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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 Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Toufig DAKKA
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Professeur Jamal TAOUFIK
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Mr. Mohamed KARRA
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PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid
Pr. CHERRAH Yahia
Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida

Médecine Interne — Clinique Royale

Anesthésie -Réanimation

Pathologie Chirurgicale cwtseﬂ:‘

i ;

> R

Pathologie Chirurgicale S
R

Médecine Interne
Neurologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstéetrique Méd. Chef Maternité des
Orangers
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir. du CEDOC +

Directeur du Médicament



Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil

CHAHED OUAZZANI Laaziza

CHRAIBI Chafiq
EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya
GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid
EL AMRANI Sabah
EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHERKAOUI Lalla Ouafae
LAKHDAR Amina

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Doyen de FMPT

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

€4

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS-Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknés
Chirurgie — Pédiatrique

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique

Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

& £
!.
o ‘5‘5& %



Pr.

MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid

MAHRAOUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologie DirecteurH6p.Mil. d’Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique




N
Pr

Pr
Pr
Pr

ovembre 1998
.BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan
. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr

Pr
Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EI Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

ZOHAIR ABDELLAH *

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BALKHI Hicham*

. BENABDELJLIL Maria

. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

. BENELBARHDADI Imane
. BENNANI Rajae

. BENOUACHANE Thami

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr

BEZZA Ahmed*

BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*

CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid

EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine

SABBAH Farid
SEFIANI Yasser
. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur Hép. d’EnfantsRabat

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie - Directeur Hépital Ibn Sina

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique



Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. IKEN Ali Urologie

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. MABROUK Hfid* Traumatologie Orthopédie
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumo-phtisiologie

Pr. RHOU Hakima Néphrologie

Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale
Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

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. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie
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
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua
. AMAZQOUZI Abdellah

. AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina *
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*

. AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIY1 Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed EI Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie Directeur HOp. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie(mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Reanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique St
Pharmacie Galénique

Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie




Pr. SEKKAT Fatima Zahra Psychiatrie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOQUI Rachida Pneumo - Phtisiologie
Décembre 2006

Pr SAIR Khalid Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech
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. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation Directeur ERSSM
Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

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 Hématologie biologique
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

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

Pr. AIT BENHADDOU EIl Hachmia

Pr. AKHADDAR Ali *
Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra
Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *
Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR lttimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur HOp.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Péripherique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie




Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

* Enseignants Militaires
Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina
Pr.AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique

Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation



Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.EL FATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad

Pr.EL JAOUDI Rachid *

Pr.EL KABABRI Maria

Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir

Pr.EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
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La drépanocytose (anémie falciforme ou SICKLE CELL DISEASE) est I’une des
pathologies d’origine génétique les plus fréquentes. Autosomique récessive, elle touche la
chaine de béta de I’hémoglobine et est responsable de modifications structurales et
conformationnelles des hématies et donc de troubles rhéologiques majeurs au niveau de la
microcirculation. Ces modifications étant favorisées par des facteurs tels quel’ hypoxémie,
I’acidose, I’hypovolémie ou I’hypothermie. L’hémolyse induite par ces processus est
responsable d’anémies profondes et chroniques. Les occlusions vasculaires et les troubles
microcirculatoires génerent progressivement des atteintes multi-viscérales par destruction
parenchymateuse et fibrose cicatricielle grevant séverement le pronostic fonctionnel et vital
des patients. L’évolution de cette maladie se fait par poussées vaso-occlusives successives de
gravités variables avec au maximum un tableau de syndrome thoracique aigu dont la mortalité
peut atteindre 40 %. La prise en charge anesthésique de ces patients est complexes [1] et doit
tenir compte des conséquences physiopathologiques de la maladie et prévenir la survenue de
crises vaso-occlusives. Le traitement de ces crises passe par la maitrise des facteurs
déclenchants (sepsis, hypoxie, acidose...), moyennant une oxygénothérapie, un traitement

antalgique adapteé et une stratégie transfusionnelle agressive voire une exsanguino-transfusion.

