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ANAES : Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé
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ASA : American Society of Anaesthesiologists
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PVC : Pression veineuse centrale

VII



Liste des abréviations

RAAC : Réhabilitation améliorée aprés chirurgie
RAU : Rétention aigue d’urine

RFE : Recommandation formalisée d’experts
SAOS : Syndrome d’apnée obstructive du sommeil
SFAR : Société francaise d’anesthésie et de réanimation
SGPA : Substance grise périaqueducale

SNC : Systeme nerveux central

SPO2 : Saturation pulsée en oxygéne

SSPI : Salle de surveillance post-interventionnelle
TCA : Temps de céphaline activée

TP : Taux de prothrombine

VEMS : Volume expiratoire maximal par seconde

VNI : Ventilation non invasive

Vil



Figure 1 :
Figure 2 :
Figure 3 :
Figure 4 :
Figure5:
Figure 6 :
Figure 7 :
Figure 8 :
Figure 9 :

par le patient

Figure 10
Figure 11
Figure 12

de la douleur postopératoire
Figure 13 :
Figure 14 :
Figure 15 :
Figure 16 :
Figure 17 :
Figure 18 :
Figure 19 :
Figure 20 :
Figure 21 :
Figure 22 :
Figure 23 :
Figure 24 :
Figure 25 :
Figure 26 :
Figure 27 :

Liste des figures

Coupe d’un nerf

Genese neurochimique de la douleur périphérique

Inflammation neurogéne

Couches de Rexed

Distribution des fibres afférentes primaires dans la moelle

Les neurotransmetteurs spinaux

Relais des voies nociceptives au niveau spinal

Modulation du message douloureux au niveau médullaire

Relation entre stimulus mécanique et sensation douloureuse vécue

: Mécanismes de I’hyperalgésie postopératoire

: Questionnaire DN4

: Représentation schématique des étapes conduisant a la chronicisation

Echelle visuelle analogique ..o,

Echelle Algoplus
Echelle ECPA

Surface d’hyperalgésie péricicatricielle
Classification de ’OMS
Le corridor analgésique

Coupe anatomique transversale au niveau L3-L4

Formule développée de la lidocaine

Principaux éléments d’un programme de réhabilitation postopératoire

Set pour analgésie péridurale

Position du patient

Fiches d’évaluation des deux techniques

Répartition des patients selon la tranche d’age

Répartition des patients selon le sexe

Taille des patients

IX



Liste des figures

Figure 28 :
Figure 29 :
Figure 30 :
Figure 31 :
Figure 32 :
Figure 33 :
Figure 34 :
Figure 35 :
Figure 36 :
Figure 37 :
Figure 38 :
Figure 39 :
Figure 40 :
Figure 41 :
Figure 42 :

POIAS dES PALIENTS ....eoveeieieicieeeeee e 93
Reépartition des patients selon I'IMC ........ccccooiiieniiineieneeseseesesee e 94
Répartition des patients selon le niveau d’instruction ...........c.ccecvvvervenenne. 95
Antécedents des PAtIENTS ........cceevviiiiicie e 97
CIaSSITICALION ASA ..ot nne e 98
La pathologie chirurgicale ..., 101
Représentation de 1’évolution peropératoire de la PAM ...........cccccevvennne. 104
Représentation de 1’évolution peropeératoire de la FC ...........ccoeovvveivennnne. 106
Durée de I’intervention €N MINULES .........cccveerireeeriieeerireeesireeeseeessseeesnseeennns 111
Intensité de la dOUIEUr aU FEPOS ........ccveeeiirieiieiie e 113
Intensité de la douleur & 12 tOUX........coereieiiiiiiniseee e, 115
Consommation de morphine en poStOPEratoire ...........cccoceevvevveseerveeivesnnn 116
Reépartition des patients selon les délais de retrait de la sonde gastrique ... 117
Répartition des patients selon la durée de SEJOUr .........cccccevvvvrrrecveiieienn, 123
Satisfaction du PALIENT ........ccooiiiiiee e 124



Tableau 1 :
Tableau 2 :
chirurgie
Tableau 3 :
Tableau 4 :
Tableau 5 :
Tableau 6 :
Tableau 7 :
Tableau 8 :
Tableau 9 :

Tableau 10 :
Tableau 11 :
Tableau 12 :

Tableau 13

Tableau 14 :
Tableau 15 :
Tableau 16 :

Tableau 17

Tableau 18 :
Tableau 19 :
Tableau 20 :

Tableau 21

Tableau 22 :
Tableau 23 :
Tableau 24 :

Tableau 25

Tableau 26 :
Tableau 27 :
Tableau 28 :

Liste des tableaux

Caractéristiques et signification fonctionnelle des fibres sensitives............... 9
Intensité et durée de la douleur postopératoire en fonction du type de
........................................................................................................................ 27
Echelle verbale SIMPIE ........oov e 37
Prescription d’une analgésie autocontrolée .........cccvvvvvviveniiieniiieniiie s, 47
Niveau de ponction et zones d’analgésie selon la chirurgie...........cccc....... 50
Caracteéristiques démographiques des deux groupesS ........ccceveerereeieereeruennn, 96
Répartition des patients selon les antécedents .........cccccevveveveeieiiece e, 99
Répartition des patients selon la classification ASA .......c.ccccoeeviveieiiieinnn, 100
Reépartition des patients selon le type de chirurgie ...........cccooovivriennnnnen, 102
Modification peropératoire de 1a PAM ... 103
Modification peropératoire de 1a FC .........cocoovviiiiinieniiine e 105
Les besoins en produits de remplissage et en transfusion sanguine ........ 107
: Type de chirurgie et transfusion SaNQUINg ...........cccccvevevieveene e, 108
Les besoins en drogues VASOACLIVES .........c.ccveeereeriesiesieerieseeseenee e 109
Les besoins en médicaments antinypertenseurs. ..........ccoovverereenereene, 110
Consommation peropératoire de fentanyl .............cccooeeveiiiiiiccc e, 110
: Durée de I’Intervention .........cceceiieiverieseesie e sre et 111
Echelle numérique au repos sur les 48h postopératoires .............cc.cce..... 112
Echelle numérique a la toux sur les 48h postoperatoires ............cccceue..... 114
Comparaison des délais de retrait de la sonde gastrique ...........c.ccue....... 118
: Reprise de I’alimentation en poStOpEratoire ............ccoevvvverieivirieeieennenn 118
Délais d’ablation des drains de RedON .........cccccvveevveiesieniere e 119
Délais de reprise du tranSit ..........ccocereriiininieeeee e, 119
Incidents liés a 1’utilisation de PAPD .....cccccooveiiiiiii e, 120
- Incidents liés a 1’utilisation de la IdOCAINE .........cccevvviiiieiiieiie e, 121
Les effets secondaires liS aux OPIOIdES .........ccevvvvveiieienene s, 121
Incidence des complications pOStOPEratoires ..........ccocovererererenenienneenns 122
Durée de séjour (comparaison entre 1es 2 groupes) ......cccccevvevvereerveernenne. 123

XI



Liste des tableaux

Tableau 29 : Cout de la technique ULITISEE ..........coveiiiiiiie e 125
Tableau 30 : Tolérance de la réalimentation (comparaison entre différentes études) .. 140
Tableau 31 : Protocoles des principaux travaux sur la lidocaine IV .........c.ccccccvevenee. 142
Tableau 32 : Analgeésie péridurale versus lidocaine IV (tableau récapitulatif des

PrINCIPAUX FESUITALS) ...ttt ettt e 146
Tableau 33 : Profil récapitulatif des deux teChNiQUES...........ccoeviriiiiiiiiiieccee, 150

Xl



Table des matieres

L0 To [ Tex o] o IV USSR 1

Premiére partie : Revue de la littérature

Chapitre 1 : Physiologie de la douleur

I B =) 10T o] OSSPSR PSR 6
2. Latransmission du message dOUIOUIBUX ..........ceueieierierienieiiesiesie e 6
2.1 Le systeme NerveuxX PEFIPNEIIQUE........ccoerieiiirieiee e 6
A O A TS oY [T o] (U USRS 6
2.1.2  Les fibres NOCICEPLIVES .......cviiieiicic et 10
2.1.3 Lesfibres SensorielleS C .......coooiioiiieiieie e 10
2.1.3.1  Profil NeUroChIMIQUE ......oiviiiiiiiieee e 10
2.1.3.2 Récepteurs biochimiques des fibres C ..., 10
2.1.3.3  Les substances algogenes........ccovevuviieiieie e 11

2.2 Le Ssysteme NErveuX CENMIal .........ccoviveiieiii e 13
2.2.1 L’étage MEAUIIAITe .......eeiviiiiiiiiiieic e 13
2.2.1.1 Les corps cellulaires des fibres NOCICEPLIVES .........cccevereriiirininiennn 13
2.2.1.2  Les fibres NOCICEPLIVES. ......ccvveieiiecieeie et 14
2.2.1.3  NeurotransSmetteurs SPINAUX .........ccccevreerreeierierieseeseeseeseeseeseeseesneas 16

2.2.2 Transfert des influx vers ’encéphale ............cccooveiiiiiiiiiiiiice, 17
2.2.3  L’étage supra-MEAUIIAITE ........ooovviiiiiiiii e 19
2.2.3.1 Relais thalamigUES ..........cccoveiiiiiieiiice e 19
2.2.3.2 Relais bulbaires, pontiques et mésencéphaliques ............c.ccceccverveennee. 19
2.2.3.3  REIAIS COMICAUX.....eviiuieiiieieiiesieeie e e e e se e eee e see e e sae e nnees 20

2.3 Mécanismes de controle de 1a dOUIBUT ........ccooeiiiiiiiiiie e 20
2.3.1 Controle d’origine SPINale.........ccveviiiiiiiiiiiie i 20
2.3.2  Controle d’origine supra-medullaire .............ccocooeiiiininiiiincc e 21

XIII



Table des matiéres

2.3.3 Les controles inhibiteurs diffus NOCICEPLITS ........cccovveiiiiiiiiicc 22

Chapitre 2 : La douleur postopératoire

1. Douleur pOStOPEratoire @IGUE ......cceeiveevereerieeieieeseesieseesreeeesseesteesaesseesseesseeneesseesseens 24
L1 GANBIAlITS....oviiei ettt nas 24
1.2 Facteurs prédictifs de la sévérité de la douleur postopératoire ............ccccceerenenne. 24

1.2.1 Les facteurs prédictifs liés au patient..........ccccceevveveiieiieene e, 25
1.2.2 Lesfacteurs liésa la Chirurgie.........ccocooieiiiie i, 26

1.3 Conséquences de la douleur pOStOPEratoIre ..........ccecvrerieereieiesiese e 28
1.3.1 Conséquences pSYChOIOGIGUES ........ccieieirierieiri e 28
1.3.2 Conséquences phySiolOgIQUES........ccvcveiieieiie e 28
1.3.2.1 Conséquences cardiovasCUlaires...........ccccoveveiieireriesieeseese e 28
1.3.2.2  ConsEquENCES reSPIrAtOINES. .......coveuirrireeieierierieesie e 28
1.3.2.3  Consquences AIgESLIVES ........ccereirerieieerierieese e 29
1.3.2.4 Les effets NeuroendoCriNIENS .........vevveieereeie e 29
1.3.2.5 Risque thromboembolique............ccoeveiieiieii e 29

1.4  L’hyperalgésic POSIOPEIALOINe .........coueviiiriiieiiriiiieieie sttt 29
I R B = 1) T o PSSP 29
1.4.2 Meécanismes de I’hyperalgésie posStoperatoire. ..........ccvvvererivereerveireneennenn, 31
1.4.2.1 Sensibilisation PEripherique ..........ccccvvieieeie i 31
1.4.2.2 Sensibilisation CeNtrale ............cocovvviiiiiiiiieeee 31
1.4.2.3 ROole des morphiniques dans I’hyperalgésie postopératoire................. 32

2. Ladouleur chronique post-ChirurgiCale ...........ccccoveiiiininiiiecee e, 33
P2 R B = 101 o o SO SR SRR 33
2.2 PhySIOpathOlOgIe ......ccvieiecec e 33
2.2.1 Sensibilisation du SYSLEME NEIVEUX.........ccerueieriirienieieie e, 33
2.2.2  LESION NEIVEUSE......cveeuieieiesieeieeitesteesteeseessaesteeseesseesteesaesseesseeaeaseesseesenseessens 33
2.3 FACLEUIS A8 MISOUE ... ccuveeiee ettt ettt ettt e e saa e be e naeenne e 34



Table des matiéres

3.

Evaluation de la douleur pOStOPEratoire. ............evveererieerenieeeerie e, 36
3.1  La composante NOCICEPLIVE ........eiueiuieieiiieite sttt 36
3.1.1 Les méthodes d’auto€ValUation............cccccueiieieiiieieeie e 36
3.1.1.1 Les méthodes unidimensionnelles d’autoévaluation ........................... 36
3.1.1.2 Les méthodes multidimensionnelles d’autoévaluation........................ 38

3.1.2 Les méthodes d’hétéroévaluation...........ccccoeeieeiiiiicii e 38
3.2 Lacomposante NYPEeralgeSiqQUE ..........ccveruiiieiieiieiiece ettt 41
Prise en charge de la douleur pOStOPEratoire.........cccvevveieeieereeiie e 42
4.1 Classification des antalgiqQUES ..o 42
4.2 ANAIGESIE SYSTEMIGUE ......veueteeeieieitesieeste ettt 43
4.2.1 Analgésiques NoN MOrPIINIQUES .......cccveeveireeieiieseesie s s se e 43
4.2.2  Analgésiques MOrPRINIQUES .........ccveieerieiie e 45
4.2.3  Produits anti-hyperalgésiQUeS ...........ocourirrreiineneene e 47
4.3 Approche non pharmacologiqUE ..........cceveiiiiiiiiiecieeee e 49
4.4 ANAlGESIE PEMAUIAIE.........oicieieeeeceee e 49
4.4.1 Rappel anatOMIQUE........cceiiiiieeiie ettt re e 49
4.4.2 Niveau de ponction et zones d’analgésic .........c.covrvririieiiieneneiseseeee, 50
4.4.3  Produits ULIHISES .......cceieiuiieireieieere et 51
4.4.4 Bénéfices de ’analgésie péridurale...........ccovviiiiiiiiininici e 51
4.4.5 Contre-INAICALIONS .......oiviiiiiiiieiieieiee e 54
4.4.6 Incidents et complications IMMEdIALES ...........ccecvveveeriiieiicre e 55
4.4.7 Complications retardBes ..........cooeiiereiee e 57
4.5 Place de la lidocaine intraveineuse dans la douleur postopératoire ...................... 57
4.5.1 PharmacolOgie......cccoiviiiiiiieii et 59
45,11 POSOIOQIE ..ottt 59
4.5.1.2 MEADOIISME ....oveeeeeieceee e 59
4.5.1.3  ElMINALION ...coooiiieiecie et 59

4.5.2 Propriétés de la lidocaing iNtraVeiNEUSE ..........ccccvveiveeiieeie i 60
4.5.3 Effets INAESITabIES ......ccvoiiiiiiecee e 62



Table des matiéres

© N o g bk~ w DN E

1.
2.

4.5.4  Contre-INAICAIONS .....ocvveiiiieiiecie et re et nreas 63
4.6 Autres techniques d’analgésie locorégionale .............ccoevvviiiiiiiiiniciicc 63
4.6.1 RAChIANAIGESIE. ......ecveeiiieie et nre s 63
4.6.2 BIOC PEMPNEIIGUE ..ottt re e ae e nneas 63
4.6.3 BIloC paravertébral ... 63
4.6.4 Blocs de la paroi abdominale ..., 64
4.6.5 Administration intra-articulaire, infiltration.............cccocovvvniiininicee, 64
4.7 Concept d’analgésie multimodale et d’analgésie préventive protectrice .............. 64

Chapitre 3 : Aspects spécifiques de la chirurgie abdominopelvienne
majeure par laparotomie

=N P ToT= T (0] (003 =SSO USURSUPSURRP 66
Drainage de la cavité abdominale ...........ccccceoviiiiii e 67
ASPITALION QIZESTIVE......eiieieiiiieee bbbt 67
Retentissement respiratoire de la chirurgie abdominale par laparotomie .................... 67
[1éus postopératoire et reprise du tranSit ...........ccceieeiieieiie s 68
Nausées et Vomissements POStOPErAtOIrES.........cvevvveveiieieeie e et sre e 68
NULFItION PEFOPEIALOITE. ... c.eveeeeeeeeieeeie ettt et 69
Concept de réhabilitation améliorée aprés Chirurgie...........coceeveerereeneneresesereees 69
8.1 Place de 1a ChITUIQIE ........ooveiiee e e 69
8.2 Place de I’anesthesiC......cuuiiiiieiiiieiiii e 71

Deuxieme partie : Matériels et méthodes

Conception de IPEtUAE.........oooiiiiiiiceee e 74

POPUIALION BTUAIEE .....c.veivieeieee ettt esneenee e 74

XVI



Table des matiéres

2.1 Crit€res d INCIUSION ...vviivire i i et e e e s e e eeannas 74
2.2 Crit€res d’eXCIUSION. . .ciiiiiiiiiiie ittt 74
2.3 Criteres de sortie de I'Etude.........ceeiiiiiiiiiiiiii i 75
2.4 Taille de 1a POPUIALION.......c..oiiiiiiiiiiieeee e 75
ODJECHITS A8 I"ELUAE ... 76
3.1 ODbjectif PriNCIPaAl.........coveiiiieiiece e s 76
3.2 ODbjJectifs SECONUAIIES. .......ccveirieirieiie ettt eeenes 76
Protocoles de I"EtUAC .......eeoivie it 76
4.1  PEriode PreOPEIALOINe .......coveuereeeererterieeete sttt sttt ettt 76
4.1.1 Laconsultation de Chirurgie..........cccooveiiiieiieie e 76
4.1.2 La consultation d’anesthésie ..........cccviriiiiiiiiiiiiiiie i 77
4.1.3 La Visite préanesth@SiqUE .........cceiiereireiieesee e 77
4.2 PEriodE OPEIALOINE. .. ..cuviuiieuieiiite ettt ettt b et e e an s 78
4.2.1 Laprémédication anxXiolytiQUe..........cecveieiiiii i 78
4.2.2 Le premier groupe (groupe analgésie péridurale) ..........ccccceveevieieeieiiennnn, 78
4.2.3 Le deuxieme groupe (groupe lidocaine intraveineuse) ..........c.ccoeeevereerenen. 81
4.2.4 1’aneSthésie generale ... 81
4.2.5 Analgésie POStOPEIAtOINe ........c.cviiiiiiiieeie ettt 83
RECUEITT A8 UONNBES ..ot 83
ANAIYSE STALISTIGUE. ......eviieeieeieeee et bbbt 84

Troisieme partie : Résultats

Caractéristiques démographiques de la population €tudiée ..........c.ccceevveiieieeiiciiennenn, 89
1.1 DONNEES GENATAIES......cueieeiiiete ittt 89
(0 X - OO 89

O O I T RSP O PP PR 90
113 LAtaille . 91



Table des matiéres

L1.14 L8 POIAS ...ttt bbb 92
1.1.5 L’indice de masse COMPOrelle..........coiiiiiiiiiiiiiiiiiiceee e 93
1.1.6 Leniveau d’ INStIUCTION. . ..uviiiiieiiiie it siie st e e sene e 9

1.2 DONNEES COMPAIALIVES. ......eeiveeieiiiesieeieseese e et steesee e sre et e e sieeste s e sraesaeaneesreas 95
Evaluation préanesth@SIiqQUE ..........ccoiiiiiiiiiiieee e 96
2.1 DONNEES GENEIAIES.......c.eiuiiiiieieiteieere ettt 97
2.1.1 LS ANTECERURNTS ....ecveeiieiieiecie et ettt 97
2.1.2  LaclasSifiCation ASA ..o 98

2.2 DONNEES COMPATALIVES. ....c.eeueiteieietertesieseeie ettt et b e saeseene e 99
Le tYPe de ChITUIGIE. .. .ot 100
DONNEES PEIOPEIALOITES ... veeuveeiieieeeite ettt eeste e ste ettt e et e e s reebe e e sreenreenee e 102
4.1 Evaluation de I’état hémodynamique ..........cceovviriiiiiiiiies e 103
4.1.1 Evolution peropeératoire de la pression artérielle moyenne...........c..ccco....... 103
4.1.2 Evolution peropeératoire de la fréquence cardiaque..........c.ccocevvrerereinnnnnns 105
4.1.3 Besoins en produits de remplissage et en transfusion sanguine.................. 107
4.1.4 Besoins en drogues VASOACLIVES ..........cccccveeireerieiieieeieseesie e siee e esee e 109
4.1.5 Besoins en médicaments antinypertenseurs ........cccccveevveveeveececeeseece e 110
4.2 Consommation peropeératoire de fentanyl ..o 110
4.3 Durée de IINterVentiOn.........cueeiiieeeiireeeiieessieeesieessieeesreeesreeesneeesaeeesneeeesneeeennes 111
DONNEES POSTOPEIALOITES. ... ..ecveeveeeieiteeeie ettt re et e e sreesae s s e sreenee s 112
5.1 Evaluation de la douleur au repoS ..........coeiieiieiieiicse e 112
5.2 Evaluation de 1a douleur & 1a tOUX ........ccoeiriiiieiieneee e 114
5.3 Consommation de morphine en POStOPEratoire. ..........covvverererieeiieriesere s 116
Réhabilitation POStOPErAtOIre ..........cceiieiiiie e 117
6.1 RENabilitation digeStIVE........ccocviiieiece e 117
6.1.1 Ablation de la SONde gastriqUe ...........cooueiererereneniseeeee e 117
6.1.2 Reprise de 1’alimentation ... 118

6.2 Réhabilitation ChirurgiCale ...........ccoveiiiiiii e 119
6.3 REPIISE AU tFANSIL......cciiiiii it 119



Table des matiéres

7.

8.
9.

10.
11.

N

EffetS INAESITADIES ......c.ooieiice s 120

7.1 Incidence des événements indésirables liés a la technique d’analgésie................ 120
7.1.1 Incidence des événements indésirables liés a 1’utilisation

de I’analgésie peridurale...........cccovuiiiiiiiiiiiiii i 120

7.1.2 Incidence des événements indésirables liés a 1’utilisation

de 18 THAOCAINE. ....coeeiiieciieic et 121

7.2 Incidence des effets indésirables liés a I'utilisation des opioides .........ccccccveennee. 121
7.3 Complications GBNETAIES .........cc.evieiieieiic e 122
DUFEE T8 SEJOUN......eiuieiiitiieieeie sttt et sb ettt sttt bbb e ne b e 123
Satistaction du PATIENT .........ooiiiiee s 124
Cout de 1a teChnIQUE ULHTISEE ........cviieieiece e 125
Mortalité NOSPITALIEIE ......ccveeiveeic e 125

Quatriéme partie : Commentaires

DoNNées dEMOGraphiQUES..........coveuiriirieieic e 128
Motifs de recours & 1a CRIFUIGIE.........ccoiieiiiieice e 129
DOoNNEES PréaneStNBSIQUES ........vecviere ettt ettt st et re e eeas 129
DONNEES PEIOPEIALOITES .....ecvveveeieeieeetee sttt ste et ste e raesteer e raesteeseesreenas 130
4.1 Modifications hémodynamiques Peroperatoires...........cooerererererereerenereereeeseens 130
4.1.1 L hypotension art€rielle..........ccooiiiiiiiiieie e 131
4.1.1.1  Le remplissage VasCUlAIre ............cccocveveveeieeiieiiese e 132

4.1.1.2 Les agents vasoCONSIIICIEUIS ......cccivveiieeiiecie e 133

4.2 Epargne peropératoire en MOrphiniQUES..........covererierieiesiniseeieee e 134
4.3 TEMPS OPEIALOITE ....eeveeeitiiteeieetie ettt b bbbt b et e ettt nbe b 135
DONNEES POSTOPEIALOITES. .......ecvieveeiieitee ettt ettt re et te e eaeeenas 136
5.1 ANalgésie POSIOPEIAtOINe ........ccveivieiieeieiie sttt ettt et 136
5.2 Consommation postopératoire de MOrphine ..........cccoooevevirienieienenesese s 137
5.3  Reéhabilitation POSOPEratOIre ..........cceiiiiiiiieiee e 138

XIX



Table des matiéres

5.3.1  DUIEE UE I'IIEUS ..ovvevveieiiiii ettt e e e sraeneas 138

5.3.2  REaliMentation 0rale ...........ccccviiveieieieiese e 139

5.3.3 L IBVEI PIrECOCE ....ocvviieeie ettt ns 140

6.  LeS COMPIICALIONS. .....cviiieieeii ettt reea e esne e e 141
6.1 Les complications liées & la teChNIQUE ..........cccooeiiiniiiniie e 141
6.2 Les nausées et vVOmissements POStOPEratoireS..........ccovveereerueerererereniereeeeeneens 142
6.3  REtention aigUe d UIINE .....c.eeiiiiiiiiiieiie e 144

7. LA dUIEE 08 SEJOUN ...vviiieiecee sttt ettt e et e e s be et e e sreeneaneesreeeeas 144
8. Limites de I’étude, propositions et PErspeCctives .........couvververririeenieiesieeseesieseeseennens 146
(©0] 0 [0] 1157 o] o [P UP PRSP 148
BibDHOGraphie.....c.e e 151
RESUMIES ...ttt ettt st e st e e e sae e teene e beeneesneeneenreenaeanes 173

XX



INTRODUCTION



Introduction

La chirurgie abdominopelvienne majeure par laparotomie, malgré 1’ensemble des progrés
anesthésiques et chirurgicaux réalisés ces vingt derniéres années, reste une procédure
lourde chez des patients souvent affaiblis par des pathologies chroniques, des cancers
évolués ou une dénutrition. La mortalité périopératoire est désormais faible, mais la
morbidité principalement postopératoire demeure élevée, essentiellement pour les

patients présentant des comorbidités importantes.

Le concept de réhabilitation améliorée apres chirurgie (RAAC), ou Enhanced Recovery
After Surgery (ERAS), a été proposé pour la premiére fois par une équipe danoise dirigée
par Henrik Kehlet en 1995 [1,2]. C’est un programme multimodal qui regroupe des
mesures considérées comme factuelles car ayant toutes un niveau de preuves éleveé, établi
sur des méta-analyses et des essais prospectifs randomisés, et qui vise a améliorer

1’évolution fonctionnelle des opérés et la réduction de la morbidité postopératoire.

La prise en charge de la douleur reste plus que jamais d’actualité et représente un maillon
trés important dans cette optique de réhabilitation postopératoire [2,3,4]. La chirurgie
abdominopelvienne majeure fait partie des gestes les plus douloureux et peut étre

considérée comme un modeéle de répercussion fonctionnelle postopératoire.

