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UNIVERSITE MOHAMMED V-RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE – RABAT 
 

     DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS 

 PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 



Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 



Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. MANSOURI Aziz*     Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 



Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*     Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 



Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 



Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 



Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie (mise en disposition) 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie     
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 



Pr. AMMAR Haddou*     ORL 
Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*     Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*     Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
Décembre 2008 
Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 



Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*     Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*     Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*    Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
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ACTH    : adreno cortico trophic hormone 

AIVOC   : anesthésie intraveineuse à objectif de concentration 

AVCH   : accident vasculaire cérébral hémorragique 

AVCI    : accident vasculaire cérébral ischémique 

DOPA    : 3 ,4 dihydroxyphénilalanine 

ECG    : électrocardiogramme 
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IRM    : imagerie par résonnance magnétique 

MIBG    : méta-iodo-benzyl-guanidine 

OAP    : œdème aigu du poumon 

SPO2    : saturation pulsée en oxygène 

TDM    : tomodensitométrie 

VIP    : vasoactif intestinal peptide 

VMA    : acide vanylmandélique 
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Le phéochromocytome, qui tient son nom de ses caractéristiques 

colorimétriques (phaios=brun , chroma=couleur , cytos=cellule), est une tumeur 

endocrine rare, développée au niveau des cellules chromaffines dont l’origine 

embryologique est la crête neurale(1). 

Le phéochromocytome est dans 90% des cas localisé au niveau de la 

médullosurrénale (2), mais aussi il peut avoir une localisation extra 

surrénalienne notamment les paragangliomes du glomus carotidien ou des 

chaines sympathiques pelviennes, chémodectome de la crosse de L’aorte, ou 

développé à partir de l’organe de ZUCKERKANDL (localisé au niveau de la 

bifurcation Aortique ou à l’origine de l’artère mésentérique Supérieure) (3). 

Outre leur origine embryologique commune, qui est la crête neurale , ces 

tumeurs sont le plus souvent bénignes dont les cellules synthétisent, stockent , et 

libèrent des quantités excessives de catécholamines , dont la noradrénaline , l’ 

adrénaline , et plus rarement la dopamine(4). 

Cliniquement, le phéochromocytome associe habituellement une 

hypertension artérielle paroxystique ou permanente, ainsi qu’une triade 

symptomatique : « triade de Menard » qui est faite de : sueurs, palpitations et 

céphalées. Néanmoins, il y’a des cas où le phéochromocytome est 

asymptomatique, ainsi, le diagnostic peut tarder de plusieurs années (5), et, dans 

un nombre non négligeable de cas, il est porté en post mortem(6,7). Parfois, il 

peut se présenter sous forme de manifestations atypiques et graves, celles-ci sont 

dominées par les manifestations cardiovasculaires (trouble de rythme, 

insuffisance cardiaque aigue…), les troubles métaboliques (diabète sucré, 

hypoglycémie) et les troubles neurologiques tels un accident vasculaire cérébral 

ischémique ou hémorragique. 
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Ces complications sont liées à l’imprégnation prolongée de l’organisme par 

un excès de catécholamines ponctuée de décharges massives et brutales(8,9)  . 

Le diagnostic et la localisation tumorale, reposent sur le dosage 

plasmatique et urinaire des catécholamines et de leurs métabolites, sur 

l’imagerie ( IRM , TDM , et scintigraphie à la méta- iodo –benzyle- guanidine 

MIBG) (10),ainsi que sur l’anatomie pathologique d’une pièce opératoire. 

Le traitement est chirurgical, réalisé après une préparation médicale 

préalable , ainsi qu’une bonne prise en charge anesthésique , moyennant une 

bonne gestion des complications per opératoire qui sont en général, d’ordre 

cardiovasculaire , et une surveillance étroite en post opératoire . 

Le but de notre étude est l’analyse rétrospective de la prise en charge des 

risques anesthésiques péri opératoire de la chirurgie du phéochromocytome tout 

type de chirurgie confondu (laparotomie ou coelioscopie), chez 64 cas colligés 

dans le service d’anesthésie et de réanimation chirurgicale à l’hôpital Avicenne 

de Rabat. 
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La description du premier cas de phéochromocytome a été attribuée de 

façon rétrospective à l’allemand FELIX FRANKEL en 1884. Elle concernait 

une jeune femme de 18ans, décédée suite à une tumeur bilatérale des surrénales, 

décrite comme un angiosarcome pour l’une, et un sarcome pour l’autre (11). 

(figue1) 

 

 

Figure 1 : EXTRAIT DE L’OBSERVATION DE MELLE ROLL PAR FRANKEL 
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Le terme de phéochromocytome a été employé pour la première fois par 

LUDWIG PICK en 1912 (12). Il fallait attendre 1922 , pour voir publier la 

première description explicite d’un état d’hyperépinéphrinémie , correspondant 

à une observation faite par MARCEL LABBE chez une femme de 28 ans 

souffrant de constriction épigastrique , de sueurs , de palpitations , de 

vomissement et de pics hypertensifs (13). 

Pour explorer ces « signes de crises solaires et d’hypertension 

paroxystique », LABBE évoqua alors un paragangliome de la substance 

médullaire de la surrénale. 

Sept ans plus tard, en 1929, MAYO opéra une autre jeune femme ayant une 

symptomatologie similaire et posa le diagnostic de blastome malin rétro 

péritonéal (13). 

Enfin, PINCOFFS, devant une observation similaire, confirme le lien entre 

une tumeur sécrétant de l’adrénaline et la symptomatologie clinique de cette 

affection rare. En 1950, le diagnostic fut facilité par le dosage des 

catécholamines urinaires, puis advint l’imagerie médicale (14). 

Depuis, nos connaissances sur le phéochromocytome ont bien progressé, 

concernant le diagnostic mais aussi la prise en charge chirurgicale et 

anesthésique. 

Ainsi, en 1951, une revue de littérature (15) relevait 25% de décès péri 

opératoire en relation avec des variations tensionnelles à type d’hypertension ou 

d’hypotension. Il faudra attendre cinq ans plus tard pour que K.VALE et al. (16) 

publient la première série de 51 cas opérés sans décès grâce à l’utilisation de 

phéntolamine et de norépinephrine. Dès lors, il fut classique de proposer avant 
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l’intervention un blocage progressif des récepteurs Alpha sur une à deux 

semaines pour diminuer l’état d’hyperadrénergie et de restaurer la volémie. Les 

objectifs de cette préparation furent précisés par ROZEN et al. , (17 ,18) en 1978 

qui sont : 

 Une pression artérielle < 160 /90 mmHg pendant 24 heures avant la 

chirurgie. 

 Une hypotension orthostatique > 80/45 mmHg. 

 Absence d’anomalies du segment ST pour une durée d’une semaine. 
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Les glandes surrénales résultent de l’association de deux tissus glandulaires 

endocrines d’origine embryologique différente. La zone corticale se développe à 

partir du mésoblaste et la zone médullaire prend naissance à partir de 

l’ectoblaste. 

Les cellules primitives ou sympathogonie migrent hors du système nerveux 

central le long de la face postérieur de l’aorte. Elles se différencient en 

sympathoblastes donnant naissance aux cellules ganglionnaires sympathiques ou 

en phéochromoblastes à l’origine des cellules chromaffines principalement 

localisées dans la médullosurrénale , et le long des chaines sympathiques para 

vertébrales et péri vésicales (19) . (figure2) 
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Figure2 : localisations possible du phéochromocytome 

1 : paragangliomes tète et cou 

2 : phéochromocytome (glande surrénale) 

3 : organe de zuckerkandl 

4 : paragangliome vésicaux 
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La médullosurrénale est une glande endocrine. Elle sécrète les 

catécholamines qui sont (20) : 

o L’adrénaline : agit essentiellement comme une hormone vasoacive. 

o la noradrénaline : est surtout un neuromédiateur. 

o la dopamine : c’est le précurseur de l’adrénaline et de la noradrénaline, 

elle a également une action au niveau du système nerveux. 

Les catécholamines (adrénaline, noradrénaline et dopamine) sont des 

hormones synthétisées par le système nerveux autonome sympathique. La 

noradrénaline est un neurotransmetteur du système nerveux sympathique et 

l’adrénaline est synthétisée par la zone médullaire de la glande surrénale, qui 

appartient au système sympathique. La dopamine est un neurotransmetteur du 

système nerveux central qui est également libéré par les neurones sympathiques 

périphériques (21). 

Les catécholamines sont synthétisées à partir de la L-tyrosine qui est 

d’origine alimentaire ou provenant de l’hydroxylation hépatique de la 

phénylalanine. La L-tyrosine est captée par les terminaisons sympathiques et 

hydroxylée en 3,4-dihydroxyphénylalanine (DOPA), elle-même transformée en 

dopamine qui est chronologiquement la première dans la chaine de synthèse, 

puis elle est transformée en noradrénaline, et enfin en adrénaline. Une fois 

synthétisées, les catécholamines sont stockées dans les granules de sécrétion 

intra cytoplasmiques des cellules chromaffines et dans les vésicules des 

terminaisons nerveuses sympathiques. 
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La glande surrénale produit environ 80% d’adrénaline et 20% de 

noradrénaline (22). Les catécholamines sont libérées en réponse à la stimulation 

nicotinique (acétylcholine) du nerf splanchnique qui innerve la 

médullosurrénale. Une partie des catécholamines libérée est recaptée par la 

cellule, alors que le reste des hormones diffuse dans la circulation et se lie à 

leurs récepteurs. 

