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La pratique de l'anesthésie en chirurgie générale consiste à s'adapter au 

mieux aux patients en utilisant des thérapeutiques parfaitement adaptées à leur 

physiologie. La prise en charge anesthésique s'est optimisée grâce aux 

nombreux progrès techniques et à l'émergence de nouveaux agents 

anesthésiques dont la maniabilité et la tolérance sont notablement augmentées 

par rapport aux molécules plus anciennes [1]. 

Le choix de l'agent anesthésique influence la vitesse et la qualité du réveil 

ainsi que les variations hémodynamiques et complication postopératoires après 

une anesthésie générale. Cependant, il existe un large fossé entre la théorie et 

la pratique clinique du fait de nombreux facteurs venant interférer tels que 

la profondeur d'anesthésie, la durée d'administration, les caractéristiques des 

patients, les agents associés ou la façon de manipuler les produits [2]. 

Le réveil le plus précoce, La tolérance hémodynamique et respiratoire 

constituent trois éléments importants susceptibles de guider le choix le 

l'anesthésique. Lethiopental ainsi que le propofoi sont les deux anesthésiques qui 

possèdent ledélai d'action le plus court, s réveils sont également 

particulièrement rapides par ces deux produits. Au réveil, le thiopental présente 

peu d'effet indésirable. De tous, le propofol se distingue par une très faible 

fréquence des effets secondaires, en particulier en ce qui concerne les 

vomissements associé à un réveil très souvent meilleur [3]. 

61 Page 



1. Historique 

Le terme anesthésie vient du grec anesthésia qui signifie la perte de la 

faculté de sentir [4]. 

L'anesthésie est une discipline médicale d'apparition récente, mais dans les 

civilisations les plus anciennes, des hommes de toutes conditions ont cherchée, à 

soulager la douleur tant morale que physique et particulièrement la douleur 

insoutenable liée aux interventions chirurgicales. 

En effet avant l'anesthésie, le médecin n'avait pas d'autre ressource que d'opérer 

à vif. La douleur et le stress étaient souvent fatals au malade, et le chirurgien 

devait opérer le plus rapidement possible. C'est de cette époque que le chirurgien 

tient sa réputation de dextérité et de rapidité, car ces deux qualités étaient 

indispensables à la bonne réussite d'une opération : un bon chirurgien devait 

travailler vite et bien s'il voulait garder son malade en vie [5]. 

Pour soulager la douleur, de tous temps et partout, les herbes, les plantes et leurs 

extraits ont été utilisées sous différentes formes par les civilisations qui se sont 

succédé : cannabis, Chanvre indien, cocaïne, jusquiame mais aussi et surtout le 

pavot, l'opium et la mythique Mandragore [6] 

Il faut savoir que L'anesthésie se développa en deux temps 

-Le premier, celui de la découverte et de l'utilisation des anesthésiques par 

inhalation. 

-Le deuxième, celui des anesthésiques par voie injectable. 

a. Anesthésie par voie inhalée 

Hippocrate en 400 avant Jésus Christ connaissait déjà les propriétés de 

l'opium. Cependant l'utilisation de ce remède était peu répondue, en raison de sa 

préparation difficile. Ainsi, on trouve dans un manuscrit daté de 1050 la description 

de l'effet bénéfique du froide sur la douleur de l'érysipèle. 

Au XII° siècle, la douleur chirurgicale est combattue par l'introduction dans la 

bouche du patient ou l'inhalation des éponges soporifiques de Salerne imbibées 

d'opium, de musc, de lierre et de mandragore [6]. 

En 1772, Priestley découvre le protoxyde d'azote. 

En 1806, Sertûner extrait la morphine de l'opium. 
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En 1831, trois chimistes, le Français Soubeiran, l'Américain Guthrie et 

l'Allemand Von Liebig découvrent le Chloroforme. Un autre anesthésique 

analgésique fut découvert au XlXème  siècle, le trichloréthylène (décrit en 1864 par 

Fisher, utilisé en analgésie dès 1915, comme anesthésie en 1934). Aujourd'hui il 

reste très employé dans les pays en voie de développement (facile à fabriquer, 

peu onéreux). 

En 1884, on découvre les effets anesthésiques locaux de la cocaïne (isolée 

par Niemann, c'est un alcaloïde extrait des feuilles d'un arbuste originaire 

d'Amérique du sud, Erythroxylon coca, a des effets psychostimulants 

s'accompagne d'une perte de la sensibilité bucco-linguale). 

À partir de 1930, plusieurs molécules sont testées à leur tour et encore utilisées 

ou abandonnées aujourd'hui [7]. 

b. Anesthésie par voie injectable 

Le développement des barbituriques à courte durée d'action, en particulier le 

thiopental en 1934 par Lundy, marque le début de l'anesthésie par voir injectable 

- en 1941, Le thiopental est utilisé massivement lors des évènements de Pearl 

Harbor. 

- Les bensodiazépines (type diazépame ou «Valium ») sont introduits en 1965. 

- En 1967 la découverte de La kétamine, anesthésique intraveineux et 

intramusculaire par virtue, 

-En 1973, la découverte d'etomidate par Doenicke. 

-En 1977, Glenn et Rolly ont introduit le propofol [8]. 

c. Les curares 

Le Docteur Bennet utilise un curare pour réduire la contraction des muscles 

responsables de complications mécaniques (fractures et luxations) lors de 

thérapies à l'électrochoc. 

Aussi il a l'idée de s'en servir en anesthésie générale. Le 23 Janvier 1942, il 

réalise la première appendicectomie en provoquant le relâchement de la 

musculation abdominale, une sorte de curare. Il renouvelle cette utilisation vingt-

quatre fois avant de l'annoncer. L'introduction des relaxants musculaire a réduit la 

quantité d'anesthésiques nécessaires et amélioré les conditions opératoires [9]. 
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2. Rappel sur l'anesthésie générale 

2.1. Définition de l'anesthésie 

Suspension de l'ensemble des sensibilités de l'organisme. L'anesthésie 

générale est très largement utilisée lors des interventions chirurgicales ; on y 

recourt également pour certains examens longs ou douloureux, afin d'améliorer le 

confort du patient ou d'assurer une qualité technique suffisante [10]. 

2.2. Principe de l'anesthésie 

L'anesthésie générale associé trois types d'actions 

La narcose: (Ou perte de conscience, ou sommeil profond), qui est due à 

l'administration d'un agent anesthésique, soit par inhalation (autrefois l'éther, 

aujourd'hui de protoxyde d'azote ou d'agent halogénés), soit par voie 

intraveineuse (barbituriques, kétamine, éthomidate et, plus récemment, diprivan). 

L'analgésie: (Disparition de la douleur) qui est obtenue grâce aux substances 

morphinomimétiques telles que la phénopéridine ou le fentanyl. 

La curarisation : (Emploi d'une substance paralysante), qui permet le 

relâchement musculaire nécessaire au bon déroulement de l'intervention [10]. 

Figure I (voir annexe 1). 

2.3. Déroulement de l'anesthésie 

Les trois phases de l'AG sont les suivantes: 

2.3.1. Induction 

La première phase, appelée «induction », a pour but d'obtenir un sommeil 

suffisant pour réaliser l'intervention. Elle est obtenue par l'administration par voie 

intraveineuse ou par voie inhalée des agents hypnotiques, Au cours de l'induction 

anesthésique. A lieu aussi si besoin l'intubation intra trachéale du patient. Facilitée 

par l'administration de curares. 
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2.3.2. Entretien 

C'est au cours de cette phase qu'est réalisée l'intervention chirurgicale. 

L'anesthésie du patient est alors obtenue en assurant des apports modulés entre 

agents; hypnotique, analgésique et curarisant. 

2.3.3. Réveil 

Le patient est conduit dans une salle spécialisée dite « salle de réveil », Au 

cours de la phase de réveil du patient, l'agent hypnotique, dont l'administration a 

été interrompue, s'élimine progressivement. La poursuite de l'analgésie est 

obtenue par le remplacement des morphiniques puissants par les analgésiques 

périphériques ou dérivés morphiniques [11]. 

2.4. Accidents de l'anesthésie 

Ils restent rares, surtout depuis le développement des techniques de 

monitoring Cardio-vasculaire et respiratoire. Les complications sont, par ordre de 

fréquence de survenue - 

- les complications de l'intubation et de la ventilation; elles sont la cause la plus 

fréquente des décès; 

-l'instabilité circulatoire et le surdosage médicamenteux, responsables d'un arrêt 

cardiaque. 

- l'inhalation du contenu gastrique survenant en situation d'urgence et en 

obstétrique, le risque d'inhalation est prévenu par une séquence d'injections des 

agents anesthésiques adaptés et par des manoeuvres d'intubation appropriées; 

- les accidents allergiques dont sont responsables les solutés de remplissage 

(gélatines, dextrans) et les curares: 

- l'hyperthermie maligne : les gaz halogénés sont des facteurs déclenchant [12]. 

2.5. Choix de l'anesthésie 

Quelque soit la technique, une anesthésie même locale n'est jamais 

dépourvue de dangers et demande à être pratiquée par un spécialiste confirmé. 

Le risque peut être minimisé par un choix judicieux de l'anesthésique. Ce choix 

sera fait par l'anesthésiste qui tiendra compte de l'état de santé du patient, du type 

d'intervention pratiquée, de la région de l'organisme où elle s'effectue, de sa 

durée, de sa gravité, des réflexes et des réactions qu'elle peut engendrer. II 

10 1 P a g e 



tiendra compte de l'âge, de l'état psychique, des maladies (diabète, HTA) ainsi 

que des appareils dont le fonctionnement risque d'être le plus perturbé par 

l'intervention respiratoire et circulatoire [13]. 

3. Prise en charge d'un patient en anesthésie 

3.1. La consultation pré-anesthésique 

La consultation d'anesthésie ou pré anesthésique effectuée par un médecin 

anesthésiste-réanimateur, elle a pour but d'évaluer le risque anesthésique et 

opératoire, en fonction des facteurs qui sont susceptibles d'interférer avec le 

déroulement de l'anesthésie (antécédents médico-chirurgico-gynécologiques), 

des traitements suivis. 

—Cette-constl.ta1ion permet d'informer et de rassurer le patient et définir la 

Ç technique d'anesthésie qui sera utilisée. 

llrTéi1imôrnei1tIê plus imp?tnt pour connaitre le patient. 

-Elle est obligatoire et doit être réalisée, dans la mesure du possible, à 

distance de l'acte opératoire. 

-Elle, s'appuie sur un examen clinique rigoureux et interrogatoire précis 

permettant de noter les antécédents, particulièrement les antécédents 

allergiques. 

-Elle précise les traitements en cours. 