La place des anesthésiques locaux (AL) est de plus en plus grande dans la prise en charge
de la douleur postopératoire (DPO) et ceci quelle que soit la voie d’administration. En
effet, ils offrent un potentiel thérapeutique trés large du fait de leurs multiples propriétés.
Hollmann [5] en a dressé [I’inventaire: analgésique, anti-hyperalgésique, anti-

inflammatoire, anti-arythmique et anti-thrombotique.

L’analgésie péridurale (APD) et la lidocaine intraveineuse (IV) sont deux techniques

fiables qui s’intégrent parfaitement dans les différents protocoles modernes de RAAC.
Dans la littérature, peu d’études ont comparé ces deux techniques :

- KUO et al. ont randomisé 60 patients opérés d’une colectomie pour recevoir en

peroperatoire soit un placebo, soit de la lidocaine 1V, soit de la lidocaine par voie



Introduction

péridurale [6]. En postopératoire, tous les patients ont bénéficié d’une analgésie
autocontrolée par voie péridurale (PCEA). Comparativement aux deux autres groupes,
les patients bénéficiant d’une APD avaient des scores de douleur ainsi que des besoins
postopératoires en AL les plus faibles.

- SWENSON et al. ont aussi realisé une étude randomisée comparant la lidocaine IV a
I’APD chez 42 patients opérés d’une chirurgie colique par voie ouverte [7]. Les
patients du groupe APD avaient dans leur cathéter de la bupivacaine 0,125 %
(10 ml/h) associée a I’hydromorphone 6 pg/ml. Tous les malades bénéficiaient d’une
analgeésie contrblée par le patient par voie intraveineuse (PCA). Les scores de douleur

¢taient non significativement différents ainsi que la durée d’hospitalisation (5 jours).

Notre étude prospective a pour objectif de comparer I’efficacité de ces deux techniques
principalement sur la qualité de 1’analgésie et la réhabilitation postopératoire chez des

patients programmes pour une chirurgie abdominopelvienne majeure.
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Physiologie de la douleur

1. Définition

La douleur est « une sensation désagréable associée a une expérience émotionnelle en
réponse a une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en des termes signifiant
une telle 1ésion » (Association internationale pour 1’étude de la douleur « IASP »). C’est
une expérience subjective et comportementale en réponse a un stimulus nociceptif
physique ou psychologique. Concretement, elle est la résultante d'un message nociceptif

(nerveux) transmis au cerveau par les nerfs périphériques via la moelle épiniére.
2. Latransmission du message douloureux

Les données anatomiques et physiologiques des « voies » ou des structures permettant de
véhiculer et d’intégrer une sensation douloureuse ne sont que partiellement connues et
résultent en grande partie d’études animales, les données humaines étant encore

parcellaires et essentiellement électrophysiologiques.

Le message nociceptif part de la périphérie au niveau de nocicepteurs, chemine le long
des fibres nerveuses de petits calibres, puis pénetre a 1’étage médullaire. Arrivé a ce
niveau, il va monter le long de la moelle épiniére et informer le tronc cérébral,
I’hypothalamus et le thalamus, le systtme limbique et le cortex cérébral. Ceci va
permettre une analyse de ce message pour en reconnaitre ses composantes et pouvoir y

répondre autant au niveau comportemental que physiologique.
2.1 Le Systéme nerveux périphérique

2.1.1 Les nocicepteurs

Il n’existe pas a proprement parler de récepteurs de la douleur mais plutét des
terminaisons nerveuses libres qui se retrouvent sur toute la surface du corps, dans les
muscles, les tendons et les viscéres. Ces terminaisons nerveuses libres sont reliées a des
fibres nerveuses a conduction plus ou moins rapide.

Classiquement, les nocicepteurs sont classés en deux catégories suivant leur fonction :

les mécanonocicepteurs et les nocicepteurs polymodaux [8].
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- Les mécanonocicepteurs, ne sont activés que par des stimuli douloureux mécaniques
(pression, étirement). lls se prolongent par des fibres de type As.

- Les nocicepteurs polymodaux, sont activés par des stimuli mécaniques, chimiques
(substances algogeénes) et thermiques. Ils se prolongent par des fibres de type C et

représentent 80 % des afférences cutanées et la quasi-totalité des afférences viscérales.

La répartition de ces nocicepteurs est homogene au niveau de la peau, ce qui permet une
bonne localisation de la douleur malgré le chevauchement de leur champ de perception.
Par contre, la répartition dans les autres tissus est moins bien organisée, ce qui explique
les difficultés de localisations de douleurs d’origine plus profondes. Les viscéres sont en
général sensibles a la traction, a la distension et au spasme, et insensibles a la pression, a

la coupure et a la brulure.

Le message nociceptif prend naissance grace a la modification de la perméabilité des
membranes qui engendre un potentiel d’action qui va se propager le long des fibres

nerveuses jusqu’a la moelle.
2.1.2 Les fibres nociceptives

Elles conduisent le message douloureux et sont de petit diamétre. En effet, les nerfs

afférents sont constitués de nombreuses fibres de différents calibres (figure 1) :
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fibre AD

fibre AS

~ Hibre C

Figure 1 : Coupe d’un nerf (d’apres Fields, 1987)

Les fibres AP, sont de grosses fibres myélinisées, a conduction rapide, qui encodent
dans les conditions normales les informations non nociceptives comme le toucher
léger.

Les fibres Ad, sont des fibres faiblement myéliniseées, de petit diamétre, a conduction
lente. Leur activation serait responsable de la douleur rapide, bien localisée, a type de
piqdre.

Les fibres C, sont des fibres non myélinisées, de trés petit diametre, conduisant
I’influx nerveux a une vitesse lente. Leur activation induirait une douleur tardive,

diffuse, a type de brilure.
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Tableau 1 : Caractéristiques et signification fonctionnelle des fibres sensitives
(d’apres Lazorthes, 1993)

Type de fibre AP Ad C
Diametre 5-15 1-5 03-15
(microns)

Gaine de +++ + -
myéline
Vitesse de 40 -100 5-40 1-2
conduction
(m/s)
Récepteurs Spécialisés, Mécanonocicepteurs Nocicepteurs
périphériques encapsulés polymodaux

Terminaisons libres
Terminaisons libres

Stimulus Pression légere Pression forte Pression forte,
spécifique T°>45°, chimique
Sensation Tact, Douleur rapide Douleur lente
produite proprioception

L’existence de ces deux groupes de fibres afférentes fines a permis de mieux comprendre
le phénomene de double douleur parfois ressenti lors de 1’application de stimulations
cutanées bréves et intenses. L’activation des fibres Ad produirait une douleur rapide
(300 millisecondes aprés le stimulus), bien localisée, a type de piqdre, déclenchant
immédiatement un réflexe protecteur de retrait. Les fibres C seraient responsables d’une
douleur tardive (1 seconde apres le stimulus), mal localisée, plus diffuse, a type de

bralure, traduisant une lésion tissulaire persistante.
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2.1.3 Les fibres sensorielles C
2.1.3.1 Profil neurochimique

Les fibres sensorielles C se divisent en fonction de leur profil neurochimique en deux
sous-populations [9]. Les premieres, dites « peptidergiques », synthétisent notamment la
substance P (SP) et le calcitonin gene-related peptide (CGRP). Ce sont ces fibres qui sont
a Dorigine de I’inflammation neurogéne. Elles se projettent dans les couches les plus
superficielles | et llo de la corne postérieure de la moelle. Les seconds, dites « non
peptidergiques », n’expriment ni la substance P, ni le CGRP. Elles se projettent

exclusivement dans la couche Ili de la corne postérieure de la moelle.
2.1.3.2 Récepteurs biochimiques des fibres C

Les fibres nociceptives C sont caractérisées par la multitude de récepteurs répartis a leur
surface. Ceci leur confére leur caractéere multimodal et leur plasticité. Parmi ces
récepteurs, les mieux connus sont ceux qui répondent au chaud (récepteurs vanilloides),
au froid (récepteurs mélastatines), a I’acidité (récepteurs ASIC) et a la pression

(récepteurs purinergiques) [10-12].

- Récepteurs vanilloides : ils s’activent lorsque la température atteint ou dépasse 44°C.
Son seuil de déclenchement peut étre abaissé en présence d’une inflammation.

- Récepteurs au froid : ils sont activés par des températures comprises entre 8°C et 25°C
et par les substances donnant une sensation de froid comme le menthol.

- Récepteurs ASIC : ils s’activent dés que le PH atteint 6,9, une valeur qui n’est guere
éloignée du PH physiologique. Le PH des tissus enflammés pouvant baisser jusqu’a
55, il en résulte que le moindre phénomene inflammatoire ou lésionnel
s’accompagnera d’une activation de ces récepteurs.

- Récepteurs purinergiques : ils sont activés par 1’adénosine triphosphate (ATP). En
effet en cas d’inflammation, 1’effet algogéne de I’ATP est considérablement renforcé.
Cet effet est principalement 1i¢ a la libération accrue d’ATP par les cellules

endothéliales lésées.

10



Physiologie de la douleur

2.1.3.3 Les substances algogenes

Outre leurs capacités a réagir a certaines variations mécaniques et thermiques, un
caractere commun a la majorité des nocicepteurs est d’étre également des
chémorécepteurs [13,14]. En réalité, si un stimulus nociceptif est capable de déclencher
une sensation de douleur, la Iésion tissulaire qu’il aura provoquée sera responsable d’une
série d’événements, qui vont prolonger D’activation des nocicepteurs, induire une
sensibilisation et activer des nocicepteurs qui étaient jusqu’alors insensibles

« nocicepteurs silencieux ».

Ces substances peuvent étre classées en trois groupes en fonction de leur principale
origine (Figure 2) :

- Les premieres proviennent des cellules endommagées. Il s’agit des ions hydrogene
(H+) et de I’ATP. Les ions hydrogéne stimulent les récepteurs ASIC et sensibilisent
les récepteurs vanilloides. L’ATP active les récepteurs purinergiques.

- Les secondes sont liées aux processus inflammatoire. A coté de ses effets sur la
perméabilité capillaire, la bradykinine est un puissant agent algogéne. Avec les ions
hydrogene et I’ATP [15], ce sont les seules substances excitatrices a proprement
parler, les autres étant avant tout « sensibilisatrices » (abaissement du seuil
d’activation). Les prostaglandines, les leucotrieénes, les cytokines pro-inflammatoires
et le facteur de croissance NGF sensibilisent les récepteurs a 1’action d’autres
substances. Ils sont responsables de 1’hyperalgésie primaire. On peut y adjoindre la
sérotonine, issue de I’agrégation des plaquettes et de la dégranulation des mastocytes,

et ’histamine issue des granules des mastocytes (prurigineuse puis douloureuse a une

concentration plus élevée).

11
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Figure 2 : Genése neurochimique de la douleur périphérique
(d’aprés Guirimand et Le Bars, 1996)

Les troisiemes sont représentées par les neuropeptides (substance P, CGRP,
neurokinine A) présents dans le ganglion rachidien. Aprés stimulation nociceptive
périphérique, I’influx nerveux se propage non seulement vers la moelle, mais aussi de
fagon antidromique (sens opposé a la direction de progression du potentiel d’action)
vers les autres terminaisons libres de la méme fibre. Celles ci vont libérer des peptides
dont la substance P, qui vont amplifier les processus vasculaires et sensibiliser les
nocicepteurs (figure 3). Cette cascade d’événements, appelée inflammation neurogene
[16], contribue aussi a cette « soupe inflammatoire » et participe a 1’extension en

« tache d’huile » de I’inflammation.
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Figure 3 : Inflammation neurogene (d’apres Guirimand et Le Bars, 1996)

Cet ensemble d’interactions neurochimiques subtiles fournit le substratum au phénomene
d’hyperalgésie dont le point de départ concerne a la fois le tissu 1ésé (hyperalgésie

primaire) mais aussi les tissus sains qui 1’entourent (hyperalgésie secondaire).
2.2 Le systéeme nerveux central (SNC)

2.2.1 L’étage médullaire

2.2.1.1 Les corps cellulaires des fibres nociceptives

Les corps cellulaires des fibres nociceptives sont situés dans les ganglions rachidiens. La
grande majorité de ces fibres pénetrent dans la moelle par la racine postérieure en
émettant des collatérales ascendantes et descendantes dans le tractus de Lissauer (partie la
plus dorsale de la corne postérieure), ce qui explique la diffusion de 1’information aux

étages métameériques adjacents.

13
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2.2.1.2 Les fibres nociceptives

Apres activation des nocicepteurs, le message est véhiculé jusqu'a la moelle par les fibres
Ad et les fibres C. Selon la nomenclature de Rexed, la substance grise est divisée en dix
couches, les 6 premieres correspondent a la corne postérieure, la couche VII a la zone
intermédiaire, les couches VIII et IX a la corne antérieure et la couche X a la zone
périépendymaire (Figure 4). La couche | est également dénommée zone marginale, la

couche Il substance gélatineuse.

Cordon Faisceau

postérieur / gracile

{rotoer) Faisceau

cunéiforme

Corne
dorsaie T\
\ e

Cordon %

latéral : -

Cordon
antérieur
(ventral)

Figure 4 : Couches de Rexed

Les fibres AB envoient leurs axones en partie vers la corne dorsale de la moelle (couches
I, 1V et V de Rexed) et via les cordons postérieurs vers les noyaux gracile et cunéiforme
situés dans la partie caudale du bulbe ou s’effectue le premier relais synaptique.
Les fibres afférentes Ao et C se terminent prioritairement au niveau des couches
superficielles (I et 11) des cornes postérieures de la moelle. Seules les fibres Ad entrent

plus en profondeur dans la couche V (figure 5).

14
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Figure 5 : Distribution des fibres afférentes primaires dans la moelle
(d’aprées Guirimand et Le Bars, 1996)

Une fois dans la moelle, les synapses s’établissent avec deux types de neurones [17] :

Les neurones nociceptifs spécifiques, qui ne répondent qu'a des stimuli nociceptifs
(activation des fibres Ad ou C), dont le corps cellulaire se trouve essentiellement dans
les couches | et 1l de Rexed. Leur champ récepteur est étroit : ils possedent une bonne
discrimination spatiale, mais une faible capacité a coder l'intensité nociceptive
(loi du tout ou rien).

Les neurones nociceptifs non spécifiques, appelés aussi « neurones a convergence »,
qui répondent aussi bien a des perceptions tactiles 1égéres non douloureuses qu’a des
stimuli mécaniques ou thermiques nocifs. 1ls sont activés non seulement par les fibres
Ad et C, mais aussi par les fibres AP. Leurs corps cellulaires se trouvent
essentiellement dans la couche V de Rexed. Contrairement aux précédents, ils sont

impliqués dans le codage de l'intensité.

15
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Physiologie de la douleur

2.2.1.3 Neurotransmetteurs spinaux

Deux groupes principaux de substances sont responsables de la transmission des messages

nociceptifs periphériques vers les neurones spinaux [18] (figure 6).

- Les acides aminés excitateurs qui sont les neurotransmetteurs a proprement parler
(essentiellement le glutamate et I’aspartate).

- Les neuropeptides qui modulent les effets des premiers (essentiellement la
substance P).

Leur libération est déterminée par la concentration en calcium dans les terminaisons
présynaptiques des fibres afférentes primaires.
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Figure 6 : Les neurotransmetteurs spinaux
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La survenue de potentiels d’action au niveau des terminaisons des fibres nociceptives
provoque I’ouverture de canaux calciques voltage dépendants et la libération dans la fente

synaptique des principaux neuromédiateurs que sont le glutamate et la substance P.
Le glutamate va interagir avec deux types de récepteurs postsynaptiques [19]:

- Les récepteurs ionotropiques qui reéglent ’entrée des cations (calcium et sodium) dans
la cellule postsynaptique : le récepteur AMPA (R-AMPA), le récepteur kainate
(R-KA) et le récepteur N-méthyl-D-aspartique (R-NMDA).

- Les récepteurs métabotropiques (R-mGlu) qui sont a I’origine d’une amplification

des effets des récepteurs ionotropiques du glutamate.

La substance P agit au niveau d’un récepteur spécifique, le récepteur a la neurokine 1

(NK 1), situé en postsynaptique.
2.2.2 Transfert des influx vers I’encéphale

Le deuxiéme neurone (deutoneurone) part de la moelle. La majeure partie croise la ligne
médiane par la commissure grise antérieure pour cheminer dans le cordon antérolatéral

controlatéral (figure 7).
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Figure 7 : Relais des voies nociceptives au niveau spinal

Schématiquement, les neurones nociceptifs se projettent principalement vers la formation
réticulée, le mésencéphale et le thalamus, mais aussi vers le noyau du faisceau solitaire et
le bulbe ventrolatéral. Bien que ne participant pas directement a la perception
douloureuse, ces derniers interviennent dans les réactions neurovégeétatives qui

I’accompagnent (augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle).

- Les faisceaux spino-thalamiques, se projettent sur le thalamus latéral pour les
neurones issus de la couche | et sur le thalamus médian pour les neurones issus de la
couche V.

- Les faisceaux spino-réticulaires, se terminent dans la substance réticulée du tronc

cérébral.
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- Les faisceaux spino-mésencéphaliques, se projettent essentiellement sur deux
structures du tronc cerébral : la substance grise périaqueducale (SGPA) et 1’aire
parabrachiale.

- Les faisceaux spino-solitaires, se terminent dans le tractus du bulbe qui regoit les

afférences vagales et intervient dans les réponses neurovégétatives de la douleur.
2.2.3 L’étage supra-médullaire

Nous venons de souligner la multiplicité des voies ascendantes susceptibles de faire
parvenir les messages nociceptifs au cerveau. L’étage le plus étudié est le thalamus, ou se
trouvent les relais majeurs de toutes les informations sensorielles vers le cortex cérébral.
Les relais bulbaires, pontiques et mésencéphaliques, sont également des structures
largement impliquées dans les processus de traitement de I’information nociceptive
[20,21].

2.2.3.1 Relais thalamiques

Le thalamus latéral se projette sur les cortex somesthésiques primaire et secondaire. 1l est
chargé de I’analyse sensorielle qualitative et discriminative de la douleur (topographie,

durée, type de stimulation nocive).

Le thalamus médian recoit des afférences de la moelle directe ou indirecte par la réticulée
et se projette sur les aires corticales motrices, pré-motrices et fronto-orbitaires. Il

participe a I’élaboration des réactions motrices et émotionnelles liées a la douleur.
2.2.3.2 Relais bulbaires, pontiques et mésencéphaliques

La formation réticulée bulbaire correspond a une zone de contrdle et d’interactions de
multiples systemes. Elle n’encode a destination du thalamus médian que I’intensité de la
douleur indépendamment de sa nature ou du site d’origine. De plus, elle joue un role

important sur les mécanismes spino-bulbo-spinaux de régulation de la douleur.
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La SGPA et ’aire parabrachiale latérale recoivent spécifiquement 1’influx nociceptif.
Elles ont des efférences vers I’hypothalamus et 1’amygdale ce qui souligne les relations

entre la douleur, les émotions, et les systémes végétatif et endocrinien [22].
2.2.3.3 Relais corticaux

Les cortex somesthésiques primaire et secondaire sont activés par des stimulations
nociceptives, mais cette activation est moindre que celle enregistrée dans les cortex
cingulaire et insulaire dont le role est primordial dans la genése des émotions. Le cortex

préfrontal semble étre essentiel dans les aspects cognitifs de la douleur.
2.3 Mécanismes de contrdle de la douleur

L’activité des circuits empruntés par les messages douloureux est en permanence modulée

et controlée par différents systemes intrinséques.
2.3.1 Contréle d’origine spinale

Il s’agit du systeme dérivé du contrdle du portillon ou de la porte “ Gate Control ” [23].
Les collatérales des grosses fibres myélinisées AP a conduction rapide bloquent I’arrivée
du message douloureux des petites fibres Ad et C a conduction lente. Cette propriété est
utilisée en thérapeutique avec la neurostimulation transcutanée, la cryothérapie et
I’acupuncture, qui vont avec des faibles stimulations, activer les grosses fibres : c’est la
contre-stimulation. Cette contre-stimulation a aussi une origine supra-segmentaire par

stimulation des contrdles inhibiteurs descendants.

20



Physiologie de la douleur

douleur
w
of
‘E’ tact
o Oplcritique
g A
[ 4
c -
Ganglion ' 8 o
rachidien l i :
5 R
' f ¢ 2 "
{ v i b 5
Fibre C Y "] .g
e 1 O
: l Q

Flbre Ag 1

Racine postérieure {Come postérieure de la moelle

1

Figure 8 : Modulation du message douloureux au niveau médullaire
(théorie de la porte)

2.3.2 Contrdle d’origine supra-médullaire

Ces controles sont principalement exercés depuis le tronc cérébral a partir de deux
structures : la SGPA et une région de la formation réticulée, la medulla rostro-ventrale
(RVM). La stimulation localisée de ces structures entraine une profonde analgésie.
Celle-ci résulte de 1’activation de voies inhibitrices descendantes qui bloque la
transmission spinale des messages nociceptifs, en libérant dans les couches superficielles
de la corne dorsale de la moelle différents neurotransmetteurs comme la serotonine et les

opioides.
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2.3.3 Les contrdles inhibiteurs diffus nociceptifs (CIDN)

Cette théorie fait intervenir la mise en jeu d’un mécanisme endogeéne de contréle de la
douleur, dans lequel les structures du tronc cérébral et en particulier la formation réticulée
bulbaire, feraient partie. L’originalité de ce systéme réside essentiellement dans son mode
de fonctionnement. Ainsi, une stimulation nociceptive serait a 1’origine de puissants
effets inhibiteurs qui diffuseraient sur la totalité des neurones a convergence, hormis ceux
dont les champs récepteurs sont concernés par la stimulation nociceptive. Un tel
mécanisme expliquerait pourquoi « une douleur peut en masquer une autre », qu’elle soit
plus intense et qu’elle concerne un territoire métamérique différent. Ce phénomeéne est

exploité par les techniques de « contre irritation » comme 1’acupuncture.
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La douleur postopératoire

1. Douleur postopératoire aigue
1.1 Généralités

La DPO est une sensation désagréable en rapport avec des lésions tissulaires créées lors
d’une intervention chirurgicale et qui survient dés la fin de I’opération. Elle comporte une

part de douleur par excés de nociception et une part de douleur inflammatoire.

Comme pour toute douleur aigue de cette nature, elle associe deux composantes

physiopathologiques : nociceptive et hyperalgésique.

La composante proprement nociceptive est la conséquence de stimulations au site

chirurgical dont I’intensité est au-dessus du seuil nociceptif.

La composante hyperalgésique s’installe au bout de quelques minutes et contribue a
majorer la sensation douloureuse (hyperalgésie = sensation accrue a un stimulus
nociceptif). Elle est de deux types, primaire et secondaire. L’hyperalgésie primaire sicge
au niveau de la lésion, en zone inflammatoire, elle résulte des phénomenes de
sensibilisation périphérique. L’hyperalgésie secondaire sicge en dehors de la zone
inflammatoire, elle reflete une hyperexcitabilité du systéme nerveux central.
L’hyperalgésie s’associe a des phénomenes d’allodynie (douleur produite par un stimulus

non nociceptif).
1.2 Facteurs prédictifs de la sévérité de la douleur postopératoire

La séverit¢ d’une DPO recouvre plusieurs aspects : une intensité élevée, des
caractéristiques inhabituelles de la douleur et enfin un passage a la chronicité qui se
définit par une douleur persistante au-dela de deux mois apres I’intervention [24]. La
douleur chronique post-chirurgicale (DCPC) est responsable d’un retentissement
important sur la qualité de vie des patients. Une fois installée, elle est difficile a traiter. La
douleur aigué sévere et la DCPC partagent des facteurs prédictifs préopératoires

communs.
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1.2.1 Les facteurs prédictifs liés au patient

Les facteurs prédictifs préopératoires sont nombreux (Figure 12), a la fois cliniques,
physiologiques, psychologiques et génetiques. Ces facteurs influencent la trajectoire
douloureuse postopératoire. Certains d’entre eux sont facilement accessibles a
I’interrogatoire, d’autres nécessitent des passages de questionnaires ou la réalisation de
tests de nociception. Quoi qu’il en soit, il est actuellement possible de recueillir dés la

consultation d’anesthésie des éléments de vulnérabilité a la douleur.
1.2.1.1 Facteurs démographiques

L’age est certainement un facteur trés important car les patients &4gés ont une demande

d’analgésique tres réduite en postopératoire.

Le sexe feminin expose, dans la majorité des études, a une DPO aigué plus importante
ainsi qu’a une consommation de morphine plus importante [25,26].Cette différence
disparait chez les patientes agées, suggérant une relation a 1’activité hormonale. Le jeune
age et le sexe féminin sont des facteurs prédictifs qui semblent se dégager a la fois en

douleur aigué et chronique [27].
1.2.1.2 Histoire douloureuse préopératoire

La présence d’une douleur préopératoire est un facteur de risque de DPO plus sévére et
de risque de chronicisation. Le point intéressant est que ce risque a été identifié aussi bien

pour la présence d’une douleur sur le site d’intervention qu’a distance [27,28].

La prise d’opiacés en préopératoire semble également &tre un facteur de risque de douleur
aigué plus importante de trajectoires douloureuses pathologiques [28,29] et de douleur
chronique plus fréquente dans plusieurs modeles chirurgicaux [30,31]. Il est recommandé
de poursuivre ou de substituer a dose équi-analgésique ces opiacés en périopératoire. La

méme démarche doit étre faite pour les patients toxicomanes sous substitution.
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1.2.1.3 Facteurs d’ordre psychique

L’état d’anxiété, le stress, le catastrophisme et la dépression sont les facteurs
psychologiques les plus a risque d’induire une douleur postopératoire sévere [32,33,34].
lIs jouent un role important dans le développement de la DCPC. L’évaluation en
consultation d’anesthésie avec une échelle simple d’utilisation APAIS (Amsterdam
Preoperative Anxiety and Information Scale) permet d’identifier les patients adultes avec

un niveau élevé d’anxiété liée a une intervention chirurgicale.
1.2.1.4 Facteurs neurophysiologiques

L’hyperalgésie diffuse mise en évidence par des tests de nociception préopératoires a été
corrélée a une douleur postopératoire plus intense et a une consommation de morphine
plus élevée. La faiblesse du contrdle inhibiteur diffus nociceptif (CIDN) en préopératoire
est associée a une plus forte hyperalgésie postopératoire mais également a des DCPC plus
fréquentes [35].

1.2.1.5 Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques peuvent influencer la DPO de trois fagons. Il existe des facteurs
génétiques qui influencent le métabolisme des médicaments, d’autres qui vont déterminer
une plus grande sensibilité & la douleur et d’autres qui sont liés au développement de

douleurs neuropathiques.