Les catécholamines ont une durée de vie courte et sont méthoxylées dans le 

foie et le rein par une catéchol-o-méthyltransférase en métanéphrine et 

normétanéphrine, excrétées dans les urines ou désaminées en acide 

vanillymandélique (figure 3)  (4). 
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Figure 3 : Mécanisme des catécholamines(4). 
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Les catécholamines sont libérées en cas de baisse de la pression artérielle, 

d’hypoxie, d’hypercapnie, de froid, d’hypoglycémie, de douleur et de stress. Les 

récepteurs adrénergiques↓↓ alpha et beta de l’adrénaline et de la noradrénaline et 

les récepteurs dopaminergique sont présents au niveau de nombreux organes, et 

la réponse à la liaison récepteurs-ligand diffère selon l’organe. L’adrénaline a un 

effet prédominant beta2 adrénergique vasculaire et musculaire (vasodilatation, 

hypotension orthostatique), alors que les effets de la noradrénaline, beta1 et 

alpha1 adrénergiques, entrainent une vasoconstriction et une hypertension. 
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**EFFETS PHYSIOLOGIQUES DES CATECHOLAMINES : ( 23) 

Site d’action Alpha récepteurs beta récepteurs 

Cœur 0 excitation 
inotrope+  
Chronotrope+  
Bathmotrope+ 
Dromotrope 

Vaisseaux  
Muscles 
Cerveau 
Rein 
peau 

Vasoconstriction 
+ 
+ 
++ 
++ 

Vasodilatation 
+ 
+ 
+ 
+ 

Bronches 0 bronchodialatation 
(Beta2) 

Muscles lisses 
-Tractus gastro- 
intestinal 
-uterus 

-relaxation 
 
 
-contraction 

-relaxation 
 
 
-relaxation 

Glucides glycogénolyse  
glycémie  

hep glycogénolyse  
musc 
lactacidémie  

Lipides  0 lipolyse 

Kaliémie  augmente 0 

Insuline  la sécrétion sécrétion 

Glucagon  0 sécrétion 

 : augmente 
 : diminue 
hep : hépatique 
musc :musculaire 
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Nous rapportons à travers une étude rétrospective, une série de 64 patients 

présentant un phéochromocytome opéré et pris en charge au sein du service 

d’Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale de Rabat durant la période allant 

de Janvier 1996 au mois de Juin 2013. 

Les dossiers étudiés ont été sélectionnés selon la qualité de renseignements 

fournis concernant la prise en charge anesthésique des patients dans la période 

péri opératoire. 

Ils ont été inclus dans l’étude à la fois les patients programmés pour une 

cure chirurgicale de phéochromocytome ainsi que les patients admis initialement 

au service de réanimation chirurgicale pour phéochromocytome grave et qui ont 

été opérés par la suite, après stabilisation initiale. 

Les deux techniques chirurgicales, la laparotomie et la cœlioscopie, ont été 

inclues dans l’étude. 

Les paramètres démographiques de la population étudiée, les modalités de 

prise en charge anesthésique aux différents temps opératoire ont été analysés à 

travers la création d’une fiche d’exploitation. 
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I- CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES : 

A-Age : 

 

Dans notre série, 81% des patients ont une tranche d’âge entre 20 et 50 ans. 

 

B-Sexe : 

On note une incidence de 64% soit 41 cas pour le sexe féminin, et 36% soit 

23 cas pour le sexe masculin. 
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II- EVALUATION PRE-OPERATOIRE : 

A-Evaluation du risque anesthésique : 

1-Cardiovasculaire : 

L’ HTA est notée chez 59 patients, soit un pourcentage de 92,1%. 

Un cas d’HTA gravidique a été répertorié dans notre série. 

Les troubles de rythme ont été notés dans 6 cas : 4 cas de tachycardie 

supra-ventriculaire et deux cas de bloc de branche gauche complet. 

5 patients ont présentés des troubles de repolarisation à l’ECG à types 

d’ondes T négatives. 

Une cardiomyopathie hypertrophique à l’ETT a été révélée chez 5 cas, dont 

3 cas se sont compliqués d’une insuffisance cardiaque congestive péri 

opératoire. 

2-Manifestations graves : 

3 patients se sont présentés initialement dans le service de réanimation 

chirurgicale dans un tableau de collapsus cardiovasculaire. 

Les manifestations ischémiques artérielles ont été observées chez 12 

patients (19,2%) : 

 2 patients ont développé un AVCI. 

 4 cas d’ischémie des membres inférieurs. 

 Un cas d’infarctus mésentérique. 
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3-Anomalies métaboliques : 

Anomalies hyperglycémie Intolérance HC 

n 7 1 

 
Hypoglycémie hypercalcémie hypokaliémie 

1 1 2 

 

B-Caractéristiques de la masse tumorale : 

Localisation Nombre Pourcentage 

Droit 28 49,1% 

Gauche 24 42 ,1% 

Bilatéral 3 5,3% 

Ectopique( sous rénale 

gauche) 
1 1,7% 

Latéro-aortique  1 1,7% 

 

Quant aux caractéristiques anatomo-pathologiques, et en dehors de l’aspect 

classique de ces tumeurs, une nécrose avec des remaniements hémorragique ont 

été notées chez six patients. 
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C-Préparation préopératoire : 

La Nicardipine, 20 à 50 mg per os, une à trois fois par jour selon la valeur 

initiale de la pression artérielle, a été le médicament de choix dans notre 

pratique. 

Un bétabloquant a été ajouté en cas de tachycardie ou d’arythmie : 

Propanolol (Avlocardyl ®) 40 mg per os, deux à quatre fois par jour. 

Dans le cadre de l’hypertension gravidique, l’Alpha methyl dopa 

(l’Aldomet®) a été préconisé. 

Le traitement antihypertenseur a été maintenu jusqu’à l’intervention. 

Prémédication : Chez les patients anxieux, une prémédication à base de 

Benzodiazépine ou d’Hydroxyzine a été instaurée. 
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III- PERIODE PEROPERATOIRE : 

A-Chirurgie : 

1-Technique chirurgicale : 

La laparotomie a été pratiquée dans 75,4% 

 

 

2-Durée : 

La durée moyenne des différents actes opératoires effectués était de 

02h30min. 

B-Anesthésie : 

1-Technique : 

L’anesthésie générale a représenté la technique de référence dans notre 

expérience. 
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L’expansion volémique était réalisée systématiquement avant l’induction 

anesthésique (500 à1000ml de sérum salé isotonique 0,9%). 

Parmi les hypnotiques intraveineux utilisés, le Thiopental (60%) et 

l’Etomidate (33%) étaient les agents de choix les plus utilisés. Le Propofol a été 

utilisé en deuxième ligne (10,5%). 

Le Sulfentanyl et à moindre mesure le Fentanyl ont été les morphiniques 

choisis pour l’induction. 

Quant aux curares, le Norcuron a été utilisé dans la quasi-totalité des cas. 

L’Isoflurane a été l’anesthésique volatil le plus utilisé pour l’entretien et le 

contrôle des poussées hypertensives peropératoires. 

Le type de monitorage peropératoire pratiqué dans notre expérience 

comprenait : 

o Monitorage du segment ST. 

o Mesure invasive de la pression artérielle, pour apprécier de façon 

continue et instantanée les modifications tensionnelles. 

o La SPO2 et la capnographie. 

2-Complications et CAT : 

Les complications peropératoires étaient de nature hémodynamique, elles 

ont été notées dans 54 cas, soit une incidence de 84,3%. Chez 10 patients les 

modifications peropératoires ont été absentes. 

Les complications hémodynamiques observées sont résumées dans la 

figure suivante. 
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Paramètres n % 

HTA 35 54,6% 

Hypotension 31 48% 

Troubles de rythme 14 21,8% 

Collapsus 3 4,6% 

Bradycardie 1 1,5% 

OAP 1 1,5% 

 
Il est à noter que chez le même patient pourrait coexister une ou plusieurs 

complications cardiovasculaires citées ci-dessus. 

La nature des troubles de rythme observés et leurs incidences sont réparties 

comme ce qui suit : 

Complications Hypotension / collapsus HTA 

CAT 

*Remplissage 

*Ephédrine 

*Adrénaline / Dopamine 

*Arrêt de la manipulation. 

*Nicardipine. 

*Approfondissement de 

l’anesthésie 

 
 

Troubles de rythme Bradycardie OAP 

*Xylocaïne 

*Atropine *Réduction du 

remplissage 

*Furosémide 
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Le rapport de survenue des modifications tensionnelles peropératoires par 

rapport aux différents événements de l’acte chirurgical est décrit de la façon 

suivante : les épisodes hypertensifs et les troubles de rythme ont été tous 

observés au moment de la manipulation chirurgicale. Toutes les hypotensions 

artérielles ont été observées quelques minutes après l’ablation de la masse 

tumorale et à l’occasion du clampage du pédicule vasculaire. 

Bien que le nombre d’échantillon d’étude consacré pour chaque technique 

chirurgical soit inéquivalent, on a noté de façon préliminaire une différence non 

significative concernant l’incidence des perturbations hémodynamiques par 

rapport à la technique chirurgicale choisie (laparotomie versus laparoscopie). 

 

Le traitement des épisodes hypotensifs était réalisé moyennant un 

remplissage par du sérum salé 0,9%. 

Le recours aux amines vasoactives était nécessaire dans 14 cas. 

La transfusion sanguine a été pratiquée chez 5 patients. 
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IV- PERIODE POSTOPERATOIRE : 

15 patients ont développé une hypotension artérielle en postopératoire et 

ont nécessité le recours aux amines vasoactives. 

