [91, 92, 93, 94, 95, 96, 97, 98] 



Le  magnésium  est  le  deuxième  cation  intra  –cellulaire  après  le 

potassium (K+). Les effets cliniques du magnésium sont connus depuis 

plus de soixante ans, mais ce n’est que ces dernières années que ces 

actions ont pu être précisées au niveau cellulaire [91]. Le magnésium 

est cation ubiquitaire dans le corps humain. Cofacteur de nombreux 

systèmes  enzymatiques,  il  est  impliqué  dans  plus  de  trois  cents 

réactions  enzymatiques  différentes  (métabolisme  énergétique, 

synthèse des protéines et des acides nucléiques…) [91]. Il influence 

le  métabolisme  des  cellulaires  musculaires  (lisses  et  striées), 

myocardiques et nerveuses, ainsi que les transferts ioniques trans –

membranaires et intra –cellulaires dont ces cellulaires sont le siège. 

Le Mg++ intervient dans le contrôle de la respiration mitochondriale, 

il  est  indispensable  aux  réactions  dépendantes  de  l’adénosine 

triphosphate  (ATP)  [91].  Il  intervient  aussi  dans  l’activité  de 

nombreuses ATPase, en particulier la pompe Na+/K+ -ATPase de la 

membrane  plasmatique  et  les  Ca++  -ATPase  membranaires  [91]. 

D’autres part, l’activité adénylcyclase de la cellule est dépendante du 

magnésium.  L’AMPc,  en  activant  une  protéine  kinase,  joue  un  rôle 

majeur dans la modulation des phénomènes de contraction –relaxation 

du cardimyocyte et de la cellule musculaire lisse.

Ces  propriétés  expliquent  l’effet  vasodilatateur  systémique,  la 

vasodilatation  des  circulations  coronaires  et  cérébrales  ainsi  que 

l’effet  anti  –arythmique  et  broncho-dilatateur  du  Mg++.  Le 

magnésium diminue en outre l’excitabilité de certains neurones, entre 



autres par blocage des récepteurs NMDA [91-92]

Le  Magnésium  inhibe  et  module  des  récepteurs,  des  systèmes  et 

mécanismes  impliqués  dans  la  nociception.  Ces  effets  devraient 

conférer au magnésium des propriétés anti nociceptives.

Le magnésium bouche le canal central du récepteur et en empêche 

l’activation  par  le  glutamate  et  la  glycine.  En  combinaison  avec 

d’autres  antagonistes  des  récepteurs  NMDA  (Kétamine, 

anesthésiques  volatils),  il  inhibe  de  façon  supra  –additive  ces 

récepteurs [93-94]. Les récepteurs NMDA, nous l’avons vu, jouent un 

rôle central dans les phénomènes d’hyperalgie secondaire et dans les 

propriétés pronociceptives des morphiniques.

Le magnésium est capable de bloquer les courants calciques [95]. Ces 

courants  transmembranaires  et  l’augmentation  intra  –cellulaire  du 

calcium qui en résulte modulent l’excitabilité neuronale, la libération 

de neuromédiateurs dont le glutamate, l’activation de la production 

de seconds messagers et la transcription des gènes [96-97].

Le magnésium diminue la libération de catécholamines secondaires à 

différentes situations stressantes comme l’intubation endotrachéale 

[98],  le  système  orthosympathique  contribue  également  à  la 

nociception.  La  noradrénaline  stimule,  en  effet,  la  synthèse  et  la 

libération  périphérique  de  prostaglandines.  La  stimulation 

sympathique affecte la vasomotricité,  l’extravasation,  le tonus des 

muscles lisses et favorise la création de neosynaspes entre les fibres 

nociceptives dans le territoire lésé.                             



6 –Les facteurs déterminants de la douleur post –opératoire :

La douleur post –opératoire relève de facteurs multiples et résulte 

en  fait  de  l’interaction  de  phénomènes  biochimique, 

neurophysiologique et psychique. La nature et le siége de la chirurgie 

représentent  les  phénomènes  les  plus  apparents,  mais  le  mode 

d’anesthésie  et  d’analgésie  et  surtout  les  facteurs  psychiques  y 

tiennent à l’évidence une place non négligeable [37,38].

6.1 –Les facteurs chirurgicaux : [39, 40, 41, 42, 43, 44]

La  nature  et  le  siége  de  l’intervention  restent  les  déterminants 

essentiels  [39]. De fait  les  chirurgies  lourdes  abdominales  et  ou 

thoraciques  et  certaines  chirurgies  orthopédiques  (rachis,  génou, 

pied…) sont les plus algogènes que la chirurgie abdominale basse ou 

que celle de l’extrémité céphalique. D’autres facteurs connus depuis 

fort longtemps, conditionnent largement l’importance de la douleur 

post –opératoire, comme le type d’incision, les incisions sectionnant 

les  fibres  musculaires  étant  plus  douloureuses  que  celles  qui  les 

écartent  [40,  41,42]. La  survenue  d’une  complication  majore 

également les phénomènes douloureux et la consommation analgésique 

[43].  Certains paramètres inhérents à la  technique ne doivent pas 

être négligés, comme le mode écartement per –opératoire  des tissus, 

le  type  de  suture  et  le  matériel  utilisé  (fils  résorbables,  non 

résorbables  et  les  agrafes),  l’hémostase  et  les  drainages 

chirurgicaux[44]. La  qualité  du  chirurgien,  sa  connaissance  des 

trajets nerveux, la dextérité et la délicatesse des gestes qu’il réalise 



sont  déterminants  de  l’intensité  et  de  la  durée  des  phénomènes 

douloureux post –opératoires. Il est donc essentiel que ces facteurs 

soient pris en considération précocement par tous les intervenants 

de la péri –opératoire.

6.2 –Les facteurs anesthésiques : [45, 46, 47, 48]

La gestion péri –opératoire, voire pré –opératoire de l’analgésie revêt 

une importance considérable. Indépendamment des techniques dites 

analgésies préventives sur lesquelles nous reviendrons, le choix d’une 

technique  anesthésique  laissant  persister  une  analgésie  résiduelle 

prolongée  permet  une  adaptation  plus  aisée  de  l’analgésie  post  –

opératoire  et  réduit  la  consommation  analgésique  globale  des 

premières  vingts  quatres  heures.  L’impact  de  la  technique 

d’anesthésique proprement dite sur la douleur post-opératoire reste 

cependant  controversé.  Certains  auteurs  notent  une  consommation 

analgésique post –opératoire plus accrue chez les opérés ayant eu une 

anesthésie  générale,  tandisque  d’autres  retrouvent  le  phénomène 

inverse.

6.3 –Les facteurs psychiques :[35, 49, 50, 37,51,38,49, 52, 53, 54]

L’intensité  des  phénomènes  douloureux  post  -opératoires  est 

extrêmement  variable  d’un  individu  à  l’autre  pour  une  même 

intervention  chirurgicale.  Pour  un  même individu  la  douleur  et  son 

expression sont très variables d’un jour à l’autre ou d’une période à 

une  autre  période  de  la  journée.  Ces  interférences  psychiques 

peuvent à l’évidence majorer ou minorer de manière considérable la 



douleur  post  –opératoire.  Ces  interférences  sont  nombreuses :  La 

peur, l’anxiété, la sensation d’impuissance et de perte de contrôle de 

soi  [35,49],  la  séparation  du  milieu  familial  et  social,  culturel,  le 

contexte ethno –culturel,  l’expérience personnelle antérieure de la 

douleur  et  de  ses  traitements  [50],  se  retrouvent  à  des  degrés 

divers selon le malade et son environnement [37].