Du fait des complications chroniques de la drépanocytose, les patients bénéficient plus
fréguemment d’un acte chirurgical (cholécystectomie) par rapport au reste de la population
géneérale. C’est a cette occasion que I’anesthésiste réanimateur est concerné d’autant plus que

25 a 30 % des patients opérés présenteront une complication postopeératoire.



g
g}”f LA .
DREPANOCYIOS

ol
B




I. DEFINITION & EPIDEMIOLOGIE
A. Définition
La drépanocytose ou anémie falciforme est une maladie génétique, autosomique

récessive, due a une mutation unique, ponctuelle, du Géme codon du gene de la béta globine,
situé sur le chromosome 11, responsable d’une substitution d’un seul acide aminé dans la
chaine de globine (glutamate => valine) [2] . Cette mutation est responsable d’une
modification structurale et fonctionnelle de I’hémoglobine (changement de conformation,
polymeérisation et modification des propriétés de transport de I’oxygéne) [3,4]. Il en résulte
des anomalies de structure et de forme des globules rouges (en forme de croissant ou de
faucille, d’ou le nom) et une hémolyse accélérée aboutissant a une anémie chronique et a des
occlusions vasculaires responsables des symptdmes et des séquelles de la maladie [5].
Cependant, la drépanocytose constitue un avantage phylogénétique en entrainant une certaine
résistance a I’infection par VIH et par plasmodium et surtout une moindre gravité des crises

de paludisme.

B. Epidémiologie

La drépanocytose est la maladie génétique la plus répandue a travers le monde, trois fois
plus fréequente que la mucoviscidose [6]. Sa prévalence varie selon les régions et les
populations, avec une grande hétérogénéité [7]. Elle touche principalement les populations
noires sub-sahariennes avec quelques foyers autour du bassin méditerranéen, au Moyen
Orient, en Amérique du sud et en Inde [8, 9, 10]. L’incidence globale (1/1200 naissances)
variant de 1/65 naissances en Afrique noire a 1/3500 naissances en France (soit 220 a 250
nouveau-nés drépanocytaires dépistés chaque année dont 90 dans les DOM). En pratique, il
faut compter environ 5000 drépanocytaires vivant en France dont la moitié est en région
parisienne, en sachant qu’il existe un dépistage systématique a la naissance des nouveau-nés a
risque. L’espérance de vie des individus drépanocytaires, bien qu’en nette amélioration ces
dernieres années, grace a une prise en charge précoce (grace au dépistage néo-natal des

populations a risque) [11] et optimisée, reste nettement inférieure a la moyenne nationale. En



1994, elle n’était que de 45 ans.

Le Maroc, a I’instar des autres pays du pourtour méditerranéen et le moyen orient, est
une région de faible endémie. La drépanocytose touche 1 a 2% de la population d’Afrique du
Nord Maghrébine [12].

]
I Entre 15 et 20 %

B Entre 10 et 15 %

] Inférieur a 10%

Figure 1: Distribution géographique mondiale de la drépanocytose entre le 15e
paralléle nord et le 20, paralléle sud [7].

C. Mortalité

La mortalité de la drépanocytose est d'environ 10 % durant les 20 premiéres annees de
la vie avec un pic entre 1 et 5ans [11,13]. La fréquence décroit ensuite progressivement
jusqu'a la fin de l'adolescence. Puis le risque ré-augmente apres I'age de 20. La mortalité dans
la premiere tranche d’&ge est principalement le fait des infections et de phénomenes de
séquestration splénique. L'enfant plus &gé est victime d'accident vasculaire cérébral.

L'age moyen de déces, en 1994, était de 42 ans pour les hommes homozygotes pour le
géne de I’hémoglobine S (HbSS) et de 48 ans pour les femmes HbSS. La cause retrouvée de

mortalité était, dans cette étude, une insuffisance organique et majoritairement une



insuffisance rénale dans 18 % des cas, un syndrome thoracique aigu (STA) dans 14 % et 10 %
surviennent lors d'un épisode aigu douloureux. La mortalité périopératoire est comparable a la

mortalité liée aux accidents vasculaires cérébraux ou aux infections : environ 7 %.



