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Eskétamine,
clé du récepteur NMDA
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• Inhibition non compétitive NMDA-R
• Inhibition des canaux HCN1
• Effet anticholinergique central (SAC)
• Anticalcique (dilatation bronches et vaisseaux)

• Activation syst. monoaminergiques desc.
• Effet anesthésique local (canaux sodiques)

• Effets anti-proinflammatoires
• Effets antidépresseurs (facteurs neurotrophiques)

• • • •



Récepteur N-Méthyl-D-Aspartate



Bloc magnésien voltage-dépendant
 quand la membrane est polarisée

les ions Mg2+ obstruent le canal 

 même si les co-agonistes

sont liés au récepteur
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La kétamine bloque des récepteur 
NMDA situés sur des interneurones 
GABAergiques (inhibiteurs)

Cette inhibition d’interneurones
inhibiteurs désinhibe des neurones
excitateurs glutamatergiques
(moins par moins égale plus)

Cette sécrétion de glutamate stimule
des récepteurs AMPA (les récepteurs NMDA
sont bloqués par la kétamine)
et favorise la synthèse de facteurs 
neurotrophiques (BDNF, etc.)



2 - ortho-chlorophényl - 2 - méthylamino
- cyclohexanone
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Que veut dire

?
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16Dextrogyre (+) Lévogyre (-)



Eskétamine Arkétamine

NMDA-R

Eskétamine : la clé du NMDA-R



S-kétamine

R-kétamine
Racémique



Plus de problèmes 
cognitifs 

avec le racémique
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Conclusion
• l’eskétamine est deux fois plus active

que le racémique en termes d’analgésie et de narcose

• L’eskétamine est mieux tolérée au niveau psychique

• L’eskétamine a un meilleur profil 
sur les systèmes circulatoire et nerveux 

• l’eskétamine a une clairance plus élevée que le 
racémique. L’émergence est plus rapide et plus calme
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Eskétamine,
Analgésie périopératoire



Eskétamine, 
analgésie postopératoire



Développement de l’OFA 
Eskétamine + dexmed + AL

Différentes études randomisées ont montré :

• Meilleure analgésie, diminution conso. de morphine
• Diminution des douleurs persistantes
• Moins de NVPO
• Plus grande stabilité hémodynamique
• Meilleurs paramètres respiratoires
• Reprise plus précoce de l’alimentation
• Diminution des paramètres inflammatoires
• Diminution des complications (chir. pancréatique)







• Bolus initial : 
immédiatement (15 sec) avant le propofol (supprime la douleur à l’injection)
ou avant l’incision 

IVL 0,2 à 0,35 mg/Kg 

• Relais au PSE : 0,125 à 0,5 mg/Kg/h
On interrompt la perfusion ~ 30 min avant la fin du geste chirurgical

• Chez les patients les plus douloureux
les 2 premiers jours postopératoires

• on peut continuer à administrer l’eskétamine au PSE
0,06 à 0,15 mg/kg/h (4 à 10 mg/h)

• ou, plus simplement, en PCA morphine (1 mg/1 mg)

Proposition de protocole 
en analgésie préventive