D’autres  traits  de  personnalités  sont  inconstamment  corrélés  à  la 

douleur post –opératoire comme l’émotivité [38,49] et l’extraversion 

[51].  La  dernière  ne  majorant  peut  –être  pas  les  bésoins,  mais 

implique plutôt une prise en charge plus importante par les soignants. 

Il faut tenir compte du fait que la douleur est un évènement normal 

attendu pour certains sujets, témoignant même pour quelques uns de 

l’efficacité  de  l’intervention  subie.  Ce  phénomène  est  patent  de 

certains  sujets  bénéficiant  d’une  PCA,  qui  recherche  un  niveau 

tolérable  plus  qu’une  analgésie  complète.  Il  existe  de  même  une 

rélation  entre  la  « crainte  de  l’intervention  chirurgicale »  et  la 

douleur post –opératoire. La douleur persiste plus longtemps chez les 

opérés de chirurgie orthopédique immobilisés en partie en raison de 

l’anxiété résultant de l’immobilisation et de ses conséquences réelles 

ou imaginées [52].

Bien  qu’aucune  corrélation  n’ait  pu  être  formellement  démontrée, 

d’autres  paramètres  interviennent  inaccessiblement  à  toute 

modification ou toute intervention thérapeutique, tels l’age, le sexe, 

ou le contexte ethnique et socio –culturel [37,53,54].



7 –Evaluation de la douleur post –opératoire : [28-29-30-31]

Cambier  disait :  « la  douleur  n’est  pas  une  grandeur  physique 

mesurable.  En  dehors  de  son  expression  par  le  langage  nous  ne 

percevons  qu’un  reflet  de  l’expérience  subjective :  mouvement  de 

retrait,  grimace,  réactions  végétatives.  En  réalité  nous  ne 

connnaissons de la douleur des autres que ce qu’ils disent. Le langage, 

expression  de  la  douleur,  inscrit  l’expérience  dans  la  mémoire  de 

l’homme. En communiquant son expérience, ce langage conditionne la 

relation du patient avec son médecin, sa famille, la société. La douleur 

est un langage et le langage contribue à amplifier et à perpétuer le 

comportement douloureux. Il réfère la douleur à ce qu’il sait de la 

douleur des autres, à son acquis culturel, aux conventions de temps. 

L’influence déterminante de cette dimension cognitive sur l’accueil 

réservé au message nociceptif caractérise la douleur de l’homme ».

La douleur  post  –opératoire doit  être considérée comme un effet 

indésirable et attendu de la chirurgie, ce qui implique une qu’analgésie 

efficace apparaît comme un bénéfice clinique indiscutable.

L’évaluation  tente  de  rendre  objectif  ce  qui  est  éminemment 

subjectif. Il est indispensable d’évaluer la douleur post –opératoire 

mais  il  est  impossible  de  prédire  le  niveau  de  douleur  qui  sera 

ressenti  par  un  opéré,  pas  plus  d’ailleurs  que  sa  consommation 

d’antalgiques.  Ils  existe  des  outils  qui  permettent  à  la  fois  de 

quantifier l’intensité de la douleur et de vérifier de l’efficacité des 

traitements et qui,  de surcroît, présentent l’avantage d’établir une 



communication avec le patient. 

7.1 –Echelles d’évaluation : [23,24]

 –Echelles  unidimensionnelles :  Echelle  visuelle  analogique  (EVA), 

échelle  verbale  simple  (EVS),  échelle  numérique  (EN).  Elles 

permettent une appréciation globale de douleur en l’assimilant à une 

sensation globale d’intensité et ont l’avantage d’être simples, rapides, 

faciles à l’utilisation et validées.

 –Echelles  pluridimensionnelles :  Le  MPQ  (Mac  Gill  Pain 

Questionnary),  le  QDSA.  Elles  analysent  particulièrement  les 

composantes émotionnelles et sensorielles.

 Echelles  comportementales :  OPS,  EDIN,  Amiel  –Tison,  CRIES, 

Beck, Stai, San –Salvadour, DEGR, CHEOPS.

 Echelle  d’évaluation  de  la  douleur  aïgue,  chronique,post  –

opératoire.

 Echelles d’auto –évaluation et d’hétéro –évaluation.

 Les planches de visage (échelles des six visages).

 Les algocubes. 

 La localisation sur schéma.

 Les méthodes electrophysiologiques de la douleur.

7.2 –Critères de choix des outils d’évaluation :

La validité de ces outils reposent sur trois critères : La sensibilité, la 

fiabilité, et spécificité.

 –La sensibilité est la capacité de l’outil à évaluer un niveau de douleur 

différent chez un même patient lors de circonstances diverses.



 –La fiabilité est sa capacité à donner un résultat identique pour des 

observations différentes.

 –La spécificité de l’outil correspond à ce qu’il évalue la douleur et non 

des phénomènes annexes comme le stress ou l’anxiété.

L’évaluation  de  la  douleur  post  –opératoire  repose  sur  la  bonne 

connaissance et l’utilisation adéquate de ces outils.

Le patient doit bénéficier d’une information précise et détaillée sur 

la  nécessité d’évaluer la  douleur,  ainsi  que sur  l’outil  choisi  par le 

médecin. L’évaluation doit se faire au repos et en condition dynamique 

et implique tous les intervenants  de l’équipe soignante  qui  doivent 

avoir par conséquent, d’une formation rigoureuse.

L’outil idéal d’évaluation devrait utiliser des mesures physiologiques 

et comportementales en tenant compte de l’âge, de la situation et 

des pathologies associées ainsi que de l’évolution de la douleur post –

opératoire.

Toute douleur est subjective, individuelle et intransmissible. Sa seule 

traduction est l’expression du patient. 

IV –Notre étude :

IV.1–Méthodologie :



1–Cadre d’étude :  Notre étude s’est déroulée dans le service de 

chirurgie  générale et dans le service d’anesthésie  –réanimation du 

C.H.U Gabriel TOURE. Plus principalement dans le bloc opératoire et 

concernera  les  interventions  programmées,  portant  sur  le  tube 

digestif (la partie sus et sous méso colique). Il existe quatre bocs à 

froid, animés par des infirmiers anesthésistes sous le contrôle des 

médecins anesthésiste –réanimateurs (ils sont au nombre de quatre 

médecins). 

2–Période d’étude : Notre étude s’est étalée sur une période de 8 

mois, allant de Juin 2005 à janvier 06. 

3–Type  d’étude :  C’était  une étude  prospective  randomisée.  La 

randomisation s’est faite en deux groupes : 

 –Le  groupe  I,  était  constitué  par  les  patients  qui  ont  reçu 

l’association kétamine et sulfate de magnésium. La posologie qui a été 

utilisée au cours de ce travail est respectivement de : 

0,25 mg/kg + 50 mg/kg, administrée en bolus. 

–Le  groupe  II,  était  constitué  par  les  patients,  qui  ont  reçu 

uniquement de la kétamine. La posologie qui a été utilisée au cours de 

ce travail est de :  0,25 mg/kg. 