II. PHYSIOPATHOGENIE

La substitution de I’acide aminé glutamate par une valine, due a la mutation génétique

ponctuelle du Géme codon en 11 p 11-5 sur le chromosome 11, est responsable d’une
modification de la polarité et des propriétés électrostatiques de la surface de la molécule de
béta globine, appelée HbS. Ceci induit des anomalies de structure et de conformation de la
chaine responsables de phénomenes supra moléculaires de polymérisation des chaines de
globines dans certaines conditions physico-chimiques (baisse de la pression partielle en
oxygene). Il en résulte une déformation et une fragilisation du globule rouge, modifiant les
propriétés rhéologiques et la durée de vie de ces cellules, responsables des phéenomenes
d’occlusions vasculaires au niveau des microcirculations des différents organes, d’ischémies
tissulaires et d’hémolyse [17,19]. Ces anomalies ne s’expriment que chez les individus
homozygotes pour le géne HbS (drépanocytose homozygote) ou lorsqu’un allele HbS est
associé a un autre allele pathologique comme un alléle porteur de béta thalassémie Hbpthal

(drépanocytose hétérozygote SC ou SE).

De méme, la présence d’hémoglobines feetale (dont la synthese dépend de genes
différents et dont les chaines de globines ne sont pas altérées) qui reste fonctionnelle, réduit
I’expression microbiologique et clinique de la drépanocytose.

Ceci explique que les manifestations cliniques ne surviennent qu’apres le 4eme mois de
vie, lors du remplacement progressif de I’HbF (hémoglobine feetale) par I’HbS (hémoglobine

pathologique drépanocytaire).
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Figure 2: Mécanismes physiopathologiques de I’occlusion vasculaire dans la

drépanocytose [20]

Les conséquences physiopathologiques des modifications conformationnelles de

I’hémoglobine drépanocytaire sont multiples :
A. Diminution de la solubilité des molécules d'HbS

Lorsque la pression partielle en oxygéne diminue, I’hémoglobine change de
conformation devenant de la désoxy-hémoglobine. Cette forme moléculaire de I’HbS
polymerise dans le globule rouge, formant des filaments plus ou moins organises constituant
le phénomeéne de gélification de I’hémoglobine. La généralisation et la progression de ce
processus initialement réversible, conduit a la formation d’un réseau rigide dans le globule
rouge qui perd sa souplesse et sa déformabilité, devient plus fragile et prend sa forme
caractéristique de drépanocyte capable de s’accumuler et d’obstruer les capillaires. Ces
occlusions micro-vasculaires, favorisées par un ralentissement du flux sanguin capillaire,
constituent I'élément physiopathologique de base, responsable de la majeure partie de la

symptomatologie clinique.



B. Diminution in vivo de I'affinité de I'HbS pour I'oxygéne

La diminution de I'affinité de I'HbS pour I'oxygéne implique une déviation vers la droite
de la courbe de dissociation de I'Hb. La diminution du pH, phénomene physiologique au
niveau des capillaires, et I'élévation de la température majorent également ce processus. Si
cette élévation de la P50 de I'némoglobine facilite la délivrance de I'oxygene au niveau des
tissus périphériques, mécanisme compensatoire intéressant dans le cadre de l'anémie
chronique, elle augmente la proportion d'HbS réduite (désoxy-hémoglobine S) et donc la
probabilité de polymeérisation. L'HbF au contraire présente une forte affinité pour I'oxygéne,

et compense en partie ces anomalies pendant les premiers mois de vie.
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Figure 3: Courbe de BARCROFT

C. Auto amplification

La polymérisation de I'HbS dans le GR est responsable d’une série de modifications
cellulaires telles que des modifications des flux hydriques et électrolytiques
transmembranaires créant localement un microenvironnement et la genése d’un cycle d'auto-
oxydation de I'HbS. L'ensemble entraine un remodelage complexe de Iarchitecture
membranaire modifiant les interactions du GR avec son environnement (protéines de la

coagulation, immunoglobulines, cellules immunocompétentes et endothéliales). Les cytokines



pro-inflammatoires (TNF, IL1, IL6) et le monoxyde d'azote (NO) semblent également
impliqués dans ce processus complexe [29,30]. D’autre part, il semble que les drépanocytes
contiennent de I'HbS gélifiee méme a des saturations d'oxygene élevées de type artériel, ce
qui réduit considérablement le délai nécessaire a la polymérisation dans les territoires