Enfin, une prédisposition génétique protégeant contre 1’apparition de la DCPC a été
identifiée chez ’homme, il s’agit d’une mutation sur le géne DRD3 codant pour un

récepteur a la dopamine.
1.2 Les facteurs liés a la chirurgie

Le tableau 2 rappelle la classification de I’intensité et de la durée prévue de la douleur

postopératoire en fonction de la chirurgie réalisée.
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Tableau 2 : Intensité et durée de la douleur postopératoire en fonction
du type de chirurgie [36]

Durée inferieure a Durée supérieure a
48 heures 48 heures
Douleur forte - Cholécystectomie - Chirurgie abdominale sus et
(laparotomie) sous mesocolique
- Adénomectomie prostatique - Oesophagectomie
(voie haute) - Hémorroidectomie
- Hystérectomie (voie - Thoracotomie
abdominale) - Chirurgie vasculaire
- Césarienne - Chirurgie rénale
- Chirurgie articulaire (sauf
hanche)

- Rachis (fixation)
- Amygdalectomie

Douleur modérée - Appendicectomie - Chirurgie cardiaque
- Hernie inguinale - Hanche
- Vidéochirurgie thoracique - Chirurgie ORL (larynx,
- Hystérectomie vaginale pharynx)
- Chirurgie gynécologique
mineure

- Ceelioscopie gynécologique
- Mastectomie

- Hernie discale

- Thyroidectomie

- Neurochirurgie

Douleur faible - Cholécystectomie

(ceelioscopie)

- Prostate (résection
transurétrale)

- Chirurgie urologique mineure

- Circoncision

- IVG / Curetage

- Chirurgie ophtalmologique

Consensus SFAR 1997
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1.3 Conséquences de la douleur postopératoire
1.3.1 Conséquences psychologiques

La DPO est un facteur majeur d’anxiété chez un patient au psychisme déja fragilisé par la
maladie sous-jacente. Une DPO trainante (non soulagée ou mal soulagée) peut aboutir a
un état anxio-dépressif. Le prolongement de la douleur peut conduire a la colere,

influencer 1’alimentation, la marche, les relations avec les proches et 1’équipe soignante.
1.3.2 Conséquences physiologiques
1.3.2.1 Conséquences cardiovasculaires

La douleur par stimulation sympathique entraine une augmentation de la pression
artérielle, une tachycardie, une augmentation de la consommation d’oxygeéne, une
élévation de la poste charge des ventricules droit et gauche, avec comme conséquence la

décompensation d'une pathologie cardiovasculaire préexistante [37-40].
1.3.2.2 Conséquences respiratoires

Les incisions chirurgicales, particulierement sus-ombilicales, sous-costales et
thoraciques, altérent la dynamique ventilatoire alors que les incisions sous-ombilicales et
la chirurgie ccelioscopique n’ont que des effets minimes [41]. Les modifications les plus
importantes de la chirurgie sont une baisse de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF),
qui commence précocement dés la fin de Dl’intervention, atteint son maximum en
24 - 48 heures et se normalise en 8 - 10 jours [42]. Cette altération de la CRF
s’accompagne de micro-atélectasies et d’anomalies du rapport ventilation / perfusion.
On retrouve de plus, une modification de la dynamique du diaphragme [43]. L’inhibition
de la toux (qui peut exacerber la douleur) peut favoriser la survenue de surinfection

broncho-pulmonaire.
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1.3.2.3 Consequences digestives

L’altération de la motilité gastro-intestinale est un phénomeéne classique aprés les
interventions abdominales majeures. Le mécanisme le plus généralement admis est que la
douleur viscérale abdominale active un arc réflexe spinal qui inhibe la motilité
gastro-intestinale. Le r6le d’une hyperstimulation sympathique est également évoqué.

L’iléus postopératoire retarde la reprise alimentaire et peut ainsi aggraver le pronostic.
1.3.2.4 Les effets neuroendocriniens

Les réponses réflexes supra-segmentaires a la douleur augmentent le tonus sympathique,
stimulent I’hypothalamus, font sécréter les catécholamines, I’hormone adrénocorticotrope
(ACTH), I’adénosine monophosphate cyclique (AMPc), le glucagon, 1’aldostérone, la
rénine et I’angiotensine II. Elles inhibent la sécrétion des hormones anaboliques : insuline
et testostérone. Ces changements ont pour effet : une rétention hydrosodée, une
hyperglycémie, une augmentation de la lipolyse et une augmentation du catabolisme
protidique [44-47].

1.3.2.5 Risque thromboembolique

Le stress postopératoire parait également responsable d’un état d’hypercoagulabilité en
rapport avec une augmentation des facteurs de la coagulation, une diminution des
inhibiteurs, une augmentation de [D’activité¢ plaquettaire et une diminution de la
fibrinolyse [48]. De méme, I’immobilisation par crainte de réveiller la douleur, peut

favoriser la survenue de thromboses veineuses.
1.4 L’hyperalgésie postopératoire
1.4.1 Définition

L’hyperalgésie postopératoire se définie comme une réponse exagérée a un stimulus

nociceptif supraliminaire (au dessus du seuil nociceptif normal du patient).
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Elle s’associe en postopératoire a 1’allodynie définie comme une sensation douloureuse
induite par un stimulus habituellement non nociceptif. Cette hypersensibilité a la douleur
serait impliquée dans le développement de douleurs chroniques péri-cicatricielles [49].
On peut figurer cette hyperalgésie par le déplacement de la réponse douloureuse du

patient a une stimulation nociceptive vers les stimuli non nociceptifs (figure 9).
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Figure 9 : Relation entre stimulus mécanique et sensation douloureuse

vécue par le patient [50]

L’hyperalgésie postopératoire est de deux types :

- Hyperalgésie primaire, siége au niveau de la Iésion, en zone inflammatoire.

- Hyperalgésie secondaire, siege en dehors de la zone inflammatoire.
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1.4.2 Mécanismes de I’hyperalgésie postopératoire
1.4.2.1 Sensibilisation périphérique

La chirurgie est responsable de 1ésions tissulaires a 1’origine d’une inflammation locale
avec formation entre la 1ésion et le nocicepteur d’une « soupe inflammatoire » [51,52].
La sensibilisation du nocicepteur est responsable d’une diminution de son seuil
d’activation et d’une amplification de I’influx. Cliniqguement, ces deux phénomenes se
traduisent respectivement au niveau de la zone lésée, par une allodynie et une

hyperalgésie dite « primaire ».
1.4.2.2 Sensibilisation centrale

L’hyperalgésie « secondaire » a lieu au niveau médullaire, dans la corne postérieure de la
moelle, en postsynaptique de la jonction entre le premier et le deuxieme neurone des

voies de la douleur.

Dans les conditions physiologiques, la libération de glutamate par les terminaisons des
fibres afférentes activent les récepteurs non-NMDA (R-AMPA). Dans ces conditions, les
récepteurs NMDA restent inactifs. A la suite d’un stimulus nociceptif intense et bref, ou
intense et répété (effet de sommation temporelle dit « wind-up ») ou prolonge,
I’activation des fibres de la douleur débloque les récepteurs NMDA et provoque ainsi une
entrée massive de calcium dans le neurone. Il en résulte une hyperexcitation, avec comme
symptomes cliniques I’hyperalgésie et I’allodynie observées en zone « saine » autour de
la plaie [53,54].
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Figure 10: Mécanismes de I’hyperalgésie postopératoire

1.4.2.3 Role des morphiniques dans I’hyperalgésie postopératoire

Les travaux d’Angst [55], de Koppert [56] et de Guignard [57] ont mis en évidence cette
hyperalgésie induite par les opioides. Elle est fonction de la dose cumulée et de la durée
d’exposition aux opiacés. L’ importance des récepteurs NMDA dans le développement de

ces phénomenes est soulignée par le bénéfice observé lors de I’utilisation d’antagoniste
de ces récepteurs [58].

L’hypoth¢se actuelle est que les opioides activent les systemes inhibiteurs de la
nociception (analgésie) mais également les systémes facilitateurs de la nociception
(allodynie et hyperalgésie) par la mise en jeu des récepteurs NMDA.
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Ainsi deux phénomenes contribuent en chirurgie a 1’apparition de 1’hyperalgésie
postopératoire : le traumatisme tissulaire 1i¢ a la chirurgie et 1’'usage de fortes doses

d’opioides en peropératoire.
2. Ladouleur chronique post-chirurgicale (DCPC)
2.1 Définition

La DCPC est définie par une douleur persistante plus de deux mois aprés une intervention
chirurgicale, sans étiologie identifiée, sans continuité avec un probléme préopératoire et

sans lien avec une complication postopératoire.
2.2 Physiopathologie
2.2.1 Sensibilisation du systéme nerveux

Les mécanismes potentiels de la DCPC sont extrapolés a partir de ceux décrits dans la
douleur aigué. 11 semble qu’une hyperalgésie importante soit un témoin d’une
sensibilisation intense du systéme nerveux et puisse étre associée a un risque plus élevé
de DCPC chez ’homme [49,59,60].

2.2.2 Lésion nerveuse

Il semble que I’existence d’une lésion neuropathique soit un facteur important dans le
développement de cette DCPC [27]. Ainsi dans les modeéles chirurgicaux ayant la
fréquence de DCPC la plus élevée, la lésion neurologique est souvent au premier plan.
On peut citer la lésion du nerf intercostal pour la thoracotomie, les Iésions nerveuses de la
paroi thoracique et du plexus brachial pour la chirurgie du sein, la section nerveuse pour
I’amputation de membre, la lésion du nerf ilioinguinal pour la herniorraphie inguinale.
Cette lésion neuropathique est donc considérée comme capitale dans la genese de la
DCPC.
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2.3 Facteurs de risque
2.3.1 Lanature de la chirurgie

Le développement des techniques chirurgicales ces derniéres années a permis de souligner
leur importance dans la survenue de DCPC. Ainsi en cas de chirurgie du sein, le
développement du ganglion sentinelle qui limite le curage ganglionnaire est un facteur
influencant I’incidence de la DCPC [61]; en cas de chirurgie pulmonaire, le
développement de la thoracoscopie est un élément important pour éventuellement réduire
I’incidence de la DCPC par lésion du nerf intercostal [62]; la chirurgie ccelioscopie
abdominale, la chirurgie mini-invasive en orthopédie sont aussi des facteurs qui tendent
probablement a réduire 1’incidence de la DCPC. En France, c’est le questionnaire DN4
composé de dix items associant les descripteurs de la douleur a un examen clinique qui
permet d’orienter le clinicien vers la douleur neuropathique [63]. Un score supérieur ou

égal a 4/10 est considéré comme positif (sensibilité a 82,9 % ; spécificité a 89,9 %).

Questionnaire DN4

Répondez aux 4 questions ci-dessous en cochant une seule case
pour chaque item.

INTERROGATOIRE DU PATIENT

Question 1: La douleur présente-t-elle une ou plusieurs des
caractéristiques suivantes?

oui non

1 - Bralure
2 - Sensation de froid douloureux
3 - Décharges électriques

Question 2: La douleur est-elle associée dans la méme région a un
ou plusieurs des symptomes suitvants?

oui non

4 - Fourmillements

5 - Picotements

6 - Engourdissement
7 - Démangeaisons

EXAMEN DU PATIENT

Question 3: La douleur est-elle localisée dans un territoire ou
I'examen met en évidence?

oui non

8 - Hypoesthésie au tact
9 - Hypoesthésie a la piqare

Question 4: La douleur est-elle provoquée ou augmentée par:

10 - Le frottement oui non

Figure 11 : Questionnaire DN4
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2.3.2 Importance de la douleur aigue postopératoire

L’intensité de la douleur aigue postopératoire est un facteur de risque de survenue des
DCPC constamment retrouvé parmi les autres facteurs de risque mis en évidence dans les

travaux de Kehlet [27] et de Perkins [64].
2.3.3 Autres facteurs de risque

Voir : facteurs prédictifs de la sévérité de la douleur postopératoire (page 20).

Facteun
démographiques

\ Trajectoire
douloureuse douloureuse post-

Facteurs opératoire o
o (Durée, intensité, chronique
caractéristique)
physiologiques :

Facteurs
génétiques

Figure 12 : Représentation schématique des étapes conduisant
a la chronicisation de la douleur postopératoire [65]
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3. Evaluation de la douleur postopératoire

L’évaluation de la douleur a pour objectif de rendre la douleur visible (objectiver un
phénomene subjectif). Elle constitue un point essentiel dans 1’organisation de la prise en
charge de la DPO.

3.1 Lacomposante nociceptive
3.1.1 Les méthodes d’autoévaluation
3.1.1.1 Les méthodes unidimensionnelles d’autoévaluation

La composante nociceptive s’évalue en clinique avec des méthodes unidimensionnelles
d’autoévaluation [66] : les échelles visuelles analogiques (EVA), les échelles numériques
(EN) ou les échelles verbales simples (EVS).

- Echelle visuelle analogique : la plus utilisée. Elle se présente sous la forme d’une
réglette avec curseur. Le patient déplace ce dernier sur une ligne non graduée de 10
centimetres bornée a une extrémité par le qualificatif « absence de douleur » et a
lautre extrémité par le qualificatif « pire douleur imaginable ». Du coté de
I’évaluateur, la ligne est graduée de 0 a 100 millimetres. La position du curseur permet
donc de quantifier la douleur du patient.

EVA : ECHELLE VISUELLE ANALOGIQUE
Face patient
T S |
douleur

pas de I @ aximale

douleur imaginable
I e | | EE——
Face de mesure
— ]
T 1T 0l Ll
10 9 8 7 6 5 4 0
I I I L |
T | I

Figure 13 : Echelle visuelle analogique
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Les recommandations de I’Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé

(ANAES) sont les suivantes :

Score obtenu entre 1 et 3 : douleur d’intensité faible.

Score obtenu entre 4 et 5 : douleur d’intensité modérée.

Score obtenu entre 6 et 7 : douleur intense.

Score supérieur a 7 : douleur trés intense.

- Echelle numérique : le patient évalue sa douleur entre zéro pour 1’absence de douleur
et dix (ou cent) pour la douleur tres intense. Il s'agit de la méthode préférée des
soignants et en cas de non utilisation de I'EVA.

- Echelle verbale simple : le patient doit choisir le qualificatif qui correspond a sa
douleur parmi quatre a cinqg qualificatifs présentés par ordre croissant d’intensité. Elle

est peu sensible du fait du faible nombre de propositions faites au patient.

Tableau 3 : échelle verbale simple

Douleur Scores

Absente 0
Faible 1
Modérée 2
Intense 3
Extrémement intense 4

Ces échelles d’autoévaluation de la douleur sont sensibles et bien corrélées entre elles.
Les EN sont les plus simples [67]. Les EVA sont plus sensibles et permettent d’étudier

I’efficacité et la cinétique de I’analgésie employée.
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3.1.1.2 Les méthodes multidimensionnelles d’autoévaluation

Les méthodes multidimensionnelles d’autoévaluation comme le questionnaire de Mac Gill
sont validees. Elles sont peu utilisées en pratique car elles sont chronophages et

nécessitent la pleine conscience du patient dés son réeveil.
3.1.2 Les méthodes d’hétéroévaluation

Elles reposent sur 1’observation par I’examinateur de parametres objectifs dépendant de la

douleur.
3.1.2.1 Evaluation physiologique

Les paramétres hémodynamiques et respiratoires sont modifiés par la douleur.
Néanmoins, de nombreux autres facteurs font varier ces parametres ce qui les rend peu

spécifiques pour évaluer la douleur seule.
3.1.2.2 Evaluation comportementale

Elle est utile chez les patients non communicants. Les outils d'hétéroévaluation sont bases
sur le principe de I'observation par une tierce personne (soignant, famille...) des
manifestations comportementales qui sont des indicateurs de la douleur (expression

faciale, mouvements corporels, cris ...).
A — Echelle Algoplus

C’est une échelle d’hétéroévaluation comportementale utilisée chez les personnes agées
présentant des troubles de la communication verbale. Elle comporte cing items
(figure 14).
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date
heure

oui |non |oui |non |oui [non |oui |non |oui |[non

1. Visage
Froncement des sourcils, grimaces,
crispation, machoires serrées, visage figé

2. Regard
Regard inattentif, fixe, lointain ou
suppliant, pleurs, yeux fermés

3. Plaintes
“Aie”, "Ouille”, “j'ai mal”, gémissements, cris

4. Corps
Retrait ou protection d'une zone, refus de mobilisation,
attitudes figées

5. Comportements
Agitation ou agressivité, agrippement

Total OUI anld ol o e ) S li5
: 5 2 Médecin 0 Médecin 2 Médecin 2 Médecin Q2 Médecin
Professionnel de santé 2IDE alDE 2Dk albE aldE
salisé QAS QAS QAS QAS QAS
?’Z:Ituraetai::lsﬁ QAutre QAutre QAutre QAutre QAutre
: Paraphe : Paraphe : Paraphe : Paraphe : Paraphe :

La présence d'un seul comportement dans chacun des items suffit pour coter «oui »
Chaque item coté “oui” est compté 1 point

Figure 14 : Echelle Algoplus

Chague item coté « oui » est compté un point et la somme des items permet d’obtenir un
score total sur cing. Un score supérieur ou égal a deux permet de diagnostiquer la

présence d’une douleur avec une sensibilité de 87 % et une spécificité de 80 %.
B — Evaluation comportementale de la douleur chez la personne agée (ECPA)

Comme la précédente, c’est une échelle d’hétéroévaluation comportementale utilisée
également chez les personnes agees presentant des troubles de la communication verbale.
Elle comporte huit items regroupés en deux dimensions : observation avant les soins

(4 items), observation pendant les soins (4 items).
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Chaque item comporte 5 degrés de gravité progressive croissante allant de 0 a 4. La

cotation globale va de 0 (absence de douleur) a 32 (douleur extréme). Un score supérieur

a 6 est le signe d’une forte suspicion de douleur.

Dates |

e e

Observation avant les soins

1. Expression du visage: regard et mimique

visage détendu

visage soucieux

le sujet grimace de temps en temps

regard effrayé et/ou visage crispé

expression complétement figée

2. Position spontanée au repos (recherche d’une attitude ou position antalgique)
aucune position antalgique

le sujet évite une position

le sujet choisit une position antalgique

le sujet recherche sans succés une position antalgique

le sujet reste immobile comme cloué par la douleur

3. Mouvements (ou mobilité) du patient (hors et/ou dans le lit)

le sujet bouge ou ne bouge pas comme d’habitude*

le sujet bouge comme d’habitude* mais évite certains mouvements
lenteur, rareté des mouvements contrairement a son habitude*

immobilité contrairement a son habitude*

absence de mouvement** ou forte agitation contrairement a son habitude*

SWN=O S WN -0

S WN -0

AWN=O A WN=0O

HWN=O

s WN =0 AWN=O

S WN=-=O

4. Sur la relation a autrui (il s’agit de toute relation, quel qu’en soit le type: regard, geste, expression...)

méme type de contact que d’habitude

contact plus difficile a établir que d’habitude

éviter la relation contrairement a I'habitude
absence de tout contact contrairement a I'habitude
indifférence totale contrairement a I’habitude

Observation pendant les soins

5. Anticipation anxieuse aux soins

le sujet ne montre pas d'anxiété

angoisse du regard, impression de peur

sujet agité

sujet agressif

cris, soupirs, gémissements

6. Réactions pendant la mobilisation

le sujet se laisse mobiliser ou se mobilise sans y accorder une attention particuliére
le sujet a un regard attentif et semble craindre la mobilisation et les soins
le sujet retient de la main ou guide les gestes lors de la mobilisation ou des soins
le sujet adopte une position antalgique lors de la mobilisation ou des soins
le sujet s"oppose a la mobilisation ou aux soins

7. Réactions pendant les soins des zones douloureuses

aucune réaction pendant les soins

réaction pendant les soins, sans plus

réaction au toucher des zones douloureuses

réaction a l'effleurement des zones douloureuses

I'approche des zones est impossible

8. Plaintes exprimées pendant les soins

le sujet ne se plaint pas

le sujet se plaint si I'on s’adresse a lui

le sujet se plaint dés la présence du soignant

le sujet gémit ou pleure silencieusement de facon spontanée

le sujet crie ou se plaint violemment de fagcon spontanée

& WN -0

& WN =0 SWN =0 HWN =0

s WN=-=O

|

A WN=O

S WN =0 hWN=0O hWN=0O

A WN=O

s WN=O

S WN =0 HEWN=-0O hWN=-O

AWN=O

Total I

12|

12 |

12|

Figure 15 : Echelle ECPA
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3.1.3 Consommation en antalgiques

La référence est ’analgésie contr6lée par le patient lui-méme (Patient Controlled
Analgesia ou PCA). Son usage est recommandé a chaque fois que I’intensité douloureuse
nécessite I’emploi de morphiniques [68]. Elle permet d’évaluer précisément les besoins

en antalgiques et elle est bien acceptée par les patients [69].
3.2 Lacomposante hyperalgésique

A ce jour, ’analyse des troubles sensitifs et de 1’hyperalgésie postopératoire repose sur
I’analyse de stimulations externes non invasives d’intensité contrdlée. Les stimuli utilisés

sont le plus souvent thermiques, mécaniques ou vibratoires, plus rarement électriques.

Figure 16 : Surface d’hyperalgésie péricicatricielle [70]

En déplagant un filament de VVon Frey de la périphérie vers le centre de la cicatrice
jusqu’a I’obtention d’une sensation désagréable, on détermine la surface d’hyperalgésie

péricicatricielle (zone en pointillée).
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4. Prise en charge de la douleur postopératoire

Une meilleure compréhension des mécanismes biochimiques et physiopathologiques de
la douleur et une bonne connaissance des mécanismes d’action des analgésiques
morphiniques et non morphiniques ont permis une amélioration dans 1’approche de la
DPO. Les progres et les raffinements des techniques d’analgésie, ainsi que 1’avénement
du concept de l’analgésie multimodale, nous permettent maintenant de traiter plus

efficacement les DPO longtemps restées sous estimées [71].
4.1 Classification des antalgiques

L’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) a établi une échelle d’emploi des

analgésiques selon I’intensité de la douleur évaluée, en définissant 3 paliers (figure 17):

- Palier 1: antalgiques non opioides ou non morphiniques (paracétamol, anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS), nefopam).

- Palier 2: antalgiques opioides ou morphiniques faibles (tramadol, codéine,
dextropropoxyphéne).

- Palier 3: antalgiques opioides ou morphiniques forts (morphine, fentanyl,

nalbuphine, buprénorphine...).

Morphine

Opiacés forts per os SC, v,
Morphine Medullaire

Fentanyl

Opiacés faibles

Non opiacés
Paracetamol
Neéfopam
AINS

Codéine
Tramadol

Oxycodone

Sophidone

NS

N~

~~

~7

1 a

I b

| Paliers de 'OMS

Figure 17 : Classification de ’'OMS [72]
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Malgré cette grande variété d'analgésiques utilisés pour soulager les patients, il n'existe
actuellement aucun analgésique idéal. L’objectif est de placer le patient dans une zone
appelée « le corridor analgésique »; zone dans laquelle le patient est calmé sans avoir les
effets indésirables des antalgiques (figure 18).

Douleur

A/ \/\ /\orndor analgésique

Effets indésirable

Fiqure 18 : Le corridor analgésique
4.2 Analgésie systémique

Les analgésiques non morphiniques (ANM) sont les médicaments les plus prescrits en
postopératoire. Le paracétamol, les AINS et le néfopam représentent les 3 principaux
ANM utilisés en France [73]. Les morphiniques représentent le traitement de référence de
la DPO d’intensité modérée a sévere, néanmoins, ils exposent au risque de nombreux
effets secondaires. Ainsi, 1’analgésie multimodale sans opiacés est aujourd’hui 1’objectif

d’une prise en charge moderne de 1’analgésie postopératoire [2].
4.2.1 Analgésiques non morphiniques

Apres une chirurgie peu douloureuse, 1’administration d’'un ANM sans association a un
morphinique est généralement largement suffisante [74].Toutefois, les ANM jouent aussi
un rdle prépondérant dans le soulagement des douleurs modérées a séveéres et ce dans le

cadre de I’analgésie multimodale.
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4.2.1.1 Paracétamol

C’est le médicament le plus utilisé en postopératoire en France. Son mécanisme d’action
est central avec certainement une interaction avec les prostaglandines. L’utilisation de 4 ¢
par jour en prescription systématique permet une analgésie efficace pour un premier

palier analgésique en cas de douleurs faibles & modérées.