-Au terme de l'examen clinique, le médecin 	anesthésiste complète les 

investigations nécessaires en fonction du terrain où du type de chirurgie 

- Electrocardiogramme; 

- Bilan sanguin 

- Bilan radiologique; 

- Exploration fonctionnelles respiratoires 

- Echographie, etc. 

La consultation programme les périodes per-opératoires, en l'occurrence 

-Le traitement préalable d'un terrain allergique 

-L'arrêt ou la modification de traitement médicamenteux, tel un traitement 

anticoagulant; 

-Le risque d'intubation difficile 
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-Les techniques spécifiques d'anesthésie. 

La consultation d'anesthésie doit informer le patient: 

-Sur la technique anesthésique envisagée 

-Sur le déroulement de la période péri-opératoire; 

-Répondre aux questions posées: 

-Evoquer la nécessité d'une vacuité gastrique préopératoire; 

Au terme de la consultation, l'ensemble des informations recueillis est 

obligatoirement consigné sur la feuille d'anesthésie,. Il s'agit d'un document 

médico-légal [14]. 

3.2. Classification du risque anesthésique 

L'échelle la plus largement reconnue pour l'évaluation du risque 

anesthésique est la classification ASA (American Society of Anesthesiologists). Il 

faut bien préciser que cette évaluation est faite sur l'état «physique» du patient au 

moment de l'évaluation, et ne prend nullement en considération la gravité de 

l'intervention prévue. Un tel score permet aux équipes en charge de proposer un 

traitement chirurgical adapté à la situation, voire de surseoir à toute opération, si le 

risque est trop élevé. De manière optimale, une échelle de score devrait tendre 

vers la recherche de la stratification du risque pour l'âge et la chirurgie, 

considérant que l'âge en soi n'est pas une contre-indication à un traitement 

chirurgical, mais que d'autres facteurs tels le type de chirurgie, l'urgence, le très 

grand âge, le risque ASA, les comorbidités sont à prendre très au sérieux 

[1 51.tableau 1(voir annexe 2) 

3.3. Prémédication 

La prémédication vise in réduire l'anxiété du patient en limitant ainsi la 

décharge réactionnelle de catécholamines, et prévenir les effets néfastes de 

l'anesthésie. 

Les médicaments sont administrés soit la veille de l'intervention, soit juste avant 

l'induction (Induction en salle opératoire). Leur prescription est réalisée par le 

médecin [12]. 

Les principaux médicaments utilisés en prémédication sont les suivants 
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3.3.1. Sédatifs psychiques 

Ils possèdent également une action de protection neurovégétative 

(diminution des réactions cardiovasculaires). 

Tranquillisants: 

- denzodiazépines: 

-flunitrazépam (NARCZOPZEP); 

-diazépam (VALIUM); 

- derivés pipérazinés; hydroxyzine(ATARAX), produit antihistaminolibérateur. 

Neuroleptique: 

- dropéridol (DROLEPTAN); 

- chlorpromazinc (LARGACTIL). 

3.3.2. Parasympatholytiques 

Ils bloquent le tonus vagal et préviennent : ainsi certains effets néfastes de 

l'anesthésie ; l'atropine est le principal représentant, elle réduit les secrétions 

salivaires et bronchique, ainsi que le risque de bradycardie. 

3.3.3. Autres médicaments 

L'administration d'une héparine de bas poids moléculaire ,2a4h ou 12 h 

avant l'intervention (notamment en chirurgie cancérologique et orthopédique) et 

poursuivie jusqu'à déambulation, est réalisée en prophylaxie des thromboses 

veineuses postopératoires. 

L'administration d'antibiotiques en prophylaxie a l'induction de l'anesthésie et sur 

une courte période (24h) [12]. 
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4. Médicaments utilisés en anesthésie générale 

4.1. Anesthésiques généraux administrés par voie IV 

Classification 

Ils peuvent être classés en deux groupes selon leur durée d'action. 

Agents d'action rapide et courte 

-Thiopental (NESDONAL 

- Propofol (DIPRI VAN) 

- Etomidate (HYPNOMIDATE) 

- Kétamine (KETAMINE) 

Agents d'action plus lente et plus prolongée 

- Benzodiazépines: 

- flunitrazépam (NARCOZEP) 

- midazolam (HYPNOVEL) 

4.1.1. Le thiopental 

H 
O N S 

H3C 

 H À3C ~ NH 

CH3° 

Figure 2 : la structure chimique du thiopental. 

Le thiopental est l'agent barbiturique de référence pour l'induction en 

anesthésie en raison de son délai et de sa durée d'actions très courtes. Il s'agit 

d'un homologue soufré du pentobarbital, synthétisé dans les années 1930, et qui à 

été l'une des première substances administrées chez l'homme pour l'anesthésie 

intraveineuse [16]. 
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4.1.1.1. Les propriétés physico-chimiques 

• 	Barbiturique soufré 

• pKa 7.6 3 en grande partie non ionisé au pH physiologique 

• Hydrosoluble sous forme de sels 

• Poudre à dissoudre (eau ou NaCI mais pas Ringer lactate) 

• Solution très alcaline (pH >10) 3 

Risque de nécrose tissulaire 

Précipitation avec les solutions acides (curares) 

Bactériostatique 

Concentration recommandée : 2.5% chez l'adulte, 1% chez l'enfant [17]. 

4.1.1.2. La pharmacodynamie 

Le thiopental induit une dépression du system nerveux. Celle-ci affecte 

successivement plusieurs structures dont le cortex, le cervelet. Les centres 

médullaires et la moelle épinière. II renforce l'action du GABA (acide gamma-

aminobutyrique), qui est le neurotransmetteur inhibiteur le plus important du SNC. 

L'activation de ce récepteur par le GABA au niveau central est à l'origine de 

l'ouverture d'un canal chlore, entraînant l'entrée d'ions chlore et l'hyperpolarisation 

de la membrane des neurones, réduisant ainsi leur excitabilité. 

- le thiopental diminue le taux de dissociation du neurotransmetteur inhibiteur 

(GABA de son récepteur [12]. il entraîne une diminution du débit sanguin cérébral 

(utilité en cas d'hypertension intracrânienne) et possède des propriétés 

anticonvulsivants. 

Le thiopental sodique est faiblement vasodilatateur et cardiodépresseur sauf 

en cas d'hypovolémie patente. Il a des propriétés bronchoconstrictrices et 

anticonvulsivants. C'est puissant inducteur enzymatique. Il existe un risque de 

nécrose cutanée en cas d'injection extravasculaire et un risque d'ischémie en 

d'injection artérielle. L'anaphylaxie et rare [18]. 

Il induit ainsi 

• Réduction des besoins métaboliques du cerveau 

• Diminution du débit sanguin cérébral 

• Diminution de la PIC 

• Veinodilatation, mais les RVS sont peu modifiées 
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• diminution (10 à 25%) de la pression artérielle et du débit cardiaque 

• Tachycardie (30%) fréquente -)II consommation d'oxygène du myocarde 

[17]. 

4.1.1.3. La pharmacocinétique 

4.1.1.3.1. La distribution 

Après injection intraveineuse, le thiopental se distribue d'abord dans le 

volume sanguin circulant. L'effet hypnotique disparaît rapidement, non pas par 

élimination, mais par redistribution. La fuite vers les tissus est proportionnelle au 

débit de la perfusion de ces tissus. 

La distribution tissulaire suit le schéma classique suivant : le cerveau, le 

coeur, les reins et le foie reçoivent environ 75% du débit cardiaque, ce qui explique 

que la majorité d'une dose de thiopental injecté par voie IV s'y distribue 

initialement; la narcose et éventuellement la dépression cardiovasculaire 

surviennent donc rapidement. La concentration sanguine de thiopental chute 

ensuite rapidement, si bien qu'en une minute l'équilibre de concentration sang-

tissu est inversé dans ces organes -, le thiopental retourne donc des tissus 

richement vascularisés vers le sang dès les premières minutes suivant son 

injection simultanément, il se distribue dans le muscle et la graisse à une vitesse 

dépendante du débit de perfusion de ces tissus [19]. 

4.1.1.3.2. Fixation aux protéines plasmatiques 

Dans le plasma le thiopental est lie à 85-90% aux protéines plasmatiques (à 

l'albumine uniquement). La liaison est maximale pour un PH de 7.8. 

4.1.1.3.3. Elimination 

Le thiopental ne peut être éliminé sous forme inchangée dans l'urine ou la 

bile en raison de sa grande liposolubilité. li est métabolisé par le système des 

mono-oxygénase hépatique au niveau du cytochrome P450 en acide 

thiobarbiturique (inactif) éliminé dans l'urine.une très faible fraction (2 à 3%) issue 

de ce métabolisme hépatique et retrouvée sous forme de pentobarbital [19]. 
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4.1.2. Propofol 

Il C 

Figure 3: la structure chimique du propofol. 

Le propofol est le résultat de recherches menées au début des années 1970 

sur les dérivés alkyls du groupe phénol [20]. 

La première publication rapportant son utilisation comme agent d'induction chez 

l'homme était en 1977, Cependant très rapidement, des réactions anaphylactoïdes 

dues au solvant ont été décrites. Il a donc été nécessaire de reconditionner la 

molécule dans une émulsion lipidique (1983).Le propofol peut être administré chez 

l'adulte, chez l'enfant et chez le nourrisson de plus de 1 mois [21]. 

4.1.2.1. Les propriétés physico-chimiques 

• Propofol 

C'est un dérivé phénol (2,6-di-isopropylphénol 

PM = 178 

Liposoluble 

pKa = 11 

Liaison à l'albumine # 98% 

• Diprivan 

Émulsion lipidique lOmg/ml à base d'huile de soja, phosphatide d'oeuf et 

de glycérol 

Isotonique - pH neutre 

En France, pas de conservateur 

Ne doit pas être congelé 

Ne pas utiliser de filtre antibactérien [17]. 
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4.1.2.2. La pharmacodynamie 

Le propofol est un agent hypnotique. Il interagit au niveau du site GABA, à un 

niveau distinct de celui des benzodiazépines, en se liant aux canaux GABA A il 

entraîne une baisse globale de l'excitabilité du cerveau entraînant l'anesthésie 

générale. 

Le propofol produit une perte de conscience rapide dans les 40 secondes 

d'une injection par voie intraveineuse. Sa durée d'action est courte, avec une 

moyenne de 3 à 5 minutes après une dose unique en bolus de 2 à 2,5 mg I kg de 

poids corporel, Il est deux fois plus puissant que le thiopental. Le réveil immédiat 

(ouverture des yeux) est obtenu généralement en moins de 10 min. 