4 –Population d’étude :



 Notre étude a porté sur une population de patients d’âge ≥ 15 ans 

sans  restriction  de  sexe,  opérés  dans  le  service  de  chirurgie 

générale.

4.1–Critères d’inclusion : 

a–Le groupe I :  Tout patient d’âge  ≥ 15 ans, qui a bénéficié d’une 

intervention chirurgicale sous AG, sur le tube digestif (la partie sus 

et  sous  méso  colique) de  classe  ASA  I,  II  (selon  Americain 

association  of  anesthesiologist).  Ils  ont  accepté  l’inclusion  après 

consentement éclairé dans l’étude, dont le protocole d’analgésie post 

–opératoire a été l’association kétamine et MgSO4.  

b–Le groupe II : Etait constitué par des patients d’âge ≥ 15 ans, qui 

ont bénéficié d’une intervention chirurgicale sous AG, portant sur le 

tube digestif (la partie sus et sous méso colique) de classe ASA I, II 

(selon  Americain  association  of  anesthesiologist).  Ils  ont  accepté 

l’inclusion après consentement éclairé dans l’étude, dont le protocole 

d’analgésie post –opératoire a été la kétamine.  

4.2- Critères de non inclusion : 

― Refus du patient ou de ses parents ;

― Age ‹ 15ans ;

― ASA › II ;

― Les interventions ne portant tube digestif

― L’existance de contre indication à l’un des produits.

4.3 –Technique d’échantillonnage :



Notre échantillonnage a été exhaustif sur une période de 8 mois (juin 

2005 à janvier 2006).

5 –Matériels et méthode :

5.1 –Déroulement de l’étude :

□ Tous les patients ont été vus en consultation d’anesthésie, et ont 

répondu  aux  critères  d’inclusion.  Ils  ont  tous  fait  l’objet  d’un 

interrogatoire  et  d’un  examen  physique.  Nous  avons  obtenu  le 

consentement éclairé chez tous les patients, et procédé à un tirage 

au sort entre deux protocoles analgésiques.

Nous  avons  utilisé  la  kétamine  seule,  et  la  kétamine  associée  au 

sulfate de magnésium. Nous avons procédé à un tirage au sort au 

moyen d’une urne contenant des morceaux de papier, étiquetés avec 

les mentions A et B (représentant les différents protocoles), coupés 

et pliés.  Au cours de l’étude les patients ont été divisés en deux 

groupes:

- Un groupe A sous association kétamine et sulfate de magnésium.

- Un groupe B sous kétamine uniquement. 

Au cours de l’étude aucun malade n’a été retiré. 

□  Tous  les  patients  ont  fait  l’objet  d’un  monitorage  (PA,  FR,  FC, 

SaO2), et ont bénéficié d’une anesthésie générale. 

Pour les deux groupes l’administration des médicaments a été faite à 

la posologie de :



• Groupe A : 0,25 mg/kg + 50mg/kg

• Groupe B : 0,25mg/kg 

Les doses ont été administrées au bloc opératoire après le dernier 

point  cutané  de  l’acte  opératoire.  La  surveillance  a  été  assurée 

pendant 48 heures post –opératoire. Cette surveillance a porté sur 

l’EVA,  l’EVS,  de  même  que  les  paramètres  hémodynamiques,  les 

effets secondaires. La première évaluation a été faite en 4 heures 

post  –opératoire,  lorsque  le  score  d’aldrète  était  ≥  8.  Partant  de 

cette 1ière évaluation, elle était effectuée toutes les 4 heures sur les 

éléments cités ci –dessus.

L’analgésie de secours était assurée par le perfalgan c’est à dire les 

malades  dont  l’EVA  ≥  4cm  et  ou  EVS  modérée  au  moment  de 

l’évaluation.  

5.2 –Méthodes :

□ Les outils d’évaluation :

Nous avons utilisé les échelles d’hétéro –évaluation :

― EVA, graduée de 0 à 10 cm. Pour une meilleure interprétation nous 

avons rapporté l’EVA à un tableau.

Score 0 1-3 4 -6 7 -8 9 -10
EVA Absente Faible Modérée Intense Intense++

―  EVS,  qui  a  5  niveaux :  Absente,  faible,  modérée,  intense, 

extrêmement intense

―  Les  critères  d’efficacité :  Le  protocole  était  considéré  comme 

efficace lorsque l’EVA  était inférieure à 4 cm et EVS faible.



□ Collecte des données : 

Elle a commencé au cours de la consultation d’anesthésie pour chaque 

patient. Elle a porté sur les différentes variables, contenues sur la 

fiche de collecte des données (âge, sexe, poids, type d’anesthésie, 

durée intervention, qualification de l’opérateur, type d’incision, délai 

d’apparition de la douleur, EVA, EVS, analgésie de secours, coût)  

□ –Plan d’analyse et de traitement des données :

- L’analyse des données a été faite à partir du logiciel SPSS version 

1O.0 

-logiciel  de  saisie  :  la  saisie  des  données  se  fera  sur  le  logiciel 

Windows® 98 

- Les graphiques ont été réalisées à partir du logiciel excel® 98.

- Le test statistique utilisé, a été le test de Khi-deux, et p‹0,05 a 

été considéré comme significatif.    

10 –Plan de travail : Pour élaborer ce travail, nous avons utilisé le 

calendrier ci–après :

 –De Mai 2005, élaboration et la validation du protocole et la fiche 

d’enquête nécessaire à la  collecte des données,  pour atteindre les 

objectifs assignés à ce travail.

–De juin 2005 à janv.-06, déroulement et fin de l’enquête.

–Février  2006,  Saisie  des  données,  traitement,  analyse  des 

résultats ; la présentation des résultats de ce travail au jury.    

12 –Aspects éthiques :



L’anonymat  sera  garde  par  rapport  à  l’identité  de  chaque  patient 

inclus  dans  l’étude.  Tous  les  cas  d’échec  de  l’un  ou  l’autre  des 

protocoles seront traités par un autre protocole plus efficace, pour 

le  confort du patient.  Les résultats de ce travail  seront mis  à la 

disposition  des  personnes  appropriées,  pour  une  utilisation  plus 

judicieuse. 

VI.2 –Résultats :

Notre étude a  portée sur  80 patients,  repartit  en  deux groupes, 

soumis  à  deux  protocoles  différents.  Ils  représentent  10%  des 



patients  opérés  par  la  chirurgie  générale  au  cours  de  la  période 

d’étude (soit la population d’étude). L’évaluation de la DPO se faisait 

après celle du score de réveil d’aldrète, et le patient est considéré 

réveiller lorsqu’il a un score ≥ 8. Dans notre série d’étude au moment 

de l’évaluation tous les malades étaient parfaitement conscient c’est 

à dire un glasgow =15. 

Chapitre 1     : Caractéristiques des patients  

Tableau I : Répartition des patients selon la tranche d’âge

Age (année) Effectif Fréquence %
 

[15-30] 25 31,25
 

[31-45] 17 21,25
 

[46-60] 17 21,25
 

[61-75] 15 18,75
 

[76-90] 6 7,5
 

Total 80 100,0
 
31,25% des patients avaient un âge compris entre 15 et 30.  L’âge 

moyen était de 55,59 ± 1,31 ans avec des extrêmes de 16 et 83 ans.  