L’hypoglycémie a été diagnostiquée chez 3 malades dont une a été 

responsable de convulsion. 

La durée moyenne du séjour en réanimation était en moyenne de 6 jours. 
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La prise en charge du phéochromocytome a connu ces vingt dernières 

années, des progrès considérables, tant sur le plan technique chirurgicale, que 

sur l’approche anesthésique. Ainsi, la mortalité a nettement baissé jusqu’à 0 à 

3% dans les études récentes (24,25), et ceci a été rendu possible grâce à une 

meilleure connaissance de la physiopathologie du phéochromocytome , à une 

meilleure qualité de la préparation pré opératoire , au contrôle hémodynamique 

per opératoire , à la standardisation du traitement symptomatique et à 

l’amélioration des techniques de monitorage ainsi qu’à la surveillance post 

opératoire. 

De ce fait, la consultation pré anesthésique permet de rassembler les 

informations et d’initier la préparation pré opératoire. 

Cette évaluation peut être schématisée en deux étapes : 

La première étape étudie la tumeur avec ses manifestations cliniques et 

para cliniques et la deuxième traite le retentissement cardiovasculaire et 

métabolique lié à la sécrétion des catécholamines. 
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I- CLINIQUE : 

L’éventail symptomatique du phéochromocytome est très large, il s’étend 

du tableau paroxystique très évocateur à l’absence de symptôme. 

Le maitre symptôme reste l’hypertension artérielle, présente dans 90% 

des cas, qu’elle s’exprime sur un mode intermittent , continu, ou avec des 

greffes de paroxysme sur un fond permanent ,elle peut être aussi spontanée ou 

provoquée par des pressions abdominales , un effort physique ou une prise 

médicamenteuse… 0,05 à 0,1% des HTA permanentes sont dues au 

phéochromocytome (26). 

Dans notre série, l’HTA est présente chez 92,1% des patients qui sont en 

majorité des femmes. 

L’accès paroxystique est caractérisé par une forte élévation de la pression 

artérielle accompagnée d’un cortège symptomatique, regroupant les céphalées, 

une sudation en général tronculaire et une tachycardie qui est due à la libération 

de l’adrénaline et de la noradrénaline(27). D’autres symptômes peuvent y être 

associés telle une pâleur, une anxiété, des douleurs abdominales ou thoraciques, 

des nausées ou voire même des vomissements. Des lésions cutanées sont 

rarement décrites : livedo, syndrome de Raynaud, ulcérations, lésions hypo 

chromiques…,et certaines doivent orienter vers un syndrome de prédisposition 

génétique(28). 

L’association de céphalées, palpitations, et sueur « triade de MENNARD » 

est particulièrement évocatrice, notamment lorsqu’il existe une HTA (29). 
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Cet épisode aigu, est d’une durée variable (quelques minutes à plusieurs 

heures), et laisse le patient épuisé et abattu. Et c’est au cours de ces accès, que 

peuvent s’observer des accidents aigus comme des hémorragies cérébrales ou un 

infarctus du myocarde, même en l’absence de maladie coronarienne préexistante 

(30). 

D’autres manifestations cardiovasculaires sont possibles comme 

l’hypotension orthostatique(31) isolée ou associée à une hypertension artérielle, 

celle-ci est due soit à l’hypovolémie , ou bien , à une désensibilisation des 

récepteurs adrénergiques à l’inflation catécholaminergique (32). Sa forme 

majeure reste le collapsus spontané ou après l’induction anesthésique. 

Le tableau clinique du phéochromocytome peut s’enrichir d’un certain 

nombre de symptômes liés aux sécrétions satellites de la tumeur .Ainsi : 

 La sécrétion d’IL6 peut être responsable d’un syndrome fébrile 

accompagnant le phéochromocytome (33). 

 Une sécrétion de calcitonine est possible, mais elle est souvent 

asymptomatique (34). 

 Syndrome de cushing par sécrétion d’ACTH (35). 

 Une sécrétion paroxystique d’hormones parathyroïdiennes et de VIP 

est possible. 
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***Particularités chez la femme enceinte : 

L’incidence du phéochromocytome chez la femme enceinte est de 0,2 pour 

10000 grossesses (36). Elle est probablement sous-estimée et difficile à 

distinguer des autres causes beaucoup plus fréquentes de l’ HTA au cours de la 

grossesse que sont la toxémie gravidique et la pré-éclampsie ;l’existence dans 

ces deux cas d’une protéinurie oriente évidemment vers le diagnostic. La 

méconnaissance du phéochromocytome au cours de la grossesse augmente le 

risque de mortalité materno-foetale, en particulier lorsque le diagnostic n’est pas 

fait en pré-partum (37,38). Le diagnostic doit être évoqué devant toute 

hypertension résistante au traitement même en l’absence de troubles 

vasomoteurs (39). 

Un diagnostic précoce et une bonne prise en charge thérapeutique réduisent 

la mortalité fœtale entre 11% et 15%, et la mortalité maternelle entre 2 et 

4%(40) 
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II- PARA CLINIQUE : 

A- BIOLOGIE : 

La base du diagnostic du phéochromocytome demeure celle de la 

démonstration d’une sécrétion et d’une élimination trop élevée des 

catécholamines ou de leurs métabolites (41 ; 42). La mesure des catécholamines 

(adrénaline et noradrénaline) ainsi que de l’acide vanillyl-mandélique s’effectue 

sur trois recueils urinaires de 24heures réalisés dans de bonnes conditions, avec 

l’utilisation d’une identification par chromatographie liquide à haute pression 

qui représente la méthode actuelle de référence (1). 

Pour la mesure plasmatique des catécholamines, elle peut s’avérer très utile 

dans le diagnostic positif (43). 

Idéalement, cette mesure doit être effectuée chez un patient chez qui le 

cathéter veineux a été posé une demi-heure avant le prélèvement et au moment 

d’un paroxysme symptomatique ou hypertensif. Ainsi, 

 La mesure de la noradrénaline et de l’adrénaline plasmatique a une 

valeur prédictive négative égale à 100%(44,45). 

 L’inflation du taux de chromogranine A plasmatique a une 

spécificité de 96% (46,47). 

 l’inflation de la dopa plasmatique est souvent en faveur de la 

malignité (48 ). 

Cependant, il n’y a pas de corrélation directe entre la concentration des 

catécholamines plasmatique et les effets hémodynamiques associés en raison de 

la régulation à la baisse des récepteurs adrénergiques (down regulation)(49). 
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B- IMAGERIE : 

Les examens radiologiques ne doivent être demandés qu’après la 

confirmation biologique (50). 

L’imagerie va nous permettre de localiser la tumeur, dans plus de 85% des 

cas elle est surrénalienne (25). 

Dans notre série, 96% des tumeurs étaient de localisation surrénalienne, 

avec 1 cas de phéochromocytome ectopique (sous rénal gauche) et 1 cas de 

phéochromocytome latéro –aortique (au niveau de l’organe de Zuckerkandl). 

L’imagerie va aussi estimer la taille tumorale, qui est le principal facteur 

influençant la durée de la chirurgie, les pertes sanguines et les épisodes d’HTA 

en peropératoire(51). 

Elle va également préciser l’extension de la maladie à distance. 

L’échographie avec visualisation des surrénales est un examen de 

débrouillage qui permet de préciser l’existence ou non d’une masse 

surrénalienne. 

La TDM abdominale est actuellement la méthode de référence .Elle peut 

détecter les tumeurs de 0,5 cm de diamètre (32,52).Le phéochromocytome 

apparaît généralement comme une masse bien circonscrite, marquée d’une forte 

prise de contraste d’aspect inhomogène en raison de la présence de zones de 

nécrose. 

Les scanners spiralés les plus récents permettent par leurs vitesse 

d’acquisition, une recherche plus aisée des phéochromocytomes ectopiques(53). 

(Figure 4) 
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-Figue 4 : Scanner de la région surrénalienne objectivant la présence d’un 

phéochromocytome : 

 

L’IRM nucléaire apporte non seulement un élément localisateur mais aussi 

les arguments en faveur d’un phéochromocytome : hyper signal en T2. Par 

ailleurs, l’IRM trouve son intérêt chez les femmes enceintes en cas de 

phéochromocytome(54). 
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Il y’ a d’autres explorations tels : 

--Les explorations isotopiques : 

Dérivé du système amines precursor uptake and decarboxylation , le 

phéochromocytome est capable de capter les précurseurs des amines biogènes et 

de les concentrer . C’est sur la base de cette propriété qu’a été proposée la 

réalisation de la scintigraphie à la meta-iodo-benzylguanidine MIBG marquée à 

l’iode 131.Cette méthode a révolutionné le diagnostic topographique des 

phéochromocytomes (55) et a une sensibilité de 80% et une spécificité absolue 

(32). Cet examen onéreux, permet de confirmer la nature medullosurrénalienne 

de la tumeur, de détecter les métastases et les récidives tumorales, et de localiser 

les phéochromocytomes ectopiques (56). 

Cependant, elle est contre indiquée chez la femme enceinte (54). 

--Tomographie par émission de positrons : 

Le Pet-scan peut s’avérer utile pour la localisation des phéochromocytomes 

non capteurs de MIBG(57). 

--La scintigraphie rénale : peut être réalisée pour le diagnostic d’une 

insuffisance rénale qui nécessiterait une néphrectomie. 