Le Propofol entraîne moins de nausées (effet anti émétique). Son injection peut 

être douloureuse dans près de 70% des cas. La douleur peut être minimisée si 

l'injection est faite sur une grosse veine du bras ou si elle est accompagnée de 

I id ocaïn e. 

Au cours de l'induction de l'anesthésie, les effets hémodynamiques du 

propofol varient les principaux effets cardiovasculaires sont l'hypotension 

artérielle et le ralentissement de la fréquence cardiaque. La chute maximale de 

tension artérielle survient au cours des quelques premières minutes de 

l'administration de bolus [22]. Le premier trouble respiratoire suivant un bolus de 

propofol est une chute importante du Volume courant qui provoque l'apnée chez 

plusieurs patients Pendant la sédation, une Dépression respiratoire et un risque 

de désaturation du sang en oxygène. Une administration en perfusion continue 

permet de minimiser les effets secondaires hémodynamiques et ventilatoires [23]. 

L'utilisation de DIPRIVAN en émulsion intraveineuse pour perfusion à des 

fins de sédation chez des adultes et des enfants a été associée à un ensemble de 

perturbations métaboliques et de défaillances viscérales, appelé syndrome de 

perfusion du propofol, qui a entraîné la mort. Ce syndrome est caractérisé par une 

acidose métabolique grave, une hyperkaliémie, une lipémie, une rhabdomyolyse 

(destruction des fibres musculaires squelettiques), une hépatomégalie, ainsi que 

par une insuffisance cardiaque et rénale [24]. 
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4.1.2.3. Pharmacocinétique 

4.1.2.3.1. La distribution 

Après un bolus unique, on assiste à une distribution rapide du sang aux 

tissus (t 1/ci : 1,8 à 8,3 mm), une clairance métabolique élevée (t 1/213 : 34 à 66 mm) 

et une élimination finale lente des tissus mal irrigués (t 1/2y : 184 à 480 min).La 

distribution se fait vers les compartiments périphériques superficiels (muscles) et 

surtout profonds (graisse) du fait de la liposolubilité de la molécule [25]. 

Le volume du compartiment central (Vi) est de l'ordre de 15 à 20 L et le volume 

de distribution à l'état d'équilibre (VdS) est compris entre 150 et 700 L [26]. 

4.1.2.3.2. Liaison protéique 

Le propofol est très fortement lié aux protéines humaines (97-98 %), en 

particulier à l'albumine, et aux érythrocytes. 

4.1.2.3.3. Métabolisme et élimination 

Son métabolisme est rapide par glucuro- et sulfoconjugaison hépatiques. 

Environ 50 % de la dose administrée se transforme en glucuronide de propofol et 

le reste est constitué de conjugués du 1- et 4-glucuronide et 4-sulfate de 2,6-

diisopropyl-1,4-quinol. Les produits de dégradation sont solubles dans l'eau et 

excrétés par le rein (plus de 88 % de la dose injectée). Moins de 1 % de la dose 

est éliminé inchangé dans l'urine et 2 % dans les selles [26]. 

4.1.3. Etomidate 

Ce médicament est proche du propofol au plan de la cinétique. Malgré des 

propriétés pharmacodynamiques intéressantes: bonne stabilité cardio-vasculaire, 

peu d'effets respiratoires, pas d'histaminolibération, l'etomidate à vu son utilisation 

se restreindre du fait de ses effets indésirables, en particulier une inhibition de la 

sécrétion corticosurrénalienne qui a suscité une grande réticence quant a son 

emploi en perfusion continue. 
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4.1.4. Kétamine 

Cet anesthésique agit sur des récepteurs spécifiques, d'ou son activité 

complémentaire analgésique. L'action de la kétamine est brève. Elle présente 

moins d'effet hypotenseur que les autres agents d'induction intraveineux et un 

effet bronchodilatateur puissant. Les effets indésirables spécifiques sont des 

cauchemars et des hallucinations au réveil. 

4.1.5. Midazolam 

Diverses benzodiazépines peuvent être utilisées en anesthésiologie, mais le 

midazolam est le mieux adapté en raison de son action très brève, de sa rapidité 

d'élimination et de sa tolérance veineuse excellente. Comme routes les 

benzodiazépines, il possède une action anticonvulsivant. 

4.1.6. Indications et posologies 

Les posologies des principaux anesthésiques généraux par voie 

intraveineuse figurent dans le tableau 2 (voir annexe 2). 

4.1.7. Propriétés et effets indésirables 

Les propriétés sont présentées dans le tableau 3 (voir annexe 2). 

4.2. Anesthésiques généraux administrés par voie 

inhalée 

Les anesthésiques par inhalation sont les anesthésiques volatils qui sont 

introduits par voie respiratoire en mélange gazeux avec de l'oxygène. Suite à 

l'inhalation, l'anesthésique est distribué à travers les tissus du corps via la 

circulation sanguine [27]. 

4.2.1. Classification 

La classe des agents par inhalation regroupe le protoxyde d'azote (N20) et 

le xénon, de structure simple, ainsi que les agents halogénés de structure plus 

complexe. Les agents halogénés sont en effet des hydrocarbures dont certaines 

parties de la molécule sont substituées à des degrés divers par un atome 
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halogène (brome, chlore et fluor), d'où leur nom. Par ordre de solubilité croissante 

on distingue : le xénon, le protoxyde d'azote, le desflurane, le sévoflurane, 

l'isoflurane et l'halothane. Les délais de réveil sont plus brefs lorsque l'anesthésie 

a été entretenue par un agent peu soluble [28]. 

4.2.1.1. Agents Non halogénés 

Protoxyde D'azote : Le protoxyde d'azote est un gaz inodore, incolore et au goût 

légèrement sucré, formé par la liaison de deux atomes d'azote avec un atome 

d'oxygène (N20). 

En anesthésie générale, il est utilisé en équimolaire avec de l'oxygène ( 50% 

N20, 50%02), appelé MEOPA (Mélange équimolaire d'Oxygène et de Protoxyde 

d'Azote) qui est commercialisé sous le nom de KALINOX®. 

Il est indiqué dans la potentialisation des agents anesthésiques et analgésiques, 

ainsi qu'en complément des anesthésies locales ou locorégionales. 

possède une bonne propriété analgésique, une action hypnotique faible et 

aucune propriété myorelaxante. 

Ses inconvénients sont représentés par l'augmentation du débit cardiaque, et des 

résistances vasculaires périphériques. Il a de plus des propriétés émétiques et 

entraine des sensations vertigineuses et des somnolences [29]. 

Le xénon : Le xénon est un gaz rare, incolore, inodore et sans saveur. Il a une 

action anesthésique 1.5 fois supérieure au protoxyde d'azote, entraîne une 

induction et un réveil rapide. Il ne modifie pas les paramètres hémodynamiques. 

La dépression respiratoire est faible. Son principal inconvénient est son coût qui 

est très élevé. 

Comme la kétamine, le N20 et le Xe inhibent les récepteurs glutaminergiques 

post-synaptiques, ce qui explique leurs effets anesthésiques et analgésiques [30]. 

4.2.1.2. Les halogénés 

Les principaux anesthésiques halogénés sont le desflurane (SUPRANE®), 

halothane (FLUOTHANE®), isoflurane (FORENE®), sévoflurane (SEVORANE(D). 

Le desflurane : C'est l'anesthésique par inhalation le moins soluble dans le sang. 

Son action est rapide, Sa bonne tolérance clinique et son comportement 
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pharmacologique permettant un réveil rapide. Son 	mode d'action reste 

partiellement inconnu. Le consensus semble toutefois désigner les canaux 

ioniques de type GABA. Il entraine une irritation importante des muqueuses et 

augmente le risque de nausées et de vomissements postopératoires. De plus, il 

provoque augmentation transitoire de la fréquence cardiaque et de la pression 

artérielle Enfin, au niveau économique, l'utilisation de desflurane est onéreuse 

[31]. 

L'halothane. : L'halothane a de bonnes propriétés hypnotiques, mais faiblement 

analgésiques et myorelaxantes. Il possède un effet inotrope négatif. Des cas 

d'atteintes hépatiques sévères ont été décrits, il augmente le risque de nausées et 

de vomissements postopératoires. Il n'entraine pas d'irritation des muqueuses. 

Le mode d'action de l'halothane s'explique en partie par son effet allostérique 

positif sur les canaux ionotropes GABA A, entraînant une augmentation de la 

fréquence et de l'intensité des potentiels post synaptiques inhibiteurs (PPSI) qui 

s'opposent au passage du potentiel d'action au niveau des synapses du cerveau 

[31]. 

L'isoflurane: L'isoflurane possède la meilleure action myorelaxante parmi les 

anesthésiques volatils, Il entraine une irritation importante des muqueuses, Une 

diminution de la pression artérielle et une tachycardie, des nausées et des 

vomissements. 

Son odeur âcre empêche son utilisation pour l'induction de l'anesthésie donc Il est 

indiqué en entretien de l'anesthésie après induction par un anesthésique 

intraveineux [32]. 

Le sévoflurane : Le sévoflurane peut être utilisé pour l'induction de l'anesthésie 

du fait d'une absence d'irritation des muqueuses et son odeur agréable. Il 

entraîne une dépression respiratoire et cardiovasculaire. 

Le mode d'action de l'isoflurane et le sévoflurane reste imparfaitement connu 

[32]. 
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4.3. Les Morphiniques 

4.3.1. Classification 

Les morphiniques sont classés dans le tableau B, parmi les médicaments 

dérivés de la morphine, quatre sont utilisés en anesthésie 

-AIf enta n il( RAPIFE N) 

-Fentanyl(FENTANYL); 

-Sufentanyl(SUFENTA) 

-Rémifentanil(ULTIVA). 

4.3.2. Mode d'action 

Tous ces médicaments sont des morphinomimétiques puissants. Les 

analgésiques opiacés stimulent les composés opioïdes endogènes qui agissent au 

niveau de récepteurs opioïdes. Leur puissance d'action est mesurée en 

comparaison au fentanyl, lui-même 100 fois plus puissant que la morphine: 

l'alfentanil est 7 fois moins puissant que le fentanyl et le sufentanil est 10 fois plus 

puissant que le: fentanyl [33]. 

4.3.3. Profil pharmacologique et pharmacocinétique des 

morphiniques utilisés en anesthésie 

Les propriétés pharmacologiques des morphiniques sont proches. Le choix de la 

molécule est effectué en fonction du délai d'action et de la tolérance (voir tableau 4, 

annexe 2). 