Le seul risque est la toxicité hépatique lors d’une prise unique massive (> 10 g chez

I’adulte, 100-150 mg/kg chez I’enfant).
4.2.1.2 Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Les AINS agissent principalement au niveau péeriphérique en inhibant de fagon réversible
les cyclooxygéenases (COX). lls sont les analgésiques non opioides les plus puissants avec
une épargne morphinique de 30 a 50 % [75]. Ils sont d’ailleurs les antalgiques non
opioides a utiliser en premiére intention selon les recommandations formalisées d’experts
(RFE) de 2008 sur la DPO [76]. Leurs effets secondaires sont liés a 1’inhibition de la
cyclooxygénase constitutive (COX-1), alors que les effets antalgiques sont attribués a
I’inhibition de la COX inductible (COX-2). Les AINS classiques inhibent a la fois
COX-1 et COX-2. Les AINS anti COX-2 agissent de facon plus ou moins sélective sur
COX-2. Les effets secondaires sont avant tout le risque hémorragique du site opératoire
(estimé a 1 %) et beaucoup moins fréqguemment une toxicité digestive lors d’un usage
bref (<8 jours). La toxicité rénale est possible surtout en cas d’insuffisance rénale

préopératoire.
4.2.1.3 Néfopam (Acupan)

Le néfopam a un mécanisme d’action uniquement central. Ce produit représente le
deuxiéme analgésique non opioide en termes d’efficacité avec une épargne morphinique
d’environ 20 % [77]. L’effet secondaire le plus significatif est la tachycardie

problématique chez le patient coronarien [77].
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4.2.2 Analgésiques morphiniques

Depuis le début des années 90, I’administration plus généreuse et mieux adaptée des
morphiniques a permis d’améliorer la qualité de 1’analgésie postopératoire. Ils
représentent les analgésiques les plus puissants et restent incontournables pour traiter
certaines DPO intenses. La crainte de leurs effets secondaires, reste un obstacle & une

prescription plus large et efficace.
4.2.2.1 Différents produits
A - Morphine

Utilisée depuis des millénaires, la morphine reste ’agoniste opioide de référence, la
molécule la plus couramment utilisée, la plus étudiée et celle a laguelle sont comparées
les autres. Son codt est trés faible. Hormis 1’allergie vraie, il n’y a pas de contre-
indication a son emploi. Une adaptation des doses est nécessaire chez les sujets agés, les

insuffisants rénaux et hépatiques.
B - Oxycodone

L’efficacité clinique de 1’oxycodone est équivalente a celle de la morphine, avec un ratio
de 1/1 pour la voie intraveineuse et de 1/2 pour la voie orale (5 mg d’oxycodone = 10 mg

de sulfate de morphine) [78].
C - Buprénorphine (Temgésic)

La buprénorphine se caractérise par une action agoniste sur le récepteur p et antagoniste
sur le récepteur k. Un travail chez le volontaire sain suggére un effet anti-hyperalgésique
propre a elle [79]. Son utilisation est rare actuellement, bien que, certaines
recommandations la proposent comme opioide premier choix en particulier chez le sujet

agé du fait de la faible influence de I’insuffisance rénale [80].
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D - Tramadol

C’est un opioide synthétique, analogue de la codéine. En France, il est le deuxiéme

opioide utilisé apres la morphine pour la DPO chez I’adulte [81].
E - Tapentadol

Le tapentadol a été montré efficace sur la DPO modérée a sévere avec une action

analgésique comparable a celle de 1I’oxycodone et de la morphine orale.
F - Codéine

Il s’agit d’une prodrogue car environ 10 % de la codéine sont métabolisés en morphine.
La puissance de I’activité antalgique est d’environ 1/10 de celle de la morphine par voie
orale (100 mg de codéine = 10 mg de morphine). En France, elle est le cinquieme

morphinique en fréquence utilisé pour la DPO chez I’adulte [81].
G - Fentanyl transdermique

Le fentanyl est un agoniste des récepteurs |, qui est 100 fois plus actif que la morphine. Il
n’a pas d’AMM (autorisation de mise sur le marché) pour la douleur aigué

postopératoire, mais son évocation est intéressante en termes de perspective d’utilisation.
4.2.2.2 Effets secondaires

Les effets secondaires sont communs a toutes les voies d’administration avec un risque de
nausée-vomissement estimé a 15 - 30 % des patients, des effets dépresseurs du SNC avec
comme premier signe la sédation puis ensuite, en cas de surdosage plus important, la
dépression respiratoire avec bradypnée. Les effets vésicaux exposent au risque de
rétention urinaire. Un iléus dont les mécanismes sont essentiellement périphériques est

plus marqué en cas de prise orale.
4.2.2.3 Analgésie autocontrolée (PCA)
Le début de I’analgésie opioide doit se faire par une dose de charge appelée titration.
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Le protocole recommandé est un bolus de 3 mg toutes les 5 minutes jusqu’a analgésie ou
apparition d’effets secondaires. Cette dose de charge peut étre débutée au bloc opératoire
sous la forme d’un bolus unique maximal de 0,15 mg/kg. Le concept d’auto-
administration des antalgiques est devenu la référence de I’analgésie opioide. Le produit
utilisé de facon quasi-exclusive reste la morphine. Les recommandations pour la

prescription de la PCA sont précisées dans le Tableau 4.

Tableau 4 : Prescription d’une analgésie autocontrolée

Morphine 1 mg/ml

Dose unitaire 1 - 2 mg

Période réfractaire 5 - 8 minutes

Pas de perfusion continue chez 1’adulte

Perfusion continue possible chez I’enfant : 5 - 10 mcg/kg/h

4.2.3 Produits anti-hyperalgésiques

4.2.3.1 La kétamine

A faible dose (< 0,5 mg/kg), la kétamine est un antagoniste non compétitif des récepteurs
NMDA [82]. Elle diminue de maniére importante 1’hyperalgésie péricicatricielle. Cet
effet est trés prolongé puisqu’il s’observe encore 4 jours apres son arrét [83]. Il s’associe
a une réduction de la consommation postopératoire de morphine [84]. Dans certaines
études, les niveaux de douleur sont également diminues [85]. A cet effet immédiat
postopératoire, la kétamine semble également capable de prévenir la survenue de DCPC
[49,86,87].
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4.2.3.2 Les gabapentinoides

La gabapentine et la prégabaline ont démontré un effet anti-hyperalgésique en
périopératoire.

La gabapentine permet de prévenir la DPO et comme pour la kétamine, ceci s’est
retrouvé dans plusieurs méta-analyses [88,89]. Une prémédication avec des doses entre
400 et 1200 mg per os 2 heures avant la chirurgie, permet de réduire la consommation de
morphine de 30 a 60 %, la douleur spontanée et dans certains travaux la douleur

provoquée [90].
4.2.3.3 Lalidocaine

Administrée par voie systémique, la lidocaine posséde de nombreuses propriétés et sites
d’action. Plusieurs études lui conférent un effet analgésique en augmentant le seuil
d’excitabilité et en bloquant les décharges des fibres périphériques Ad et C [91,92].
Expérimentalement, elle possede une activité anti-hyperalgésiante a la fois périphérique
et centrale notamment en bloquant les récepteurs NMDA [93,94], ainsi au niveau spinal,

elle atténue les phénomeénes de « wind-up » [95].
4.2.3.4 Autres anti-hyperalgésiques

Le protoxyde d’azote est un excellent antagoniste NMDA [96]. Une série d’études

menées sur ’animal a suggéré qu’il peut limiter la sensibilisation et 1’hyperalgésie

[96-97].

Le magnésium est un antagoniste non compétitif du récepteur NMDA, cependant, une

revue systematique de 14 études randomisées [98] lui attribue peu d’efficacité.

La clonidine a ét¢ montrée capable de réduire la surface d’hyperalgésie péricicatricielle et
I’incidence des DCPC aprés laparotomie. Son utilisation reste cependant peu diffusée a

cause de ses effets indésirables.
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Des propriétés anti-hyperalgésiques ont été également retrouvées dans des conditions
expérimentales pour des analgésiques connus pour étre antinociceptifs comme le
paracétamol [99-100], les inhibiteurs de COX-2 [99-100] et le néfopam [101].

4.3 Approches non pharmacologiques

Les approches psychologiques et comportementales sont diverses depuis la simple
information préopératoire, qui réduit de fagon notable les besoins en analgésiques, en
passant par I’apprentissage de techniques de relaxation jusqu’a I’utilisation de 1’hypnose.
Ces techniques peuvent s’articuler harmonieusement avec les approches

pharmacologiques classiques.
4.4 Analgésie péridurale

L’analgésie péridurale lombaire ou thoracique s’est imposée comme « Gold standard » de
la prise en charge des patients opérés d’une chirurgie thoracique ou digestive lourde
[102]. La qualité et la consistance de cette analgésie en font une référence a laquelle les

autres techniques d’analgésie aspirent.
4.4.1 Rappel anatomique

L'espace péridural, aussi appelé espace épidural, est une zone grossiérement cylindrique,
il s’étend du foramen magnum au hiatus sacré et circonscrit le sac dural et son contenu. Il
est délimité en avant par la face postérieure des corps et des disques intervertébraux,
recouverte dans la portion médiane du rachis par le ligament longitudinal postérieur. La
paroi postérieure de 1’espace est formée par le ligament jaune. Les pédicules vertébraux
et les foramen intervertébraux en constituent les limites latérales (figure 19). 1l contient
du tissu graisseux et des structures vasculaires, notamment les veines péridurales qui
cheminent a la face antérolatérale. Son volume varie chez I’adulte entre 50 et 110 ml, en
proportion inverse du contenu du canal rachidien. La distance entre le ligament jaune et
I’espace péridural est variable : 5 & 7 mm a partir de L2, 3 a 5 mm en regard de T6 et

2 mm environ en région cervicale basse.
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Figure 19 : Coupe anatomiqgue transversale au niveau L3-L4

4.4.2 Niveau de ponction et zones d’analgésie

Tableau 5 : Niveau de ponction et zones d’analgésie
selon la chirurgie [102]

Type de chirurgie Metameres analgéesies  Niveau de ponction

Thoracique T3-T9 T6-T7
Thoraco-abdominale T4-T9 T1-T10
Abdominale sus- T4-T12 T7-T9

mésocolique
Abdominale sous- T8-L2 T8-T10

mésocolique

Membres inférieurs T12-S1 L1-L4
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4.4.3 Produits utilisés

Les AL et les morphiniques seuls ou en association sont utilisés pour I’APD.
L’association des deux produits, améliore la qualité de 1’analgésie notamment a la

mobilisation pendant 72 heures [103] et diminue les effets secondaires de chacun [104].
4.4.3.1 Anesthésiques locaux

L’action des AL est complexe et se situe principalement au niveau des canaux sodiques,
calciques [105] et potassiques [106]. lls bloquent également la libération de la substance
P, renforcent 1’action de I’acide gamma-aminobutyrique (GABA) et agissent sur les
récepteurs NMDA [94].

La bupivacaine est de moins en moins utilisée dans les pays développés au profit de la
Iévobupivacaine et la ropivacaine, potentiellement moins cardiotoxiques en cas de

surdosage.
4.4.3.2 Morphiniques

L’indication thérapeutique des morphinomimétiques est 1’analgésie, qu’ils soient utilisés

comme agent unique ou pour renforcer la composante analgésique d’une APD aux AL.

En termes de puissance analgésique, le rapport s’établit comme suit
sufentanyl > fentanyl > morphine, tandis que leur durée d’action est inversement

proportionnelle & leur liposolubilité : morphine > fentanyl = sufentanyl.
4.4.3.3 Autres médicaments

La clonidine, largement testée est progressivement abandonnée en raison de ses effets

hypotenseurs et sédatifs.

4.4.4 Bénéfices de ’analgésie péridurale

4.4.4.1 Effets antalgiques

L’APD est 1’élément clé du traitement de la douleur postopératoire apres chirurgie
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thoracique, chirurgie abdominale et dans la prise en charge analgésique des fractures de
cotes [104]. Ceci constitue une recommandation de la RFE douleur de la société francaise
d’anesthésie et de réanimation (SFAR) [68].

4.4.4.2 Effets sur le systéme cardiovasculaire

La répercussion des blocs périmédullaires sur le systéeme cardiovasculaire dépend de
I’étendue du bloc sympathique. Le tonus vasomoteur est assuré par des fibres qui naissent
entre T5 et L2. Un bloc de haut niveau ou étendu abaisse les résistances vasculaires

systémiques, diminue le retour veineux et provoque une hypotension artérielle [107].

En bloquant les afférences sympathiques cardiaques (T1 - T5), I’APD améliore le rapport

apport / consommation d’oxygéne du myocarde [108].

La réalité d’un bénéfice net de I’APD sur la morbidité cardiaque est difficile a confirmer
[108]. Il est cependant probable qu’elle peut réduire 1’incidence des défaillances
cardiovasculaires périopératoire [109].

4.4.4.3 Effets sur le stress hormonal périopératoire

L’APD thoracique (APDT) provoque une stabilisation de la glycémie, une diminution des
catécholamines, de la cortisolémie, de la rénine, de ’ADH, du catabolisme et de la

consommation d’oxygéne. Ceci n’est plus vrai pour la péridurale lombaire [102].
4.4.4.4 Effets sur la fonction respiratoire

En garantissant une analgésie efficace, et plus particuliérement lors de la mobilisation
(toux, kinésithérapie) [95], ’APD permet de prévenir la dysfonction de la fonction

respiratoire et les complications pulmonaires qui en résultent [1,110].

Une méta-analyse menée par Ballantyne et al. a montré que I’APD diminue de fagon

importante et significative la morbidité postopératoire de cause pulmonaire [111].
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4.4.45 Effets sur ’appareil digestif et I’iléus postopératoire

La douleur, I’augmentation du tonus sympathique, 1’utilisation d’analgésiques
morphiniques et I’inflammation du tube digestif contribuent a une hypomotilité
intestinale. Plusieurs études confirment que I’APDT réduit la durée de I’iléus intestinal

[112,113] ce que ne fait pas 1’anesthésie péridurale lombaire [114].
4.4.4.6 Qualité des anastomoses

L’APD a démontré son intérét dans la réduction du taux de lachage de suture apres
laparotomie urgente [115]. Une analyse rétrospective d’anastomose cesophagienne a
montré une diminution de 70 % de lachage de suture dans le groupe APD [116]. Une
augmentation du débit sanguin mésentérique, secondaire au blocage sympathique,

pourrait jouer sur la qualité de la cicatrisation des anastomoses [117].
4.4.4.7 Effets sur la thrombose veineuse

Une méta-analyse publiée en 2000 concluait que les blocs neuroaxiaux (rachianesthésie et
anesthésie péridurale) utilisés en périopératoire étaient associés a une diminution de la
thrombose veineuse profonde et de 1’embolie pulmonaire [118]. Cependant, la plupart de
ces études étaient antérieures a I’introduction des moyens de prophylaxie modernes
comme les héparines de bas poids moléculaire (HBPM). Les études plus récentes ne

retrouvent pas ce bénéfice [112,113].
4.4.4.8 Péridurale et diminution de la chronicisation de la douleur

La douleur aigiie postopératoire est un facteur de risque de chronicisation de la douleur.
L’APDT qui est supérieure a 1’analgésie systémique pourrait réduire les douleurs
chroniques postopératoires. Les résultats sont contradictoires :
Lavand’homme et al. constatent une réduction des douleurs chroniques a 6 mois lors de
’utilisation de la péridurale débutée avant 1’incision, alors que ceci n’est pas retrouvé par

Bong et al. sur les douleurs chroniques post-thoracotomies [119].
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Salengros [120] a montré une diminution de la surface d’hyperalgésie lorsque la
péridurale est utilisée en peropératoire; la surface d’hyperalgésie est considérée comme

élément pronostic d’un risque de chronicisation de la DPO [60].
4.4.4.9 Péridurale et durée d'hospitalisation

Plusieurs méta-analyses n’ont pas pu démontrer une diminution de la durée
d’hospitalisation induite spécifiquement par ’APDT. Dans une méta-analyse récente
consacree a la chirurgie colique, Marret et al. [121] n’ont également pas retrouvé ce lien,
mais ont bien montré que les derniers travaux sur le sujet intégrant I’APDT ou I’analgésie
intraveineuse dans un programme de réhabilitation multimodal, retrouvaient une
diminution de la durée d’hospitalisation. Il semble que ce soit plus le programme de

réhabilitation incluant I’APDT que I’APDT seule qui diminue la durée d’hospitalisation.
4.4.4.10 Péridurale et chirurgie carcinologique

La chirurgie carcinologique est un moment a haut risque de dissémination de cellules
tumorales par la manipulation de la tumeur [122]. Plusieurs modeles animaux semblent
montrer un effet protecteur de I’APD. Le mécanisme impliqué serait le bloc sympathique
(qui diminue la croissance cellulaire) et potentiellement un effet protecteur des

anesthésiques locaux.
4.4.5 Contre-indications

- Refus ou absence de coopération du patient.

- Troubles de I’hémostase.

- Infection localisée au niveau du site de ponction ou un état septicémique évolutif.
- Etat de choc et hypovolémie non corrigée.

- Insuffisance cardiague sévere non compensée.

- Hypertension artérielle mal équilibrée.

- Allergie aux AL (exceptionnelle).
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4.4.6 Incidents et complications immédiates
4.4.6.1 Impossibilité de ponction de I’espace péridural

Elle est rare en dehors de situations pathologiques particulieres (déformation rachidienne,
spondylarthrite ankylosante, arthrose intervertébrale étendue...). Le choix d’une position
adéquate du patient pour la ponction et/ou d’une modification de la technique habituelle

permet généralement d’éviter 1’échec.
4.4.6.2 Fausses pertes de résistance

Cet artefact résulte le plus souvent d’une aiguille non maintenue dans un plan strictement
sagittal lors de I’abord médian. L’aiguille peut aboutir alors dans un tissu superficiel,
dans une zone de moindre résistance ou dans un kyste dégenératif du ligament

interépineux.
4.4.6.3 Paresthésies

Témoin du contact de I’aiguille ou du cathéter avec une racine rachidienne, elles
disparaissent des le retrait du dispositif (aiguille et cathéter) de quelques millimetres et

n’ont en régle aucune conséquence.
4.4.6.4 Franchissement de la dure-mére par I’aiguille de Tuohy

Responsable d’une bréche durale, il expose dans ’immédiat & une rachianesthésie dite

« totale » et ultérieurement & la survenue de céphalées.
4.4.6.5 Rachianesthésie totale

Sa prévention passe par 1’obligation de réitérer les tests aspiratifs et les doses tests avant

toute réinjection, mais aussi par le contréle régulier du niveau supérieur du bloc.
4.4.6.6 Céphalees

Font suite a I’effraction de la dure-mere par 1’aiguille de péridurale ou par le cathéter.
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Elles compliquent 70 a 80 % des bréches durales accidentelles. L’incidence en est
diminuée par I’utilisation d’aiguilles de faible calibre (20 G) et par I’orientation du biseau

de I’aiguille parallelement aux fibres dure-mériennes lors de la ponction.
4.4.6.7 Cathétérisme de I’espace sous-dural extra-arachnoidien

De survenue immédiate ou différée par migration secondaire du cathéter, il en résulte des
manifestations cliniques trés variées allant du bloc sensitif absent ou incomplet au bloc

étendu, pouvant simuler une rachianesthésie totale.
4.4.6.8 Hypotension arterielle

Secondaire au bloc sympathique, elle est classiquement prévenue par le remplissage
vasculaire. Toutefois, cette attitude est trés controversée et de nombreux auteurs lui

préférent ’utilisation d’agents sympathomimétiques.
4.4.6.9 Complications liées aux anesthésiques locaux

Tous les AL peuvent entrainer des intoxications graves. Les rares accidents cardiaques
sont dus a un passage massif dans la circulation de doses toxiques d’AL soit par injection
directe (de survenue tres précoce), soit par résorption d’une quantité importante.
Le meilleur traitement est préventif. Ainsi, la pratique d’une dose test avant I’induction
couplée a une injection lente des AL permet de diminuer les pics de concentration
plasmatique et donc le risque d’accident cardiotoxique. L’administration intraveineuse
d’une émulsion lipidique (solution a 20 %, 1 ml/kg) permet de traiter avec succes

I’accident cardiotoxique [123, 124].
4.4.6.10 Complications liées a I’'usage des morphiniques

La dépression respiratoire est un risque grave mais exceptionnel. Les facteurs favorisant
sont 1’age, les pathologies respiratoires préexistantes (BPCO, SAQS), une bréche durale

ou I’administration concomitante de morphiniques par voie parentérale.
Les autres effets secondaires des morphinomimétiques sont représentés essentiellement
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par le prurit (2 % a 5 % des patients), la rétention aigué d’urine (RAU) (22 % a 39 % des
sujets), les nausées et vomissements sont observés avec la méme incidence qu’apres
administration d’opiacés par voie parentérale. Les effets neurologiques centraux, a type

de somnolence ou de sédation, sont exceptionnels et les effets cardiovasculaires sont nuls.
4.4.6.11 Echecs de I’analgésie postopératoire

L’incidence varie de 5 % a 20 %. Les causes sont multiples : une dose insuffisante, une

tachyphylaxie ou un probleme de placement ou de déplacement du cathéter.
4.4.7 Complications retardées

4.47.1 Céphalées

4.4.7.2 Dorsalgies et lombalgies

Complications fréquentes et probablement sous-estimées.

4.4.7.3 Seéquelles neurologiques

Elles peuvent étre secondaires a un traumatisme par ’aiguille de ponction et/ou par le
cathéter. Elles se traduisent par une faiblesse musculaire et une hypoesthésie dans le

territoire concerné, et peuvent persister durant plusieurs mois.

Une paraplégie apres APD doit faire évoquer une ischémie médullaire. Celle-ci peut étre
secondaire a une hypotension prolongée ou a une compression de la moelle par un

hématome ou un abces.
4.5 Place de la lidocaine intraveineuse dans la douleur postopératoire

La lidocaine (DCI) est une molécule développée en 1943. D’abord appelée lignocaine,
c’est un anesthésique local et un anti-arythmique de la famille des amino-amides,
commercialisée dans de nombreux pays sous le nom de Xylocaine. Sa dénomination pour
I’International Union of Pure and Applied Chemistry (IUPAC) est le 2-(diéthylamino)-N-
(2,6-diméthylphényl) acétamide.
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Figure 20 : Formule développée de la lidocaine

Sa masse molaire est de 234 g/mol. Son pKa est de 7,8. Elle est disponible sous

différentes formes galéniques (solution injectable, spray, gel, pastille...).

La lidocaine est I’anesthésique le plus utilisé dans le monde. Ses indications les plus
courantes sont la chirurgie dentaire, les actes de petite chirurgie, le sondage vésical, les
biopsies, 1’anesthésie locale de la glotte avant 1’exploration des voies aériennes [125] ou
les douleurs a I’injection du propofol. La lidocaine est également utilisée avec succés
pour le traitement des douleurs post-zostériennes [126], de la migraine, des névralgies du

trijumeau [127] et des douleurs cancéreuses [128].

En anesthésie, la lidocaine est utilisée dans les infiltrations, les blocs, les péridurales et
par voie systémique. Ses indications sont anesthésiques et/ou analgésiques. La
rachianesthésie avec la lidocaine est déconseillée depuis les travaux et méta-analyses
constatant qu’elle est plus fréquemment impliquée lors des troubles neurologiques
transitoires [129].
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4.5.1 Pharmacologie
4.5.1.1 Posologie

La marge thérapeutique des concentrations sériques totales est comprise entre 1,5 et
6 mcg/ml [130,131]. Des concentrations supérieures a 6 mcg/ml entrainent une

augmentation de la fréquence de la toxicité sur le systéme nerveux central [132].

Les posologies intraveineuses utilisées dans les études cliniques anesthésiques vont de
1,33 a 2 mg/kg/h avec ou sans bolus initial [133-135]. Les effets systémiques de la
lidocaine 1V sont observés pour des concentrations sériques entre 0,5 et 5 mcg/ml [5].
Nous rappelons que I’effet sur les douleurs neuropathiques s’observe a partir de
concentration sérique de 2 mcg/ml [136]. Les études pharmacologiques de la lidocaine 1V
a visée anti-arythmique montrent qu’un bolus de 2 a 3 mg/kg aboutit a des concentrations
plasmatiques de 1,5 a 2 mcg/ml [137]. Les doses d’entretien sont de 1 a 2 mg/kg/h dans
cette indication. Ces observations en cardiologie confirment les posologies retenues en
anesthésie, les concentrations sériques cibles étant les mémes (1,2 a 6 mcg/ml en

cardiologie).
45.1.2 Métabolisme

La lidocaine est rapidement métabolisée par le foie; les métabolites et le médicament
inchangé (seulement 3 %) sont excrétés par les reins. Les métabolites principaux formés
par la lidocaine sont : monoéthylglycinexylidide (MEGX), glycinexylidide (GX),
2,6-diméthylaniline et 4-hydroxy-2,6-diméthylaniline. Les effets pharmacologiques et
toxicologiques de la MEGX et de la GX sont similaires a ceux de la lidocaine, quoique
moins puissants. La GX a une demi-vie (environ 10 heures) plus longue que la lidocaine

et peut s’accumuler pendant une administration prolongée.
45.1.3 Elimination

La lidocaine a une demi-vie d’élimination de 1,6 heure et un taux d’extraction hépatique

évalué a 0,65. La clairance de la lidocaine est presque entierement due au métabolisme
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hépatique, elle dépend du débit sanguin hépatique et de D’activité des enzymes
métabolisantes [138]. Environ 90 % de la lidocaine administrée par voie IV est excrétée
sous forme de métabolites variés, 3 % est excrétée sous forme inchangée dans les urines.
La demi-vie peut doubler ou se prolonger davantage en présence d’une dysfonction

hépatique.
4.5.2 Propriétés de la lidocaine intraveineuse

La lidocaine comme les autres AL bloquent les canaux sodiques. Cette action explique le
blocage de la transmission nerveuse du potentiel d’action, phénomene exploité lors des
anesthésies locales et locorégionales, et I’effet anti-arythmique de la lidocaine. Elle est le
chef de file des anti-arythmiques de la famille 1b dans la classification de Vaughan-

Williams.

L’usage intraveineux de la lidocaine a révélé son action sur différents systémes
cellulaires responsable de propriétés analgésiques, anti-inflammatoires, anti-

thrombotiques, bronchodilatatrices, antimicrobiennes et neuroprotectrices [5].

Ces observations expliquent que les concentrations sériques d’anesthésique local
obtenues au cours de péridurale ou de bloc périphérique, suffisent pour observer un effet
pharmacologique significatif. Aussi, certains évoquent qu’une partie des effets bénéfiques

de I’APD utilisant des AL dépendent d’une action systémique [139].
4.5.2.1 Effet analgésique et anti-hyperalgésique

La lidocaine IV agit en périphérie en bloquant la dépolarisation des fibres sensitives
soumises a des stimuli nociceptifs. Le seuil d’excitabilité des fibres Ad et C est augmenté,
mais pas celui des fibres Ap [92]. En plus de cette action périphérique, la lidocaine a une
action centrale sur la transmission nociceptive au niveau spinal. Elle bloque par différents
mécanismes les récepteurs NMDA [94], diminue les dépolarisations postsynaptiques
déclenchées par I’activation des récepteurs NMDA et des neurokinines [140], limite les

phénomeénes de wind-up au niveau spinal [141], autant d’étapes responsables
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d’hyperalgie et d’allodynie. De plus, la lidocaine IV limite la transmission des

stimulations viscérales (distension rectale, réflexe viscéro-moteur) [142].
45.2.2 Effet anti-inflammatoire

Les propriétés anti-inflammatoires des AL sont étudiées depuis longtemps [5]. Les
polymorphonucléaires neutrophiles, les macrophages et les monocytes activés au cours de
I’inflammation apparaissent comme les cibles principales de 1’action anti-inflammatoire
de la lidocaine. Les différentes étapes consécutives de 1’activation de ces cellules
(margination, diapédese, chimiotactisme, sécrétion de médiateurs inflammatoires dont les

cytokines) sont atténuées [143].

Cet effet anti-inflammatoire de la lidocaine 1V ne semble pas s’accompagner d’une
augmentation des complications septiques et ne compromet pas les phénomeénes de
cicatrisation [144]. Enfin, les AL possedent des propriétés bactériostatiques, bactéricides

ainsi que fongicides in vitro [5, 145].
4.5.2.3 Effet anesthésique

Plusieurs études ont rapporté un effet anesthésique de la lidocaine chez plusieurs especes
animales [146-148]. La concentration alvéolaire minimale (CAM) de plusieurs
anesthésiques volatils est diminuée de 20 & 35 % par la lidocaine 1V. Chez I’homme, au
cours de stimulations chirurgicales, un effet d’épargne des besoins en agents
anesthésiques halogénés est rapporté dans plusieurs études [135, 149]. Une
potentialisation de 1’effet hypnotique du propofol a également été rapportée au moment

de I’intubation endotrachéale, lors de I’induction de I’anesthésie [150, 151].
4.5.2.4 Analgésie postopératoire

Les propriétés analgésiques, anti-hyperalgésiques et anti-inflammatoires de la lidocaine

IV en font une option intéressante pour le traitement de la DPO.
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Les études cliniques réalisées en chirurgie abdominale [133-135, 152-154] retrouvent une
diminution de la DPO au repos et a I’effort, une moindre consommation d’opioides
postopératoire, une reprise du transit plus précoce, une meilleure reprise de la marche et

une durée de séjour diminuée dans le bras lidocaine IV.

