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Introduction

La douleur chronique est définie par une douleur qui persiste plus de 3 & 6 mois avec un
retentissement psychologique, socioprofessionnel et économique. Macrae et Davies [1]
ont proposé de définir la douleur chronique postopératoire (DCPO) comme une douleur
survenant au décours d’une chirurgie, persistant plus de 2 mois apres cette procédure,
inexistante avant le geste, a 'exclusion d’autres causes (progression néoplasique, lésions
radiques associées, infections chroniques...). Depuis une dizaine d’années, la chronicisa-
tion de la douleur postopératoire suscite un intérét croissant et tend a étre considérée
comme un aspect important des suites de la chirurgie. Plusieurs auteurs ont fait d’excel-
lentes syntheéses sur la physiopathologie de la DCPO, son incidence, ses facteurs prédic-
tifs supposés et ont proposé des stratégies de prévention périopératoire [2-5]. Aprés un
point sur P'incidence de la DCPO, ce texte fera une synthése des mécanismes physiopa-
thologiques supposés et les facteurs prédictifs décrits pour la DCPO avant de discuter les
moyens de prévention actuellement envisagés pour limiter ce phénomeéne complexe.

Incidence des douleurs chroniques postopératoires

L’incidence des DCPQO varie d’une intervention a une autre et entre les études en raison,
notamment, de différences dans la définition de la DCPO. Pour autant, des publica-
tions récentes permettent de dégager des grandes tendances et montrent qu’il s’agit
d’une problématique fréquente. Ainsi, I'incidence globale des DCPO modérées a fortes
apres chirurgie majeure est estimée a 30 % [3,6-23]. Le tableau 1 résume I'incidence pour
les chirurgies les plus pourvoyeuses de DCPO.

Récemment, Macrae a mis en évidence 'ampleur du probleme en rapportant I'incidence
de la DCPO apres sept chirurgies fréquemment réalisées, au nombre de patients ayant eu
ces chirurgies au Royaume-Uni (en 2005) et aux Etats-Unis (en 1994) [24]. Les chirurgies
concernées étaient la mastectomie, la césarienne, 'amputation, la chirurgie cardiaque, la
cure de hernie inguinale, la cholécystectomie, la prothese de hanche et la thoracotomie.
Avec la plus faible incidence de DCPO pour ces chirurgies, estimation du nombre de
patients concernés est de 41 000 au Royaume-Uni et 394 000 aux Etats-Unis. Pour Iinci-
dence la plus élevée, ces chiffres passent a 103 000 au Royaume-Uni et 1,5 million aux
Etats-Unis. Ces données confirment qu’il s’agit bien la d’un probléme majeur de santé
publique qui affecte un grand nombre de patients, avec des conséquences économiques
importantes et un impact significatif sur la qualité de vie [24].
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Tableau 1.
Incidence des douleurs pour les chirurgies les plus concernées.

Incidence des douleurs Douleurs séveres (> 5)

chroniques (%) (%)
Amputation 30-60 5-10
Seins 20-50 5-10
Thorax 30-50 10
Hernie inguinale 10-30 2-4
Pontage coronarien 30-50 5-10
Rachis 15-50 5-10
Césarienne 5-25 4
hystérectomie 5-30
Orthopédie 10-30 5-10
EVA = échelle visuelle analogique.

Mécanismes, physiopathologie

Les DCPO sont le plus souvent de type neuropathique suite a la Iésion de nerfs périphé-
riques ou d’un plexus lors de la dissection tissulaire 3. Ces douleurs peuvent étre aggra-
vées par des traitements complémentaires comme la chimiothérapie ou la radiothéra-
pie en cas de chirurgie tumorale [S]. Les douleurs peuvent également étre de type
nociceptif, myofasciale et inflammatoire 3. Il sera alors essentiel de faire le diagnostic
précis du type de douleur (tablean 2) afin d’adapter au mieux le traitement car les méca-
nismes physiopathologiques étant différents, ces douleurs ne répondent pas aux
meémes traitements.

La sensibilisation du systéme nerveux central, a un role, au moins du point de vue théo-
rique, tout aussi considérable que la neuropathie périphérique dans le développement
de la DCPO. Elle débute des I'incision et persiste pendant la période postopératoire,
entretenue par les influx nociceptifs continus en provenance de la plaie. La sensibilisa-
tion centrale est initiée par une cascade d’événements dans la corne postérieure de la
moelle, déclenchée par une libération excessive de neuromédiateurs par la fibre présy-
naptique parmi lesquels les acides aminés excitateurs (glutamate, aspartate) [figure 1].
Par I'intermédiaire des récepteurs postsynaptiques ionotropiques (NMDA, AMPA, kai-
nate, AP4) et métabotropiques, le glutamate augmente la fréquence de décharge des
neurones postsynaptiques de la corne dorsale. L’ensemble des processus impliqués
aboutit a des modifications dans I’activation, le seuil de déclenchement et la densité des
récepteurs postsynaptiques avec pour conséquence une augmentation considérable de
la transmission de la douleur. La sensibilisation centrale implique également la syn-
theése d’un certain nombre de protéines comme les génes dits a expression immédiate
(c-FOS, ¢;JUN et COX 2) et a réponse tardive comme les génes codant notamment pour
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Tableau 2.
Principales caractéristiques des douleurs neuropathiques et inflammatoires, d’apres [ 3].