4.3.4. Indications et posologies 

Les dérivés morphiniques sont utilisés pour leurs propriétés analgésiques 

lors de l'induction et de l'entretien de l'anesthésie générale, mais aussi dans les 

neuroleptanalgésies et les anesthésies analgésiques. Une ventilation assistée est 

obligatoire en raison de leur forte action dépressive respiratoire. 
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43.5. Effets indésirables et précautions d'emploi 

-Dépression respiratoire induite et risque d'apnée: ils imposent la présence de 

matériel d'assistance respiratoire disponible. 

-Bradycardie: elle peut être prévenue ou corrigée par l'utilisation d'un 

anticholinergique (atropine), 

-Rigidité musculaire: elle est constante (rigidité thoracique, particulièrement). Elle 

peut être limitée par une administration on perfusion lente, une prémédication par 

les benzodiazépines et 'administration de curares. 

-Hypotension. 

-Nausées, vomissements postopératoires. 

-Mouvements myocloniques [12]. 

4.4. Les Curares 

4.4.1. Classification 

On distingue 

Dépolarisants: 

Célocurine = Succinylcholine 50 mg/ml amp 2 ml 

Non dépolarisants stéroïdes: 

Pavulon 4 mg/2m1 (Pancuronium) 

Norcuron 4 mg/1 m (Vécuronium) 

Esméron 50 mg/5 ml (Rocuronium) 

Non dépolarisants benzylisoquin ones: 

Tracrium 50 mg (Atracurium) 

Mivacron 10 mg/5 ml 20 mg/10 ml ( Mivacurium 

Nimbex 10 mg/5 ml 20 mg/10 ml f1150 mg (Cisatracurium) 

4.4.2. Mode d'action des curares 

Les curares dépolarisants interrompent la transmission des influx nerveux au 

niveau de la plaque motrice en se fixant aux récepteurs postsynaptiques en lieu et 

place de l'acétylcholine. Il en résulte une dépolarisation importante, permanente cf 

une augmentation de la libération d'acétylcholine. 
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Les curares non dépolarisants sont antagonistes des récepteurs pré et post-

synaptiques à l'acétylcholine au niveau de la fonction neuromusculaire mais aussi 

des récepteurs muscariniques cardiaques et des récepteurs nicotiniques des 

ganglions du système nerveux autonome. Ils ont donc, à des degrés divers, en 

dehors des effets sur la plaque motrice, des effets cardiaques, ganglioplégiques et 

histaminolibérateurs. Leur antagoniste est la néostigmine, inhibiteur des 

cholinestérases [34]. (Voir figure 2, annexe 1) 

4.4.3. Profil pharmacologique et pharmacocinétique des 

curares 

Les curares agissent sur tous les muscles, notamment respiratoires, de 

façon dose dépendante. Ils sont donc dépresseurs respiratoires et peuvent 

conduire à l'apnée. 

Les curares les plus récents (vécuronium, atracurium, rocuronium) présentent 

deux qualités intéressantes 

- une bonne tolérance; 

- pas d'accumulation pharmacologique (effet habituellement néfaste de cette 

classe thérapeutique) [12]. Tableau 5(voir annexe 2). 

4.4.4. Protocoles d'administration des curares lors de 

l'anesthésie 

Les posologies et les protocoles d'administration sont présentés dans le 

tableau 6 (voir annexe 2). 

4.4.5. Indications 

Les curares sont administrés comme adjuvants de l'anesthésie pour obtenir 

la relaxation des muscles squelettiques (notamment ceux de la paroi abdominale), 

empêcher la contraction musculaire (liée aux agents morphiniques, entre autre) et 

faciliter l'introduction endotrachéale. 
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4.4.6. Effets indésirables et précautions d'emploi 

Tous les curares sont allergisants il divers degrés: du simple rush cutané à 

la réaction anaphylactique plus grave, voir au choc [12]. 

Curare: dépolarisant: 

- hyperkaliémie; 

- apparition de fasciculations 

- tachycardie: précoce 

- troubles broncho-pulmonaires et digestifs. 

Curares non dépolarisants 

- histaminolibération liée à la vitesse d'injection et a existence d'un terrain 

ato pique. 

- hyperkaliémie. 

5. Interactions et synergies avec les autres médicaments 

utilisés en anesthésie générale 

5.1. Anesthésiques intraveineux 

Les benzodiazépines, barbituriques, neuroleptiques. La kétamine a une 

action synergique: avec les anesthésiques fluorés sur la profondeur et la durée de 

I' anesthésie. 

5.2. Protoxyde d'azote 

L'action synergique permet de diminuer les doses administrées 

d'anesthésiques fluorés. 

5.3. Morphiniques 

La synergie d'action permet de diminuer les posologies. En fin d'intervention, 

une ventilation à l'oxygène est nécessaire, car la dépression respiratoire due aux 

morphiniques diminue l'élimination de l'anesthésique halogéné. 
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5.4. Curares 

L'action myorelaxante des anesthésiques fluorés potentialise celle des 

curares. Ce qui permet de diminuer la dose de curare utilisée et d'obtenir, du fait 

de l'élimination rapide de l'anesthésique fluoré, une décurarisation postopératoire 

plus précoce [12]. 

6. Anesthésie et interactions médicamenteuses 

Voir tableau 7 (annexe 2). 

7. Médicaments antagonistes des principes actifs utilisés en 

AG 

•Néostigmine (PROSTIGMINE'). amp. mi. 0.5 mg 

La néostigmine est utilisée afin d'obtenir une dépolarisation après utilisation de La 

néostigmine est utilisée afin d'obtenir ,  une décurarisation âpres utilisation de 

curares non dépolarisants, la posologie est de (1,0% mg/kg en IV chez l'adulte. 

On y associe l'atropine afin d'en limiter les effets secondaires de type 

nicotiniques ou muscariniques. 

•Naloxone (NARCAN). amp. ini 3 O,4 mg 

La naloxone est un antagoniste pur, spécifique et compétitif des opiacés. Elle est 

utilisée pour le traitement des dépressions respiratoires induites par les 

morphiniques, en fin d'intervention chirurgicale. L'action par voie IV se manifeste 

en 30 secondes et dure de 25 à 45 minutes. 

La posologie est de là 2 Mg/kg, à répéter si besoin. 

•Flumazénil (ANEXATE). amp. inj. 0,5 et 1 mg 

Le flumazénil est un antagoniste compétitif de 'action des benzodiazépines sur 

les récepteurs centraux. 

Ii est utilisé afin d'interrompre l'anesthésie générale induite ou maintenue par les 

benzodiazépines. 

La posologie est de .2 mg en IV lente suivie d'éventuelles réinjections sans 

dépasser 1 mg. 
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8. Le monitorage per opératoire 

L'inhibition de la douleur par l'anesthésie générale engendre également 

l'inhibition du système nerveux autonome (SNA) de telle façon que, dans certaines 

circonstances, cela peut mettre la vie du patient en péril. C'est pourquoi les 

anesthésiologistes doivent constamment surveiller le SNA de leurs patients en se 

basant sur les réponses d'organes cibles, comme par exemple la fréquence 

cardiaque (F0) et la pression artérielle (PA). De nouvelles méthodes non 

invasives sont en cours de développement afin d'obtenir des mesures précises de 

l'activité sympathique et parasympathique. 

Ces méthodes rendront possibles le dépistage d'une dysfonction autonome ainsi 

que le monitorage du tonus autonome per-opératoire. Ces mesures sont basées 

sur la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) et de la pression artérielle 

(VPA). 

Dans la salle d'opération, les moniteurs d'anesthésie sont un rappel constant 

de l'équilibre du SNA d'un patient, grâce à l'affichage de la F0, de la FA, de la 

fréquence respiratoire (avec la concentration expiratoire de 002 et la saturation 

en 02 qui en résultent). Donc la mise en oeuvre du monitorage per-opératoire a 

permis de réduire significativement la mortalité per-anesthésique [35]. 

8.1. Monitorage cardio-vasculaire 

8.1.1. Rythme cardiaque 

L'électrocardioscope inscrit sur un écran le tracé ECG dans I ou 2 

dérivations et permet l'analyse par l'observateur du rythme cardiaque. Le calcul de 

la fréquence ventriculaire est automatique, avec une alarme d'asystolie, certains 

scopes permettant également une détection des arythmies [36]. 

8.1.2. Pression artérielle 

- Pression artérielle non invasive: 

Le monitorage non invasif permet sans risque une surveillance prolongée des 

malades 
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Cette méthode de mesure discontinue de la PA fait appel à une méthode 

oscillométrique automatisée. Les mesures de la PA systolique et moyenne sont 

très précises au niveau du bras sous réserve d'un brassard adapté. En revanche, 

les mesures micro-oscillométriques (mesure continue au doigt) péri-opératoires ne 

sont pas fiables [37]. 

- Pression artérielle invasive: 

Le monitorage invasif consiste à introduire une fin et long cathéter dans un 

vaisseau afin de mesurer en permanence la pression veineuse centrale ou la 

concentration sanguine d'oxygène et de gaz carbonique. Malgré l'efficacité de ce 

type de surveillance, les risques d'infection (le germe s'introduisant par le cathéter) 

et de formation de caillots [38]. 

8.2. Monitorage respiratoire 

8.2.1. Paramètres d'oxygénation 

Oxymétrie de pouls 

L'oxymétrie de pouls ou saturation en oxygène est une méthode de mesure non 

invasive de la saturation en oxygène de l'hémoglobine au niveau des capillaires 

sanguins, on parle de saturation pulsée en oxygène: Sp02 [39]. 

Analyse de concentration des gaz en oxygène 

La mesure de la fraction inspirée en 02 sur le circuit inspiratoire est une obligation 

permettant de détecter l'administration d'un mélange n'ayant pas la bonne 

composition en oxygène. 

8.2.2. Paramètres de ventilation 

Capn om étrie 

La mesure continue de la concentration en CO 2  dans le gaz du circuit respiratoire 

se fait le plus souvent sur un échantillon de gaz aspiré en continu par le 

cap n o mètre. 
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Une variation de la concentration en CO2 doit toujours être interprétée rapidement, 

car elle peut traduire une variation de la ventilation alvéolaire, une modification de 

la production de 00 2  notamment en cas de variation de température, une 

modification du débit cardiaque ou un phénomène embolique pulmonaire [40]. 

9. Cholécystite et cholécystectomie 

9.1. Définition de la vésicule biliaire 

La vésicule biliaire est un organe se présentant sous la forme d'un petit sac. 

Elle est située sous le foie et stocke la bile, fabriquée et sécrétée par ce dernier. 

Elle est reliée au canal cholédoque par le canal cystique et déverse la bile 

directement dans le duodénum. Figure 6 (voir annexe 1) 

9.2. Cholécystite 

C'est une Inflammation de la vésicule biliaire, La cholécystite aigue ou 

chronique est la plupart du temps due à la présence de calculs biliaires nommés 

lithiases biliaires qui obstruent le canal cystique, empêchant la bile stockée de 

s'évacuer [41]. 