Ces bénéfices ne sont pas retrouvés en chirurgie orthopédique [155], rendant compte
probablement de concentration sérique ou d’une durée de traitement insuffisantes. Des
résultats également négatifs ont été décrits pour la chirurgie cardiaque ou apres
amygdalectomie [156]. En chirurgie thoracique, Cui et al. ont observé que la lidocaine 1V
diminuait les besoins en propofol ainsi que les scores de douleur et la consommation en
morphine en postopératoire immédiat [157]. Cet effet n’était plus retrouvé aprés la

sixiéme heure postopératoire.
453  Effets indésirables
4.5.3.1 Systeme nerveux central

Les manifestations touchant le SNC sont excitatives et/ou dépressives et peuvent survenir
sous la forme des signes et symptdmes suivants, dont la gravité est croissante :
paresthésie péribuccale, sensation de téte légére, nervosité, euphorie, confusion,
somnolence, hyperacousie, acouphene, vision trouble, vomissements, sensations de
chaleur, de froid ou d’engourdissement, tremblements, convulsions, perte de conscience,

dépression et arrét respiratoire.
4.5.3.2 Systeme cardiovasculaire

Les manifestations cardiovasculaires sont habituellement dépressives et caractérisées par
la bradycardie, I’hypotension, les arythmies et le collapsus cardiovasculaire pouvant

mener a I’arrét cardiaque.
4.5.3.3 Réactions allergiques
Les réactions allergiques aux AL de type amide sont rares (< 0,1 %).
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45.4 Contre-indications

La lidocaine est contre-indiquée pour les patients allergiqgues aux ammoniums
quaternaires ou a 1’'un de leur excipients, pour les patients atteints de porphyries
récurrentes ou de comitialité non controlée, en cas d’insuffisance hépatique sévére, pour
les patients porteurs d’un trouble du rythme et/ou de la conduction grave non appareillé et
dans le cas d’association aux B-bloquants dans I’insuffisance cardiaque et aux anti-

arythmiques de classe 1 et 1l1.
4.6 Autres techniques d’analgésie locorégionale
4.6.1 Rachianalgésie

L’injection intrathécale de faibles doses de morphine offre une analgésie prolongée. La
RFE douleur précise que seule une dose inférieure ou égale a 100 mcg de morphine
intrathécale chez un patient ASA T ou II peut étre surveillée dans un service classique.
Une dose supérieure ou des comorbidités associées obligent a une surveillance dans une

unité de soins intensifs.
4.6.2 Bloc périphérique

L’analgésie par bloc périphérique, quel que soit le site, offre une analgésie toujours plus
efficace que les opioides et doit étre privilégiée a 1’analgésie péridurale pour les membres
inférieurs [76]. La neurostimulation et plus récemment 1’échographie favorisent encore la

diffusion de ces techniques.
4.6.3 Bloc paravertébral

Le bloc paravertébral est une technique décrite depuis plusieurs dizaines d’années. Son
principe repose sur l'injection d’un agent anesthésique local a proximité des racines des
nerfs rachidiens, juste aprés leur sortie du canal médullaire. 1l est indiqué pour I’analgésie
périopératoire aprés thoracotomie, chirurgie du sein, lombotomie ou chirurgie

abdominale unilatérale.
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4.6.4 Blocs de la paroi abdominale

L’analgésie de la paroi abdominale est sous la dépendance des nerfs intercostaux
(T6 a T11), du nerf subcostal (T12), et des nerfs ilio-inguinal et ilio-hypogastrique
provenant de la racine lombaire L1 [158]. Ainsi, le blocage de ces nerfs peut étre effectué
tout au long de leur trajet grace aux blocs de paroi (transverse abdominal plane block

(TAP block), bloc ilio-inguinal ilio-hypogastrique, bloc des droits).
4.6.5 Administration intra-articulaire, infiltration

L’administration intra-articulaire s’est développée parallelement a 1 utilisation de
I’arthroscopie.

L’infiltration du site opératoire prolongée ou pas par une administration par cathéter se
développe. Les multiples sites accessibles comprennent la chirurgie de la paroi
abdominale (cathéter prépéritonéal, chirurgie herniaire) et la chirurgie orthopédique

(chirurgie de I’épaule, arthroplastie de hanche et de genou, hallux valgus).
4.7 Concept d’analgésie multimodale et d’analgésie préventive protectrice

L’analgésie postopératoire comporte le plus souvent 1‘utilisation d’agents morphiniques,
qui ont néanmoins €été reconnus comme étant a ’origine du déclenchement d’une
hyperalgésie et qui possedent des effets secondaires pouvant géner la réhabilitation du

sujet opéré.

La stratégie d’analgésie multimodale associant différentes classes d’antalgiques et
différentes techniques analgésiques avec pour but, via un effet additif ou synergique, la
réduction de la consommation en morphiniques et la limitation de leurs effets indésirables
[159].

L’analgésie préventive englobe tout traitement analgésique et anti-hyperalgésique
périoperatoire susceptible de contréler la sensibilisation du SNC pour ainsi prévenir le
développement de DCPC [160].
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Aspects spécifiques de la chirurgie abdominopelvienne majeure par laparotomie

La chirurgie abdominopelvienne est un domaine vaste qui regroupe aussi bien des actes
peu invasifs (exemple : cure de hernie, d’éventration), des gestes d’urgence souvent en
situation hémorragique ou septique, ou enfin et de plus en plus fréquemment des

interventions majeures genéralement dans un contexte carcinologique.

Des progrés ont été réalisés ces dernieres années tant au niveau des protocoles
chirurgicaux que des techniques anesthésiques, contribuant de ce fait a ’amélioration de

la qualité des suites opératoires et a la diminution de 1’incidence des complications.
1. La laparotomie

La totalit¢ des visceéres de 1’abdomen peut étre abordée par des incisions variées des

parois de I’abdomen.
1.1 Incisions verticales

Les plus utilisées sont les laparotomies médianes : elles ont ’avantage d’épargner les
masses musculaires et les fibres nerveuses, étre simples a realiser, peu hémorragiques et

faciles a agrandir et a refermer.
1.2 Incisions obliques

Elles sont surtout utilisées pour la chirurgie des organes de 1’étage sus-mésocolique.
L’incision en ogive bi-sous-costale de Leclerc est utilisée pour la chirurgie gastrique,

pancréatique et hépatique.
1.3 Incisions transversales

Les incisions transversales peuvent étre pratiquées a tous les étages de 1’abdomen. Elles
entrainent classiquement moins d’éventrations que les laparotomies médianes, mais les

séquelles motrices et sensitives sont plus fréquentes.

L’utilisation de ces différentes incisions est amenée a évoluer avec 1’amélioration des
techniques chirurgicales, qui proposent actuellement d’effectuer des minilaparotomies,

éventuellement associées a la ceelioscopie [161].
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2. Drainage de la cavité abdominale

Le drainage prophylactique de la cavité abdominale permet d’éliminer les débris qui
s’accumulent au décours du geste chirurgical, de protéger la cavit¢ abdominale des
conséquences d’un éventuel l&chage de suture, de mettre en évidence une hémorragie, ou
bien d’évacuer le suintement produit en regard d’une anastomose digestive.
Bien que treés utile a certains égards, la mise en place d’un drainage de la cavité
abdominale est de moins en moins systématique en raison des complications qu’elle peut

entrainer (hémorragie, fistule...) [162].
3. Aspiration digestive

Les avantages avancés d’une aspiration gastrique postopératoire étaient de prévenir la
survenue de nausées et vomissements postopératoires (NVPO) et d’éviter un éventuel
lachage des anastomoses digestives en limitant leur distension. Différents travaux n’ont
trouvé aucun bénéfice a laisser une sonde gastrique en postopératoire, et ce, méme apres

chirurgie abdominale majeure [163, 164].
4. Retentissement respiratoire de la chirurgie abdominale par laparotomie

La chirurgie abdominale, particuliérement sus-mésocolique, génére de profondes
modifications de la mécanique ventilatoire que les poumons soient initialement sains ou

non.

Aprés une chirurgie sus-mésocolique, la capacité vitale (CV) et le volume expiratoire
maximal par seconde (VEMS) sont diminues de 45 a 70 % le premier jour postopératoire.

La dysfonction diaphragmatique persiste pendant 7 jours environ.

En chirurgie sous-mésocolique, les répercussions ventilatoires des incisions sont
moindres et de plus courte durée. Le VEMS et la CV s’abaissent d’environ 30 & 40 %

avec un maximum a j + 1 et reviennent a la normale en 3 a 5 jours [165].
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5. 1léus postopératoire et reprise du transit

L’inhibition de la motricité digestive est observée de manicre systématique dans le cadre

de la chirurgie abdominopelvienne.
Les mécanismes physiopathologiques sont multiples :

- Neurologique (réflexe a partir du péritoine) : implication du systéme nerveux
autonome (sympathique +++).

- Inflammatoire : libération de médiateurs de 1’inflammation (monoxyde d’azote (NO)
et prostaglandines) lors de la manipulation du tractus digestif.

- Pharmacologique : sensibilité de la fonction gastro-intestinale a ’action des opiacés.

Sa durée est corrélée a I’'importance du traumatisme chirurgical mais pas a la durée de la

chirurgie. Elle est maximale en cas de chirurgie colique.

Le choix des agents anesthésiques ne semble pas influencer la survenue ou la durée de
I’iléus, mais les techniques analgésiques quand elles associent des opiacés, sont

fréqguemment impliquées [166, 167].

La prévention s’inscrit dans le cadre de réhabilitation avec prise en charge multimodale
de I’anesthésie et de la DPO. L’utilisation raisonnée de la sonde gastrique, le controle des
apports hydro-sodés, la réalimentation et la mobilisation précoces ont un bénéfice

clinigue.
6. Nausées et vomissements postopératoires (NVPO)

La chirurgie abdominale constitue un facteur de risque reconnu [168].
Leur physiologie est complexe et imparfaitement comprise.

Plusieurs mesures se sont montrées efficaces pour la prévention des NVPO :

- Euviter le protoxyde d’azote (N20) [169].
- Utiliser le propofol en anesthésie intraveineuse a objectif de concentration (AIVOC).

- Analgésie multimodale réduisant la consommation morphinique postopératoire.
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- Réserver la prévention des NVPO aux malades & haut risque en utilisant un mélange
de plusieurs molécules [170]: anti-sérotoninergiques (les sétrons), anti-

dopaminergiques comme le dropéridol a faible dose [171] et la dexaméthasone [172].
7. Nutrition périopératoire

La nutrition, longtemps considérée comme une thérapeutique annexe, figure aujourd’hui

parmi les traitements de premiére ligne des patients de chirurgie.

La dénutrition acquise avant 1’hospitalisation ou qui en découle reste un facteur reconnu
de morbidité. Globalement, elle multiplie par deux les complications et augmente la

durée de séjour, voire la mortalite.
Son évaluation préopératoire doit étre minutieuse. Les critéres de dénutrition sont :

- Indice de masse corporelle (IMC) < 18,5 (ou 21 aprés 70 ans).
- Perte de poids récente > 10 %.
- Albuminémie < 30 g/L indépendamment de la protéine C-réactive (< 35 g/L en cas de

chirurgie digestive non oncologique) [173].

Une évaluation pratique en matiere de jeune périopératoire, de réalimentation précoce et
d’utilisation des compléments nutritionnels oraux permet d’accélérer la récupération

fonctionnelle et réduire la durée de séjour [174, 175].
8. Concept de réhabilitation améliorée aprés chirurgie (RAAC) (figure 21)

Le concept de réhabilitation améliorée a été initié par Henry Kehlet au Danemark dans
les années 90 (appelé alors Fast-Track Surgery) puis développé par la société
internationale ERAS. Il s’agit d’un ensemble de mesures pré, per et postopératoires

destinées a rétablir rapidement les capacités antérieures d’un patient opéré.

8.1 Place de la chirurgie

8.1.1 Latechnique chirurgicale

L’évolution de la chirurgie vers le mini-invasif par I’avénement de la ceeliochirurgie
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représente une avancée majeure en chirurgie abdominale. Elle a permis la diminution de
I’iléus postopératoire [176, 177], les durées d hospitalisation [178] et une reprise plus

rapide des activités.
8.1.2 Le je(ne préopératoire

L’attitude habituelle consistant a interdire toute prise orale a partir de minuit a été remise
en question depuis plusieurs années. Des recommandations ont été émises autorisant la
prise de boissons claires, sucrées ou non, jusqu’a 2 heures avant I’intervention chez les

patients n’ayant pas de troubles importants de la vidange gastrique [179].
8.1.3 Préparation colique

La préparation colique préopératoire n’est actuellement plus recommandée [180, 181].
Une dizaine d’études randomisées [182] et plusieurs méta-analyses [183] ont montré
clairement qu’elle est non seulement inutile, mais potentiellement dangereuse. En effet,
elle entraine en préopératoire une déshydratation, une hypovolémie et un risque
d’insuffisance rénale fonctionnelle. De plus, les fuites anastomotiques, les infections de
paroi, les translocations bactériennes et le risque de ré-intervention sont
augmentés [184, 185].

8.1.4 Sonde nasogastrique et autres tuyaux

L’utilisation de la sonde nasogastrique aprés chirurgie abdominale est toujours tres
largement répondue et ceci dans le but d’accélérer la reprise du transit, de prévenir les
complications pulmonaires et de diminuer le risque de fuite anastomotique. Une méta-
analyse publiée des 1995 avait cependant déja conclu a I’inutilité de la pose systématique
d’une sonde nasogastrique aprés laparotomie [186]. Une revue systématique de la
littérature publiée en 2004 et réactualisée en 2007 a rappelé que les patients qui n’ont pas
de sonde nasogastrique en postopératoire présentent moins de complications pulmonaires,
ont une reprise du transit plus précoce et un risque de fuite anastomotique équivalent aux

patients ayant une sonde nasogastrique [187]. Les auteurs recommandaient
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I’abandon de I’utilisation systématique de la sonde nasogastrique aprés laparotomie au
profit d’une utilisation raisonnée au cas par cas [187]. Ceci est également vrai pour les

autres tuyaux (drains).
8.2 Place de I’anesthésie

La gestion de la douleur, la gestion des apports liquidiens peropératoires et la prévention
des NVPO sont les trois principaux objectifs permettant d’optimiser la réhabilitation

postopératoire.

La gestion de la DPO est basée actuellement sur une approche multimodale permettant
une épargne morphinique responsable de nausées, de vomissements, de fatigue et de

prolongement de 1’iléus postopératoire.

La réduction des apports liquidiens per et postopératoires a démontré en comparaison
avec une administration libérale, une amélioration de la vidange gastrique, une
diminution de [I’iléus postopératoire, une diminution des complications cardio-

pulmonaires et une meilleure cicatrisation tissulaire [188].
Deux approches de la gestion liquidienne peropératoire sont actuellement préconisées:

- Une approche « restrictive standard » mesurant les pertes corporelles et les besoins du
patient, associée a un remplacement des pertes sanguines s’il y a lieu. Elle est basée
sur les signes cliniques (pression artérielle, fréquence cardiaque, diurese, pression
veineuse centrale) afin d’arriver a une balance hydrique neutre.

- Une approche de « goal-directed fluid therapy » a I’aide de monitoring peu invasif

comme le doppler cesophagien [189].
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Education préopératoire
des patients / information

Pas de préparation digestive
Mobilisation Limiter le jeun préope-
précoce ratoire
Ablation précoce
des KT
Programme de
réhabilitation
Prévention des NVPO postopératoire -

Alimentation orale
précoce

Analgésie postopératoire

. Limiter les opioides
. Analgésie dynamique -

Figure 21 : Principaux éléments d’un programme de réhabilitation postopératoire
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Matériels et méthodes

1. Conception de I’étude

Il s’agit d’une étude prospective, randomisée, monocentrique, comparant deux techniques
analgesiques qui ont fait preuve de leur efficacité dans les différents programmes de

réhabilitation postopératoire.
2. Population étudiée

L’¢étude porte sur des patients devant bénéficier d’une chirurgie abdominopelvienne
majeure par laparotomie, réalisée au niveau du service de chirurgie générale du CHU de

Sétif durant la période novembre 2013 a mars 2017.

2.1 Critéres d’inclusion

Patients adultes agés entre 18 et 65 ans.

2.2 Critéres d’exclusion

Les patients présentant au moins un des criteres suivants sont exclus de 1’étude :

- Age inferieur a 18 ans ou supérieur a 65 ans.

- Refus ou absence de coopération de I’opéré.

- Troubles de I’hémostase.

- Infection cutanée dorso-lombaire ou systémique.

- Etat de choc et hypovolémie non corrigée.

- Cardiopathie décompensée.

- Hypertension artérielle (HTA) mal équilibrée.

- Trouble du rythme ou de la conduction grave non appareillé.
- Insuffisance hépatique sévere.

- Comitialité non controlee.

- Allergie aux AL.
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2.3 Critéres de sortie de I’étude
La survenue d’une complication chirurgicale nécessitant une reprise impose 1’arrét de la

participation du patient a 1’étude.
2.4 Taille de la population

Le nombre de patients nécessaires est calculé a partir d’une étude randomisée menée par
I’équipe de Swenson qui a comparé la lidocaine IV a I’APD chez 42 patients opérés
d’une chirurgie colique par voie ouverte. A JO postopératoire, les scores de douleur
confirmés étaient de 3,3 (intervalle interquartile : 1,7 — 5,3) dans le groupe APD et de 4,7

(intervalle interquartile : 3,4 —5,5) dans le groupe lidocaine.

Notre calcul est estimé avec les différences les plus importantes soit entre I’APD et la

perfusion 1V de la lidocaine.

En prenant un risque de premiére espece de 5 % et une puissance de 90 %, le calcul du
nombre de sujets nécessaires donne un effectif de 43 patients par groupe
(total = 86 patients). Le nombre de patients est majoré a 50, soit 100 patients pour les

deux groupes.

Dans notre service, le nombre annuel de patients admis pour une chirurgie

abdominopelvienne majeure est en moyenne de 50.

Les malades recrutés sont repartis en deux groupes apres tirage au sort et consentement

éclairé :

- Premier groupe : groupe I (Gr APD), patients bénéficiant d’une analgésie péridurale.

- Deuxiéme groupe : groupe II (Gr Lido), patients recevant de la lidocaine par voie IV.
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3. Objectifs de I’étude
3.1 Objectif principal

L’objectif principal de notre étude est de comparer I’APD et la lidocaine IV en matiere
d’analgésie postopératoire : score de douleur et consommation de morphine durant les 48

premieres heures postopératoires.
3.2 Objectifs secondaires

- Laconsommation de fentanyl en peropératoire.

- Les variations peropératoires de la pression artérielle (PA) et de la fréquence cardiaque
(FC).

- La durée de I’iléus.

- L’incidence des effets secondaires liés a 1’utilisation des morphiniques et des AL.

- La durée de séjour.

- Lasatisfaction du patient.
4. Protocoles de I’étude

Les patients candidats a une chirurgie abdominopelvienne majeure doivent passer par les

différentes étapes suivantes :
4.1 Période préopératoire
4.1.1 La consultation de chirurgie

Elle permet de confirmer le diagnostic et de poser 1’indication opératoire. Le patient est
orienté par la suite a la consultation d’anesthésie avec des examens complémentaires

demandes systématiquement :

- Un groupage sanguin avec rhesus.
- Une numération formule sanguine (NFS).

- Un bilan d’hémostase : TP, TCA, taux de plaquettes.
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- Une glycémie a jeun.

- Un bilan rénal avec ionogramme sanguin.

- Une radiographie du thorax.

- Un électrocardiogramme (ECG).

- Un bilan protidique pour la chirurgie digestive (albuminémie + protides totaux).

4.1.2 La consultation d’anesthésie
Elle est systématique. Elle a pour objectifs :

- La connaissance de la pathologie qui motive I’acte interventionnel.

- La connaissance des antécédents médicaux, chirurgicaux et des traitements
habituellement pris (nature, posologie).

- Définition des interférences médicamenteuses significatives nécessitant une
adaptation.

- Evaluation du risque allergique.

- Evaluation du risque cardiovasculaire.

- Evaluation du risque d’intubation difficile.

- Evaluation du risque de NVPO.

- Evaluation du risque hémorragique et de transfusion.

- Vérification des bilans biologiques et radiologiques déja demandés.

Au terme de cette premiére partie de consultation, le patient est classé selon la
classification ASA.

Une préparation préopératoire peut parfois s’avérer nécessaire si bilan biologique
perturbé (transfusion préopératoire si anémie sévere ou mal tolérée, correction d’une

hypoalbuminémie...).

4.1.3 La visite préanesthésique

Elle est faite la veille de I’intervention. Durant cette visite, I’examinateur réalise une
observation clinique du patient et il lui explique 1’échelle numérique pour 1’évaluation de

la douleur et la technique d’analgésie contrdlée par PCA morphine.
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Aprés information et recueil du consentement éclairé, le patient est randomisé dans 1’un

des deux groupes :

- Groupe I (Gr APD) : patients bénéficiant d’une analgésie péridurale.

- Groupe II (Gr Lido) : patients recevant de la lidocaine par voie IV.
4.2 Période opératoire
4.2.1 La prémédication anxiolytique

Habituellement, il est recommandé dans les programmes de réhabilitation de ne pas

prescrire de prémédication anxiolytique (intérét de la coopération du patient).
4.2.2 Le premier groupe (groupe analgésie péridurale)

L’APD est effectuée au bloc opératoire sur un patient éveillé et monitoré avant

I’induction de I’anesthésie générale (AG).
4.2.2.1 Cathéter péridural
Au cours de notre étude, on a utilisé un set de marque « Vygon » comportant :

- Une aiguille de Tuohy 18 G de diamétre et 80 mm de longueur avec embase
transparente et ailettes amovibles.

- Un cathéter 20 G de diametre et 90 cm de longueur avec extrémité fermée et 3 orifices
latéraux.

- Une seringue de 10 ml, spécialement congue pour repérer facilement 1’espace

péridural.
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EPIDURAL EPIDURAL
PERIDURAL PERIDURAL

Figure 22 : Set pour analgésie péridurale

4.2.2.2 Position du patient

En pratique, la position du patient est choisie en fonction de son état clinique et du niveau
de ponction souhaité. Le décubitus latéral doit étre favorisé lorsque la position assise est
impossible, mais aussi chez les malades fragiles. Dans notre étude, la position assise est
la position habituelle. Le malade est assis au bord de la table, les pieds reposant sur un
support et téte fléchie. La position est facilitée et maintenue par un aide placé face a lui
de facon a éviter tout mouvement intempestif. Cette position permet un angle d'ouverture

optimal des espaces intervertébraux.
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Figure 23 : Position du patient

4.2.2.3 Conditions d’asepsie

- Port de calot, bavette et blouse stérile.
- Lavage chirurgical des mains et utilisation de gants stériles.

- Désinfection de la peau par de la bétadine.
4.2.2.4 Niveau de ponction

Le niveau de ponction est choisi selon le siége de I’intervention. Dans notre étude, la
ponction est faite entre T7 et T10 pour la chirurgie abdominale sus-mésocolique et entre
T8 et T12 pour la chirurgie sous-mésocolique, parfois lombaire haute pour la chirurgie
rectale (niveau le plus accessible).
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4.2.2.5 Mise en place du cathéter

Dans notre étude, 1’abord médian de 1’espace péridural avec un mandrin liquide est utilisé

pour tous les patients de ce groupe.

Aprés désinfection et anesthésie cutanée a la lidocaine 1 %, la ponction est réalisée a la
recherche d’une perte de résistance qui signe le passage du ligament jaune. Une fois
dedans, 1’espace péridural est cathétérisé sur 3 a 4 cm en direction céphalique. Une dose

test de 3 ml de lidocaine 2 % adrénalinée est administrée.

L’APD est débutée apres induction anesthésique et avant I’incision chirurgicale par un
bolus de 10 ml d’un mélange bupivacaine 0,1 % + 2,5 mcg/ml de fentanyl, suivi d’un
entretien par le méme mélange a un débit variant entre 5 et 10 ml/h qui sera maintenu le

long de I’intervention et durant les 72 premicres heures.
4.2.3 Le deuxiéme groupe (groupe lidocaine par voie 1V)
Dans notre série, la lidocaine est administrée selon le protocole le plus largement utilisé :

- A l'induction apres I’intubation orotrachéale : 1,5 mg/kg.
- En peropératoire : 2 mg/kg/h.
- En postopératoire pendant 24 heures : 1,33 mg/kg/h.

4.2.4 L’anesthésie générale
Tous les patients ont bénéfici¢ d’un monitorage peropératoire standardise :

- Un tracé électrocardiographique.

- Un enregistrement continu de la fréquence cardiaque.

- Une oxymétrie de pouls (SPO2).

- Une mesure de la pression artérielle non invasive.

- Une surveillance des concentrations de gaz anesthésiques et une capnométrie (pression
télé-expiratoire en CO2 (PETCO2)).

- Une surveillance de la diurese.
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Aprés préoxygénation a une fraction inspirée en oxygéne a 1 pendant 3 minutes ou
jusqu’a I’obtention d’une fraction expirée en oxygene a 0,9, I’induction anesthésique est
assurée par du propofol (2 a 3 mg/kg) en IVL, fentanyl (3 pg/kg) en 1VD et rocuronium
(0,6 mg/kg) en IVL. La kétamine est utilisée comme anti-hyperalgésique dans les deux
groupes a raison de 0,15 a 0,25 mg/kg aprés 1’induction anesthésique puis relais a la dose

de 0,125 a 0,25 mg/kg/h a arréter 30 minutes avant la fin de I’anesthésie.

Aprés intubation trachéale, les patients sont ventilés en mode volume contrdlé avec un
volume courant de 6 ml/kg (poids idéal théorique), une fréquence respiratoire permettant
le maintien de la PETCO2 entre 30 et 35mmhg, une pression de fin d’expiration positive
(PEP) de 5 a 10 cmH20, I’utilisation de manceuvres de recrutement alvéolaire et une

fraction inspirée en oxygéne de 80 % (oxygéene + air).