Tableau II : Répartition des patients en fonction de l’âge par 
protocole 

Protocole



Age (ans) Total
Protocole A: Kétamine 

et sulfate de 
magnésium

Protocole B: Kétamine

 
15-30 9 16 25

 
31-45 8 9 17

 
46-60 10 7 17

 
61-75 9 6 15

 
76-90 4 2 6

 
Total 40 40 80

 
57,5% des  patients  sous  protocole  A ont  un  âge  ≥  46 ans  contre 

37,5% des patients sous protocole B

Khi2 : 3,81                   ddl : 4                p : O,432

Tableau III : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectifs Fréquence %

 



Féminin 41 51,3

 
Masculin 39 48,8

 
Total 80 100,0

 
51,3% des patients étaient de sexe féminin, contre 48,8% de sexe 

masculin. Le sexe ratio est de 1,05 en faveur du sexe féminin.

Tableau IV : Répartition des patients en fonction du sexe par 
protocole

Sexe

Protocole

TotalProtocole A: Kétamine 
et sulfate d magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
féminin 23 18 41

 
masculin 17 22 39

 
Total 40 40 80

 57,5% des patients sous protocole A sont de sexe féminin contre 

42,5% de sexe masculin. 

 Khi2 : 1,25                ddl : 1             p : 0,263

Tableau V: Répartition des patients selon le poids

Poids en Kg Effectifs Fréquence %



 
[25-50[ 26 32,5

 
[50-75[ 51 63,75

 
[75-100[ 3 3,75

 
Total 80 100,0

 
63,8% des patients avaient un poids compris dans la fourchette

[50-75[  

Le poids moyen était de 54,81 ± 0,53 kg,  et avec des extrêmes de 35 

à 85 kg.

Tableau VI : Répartition des patients en fonction du poids par 

protocole



Poids en Kg

Protocole

Total
Protocole A: 
Kétamine et 
sulfate de 
magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
[25-50[ 14 12 26

 
[50-75[ 24 27 51

 
[75-100[ 2 1 3

 
Total 40 40 80

 
65% des patients sous protocole A ont un poids ≥ 50 kg contre 70% 

des patients sous protocole B.

Khi2 : 0,664                      ddl : 2                        p : 0,718

Graphique I : Répartition des patients selon la classe ASA

 
Graphique 1:Distribution des patients selon la 

classe ASA
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66,30% des patients étaient de classe ASA I contre 33,80% des 

patients de classe ASA II. 



Tableau VII : Répartition des patients en fonction du type d’ASA 

par protocole.

 

Classification 
ASA

Protocole

Total

Protocole A: 
Kétamine et sulfate 

de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
ASA I 28 25 53

 
ASA II 12 15 27

 
Total 40 40 80

 70% des patients sous protocole A sont de classe ASA I contre 

62,5% sous protocole B

Khi2 :0,503                       ddl : 1                 p : 0,48



Chapitre 2     : Analgésie per –opératoire  

Tableau VIII : Répartition des patients selon l’analgésie per –

opératoire

Effectifs Fréquence %
 

Fentanyl 73 91,25

 
Non 7 8,75

 
Total 80 100,0

 
8,8% qui n’ont bénéficié d’aucune analgésie per –opératoire 



Tableau IX : Répartition des patients en fonction d’analgésique 

per –opératoire par protocole.

Analgésique per -
opératoire

Classification en fonction du type de 
protocole

TotalProtocole A: 
Kétamine et 

sulfate d 
magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
Fentanyl 39 34 73

 
Non 1 6 7

 
Total 40 40 80

 
2,5% des patients sous protocole A n’ont bénéficié d’aucune analgésie 

en per –opératoire, contre 15% sous protocole B.

Khi2 : 3,91                 ddl : 1             p : O,48



Chapitre 3     : Opérateur et technique opératoire  

Tableau X : Répartition selon la qualification de l’opérateur

Opérateurs Effectifs Fréquence 
%

 
Chirurgien 68 85,0

 
C.E.S 12 15,0

 
Total 80 100,0

 
85,0% des interventions ont été réalisées par un chirurgien confirmé 

Tableau  XI :  Répartition  des  patients  en  fonction  de  la 
qualification de l’opérateur par protocole

Opérateur

Protocole

TotalProtocole A: Kétamine et 
sulfate de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
chirurgien 32 36 68

 
ces 8 4 12

 
Total 40 40 80



 80% des interventions sous protocole A ont été effectuées par un 

chirurgien B.            Khi2 : 1,569              ddl : 1             p : O,200  

Tableau XII : Répartition des patients selon le type d’incision

Incision Effectifs Fréquence %

 Sus
Ombilicale 11 13,75

 
Sous

Ombilicale
17 21,25

 
Sus et sous ombilicale 46 57,5

 Sous
costale 6 7,5

 
Total 80 100,0

 
57,5% des patients ont subi une incision sus et sous ombilicale 



Tableau  XIII :  Répartition  des  patients  en  fonction  du  type 

d’incision et par protocole.

Type d’incision

Protocole

TotalProtocole A: 
Kétamine et sulfate 

de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 sus
ombilicale 10 1 11

 sous
ombilicale 3 14 17

 
Sus et sous 
ombilicale

24 22 46

 sous
costale 3 3 6

Total 40 40 80

 
60% des interventions sous protocole A ont été effectuées après une 

incision sus et sous ombilicale,  contre 55% des interventions sous 

protocole B.

Khi2 : 15,568                    ddl : 3                  p : 0,002



Tableau XIV : Répartition selon la technique opératoire

Geste
 opératoire       Effectifs Fréquence %

 
Résection+anastomose 30 37,5

 
Résection +stomie 47 58,8

 
Rétablissement de la 

continuité
1 1,3

 

Laparotomie+biopsie 
tumorale

2 2,6

 
Total 80 100,0

 
58,8%  des  patients  ont  bénéficié  d’une  résection  +stomie comme 

geste opératoire.



Tableau XV : Répartition des patients en fonction de la technique 

opératoire par protocole.

 

Technique opératoire

Protocole

TotalProtocole A: 
Kétamine et sulfate 

de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
Résection+anastomose 19 11 30
 

Résection + stomie 18 29 47
 

Rétablissement de la 
continuité

1 1

 
Laparotomie+biopsie 

tumorale
2 2

 
Total 40 40 80

 
45% des  patients  sous  protocole  A  ont  bénéficié  d’une  résection 

+stomie comme technique opératoire contre 72,5% des patients sous 

protocole B.

Khi2 : 7,708                           ddl : 4                  p : 0,103

Chapitre  4     :  Durée  d’intervention  et  délai  d’apparition  de  la   



douleur

Tableau XVI: Répartition selon la durée d’intervention en heures

Durée d’intervention en heure Effectif Fréquence %

 
[1-2[ 46 57,5

 
[2-3[ 16 20,0

 
[3-4[ 17 21,25

 
[5-6[ 1 1,25

 
Total 80 100,0

 
57,5% des patients ont eu une durée d’intervention ‹  2heures.  La 

durée moyenne d’intervention était de 2,17 ± 0,86 heures, avec des 

extrêmes de 1 heure 10 min à 5 heures 3 min. 

Tableau XVII : Répartition des patients en fonction de la durée 
d’intervention par protocole.