9.3. Cholécystectomie 

C'est l'ablation de la vésicule biliaire. 

Les méthodes chirurgicales 

par coelioscopie le plus couramment. 

Incision classique de laparotomie. 

Aujourd'hui les cholécystectomies sont rarement pratiquées en urgence. Les 

chirurgiens préfèrent privilégier le traitement médical dans un premier temps et 

proposer une intervention programmée dans les suites, celles-ci se déroulant dans 

de meilleures conditions [41]. 

Actuellement, la plupart des cholécystectomies est réalisée par coelioscopie. Par 

l'intermédiaire de deux à cinq trocarts d'un centimètre, on introduit un tube optique 

relié à une caméra et à une source de lumière froide, après avoir gonflé l'abdomen 

à l'aide d'un insufflateur de 002, et des instruments chirurgicaux. La ligature puis 
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la section du canal cystique et de l'artère cystique sont réalisés sous contrôle de la 

vue, ainsi que la dissection du lit vésiculaire. 

Les risques liés à cette intervention sont un saignement, une plaie de la voie 

biliaire principale, une plaie digestive, une mauvaise tolérance respiratoire ou 

cardiaque de la coelioscopie. 

10. Définitions et physiopathologie des NVPO 

10.1. Nausées 

Les nausées sont des expériences subjectives désagréables caractérisées 

par un malaise général avec la sensation de l'imminence d'un vomissement qui 

peut ou non se concrétiser. 

10.2. Vomissements 

Les vomissements sont des réflexes coordonnés au niveau du tronc cérébral 

par un centre du vomissement situé dans réticulée latérale du tronc cérébrale à 

proximités des noyaux gris centraux. Les vomissements mettent en implications la 

musculature abdominale, le diaphragme, l'oesophage et le système respiratoire et 

sont caractérisés par une expulsion forcée du contenu gastrique par la bouche. 

10.3. Nausées et vomissements postopératoire 

Les NVPO représentent l'ensemble des nausées et vomissements survenant 

dans les vingt quatre premières heures suivant l'acte chirurgical. 

10.4. Physiopathologie des NVPO 

Le centre de vomissement est principalement activé par quatre structures qui 

sont 

y' La zone gâchette ou trigger zone, chémoréceptrice, située dans l'aéra 

postréma, et qui possède des récepteurs opioïde, dopaminergique D2, 

muscarinique Mi, histaminique Hi et sérotoninergique 5HT3. 

V Le tube digestif qui, à partir de récepteurs 5HT3, stimule le centre de 

vomissement par les voix afférentes vagales. 
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V Le cortex qui adresse des stimuli psychogénétique au centre de 

vomissements expliquant en particulier les vomissements anticipés. 

V L'appareil vestibulaire qui lui envoie des afférences par la huitième paire de 

nerfs crâniens. 

Durant la période post opératoire, de nombreux facteurs notamment 

pharmacologiques, amnésique, des stimuli optiques et vestibulaires peuvent 

contribuer à la survenu de nausées et vomissements [42]. 

10.5. Les conséquences des NVPO 

Il ya un risque médical même si les complications graves des NVPO sont 

rare (environ 0.2%). Cependant certaines d'entre elles peuvent être fatales 

comme la broncho-pneumopathie d'inhalation. D'autre peuvent entrainer des 

complications post opératoire et retarder la récupération du patient, comme un 

lâchage de sutures ou un saignement du site opératoire (pouvant être intra 

oculaire). Mais les NVPO peuvent aussi provoquer un état de déshydratation ou 

un déséquilibre hydro-électrolytique comme une hypokaliémie voir une alcalose 

métabolique. 

En effet les NVPO sont angoissante et inconfortable et peuvent même 

entraîner un épuisement ; tout ceci créant une insatisfaction du patient et pouvant 

même provoquer une crainte pour une anesthésie future. 

Enfin il ne faut pas oublier les conséquences économiques puisque les NVPO 

vont retarder la récupération fonctionnelle post opératoire et entraîner ainsi un 

surcoût important pour l'institution hospitalière [43]. 
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MATERIELS ET METHODES 
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1. Objectif 

L'objectif de cette étude est de comparer le propofol au thiopental en termes 

de délai de réveil, tolérance hémodynamique, la quantité du (fentanyl, 
ç ,  

vécuronium) consommée et les vomissements post-opératoires. 

2. La population 

2.1. Les critères d'inclusion 

'- Age compris entre 20 à 80 ans. 

.- Intervention programmée pour cholécystectomie 

Patient ASA1 et ASA2. 

2.2. Les critères de non inclusion 

sJ 

\ 

' Patient de moins de 20 ans et de plus de Mans. 

Intervention en urgence. 

Patient ASA3 à ASA5. 

.'- Patients présentent des maladies cardiaques. 

Allergie connue et prouvée à un des produits testés. 

3. Patients et méthodes 

Il s'agit d'une étude prospective, non randomisée (la sélection des patients à 

été effectuée selon la disponibilité du produit) comparant deux protocoles 

anesthésiques en chirurgie générale. L'étude est menée au sein du service de la 

chirurgie B du CHU Tlemcen sur une période de quatre mois (du Janvier 2012 

jusqu'au Avril 2012). On a suivie 46 patients ASA 1 et ASA 2 ayant bénéficié d'une 

cholécystectomie sous anesthésie générale avec intubation orotrachéale, ces 

patients ont été séparés en deux groupes. Quatre patients ont été exclus à cause 

de non respect du protocole. 

En salle, les patients ont reçu une prémédication de Diazépam de 10 mg et 

0,2-0,3pg/kg de fentanyl avant l'induction. Tous les patients ont été installé en 

position décubitus dorsal, ils ont été équipés d'un monitorage cardioscope, d'une 

prise de tension artérielle automatisée et d'un pulse oxymètre, une voie veineuse 
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périphérique à été posé par laquelle une solution de sérum glucosé à 5% à été 

administrée. 

Avant de procéder à l'induction, une pré-oxygénation est indispensable et 

couvre la période d'apnée. L'induction à été réalisée soit avec du propofol 

2,5mglkg (groupel) ou 5mglkg avec le thiopental (groupe2). Tous les patients ont 

été intubés et ventilés, la Fentanyl à été utilisé comme analgésique. L'entretient de 

l'anesthésie est obtenu par l'administration des gaz, curare et de fentanyl tout les 

20 à 30 min voir des doses supplémentaires du propofol et de thiopental. 

En cas de baisse de la tension artérielle systolique un remplissage à été effectué 

voir une administration de 5 à lOmg par voie IV d'éphédrine en cas d'échec de 

remplissage (2 malades), la baisse de la fréquence cardiaque au dessous de 50 

battements/min à été traitée avec 0.5mg d'atropine. 

4. Critères de jugement 

4.1. Critère de jugement principal 

Le délai de réveil (le délai entre la fin de la sédation et I'extubation). 

4.2. Critères de jugement secondaires 

- La tolérance hémodynamique per-opératoire 

/ Fréquence cardiaque : la recherche des patients ayant présenté une 

tachycardie (fréquence cardiaque supérieure à 100 batt/min pendant 

plus de 5 mm), une bradycardie (fréquence cardiaque inférieure à 

50batt/min pendant plus de 5 mm), 

V La pression artérielle: la recherche des patients ayant eu une 

poussée hypertensive (augmentation de la pression systolique de 

30% par rapport aux valeurs préopératoire), une hypotension 

éventuelle (baisse de pression artérielle de 30% par rapport aux 

valeurs préopératoire). 

La tolérance respiratoire : le nombre d'épisode de dé saturation en oxygène 

surveillé par un oxymètre de pouls (une chute de plus de 5% de SF02 par rapport 

à la valeur de base). 
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- Les doses utilisées de fentanyl et de vécuronium avec le propofol et le thiopental. 

- Les vomissements en période postopératoire. 

5. Recueils des données 

V Les données hémodynamiques per-opératoire étaient noté manuellement 

sur une fiche de surveillance toutes les 10 minutes. 

V L'heure de l'induction, de l'incision, la fin de la sédation ainsi que le temps 

de la fermeture étaient notés manuellement. 

V Le délai de réveil (le délai entre la fin de la sédation et l'extubation) était 

déterminé ainsi que La durée de l'anesthésie (de l'induction jusqu'à l'arrêt 

de la sédation) et la durée de chirurgie (de l'incision jusqu'au la fin de la 

fermeture). 

V En période postopératoire, la présence ou non de vomissement. 

6. Analyse statistique 

Les données ont été saisies sur Excel 2007 dans un premier temps, puis 

l'analyse statistique a été réalisée à l'aide du logiciel Epi Info version 7 (2011) et 

l'IBM SPSS version 17. Selon la nature des variables, nous avons utilisé les tests 

suivants 

V Pour le délai de réveil, de chirurgie, d'anesthésie et les quantités de 

fentanyl et de vecuronium, on a utilisé le test de t-student pour la 

comparaison entre deux groupes pour des valeurs non appariées. 

V Pour la comparaison des moyennes de tension artérielle et fréquence 

cardiaque, on a utilisé le test ANOVA pour la comparaison des moyennes 

multiples. 

L'interprétation des résultats a été réalisée avec un intervalle de confiance à 95% 

et une valeur o à 5%, ainsi un p:5 0.05 a été considéré comme statistiquement 

Significative. Les résultats sont exprimés en moyenne± écart-type. 
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1. Les caractéristiques des patients 

Tableau 1: caractéristiques démographiques des patients. 

Propofol 	 ThiLr 

n= 21 	 (n=21 

Sexe 

femme 	 19 	 18 

homme 	 2 	 3 

Age 

20-30 4 4 

31-40 2 3 

41-50 7 5 

51-60 6 3 

61-70 1 5 

71-80 1 1 

Le type d'ASA 

ASAI 13 12 

ASA2 8 9 

Çje 
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Figure I : répartition des sexes dans les deux groupes. 
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Figure 2 : répartition des patients selon l'âge dans les deux groupes. 
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Figure 3 : répartition des patients selon le type d'ASA dans les deux groupes. 

2. Les données cliniques 

2.1. Le critère de jugement principal 

Tableau 2: les données per-opératoire. 

Propofol 

n=21 

Thiopental 

n= 21 

Durée d'anesthésie 80,38±38,03 74,95±20.35 	 NS 

(mm) 

Durée de chirurgie 71,33±27,66 72±20,18 	 NS 

(mm) 

Délai d'extubation 17,48±5,4 25.48±7.51 	 P<O,05 

(mm) 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± OS 
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Tableau 3: répartition de la durée de réveil dans les deux groupes. 