capillaires.
D. Occlusions micro-vasculaires

Cette obstruction capillaire par les drépanocytes est visualisée en microscopie au niveau
du lit capillaire unguéal. Les globules rouges déformés (SSGR) adherent a I'endothélium,
obstruent le capillaire et constituent en quelque sorte un piege pour les autres SSGR,
complétant ainsi I’occlusion du vaisseau. De plus, les capacités d'adhésion des SSGR a
I'endothélium micro vasculaire sont anormalement élevées aussi bien in vitro que in vivo.
Cette hyper adhésivité, en partie liée a des phénomeénes d'activation cellulaire, s’auto-
entretiennent et s’observent aussi bien au niveau des capillaires gu’au niveau de
I’endothélium des vaisseaux de plus gros calibres (artéres et veines), expliquant certains des
signes cliniques observés au cours d’une crise. Ces phénomenes d’adhésion s’associent avec

une part de dysfonction endothéliale et d'une hyperplasie intimale [21,22].
E. Hyperplasie vasculaire intimale

L'hyperplasie intimale seule ou associée a un éveénement thrombogene est actuellement
reconnue comme un mécanisme déterminant, dans les occlusions vasculaires observées chez
le drépanocytaire, principalement au niveau des arteres mais également au niveau splénique et
pulmonaire. Cette hyperplasie (prolifération de cellules musculaires lisses et de fibroblastes)
pourrait étre la réponse vasculaire a l'agression chimique, mécanique ou cellulaire de
I’endothélium, conduisant a la formation de sténoses segmentaires favorisant des phénomeénes

d’occlusion vasculaire, de thrombose ou de ralentissent du flux sanguin.
F. Thrombose

La drépanocytose génére un état pro-thrombogéne, procoagulant et anti-fibrinolytique
avec une activation et une altération de I’endothélium, une diminution de I'antithrombine 111,

de la protéine C et de la protéine S, une activation plaquettaire et une augmentation du taux du

10



facteur Von Willebrand. Ces phénomeénes favorisent l'occlusion vasculaire et les micro-
emboles, impliqués dans les accidents vasculaires cérébraux et les accidents pulmonaires et
sont impliqués non seulement dans les accidents aigus mais aussi dans I'évolution chronique
de la maladie [23]. Ces complications thromboemboliques sont particulierement fréquentes et

graves chez la femme enceinte HbSS.
G. Infarctus osseux et embolies graisseuses

Les infarctus osseux survenant lors des crises vaso-occlusives peuvent entrainer des
embolies graisseuses ayant un réle important dans la genese des accidents ischémiques aux

niveaux cérébral, pulmonaire, coronaire et rénal.
H. Anomalies de la vasomotricité

Les sujets HbSS présentent, au repos et a lI'exercice, des résistances péripheriques plus
basses, associées a une hypo-réactivité sympathique. L'origine de cette diminution des
résistances périphériques pourrait impliquer des médiateurs vaso-relaxants d’origine

endothéliale tels que le NO, les prostaglandines...
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I11. DIAGNOSTIC

A. Clinique

L’expression clinique et les manifestations somatiques de la drépanocytose sont liées
aux propriétés physico-chimiques de I’hémoglobine S et ne sont pas les mémes a tous les ages
de la vie. Ainsi, avant I'age de 3 mois, I’hémoglobine S n’est pas encore exprimée et
I’hémoglobine feetale (HbF) est la forme prépondérante dans les hématies, assurant fonction
et conformation normale. Cet effet protecteur de I’HbF rend le nouveau-né asymptomatique.
Aprés I’age de 3 mois, le remplacement progressif de HbF par I'hnémoglobine adulte porteuse

de la mutation S correspond a I’apparition des premiers signes cliniques de la drépanocytose.

1 De trois mois a cing ans

~ e
A partir du 4 mois vont apparaitre les manifestations prédominantes durant les cing

premiéres années de vie : anémie, infections et crises vaso-occlusives (CVO).
1.1 Anémie

Normochrome, normocytaire et régenérative, I’anémie, apparaissant des I’age de 4
mois, est liée a la réduction de la durée de vie des hématies drépanocytaires et a une
augmentation des phénomeénes d’hémolyse. Une splénomégalie se développe
progressivement, majorant I’hémolyse et responsable de

séquestrations spléniques aigués (collapsus, anémie et hypovolémie aigue avec
splénomégalie douloureuse) complication redoutable entre 6 mois et 5 ans. Au dela de 6 ou 7
ans, la splenomégalie régresse spontanément mais I’indication de splénectomie n’est pas rare