Douleur neuropathique | Douleur inflammatoire

Symptdmes et signes positifs

Douleur spontanée dans la zone lésée Oui Oui
Hyperalgésie au chaud Rarement Souvent
Allodynie au froid Souvent Rarement
Hyperpathie Souvent Jamais
Rémanence douloureuse Souvent Rarement
Douleur a type de bralure Souvent Rarement
Douleur a type d’élancement Rarement Souvent

Symptomes et signes négatifs

Déficit sensitif dans le territoire nerveux | Oui Non
lésé
Déficit moteur dans le territoire nerveux | Souvent Non
lésé

Figure 1. Libération des neuromédiateurs par les terminaisons centrales des fibres afférentes primaires.
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la prodynorphine, le récepteur de la substance P (récepteur NK1), des neurotrophines
tel que le BDNF (brain nerve growth factor), ou des récepteurs tels que le récepteur trkB
sur lequel le BDNF agit. Ces différentes protéines sont responsables d’activations cellu-
laires a long terme a I'origine d’une neuroplasticité centrale qui pourrait expliquer la
chronicisation des douleurs postchirurgicales et les phénomenes de mémorisation de
la douleur [25].

Facteurs de risque

IIs peuvent étre regroupés en facteurs pré-, per- et postopératoires.

Facteurs de risque préopératoires

Les facteurs préopératoires sont soit indirectement prédictifs d'une DCPO parce qu’ils
sont par exemple corrélés a 'intensité de la douleur aigué postopératoire, soit directe-
ment prédictif de la DCPO.

La sensibilité a la douleur, son expression clinique ainsi que la réponse aux antalgiques
different d’un individu a 'autre, et sont influencées par des facteurs génétiques. De fait,
la génétique joue un role dans le développement des DCPO [3].

L’existence d’une douleur préopératoire (intensité, durée) apparait comme un facteur
majeur, favorisant non seulement la douleur postopératoire [3,24], mais également la
chronicisation de cette douleur [3,22-25]. Nikolajsen et al. [26] ont trouvé qu’une dou-
leur préexistante a Pamputation était associée & une augmentation du risque de dou-
leur du moignon et de douleur phantom dans la période postopératoire immédiate et
a 3 mois. Keller et al. [27] ont montré que 48 % des patients qui prennent des antalgi-
ques morphiniques avant une thoracotomie ont une douleur chronique post thoraco-
tomie, comparés a seulement 5 % de ceux qui ne prennent pas de morphiniques.

Les antécédents de chirurgie au méme site opératoire apparaissent comme un facteur
aggravant. C’est le cas de certaines situations comme I’hystérectomie aprés césarienne
[6], la césarienne itérative [28,29] ou encore I'arthrodése rachidienne aprés chirurgie
spinale [19].

Le sexe féminin, bien que discuté [30] est également décrit comme un facteur aggravant
[29,31]. Son role a été mis en avant dans différentes études grice a une échelle de pré-
dictibilité de la douleur postopératoire [16,32] et de la douleur chronique [11,18].
L’explication reposerait sur des arguments d’ordre génétiques, pharmacocinétiques et
pharmacodynamiques [33].

Les sujets 4gés seraient moins a risque de développer une DCPO apres cure de hernie
inguinale [34,35] ou une chirurgie du sein [24]. Poleshuck et al. [36] ont montré que la
probabilité de développer une DCPO apres chirurgie pour cancer du sein diminue de
5 % par année supplémentaire.

Les éléments psychosociaux sont importants, mais trop souvent non recherchés ou mal
évalués. Les attentes du patient semblent étre un élément majeur de stress et de chroni-
cisation de la douleur [37]. Pour 'anxiété pré opératoire, si de nombreuses données
montrent que c’est un facteur de risque de douleur aigué postopératoire [24], son role
dans la chronicisation de la douleur postopératoire reste controversé [24]. Le pessi-
misme et 'absence de soutien social sont des facteurs de mauvais pronostic pour la
DCPO [38-40]. Il en va de méme pour les conflits juridiques [22].
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Facteurs de risque peropératoire

Les chirurgies majeures sont classiquement responsables de douleurs postopératoires
fortes. Le caractere invasif de la procédure chirurgicale est un facteur classique d’aggra-
vation de la DCPO, tout comme la durée d’intervention [34]. Peters et al. [27] ont
trouvé une incidence plus élevée de DCPO et d’'une maniere générale une moins bonne
récupération pour des interventions de plus de 3 h.