Temps (min) 	 Propofol 	 Thiopental 

n21 	 n21 

1-10 1 0 

11-20 15 6 

21-30 5 11 

31-40 0 4 

16 

14 
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1 10  

E 6 
e z 

4 

2 

o 

• Propofol 

• Thiopental 

1-10 min 	11-20 min 	21-30 min 	31-40 min 

Temps de réveil 

Figure 4: répartition de la durée de réveil dans les deux groupes. 
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2.2. Les critères de jugements secondaires 

2.2.1. Les paramètres hémodynamiques en période per-opératoire 

Tableau 4: les incidents hémodynamiques per-opératoires. 

Propofol 	 Thiopental 

n= 21 	 n=21 

Tachycardie 	 2 	 8 

Bradycardie 	 I 	 O 

Hypertension 	 O 	 O 

Hypotension 	 11 	 5 

Desaturation 	 O 	 I 

42 1 Page 



2.2.1.1. Les variations de la pression artérielles systolique et 

diastolique 

E 
E 
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Figure 5: comparaison entre les moyennes des pressions artérielles systoliques 

et diastoliques entre des deux groupes. 

2.2.1.2. Les variations de la fréquence cardiaque 

-4—FC1 

——FC2 

pré-op 	md 	incis 	fin-séd 	ext 

Figure 6: comparaison entre les moyennes de la fréquence cardiaque entre les 

deux groupes. 
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Tableau 5: Tableau d'ANOVA pour la comparaison entre les différences de 

moyennes de PA et FC entre chaque deux phase successive au cours de 

l'anesthésie dans les deux groupes. 

La différence des moyennes F 

TAS (pré-op_ md) 4,828 

TAD (pré-op_ md) 4,790 

FC (pré-op_ md) 0,184 

TAS (ind_incis) 4,603 

TAD (ind_incis) 4,202 

F0 (ind_incis) 4,700 

TAS (incis- fin_séd) 3,456 

TAD (incis- fin 	séd) 4,801 

FC (incis-fin_séd) 4,134 

TAS (fin-séd_ ext) 3,656 

TAD (fin-séd_ext) 0,239 

F0 (fin-séd_ext) 0,313 
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Tableau 6: tableau d'ANOVA pour la comparaison des moyennes de PA et FC 

au cours de l'anesthésie dans les deux groupes. 

Les moyennes F 

TAS 	(pré-op) 0,477 

TAD 	(pré-op) 0,995 

FC 	(pré-op) 1,992 

TAS 	(md) 4,180 

TAD 	(md) 4,092 

FC 	(md) 5,085 

TAS 	(incis) 4,107 

TAD (incis) 4,098 

FC 	(incis) 5,100 

TAS (fin-séd) 0,970 

TAD (fin-séd) 0,090 

FC 	(fin-séd) 3,102 

TAD (ext) 0,925 

TAD (ext) 0,985 

FC (ext) 3,527 
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2.2.2. Les quantités consommées du fentanyl et de vecuronium 

Tableau 7: les doses utilisées du fentanyl et de vecuronium dans les deux 

groupes. 

Propofol 	Thiopental 

n=21 	 n= 21 

Quantité de 

Fe ntanyl 

(fig) 

Quantité de 

vecuronuim 

(mg) 

110±20,70 

6,6±0,83 

153,33±29,68 

7,8±0,94 

P<o,05 

p<O,05 

2.2.3. Les vomissements postopératoires 

Tableau 8: les vomissements en période postopératoire. 

Propofol 	 Thiopental 

n= 21 	 n=21 

Vomissement 
	

12 
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Figure 7: La proportion des patients qui ont présenté des vomissements 

postopératoires dans les deux groupes. 
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L'étude s'est déroulée dans le service de chirurgie B dans les conditions 

réelles de prise en charge de tout malade. Ce travail a permis de comparer les 

effets du propofol à ceux du thiopental. 

1. Caractéristiques de l'échantillon 

Nous avons choisi d'étudier des patients subissant une cholécystectomie de 

telle sorte que nous aurions un groupe uniforme de patients. La limite de notre 

étude c'est que la taille de notre échantillon est assez réduite (une faible 

variabilité). L 

Sur les 	P,tients retenus, on note une prédominance féminine dans les 

deux groupes avec un sexe ratio de 0,1 pour le groupe de propofol et 0.16 pour le 

thiopental. Ceci est expliqué par l'incidence de formation de lithiase vésiculaire qui 

est influencé par le sexe féminin (augmentation de la fréquence à cause des 

oestrogènes). 

L'âge moyen de nos patients était de 47,25±15,10 ans avec une médiane de 

47 ans et des extrémités d'âge allant de 20 ans à 77 ans. Les patients du groupe 

propofol avaient un âge moyen de 45,11± 14,58 ans versus 49.39±15,72 ans pour 

le second groupe du thiopental. la  prévalence de la lithiase augmente avec l'âge 

(la prévalence chez la femme passe de 2,5 à 25 % entre 20 et 60 ans). 

17 personnes au total avaient une comorbidité chronique : 6 patients sont 

diabétiques, 9 patients ont une HTA, 2 patients sont psychotiques. 

La présence d'un antécédent chirurgical a été notée chez 4 patients : un patient a 

été opéré pour trachéotomie, 3 pour une hernie ombilicale. 

2. Délai de réveil 

Notre étude montre que la qualité de la récupération chez les adultes après 

la chirurgie de cholécystectomie en utilisant du propofol comme agent principal est 

très satisfaisante. Les intervalles entre la cessation de l'administration du 

médicament et l'extubation étaient significativement plus courts avec le propofol 

qu'avec le thiopental (P<0,05), il était de 17,48±5,4 min versus 25.48±7.51 min 

dans le thiopental. En terme de pourcentage, 76,19% des patients dans le groupe 

de propofol avaient un délai de réveil compris entre (1-20 mm) comparé à 

28,57% des patients dans le groupe de thiopental, et 23,80% des patients avait 
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un délai de réveil compris entre (21-40 mm) dans le groupe de propofol et 

71,43% dans l'autre groupe. Ce qui signifie que le propofol induit un réveil précoce 

par rapport à l'autre drogue. 

En effet, les délais d'ouverture des yeux et de réponse à un ordre simple et 

d'orientation dans l'espace étaient significativement plus courts avec une faible 

confusion postopératoire par rapport au thiopental. Donc Cette particularité a 

permis une récupération plus satisfaisante chez les patients sous propofol. Ceci 

est expliqué par ses propriétés pharmacocinétiques particulières, comprenant une 

distribution et une élimination rapide et un temps de demi-vie court, 

contrairement au thiopental. Après une technique d'administration en bolus 

supplémentaire pour une anesthésie par le propofol de plus de 40 mm, 

l'émergence rapide est expliquée par le fait que le temps de demi-vie est court, 

tandis que le thiopental a un délai et une durée d'action courte lorsqu'il est injecté 

en bolus, mais qu'il s'accumule de façon importante lorsqu'il est administré en 

injection continue. 

Concernant les durées de chirurgie et d'anesthésie on n'a pas trouvé une 

différence significative entre les deux ce qui signifie qu'elles n'ont aucune 

influence sur le délai de réveil. 

En résumé, le propofol est plus efficace que le thiopental, d'une part par la 

rapidité du réveil du patient opéré ainsi que par sa qualité. 

3. Variation hémodynamique 

3.1. Tension artérielle 

Les résultats de notre étude montrent que onze patients avaient une chute 

de pression artérielle de 25 à 30 % après l'induction dans le groupe de propofol et 

cinq patients qui ont présenté une chute de pression artérielle de 10 à 20 % dans 

le groupe de thiopental. Cette chute de pression artérielle est liée à son effet 

vasodilatateur veineux et artériel direct, mais il est noté que la pression artérielle 

retourne à sa valeur initiale en 3 à 7 min après l'injection. Aucun patient n'a 

présenté une poussé hypertensive dans les deux groupe. 

En effet, après avoir utilisé le test d'ANOVA pour comparer les différences 

des moyennes des tensions artérielles systoliques et diastoliques calculées 

entres les cinq phases au cours de l'anesthésie, on a trouvé qu'il y'a une 
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différence significative des moyennes de tension artérielle après l'induction. 

(F>4,08). 

3.2. Fréquence cardiaque 

On a trouvé que deux patients ont présenté une tachycardie et un seul 

patient a présenté une bradycardie dans le groupe de propofol par rapport à huit 

patients qui ont eu une tachycardie dans le groupe de thiopental, mais aucun 

patient n'a présenté de bradycardie. 

Il est important de noter qu'avec le propofol, la fréquence cardiaque est peu 

modifiée par rapport au thiopental qui a induit une tachycardie importante après 

l'induction, ceci était confirmé par le test d'ANOVA, montrant une différence 

significative entre les moyennes de fréquence cardiaque après l'induction. (F 

>4,08). 

On note que le rythme de fréquence cardiaque était irrégulier dans le groupe 

de thiopental 	contrairement au celui de propofol. 

?aÔ.J 'ar ?e oena) esi àu à son e»e )norope b5evb, 5a 

de précharge et le blocage des baroréflexes contrairement au propofol qui a un 

effet inotrope négatif faible avec une baisse modérée de précharge et postcharge. 

4. Consommation de fentanyl et de vecuronium 

Les quantités du fentanyl et du vecuronium consommées étaient plus 

importantes dans le groupe du thiopental (P<0,05). 

Dans le groupe de propofol, la moyenne de la quantité de fentanyl consommée 

était de 110±20,70 pg par rapport a 153,33±29,68 pg pour le groupe de 

thiopental. Et pour Pour le vecuronium, elle était de 6,6±83 mg dans l'autre 

groupe de propofol et 7,8±0,94 mg dans le groupe de thiopental. 

La diminution de la quantité de vecuronium utilisée avec le propofol est 

expliquée par le fait que ce dernier induit un certain degré de relaxation 

musculaire par son action directe sur la partie centrale de protoneurone, à coté de 

son effet bronchodilatateur marqué permettant une intubation plus facile et 

satisfaisante pour le praticien ainsi que pour le malade, contrairement au 

thiopental qui nécessite des doses supérieures et ceci est du à son effet 

bronchoconstricteur conduisant à des conditions d'intubation moins bonnes. 
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Les interactions entre hypnotiques et le fentanyl modifient profor 

concentrations efficaces au cours de l'anesthésie, ce dernier potentialise 

sédatif du propofol et de thiopental. Le propofol produit un certain effet 

analgésique contrairement au thiopental qui possède un effet anti-analgésique ce 

qui justifie que la quantité de fentanyl associée au thiopental est plus importante 

que celle utilisée avec le propofol. 