C- ANATOMIE PATHOLOGIQUE : 

Les phéochromocytomes sont des tumeurs habituellement bien 

circonscrites, entourées de tissu conjonctif ou de tissu cortical ou médullaire 

surrénalien refoulé en périphérie. Le poids tumoral peut varier entre 1 et 4 kg, 

avec une moyenne est de 100g (58). 
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Macroscopiquement, ils sont habituellement de couleur jaune blanc, parfois 

gris ou brun, et peuvent comporter des plages hémorragiques, nécrotique, et ou 

kystiques. (Figure5) 

 

Figure 5 : Aspect macroscopique d’un phéochromocytome surrénalien. 

 

Les phéochromocytomes sont des tumeurs très vascularisées composées de 

larges cellules chromaffines polygonales ou fusiformes. 

Sur le plan immunohistochimique, les cellules de phéochromocytome sont 

positives à la chromogranine. 

Ainsi, L’anatomie pathologique de la pièce opératoire confirme l’existence 

d’une tumeur de la partie centrale de la médullosurrénale, reconnue par des 

marqueurs comme la chromogranine A (1). 
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***Pour le diagnostic de malignité, il peut être suspecté devant un certains 

nombres d’arguments : 

-La taille : plus la taille est volumineuse plus le risque de malignité est 

accru (59). 

-la localisation : la localisation ectopique multiplie par 4 le risque de 

malignité. 

-l’extension locorégional et les métastases sont des signes de malignité 

(60). 

-la sécrétion associée de peptides hormonaux et le panachage de la 

sécrétion des catécholamines, sont des arguments supplémentaires en 

faveur de la malignité (61, 48). 

D- LA PARTICIPATION GENETIQUE : 

Dans les phéochromocytomes, une mutation génétique a été retrouvée dans 

25% des cas, pour cette raison une enquête familiale est recommandée. Les 

formes familiales sont plus précoces, elles surviennent avant l’âge de 50 ans et 

comprennent l ‘ensemble des phéochromocytomes de l’enfant .Parmi ces formes 

citons : 

-NEM 2 : néoplasie endocrine multiple 2(62). 

-VHL : la maladie de Von Hipple Lindau(62). 

-Neurofibromatose de type 1. 

-Les paragangliomes familiaux (63, 64). 



41 

III- EVALUATION DU RENTENTISSEMENT : 

La chirurgie du phéochromocytome est une chirurgie à risque 

intermédiaire, mais pouvant être responsable d’un risque cardiaque majeur en 

raison des variations hémodynamiques importante. Bien que la mortalité péri 

opératoire soit aujourd’hui quasiment nulle (65), le risque opératoire reste lié 

d’une part aux poussées hypertensives et d’autre part aux troubles du rythme 

cardiaque secondaires aux stimulations nociceptives (intubation, incision 

chirurgicale, exploration abdominale) et à la manipulation tumorale. Autrement 

dit, toutes ces manifestations sont dues à l’orage catécholaminergique 

peropératoire. 

Le médecin anesthésiste évalue alors l’ HTA et ses répercussions en 

particulier sur la fonction cardiaque, car les manifestations cardiovasculaires 

sont menaçantes et peuvent conduire à l’insuffisance cardiaque voire même le 

décès (66).Ces manifestations sont d’autant plus intenses que le taux pré 

opératoire des catécholamines et de leurs métabolites est élevé (51, 67,68). 

Ces manifestations associent : 

 HTA par stimulation des récepteurs alpha1 adrénergique du muscle 

lisse vasculaire. 

 Trouble de rythme par stimulation des récepteurs beta1 et alpha1 

cardiaque. 

 Hypotension ou tachycardie isolée se voient plus fréquemment dans 

les phéochromocytomes à dopamine ou après une désensibilisation 

sympathique (8). 
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 Insuffisance coronaire qui peut aller jusqu’à l’infarctus du myocarde 

et le choc cardiogénique (69) .Son mécanisme fait appel au spasme 

coronaire sur un myocarde aux réserves énergétiques épuisées par 

une longue imprégnation catécholaminérgique. Les artères 

coronaires sont par conséquent anatomiquement saines, quoique des 

cas d’infarctus du myocarde (IDM) sur des artères athéromateuses 

ont été déjà rapportés (70). 

 « choc adrénergique » qui relève de mécanismes multiples: 

hypovolémie, sevrage catécholaminérgique occasionné par une 

nécrose tumorale réalisant une tumorectomie fonctionnelle, atteinte 

myocardique (71)… 

 Lorsque le phéochromocytome est découvert tardivement, il peut 

induire une « cardiomyopathie catécholaminérgique » (72,73) qui 

rend difficile la prise en charge anesthésique. Elle expose à une 

mauvaise tolérance au remplissage vasculaire et aux poussées 

hypertensives. 

 OAP qui peut représenter un des aspects de la cardiomyopathie 

adrénergique (74,75). 

Ainsi, l’électrocardiogramme (ECG) peut mettre en évidence des troubles 

de rythme variés, ou des modifications du segment ST témoignant d’une atteinte 

coronaire ou métabolique telle une hypokaliémie. 

La radiographie pulmonaire peut montrer des signes en faveur d’une 

cardiomégalie. 
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L’échographie cardiaque a un rôle capital dans la détection des anomalies 

cardiaques pré opératoire, tels : une hypertrophie, dyskinésie ou une akinésie 

attestant d’une cardiomyopathie. Elle permet également de rechercher une 

dysfonction diastolique du VG témoignant de la gravité de l’HTA. 

Dans notre série, la cardiomyopathie hypertrophique a été relevée dans 5 

cas dont 3 se sont compliqués d’une insuffisance cardiaque congestive réalisant 

un tableau d’œdème aigu du poumon. 

** En dehors des atteintes cardiaques, tous les autres territoires vasculaires 

peuvent être atteints sous la forme d’ischémie aigue s’expliquant par l’intensité 

du vasospasme, ou d’atteinte chronique de type athéromateux favorisée par l’ 

HTA : (76) 

**Au niveau des membres inférieurs, plusieurs cas d’ischémie ont été 

rapportés ainsi que des atteintes chroniques aorto-illiaques régressant après 

chirurgie du phéochromocytome (77). Des sténoses de l’artère rénale ont 

également été relatées (78). 

**Au niveau splanchnique, des cas rares de pancréatite aiguë nécrotico-

hémorragique, de nécrose splénique et intestinale et même de la vésicule biliaire 

ont été publiés (79,80). 

** Au niveau cérébral, des cas d’accidents vasculaires de type ischémique 

ou hémorragique ont été également rapportés (81). 

Dans notre série, 12 cas soit 19,2% de patients ont présenté des 

manifestations ischémiques artérielles avec 2 cas d’AVCI, 4 cas d’ischémie des 

membres inférieurs et un cas d’infarctus mésentérique. 
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En ce qui concerne les anomalies biologiques, elles consistent en une 

hémoconcentration, une hypokaliémie favorisant les troubles de rythme, une 

hyperglycémie due à une glycogénolyse induite par les catécholamines(72), ou 

parfois une hypoglycémie qui impose une surveillance péri opératoire étroite de 

la glycémie. 

Dans notre contexte, l’hyperglycémie a été notée chez 7 patients avec 1 

seul cas d’hypoglycémie post opératoire. 

 

IV- BILAN PRE OPERATOIRE : 

Les patients sont habituellement adressés par des services spécialisés qui 

ont confirmé le diagnostic en dosant les métabolites des catécholamines, et 

localisé la tumeur par la TDM ou l’IRM. Le bilan pré opératoire est celui d’une 

hypertension artérielle incluant la recherche d’un diabète, et l’évaluation du 

retentissement cardiaque et rénal (82). 

Par ailleurs, un avis consultatif émanant d’un cardiologue s’impose, avec 

au minimum une échographie cardiaque de repos récente et un holter ECG et ou 

tensionnel (83). 
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V- PREPARATION PRE OPERATOIRE : 

A- BUT : 

La préparation devrait permettre de répondre aux trois objectifs : 

-Normaliser la pression artérielle et la fréquence cardiaque, ceci 

contribue à la stabilisation hémodynamique per opératoire et à la 

diminution de la mortalité (83). 

-Prévenir les réactions liées à une décharge de catécholamines en per 

opératoire. 

-Eviter les complications per et post opératoires. 

Selon ROIZEN et al. Les conditions pré opératoires requises avant toutes 

chirurgie du phéochromocytome sont (18) : 

 Une pression artérielle < 160 /90 mmHg pendant 24 heures avant la 

chirurgie. 

 Une hypotension orthostatique > 80/45 mmHg. 

 Absence d’anomalies du segment ST pour une durée d’une semaine. 

Par ailleurs, cette préparation n’empêche pas la survenue de pics 

tensionnels lors de la manipulation tumorale et ne modifie pas les besoins en 

antihypertenseurs en per opératoire(84,85). 

Cependant, cette dernière, qui jadis durait plusieurs semaines, elle est 

actuellement écourtée à quelques jours et préconise la stratégie suivante: 
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B- LES MEDICAMENTS UTILISES : 

Habituellement, on utilise les « ALPHA BLOQUANTS » (antagonistes 

adrénergiques), l’intérêt de cette classe est l’absence de la tachycardie reflexe 

(51). 

Parmi ces médicaments : 

°Phenoxybensamine (Dibenzyline ®) : qui a été longtemps recommandé 

en raison de sa longue durée d’action et d’un blocage alpha adrénergique non 

compétitif, mais elle induit une tachycardie en boquant les récepteurs alpha2 pré 

synaptique (86). 

Elle est aujourd’hui remplacée par : 

°La Prazosine (Minipress®) : qui évite la tachycardie par un blocage 

spécifique des récepteurs alpha1. Il est important de débuter à faible dose par 

exemple : 0,25 mg de Minipress et sous surveillance de la pression artérielle 

compte tenu du risque d’hypotension sévère (87). 