Durée 
d’intervention 

en heure

Protocole

Total
Protocole A: Kétamine 

et sulfate de 
magnésium

Protocole B: Kétamine

 
[1-2[ 22 24 46

 
[2-3[ 9 7 16

 
[3-4[ 8 9 17

 
[5-6[ 1 1

 
Total 40 40 80

 55% des patients sous protocole A ont eu une durée d’intervention 

‹ 2 heures, contre 60% sous protocole B.

Khi2 : 1,396         ddl : 3      p : 0,707

 

Tableau  XVIII :  Répartition  des  patients  selon  du  délai 

d’apparition de la douleur.



Délai d’apparition de la douleur 
en heure Effectif Fréquence

 
2 27 33,75

 
4 31 38,75

 
6 14 17,5

 
8 8 10,0

 
Total 80 100,0

 
38,75% des patients ont vu leur douleur apparaître au bout d’un délai 

de 4 heures. La durée moyenne d’apparition de la douleur était de 

4,075 ± 0,96 heures, avec des extrêmes de 2 à 8 heures.  

Tableau XIX : Délai d’apparition de la douleur par protocole 

Délai 
Protocole



d’apparition de 
la douleur en 

heure

Total

Protocole A: Kétamine et 
sulfate de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
2 5 22 27

 
4 19 12 31

 
6 8 6 14

 
8 8 8

 
Total 40 40 80

 12,5% des patients sous protocole A ont vu leur douleur apparaître 

au bout de 2 heures, contre 55% sous protocole B.

Khi2 :20,570                   ddl : 3          p ‹0,001

Tableau  XX :  Délai  d’apparition  de  la  douleur  en  fonction  de 

l’analgésie per –opératoire.



Analgésie per -
opératoire

Délai d'apparition de la douleur en 
heures

Total

2 4 6 8
 

fentanyl 20 31 14 8 73
 

non 7 7
 

Total 27 31 14 8 80

 
100% des patients  qui  n’ont bénéficié  d’aucune analgésie  en per  –

opératoire, ont vu leur douleur apparaître au bout de 2 heures.

Khi2 : 15,058              ddl :3        p : 0,OO2

Tableau XXI : Délai d’apparition de la douleur en fonction de la 

qualification de l’opérateur.



Délai d'apparition de la 
douleur en heures

Total

2 4 6 8

 
chirurgien 25 25 12 6 68

 
ces 2 6 2 2 12

 
Total 27 31 14 8 80

 
83,33% des interventions effectuées par un CES ont vu leur douleur 

apparaître au bout d’un délai › 2 heures.

Khi2 :2,315        ddl : 3              p : 0,510

Chapitre 5     : Les outils d’évaluation de la douleur  

Tableau  XXII :  Répartition  des  patients  en fonction  du  score 

d’EVA



EVA en cm Effectif Fréquence %

 
[1-4[ 60 75,0

 
[4-7[ 15 18,75

 
[7-9[ 5 6,25

 
Total 80 100,0

 
75% des patients avaient un EVA ‹ 4cm. La moyenne d’EVA était de 

3,40 ± 0,59 cm, avec des extrêmes de 1 à 7,5 cm

Tableau XXIII: Score d’EVA par protocole

Protocole



EVA en cm Total
Protocole A: 

Kétamine et sulfate 
de magnésium

Protocole B: Kétamine

 
[1-4[ 38 22 60

 
[4-7[ 2 13 15

 
[7-9[ 5 5

 
Total 40 40 80

 
95% des patients sous protocole A ont un score d’EVA ‹ 4 cm contre 

55% sous protocole B.

Khi2 : 17,333              ddl : 2              p‹ O,OO1

Tableau XXIV : Score d’EVA en fonction de l’âge



EVA en cm

Age en annnée

Total
[15-30] [31-45] [46-60] [61-75] [76-90]

 
[1-4[ 18 11 15 12 4 60

 
[4-7[ 5 5 1 2 2 15

 
[7-9[ 2 1 1 1 5

 
Total 25 17 17 15 6 80

 
51,67% des patients qui ont un score d’EVA ‹ 4 cm, ont un âge ≥ 46 

ans.

Khi2 : 4,75                       ddl : 8              p : 0,784

Tableau XXV : Score d’EVA en fonction du sexe



EVA en cm

Sexe

TotalFéminin masculin

 
[1-4[ 31 29 60

 
[4-7[ 8 7 15

 
[7-9[ 2 3 5

 
Total 41 39 80

 
75,61%  des  patients  de  sexe  féminin  ont  un  score  d’EVA  ‹  4cm, 

contre 74,46% de sexe masculin. 

Khi2 : 0,284               ddl : 2               p : 0,868 

Tableau XXVI : EVS par protocole



 

EVS

Protocole

TotalProtocole A: 
Kétamine et sulfate 

de magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
absente 8 15 23

 
faible 29 10 39

 
modérée 3 10 13

 
sévère 5 5

 
Total 40 40 80

 
92,5% des patients sous protocole A ont eu une douleur faible ou 

nulle, contre 62,5% des patients sous protocole B

Khi2 : 20,156                        ddl: 3                     p‹ 0,001

Tableau XXVII : EVS en fonction de l’âge



EVS

Age en année

 Total
[15-30] [31-45] [46-60] [61-75] [76-90]

 
Absente 9 6 4 4 23

Faible 9 5 12 7 6 39

Modérée 4 5 1 3 13

Sévère 3 1 1 5

 
Total 25 17 17 15 6 80

 
53,22% des patients d’âge ≥  46 ans ont eu une douleur faible  (ou 

nulle)

Khi2 : 16,476         P : 0,170 

Tableau XXVIII : EVS en fonction du sexe 



   

    

EVS
                 sexe

Total
féminin masculin

Absente 12 11 23

Faible 22 17 39

Modérée 6 7 13

Sévère 1 4 5

 
Total 41 39 80

 
82,93% des patients de sexe féminin ont eu une douleur faible (ou 

nulle), contre 71,79% des patients de sexe masculin.

Khi2 : 2,513             P : 0,473

Chapitre 6     : Effets secondaire  
Tableau XXIX : Effets secondaires par protocole



Effets 
secondaires

Protocole

Total
Protocole A: Kétamine et 

sulfate de magnésium
Protocole B: 

Kétamine

Absents 39 37 76

troubles 
neuro-

psychiques
1 3 4

 
Total 40 40 80

 
1,25% des patients sous protocole A ont présenté des troubles 

neuro  –psychiques  (agitation),  contre  3,75%  des  patients  sous 

protocole B.

Khi2 :1,108      P : 0,293

Chapitre 7     : Analgésie de secours.  

Tableau  XXX :  La  dose  d’analgésie  de  secours  par  protocole 



durant les 48 heures.

Perfalgan en g

Protocole

Total

Protocole A: Kétamine 
et sulfate de 
magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
[3-4] 36 11 47

 
[5-6] 3 24 27

 
[7-8] 1 5 6

 
Total 40 40 80

 
90%  des  patients  sous  protocole  A  ont  une  dose  de  perfalgan 

comprise entre 3 et 4 g, contre 27,5% des patients sous protocole B. 

La dose moyenne par protocole était respectivement de 1,706±0,64 

(A) ; 2,062±O,64 (B) et des extrêmes de 2 à 7 (protocole A), 2 à 8 

(protocole B).