Un deuxiéme abord veineux périphérique de gros calibre est pris systématiquement, un
cathéter veineux central souvent en jugulaire interne droite est placé pour certains
patients chez qui I’indication se pose (chirurgie hémorragique, veines périphériques trop
fines, surveillance de la pression veineuse centrale (PVC), alimentation parentérale

prévue...).

La prévention de I’hypothermie est assurée par la vérification et le contr6le systematique
de la température de la salle opératoire, la couverture du maximum de surface cutanée du

patient et le réchauffement des solutés et des poches de sang a transfuser.
L’antibioprophylaxie est réalisée selon les recommandations de la SFAR [190].

La prévention des NVPO est systématique par I’injection intraveineuse de 8mg de

dexaméthasone administrée en début d’intervention.

L’entretien anesthésique est assuré par 1’administration de sévoflurane (avec suivi de la
fraction expirée et de la concentration alvéolaire minimale (CAM)), de fentanyl et de
rocuronium. L’utilisation du protoxyde d’azote est proscrite. L’index bispectral (BIS) n’a

pas été utilisé comme moyen de monitorage car non disponible.
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4.2.5 Analgésie postopératoire

L’analgésie est anticipée avant la fin de I’intervention par I’administration d’un gramme

(1 g) de paracétamol par voie parentérale.

En fin d’intervention, les patients sont réveillés et extubés au bloc opératoire en I’absence
de curarisation résiduelle et d’hypothermie avant d’étre transférés en salle de surveillance
post-interventionnelle (SSPI).

L’analgésie intraveineuse postopératoire associait paracétamol 1g toutes les 6 heures et
diclofénac 75 mg IM en une seule prise par jour. La titration de morphine est débutée en
SSPI (3mg toutes les Sminutes) jusqu’a I’obtention d’une analgésie satisfaisante (EN < 3)
puis relai par PCA (bolus de 1mg sans débit continu avec une période réfractaire de

7 minutes).
5. Recueil de données
5.1 Critéres primaires

- Evaluation de la douleur par I’échelle numérique entre 0 et 10 au repos et a la toux,
recueillies a H2 et H6 aprés 1’intervention puis a 8 h 00, 13 h 00 et 20 h 00 le premier
et le deuxieéme jour postopératoires.

- La consommation de morphine aux mémes horaires que celles de I’évaluation de la

douleur.
5.2 Critéeres secondaires

- La quantité de fentanyl (mcg) administrée en peropératoire.

- La pression artérielle et la fréquence cardiaque sont notées sur des périodes fixes :

%+ Période 1 : PA et FC a I’admission au bloc.
% Période 2: 6 minutes apres I’induction de I’anesthésie générale (juste apres
intubation).
¢+ Période 3 : 5 minutes aprés 1’administration de la bupivacaine par voie péridurale
ou de la lidocaine par voie IV.
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%+ Période 4 : Juste apres incision chirurgicale.
++ Puis toutes les 10 minutes jusqu’au réveil anesthésique et extubation.

- Ladurée opératoire (de I’incision jusqu’a I’extubation).

- L’incidence des effets secondaires liés a I’utilisation de la morphine (nausées,
vomissements, prurit, somnolence, RAU apres ablation de la sonde vésicale) et ceux
lies a I’utilisation des AL (paresthésies péribuccales, convulsions...).

- Le temps écoulé entre HO et la reprise d’un transit gazeux.

- Ladurée de séjour.

- La satisfaction du patient.
6 Analyse statistique

L’analyse des résultats est réalisée a 1’aide des logiciels IBM SPSS Statistics 20 et Epi
Info. Nous avons utilisé les outils de la statistique descriptive et les outils de la statistique

analytique.

Les résultats sont exprimés en valeur moyenne + DS pour les valeurs quantitatives et sous

forme de pourcentage pour les valeurs qualitatives.
L’analyse de la variance, le test Z de 1’écart réduit et le test de Khi deux sont utilises.

Un test est considéré comme statistiquement significatif si la valeur de « P » est inférieure
a 0,05.
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Analgésie per et postopératoire au cours de la chirurgie abdominopelvienne majeure : Etude
comparative entre Analgésie péridurale et Lidocaine en intraveineux

Date : APD :I Lidocaine IV :
Nom : Prénom : Age: Sexe: M [:] Fl:]

Poids : Taille : BMI :

ATCD: Intervention: ASA:

Evénements indésirables : Bréche durale D Ponction hémorragique : Malaise vagal :

Echec :l Paresthésies |:| Hallucinations :] Convulsions |:|
Troubles cardiaques |:]

Niveau d’instruction: Primaire I: Secondaire [:] Universitaire [:l

Période peropératoire :

1-  Constantes hémodynamiques :

Pl P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12

PAM

FC

BIS

P13 P14 P1s Pl6 P17 P18 P19 P20 P21 P22 P23 P24

PAS

PAD

PAM

FC

BIS
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P25 P26 P27 P28 P29 P30 P31 P32 P33 P34 P35 P36

PAS

PAD

PAM

FC

BIS

2-  Consommation de Fentanyl en peropératoire :

3-  Besoins en produits de remplissage :

Cristalloides : Colloides : Transfusion :
4-  Besoins en drogues vasoactives :

Ephédrine : Noradrénaline : Adrénaline :
5-  Besoins en Loxen :

6-  Heure du début de Iintervention :

7-  Heure de la fin de I'intervention :

Période postopératoire :

1- Evaluation de la Douleur au repos :

H2

Hé6

n 8H: 130 201 :
12 sH [ETH 200 ;

(]
L

Evaluation de la douleur a la toux :

H2
H6
at 8H 13H 200 :
7] 8H: 13H: 20H:
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3- Consommation de Morphine en postopératoire (mg) :
H2
Hé6
J1 8H: 13H: 201:

4-  Sondegastrique:Oui [ | Non [ |

5-  Ablationsondegastrique: 31 [ | n[ | » [ ] m»[__] s [_]
6- Nausées, vomissements postop : Oui I:l Non :I

7- Rétention urinaire : Oui E Non :

8- Reprise du transit :

1| | 12| | E] | 14| | 15| | Pius| |
9- Durée de I'hospitalisation :

nlJ el sl w1 »sL_Jeul ]

10-  Satisfaction du Patient : Je suis entiérement satisfait :] Je suis satisfait :] Sans opinion [:l

Je ne suis pas satisfait :] Je ne suis pas du tout satisfait |:|

11- Souhait du Patient pour une prise en charge similaire pour le futur : Out I I Non I '

Figure 24 : Fiches d’évaluation des deux techniques
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Résultats

1. Caractéristiques démographiques de la population étudiee
1.1 Données générales
Durant la période novembre 2013 a mars 2017, 151 patients ont bénéficié d’une chirurgie

abdominopelvienne majeure au sein du service de chirurgie générale du CHU de Sétif.

Cent (100) patients sont inclus dans cette étude car tous répondent aux criteres
d’inclusion. Le tirage au sort est réalisé la veille de I’intervention et les patients sont

repartis en deux groupes.

La comparaison est effectuée entre 50 patients ayant bénéficié d’'une APD versus 50

autres patients mis sous lidocaine 1V.
1.1.1 Age

Le critére d’inclusion dans notre étude est tout patient dont 1’age est compris entre 18 et
65 ans. L’age moyen des malades recrutés est de 51,9 + 12,48 ans, 1’age maximal est de

65 ans et 1’age minimal est de 20 ans. La médiane est de 55 ans avec un mode de 65 ans.
L’analyse par tranche d’age montre que :

- 13 % des patients sont agés moins de 35 ans.
- 18 % des patients ont un age compris entre 35 et 50 ans.

- 69 % des patients sont 4gés entre 50 et 65 ans.
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69 %
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Tranches d’age <35 35-50 >50

Figure 25 : Répartition des patients selon la tranche d’age

1.1.2 Lesexe

Une nette prédominance masculine est notée dans notre étude. Le sexe ratio est de 1,63
avec 62 patients de sexe masculin (soit 62 %) versus 38 patients de sexe féminin
(soit 38 %).
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m Masculin
m Féminin

Figure 26 : Répartition des patients selon le sexe

1.1.3 Lataille

La mesure de la taille des patients est nécessaire pour calculer leur indice de masse
corporelle (IMC) et le volume optimal de bupivacaine administrée par voie péridurale
pour les patients du groupe I (Gr APD). La taille moyenne des malades recrutés est de
166,83 + 7,34 cm avec une médiane de 170 cm et des extrémes de 145 cm a 185 cm.
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Figure 27 : Taille des patients
1.1.4 Le poids

Le poids est un élément essentiel pour la mesure de I’IMC, pour 1’adaptation de la
posologie des médicaments et des drogues anesthésiques, et pour évaluer une éventuelle

perte pondérale.

Le poids moyen des patients opéreés est de 65,88 + 12,97 Kg avec une médiane de 65 Kg

et des extrémes de 40 a 110 Kg.
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Figure 28 : Poids des patients

1.1.5 L’indice de masse corporelle (IMC)
L’IMC moyen des patients opérés est de 23,63 + 4,33 avec une médiane de 23,23 et des
extrémes de 15,80 a 38,97.

L’analyse par tranche montre que :

- 8 % des patients ont un poids insuffisant (IMC < a 18,5).

- 64 % des patients ont un poids normal (IMC entre 18,5 et 24,9).
- 20 % des patients ont un exces pondéral (IMC entre 25 et 30).

- 8 % des patients sont obeses (IMC > a 30).
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Figure 29 : Répartition des patients selon I’IMC

1.1.6 Le niveau d’instruction

Dans notre étude, 70 % des patients recrutés ont un niveau d’instruction primaire, 14 %
un niveau d’instruction secondaire et 16 % un niveau d’instruction universitaire. Ceci n’a
pas empéché la bonne compréhension des instructions en particulier en ce qui concerne
I’évaluation de la douleur par une simple échelle d’autoévaluation (EN) et le principe de

I’utilisation de I’analgésie controlée par PCA morphine.

94



Résultats

B Primaire
m Secondaire

W Universitaire

Figure 30 : Répartition des patients selon le niveau d’instruction

1.2 Données comparatives

Dans notre étude, aucune différence statistique significative n’a été remarquée entre les

deux groupes en ce qui concerne les résultats des données démographiques (tableau 6).
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Tableau 6 : Caractéristiques démographiques des deux groupes

Signification
statistique

Nombre de patients 50 50 NS
Age 51,16 £ 13,15 52,64 +11,85 NS
Sexe ratio 1,63 1,63 NS
Taille 166,44 +7,39 167,22+ 7,34 NS
Poids 64,02+11,80 67,74+1391 NS
IMC 23,05 + 3,69 24,21 + 4,86 NS

Niveau d’instruction

- Primaire

35 (70 %) 35 (70 %) NS
- Secondaire 7 (14 %) 7 (14 %) NS
-Universitaire 8 (16 %) 8 (16 %) NS

2. Evaluation préanesthésique

Tous les patients recrutés ont bénéficié d’une consultation d’anesthésie. En effet, elle
permet une évaluation de 1’état de leur santé, I’identification des contraintes liées a
I’anesthésie et éventuellement une préparation préopératoire si nécessaire. Durant cette
consultation, des informations claires sont données aux patients sur le déroulement des
différentes étapes périopératoires, sur le principe de 1’évaluation de la douleur par I’EN et

sur la maniere d’utiliser I’analgésie controlée par PCA morphine.
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2.1 Données générales

2.1.1 Les antécédents

Presque la moitié des patients (48 % des cas) sont sans antécédents pathologiques. Le

reste, soit 52 % des malades, présentent des maladies chroniques. 11 s’agit essentiellement

de:

- L’hypertension artérielle (HTA) dans 24 % des cas.

- Le diabeéte dans 10 % des cas.

- L’HTA associée au diabéte dans 6 % des cas.

- Les dysthyroidies dans 6 % dans cas.

- Les cardiopathies dans 3 % des cas.

- L’asthme dans 3 % des cas.
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Figure 31 : Antécédents des patients
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2.1.2 Laclassification ASA

Au terme de cette évaluation préanesthésique, les patients recrutés sont classes selon la

classification ASA (American Society of Anaesthesiologists) en ASA 1 dans 54 % des
cas, ASA 1I dans 44 % des cas et ASA III dans seulement 2 % des cas.

60

50

40

30

20

10 -

54%

44%

2%

ASA

ASA 1 ASA I ASA T

Figure 32 : Classification ASA
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2.2 Données comparatives

2.2.1 Les antécédents

Tableau 7 : Répartition des patients selon les antécédents

Gr APD Gr Lido Signification
statistique

RAS 30 (60 %) 18 (36 %) < 0,001
HTA 8 (16 %) 16 (32 %) NS

Diabéte 1 (2 %) 9 (18 %) < 0,001
HTA + Diabéte 4 (8 %) 2 (4 %) NS
Cardiopathie 1 (2 %) 2 (4 %) NS
Dysthyroidies 3 (6 %) 3 (6 %) NS
Asthme 3 (6 %) 0 (0 %) NS

Total 50 (100 %) 50 (100 %) < 0,005

Les deux groupes présentent des caractéristiques préopératoires différentes. Dans le
groupe I (Gr APD) plus de la moitié des patients (60 %) sont sans antécédents
pathologiques alors que dans le groupe II (Gr Lido) on a seulement 36 % des patients. On
trouve plus de patients diabétiques dans le Gr Lido (18 %) que dans le Gr APD (2 %). La
difféerence dans la composition des deux groupes est un effet de hasard

(sélection aléatoire).
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2.2.2 Laclassification ASA

Tableau 8 : Répartition des patients selon la classification ASA

Classification Gr APD Gr Lido Signification
JARTAN statistique
ASA 1 33 (66 %) 21 (42 %) < 0,001
ASA 11 16 (38 %) 28 (56 %) < 0,001
ASA 11 1 (2 %) 1 (2 %) NS
Total 50 (100 %) 50 (100 %) =0,001

Comme les deux groupes présentent des caractéristiques preopératoires différentes en ce
qui concerne les antécédents des patients recrutés, la classification ASA est forcement
différente (tableau 8).

3. Le type de chirurgie

3.1 Données générales

La pathologie chirurgicale est variée, elle est essentiellement néoplasique ou suspecte.
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Figure 33 : La pathologie chirurgicale

L’analyse détaillée du motif de recours a la chirurgie montre :

- Une nette prédominance de la chirurgie colique entre pathologie tumorale et maladie
de Crohn (48 % des patients).

- Les tumeurs gastriques sont retrouvées chez 22 patients soit 22 %.

- Les tumeurs rectales chez 14 patients soit 14 %.

- Les tumeurs rénales chez 11 patients soit 11 %.

- Les tumeurs ovariennes chez 3 patientes soit 3 %.

- Les tumeurs vésicales chez 2 patients soit 2 %.
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3.2 Données comparatives

Tableau 9 : Répartition des patients selon le type de chirurgie

Type de chirurgie Gr Lido Signification
statistique

Tumeur colique 16 (32 %) 18 (36 %) NS
Tumeur gastrique 11 (22 %) 11 (22 %) NS
Tumeur rectale 7 (14 %) 7 (14 %) NS
Maladie de Crohn 7 (14 %) 7 (14 %) NS
Tumeur rénale 6 (12 %) 5 (10 %) NS
Tumeur ovarienne 2 (4 %) 1 (2 %) NS
Tumeur vésicale 1 (2 %) 1 (2 %) NS
Total 50 (100 %) 50 (100 %) NS

L’analyse des résultats ne montre pas de différence statistique significative entre les deux
groupes concernant le type de chirurgie (tableau 9).
4. Données peropératoires

Les paramétres hémodynamiques sont trés importants dans notre étude. Ils sont utilisés
pour évaluer la qualité¢ de 1’analgésie, la profondeur de la narcose et gérer les apports

liquidiens peropératoires.
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4.1 Evaluation de I’état hémodynamique

Les paramétres hémodynamiques sont mesurés avant et aprés I’induction anesthésique,

aprés 1’administration de la bupivacaine par voie péridurale ou de la lidocaine par voie

IV, juste aprés l’incision chirurgicale, Puis toutes les 10 minutes jusqu’au réveil

anesthésique et extubation.

4.1.1 Evolution peropératoire de la pression artérielle moyenne (PAM)

Tableau 10 : Modification peropératoire de la PAM

Signification
statistique
PAM 1 98,60 +18,88 101,32 + 13,95 NS
PAM 2 81,70 + 13,18 86,84 + 14,45 NS
PAM 3 70,10 + 12,18 71,50 + 13,12 NS
PAM 4 86,02 +£15,92 90,50 + 16,32 NS
PAM 5 81,44 + 13,44 87,5+ 15,25 NS
PAM 6 79,70 £ 12,83 82,08 + 13,14 NS
PAM 7 79,20+ 12,98 80,52 + 13,87 NS
PAM 8 77,40 +11,62 77,60 £12,71 NS
PAM 9 79,84 + 11,35 81,12 + 14,66 NS
PAM 10 87,80 + 10,07 85+ 15,52 NS
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Figure 34 : Représentation de 1’évolution peropératoire de la PAM

La pression artérielle est mesurée dés 1’installation du patient sur la table opératoire. Son
élévation est considérée comme un indicateur de la qualité de la narcose et de la réaction

nociceptive induite par le stimulus chirurgical.

La moyenne de la PAM a I’admission au bloc est de 98,60 + 18,88 mmHg pour le
groupe I (Gr APD) avec des extrémes de 61 & 149 mmHg. Elle est de 101,32 + 13,95

mmHg avec des extrémes de 76 a 139 mmHg pour le groupe II (Gr Lido).
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Les variations peropératoires représentées par la figure 34 montrent une chute de la PAM

apreés I’induction de I’AG avec une diminution plus marquée aprés I’administration de la

bupivacaine par voie péridurale ou de la lidocaine par voie IV. Juste apres I’incision

chirurgicale, la PAM a tendance a augmenter pour rester ensuite plus ou moins stable

jusqu'a la fin de I’intervention ou on note une légere augmentation correspondant a la

phase de réveil. L’analyse de la variance ne montre pas de différence statistique

significative entre les deux groupes (p = 0,239).

4.1.2 Evolution peropératoire de la fréquence cardiaque (FC)

Tableau 11 : Modification peropératoire de la FC

Gr Lido Signification
statistique
FC1 88,92 + 18,65 82,68 + 13,11 NS
FC 2 83+17,84 80,38 + 14,12 NS
FC3 72,58 + 14,37 68 + 13,44 NS
FC4 80,16 + 18,27 74,80 + 13,11 NS
FC5 83,54 + 17,14 74,96 + 14,86 0,009
FC6 82,70 +16,80 76,86 + 16,99 NS
FC7 82,94 + 18,27 73,64 £ 1521 0,007
FC8 83,98 + 18,23 74,44 + 15,57 0,008
FC9 84,18 + 17,38 77,18 + 16,58 0,042
FC 10 85,56 + 16,89 77,78 +£16,77 0,037
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Figure 35 : Représentation de 1’évolution peropératoire de la FC

La moyenne de la FC a I’admission au bloc est de 88,92 + 18,65 battements par minute
(bpm) pour le groupe I (Gr APD) avec des extrémes de 56 a 137 bpm. Elle est de
82,68 + 13,11 bpm avec des extrémes de 61 a 118 bpm pour le groupe I (Gr Lido).

L’analyse de la figure 35 montre que les deux courbes sont presque superposables depuis
la premiere prise (FC1) jusqu’a Dl'incision (FC4). En peropératoire, les patients du
groupe II ont tendance a garder des chiffres plus bas par rapport au patient du groupe I
(effet bradycardisant de la lidocaine). Le recours a I’analyse de la variance montre une

différence statistique significative entre les deux groupes (p < a 0,001).
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4.1.3 Besoins en produits de remplissage et en transfusion sanguine

Tableau 12 : Les besoins en produits de remplissage et en transfusion sanguine

Gr APD Gr Lido  Signification

statistique
Cristalloides 8,34+293 7,11+243 0,02
(ml/kg/h)
Colloides 15 (30 %) 6 (12 %) 0,027
(Pourcentage de
patients)
Transfusion sanguine 31 (62 %) 29 (58 %) NS
(Pourcentage de
patients)

Dans notre étude, les apports en produits de remplissage sont fonction des besoins du
patient, de ses pertes corporelles et éventuellement a la compensation des pertes

sanguines s’il y a lieu. IIs sont bases sur les signes cliniques suivant :

- La pression artérielle.

- La fréquence cardiaque.

- Ladiurese.

- Laquantité de sang perdu.

- Lapression veineuse centrale si cathéter en place.

Les apports en cristalloides sont significativement moins importants dans le groupe II.
Le recours a ’analyse de la variance montre une différence statistique significative entre

les deux groupes (P = 0,02).
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Le méme constat est noté en ce qui concerne les apports en colloides. 30 % des patients
du groupe I ont nécessité¢ 1’administration de colloides versus 12 % du groupe II
(p = 0,027).

Concernant la transfusion sanguine, il n’y a pas de différence statistique significative
entre les deux groupes (p = 0,683).

Le tableau ci-dessous (tableau 13) montre le nombre de patients inclus dans notre étude

ayant nécessite une transfusion sanguine selon le type de chirurgie.

Tableau 13 : Type de chirurgie et transfusion sanguine

Type de chirurgie Transfusion
oui non
Tumeur colique 22 12 34
Tumeur gastrique 20 2 22
Tumeur rectale 14 0 14
Tumeur rénale 2 9 11
Tumeur ovarienne 0 3 3
Maladie de Crohn 5 9 14
Cancer de la vessie 2 0 2
Total 60 40 100

L’analyse des résultats montre que les chirurgies les plus hémorragiques sont
essentiellement les chirurgies néoplasiques rectales, gastriques et vésicales. La chirurgie

colique vient en seconde position.
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4.1.4 Besoins en drogues vasoactives

Tableau 14 : Les besoins en drogues vasoactives

Gr APD Gr Lido  Signification

statistique
Ephédrine 38 (76 %) 28 (56 %) 0,035
(pourcentage de
patients)
Noradrénaline 18 (36 %) 9 (18 %) 0,043
(pourcentage de
patients)

L’hypotension artérielle est définie par une PAM < a 30 % de la pression artérielle de
référence ou une PAM < a 60 mmHg. Sa correction fait appel au remplissage vasculaire
par des solutés de remplissage (cristalloides, colloides), par du sang si saignement et par
des agents vasoactifs. L’éphédrine qui est un agoniste des récepteurs o et 3 adrénergiques
est administrée par bolus de 3 a 6 mg toutes les 5 min. Une dose cumulée de 30 mg
traduit 1’épuisement de son effet et le passage systématique a un autre agent

vasoconstricteur encore plus puissant qui est la noradrénaline.

L’analyse des données montre une différence statistique significative entre les deux
groupes en se qui concerne le recours a 1’éphédrine (p = 0,035) et a la noradrénaline
(p = 0,043). L’usage des drogues vasoactives est plus important dans le groupe I
(Gr APD).
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4.1.5 Besoins en medicaments antihypertenseurs

Tableau 15 : Les besoins en médicaments antihypertenseurs

Gr APD Gr Lido Signification

statistique

Loxen (pourcentage de 3 (6 %) 1 (2 %) NS
patients)

L’hypertension artérielle est définie par une PAM > a 30 % de la valeur de référence. Elle
est corrigée par I’approfondissement de I’anesthésie et par les agents vasodilatateurs

(Loxen par bolus de 01 mg) chez les patients hypertendus chroniques.

L’analyse des données ne montre pas de différences statistiques significatives entre les

deux groupes en ce qui concerne le recours au loxen (p = 0,499).

4.2 Consommation peropératoire de fentanyl

Tableau 16 : Consommation peropératoire de fentanyl

Gr APD Gr Lido Signification

statistique

Fentanyl 2,64+0,84 250 +0,66 NS

(mcg/kg/h)

L’analyse de la variance ne montre pas de différence statistique significative entre les

deux groupes en matiére de consommation peropeératoire de fentanyl (p = 0,364).
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4.3 Durée de ’intervention

Tableau 17 : Durée de I’intervention

Gr APD Gr Lido Signification
statistique
Durée de 199,60 £ 67,52 214 + 64,99 NS
P’intervention
(minutes)

La durée de D'intervention dépend du diagnostic et des compétences du chirurgien.
L’analyse de la variance entre les deux groupes ne montre pas de différence statistique
significative (p = 0,273). La durée moyenne est de 199,60 min avec une maximale de
420 min et une minimale de 120 min pour le groupe I (Gr APD). La médiane est de
180 min. En ce qui concerne le groupe II (Gr lido), la durée moyenne est de 214 min avec
une maximale et une minimale similaires a celles du groupe précédent. La médiane est de
210 min.
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Figure 36 : Durée de I’intervention en minutes
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5. Données postopératoires

5.1 Evaluation de la douleur au repos

Tableau 18 : Echelle numérique au repos sur les 48h postopératoires

Groupe Moyenne Ecart- Min Meédiane Max Signification

type statistique
~ H2 GrAPD 078 15 0O 0 6 <0001
Gr Lido 2,28 2,49 0 1,50 8
H6 Gr APD 0,56 1,24 0 0 6 0,005
Gr Lido 1,30 1,32 0 1 5
08HJ1 GrAPD 0,80 1,35 0 0 6 0,049
Gr Lido 1,38 1,55 0 1 6
13HJ1 Gr APD 1,30 1,85 0 0 6 NS
Gr Lido 1,38 1,35 0 1 4
20HJ1 GrAPD 0,50 1,03 0 0 5 0,008
Gr Lido 1,12 1,25 0 1 5
08HJ2 GrAPD 0,58 1,09 0 0 5 NS
Gr Lido 0,66 1,22 0 0 6
13HJ2 Gr APD 0,90 1,23 0 0 5 NS
Gr Lido 0,90 1,05 0 1 3
20HJ2 GrAPD 0,52 1,07 0 0 5 NS
Gr Lido 0,82 0,98 0 0,5 3
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Figure 37 : Intensité de la douleur au repos

Quel que soit le groupe, le score moyen de douleur évalué par I’EN au repos est resté
inferieur a trois (3) tout au long de I’étude. L’analyse des résultats du tableau et de
I’histogramme montre que les scores dans le groupe I (Gr APD) sont moins élevés que
ceux du groupe II (Gr Lido). Le recours a I’analyse de la variance montre une différence

statistique significative uniqguement a JO et & J1 postopératoires.
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5.2 Evaluation de la douleur a la toux

Tableau 19 : Echelle numérique a la toux sur les 48h postopératoires

Moyenne Ecart- Min Médiane Max Signification

type statistique
H2 Gr APD 1,42 2,10 0 0 8 <0,001
Gr Lido 3,38 3,10 0 3 10
H6 Gr APD 1,66 1,84 0 2 8 < 0,001
Gr Lido 3,16 1,94 0 3 9
08HJ1 GrAPD 2,14 1,94 0 2 8 0,006
Gr Lido 3,34 2,29 0 3 10
13HJ1 GrAPD 2,62 2,12 0 2 6 NS
Gr Lido 3,40 2,05 0 3 9
20HJ1 Gr APD 1,78 1,77 0 2 8 < 0,001
Gr Lido 3,02 1,36 0 3 6
08HJ2 GrAPD 1,70 1,63 0 2 6 0,005
Gr Lido 2,64 1,63 0 3 9
13HJ2 GrAPD 2,28 1,88 0 2 6 NS
Gr Lido 2,62 1,46 0 3 5
20HJ2 GrAPD 1,88 1,53 0 2 6 NS
Gr Lido 2,42 1,50 0 2 6
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Figure 38 : Intensité de la douleur a la toux

A la toux, le score moyen de douleur est resté inferieur a quatre (4) dans les deux
groupes. L’analyse des résultats du tableau et de I’histogramme ci-dessus montre comme
au repos des scores moins élevés dans le groupe I (Gr APD). Le recours a I’analyse de la
variance révele une différence statistique significative entre les deux groupes en
particulier a JO et a J1 postopératoires.
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5.3 Consommation de morphine en postopératoire
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Figure 39 : Consommation de morphine en postopératoire

La consommation de morphine cumulée a 48 heures postopératoire, deuxieme critere

principal de 1’étude, montre une tendance en faveur du groupe I (Gr APD) :

- Une consommation moyenne de 9,38 =+ 7,82 mg et une médiane de 7 mg pour le
groupe I (Gr APD).