En effet, Le fentanyl est un puissant micro agoniste opioïde qui provoque une 

rigidité musculaire et même du spasme. On a dit déjà que le propofol provoque 

une relaxation musculaire tandis que le thiopental ne possède pas de propriété 

myorelaxante et par conséquent, ne diminue pas le degré de rigidité musculaire 

induit par le fentanyl. Ce qui nécessite une utilisation de doses plus élevées de 

vecuronuim avec le thiopental. 

La combinaison du propofol avec un protocole de fentanyl, vecuronium 

permettrait de réduire les doses de tous les médicaments nécessaires pour 

réaliser une anesthésie appropriée (la relaxation musculaire, une bonne analgésie 

et une dépression respiratoire minime). 

5. NVPO 

Notre étude a montré que neuf patients avaient des vomissements 

postopératoires dans le groupe de propofol et douze patients dans le groupe de 

thiopental, ce qui correspond à 43% des patients sous propofol et de 57% sous 

thiopental ce qui signifie que l'incidence des vomissements postopératoires est 

plus importante dans le groupe de thiopental. 

Donc les NVPO sont influencés par l'agent inducteur. D'après notre résultat 

l'induction au propofol diminuait 14% le risque de NVPO. 

Ceci est expliqué par le fait que le propofol possède un effet antiémétisant 

direct qui contribue au confort du patient et à une amélioration du vécu de 

l'intervention. En revanche, l'augmentation modérée du nombre des patients qui 

avaient des vomissements postopératoires dans le groupe du propofol est 

expliqué par le fait que l'anesthésie générale utilise des agents émétisants à des 

degrés variables comme les halogénés utilisés en entretien pour potentialiser 

l'anesthésie, ainsi que les morphiniques qui favorisent la survenue des NVFO en 
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agissant sur la zone gâchette. Donc l'agent anesthésique utilisé en induction et 

entretien ainsi que les agents halogénés inhalés et morphiniques auraient une 

influence sur l'apparition des NVPO. 
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CONCLUSION 
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Le choix de l'anesthésique dépend de nombreux facteurs comme l'état de 

santé de patient, le type de chirurgie, mais aussi en fonction de son coût et sa 

disponibilité. 

Dans cette étude , nous avons comparé les effets principaux des agents 

anesthésiques intraveineux les plus utilisés au niveau de notre service le 

propofol et le thiopental pour évaluer leurs propriétés afin de maitriser leurs 

utilisations . 

Les résultats ont montré que contrairement au thiopental, 	pro) a des 

capacités d'assurer un réveil rapide et une extubation précoce dans des 

conditions confortables pour le malade avec peu d'effets secondaires ce qui 

explique son considération comme le chef de file des agents intraveineux en 

matière d'anesthésie ambulatoire ce qui nous incite a développer ce type 

d'anesthésie a l'avenir dans notre pays pour être au diapason des pays 

européens et anglo saxons permettant un déroulement facile des séquences 

opératoires et vne sorti apïde-4u patient des unités de réveil et d'hospitalisation. 
/ 	 cf7 

En matiere qcon omie de santé là chirurgie ambulatoire est intéressante vu les 

dépenses réduites----eLausL-Ia-diminution de la charge de travail du personnel 

soignant. 

En revanche, Ce produit ne doit être administré que par des médecins spécialisés 

en anesthésie-réanimation, ou sous leur contrôle, avec des précautions 

particulières afin d'éviter ces effets indésirables car Si la dose injectée est trop 

puissante, ce qui s'est passé pour feu la chanteur Michael Jackson, le corps 

connaît une dépression respiratoire et cardiovasculaire, ce qui peut entraîner un 

arrêt cardiaque. 

Mais Il est important de noter que malgré les effets indésirables du thiopental, il 

reste une drogue classique très connue, utilisé en raison de son sécurité d'emploi 

et son rapidité d'action en induction. 
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Figurel : composantes d'une anesthésie générale. [32] 
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Figure 4: l'hyperpolarisation provoquée par stimulation du GABA. [31] 
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Figure 5: schéma du mode d'action des curares. [31] 

Figure 6: la localisation de la vésicule biliaire. [41] 
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ANNEXE 2 

Tableau 1: Classification du de l'état de santé du patient (les scores ASA). [15] 

Score État de santé du patient 
Patient sain, en bonne santé, C'est-à-dire sans atteinte organique, 

Score I physiologique, biochimique ou psychique. 

Maladie systémique légère, patient présentant une atteinte modérée 
Score 2 d'une grande fonction, par exemple : légère hypertension, anémie, 

bronchite chronique légère, diabète. 
Maladie systémique sévère ou invalidante, patient présentant une 

Score 3 atteinte sévère d'une grande fonction qui n'entraine pas d'incapacité, 
par exemple: angine de poitrine modérée, diabète, hypertension  
grave, _décompensation _cardiaque _débutante. 
Patient présentant une atteinte sévère d'une grande fonction, 

Score 4 invalidante, et qui met en jeu le pronostic vital, par exemple : angine de 
poitrine au repos, insuffisance systémique prononcée (pulmonaire, 
rénale, hépatique, cardiaque...) 

Score 5 Patient moribond dont l'espérance de vie ne dépasse pas 24 h, avec 
ou sans intervention chirurgicale. 
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Tableau 2: Protocole d'administration des anesthésiques généraux 
administrés par voies intraveineuse. [12] 

DCilSpéciaiités(Iistel) Posologies-Mode d'utilisation 

Thiopental sodique i. induction: 
NESNODAL Adulte:3à5mg/kg 
fi 500mg Enfant:4à5mg/kg 
fi. lg Entretien: réinjection de doses 
solution décroissantes à la demande( ne pas 

dépasser 0.75 àlg pour une anesthésie 
de 40 à 60min) 
remarque: solution injectable de ph 
élevé ,devant être administrer à une 
concentration:55% 

Propofoi(DIPR1VAN)amp.200mg/20 induction: 
mgi 	 fi Adulte: 1.5à2.5mg/kg 
500mg/50m1 Enfant et nourrisson k mois :2.5à 5 
seringue 500mg/50m1 mg/kg 
f11000 mg/lOOmi Entretien 
seringue I 000mg/5Oml Adulte :0.1 à.2mg/kg/min 

(6àl2mg/kg/h)en perfusion ou 
réinjections de 20 à 25%de la dose 
initiale 
Enfant et NOURk1 mois :9à 15 mg/kg/h 
Anesthésie ambulatoire(chirurgies 
urologigue,stomato log ique,gynecoloogiq 
ue mineure) :2mg/kg 
En complétant d'une anesthésie 
locorégionale: 3à 4 mg/kg 

Etomidate inj.(HYPNOM1DATE) induction :0.25 àO.40mg/kg IV 
amp.20mg/1Omi Non indiqué chez l'enfant :52ans 
(ETOMIDATE LIPURO) 
amp.20mg/1 Omi 

Ketamine inj. induction 
(KETALAR) IV :1 à 4.5 mg/kg 
amp.50mg/5 mi 1M :6.5à 13mg/kg 
amp.250mg/5m1 Entretien :réinjection de doses 
amp250mg/2.5m1 équivalentes à la moitié de la dose 

d'induction IV ou 1M 
Midazolam inj. Prémédication avant anesthésie 
(HYPNOVEL) générale: 
amp.5mg/1 ml Adulte: voie 1M 0.07à0.12 mg/kg 
amp.5mg/5m1 30min avant l'induction 
amp5omg/50ml Enfant :voie orale 0.3 àO.4mg/kg 15 

min avant l'induction 
Induction :.15 à.30mg/kg IV avant une 
anesthésie générale 
Entretien :0.03 à0.1 mg! kg 
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Tableau 3 : Propriétés et effets indésirables des anesthésiques administrés par 
voie Intraveineuse. [12] 

NESDONAL DIPRIVAN HYPNOMIDATE KETAMINE HYPNOZEL 
Thiopental Propofol Étomidate Kétamine Midazolam 

Caractéristiques 
• délai d'action 30 sec â 1 min 30 à 40 30 sec 1 min 2 min 
• durée d'action 15 à 30 min sec 4 à 6 min 5 à 15 min 10 a 20 min 

1 5àl0min 1a2h 
Propriétés pharmacologiques 

Système effet Réveil Réveil rapide Hallucinations et Effet 
nerveux central hypnotique et rapide et agitation au hypnotique, 

anticonvulsivant de bonne réveil anxiolytique, 
qualité  anticonvulsivant 

Système cardio- 
vasculaire 
'pression \ 
artériel (modérée) (m3dérée) 
'fréquence  
cardiaques \ 
-débit cardiaque (modérée) - - - 

• dépression  
cardiovasculaire - 

(modérée) 
+ 

System 
respiratoire 
• dépression 

- 
respiratoire + 

+ 
- I Bronchodilatation 

+ 
— 

• broncho 
constriction  
Effets insdésirables 

•Histamino — 

libération 
• douleurs au + 

- ++(atuées — - 
point d'injection + + 

par la forme — - 

lipuro) 
•necrose + 

— + - — 
extravasation + 

- ++ — — 
• nausées; 
vomissements  
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Tableau 4 : Propriétés des morphiniques spécifiques de l'anesthésie. [12] 

FENTANYL RAPIPEN SUFENTA ULTVA 
fentanyl Alfentanil Sulfentanyl Remifentanil 

Caractéristiques ________________ 
• délai d'action I min 30s 45s 30 s 
• durée d'action 2Oà3Omin 7àl0min 3Oà4Omin 5àl0min 
Propriétés pharmacologiques  
système nerveux central 
-analgésie 

++ 

-sédation (effet narcotique) 
+ + ++ + 

• effet épileptogène + + - - 

Système cardiovasculaire 
+ 

-dépression  
+ - + 

System respiratoire 
-dépression 

+++ 
+ 

• Bronchoconstriction  
+ + 

Divers 

-vomissements, nausées ++ ++ ++ ++ 
• histaminolibération - - - - 
-hypertonie musculaire ++ ++ ++ ++ 

Tableau 5 : Propriétés pharmacologiques et pharmacocinétiques des curares. [12] 

Spécialité Mode d'action Délai d'action Durée 
d'action 

Suxaméthonium Dépolarisant I min 10 à 12 min 

(CELOCURINE) 

Pancuronium non dépolarisant 3 à 5 min 90 à 180 min 
(PAVULON) 

Vécuronium non dépolarisa 3 min 40 à 60 min 
(NORCURON) 
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Tableau 5 : (suite). 