avant 5 ans.
1.2 Sepsis et infections

Il existe une vulnérabilité particuliére aux infections notamment aux germes encapsulés.
Ce phénomene est lié a une dysfonction splénique dés la premiére enfance voire a un
asplénisme fonctionnel (infarctus répétés). Les sepsis sont fréquents et graves surtout chez les
jeunes enfants n’ayant pas encore acquis d'immunité specifique. Les infections aigués a

pneumocoques sont classiques, souvent brutales, diffuses (poumons, méninges et sang) et
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graves. Les risques d'infection a staphylocogque ou a Haemophilus influenzae sont également
augmentés. Par ailleurs I'infection, source potentielle de fiévre, d'acidose métabolique voire de
déshydratation, favorise la polymeérisation de I'HbS et donc la survenue de crises vaso-
occlusives. Cette fragilité justifie des mesures préventives spécifiques telles
gu’antibioprophylaxie continue par pénicilline et vaccinations anti-pneumococcique et anti-

haemophilus.
1.3 Crises vaso-occlusives

Elles sont les manifestations les plus fréquentes de la maladie drépanocytaire et de
I’obstruction micro-vasculaire et capillaire par les GRSS non déformables. La dactylite aigué
[24] ou syndrome pied-main (atteinte inflammatoire des extrémités) souvent fébrile est une
forme classique et fréquente chez le jeune enfant, liée aux conditions particulierement

propices au niveau de la vascularisation distale.

Les autres organes principalement atteints par les crises vaso-occlusives sont : la rate,
les métaphyses des os longs et le parenchyme pulmonaire voire des ganglions mésentériques

responsables de crises douloureuses abdominales pseudo-chirurgicales.
2 De I'age de cing ans a I'adolescence
2.1 Crises vaso-occlusives

Les CVO hyperalgiques multifocales sont les premiéres complications avec une
symptomatologie principalement osseuse (ischémique et/ou infectieuse par ostéomyélite),
neurologique (AVC) et pulmonaire (infarctus) pouvant mettre en jeu le pronostic vital. La
fréguence et la gravité des CVO conditionnent le pronostic fonctionnel de chaque organe
(atteintes dégénératives débutantes).

2.2 Autres atteintes

Aux CVO s’associent un asplénisme quasi-constant, une anémie chronique (responsable
d’une hyper-kinésie cardio-vasculaire voire d’une myocardiopathie dilatée), un ictére

hémolytique et des lithiases biliaires.
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2.3 Priapisme

Le priapisme est une autre complication fréquente dont le traitement est une urgence
d’autant que les séquelles fonctionnelles peuvent étre dramatiques [25]. Le recours a la

chirurgie est fréquent.
2.4 Conséguences

D’autre part, la croissance staturo-pondérale est ralentie et il existe fréquemment un
retard pubertaire surtout chez le garcon. La prise en charge psychologique est indispensable,
surtout a I’adolescence, étant donné le caractere chronique de cette pathologie et la nécessite

d’un suivi continu.
3 Age adulte

L’accumulation des lésions ischémiques, dues aux crises vaso-occlusives, et les
séquelles de ces infarctus itératifs vont entrainer, progressivement, une atteinte viscérale
dégénérative et une insuffisance fonctionnelle au niveau de chaque organe conditionnant la

prise en charge

et la qualité de vie des patients HbSS. En effet, a I’4ge adulte, les crises aigues
hémolytiques et les complications infectieuses sont plus rares et la prise en charge des patients
est surtout celle des atteintes organiques séquellaires et dégénératives (osseuses, oculaires et
cutanées notamment) pour lesquelles la chirurgie est fréquemment indiquée. Le syndrome
pulmonaire aigu reste la principale cause de morbidité et de mortalité a cet age. Les
ostéomyeélites et infections urinaires (femme enceinte +++) et plus rarement les méningites,
septicémies et infections intestinales sont responsables d’une grande part des complications

évolutives de la maladie.
B. Biologique

Le diagnostic biologique de drépanocytose repose sur un examen clé : I’électrophorése
de I’hémoglobine, qui révéle la présence d’hémoglobine S (seule si le patient est homozygote)
[26,27].
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Figure 5: Electrophorése de I’hémoglobine : diagnostic de la drépanocytose
homozygote (forme SS) [26]

Les autres eléments et analyses biologiques permettent d’une part de suspecter le
diagnostic et d’autre part d’évaluer la gravité et le retentissement organique de la

drépanocytose :

- Hémogramme : Anémie microcytaire régénérative (réticulocytose élevée) parfois
associee a une hyper leucocytose lors de CVO voire de thrombopénie par hypersplénisme.
L analyse sur lame d’un frottis sanguin permet de voir, en crise, des drépanocytes, hématies

falciformés.