- Une consommation moyenne de 12,64 *+ 6,40 mg et une médiane de 13 mg pour le
groupe II (Gr Lido).

L’analyse de la variance entre les deux groupes montre une différence statistique

significative (p = 0,025).
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6. Réhabilitation postopératoire
6.1 Réhabilitation digestive

6.1.1 Ablation de la sonde gastrique

mJo
mJl1
mJ2
mJ3
mJa
mJ5

Figure 40 : Répartition des patients selon les délais de retrait de la sonde gastrique

Dans notre étude, 62 % des patients n’ont pas bénéficié d’une mise en place d’une sonde
gastrique ou bien étre retirée dés le réveil anesthésique. Pour le reste, la décision a
dépendu du type de chirurgie et des suites postopératoires :

- La sonde gastrique est retirée le lendemain de I’intervention (J1 postopératoire) chez

25 % des patients.

A J2 postopeératoire chez 6 % des patients.

A J3 postopeératoire chez 2 % des patients.
A J4 postopeératoire chez 3 % des patients.

A J5 postopératoire chez 2 % des patients.
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Tableau 20 : Comparaison des délais de retrait de la sonde gastrique

Gr Lido Signification

statistique
JO 30 (60 %) 32 (64 %) NS
J1 13 (26 %) 12 (24 %) NS
J2 3 (6 %) 3 (6 %) NS
J3 1 (2 %) 1 (2 %) NS
J4 2 (4 %) 1 (2 %) NS
J5 1 (2 %) 1 (2 %) NS

L’analyse des données ne montre pas de différence statistique significative entre les deux
groupes au sujet de la mise en place et des délais de retrait de la sonde gastrique
(p = 0,994).

6.1.2 Reprise de I’alimentation

Tableau 21 : Reprise de I’alimentation en postopératoire

Gr APD Gr Lido Signification
statistique
Reprise 50 + 23 51+19 NS
alimentation
(heures)
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La reprise précoce de I’alimentation est 1’un des principaux objectifs pour une
réhabilitation améliorée des patients. L’autorisation est prise aprés accord entre les deux
équipes (chirurgien et médecin anesthésiste). L’analyse de la variance ne montre pas de

différence statistique significative entre les deux groupes (p = 0,545).

6.2 Réhabilitation chirurgicale

Les délais d’ablation des drains de Redon sont représentés dans le tableau 22.

Tableau 22 : Délais d’ablation des drains de Redon

Gr APD Gr Lido Signification

statistique

Ablation des 3,80 £1,30 3,90+£1,30 NS
redons (jours)

Il n’y a pas de différence statistique significative entre les deux groupes (p = 0,818). La
moyenne est de 3,80 = 1,30 jours pour le groupe I (Gr APD) versus 3,90 + 1,30 jours
pour le groupe II (Gr Lido)

6.3 Reprise du transit

Tableau 23 : Délais de reprise du transit

Gr APD Gr Lido Signification

statistique

1°" gaz (heures) 78+ 20 60 + 18 0,048
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L’analyse de la variance montre une différence statistique significative entre les deux
groupes (p = 0,048). La reprise du transit (1*" gaz) est plus précoce dans le groupe II
(Gr Lido) avec une moyenne de 60 + 18 heures versus 78 + 20 heures pour le groupe I
(Gr APD).

7. Effets indésirables
7.1 Incidence des événements indésirables liés a la technique d’analgésie

7.1.1 Incidence des événements indésirables liés a ’utilisation de PAPD

Tableau 24 : Incidents liés a 1’utilisation de I’APD

Type de complication Gr APD

Malaise vagal a la ponction 02 (04 %)
Ponction hémorragique 00
Bréche durale 00
Rachianesthésie totale 00
Troubles cardiaques 00
Complications respiratoires 00

Complications neurologiques 02 (04 %)

Retrait du cathéter 01 (02%)

Dans notre étude, I’incidence des complications liées a [’utilisation de I’APD est

relativement faible :

- Deux jeunes patients ont fait un malaise vagal juste apres la ponction.
- Deux autres malades ont présenté des paresthésies d’un seul membre inferieur.

- Un retrait accidentel du cathéter est survenu chez un seul patient a J2 postopératoire.
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7.1.2 Incidence des événements indésirables liés a I’utilisation de la lidocaine

Tableau 25 : Incidents liés a I’utilisation de la lidocaine

Type de complication Gr Lido

Troubles cardiaques 00

Complications neurologiques 00

Dans le groupe II (Gr Lido), aucun événement indésirable n’a été enregistré.

7.2 Incidence des effets indésirables liés a I’utilisation des opioides

Tableau 26 : Les effets secondaires liés aux opioides

Gr APD Gr Lido Signification

statistique
Somnolence 00 00 NS
NVPO 19 (38%) 09 (18%) 0,026
Prurit 00 00 NS
Rétention urinaire 08 (16%) 02 (4%) 0,04

Il n’y a pas de différence statistique significative entre les deux groupes en matiére
d’épisodes de somnolence et de prurit (aucun événement n’a été enregistré). Pour les
NVPO (p = 0,026) et la RAU (p = 0,04), leur incidence est plus importante dans le
groupe I (Gr APD).
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7.3 Complications générales

Tableau 27 : Incidence des complications postopératoires

Gr APD GrLido Signification

statistique
Hyperglycémie sévere 0 (0 %) 1(2%) NS
Insuffisance rénale 4 (8 %) 3 (6 %) NS
Complication respiratoire 1 (2 %) 2 (4 %) NS
Complication cardiaque 0 (0 %) 0 (0 %) NS
Complication 1 (2 %) 0 (0 %) NS
thromboembolique
Infection de la paroi 5(10%) 4(8%) NS
Déces 0 (0 %) 0 (0 %) NS

Les complications d’ordre général enregistrées dans notre étude sont représentées dans le

tableau ci-dessus (tableau 27).

Un patient diabétique du groupe II (Gr Lido) a présenté une acidocétose diabétique
corrigée par la mise en route d’une insulinothérapie par voie IV.

7 % des patients ont développé une insuffisance rénale fonctionnelle corrigée par une
réhydratation adéquate sans arriver a la dialyse.

3 % des patients ont présenté une pneumopathie basale bilatérale a type d’atélectasie
nécessitant une ventilation non invasive (VNI) et une kinésithérapie respiratoire.

Un patient du groupe I (Gr APD) a développé une thrombose veineuse profonde, il a
été mis sous héparinothérapie.

9 % des malades ont présenté une infection du site opératoire nécessitant des soins

répétés et une antibiothérapie adaptée.
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L’analyse des données entre les deux groupes ne trouve pas de différence statistique

significative (p = 0,675).

8. Durée de séjour

mJ5
mJ6
18
mJ10
mJia

Figure 41 : Répartition des patients selon la durée de séjour
Dans notre étude, la moitié (50 %) des patients sont sortis a J6 postopératoire, 24 %

a J5 postopératoire, 19 % a J8 postopératoire, 5 % a J10 postopératoire et 2 % a J14

postopératoire.

Tableau 28 : Durée de séjour (comparaison entre les 2 groupes)

Gr APD Gr Lido Signification
statistique
Durée de séjour 6,40 £ 1,60 6,60 £ 1,70 NS
(Jours)
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La durée d’hospitalisation n’est pas significativement différente entre les deux groupes
(p = 0,557). La moyenne est de 6,40 £ 1,60 jours pour le groupe I (Gr APD) versus
6,60 £ 1,70 jours pour le groupe II (Gr Lido).

9. Satisfaction du patient
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Figure 42 : Satisfaction du patient

A la sortie, les patients du groupe I (Gr APD) étaient entierement satisfaits dans 70 % des
cas, satisfaits dans 28 % des cas et sans opinion dans 2 % des cas. Les patients du groupe
IT (Gr Lido) sont sortis entierement satisfaits dans 56 % des cas et satisfaits dans 44 %
des cas. L’analyse des données ne trouve pas de différence statistique significative entre
les deux groupes (p = 0,169).
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10. Cout de la technique utilisée

- Prix unitaire du set pour analgésie péridurale : 2328,30 DA.
- Prix unitaire de bupivacaine : 116,18 DA.

- Prix unitaire de fentanyl : 96,97 DA.

- Prix unitaire de lidocaine : 29,98 DA.

Tableau 29 : Cout de la technique utilisée

Gr Lido Signification

statistique

Cout en dinar 2986,96 + 00 324,38 £ 68,70 < 0,001
algérien (DA)

Le cout moyen par personne est de 2986,96 + 00 DA pour le groupe I (Gr APD) versus
324,38 £ 68,70 DA pour le groupe II (Gr Lido). L’utilisation de la lidocaine 1V colte
neuf fois moins cher que I’APD. Le recours a I’analyse de la variance montre une

différence statistique significative entre les deux groupes (p < a 0,001).

11. Mortalité hospitaliére

Dans notre série, aucun déces n’a été enregistré suite a une complication médicale. Les

patients ayant présenté une complication chirurgicale ont été exclus de 1’étude.
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La prise en charge périopératoire des patients en chirurgie digestive a connu depuis plus

de vingt ans des avancées importantes et la place de 1’analgésie postopératoire est 1’une

des préoccupations majeures du meédecin anesthésiste réanimateur. Malgré le nombre

important de molécules mises a notre disposition et le développement de nouvelles

techniques médicales et chirurgicales, 1’optimisation de cette prise en charge reste un

challenge et fait I’objet de nombreux sujets de recherche clinique et préclinique.

Notre étude s’est intéressée a comparer deux techniques analgésiques fiables sur des

patients programmés pour une chirurgie abdominopelvienne majeure par laparotomie.

L’analyse de nos résultats appelle un certain nombre de commentaires. Les principales

études utilisées sont :

L’¢tude du docteur Mahfoud DJEBIEN de la faculté de médecine de Annaba
(Modifications hémodynamiques au cours de 1’anesthésie péridurale combinée a I’AG
versus AG seule pour chirurgie abdominale majeure) [191]. C’est une étude
prospective, randomisée, realisée entre septembre 2009 et mars 2011 dans le cadre
d’une thése pour I’obtention du doctorat en sciences médicales.

L’étude du docteur Ahmed SEDDIKI de la faculté de médecine d’Oran (La
réhabilitation rapide par un protocole multimodale en chirurgie colorectale) [192].
C’est une étude prospective, descriptive, faite entre mars 2007 et mars 2014 dans le
cadre d’une thése pour I’obtention du doctorat en sciences médicales.

L’étude de SWENSON et al. (Intravenous lidocaine is as effective as epidural
bupivacaine in reducing ileus duration, hospital stay, and pain after open colon
resection: a randomized clinical trial) [7]. C’est une étude prospective, randomisée,
réalisée entre avril 2005 et juillet 2006 au niveau du département de chirurgie, systeme
de santé de l'université de Virginie, Charlottesville, USA. Elle s’est intéressée a
comparer I’APD a la lidocaine IV chez 42 patients opérés d’une chirurgie colique par

voie ouverte.
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L’étude de KUO et al. (Comparison of the effects of thoracic epidural analgesia and
i.v. infusion with lidocaine on cytokine response, postoperative pain and bowel
function in patients undergoing colonic surgery) [6]. C’est une étude prospective,
randomiseée, faite entre décembre 2003 et novembre 2004 au niveau du département
d'anesthésiologie de Taipei, hopital général des trois services, Taiwan. Elle a inclus 60
patients opérés d’une colectomie pour recevoir en peropératoire soit un placebo, soit
de la lidocaine par voie 1V, soit de la lidocaine par voie péridurale.

- L’étude de TERKAWI et al. (A clinical comparison of intravenous and epidural local
anesthetic for major abdominal surgery). C’est une étude rétrospective, réalisée a
I’université de Virginie, USA. Elle a comparé I’APD et la lidocaine IV chez des
patients opérés entre octobre 2013 et octobre 2014 d'une chirurgie abdominale majeure
par laparotomie [193].

1. Données démographiques

L’age moyen de notre recrutement est de 51,9 + 12,48 ans avec des extrémes de 20 a
65 ans, une médiane a 55 ans et un pic pour la tranche entre 50 et 65 ans
(69 % des patients). Une prédominance masculine est constatée avec un sexe ratio de
1,63.

La moyenne d’dge de notre recrutement est infericure a celles des études de Mahfoud
DJEBIEN qui est de 54 ans (23 a 76 ans), d’Ahmed SEDDIKI qui est de 55,7 ans
(19 a 83 ans), de KUO qui est de 62,6 ans (46 a 85 ans) et de TERKAWI qui est de
75,7 ans. Elle se rapproche de celle de SWENSON qui est de 50,5 ans (36 a 62 ans).

En ce qui concerne la prédominance masculine, elle est retrouvée dans I’ensemble des
études a I’exception de celle de TERKAWI Le sexe ratio est de 2 dans ’étude de
DJEBIEN, 1,03 dans celle de SEDDIKI et 1,22 dans la série de KUO. Dans le travail de
TERKAWI, la prédominance est féminine avec un sexe ratio de 1,45. Dans 1’étude de
SWENSON, le sexe ratio qui est de 1,62 se rapproche de celui de notre série.
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2. Motifs de recours a la chirurgie

Notre service est spécialisé dans la chirurgie générale de 1’adulte, ce qui explique le
pourcentage élevé de la pathologie touchant le tube digestif (84 % des patients) avec une
prédominance de la chirurgie colique suivie des tumeurs gastriques et rectales. On
retrouve la chirurgie urogénitale dans 16 % des cas avec une prédominance des tumeurs

rénales.

En comparant nos résultats avec ceux des autres équipes, nous remarquons certaines

différences :

Dans la série de DJEBIEN, on retrouve les tumeurs digestives dans 55 % des cas avec
une répartition presque égale entre tumeur colique, gastrique, rectale, pancréatique et des
voies biliaires. Les tumeurs urogénitales sont retrouvées dans 45 % des cas avec une

prédominance des tumeurs vésicales.
Dans I’étude de SEDDIKI, 64 % des interventions ont touché le colon et 36 % le rectum.

Dans le travail de SWENSON et celui de KUO, I’ensemble des patients ont bénéficié

d’une chirurgie colique.

Dans la série de TERKAWI, on retrouve une fréquence élevée de la chirurgie digestive
(72 % des cas) avec une prédominance de la chirurgie colorectale et de ’intestin gréle. La
chirurgie urogénitale est retrouvée dans 28 % des cas avec une prépondérance de la

chirurgie gynécologique.
3. Données préanesthésiques

Tous les patients de notre série ont bénéficié¢ d’une consultation d’anesthésie pour évaluer

I’état de leur santé.

129



Commentaires

Dans notre étude, des comorbidités sont retrouvées chez 52 % des patients. Les plus
fréquentes sont I’HTA et le diabéte. Le méme résultat est retrouvé dans le travail de
DJEBIEN. Dans les autres études, les comorbidités n’ont pas été précisées. KUO et son
équipe ont exclu les patients présentant une maladie systémique comme le diabéte et
I’HTA.

En ce qui concerne le niveau de risque anesthésique déterminé par la classification ASA,
les patients de notre série sont classés ASA 1 dans 54 % des cas, ASA II dans 44 % des
cas et ASA III dans 2 % des cas.

Ce résultat se rapproche de celui de SEDDIKI chez qui les patients sont classés ASA 1
dans 50 % des cas, ASA 1II dans 39 % des cas et ASA III dans 11 % des cas.

I1 est a signaler que le risque de complications périopératoires augmente avec 1’existence

de comorbidités et la classe ASA.
4. Données peropératoires

L’ensemble des patients a bénéficié d’une anesthésie générale en utilisant les mémes
drogues anesthésiques : propofol (2 a 3 mg/kg) en IVL, fentanyl (3 pg/kg) en IVD et
rocuronium (0,6 mg/kg) en IVL. L’entretien anesthésique est assuré par le sévoflurane
avec surveillance de sa fraction expirée et de la CAM. L’APD ou la lidocaine IV sont

débutées apres induction anesthésique et avant 1’incision chirurgicale.
4.1 Modifications hémodynamiques peropératoires

Au cours de la chirurgie dite lourde ou majeure soumettant le patient a de multiples
agressions d’organes, un des objectifs de I’anesthésie réanimation peropératoire est de
maintenir une perfusion d’organe adaptée. Cet objectif est d’autant plus important que la

chirurgie est délabrante et le patient est fragile [194].
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La chirurgie majeure notamment abdominale est responsable d’importantes variations
hémodynamiques et d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique majeur. Le
risque hémorragique, la durée de I’intervention ou encore la technique analgésique
utilisée, imposent une surveillance hémodynamique rigoureuse afin d’optimiser la

volémie, le tonus sympathique et de détecter précocement la survenue de complications.

Plusieurs études se sont intéressées aux effets hémodynamiques de I’APD lorsqu’elle est
initiée en peropératoire. Dans 1’étude de DJEBIEN, les résultats obtenus montrent que
I’anesthésie combinée (AG + APD) est associée a une pression artérielle plus basse et des
épisodes d’hypotension artérielle plus fréquents par rapport a I’AG seule. Une étude
récente comparant APDT et cathéter d’infiltration péricicatricielle en chirurgie hépatique,
les auteurs observaient une PAM a 57,7 versus 61,2 mmHg respectivement avec un
volume de remplissage de 1618 ml versus 1450 ml. En effet, le bloc sympathique induit
est présent méme avec des concentrations faibles d’AL et peut faire craindre une

hypotension peropératoire.

Les manifestations cardiovasculaires de la lidocaine sont habituellement dépressives et

caractérisées essentiellement par I’hypotension et la bradycardie.

Dans notre étude, tous les patients ont présenté un profil hémodynamique identique fait
d’une chute des constantes aprés I’induction de I’AG et ’administration de la
bupivacaine par voie péridurale ou de la lidocaine par voie IV, puis une élévation apres
I’incision chirurgicale, suivie d’une stabilisation en peropératoire jusqu’au réveil ou on

note une légére augmentation de ces parametres.
4.1.1 L’hypotension artérielle

Elle est définie par une PAM < a 30 % de la pression artérielle de référence ou une
PAM < a 60 mmHg.
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Les résultats obtenus dans notre série montrent que les deux techniques sont associées a
des ¢épisodes d’hypotension artérielle mais statistiquement non significatifs. Ces
perturbations sont efficacement corrigées par la diminution de la posologie
d’administration des agents d’anesthésie, le remplissage vasculaire et les drogues

vasoactives.
4.1.1.1 Le remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire est I’une des thérapeutiques les plus fréeqguemment employées

lors de la période périopératoire.

De nombreux arguments sont en faveur de I’aspect délétére d’un remplissage vasculaire
excessif durant la période opératoire. Il est responsable via 1'cedéme interstiticl d’un
défaut d'oxygénation tissulaire favorisant ainsi un certain nombre de complications
postopératoires. Ces défauts de perfusion semblent entrainer en particulier des
complications chirurgicales, retardant la reprise du transit digestif, retardant la
cicatrisation, et favorisant les fistules anastomotiques [195-198]. Dans un travail sur
modele animal, Chan et al. [199] ont observé que la perfusion de 5 ml/kg/h de
cristalloides était susceptible d’accroitre 1’accumulation liquidienne extravasculaire
(multipliée par deux), majorant ainsi I’importance de I’cedéme interstitiel secondaire au

traumatisme chirurgical.

Inversement, un remplissage vasculaire insuffisant expose a la survenue d’hypovolémie
et d’anomalies de la perfusion tissulaire a 1’origine de dysfonctions d’organes en

postopératoire [200-202].

Dans notre travail, les patients ont recu en premiere intention des cristalloides pour
compenser le jedne et les pertes liquidiennes peropératoires. Les colloides sont utilisés en
seconde intention en cas de pertes liquidiennes importantes ou d’instabilité
hémodynamique, ce qui correspond a une pratique respectant les recommandations
actuelles [203-205].
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4.1.1.2 Les agents vasoconstricteurs

En pratique clinique, ces médicaments vasoconstricteurs sont tous des agonistes du

systéeme sympathique : 1’éphédrine, la phényléphrine et la noradrénaline.

En France, I’éphédrine reste le vasoconstricteur le plus utilisé en raison de sa maniabilité
et de sa durée d’action. L’utilisation de la phényléphrine est en augmentation depuis que
cet agoniste sympathique est commercialisé sous forme diluée, permettant
I’administration de 50 pg/ml. La noradrénaline est considérée comme un produit de
deuxiéme intention. Son utilisation parait également en augmentation depuis les

recommandations de la SFAR sur le remplissage vasculaire.

- Ephédrine : c’est un sympathomimétique non catécholaminergique indirect dont le
maniement est particulierement aisé. Son effet vasopresseur résulte de la libération de

la noradrénaline, ¢’est pourquoi :

e FElle aune action al indirecte et une action 3 modeste.
e Sa durée d’action est de 15 a 20 minutes.
e [l existe un épuisement de 1’effet vasoconstricteur (tachyphylaxie) qui apparait

généralement pour une posologie d’administration supérieure a 30 mg.

- Phényléphrine: c’est est un al agoniste direct puissant, responsable d’une
vasoconstriction artério-veineuse intense. Son intérét essentiel est d’¢élever la pression
artérielle, sans accélérer la fréquence cardiaque, voire en la diminuant (baroréflexe).

- Noradrénaline : cet agoniste sympathomimétique direct a un effet vasculaire
périphérique alpha prédominant et un effet myocardique béta-1 proche de celui de
I’adrénaline. En pratique clinique, la noradrénaline est un traitement de deuxiéme
intention des hypotensions artérielles peropératoires qui résistent a 1’administration

d’éphédrine ou de phényléphrine.
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Dans notre travail, I’éphédrine est la seule drogue utilisée en premiere intention vu que la
phényléphrine est indisponible dans notre service. La noradrénaline est utilisée en
seconde intention aprés épuisement de 1’effet de 1’éphédrine, c'est-a-dire une hypotension

artérielle résistante & 30 mg d’éphédrine.

En comparant les deux techniques, le maintien de 1’état hémodynamique a nécessité un
apport en produits de remplissage (cristalloides et colloides) et en drogues vasoactives

plus important dans le groupe I (Gr APD).

Dans 1’é¢tude de TERKAWI, ils ont évalué en postopératoire le retentissement
hémodynamique de chaque technique et ont défini I’hypotension artérielle comme toute
pression artérielle nécessitant une adaptation ou un arrét du traitement de la douleur avec
ou sans la nécessité d'administrer un liquide ou un vasopresseur. Le résultat est que la
perfusion de lidocaine a été associée a une incidence plus faible d’hypotension par

rapport a I’APD.

Contrairement a notre résultat et a celui de TERKAWI, I’étude de SWENSON n’a pas
trouvé de différence statistique significative entre les deux groupes en matiére de
remplissage vasculaire peropératoire (4039 ml pour le groupe I versus 3763 ml pour le
groupe II). Ceci est peut étre du a la nature de la chirurgie pour laquelle les patients ont
été operés, et d’autre part I’auteur n’a pas donné de résultat concernant 1’usage des

drogues vasoactives.

4.2 Epargne peropératoire en morphiniques

L’introduction des morphiniques de synthése dans les années 60 a révolutionné
I’anesthésie en permettant une épargne en agents hypnotiques utilisés a 1’époque. Les
patients étaient souvent opérés dans un état critique et les produits anesthésiants

disponibles présentaient de nombreux effets indésirables hémodynamiques.
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Les avancés considérables en anesthesie et la meilleure compréhension des mécanismes
des voies de la douleur ont remet en question leur usage. En effet, I'utilisation de fortes

doses d'opioides en peropératoire engendre davantage d'hyperalgésies postopératoires.

Il a été démontré que I’administration des AL via différentes voies induit une diminution

des besoins en anesthésiques généraux.

Dans la série de DJEBIEN, la consommation peropératoire de morphiniques est
significativement plus faible dans le groupe combiné (AG + APD) avec un délai

d’extubation plus précoce.

KABA et al. [135] ont étudié I’intérét de 1'administration systémique de la lidocaine pour
faciliter la réhabilitation postopératoire. Ils ont inclus 40 patients dans deux groupes de
20, tous candidats a une colectomie par voie ccelioscopique. Un groupe recevait de la
lidocaine versus un groupe ne recevant que du sérum physiologique. On a retrouvé une
diminution de la consommation de sévoflurane et de morphinique au cours de la chirurgie

et une réduction de Il'utilisation des morphiniques pendant les 24 premiéres heures.

Dans notre étude, la comparaison entre les deux groupes ne trouve pas de différence
statistique significative. La consommation moyenne de fentanyl est de 2,64 + 0,84
mcg/kg/h pour le groupe 1 (Gr APD) versus 2,50 =+ 0,66 mcg/kg/h pour le groupe 11
(Gr Lido).

Le travail de SWENSON et celui de KUO avaient le méme constat et viennent ainsi

conforter notre résultat.
4.3 Temps opératoire

La durée de l’intervention est fonction du type de chirurgie, de la difficulté du geste
chirurgical et des compétences du chirurgien. La moyenne du temps opératoire dans notre
¢tude est de 207 minutes. Elle est de 154 minutes dans 1’é¢tude de KUO et 178 minutes
dans I’¢tude de SWENSON. Cette différence est en partie expliquée par le type de

chirurgie car I’ensemble de leurs patients sont admis pour colectomie.
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5. Données postopératoires
5.1 Analgésie postopératoire

Le contr6le de la DPO a largement bénéficié du développement de 1’anesthésie
locorégionale. Les 20 dernieres années ont vu une augmentation des blocs plexiques
pour la chirurgie des membres au détriment de la péridurale lombaire. Parallélement,
I’analgésie péridurale thoracique (APDT) associée a I’AG s’est imposée comme
« Gold standard » de la prise en charge des patients opérés d’une chirurgie thoracique ou

digestive lourde [102].