Spécialité Mode d'action Délai d'action Durée 
d'action 

Atracurium (TRACRIUM) non dépolarisant 3 min 40 à 60 min 

Rocuronium 
(ESMERON) 

non dépolarisant 1,5 min 40 à 60 min 

Mivacurium(MIVACRON) non dépolarisant 2,5 min 15 à 30 min 

Cisatracurium (NIMBEX) non dépolarisant 3 à 5 min 50 à 75 min 
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Tableau 6 : Protocoles d'administration des curares lors de l'anesthésie. [12] 

DCl/spécialités Posologie-Mode d'utilisation 

Suxaméthonium inj. Induction :lmg/kg 
(CELOCURINE) ENF :1.5mg/kg 
amp.100mg/2 ml 

Pancuronium mi. Induction :0.01 mg/kg IVD 
(PAVULON) Entretien :0.01 à .03 mg/kg IVD toutes les 45 
amp.4mg/12 ml à 60min 

Vécuronium inj. Induction : 0.10 mg/kg IVD lente 
(NORCURON) Entretien :0.03 mg/kg 	IVD toutes les 20 à 30 
amp.4mg min 
amp.lOmg 

Atracurium inj. lnduction:0.5mg/kg IVD lente 
(TRACRIUM) Entretien:0.là 0.2 mg/kg IVD lentes toutes les 
amp.25mg12.5 ml 20 à 40 min (ou perfusion continue: 0.3 àO.6 
amp.50mg/5 ml mg/kg/h) 
amp.250mg/25 ml 

Rocuronium inj. lnduction:0.6mg/kg IVD 
(ESMERON) Entretien:0.15 mg/kg (ou perfusion continue: 
amp.50mg/5m1 0.3 àO.6 mg/kg/h) 

Mivacrium mi lnduction:0.2mg/kg IVD I 
(MIVACRON) Entretien:0.1 mg/kg IVD toutes les 15 min (ou 
amp.10mg/5 ml perfusion continue: 0.5 àO.6 mg/kg/h) 
amp.20mg/10 ml 

amp.5mg/2.5 ml lnduction:0.15mg/kg 
amp.10mg/5 ml Entretien:0.03 mg/kg en réinjection (ou 
amp.20mg/10 ml perfusion continue: 0.12 mg/kg/h) 
amp.150mg/30 ml 
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Tableau 7: Anesthésie et arrêt des médicaments interférant (conduite à tenir).[12] 

Traitements an cours ct interactions. 1 	 Conduite à tenir 
Médicaments arrêtés en préopératoire sauf avis contraire, ou nécessitant des précautions lors 

e l'anesthésie 

IMAO non sélectifs 

accumulation de catécholamines à I' origine 
d accidents cardiovasculaires graves au 
cours l'anesthésie (accès hypertensifs, 
troubles du rythme) 

• inhibition de systèmes enzymatiques 

	

assurant la 	 dégradation de 
médicaments utilisés en anesthésie 
neuroleptiques, morphiniques, 
benzodiazépines, barbituriques 

IMAO sélectifs de type A 

ils sont plus maniables que les précédents mais 
les interactions sont du même type 

Antidépresseurs tricycliques 
• peuvent créer une instabilité tensionnelle, des 
troubles du rythme 
• interagissent avec des agents anesthésiques: 
- halothane: prédisposition aux arythmies 

	

ventriculaires 	 -enfurane effet 
convulsivant majoré 
-dropéridol; risque d'hypotension artérielle accru 
Anti parkinsoniens 
la lévodopa se transforme en dopamine qui 
peut interférer avec de nombreux 
anesthésiques 

Antiagrégants plaquettaires 
allongement du temps de saignement 

Anti vitamines K 

la gravite de ces accidents impose l'arrêt du 
traitement deux semaines avant une 
intervention prévue 
en cas d'urgence, les morphiniques, les 
amines pressives et la CELOCURINE sont a 
éviter 

le traitement est interrompu 6 h avant 
l'anesthésie 

le traitement est poursuivi jusqu'a la veille de 
l'intervention 
il faut éviter; l'Halothane, l'enfurane, le 
dropéridol 

il convient d'arrêter le traitement o lévodopa 
6 h avant l'Intervention en revanche, les 
antiparkinsoniens anticholinergiques doivent 
être poursuivis 

interrompre le traitement une semaine avant 
l'intervention 

interrompre le traitement quelques jours 
avant l'intervention 
un relais par l'héparine est réalisé en cas 
d'urgence, administrer une association de 
facteurs de coagulation vitamine K—
dépendants 
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Antihypertenseurs centraux traitement maintenu mais contre-indique 
alphaméthyldopa (ALDOMET): l'utilisation de l'halothane 
toxicité hépatique  

Antidiabétiques oraux arrêt la veille de l'intervention, le relais est 
sulfamides, biguanides pris par l'insuline 

Contraceptifs oraux risques de complications interrompre le traitement un a trois moi avant 
th rombo-emboliques l'intervention 
Isoniazide ne pas l'associer a l'halothane 
h épatotoxiq ue 

Aminosides - polymyxines - lincosanides réduire les doses du curare 
potentialisent les curares  
Anorexigènes interrompre le traitement une semaine avant 
risque d'altérations cardiovasculaires l'intervention 
préopératoires  
Inhibiteur de l'enzyme de conversion IEC interrompre le traitement la veille ou l'avant- 

veille de l'intervention selon la durée d'action 
de I'IEC afin d'éviter les risques 
d'hypotension peropératoire 

Médicaments dont l'administration est poursuivie en peropératoire 

Neuroleptiques le traitement peut être poursuivi 

Lithium le traitement peut être poursuivi des 
• il interagit avec: lithémies répétées s'imposent 
- les curares (potentialisation) il faut surveiller la natrémie 
- les hypnotiques 
• il entraine des arythmies a doses toxiques; 
toute hyponatrémie entraine un risque 
d'accumulation  
Antiépileptiques chez les épileptiques traités, il est 
les morphiniques peuvent provoquer des crises indispensable de maintenir le traitement 
convulsives même chez le sujet sain 

Morphiniques les agonistes purs sont poursuivis jusqu'à la 
fin del'intervention  les 
agonistesantagOnistes (PORTAL, 
TEMGESIC, NUBAIN) sont remplacés par 
des agonistes purs pendant la période 
préopératoire 

Clonidine traitement maintenu au besoin par voix 
(CATAPRESSAN} parentérale 
rebond hypertensif sr arrêt brutal 

Bêtabloquants traitement poursuivi, au besoin renforcé 
si arrêt brutal: risqua d'infarctus et poussés pendant la période préopératoire (forme 
hypertensives intraveineuse) 
Antiangoreux intérêt de poursuivre, de majorité le 

traitement voir d'instituer un traitement anti- 
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ischémique chez le coronarien 

Antiarythmiques maintenir le traitement jusqu'a jour da 
l'intervention 

Cardiotoniques digitaliques ne pas interrompre le traitement 
interférences avec l'anesthésie: corriger une éventuelle déplétion potassique 
majoration do troubles de conduction et du 
rythme lors d'hypoxémie ou hypokaliémie 

Antiasthmatiques par voie injectable poursuivre impérativement le traitement au 
insuline besoin 

traitement maintenu le matin de l'intervention 
administration d'une insuline semi-lente à la 
moitié de la dose habituelle 

Corticoïdes traitement poursuivi et même majoré 
augmentation des besoins hormonaux en 
période chirurgicale  
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Annexe 3 

Fiche d'exploitation 

Nom: 	 prénom 

Age: 
	 classe d'ASA: 

Sexe: 
	

l'hypnotique IV: 

Les ATCD chirurgicales: 
	

les ATCD médicales 

Heure  
FC  
PA  
Freg resp  
S p02  

Heure  
FC  
PA  
Freg resp  
Sp02  

Heure  
FC  
PA  
Freq resp  
Sp02  

Les produits utilisés 	 La dose totale 

Le délai d'extubation 

Vomissement post opératoire : 	Oui II 	 Non II 
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Résumé 

Le présent travail s'intéresse à une étude comparative de deux anesthésiques généraux 

intraveineux, le propofol et le thiopental au niveau de service de chirurgie B CHU-tlemcen. Afin de 

réaliser notre étude on a suivie Quarante six patients qui ont subi une anesthésie générale pour une 

cholécystectomie avec intubation orotrachéale. Ces patients ont été répartis en deux bras. L'induction a 

été réalisé avec (2,5 mg/Kg) de propofol pour le premier groupe et (5mg/Kg) de thiopental pour le 

deuxième groupe en combinaison avec le vecuronium 0,1 mg /Kg et de fentanyl 0.2-0.3 pg/kg. 

L'entretient a été effectué par l'administration de gaz inhalé, myorelaxant, analgésique, voir des doses 

supplémentaires de Propofol (10-20mg) ou du thiopental (25-50mg) lorsque cela est nécessaire lors de la 

procédure. Le délai d'extubation était inférieur dans le groupe propofol 17,48±5,4 min versus 

25,48±7.51 min dans le groupe de thiopental (p<O,05). 

Les caractéristiques de l'induction du propofol et du thiopental après l'induction n'étaient pas 

similaires; le propofol a semblé avoir un effet dépresseur plus que le thiopental sur la réponse circulatoire 

à l'anesthésie avec diminution systolique et diastolique plus de 30%.Les quantités de fentanyl et de 

vecuronium utilisées étaient significativement inférieurs pour le groupe de propofol. La fréquence des 

vomissements postopératoires était plus fréquente dans le groupe du thiopental. 

Mots clés Propofol, thiopental, anesthésie, réveil, cholécystectomie. 

Abstract 

This work focuses on a comparative study of two intravenous general anesthetics, propofol and 

thiopental at surgical ward B-CHU Tlemcen. To achieve our study we followed Forty-six patients 

underwent general anesthesia for cholecystectomy with orotracheal intubation. These patients were 

divided into two branches. Induction was performed with (2.5 mg / kg) of propofol for the first group and 

(5mg/kg) of thiopental for the second group in combination with vecuronium 0.1 mg / kg and fentanyl 0.2-

0.3 pg/kg. The maintenance was carried out by the administration of inhaled gase, muscle relaxant, 

analgesic; see additional doses of propofol (1 0-20mg) or thiopental (25-50mg) when necessary during the 

procédure. Time to extubation was lower in the propofol group 17.48 ± 5.4 min versus 25.48 ± 7.51 min in 

the thiopental group (p<0,05). 

The characteristics of the induction of propofol and thiopental after induction were not similar 

propofol appeared to have a depressant effect than thiopental on circulatory response to anesthesia with 

reduced systolic and diastolic blood pressure over 30%. Quantities of fentanyl and vecuronium used were 

significantly lower for the group of propofol. The frequency of postoperative vomiting was more common 

in the thiopental group. 

Keywords: Propofol, thiopental, anesthésia, awakening, cholecystectomy. 