Khi2 : 32,298                       ddl : 2                        p‹0,001

Chapitre 8     : Le coût  
Tableau  XXXI :  Le  coût  d’analgésie  de  secours  par  protocole 
durant les 48 heures.



Coût en FCFA

Protocole

Total
Protocole A: 
Kétamine et 
sulfate de 
magnésium

Protocole B: 
Kétamine

 
[8550-11400] 36 11 47

 
[14250-17100] 3 24 27

 
[19950-22800] 1 5 6

 
Total 40 40 80

 
90% des patients sous protocole A ont le coût de l’analgésie comprise 

entre  8550  et  11400  FCFA,  contre  27,5%  des  patients  sous 

protocole B. Le coût moyen par protocole était respectivement de : 

5069,06 ± 0,64 FCFA (A) ,                 6270 ± 0,64 FCFA (B)

Khi2 :32,298                     ddl : 2               p‹0,001

IV.3 –Commentaires et discussions : 
Notre étude a porte sur 80 patients opérés par la chirurgie générale, 

recrutés parmi l’ensemble des patients opérés au cours de la période 

d’étude  de  Juin  2005  à  janvier  2006  (en  fonction  des  critères 



inclusions, et de non inclusion). Ils sont randomisés en deux groupes : 

Une  injection  de  0,5mg/kg  +50mg/Kg  (MK),  et  0,5mg/kg  (K). 

L’administration des produits se faisait après le dernier point cutané 

de l’acte opératoire. La surveillance a été assurée pendant 48 heures 

post  –opératoire,  et  a  porté  sur  l’EVA,  l’EVS,  les  paramètres 

hémodynamiques,  les  effets  secondaires.  La  première  évaluation  a 

été faite en 4 heures post –opératoire, et se poursuivait à intervalle 

régulier  de  4  heures.  Au  cours  de  l’évaluation  tous  les  patients 

avaient un score d’aldrète ≥ 8. Nous n’avons pas noté de difficultés à 

l’utilisation  des  outils  d’évaluation.  L’analgésie  de  secours  était 

assurée par le perfalgan. Les variables mesurées, étaient âge, sexe, 

poids,  le  type  d’anesthésie,  durée  intervention,  qualification  de 

l’opérateur, type d’incision, délai d’apparition de la douleur, EVA, EVS, 

analgésie  de  secours,  coût.  Tous  les  patients  ont  bénéficié  d’une 

anesthésie  générale  avec la  Kétamine,  et  la  prémédication avec le 

diazépam.  L’analyse  statistique  utilisée,  était  le  test  de  Khi2.  Les 

valeurs sont exprimées en moyenne ± écart type pour les variables 

quantitatives et en pourcentage pour les variables qualitatives.

1 –Caractéristiques des patients :

Tous nos patients ont bénéficié d’une consultation d’anesthésie. 

1.1 –Le sexe :



Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon
Test 

statistique
DIAKITE Y 
[99] Mali 70% 112 p›0,O5
Yuan YI et 

collaborateurs 
en Chine [100]

63% 1444 p›0,O5

Notre étude 57,5% 23 (F) Khi2 : 1,25
p : 0,26342,5% 17 (M)

Dans notre étude 57,5% des patients sous protocole A sont de sexe 

féminin,  et  42,5%  sont  de  sexe  masculin.  45% des  patients  sous 

protocole B sont de sexe féminin et 55% sont de sexe masculin. Le 

sexe ratio est de 1,O5 en faveur des femme avec un p : 0,263. Il n’y a 

pas  de  différence  statistiquement  significative.  Ce  résultat  est 

compatible avec celui de Yuan YI et collaboeateurs en Chine [100], 

qui montre 63% de sexe féminin et 37% de sexe masculin avec un 

sexe ratio de 1,69 en faveur des femmes. L’étude DIAKITE Y [99] 

au Mali montre 70% de sexe masculin et 30% de sexe féminin avec un 

sexe ratio de 2,33 en faveur des hommes. 

1.2 –L’âge :

Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon Test statistique
DIAKITE Y



[99] Mali 61,3% 160 p›0,05
Delaunay L et 
collaborateurs 

en France 
[101] 

52% 211 p›0,05

Notre étude 31,3% 25 Khi2 : 3,81 ;
p : O,432

Dans  notre  étude  31,3%  des  patients  ont  un  âge  compri  dans  la 

tranche d’âge de 15 à 30 ans. L’âge moyen est de 55,59 ± 1,31 avec un 

p : O,432. Dans les études menées par Dhahri S et collaborateurs 

et DIAKITE Y [99], montrent respectivement que 52% des patients, 

ont un âge moyen de 60,2 ± 15,2 ans ; et 61,3% des patients ont un 

âge ≥ 31 ans. Il n’y a pas de différence statiquement significative.

1.3 –Poids :

La  distribution  des  différentes  tranches  de  poids  montre  que  la 

majorité  des  patients  ont  un  poids  supérieur  ou  égal  50  kg  (soit 

67,6%) et poids moyen de 54,81 ± 0,53 kg avec un p : 0,718.

 Dans  l’étude  menée  par  SANOGO  AM  [16] la  majorité  de  la 

population avait un poids ≥ 51 kg (soit 80,9%), et un poids moyen de 

59,720 kg. Il n’y a pas de différence statistiquement significative. 

1.4 –La classe ASA :

Dans  notre  étude 70% des patients  sous  protocole  A sont  classe 

ASAI,et 62,5% sous protocole B. 30% des patients sous protocole A 



sont de classe ASA II, et 37,5% sous protocole B, avec un p :0,48. Il 

n’a pas de différence statistiquement significative.  Ce résultat est 

compatible avec ceux SANOGO A M [16] qui montrent 84,2% pour 

la classe ASA I, et Delaunay L et collaborateurs en France [101] 

51%, 44%, 4% respectivement pour les classes ASA I, II, III.    

2 –Analgésie per –opératoire :

Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon Test statistique
Kasraoui C 

collaborateurs 
en Tunisie 

[83]

100% 72 p›0,05

Guignard B 
collaborateurs 
[103] France

100% 50 p›0,05

Notre étude
97,5% 39 (protocole A)

Khi2 : 3,91 ; p : O,4885% 34 (protocole B)

Dans notre étude 97,5% des patients sous protocole A ont bénéficié 

d’une  analgésie  per  –opératoire  avec  le  fentanyl,  et  85%  sous 

protocole B. Il n’y a pas de différence statistiquement significative 

entre les deux protocoles. L’analgésie per –opératoire est un facteur 

déterminant  dans  la  prise  en  charge  de  la  douleur.  Elle  diminue 

l’intensité, augmente le délai d’apparition de DPO. 

Deux  études  publiées  dans  l’AFRA,  menées  respectivement  par 

Kasraoui  C  collaborateurs  en  Tunisie   [83],  et  Guignard  B 

collaborateurs en France [103], montrent que tous les patients ont 

bénéficié d’une analgésie per –opératoire avec le rémifentanil. Cette 



différence de molécule s’explique par le fait que seul le fentanyl est 

disponible dans nos blocs.

3 –Qualification de l’opérateur :

Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon Test statistique
SANOGO A M 

[16] Mali 57,5% 12O p›0,05

Notre étude

80% 32 (protocole A) Khi2 : 0,200 ;

 p : 1,56990% 36 (protocole B)

Dans  notre  étude  80%  des  interventions  effectuées  par  un 

chirurgien, ont été mises sous protocole A, et 90% sous protocole B, 

avec un p : O, 200. Il n’y a pas de différence statistiquement entre 

les deux protocoles. La qualification de l’opérateur est un facteur, qui 

peut influencer la DPO, car sa connaissance des trajets nerveux et le 

mode d’écartement per –opératoire sont des facteurs déterminants.