Des méta-analyses multiples [206,207] ont comparé I'APD a I’analgésie contr6lée par le
patient (PCA) et a l’infiltration continue de la plaie. L’APD a procuré une analgésie

supérieure et un meilleur soulagement de la douleur.

D’autres méta-analyses [208,209] ont évalué I'efficacité de la perfusion de la lidocaine
dans la chirurgie abdominale. Elles ont montré que la lidocaine IV versus un placebo IV

diminuait significativement les scores de DPO.

Bien que la perfusion de lidocaine semble étre un moyen efficace de gestion de la douleur
apres une chirurgie abdominale majeure [208,209], ses effets par rapport a I’APD n’ont

été étudiés que de maniere limitée.

Dans 1’étude de KUO [6], les patients du groupe APD présentaient des scores de douleur
plus faibles et une consommation d'opioides réduite par rapport aux patients des deux
autres groupes. Les patients du groupe lidocaine IV étaient mieux soulagés que ceux du

groupe placebo.

Dans I’étude de SWENSON, aucune différence n'a été observée entre les deux groupes.
Dans la série de TERKAWI, Les patients recevant des perfusions systémiques de
lidocaine ne présentaient pas de différences cliniquement significatives dans les scores de

douleur a partir de J2 postoperatoire.
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Les résultats de notre travail se rapprochent a ceux de TERKAWI. L’évaluation de la
DPO, premier critere principal de notre étude, montre une tendance en faveur du
groupe I (Gr APD) seulement a JO et a J1 postopératoires. Aucune différence n’était ainsi
observée le deuxiéme jour postopératoire et ceci aussi bien au repos qu’a la toux. On
suggére qu'un mode d'analgésie supplémentaire pourrait &tre intéressant pour les patients
du groupe II (Gr Lido) a JO et a J1 postopératoires.

5.2 Consommation postopératoire de morphine

La consommation de morphine a la 48°™ heure postopératoire (dose cumulée) est le
deuxieme critere principal de notre étude. Conformément aux données de la littérature,

les deux techniques assurent une diminution de la consommation postopératoire

d’opiacés.

Dans 1’étude de KABA [135], les patients qui recevaient de la lidocaine IV se sont
retrouvés avec une épargne de 50 % par rapport au groupe placebo. KOPPERT et al.
[153] ont retrouvé une épargne de 33 % pour des chirurgies abdominales par laparotomie.
Pour GROUDINE et al. [134], une épargne de 50 % apres des prostatectomies radicales

par voie rétro-pubienne.

En comparant les deux techniques, les résultats de notre étude sont concordants avec les
scores de douleur plus élevés dans le groupe II (Gr Lido). Les patients recevant des
perfusions IV de lidocaine consommaient plus de morphine que ceux recevant des

perfusions péridurales. La consommation moyenne est de 9,38 + 7,82 mg pour le

groupe [ (Gr APD) versus 12,64 *+ 6,40 mg pour le groupe II (Gr Lido).

Le méme résultat est retrouve dans I’étude de TERKAWI et celle de KUO. En ce qui
concerne 1’étude de SWENSON, la consommation d'opioides est similaire dans les deux
groupes bien que I’auteur suggere qu’avec un effectif plus grand il aurait pu observer une

consommation d'opioides un peu plus importante dans le groupe lidocaine V.
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5.3 Reéhabilitation postopératoire
5.3.1 Durée de l’iléus

La chirurgie intra-abdominale est accompagnée d’un iléus postopératoire méme lorsque
des techniques laparoscopiques sont utilisées [135]. L’arrét du transit s’accompagne
d’inconfort, peut méme étre a 1’origine de douleur postopératoire et prolonge la durée

d’hospitalisation.

Les quatre principaux facteurs aggravant 1’iléus postopératoire sont : 1’administration de
morphiniques, la réponse inflammatoire intestinale, des apports hydriques peropératoires

trop importants et la mise en jeu du systéme sympathique [210].

De nombreuses études ont montré 1’intérét de I’utilisation de I’ APD ainsi que la lidocaine

IV sur la reprise plus précoce du transit apres une chirurgie abdominopelvienne.

Les mecanismes de I’APD pourraient résulter d’une diminution de la douleur
postopératoire et de la consommation d’opioides, de I’absorption systémique de
I’anesthésique local et du blocage de [D’innervation sympathique de [’intestin

[42, 211, 212].

L’effet anti-inflammatoire et 1’épargne morphinique de la lidocaine 1V sont bénéfiques
pour raccourcir I’iléus postopératoire [135]. Un effet direct de cet anesthésique local sur
la motilité gastro-intestinale est également suggéré [134], ainsi qu’un freinage du reflexe

gastro-intestinal inhibiteur [6].

Dans notre étude, la reprise du transit est plus précoce dans le groupe II (Gr Lido) avec
une moyenne de 60 = 18 heures versus 78 + 20 heures pour le groupe I (Gr APD).
Le méme résultat est retrouvé dans 1’étude de TERKAWI avec des moyennes presque
similaires a celles de notre travail : 61 heures avec des extrémes de 41 a 85 heures pour le
groupe II (Gr Lido), 84 heures avec des extrémes de 53 a 107 heures pour le groupe I
(Gr APD). Dans I’étude de SWENSON aucune différence n'a eté observée entre les deux

groupes alors que dans la série de KUO la supériorité était en faveur du groupe APD.
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Dans notre travail, en plus des propriétés de la lidocaine déecrites ci-dessus, on peut mettre
cette tendance sur le compte de I’apport hydrique peropératoire qui est plus important
dans le groupe I (Gr APD).

En effet, HERROEDER et al. ont décrit en utilisant la lidocaine IV, un raccourcissement
de la durée de I’iléus postopératoire apres colectomie par laparotomie alors qu’ils n’ont
pas retrouvé d’effet analgésique ni d’épargne morphinique [133]. Il n’est donc pas
étonnant que la lidocaine accélére la reprise du transit intestinal apres chirurgie digestive
[117, 133-135].

5.3.2 Réalimentation orale

Traditionnellement, en postopératoire de chirurgie abdominale, la mise au repos compléte
du tube digestif associée a I’aspiration gastrique au moins jusqu’a 1’émission des
premiers gaz a ¢té la régle. La raison a cela était qu’une alimentation débutée
précocement pouvait augmenter le risque de lachage de suture et prolonger 1’iléus

postopératoire [213].

Cette attitude va en 1’encontre de la tendance actuelle basée sur des preuves scientifiques
[214-217] ; notamment avec le développement des programmes de réhabilitation rapide

qui préconise la reprise de 1I’alimentation dés que possible [108].

Deux méta-analyses ont comparé une réalimentation précoce avec une tardive apres
chirurgie colique. Elles ont fait état d’une tendance a une amélioration des suites dans le

groupe précoce (notamment le taux de complications et la durée d’hospitalisation) [218].

Dans notre étude, on a rejoint les recommandations actuelles. L’autorisation est prise
aprés accord entre les deux équipes (chirurgien et médecin anesthésiste) avant méme la
reprise du transit. Les patients ont commencé a prendre de 1’eau et de la tisane. La
tolérance était bonne a 89 % et ce fait etait prévisible dans la mesure ou des etudes ont
démontré la tolérance des liquides clairs dés le premier jour postopératoire en chirurgie
digestive [219, 220].
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Nos résultats viennent renforcer les données de la littérature comme le montre le
tableau 30.

Tableau 30 : Tolérance de la réalimentation (comparaison entre différentes études)

Début de Tolérance
I’alimentation

Choi et al. [221] (1996) 48-72 heures 90 %
Stewart et al. [222] (1997) Moins de 4 heures 65 %
Petrelli et al. [223] (2001) 24-48 heures 73 %

Difronzo et al. [224] (2002) 48-72 heures 89,6 %
Marwah et al. [225] (2007) a la 6éme heure 88 %
Notre étude 48-72 heures 89 %

Il est donc clair qu’une alimentation précoce peut étre démarrée dés le premier jour
postopératoire, cependant il faut éviter une réalimentation trop précoce au risque
d’accroitre les phénoménes d’intolérance du fait de 1’effet résiduel de I’anesthésie. Dans
I’étude de Stewart et al. [222], ’alimentation a été démarrée avant la quatrieme heure

postopératoire avec pour conséquence une tolérance a seulement 65 %.
5.3.3 Le lever précoce

La mobilisation précoce réduit le risque thromboembolique et la fente musculaire,
facilitant ainsi la récupération des patients. Le nombre d’études ayant cherché a évaluer
I’impact de la mobilisation précoce en tant que telle dans un programme de récupération
rapide apres chirurgie est trés faible et ne renseigne pas sur la durée d’hospitalisation ou

la reprise du transit intestinal.
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Une étude sur mobilisation précoce, prise nutritionnelle et masse maigre rapporte des
résultats négatifs [226]. Deux études ont rapporté un résultat positif de la mobilisation
précoce et de I’exercice physique pour préserver la force musculaire du quadriceps et
faciliter la récupération postopératoire [227-228].

Selon les recommandations formalisées d’experts (RFE) de 2014 sur la réhabilitation
rapide, le lever précoce avant 24 heures est recommandé aprés une chirurgie colorectale

programmée (accord fort).

Dans notre service, le manque de kinésithérapeutes et le nombre insuffisant d’infirmiers a

rendu difficile la réalisation du premier lever a JO postopératoire.

La mise du patient en position assise se fait le lendemain de I’intervention et la position
debout n’est autorisée qu’une fois le patient est transféré au service en présence d’un

médecin et de I’infirmier du cOté.
6. Les complications
6.1 Les complications liées a la technique

Dans notre étude, I’incidence des effets indésirables liés a la technique analgésique

utilisée est relativement faible.

En ce qui concerne le groupe I (Gr APD), deux jeunes patients agés respectivement 20 et
28 ans ont fait un malaise vagal suite a la mise en place du cathéter, deux autres patients
ont présenté des paresthésies d’un seul membre inferieur rapidement rétablis apres le
retrait du cathéter de quelques millimetres, aucune complication d’ordre technique n’a été
enregistrée a part le retrait accidentel du cathéter survenu chez un seul patient a J2

postopératoire.

Concernant le groupe II (Gr Lido), aucune complication n’a été enregistrée. En effet, les
effets secondaires de la lidocaine se manifestent lorsque son taux sérique dépasse

5 meg/ml. Aux doses utilisées habituellement pour 1’analgésie postopératoire, la lidocaine
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ne retrouve pas d’effets secondaires majeurs [6, 133-135, 153]. Les taux plasmatiques

mesurés dans ces études restent dans 1’index thérapeutique (tableau 31).

Tableau 31 : Protocoles des principaux travaux sur la lidocaine IV

Auteurs Protocole d’administration Dosage plasmatique

lidocaine (mcg/ml)

Groudine etal - 1,5mg/kg a I’induction puis -22+04
3mg/kg (poids > 70kg) ou - 2h apres la perfusion
2mg/kg (poids < 70kg)
- Arrét 1h aprés la chirurgie

Koppertetal -1,5mg/kg al’induction - 1,9 £ 0,7 durant la perfusion
- 1,5mg/kg pendant la chirurgie -0,9+0,6 ala fin de la
- Arrét 1h apres la chirurgie perfusion
Kaba et al - 1,5mg/kg a I’induction -24+06alafindela

- 2mg/kg pendant la chirurgie chirurgie
- 1,33mg/kg pendant 24h -2,7+ 1,1 alafin des 24h

postopératoire

6.2 Les nausees et vomissements postopératoires (NVPO)

Les NVPO sont avec la douleur I’'une des principales causes d’insatisfaction des patients

anesthésiés.
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Les facteurs de risque sont essentiellement liés au patient et a I’anesthésie :

- Les facteurs de risque liés au patient : le sexe féminin, les antécédents de NVPO ou
de mal des transports, le fait de ne pas fumer et I’age.

- Les facteurs de risque liés a ’anesthésie : |’utilisation des halogénés, la durée de
I’anesthésie, le protoxyde d’azote et I’utilisation postopératoire des opioides.

- Les facteurs de risque liés a la chirurgie : bien que I’influence du type de chirurgie
reste débattue, certaines chirurgies sont associées a un risque plus elevé de NVPO

comme la chirurgie digestive, mammaire, ophtalmologique, ORL et gynécologiqgue.

L’incidence des NVPO dans notre étude est de 28 %. Nos résultats sont presque
similaires a ceux décrits dans la littérature ou I’incidence est estimée a 30 % des patients
opeérés [229].

Ces résultats sont obtenus gréace a une stratégie basée sur :

- L’épargne morphinique.

- Eviter I'utilisation du N20.

- Une hydratation adaptée.

- La prophylaxie des NVPO selon les facteurs de risque a base de dexaméthasone 8mg

IVL en début d’intervention associée ou non a un antiémétique.

Dans notre série, bien que les patients recevant de la lidocaine par voie IV aient recu plus
d'opioides, 1’incidence des NVPO est plus importante dans le groupe I (Gr APD). Ceci
met en évidence que 1’épargne morphinique n’est pas le seul facteur qui peut départager

les deux groupes, mais il faut également souligner les propriétés propres de la lidocaine.

En effet, I’effet anti-inflammatoire de la lidocaine au niveau viscéral permet de raccourcir
la durée de ’ileus et limiter la survenue des vomissements. De plus, elle inhibe la réponse
nociceptive viscérale. Cette propriété explique probablement le confort abdominal dont

bénéficient les patients avant méme la reprise du transit.
Dans le travail de TERKAWI, les patients ayant bénéficié d’une perfusion IV de
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lidocaine ont présenté moins d’épisodes de NVPO. SWENSON et KUO n’ont pas

trouvé de différence entre les deux groupes et 1’incidence était la méme.
6.3 Rétention aigue d’urine (RAU)

Les opioides en systémique induisent une RAU en inhibant la libération d’acétylcholine
par les terminaisons parasympathiques sacréees responsables du contrdle de la contractilité
du détrusor [230,231]. L’incidence de la RAU est directement corrélée a la dose

d’opioide utilisé.

Les AL et les opioides en péridural provoquent également des RAU. Les AL agissent sur
les fibres nerveuses sacrées et lombaires en bloquant la transmission nerveuse afférente et
efférente de et vers la vessie. Les opioides diminuent la contraction du détrusor et altérent

la fonction du sphincter interne de 1’urétre.

Dans notre étude, I’incidence des RAU aprés ablation de la sonde urinaire est plus
importante dans le groupe I (Gr APD). Ceci peut étre expliqué d’une part par les effets de
la bupivacaine et du fentanyl administrés par voie péridurale, et d’autre part par I’apport

hydrique peropératoire qui est plus considérable dans ce groupe.
7. Ladurée de séjour

La durée d’hospitalisation aprés une chirurgie digestive dépend de la rapidité avec
laquelle le patient atteint les criteres de sortie. Ces critéres sont : I’absence de NVPO,
I’absence de ballonnement abdominal, une bonne tolérance de 1’alimentation orale,

I’apyrexie et I’absence de complication du site opératoire ou autre.

Plusieurs méta-analyses n’ont pas pu démontrer une diminution de la durée
d’hospitalisation induite spécifiquement par 1’analgésie et en particulier par I’APDT.
Dans une méta-analyse consacree a la chirurgie colique, MARRET et al. [121] n’ont pas
retrouvé ce lien, mais ont bien montré que les travaux intégrant I’APDT ou I’analgésie IV
dans un programme de réhabilitation multimodal, retrouvaient une diminution de la durée

d’hospitalisation.
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Dans notre étude, la durée moyenne de séjour a 1’hopital n’est pas différente entre les
deux groupes. Elle est de 6,4 = 1,6 jours pour le groupe I (Gr APD) versus 6,6 + 1,7
jours pour le groupe II (Gr Lido). Dans le travail de KUO, la durée moyenne de séjour est
de 6,8 jours pour le groupe APD, 6,9 jours pour le groupe lidocaine IV et 7,1 jours pour
le groupe placebo. Ces résultats confirment la méta-analyse de MARRET et al. par le fait
que la durée de séjour dépend du programme multimodal de réhabilitation et non pas de

la technique analgésique seule.

La durée moyenne de séjour de I’ensemble de nos patients est de 6,5 = 1,7 jours.
VLUG MS et al. ont retrouvé une médiane de séjour de 7 (5-11) jours dans le cadre d’un
programme de réhabilitation précoce aprés chirurgie colique par laparotomie [232]. Cette
durée de séjour ainsi que celle retrouveée dans notre travail sont plus longues que les
standards proposés par KEHLET H qui peuvent étre d’une médiane de 2 (2-6) jours apres
sigmoidectomie [233]. Probablement avec le recrutement de kinésithérapeutes et de
nouveaux infirmiers ainsi que le développement de la chirurgie laparoscopique dans notre
service, la durée de séjour de nos patients sera plus courte. En effet, un essai randomisé a
comparé la chirurgie du cancer colique au sein de quatre groupes selon que la chirurgie
était réalisee par laparotomie, par laparoscopie, en hospitalisation conventionnelle ou
dans le cadre d’un programme de réhabilitation rapide. L’utilisation de la laparoscopie et
d’un programme de réhabilitation rapide sont les meilleures modalités de prise en charge

des malades opérés d’un cancer colique en termes de durée de séjour [232].
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Tableau 32 : Analgeésie péridurale versus lidocaine 1V
(tableau récapitulatif des principaux résultats)

Etudes Analgésie Epargne Reprise du Réduction Durée de
postopératoire postopératoire  transit des NVPO séjour
en morphine

SWENSON

et al APD=LidolV  APD=LidolV  APD=LidoIV APD=LidolV APD = Lido IV

KUO

et al APD>Lido IV APD>LidoIV ~ APD>LidolV APD=LidoIV APD = Lido IV
TERKAWI

et al APD>LidolV ~ APD>LidolV  LidoIV>APD LidoIV>APD APD = Lido IV

Notre étude APD>LidolV ~ APD>LidoIV  LidoIV>APD LidoIV>APD APD = Lido IV

8. Limites de I’étude, propositions et perspectives

Notre travail met en évidence les bénéfices des AL dans la prise en charge de la DPO au

cours de la chirurgie abdominopelvienne majeure.

Un certain nombre de problématiques matérielles et organisationnelles se sont dressées

lors de la réalisation de notre travail :

- Le manque de tetes de pression pour la mesure continue de la pression artérielle, nous
a obligé de la monitorée d’une maniére non invasive malgré le caractére majeur de la
chirurgie.

- L’utilisation de ’EVA, méthode de référence pour les essais cliniques, était moins
appréciée par nos malades et par le personnel paramedical par rapport a 1’échelle

numérique.
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- Le manque de kinésithérapeutes et le nombre insuffisant d’infirmiers a rendu difficile

la réalisation du lever précoce recommandé par les RFE.

Des propositions et des perspectives peuvent étre proposées afin d’améliorer la prise en

charge périopératoire de nos patients :

- Formation des résidents d’anesthésie réanimation et de référents douleur médicaux et
paramédicaux pour une réhabilitation optimale du patient chirurgical.

- Importance de la formation du personnel et de I’engagement de toute 1’équipe
chirurgicale (anesthésiste, chirurgien, kinésithérapeute, infirmier, nutritionniste, aide
soignant).

- Les effets bénéfiques de la lidocaine 1V, sa sécurité d’emploi, la rapidité de sa mise en
route et son cout faible constituent assez d’éléments pour la proposer comme premiere
alternative a I’APD en particulier en cas de difficulté de mise en place du cathéter ou
de contre-indication.

- L’émergence des chirurgies par voie laparoscopique est a prendre en considération.

- Une étude parait intéressante a mener dans le futur. Il s’agit de comparer ’APD a la
lidocaine 1V associée a une analgésie supplémentaire durant les 24 premieres heures

postopératoires.
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Conclusion

La réhabilitation améliorée apres chirurgie (RAAC) est une nouvelle modalité de prise en
charge des patients qui subissent une chirurgie. Centrée sur le patient, sur son chemin
clinique et son parcours de soins dans sa globalité, elle consiste & mettre en place des
mesures coordonnées et complémentaires entre 1’anesthésie, la chirurgie et les soins de

suite.

Le contrdle de la douleur postopératoire joue un rdle primordial dans cette stratégie qui

vise le retour le plus rapide possible du patient a une autonomie compléte.

L’APD s’est imposée depuis plusieurs années comme « Gold standard » de la prise en
charge des patients opérés d’une chirurgie thoracique ou digestive lourde [93] et la
perfusion IV de lidocaine commence a occuper ces derniers temps une place grandissante

dans ce domaine.

Notre étude a été menée en intention de comparer les deux techniques sur des patients
candidats a une chirurgie abdominopelvienne majeure. Au total, cent (100) patients ont

été recrutés et randomisés dans 1’un des deux groupes :

- Groupe I (Gr APD) : patients bénéficiant d’une analgésie péridurale.

- Groupe II (Gr Lido) : patients recevant de la lidocaine par voie intraveineuse.

Au terme de notre travail, on a pu mettre en évidence une inégalité de 1’efficacite
analgésique entre les deux techniques. En effet, les résultats des scores de douleur en
particulier a JO et J1 postopératoires ainsi que la consommation de morphine sur les 48
heures ont tendance a révéler une analgeésie plus efficace dans le groupe APD. Cependant,
les effets indésirables induits par I'APD sont plus importants que ceux de la lidocaine IV.
En effet, ’APD entraine souvent une augmentation de I'administration de fluide (en
raison de I’hypotension artérielle), une reprise plus tardive du transit et une incidence
plus élevée des RAU et des NVVPO par rapport a la lidocaine IV. En outre, le taux d'échec
(5 & 20 % selon la littérature), le risque de déplacement du cathéter et I’arrét de son

utilisation en raison des hypotensions qu’elle provoque sont des sujets de préoccupation.
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Les effets bénéfiques de la lidocaine 1V, sa sécurité d’emploi, la rapidité de sa mise en
route et son cout faible constituent assez d’éléments pour la proposer comme premiére
alternative a I’APD en particulier dans les cas ou la mise en place du cathéter est
techniquement difficile, contre-indiquée ou non souhaitée par le patient. Ainsi, la
recommandation R3.6 de la SFAR de 2016 vient illustrer la conclusion de notre travail
par un niveau de recommandation fort et un niveau de preuve appréciable.

Notre proposition de renforcer 1’analgésie durant les premiéres 24 heures pour les

patients bénéficiant d’une perfusion de lidocaine pourrait étre intéressante.

Tableau 33 : Profil récapitulatif des deux techniques

Lido IV

Epargne peropératoire en ++ ++
morphiniques

Analgésie postopératoire ++ +

Epargne postopératoire ++ +
en morphine

Réduction de I’iléus + ++

Réduction des NVPO + ++

Stabilité hémodynamique +) +

Faisabilité + ++

Cout (+) ++
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RESUMES



Résumé

Introduction :

L’analgésie péridurale s’est imposée depuis plusieurs années dans la prise en charge des
patients opérés d’une chirurgie digestive lourde et la perfusion intraveineuse de lidocaine
commence & occuper ces derniers temps une place grandissante dans ce domaine.

L’objectif de cette étude prospective est de comparer ces deux techniques chez des
patients programmés pour une chirurgie abdominopelvienne majeure.

Matériels et méthodes :

Aprés consentement éclairé, cent (100) patients ont été randomisés et répartis en deux
groupes : groupe I (Gr APD) pour les patients bénéficiant d’une analgésie péridurale et
groupe II (Gr Lido) pour les patients recevant de la lidocaine par voie IV.

Les scores de douleur, la consommation de morphine durant les 48 premieres heures
postopératoires, la consommation de morphiniques en peropératoire, la durée de 1’iléus,
I’incidence des effets indésirables et la durée de séjour ont été enregistrés et comparés
entre les deux groupes.

Résultats :

Les scores de douleur en particulier a JO et J1 postopératoires ainsi que la consommation
de morphine sur les 48 heures ont tendance a révéler une analgésie plus efficace dans le
groupe I (Gr APD). Cependant, les effets indésirables induits par I'analgésie péridurale
sont plus importants que ceux de la lidocaine intraveineuse. En effet, 1’analgésie
péridurale entraine souvent une augmentation de I'administration de fluide (en raison de
I’hypotension artérielle), une reprise plus tardive du transit et une incidence plus élevée
des rétentions aigues d’urine et des nausées et vomissements postopératoires par rapport a
la lidocaine intraveineuse.

Conclusion :

Les effets bénéfiques de la lidocaine intraveineuse, sa sécurité d’emploi, la rapidité de sa
mise en route et son cout faible constituent assez d’éléments pour la proposer comme
premiére alternative a 1’analgésie péridurale en particulier en cas de difficulté de mise en
place du cathéter ou de contre-indication.

Mots clés :

Chirurgie abdominopelvienne majeure, douleur postopératoire, analgésie péridurale,
lidocaine IV, rehabilitation améliorée.
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Abstract

Per and postoperative analgesia during major abdominopelvic surgery:

a comparative study between epidural analgesia and intravenous lidocaine.

Introduction:

Epidural analgesia imposed itself for several years in the management of patients
undergoing heavy digestive surgery, and the intravenous infusion of lidocaine has
recently commenced occupying a growing place in this domain.

The objective of this prospective study is to compare these two techniques in patients
scheduled for major abdominopelvic surgery.

Materials and methods:

After informed consent, one hundred (100) included patients were randomized and
divided into two groups: group I (Gr APD) for patients receiving epidural analgesia
and group II (Gr Lido) for patients receiving intravenous lidocaine.
Pain scores, morphine consumption during the first 48 hours postoperatively,
intraoperative opioid consumption, duration of ileus, incidence of adverse events and
length of stay were recorded and compared between the two groups.

Results:

Pain scores, mainly on day 0 and day 1, as well as morphine consumption over 48 hours,
tend to reveal more effective analgesia in the group I (Gr APD). However, the adverse
effects induced by epidural analgesia are more important than those of intravenous
lidocaine. Indeed, epidural analgesia often leads to an increase in fluid administration
(due to arterial hypotension), delayed resumption of transit and a higher incidence of
acute urine retention and postoperative nausea and vomiting compared to intravenous
lidocaine.

Conclusion:

The beneficial effects of intravenous lidocaine, its safety of use, the speed of its initiation
and its low cost constitute enough elements to propose it as first alternative to epidural
analgesia particularly in case of the catheter placement difficulty or contra-indication.

Keywords:

Major abdominopelvic surgery, postoperative pain, epidural analgesia, intravenous
lidocaine, improved rehabilitation.
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