°L’urapidil (Eupressil ®) : peut également être utilisée en particulier 

lorsque la préparation à la chirurgie est courte (88). 

« LES INHIBITEURS CALCIQUES » : 

Comme la Nicardipine (LOXEN® 60 à 120 mg), sont de plus en plus 

utilisés. Ils présentent l’avantage de ne pas induire une hypotension 

orthostatique et d’avoir moins d’effets secondaires que les alpha bloquants (89, 

90,91). 
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« LES BETA BLOQUANTS » : 

Il est possible de distinguer parmi les médicaments bétabloquants au moins 

3catégories : 

1- Les bêta bloquants non sélectifs agissent aussi bien sur les récepteurs 

béta 1 et béta 2 .Exemple (Propanolol) :(AVLOCARDYL ®). 

2- Les bêta bloquants sélectifs qui agissent surtout sur les récepteurs béta 1. 

Ils sont également désignés sous le nom de bétabloquants « cardio-sélectifs ». 

En réalité cette sélectivité n’est pas totale. A forte dose ou chez des malades plus 

sensibles que d’autres le blocage des récepteurs béta 2 devient important. 

Exemple : (Atenolol : TENORMINE ®) 

3-Les bétabloquants avec activité apha bloquante, exemple : (Labetolol : 

TRANDATE®) 

Ils ne sont pas indiqués en première intention, leur utilisation quelques 

jours avant l’intervention est réservée aux patients ayant une tachycardie ou une 

arythmie sans dysfonction cardiaque (86, 92,93). Une autre indication des beta 

bloquants est le phéochromocytome sécrétant de l’adrénaline. 

Ils ne doivent pas être utilisés seuls du fait de leur effet vasoconstricteur qui 

peut aggraver l’ HTA (51) .Pour la même raison les beta bloquants 

cardiosélectifs comme l’Atenolol doivent être privilégiés (94). 

Ils permettent de limiter la survenue des pics hypertensifs per opératoire, de 

restaurer une fonction cardiaque normale chez les patients ayant une 

cardiomyopathie catécholaminergique (95). 

Par ailleurs, les beta bloquants ont une durée d’action prolongée, ce qui 

peut être responsable d’un collapsus post exérèse. 
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En général, la préparation par les alpha bloquants et les beta bloquants est 

recommandée pour diminuer le risque d’instabilité hémodynamique per 

opératoire. 

D’autre part, la prémédication contribue, avec la consultation pré 

anesthésique, à prévenir l’anxiété pré opératoire, qui est source d’hypertension 

artérielle à l’arrivée au bloc opératoire. A ce titre, l’Hydroxyzine et Les 

Benzodiazépine sont les médicaments privilégiés pour l’anxiolyse préopératoire. 

-- Dans notre pratique, le médicament de choix est porté sur la Nicardipine 

(inhibiteur calcique): 20 à 60 mg per os, une à trois fois par jour selon la valeur 

initiale de la pression artérielle. 

Le Bétabloquant a été ajouté en cas de tachycardie ou d’arythmie : 

Avlocardyl 40mg per os, deux à quatre fois par jour, et le traitement 

antihypertenseur a été maintenu jusqu’à l’intervention. 

Par ailleurs, le risque lié aux interactions médicamenteuses doit être évité. 

En effet, chez un patient porteur d’un phéochromocytome et en attente d’une 

chirurgie, tout médicament provoquant la libération ou inhibant la recapture des 

catécholamines peut avoir des conséquences dramatiques. La liste des 

médicaments est longue et on peut citer entre autre le glucagon et les stéroïdes. 

Certaines amphétamines ou amines utilisés pour le traitement de l’obésité, les 

décongestionnants nasaux stimulent directement les récepteurs alpha. Alors que 

les antidépresseurs tricycliques ou les IMAO inhibent la recapture des 

catécholamines, ainsi que certains neuroleptiques (96). 
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C- DUREE DE LA PREPARATION : 

La durée optimale de la préparation est très variable, elle est au minimum 

de sept jours, mais doit être poursuivie jusqu’à la stabilisation de la fréquence 

cardiaque, de la pression artérielle, de la disparition des extrasystoles et de tout 

signe électrique d’ischémie coronaire (83), ce qui permet par la même occasion, 

une ré expansion du volume sanguin circulant contracté par la vasoconstriction 

chronique ( 8,94). 

Pourtant, il n ’ y ’ a pas de différence en terme de modification 

hémodynamique peropératoire si le traitement est instauré pendant 7 ou 14jours 

(97). 



50 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Période peropératoire 
 
 

 

 



51 

I- CHIRURGIE : 

L’exérèse chirurgicale est le seul traitement curatif du phéochromocytome 

(98). L’intervention est spécifique, autant pour le conditionnement 

hémodynamique que pour les gestes chirurgicaux de déconnexion vasculaire et 

de dissection péri-tumorale .Elle peut être difficile et périlleuse(99), ce qui 

impose une connaissance et un respect des procédures, ainsi que la présence 

d’une équipe entrainée, tant anesthésique que chirurgicale. 

L’approche chirurgicale peut être transpéritoneale par incision médiane ou 

sous costale, extra péritonéale par incision postéro-latérale, ou par cœlioscopie 

trans-péritonéale. 

Depuis la description du premier cas de surrénaléctomie par laparoscopie 

par GAGNER en 1992 (100), cette technique s’est imposée comme une 

alternative à la chirurgie ouverte des surrénales car elle permet une évaluation 

peropératoire de la glande surrénale, un examen des sites potentiels de 

paragangliomes et des métastases , elle offre aussi une amélioration de la 

convalescence post opératoire par la réduction de la douleur post opératoire et de 

l’incidence de l’iléus post opératoire (101,18).  

Toutefois, on redoutait que l’hyperpression abdominale par l’insufflation 

n’entraine des poussées hypertensives. En fait, il a été démontré que les 

variations de catécholamines peropératoires étaient inférieures à ce qui était 

constaté en chirurgie ouverte et qui sont principalement liées aux manipulations 

de la tumeur (102,103).  
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En outre, le développement des méthodes radiologiques permettant une 

localisation préopératoire précise et non invasive, a fait remettre en cause la 

justification d’une voie d’abord large et ouverte pour l’exploration de la cavité 

abdominale, en particulier pour les formes unilatérales et non familiales 

(104,105). Les impératifs vasculaires et carcinologiques sont respectés pour les 

petites tumeurs mais la limite vient de la taille de la tumeur qui ne doit pas 

dépasser 5 cm, taille au-delà de laquelle la dissection et le contrôle vasculaire 

seraient difficiles par la cœlioscopie (1). 

En ce qui concerne la femme enceinte, le traitement du phéochromocytome 

est chirurgical, et de préférence par laparoscopie. Pour la majorité des auteurs, 

avant 24 SA une exérèse chirurgicale est possible(106). En revanche, au-delà de 

24 SA, le volume de l’utérus gravide rend la technique chirurgicale difficile 

surtout par la laparoscopie, et le risque d’expulsion utérine accru, par 

conséquent, l’attente de la maturité fœtale est nécessaire pour réaliser dans le 

même temps opératoire, si possible, l’extraction fœtale par césarienne avec 

incision médiane et exérèse tumorale (107, 108,67). 

Dans notre série, la laparoscopie a été pratiquée seulement dans 24,6% des 

cas, ceci est dû dans la plupart des cas à la grande taille tumorale. 



53 

II- MONITORAGE, ET DEROULEMENT DE L’ANESTHESIE : 

La morbidité péri opératoire du phéochromocytome est avant tout liée à 

l’instabilité tensionnelle avec des accès hypertensifs et des troubles du rythme 

déclenchés par le stress, la douleur ou les manipulations tumorales. Ceux-ci 

doivent être immédiatement contrôlés car ils peuvent précipiter une défaillance 

ventriculaire gauche, favoriser une ischémie coronaire ou provoquer une 

hémorragie tant au niveau du foyer opératoire, qu’au niveau du système nerveux 

central. Les troubles du rythme peuvent aller jusqu’à la fibrillation ventriculaire 

ou l’asystolie (109). 

Inversement, après l’exclusion vasculaire de la tumeur, une hypotension 

sévère liée au sevrage brutale de ces catécholamines, est la complication la plus 

fréquente (110).Elle est renforcée par l’existence quasi constante d’une 

hypovolémie efficace majeure liée à une vasoconstriction chronique .Sa prise en 

charge associe un remplissage massif , éventuellement complété si besoin par la 

supplémentation transitoire par les catécholamines qui étaient secrétées par la 

tumeur, et est facilité par l’utilisation d’agents anesthésiques et 

antihypertenseurs rapidement réversibles (111,112). 

A- MONITORAGE : 

La surveillance continue de la pression artérielle par le monitorage invasif, 

est indispensable pour pouvoir ajuster le remplissage vasculaire et le traitement 

antihypertenseur (113, 114,115). 

Le monitorage du segment ST semble nécessaire. 

L’estimation du débit cardiaque est fortement recommandée pour dépister 

une dysfonction myocardique ou guider le remplissage vasculaire, surtout si 
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l’échographie pré opératoire est anormale. Le Doppler trans-oesophagien a 

l’avantage d’être non invasif, de fournir une surveillance continue et d’être 

rapidement mis en place (116,117, 118). 

Quant à la sonde de SWAN-GANZ, elle fournit en plus, des informations 

sur les pressions de remplissage et une estimation des résistances vasculaires 

systémiques qui peuvent être utiles pour guider le traitement symptomatique 

(119), néanmoins, sa réalisation demeure difficile. 