La technique chirurgicale peut également avoir un impact sur I'incidence de la DCPO.
Cette incidence est de 53 % pour une mastectomie avec reconstruction par prothese,
31 % pour une mastectomie seule et 22 % pour une réduction mammaire [41].

Pour la cure de hernie inguinale, les données actuellement disponibles suggérent un
avantage de la ccelioscopie par rapport & une chirurgie conventionnelle. La réduction
du risque de DCPO est estimée a environ 50 % [42]. La pose d’une plaque réduirait éga-
lement I'incidence de la DCPO aprés cette chirurgie [43].

S’il est admis que les techniques mini-invasives de thoracoscopie réduisent les trauma-
tismes des nefs intercostaux 4,5, comparativement a une chirurgie par thoracotomie
utilisant des écarteurs [44], il n’a pas été mis en évidence de différence dans la préva-
lence de la douleur chronique entre ces deux techniques a 7-12 mois, 4-5 ans et 6-7 ans
[14]. Les techniques limitant le délabrement musculaire comme la thoracotomie anté-
rolatérale, induisent moins de lésions nerveuses et de DCPO qu’une approche postéro-
latérale, plus délabrant [45].

Pour la cholécystectomie, les données disponibles suggerent que la technique chirurgi-
cale, coelioscopie versus laparotomie n’a pas d’influence sur la chronicisation de la
douleur [5]. Cependant, les études ayant comparé ces deux approches sont peu nom-
breuses, anciennes, non prospectives ou avec des procédures de randomisation discuta-
bles [4,5].

Les données sur le role de la technique d’anesthésie font I'objet de controverses. Pour
certains cet élément ne semble pas déterminant [11,32,46-48]. En particulier, une anes-
thésie locorégionale en injection unique ne semble pas améliorer la douleur postopéra-
toire au-dela de j1 et ne ressort pas comme préventif de la DCPO. Pour d’autres, I'utili-
sation peropératoire d’un bloc nerveux central (péridural ou intrathécal) [49,50] ou
d’un bloc nerveux périphérique [51,52] réduit de fagon significative le risque de DCPO
par comparaison a une anesthésie générale seule.

Facteurs de risque postopératoire

De nombreuses études ont mis en évidence une corrélation entre la sévérité de la dou-
leur aigué postopératoire et la DCPO pour des chirurgies aussi diverses que la thoraco-
tomie, la hernie inguinale, la chirurgie pour cancer du sein, la prothese totale de hanche
ou la césarienne [24]. Apres thoracotomie, Katz et al. [53] ont montré que la douleur
postopératoire précoce était le seul facteur significativement prédictif de la douleur a
long terme. Une douleur intense et mal controlée s’accompagne d’une mauvaise récu-
pération fonctionnelle [54], est source d’insatisfaction et de dépression participant a
l'aggravation douloureuse. L’angoisse postopératoire est aggravante [55], tout comme
les troubles du sommeil [56].

Le caractere neuropathique de la douleur postopératoire est également un facteur de
risque identifié de chronicisation de la douleur postopératoire [14].
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Prévention

Pour prévenir un évenement, il est déterminant de comprendre ses causes et les raisons
de sa survenue. Dans le cas de la DCPO, on est confronté a une multitude de facteurs
en cause et a une connaissance partielle des mécanismes sous-jacents. De fait, proposer
une stratégie de prévention de la DCPO reste a I’heure actuelle complexe.

Cependant, a la lumiere des résultats de quelques études, quelques propositions peu-
vent actuellement étre faites comme : une bonne connaissance des patients et des situa-
tions a risque, 'utilisation de techniques chirurgicales moins invasives pour des procé-
dures comme la chirurgie thoracique, un contrdle de la douleur aigué per et
postopératoire et pour certains, une approche pharmacologique basée sur les anesthé-
siques locaux et les anti-hyperalgésiques. Il sera également important d’associer une
prise en charge des troubles anxio-dépressifs.

Recherche des facteurs de risque et diagnostic précoce de la
chronicisation

L’évaluation préopératoire de la douleur par PEVA ou ’échelle numérique (EN) devrait
étre systématique, et étre associée a une évaluation des traitements antalgiques pris par
le patient. Toujours en préopératoire, 'existence d'une douleur provoquée peut étre
prédictive de chronicisation de la DCPO, méme chez les patients sans douleur sponta-
née [57].