4 –Le type d’incision :

60% des interventions sous protocole A ont été effectuées après une 

incision sus et sous ombilicale, 55% des interventions sous protocole 

B,  avec  un  p :  0,002.  Il  y  a  une  différence  statistiquement 

significative  entre  les  deux  protocoles.  C’est  dire  que  les 

interventions  après  une  incision  sus  et  sous  ombilicale  sont  plus 

douloureuses que les autres types d’incision.

5 –La technique opératoire :

45% des  patients  sous  protocole  A  ont  bénéficié  d’une  résection 



+stomie  comme  technique  opératoire,  et  72,5% des  patients  sous 

protocole B avec un p : 0,103. Cette prédominance peut s’expliquer 

par le type de diagnostic, qui permet de définir la technique per –

opératoire. Il n’a pas de différence statistiquement entre les deux 

protocoles. Nous n’avons pas vu d’étude, qui montre la relation DPO et 

technique  opératoire.  Dans  la  littérature  la  section  des  fibres 

nerveuses est potentiellement plus douloureuse.

6 –EVA en fonction du protocole : 

95% des patients sous protocole A ont un EVA ‹ 4cm, et 52,5% sous 

protocole B, avec un p : 0,006. La moyenne d’EVA par protocole est 

respectivement de 1,26  ± 0,59   cm et 2,96  ± 0,59   cm. Il y a une 

différence statistiquement significative. Ce résultat montre un effet 

analgésique supérieur  du protocole A par rapport au protocole B. Une 

étude  ménée  par  Shimi  N et  collaborateurs  en  tunisie  [84] en 

Tunisie montre, qu’il  n’y  a pas de différence quant à la qualité de 

l’analgésie post –opératoire par rapport à l’utilisation des différents 

protocoles. L’étude de  Chaline C et collaborateurs [104]   montre 

que 48,75% des patients sous association kétamine et morphine ont 

un EVA : 3,3 ± 1,3 cm et 51,72 des patients sous morphine seule ont 

un EVA : 3,4 ± 1,7 cm  avec un p›0,05.

7 –EVS en fonction du protocole :

92,5% des patients sous protocole A ont eu une douleur faible ou 

nulle, et 62,5% des patients sous protocole B avec un p‹0,001. Il y a 

une  différence  statistiquement  significative  par  rapport  à 



l’utilisation des deux protocoles. L’étude de KONIPO K [17] au Mali a 

montre 22,5% de douleur faible.

8 –Douleur et âge :

Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon Test statistique

SANOGO A M 
[16] Mali 36,84% 120

Khi2 :0,3122
P‹0,001

Notre étude 50% 40
Khi2 :31,57
p : 0,488

Dans notre étude 50% des patients d’âge ≥ 31ans ont un EVA ‹ 4cm, 

et  21,25% des  patients  d’âge  ‹  31ans.  Il  n’y  a  pas  de  différence 

statistiquement significative.  Ce résultat est compatible avec celui 

de  SOLER [85] en Espagne qui trouve, que l’âge n’influence pas la 

douleur. Il est contra dictoire à celui de  SANOGO A M [16],  qui a 

montré 36,84%  (adultes) et 22,27% (enfants) de douleur modérée à 

l’EVA.

9 –Douleur et sexe :

Auteurs Fréquence % Taille de l’échantillon Test statistique
SANOGO A M 

[16] 27,5% 33 P › O,O5
Piguet V et 

collaborateurs 42% 137 P :0,04



[103] Genève

Notre étude 13,75% 11

Khi2 : 1,25

p : 0, 263

Dans notre étude 13,75% des patients de sexe masculin ont présenté 

une douleur modérée et ou intense (intense++) de même que 12,5% de 

sexe féminin. Il n’y a pas de différence statistiquement significative. 

Ce résultat est compatible avec ce  SANOGO A M [16], qui trouve 

27,5% de douleur modérée et ou intense (intense++) chez les patients 

de sexe masculin, et 15,83% chez les patients de sexe féminin. Piguet 

V et collaborateurs à [103] Genève avait trouvé 42% des hommes, 

présentaient une douleur intense (intense++) et 37% des patients de 

sexe féminin avec un p :0,04.

 10 –Dose d’analgésie de secours : 

Dans notre étude 90% des patients sous protocole A ont eu une dose 

de perfalgan comprise entre 3 et 4 g, et 27,5% sous protocole B. La 

dose moyenne par protocole était respectivement de 1,706±0,64 g 

(A) ; 2,062±0,64 g (B) et des extrêmes de 2 à 7 g (protocole A), 2 à 

8  g  (protocole  B),  p ‹0,001.  Il  y  a  une  différence statistiquement 

significative  et  cela  démontre  l’effet  analgésique  du  protocole  A 

rapport au B. Ce résultat est contradictoire à celui de  Delaunay L 

et collaborateurs   [101] en France, qui montre une diminution de la 

consommation de la morphine post –opératoire. Les doses moyennes 

dans cette étude sont de 29,8 ± 3 mg (groupe kétamine), 33,8 ± 4 mg 



(groupe magnésium), 51,9 ± 4 mg (groupe placebo) mg, avec p‹ 0,01 

pour les trois groupes. Le résultat de  Shimi N et collaborateurs  

[84]  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  différence  significative  quant  à  la 

consommation  d’analgésique  post  –opératoire  pour  les  différents 

groupes. Cette différence est du au fait que notre protocole est une 

association kétamine et sulfate de magnésium (à cause de leur action 

probablement synergique). On obseve une reduction de 37,5 à 50% 

de la dose de perfalgan avec le protocole A.

11 –Effets secondaires (ES): 

Auteurs Fréquence Echantillon Test statistique
Kasraoui C 

collaborateurs 
en Tunisie [83]

29,17% 7 P › O,O5

Chaline C et 
collaborateurs 

[104] Paris
21,4% 6 P › O,O5

Notre étude 2,5% 1 P : 0,293

Dans notre étude 2,5% des patients sous protocole A ont présenté un 

ES (agitation), et 7,5% des patients sous protocole B. Ce résultat est 

comparable à celui de la Kasraoui C collaborateurs en Tunisie [83], 

qui montre 29,17% d’ES pour le magnésium et 50% pour le groupe 

kétamine. Celui de  Chaline C et collaraborateurs [104 en France 

montre 29,4% d’ES (vertiges, hallucinations) chez des patients sous 

association  kétamine  et  morphine,  et  13,5%  d’ES  (vomissements, 

globe vésical) chez des patients sous morphine seule avec une liaison 

non significative.



12 –Coût :

Dans notre étude 90% des patients sous protocole A ont un coût 

moyen durant les 48 heures  de 5069,06 ± O,64 FCFA, et 27,5% sous 

protocole B ont un coût moyen de 6270 ± O,64 FCFA avec un p‹0,001. 

Ce  résultat  montre  que  le  protocole  A  est  moins  coûteux  que  le 

protocole B.