La mesure de la variabilité respiratoire de la pression artérielle (delta down) 

a été proposée pour renforcer le diagnostic d’hypovolémie efficace et semble 

prédictive de l’hypotension après clampage pédiculaire (120,121). La variabilité 

de la fréquence cardiaque a également été analysée dans cette chirurgie et sa 

composante de basse fréquence semble bien corrélée aux poussées 

hypertensives, mais cette propriété n’a pas encore eu de retombée clinique 

(122). 

L’estimation et l’ajustement de la profondeur de l’anesthésie par un 

paramètre dérivé de l’EEG comme l’index bi spectral (BIS) permet de 

rationaliser le traitement symptomatique des accès hyper- ou hypotensifs 

(123,124). 

Dans notre expérience, le monitorage spécifique utilisé comprenait : 

 Monitorage du segment ST. 

 Mesure invasive de la pression artérielle, pour apprécier de façon 

continue et instantanée les modifications tensionnelles. 

 La SPO2 et la capnographie. 
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B- LE CHOIX DE L’AGENT, ET DE LA TECHNIQUE 

ANESTHESIQUE : 

Malgré le bloc sympathique qu’elles entraînent, les anesthésies péri 

médullaires ne protègent pas des effets hémodynamiques dus à la libération des 

catécholamines durant la manipulation tumorale (125,126). La grande majorité 

des patients sont opérés sous anesthésie générale (127, 128,129), qui dans notre 

cas est la technique de référence. 

Une expansion volémique systémique contribue à la stabilité 

hémodynamique (500 à 1000ml de sérum salé isotonique 0,9%) (130). 

L’induction peut faire appel au Thiopental, au Propofol, ou à l’Etomidate 

en raison de la discrétion de ces effets cardiovasculaire (10), et un morphinique 

à forte dose (86). La Kétamine est contre indiquée en raison de ses effets 

sympathomimétique (131 ,132). Les curares les plus histaminolibérateurs sont 

aussi à éviter(133). 

Une attention toute particulière doit être portée sur la prévention de la 

douleur, pour ne pas déclencher des crises hypertensives (134). 

L’entretien de l ‘anesthésie fait appel à des agents vasodilatateurs afin 

d’abaisser les résistances vasculaires systémiques lors des décharges de 

catécholamines, et qui sont d’élimination rapide, afin d’alléger rapidement 

l’effet vasodilatateur en cas de collapsus. Le Propofol en mode AIVOC n’a été 

décrit que dans des cas cliniques ou des études non randomisées (111). Il peut 

être spécialement intéressant lorsqu’une comorbidité ne permet pas l’utilisation 

des halogénés (116). L’halothane est contre indiqué car il potentialise l’effet 

arythmogène des catécholamines (135). 
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L’Isoflurane a été et reste très utilisé en raison de ses faibles effets 

inotropes négatifs et de son action vasodilatatrice (86), cependant le contrôle de 

sa concentration expirée reste difficile en raison de sa grande solubilité (136). 

L’utilisation du Desflurane n’a été rapportée que dans quelques cas 

cliniques. Le Sévoflurane est moins vasodilatateur coronaire que l’Isoflurane, et 

n’entraine pas de vol coronaire. Son délai d’action court et son élimination 

rapide en font un agent très maniable dans cette indication (137). 

Pour les mêmes raisons, un morphinique de délai d’action court et 

d’élimination rapide comme le Rémifentanil semble un choix logique car il 

permet de moduler rapidement le niveau d’analgésie (138,139) et de lever 

rapidement le bloc sympathique après exclusion vasculaire de la tumeur ou en 

cas de saignement important .D’autres morphiniques moins rapidement 

réversibles peuvent être utilisés mais l’antagonisation au réveil par la Naloxone 

est déconseillée (140). 

Certaines équipes combinent l’anesthésie générale avec une anesthésie 

péridurale, qui provoque un bloc sympathique et amortit les poussées 

hypertensives (141,142). Cependant, ce bloc sympathique peut aggraver les 

épisodes d’hypotension lors du sevrage en catécholamines ou en cas de 

saignement et rend le remplissage vasculaire nécessaire (141). 

En ce qui concerne la femme enceinte, la gestion anesthésique doit suivre 

les recommandations générales de l’anesthésie chez la femme enceinte (143-

146). 



57 

Dans notre contexte, parmi les hypnotiques intraveineux utilisés, le choix a 

porté sur le Thiopental dans 60% des cas et l’Etomidate dans 33% des cas. Le 

Propofol a été préconisé en deuxième ligne dans 10,5% des cas. 

Le Sulfentanyl et le Fentanyl sont les morphiniques choisis pour 

l’induction. Quant aux curares, le Norcuran et l’Esmeron ont été utilisés dans la 

quasi-totalité des cas. 

Pour l’entretien et le contrôle des poussées hypertensives, l’anesthésique 

volatil privilégié a été l’Isoflurane. 
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III- EVENEMENTS PER OPERATOIRES ET CAT : 

Les modifications hémodynamiques peuvent être majeures (OAP, 

collapsus), et sont rythmées par les temps opératoires (manipulation, et exérèse 

de la tumeur). 

Ces contraintes hémodynamiques sont parfois majorées par la 

cardiomyopathie nécessitant une prise en charge spécifique. 

La nature des événements notés chez nos patients, était essentiellement 

d’origine cardiovasculaire avec une incidence de 84,3%, dont l’HTA comme 

première manifestation, suivie de l’hypotension (48%) et des troubles de rythme 

(21,8%). 

A- AU MOMENT DE LA MANIPULATION DE LA TUMEUR : 

En fait, la manipulation tumorale est directement responsable de la 

libération de catécholamines et des pics hypertensifs rapportés durant la 

chirurgie(147,148). 

L’exclusion de la tumeur et donc le clampage du pédicule vasculaire, est 

responsable de la chute des catécholamines, qui, jusqu’à présent étaient 

secrétées à forte dose et serait responsable d’hypotension voire même de 

collapsus. 

Il peut s’agir donc d’hypotension, de pics hypertensifs, de tachycardie ou 

d’extrasystoles. Les troubles de rythme peuvent aller jusqu’à la fibrillation 

ventriculaire ou l’asystolie. La fréquence des pics varie de 39% à 100% selon les 

séries, avec une moyenne de 66,5% (149). 



59 

1- Traitement de l’hypertension artérielle : 

Les poussées hypertensives résultent de la libération plasmatique de 

noradrénaline et d’adrénaline due aux stimulations nociceptives (déplacement 

des patients sur la table opératoire; l’induction de l’anesthésie générale et 

l’intubation trachéale, les modifications de la pression intra-abdominale causées 

par la toux, une sédation légère, une myorelaxation insuffisante; lors de la mise 

en route de la ventilation mécanique, lors de la création du pneumopéritoine ou 

lors de l’incision et l’exploration abdominale) mais surtout, lors de la 

manipulation de la tumeur, inévitable au cours de sa dissection(150,151). 

L’approfondissement de l’analgésie suffit souvent à les contrôler, Le 

recours à un antihypertenseur est recommandé devant tout accès hypertensif 

faisant suite à une manipulation tumorale. Il peut même être nécessaire de 

demander au chirurgien de cesser la manipulation tumorale le temps que celui-ci 

agisse (8). 

Le traitement fait appel aux vasodilatateurs d’action rapide et brève, dont le 

plus utilisé est le Nitroprussiate de sodium (Niprid1 ®)  (152,153), vu que son 

délai d’action est court (30 secondes) et que son élimination est rapide (deux à 

quatre minutes) (133,154). Les posologies varient entre 0,3 et 10 

microgramme /kg/min. La perfusion est arrêtée immédiatement au clampage de 

la veine de drainage de la tumeur. 

D’autres utilisent l’Urapidil (Eupressyl ®) alpha1 antagoniste sélectif de 

court délai d’action, soit en traitement préventif à des doses de l’ordre de 10 à 15 

mg/h débuté deux à trois jours avant l’intervention (88), soit en traitement 

curatif en bolus itératifs de 25 à50 mg. 
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L’association d’une perfusion continue de 150 à 200 mg/h améliore le 

contrôle hémodynamique mais ne permet pas d’éviter complètement les pics 

hypertensifs (155) et il peut même exister un risque d’hypotension artérielle post 

exérèse difficile à prévenir (156,157). Dans tous les cas, l’administration sera 

arrêtée dès l’exclusion vasculaire de la tumeur. 

Le Labetalol (Trandate ®) qui est plus un bétabloquant qu’alpha-bloquant 

n’est plus recommandé en première intention (94). 

Enfin, le contrôle des accès hypertensifs repose de plus en plus souvent sur 

les inhibiteurs calciques particulièrement la Nicardipine (Loxen ®). En effet, 

plusieurs équipes ont obtenu des résultats favorables en l’utilisant dès le début 

de l’intervention (comme traitement « préventif ») à un débit adapté aux 

variations hémodynamiques (158,160). 

La perfusion peut être commencée à la dose de 0,5 à 2,0 µg.kg–1.min–1. Le 

débit est ensuite adapté aux variations tensionnelles (entre 2 et 10 µg.kg–1.min–

1 ou injections intraveineuses directes itératives). Cette modalité est indiquée 

lorsque les chiffres de PAS dépassent 160 et 200mmHg. La perfusion est 

débutée avant l’induction, et est arrêtée immédiatement au clampage de la veine 

de drainage de la tumeur. 