Les facteurs favorisants, comme le sexe féminin, 'age, la reprise chirurgicale, devraient
étre pris en compte.

L’évaluation de la nociception par des tests sensoriels (statique ou dynamique) pour-
rait étre utile. Des tests utilisant la pression [58] et la chaleur [59,60] pourraient étre
proposés, car ils sont prédictifs de la douleur postopératoire [57,61-64]. Un systéme
endogene analgésique (CIDN) peu efficace en préopératoire semble prédictive de
DCPO [23].

En postopératoire, la recherche des signes de souffrance des fibres nerveuses par
I’échelle DN4 (tableau 3), devrait étre systématique pour permettre un traitement pré-
coce et approprié [13,15,65,66]. En effet, I'utilisation du questionnaire DN4 a permis
de montrer que la composante neuropathique était peu présente en postopératoire
immédiat, mais apparaissait avec une fréquence stable de 50 % a 1 et 3 mois apres la chi-
rurgie [67]. Le diagnostic de douleur chronique neuropathique est attesté avec une
quasi-certitude par un score = 4/10 [68].

Approche pharmacologique

Vu le role probable de la sensibilisation centrale dans le développement de la DCPO, il
est logique de croire qu'un contrdle optimal de la douleur périopératoire devrait per-
mettre de juguler cette sensibilisation. Ainsi, un traitement préventif multimodal pero-
pératoire, associant un blocage de la volée afférente (bloc péridural) et une inhibition
pharmacologique de la sensibilisation centrale (kétamine i.v.) aurait des effets préven-
tifs sur le développement de la DCPO [69]. Pour autant, la réalité clinique et les don-
nées de la littérature ne vont pas toujours dans ce sens voire parfois vont a I'encontre.
Bon nombre de patients rapportent des douleurs importantes aprés une intervention
chirurgicale mais seul un petit nombre d’entre eux développe des douleurs persistan-
tes. On peut donc supposer que la sensibilisation du systeme nerveux central ne joue
pas le méme role chez tous [70] et que des facteurs autres (psychosociaux) ont un role
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Tableau 3.
Questionnaire DN4 d’aprés [68].

Interrogatoire du patient

QUESTION 1 : la douleur présente-t-elle une ou plusieurs caractéristiques suivantes ?

Bralure Oui Non
Sensation de froid douloureux | Oui Non
Décharges électriques Oui Non

QUESTION 2 : la douleur est-elle associée dans la méme région a un ou plusieurs des sympto-
mes suivants ?

Fourmillements Oui Non
Picotements Oui Non
Engourdissements Oui Non
Démangeaisons Oui Non

Examen du patient

QUESTION 3 : la douleur est-elle localisée dans un territoire ou ’examen met en évidence ?

Hypoesthésie au tact Oui Non

Hypoesthésie a la piqlre Oui Non

QUESTION 4 : la douleur est-elle provoquée ou augmentée par :

le frottement Oui Non

SCORE DU PATIENT : (OUI
=1NON=0)/10

important. D’autre part, une analgésie postopératoire adéquate grace a I'utilisation
d’une perfusion péridurale ou de blocs nerveux périphériques continus ne permet pas
de réduire la fréquence de survenue des DCPO apreés certains types de chirurgie [71-73].
De méme, l'administration de substances antihyperalgésiques: kétamine [74],
anti-inflammatoires [75], antidépresseurs [76], gabapentine [77] a faibles doses ou la
clonidine [78], a montré des effets préventifs dans certains types de chirurgies. En
revanche, dans d’autres études, ces mémes traitements antihyperalgiques ont permis
d’améliorer la prise en charge de la douleur postopératoire (réduction des scores EVA
ou des consommations d’analgésiques) mais n’ont pas eu d’impact significatif sur le
développement des DCPO [79].

Conclusion

La chronicisation de la douleur postopératoire est une réalité clinique dont les méca-
nismes sont encore incompletement élucidés. Ils associent probablement lésions ner-
veuses directes et sensibilisation centrale. Son incidence est variable en fonction du
type de chirurgie, mais est estimée en moyenne a 30 % apres chirurgie majeure. La pré-
vention de la DCPO pourrait passer par une meilleure identification des patients a ris-
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ques lors de I’évaluation préopératoire, avec notamment la recherche d’une douleur
préexistante et d’une vulnérabilité psychosociale. De méme, un bon controle de la dou-
leur per- et postopératoire, une limitation des traumatismes chirurgicaux, I'utilisation
de moyens pharmacologiques (anesthésiques locaux et antihyperalgésiques) et un
dépistage précoce de signe de chronicisation, pourraient permettre de diminuer la sévé-
rité et peut-étre I'incidence des DCPO.
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