 

 

 

IV.4 –Conclusion et recommandations :

1 –Conclusions :

La douleur post –opératoire est une entité multifactorielle, qui pour 



une bien meilleure prise en charge, nécessite la connaissance de ces 

facteurs. Les nouvelles stratégies pour l’analgésie post –opératoire 

doivent combiner des molécules antihyperalgiques aux analgésiques. 

La kétamine et le sulfate de magnésium sont capables de bloquer les 

récepteurs NMDA, qui jouent un rôle central dans cette hyperalgie. 

L’analgésie balancée s’avère une technique efficace, dans ce contexte 

la kétamine et le sulfate de magnésium peuvent –être d’un support 

intéressante (qui consiste en une diminution de la dose d’analgésique 

nécessaire  à  la  prise  en  charge).  Dans  l’optique  d’améliorer  le 

traitement  de  la  douleur  aiguë  post  –opératoire,  l’implication   de 

toutes les couches socio –professionnelles s’avère nécessaire. 

2 –Recommandations :    

Au  terme  de  ce  travail  nous  formulons  les  recommandations 

suivantes :

Au personnel sanitaire de l’hôpital : 

 L’information de tous les patients, qui doivent –être pris au bloc 

pour une chirurgie.

  Le  recyclage  des  assistants  anesthésistes  sur  les  modalités 

d’analgésie per et post –opératoire.

 L’utilisation systématique des outils  d’évaluation de la  douleur à 

tous les niveaux pour une meilleure prise charge.

Au Ministère de la santé :

Mettre à la disposition des antalgiques majeurs au personnel initié à 

leur maniement à tous les niveaux de la pyramide sanitaire. 



 La création d’un centre national de lutte contre la douleur.

Au autorité Académique de la FMPOS :

 L’enseignement d’un module sur la douleur au niveau de la faculté 

de Médecine de Pharmacie et d’Odonto –Stomatologie de Bamako 
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Les annexes :
Fiche d’enquête

N° : ……….          Date :….    /….     /…..

Période pré anesthésique 
Etat civil

Nom :…………………..           Prénom :………………..



Age :…………..    Sexe :……………..    Poids :………..kg

Résidence :………………..    Profession :……………..   Ethnie :…………..

                                           2) Antécédents

                                     - Médicaux     :  

                        Oui      Non                                          Oui   Non

-Asthme :        �            �                        -Diabète :         � �

-tuberculose :  �            �                        -HTA :             �        �

-allergie :         �            �                        -Obésité :         �        �

-Rein :              �           �                        -Foie :               �        �

                                      -Chirurgicaux     :  

oui �     type :………………………..Date :…./…./….       Non : �

                                       -Anesthésiques     :  

  Oui �   Type :………………… Date :……../……../     Non �

                                   -transfusionnels     :

Oui �   Type :………………….  Date :……/……../       Non �

                                   -Habitudes alimentaires :

                   Oui      Non                                                             Oui    Non

-Thé : � �                  -Tabac : � �

-Café : � �                  -Alcool : �         �

-Cola : � �    

                                                                 

3) Examen clinique   :

-Etat général :…………….. –Poids :………Kg    -PA :………..mm Hg

-tête :……………………... –Cou :……………..  -Dentition :………….

-Thorax :…………………. –Poumons :……….   –T°c :……………….

-Abdomen :………………………………….                                 Membres :



………….

4) Examen paraclinique   :

-Hb :                                   -Azotémie :                                -ECG :         

-Ht :                                     -Créatinémie :                            -Echo :

-GB :                                   -TP :                                             -Autres :

-GR :                                    -INR :

-Groupe rhésus :                   -TCK :

-Glycémie :                            -TCA :

5) Classification ASA     :

        ASA I : ٱ

        ASAII : ٱ 
Période per-operatoire :

          1 – Produits anesthésiques et analgésiques : 

               

Produits

Posologie

en mg ou gamma

Accidents et 

incidents Conduite à tenir

     

       2 –Qualification de l’opérateur :

        –Chirurgien :       ٱ

        –CES :                     ٱ

        –Médecin généraliste :  ٱ

            3 –types d’incision 

       –Incision médiane :      –Sus ombilicale :  ٱ



                                             –Sous ombilicale :   ٱ

      –Incision transversale : ٱ 

        –Incision sous costale : ٱ

         III –Période post –opératoire : 

          1 –Durée d’intervention en min :…………………………        

              Heures d’administration des produits :…………….. en Heures 

Produits Dose (mg) 
Kétamine 

Kétamine + KMnSO4

2-Technique opératoire : ………………………………………

……………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………….

3-Surveillance post –opératoire des paramètres et évaluation de la douleur : 

Paramètres

Temps

PA en

mmHg

Fr en

Ccl/mn

Fc  en

Btts/mn
EVA

         

EVS  T° C 

Ho



J1

H4

H8

H12

H16

H20

H24

J2

H28

H32

H36

H40

H44

H48

3 –administration  itérative  après  évaluation  de  la  douleur  (EVA≥ 40 ou 



EVS : modéré….) :                                             

Nombres 

d’administration Kétamine (mg) Sulfate de magnésium 

(mg)
2ème dose
3ème dose
4ème dose
5ème dose

4 –Coût des produits : 

– Analgésie de secours :

                    

Jours Produits Posologie Coût en FCFA

J 1



J 2

Fiche signaletique
―Nom : TRAORE                             ― Prénom : Ibrahima
―Titre : Analgésie post –opératoire : Place de l’association kétamine 
et sulfate de magnésium dans la prise en charge de la douleur post –
opératoire en chirurgie générale de l’hôpital Gabriel TOURE.
―Année : 2005 – 2006
―Ville de soutenance : Bamako (Mali)
―Pays d’origine : Mali
―Lieu de dépots : Bibliothèque de la FMPOS
―Secteurs d’interêt : Anesthésie, chirurgie générale
―Résumé : 
L’objectifs, determiner  l’éfficacité  de  l’association  kétamine  et 
sulfate  de  magnésium,  le  type  d’analgésie  per  –opératoire,  la 
consommation d’analgésique post –opératoire, et le coût de l’analgésie 
avec l’association kétamine et sulfate de magnésium sur la douleur 



post –opératoire.
Résultats, Notre étude nous a permi de dire que 95% des patients 
sous protocole A ont eu un EVA‹ 4cm contre 52,5% des patients sous 
protocole B (avec un p : 0,006). La douleur évaluée à l’EVS, montre 
que 92,5% des patients sous protocole A, ont eu une douleur faible 
(ou  nulle),  contre  62,5%  des  patients  sous  protocole  B  (avec  un 
p‹0,001).
La cosommation d’analgésique est moins importante dans le groupe 
sous  protocole  A  avec  une  dose  moyenne  de  1,706±0,64  g  de 
perfalgan, contre 2,O62±0,64 g dans le groupe sous protocole B.
Le coût moyen par protocole était réspectivement de 5O69,06 FCFA 
(protocolr A) et 6270 FCFA (protocole B).
Concluision :  La  douleur  post  –opératoire  est  une  entité 
multifactorielle, qui pour un meilleuir bénéfice nécessite l’association 
de  plusieurs  molécules  dans  certaines  circonstances.  Dans  ce 
contexte l’association kétamine et sulfate de magnésium peut-être u 
support interêssant.
Mots clés : Douleur, post –opératoire, analgésie, kétamine, sulfate de 
magnésium, chirurgie, anesthésie.
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