Par ailleurs, la survenue d’une hypotension entre les manipulations 

tumorales ou après exérèse, décrite avec tous les alpha-bloqueurs, ne semble pas 

être observée avec les Inhibiteurs calciques (162). 
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L’effet antihypertenseur de tous ces agents peut être potentialisé par le 

sulfate de magnésium (163,164) qui est un antagoniste calcique à forte dose, 

vasodilatateur et anti arythmique (165,166), ou par la Dexmédétomidine 

administrée préventivement (2 mg. kg–1+ 0,7 mg.kg–1.H-1 ) (167). 

La survenue des poussées hypertensives répétées alternant avec des 

périodes d’hypotension est favorisée par l’hypovolémie efficace et peut être 

amortie par le remplissage vasculaire (168). 

La persistance de l’HTA après résection de la tumeur doit faire rechercher 

une autre localisation tumorale. 

Dans notre contexte, le traitement de l’HTA a reposé sur l’arrêt de la 

manipulation tumorale, l’administration de la Nicardipine avec 

l’approfondissement de l’anesthésie. 

2- Traitement des troubles de rythme : 

Les troubles du rythme survenant au cours de l’intervention sont de nature 

très diverse, mais principalement d’origine ventriculaire. Leur traitement relève 

classiquement des bêtabloquants. L’agent de choix est, l’Esmolol (Brevibloc®) 

(117), qui est un bétabloquant de courte durée d’action (dix à 20 minutes) 

(132).Il doit être préféré au Labetalol qui est plus beta- qu’alpha-bloquant et a 

une longue durée d’action le rendant moins maniable. La dose initiale associe un 

bolus de (0,5 mg.kg–1 administré sur une minute) suivie d’une perfusion à la 

vitesse de 150 mg.kg–1.min–1. L’effet maximum est supposé être atteint au bout 

de cinq minutes. Si la fréquence cardiaque reste trop élevée, un nouveau bolus 

peut être administré et la perfusion augmentée de 50 mg.kg–1 .min–1  , sans 
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dépasser 300 mg.kg–1.min–1. Il sera biensûr ralenti ou stoppé en cas de 

bradycardie inférieure à 45 b.min–1, d’hypotension ou d’apparition d’un bloc 

auriculo-ventriculaire. L’Esmolol semble aussi particulièrement indiqué pour 

contrôler les états hyperkinétiques pouvant résulter des effets conjugués de la 

sécrétion tumorale de catécholamines et de la vasodilatation induite par les 

antagonistes calciques ou le Nitroprussiate de sodium (169,170,171). 

D’autres anti arythmiques comme la Lidocaine ou le Magnésium (8)ont été 

proposés chez les malades porteurs d’une cardiomyopathie ou réfractaires aux 

autres agents. 

La nature des troubles de rythme observées dans notre étude a été dominée 

par la tachycardie sinusale qui était présente dans 9,3% des cas, suivie des 

extrasystoles ventriculaires (4,6%), et leur traitement a reposé sur la xylocaïne, 

et l’atropine pour la bradycardie. 

3- Traitement de l’hypotension artérielle : 

La ligature du dernier pédicule vasculaire précédant l’exérèse de la pièce 

opératoire entraîne une diminution brutale des concentrations plasmatiques des 

catécholamines. Une diminution de la pression artérielle, plus ou moins 

importante selon l’existence ou non d’une préparation pharmacologique à 

l’intervention, d’une hypovolémie relative, des effets résiduels d’un traitement 

vasodilatateur et éventuellement d’un bêtabloquant, et selon l’état myocardique 

du malade est une éventualité fréquente (152,172). Celle-ci peut aller jusqu’au 

collapsus. 
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La poursuite d’un remplissage vasculaire, débuté avant l’induction, suffit 

habituellement à atténuer la diminution de la pression artérielle (87, 173,57). 

Celui-ci fera appel en première intention aux cristalloïdes de l’ordre de 500ml à 

1000ml en flash, car l’ancienneté de l’hypovolémie rend moins efficace le 

pouvoir oncotique des colloïdes sur un secteur extravasculaire déjà contracté 

(174). Il sera guidé comme dans toute hypovolémie par le monitorage de la 

pression artérielle, du débit cardiaque et des pressions de remplissage. Lorsque 

le remplissage ne permet pas de normaliser la pression artérielle, le recours aux 

amines vasopressives (72) ou à la vasopressine (175) s’avère nécessaire pendant 

quelques heures. 

On a observé une incidence de 48% en moyenne d’hypotension dans notre 

étude, avec 4,6% de cas de collapsus. Le remplissage vasculaire (0,5 à 1l) a suffi 

pour atténuer l’hypotension, les amines vasopressives étaient nécessaires dans 

12 cas. La noradrénaline était l’agent préféré. 
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IV- LAPAROTOMIE VS COELIOSCOPIE : 

Depuis quelques années, l’abord chirurgical par cœlioscopie 

transpéritonéale est de plus en plus souvent proposé. 

Il ne semble pas supérieur à la chirurgie à ventre ouvert dans la prévention 

des accès hypertensifs, car la création d’un pneumopéritoine stimule la 

libération de catécholamines par la tumeur (176,177) de façon parallèle à la 

pression d’insufflation qui doit donc être maintenue aussi basse que possible (si 

possible inférieure à 10 mmHg (178)). Néanmoins, cet inconvénient ne semble 

pas plus important que celui de l’induction anesthésique ou de l’exploration 

abdominale(159). L’utilisation de l’hélium pour le pneumopéritoine pourrait 

limiter l’hypercapnie et les variations hémodynamiques(179). 

Il est possible que la dissection tumorale par voie laparoscopique impose 

des manipulations de la tumeur plus importantes et plus prolongées que la 

laparotomie, mais cette observation semble disparaître avec l’expérience des 

opérateurs. Les premières expériences ont mentionné des accès hypertensifs 

importants lors de la manipulation de la tumeur ou lors de son extraction. 

Depuis, tous les auteurs ont rapporté des exérèses réalisées dans des conditions 

satisfaisantes(180,183). 

En revanche, l’hypotension semble moins fréquente et moins profonde 

(184,91) et la cœlioscopie apporte un bénéfice net sur la douleur postopératoire, 

le délai de reprise du transit, la déambulation et la durée d’hospitalisation 

(185,186). 
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Il est donc licite de proposer cette technique, à condition de la réserver à 

des opérateurs expérimentés (187,188). Mais lorsque la cœlioscopie s’avère 

difficile ou les perturbations hémodynamiques difficilement contrôlables, le 

passage en laparotomie doit toujours être prévu (et le patient prévenu) 

(142,86).Selon des études récentes le taux de conversion est de 5% (4,188). 

La cœlioscopie par voie retro péritonéale a l’avantage de créer une très 

faible stimulation péritonéale lors de l’insufflation (189) et limite l’instabilité 

hémodynamique (190). L’emphysème sous-cutané est la complication la plus 

fréquente de cette voie d’abord intéressante (191). 

Dans notre étude, on a noté une différence non significative concernant 

l’incidence des perturbations hémodynamiques par rapport à la technique 

chirurgicale choisie (laparotomie ou laparoscopie). 
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L’évolution immédiate est généralement favorable et la mortalité 

peropératoire dans les séries les plus récentes reste faible (elle avoisine 0% dans 

l’étude faite par Chung et al) (192). 

L’analgésie postopératoire multimodale associe en générale la morphine en 

administration contrôlée par le patient et les antalgiques non morphiniques, elle 

peut également recourir à une méthode locorégionale. L’analgésie péridurale 

aux anesthésiques locaux devra être initiée avec prudence pour éviter d’aggraver 

l’hypotension par un bloc sympathique. La rachianesthésie à la morphine est 

efficace mais impose une surveillance de 24 heures en réanimation. 

La prophylaxie antibiotique (à l’induction) et anti thrombotique (pré- et 

postopératoire jusqu’à déambulation correcte) est systématique pour toute 

chirurgie abdominale ; et ce d’autant plus qu’il existe des signes en faveur de la 

malignité. 

Le remplissage et le traitement de l’hypotension doivent être poursuivis 

pendant quelques heures jusqu’à stabilisation hémodynamique sans amines 

vasoactives. 

L’hypertension artérielle peut persister pendant quelques jours, et rester 

permanente chez environ 30% des cas. Cette persistance de l’HTA après 

résection de la tumeur doit faire rechercher une autre localisation tumorale. Dans 

le cas contraire, on peut assister à une pérennisation du collapsus 

cardiovasculaire. 

Le principal risque postopératoire est celui de l’hypoglycémie (193). Elle 

résulterait d’une production excessive d’insuline dont la libération n’est plus 

inhibée par les catécholamines. Plusieurs cas d’hypoglycémie postopératoire 
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symptomatique, avec retentissement neurologique parfois sévère, ont été 

rapportés (194, 195,196). 

Considérée initialement comme une complication exceptionnelle, 

l’hypoglycémie pourrait en fait survenir chez 15 à 20 % des opérés 

(197,198).Elle doit donc être systématiquement recherchée par la mesure répétée 

de la glycémie capillaire durant les premières heures postopératoires, jusqu’au 

sixième jour post opératoire (199). 

Un iléus tardif, sensible à l’administration d’alpha-bloqueur (200), ou 

l’installation d’une constipation chronique sévère ont également été décrits 

(201). 

La surveillance postopératoire en réanimation,  ou, au minimum en unité de 

soins continus chirurgicaux est souhaitable, en particulier lorsque l’état 

hémodynamique reste instable après l’exérèse ou en cas de défaillance 

ventriculaire gauche. 

En cas de surrénaléctomie bilatérale en un ou plusieurs temps, 

l’insuffisance surrénale postopératoire est obligatoire et doit être prévenue par 

un traitement substitutif approprié. Non traitée, elle se manifestera par une 

hypotension, des nausées, une recrudescence des douleurs abdominales, une 

diarrhée, des troubles de conscience, et évoluera vers le collapsus. 

Biologiquement, une hyponatrémie et une hyperkaliémie sont classiques, parfois 

associées à une insuffisance rénale fonctionnelle et des hypoglycémies. 

Le traitement doit donc être systématique et débuté le plus rapidement 

possible après la surrénaléctomie (HSHC 100mg.8h–1 pendant 24h) (202, 120). 
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Les surrénaléctomies unilatérales ne s’accompagnent pas habituellement 

d’insuffisance surrénale (8). 

Par ailleurs d’autres complications peuvent être associées tels : un 

pneumothorax, une hémorragie nécessitant la ré intervention chirurgicale (101). 

Dans notre série, la période post opératoire est dominée par l’apparition des 

complications hémodynamiques (26%), tels une hypotension qui a nécessité le 

recours aux amines vasoactives, ainsi que des complications métaboliques 

dominées par l’hypoglycémie dans 5% des cas. 
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L’anesthésie des patients porteurs de phéochromocytome est délicate 

compte tenu de la sécrétion des catécholamines qui conditionne globalement la 

prise en charge dans la période péri opératoire. 

En pré opératoire, l’évaluation se focalise sur la fonction cardiovasculaire. 

L’hypertension artérielle est constamment retrouvée. Les autres manifestations 

retrouvées sont représentées par les troubles de rythme et la cardiomyopathie 

hypertrophique voire une insuffisance cardiaque. 

En per opératoire, la libération aigue de ces médiateurs peut retentir sur les 

fonctions vitales et doit être en permanence guettée par le monitorage adéquat. 

Les principales complications sont de nature hémodynamiques (pics 

hypertensifs, hypotension artérielle, troubles de rythme) et sont rythmées par les 

temps chirurgicaux. 

En post opératoire, le sevrage des catécholamines peut être mal toléré. Les 

complications rapportées sont essentiellement de nature métabolique et 

hémodynamique. 
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Résumé: 

Titre: Anesthésie-Réanimation  pour chirurgie du phéochromocytome (étude rétrospective à 
propos de 64 cas) 

Auteur:   Saoudi  Hassani  Sofia 

Mots clés: anesthésie-réanimation-phéochromocytome-complications cardiovasculaires et 
métaboliques. 

 

Le phéochromocytome est l’une des rares causes  chirurgicalement curables  
d’hypertension  artérielle. Si l’exérèse chirurgicale ne présente habituellement pas de 
problèmes majeurs, les risques anesthésiques peropératoires sont loin d’être négligeables. 

-LE BUT : étudier le risque anesthésique péri opératoire de la chirurgie du 
phéochromocytome tout type de chirurgie confondu (laparotomie ou cœlioscopie), ainsi que 
les moyens nécessaires d’évaluation et de préparation  péri opératoire. 

-MATERIEL ET METHODE : Entre la période allant du mois de janvier 1996 au 
mois de juin 2013, 64 cas de phéochromocytome ont été pris en charge au sein du service 
d’anesthésie et de  réanimation chirurgicale de Rabat. 

- RESULTATS : Parmi  les 64 cas répertoriés, 64% sont des femmes et 36% sont des 
hommes, dont l ‘âge varie entre 20 et 50 ans. 

L’évaluation pré opératoire a noté une fréquence élevée de comorbidités essentiellement 
de type cardiovasculaires. 

La préparation pharmacologique préopératoire est représentée principalement par le 
recours à la Nicardipine per os. Un bêtabloquant a été ajouté en cas de tachycardie ou 
d’arythmie. 

La laparotomie a été pratiquée dans 75,4%, elle associe systématiquement un 
monitorage invasif de la pression artérielle et de la pression veineuse centrale. 

Les complications per opératoires sont de nature hémodynamique, elles sont notées 
dans 54 cas, soit une incidence de 84,3%.  

En post opératoire, 24% des patients ont développé une hypotension artérielle.Par 
ailleurs, L’hypoglycémie a été diagnostiquée chez 3 malades dont une a été responsable de 
convulsions. 

CONCLUSION : L’anesthésie pour chirurgie du phéochromocytome est délicate 
compte tenu de l’orage catécholaminergique  qui conditionne la prise en charge per 
opératoire. 

En postopératoire, le sevrage des catécholamines peut être mal toléré, et responsable de 
complications  métaboliques et hémodynamique. 
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Abstract: 

Title: Anesthesia-Reanimation for pheochromocytoma surgery (retrospective study about 64 cases) 

Author:  Saoudi Hassani Sofia 

Key words: anesthetic-Reanimation-pheochromocytoma-cardiovascular and metabolics 
complications. 

 

Pheochromocytoma is a rare surgically curable cause of hypertension. Surgical excision 
usually doesn’t present major problems, nevertheless, intraoperativ anesthetic risk is far from 
being negligible.  

-THE PURPOSE:  

To study the peri operative anesthetic risk in any type of pheochromocytoma surgery 
(laparotomy or laparoscopy) and the necessary means for evaluation and preparation. 

-MATERIAL AND METHODS: Between the period of January 1996 and June 2013, 
64 cases of pheochromocytoma were studied in the surgical anesthesia unit in CHU Ibn Sina, 
Rabat.  

- RESULTS: 64 cases were identified, 64% of which are women and 36% are male, 
their ages are between 20 and 50 years. Pre operative evaluation noted a frequent high 
comorbidity mainly of cardiovascular type. Preoperative pharmacological preparation is 
represented mainly by the use of oral nicardipine. A betablocker was added in case of 
tachycardia or arhythmia. Laparotomy was performed in 75.4%, it combined systematically 
invasive monitoring of blood pressure and the central venous pressure. The intraoperative 
complications are more likely hemodynamics, they are noticed in 54 cases, so an incidence of 
84.3%. They are represented by hypertensive peaks mainly happening while surgical 
manipulation and hypotensive episodes after clamping of the pedicle and adrenal excluding 
tumor. Postoperatively, 24% of patients presented hypotension and required administration of 
vasoactive amines. Furthermore, Hypoglycemia was diagnosed in 3 patients, one of which 
was responsible of seizures.  

CONCLUSION:  Anesthesia for surgery of pheochromocytoma is difficult given the 
catecholamine storm that conditionnes the per operativ care. 

Acute release of these mediators may interfere with vital functions so it must be 
controlled by adequate monitoring functions.  

Postoperatively, the withdrawal of catecholamines may be poorly tolerated, and 
primarily responsible for complications specially metabolic and hemodynamic. 
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  ملخص
  حالة) 64ورم القواتم (دراسة استعادية بصدد  تقنيات التخذير والإنعاش في جراحة  العنوان:

  سعودي حسني صوفيا من طرف :
  المضاعفات الأيضية.و مضاعفات القلب والأوعية الدموية-ورم القواتم-الإنعاش-تقنيات التخذير الكلمات الأساسية :

من بين أسباب ارتفاع الضغط الذي يمكن علاجها جراحيا. إن  إن ورم القواتم هو لسبب نادر مقدمة :
  كان الاستئصال الجراحي لا يشكل خطرا كبيرا فمخاطر التخدير لا يمكن الإغفال عنها.

الغرض: دراسة مخاطر التخدير في جراحة ورم القواتم (فتح البطن أو تنظير البطن)، وأيضا الوسائل 
  الجراحية.اللازمة للتقييم والإعداد للعملية 

حالة لورم  64، 2014إلى شهر يونيو  1996بين الفترة التي تمتد من شهر يناير  : المواد والطرق
  القواتم تم علاجها جراحيا في قسم التخدير والإنعاش الجراحي لمستشفى ابن سينا بالرباط.

لرجال والذين يمتد منها هم من ا %36منها هم من النساء و  64حالة،  %64لقد قيم بدراسة  - النتائج:
  سنة. 50و 20عمرهم بين 

  وأشار التقييم ما قبل الجراحي بأن هنالك نسبة عالية من أمراض القلب والشرايين. -
إن التحضير والإعداد الدوائي الذي يستعمل قبل الجراحة، يعتمد على "النيكارديبين" ، وتم إضافة  -

)B.من أجل حالات عدم انتظام دقات القلب (  
وفي هذه الحالة يجب أن تكون هنالك مراقبته المشددة  %75,4ملت عملية البطن المفتوح في استع -

  لضغط الدم وضغط الدم الوريدي المركزي.
إن المضاعفات التي تمت ملاحظتها خلال العملية هي من نوع الديناميكية الدموية ويلاحظ أنها  -

من المرضى يشكون من انخفاض  %24جراحية بعد هذه العملية ال .، %84,3حالة أي  54موجودة عند 
  الضغط الخطير.

  مرضى والذي تسبب عند أحد المرضى بالتشنج. 3ولقد تم تشخيص انخفاض السكر في الدم عند 
في جراحة ورم القواتم هو صعب جدا نظرا للمشاكل التي تسببها الإفرازات المهمة  رإن التخدي خاتمة:

  شكيل خطر كبير خلال العملية."للكاتيكولامينات" والتي يمكنها ت
إن انخفاض للكاتيكولامينات في الدم بعد الجراحة يمكن أن يسبب خطرا على المريض ويمكن أن يكون 

 ناتج عنه مضاعفات من نوع الايموديناميكية والميطابوليكية.
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment d'Hippocrate 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  ::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في 
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيأو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

  

 .وا على ما أقول شهيد
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