- Hémolyse : constante avec une haptoglobine effondrée, une hyper bilirubinémie
notamment sous forme libre, une élévation des LDH. En dehors d’allo-immunisations post

transfusionnelles, le test de Coombs est négatif.

- lonogramme sanguin : a la recherche de conséquences notamment rénales

(insuffisance rénale, troubles hydro-électrolytiques...).

- Tests urinaires : a la recherche de séquelles d’infarctus rénal (hématurie et/ou

protéinurie voire syndrome neéphrotique).
Le test de falciformation n’est plus utilisé.

La biologie moléculaire et la génétique permettent de caractériser I’anomalie et le type
de drépanocytose (forme hétérozygote mixte avec Béta-thalassémie par exemple) ou forme

homozygote.
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IV. COMPLICATIONS EVOLUTIVES

Les conséquences des occlusions vasculaires et des atteintes de la microcirculation
engendrées par les troubles rhéologiques et inflammatoires de la drépanocytose peuvent
toucher tous les organes et aboutissent, a terme, a une veritable destruction parenchymateuse,

obérant la fonction organique.
A. Crises vaso-occlusives

Les crises vaso-occlusives sont des crises douloureuses dues a des occlusions micro-
vasculaires épisodiques, favorisées par un ralentissement circulatoire et accompagnées de
phénomeénes inflammatoires locaux et de réactions endothéliales. Ces crises affectent souvent
des zones a vascularisation terminale comme la moelle osseuse des os longs (responsables des
conséquences hématopoiétiques et des embolies graisseuses). Le stress oxydatif provoqué par
le syndrome de reperfusion peut étre responsable de la défaillance viscérale. Les facteurs

favorisant la survenue de crises vaso-occlusives sont :
* Déshydratation
* Acidose (néphropathie, aspirine, AINS, métabolique)
* Diabéte
* Acidose lactique (effort musculaire intense anaérobie,...)
 Hyperthermie, infections ou hypothermie, exposition au froid
» Hypoxémie, troubles ventilatoires, asthme, séjour en altitude, avion
*HTA
* Grossesse
« Garrot, compressions segmentaires
* Troubles psychiatriques, toxicomanie, tabac, alcool
* Anesthésie générale

Si un tiers des patients reste asymptomatique, les CVO sont responsables de pres de 30
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% des admissions en urgence [28].
B. Complications cardiovasculaires

L'adaptation cardio-circulatoire a lI'anémie chronique détermine précocement un profil
hémodynamique caractérisé par un hyper-débit, une tachycardie et une fonction ventriculaire
gauche longtemps conservée. Secondairement peuvent survenir une cardiopathie dilatée et
une hypertrophie myocardique inconstante, initialement réversible sous programme
transfusionnel. Le contexte rhéologique et pro-thrombogéne favorise également les
phénomeénes ischemiques myocardiques [29]. En conséquence, |’adaptation a I'effort est
diminuée chez le sujet HbSS. Par ailleurs, le retentissement cardiaque d'une atteinte

pulmonaire chronique

peut étre responsable d’une hypertension artérielle pulmonaire avec cceur pulmonaire
chronique et dysfonction cardiaque droite et globale. Le risque infectieux et la fréquence des
infections augmentent le risque de valvulopathies post-streptococciques (retrouvées dans 15
% des cas) et d’endocardite infectieuse avec greffe oslérienne.

C. Complications pulmonaires

Les épisodes ischémiques, thromboemboliques et infectieux récidivants au niveau
pulmonaire entrainent progressivement une altération du parenchyme pulmonaire et des

séquelles fonctionnelles respiratoires [30]. Les conséquences sont :

a. Une HTAP initialement réversible puis fixée, parfois grave, avec des conséquences

cardiaques droites [31,32].

b. Un syndrome restrictif avec une diminution de la capacité vitale et de la capacité
pulmonaire totale est le plus souvent retrouvé, en relation avec le développement progressif,

chez I’adulte, d’une fibrose pulmonaire dans un contexte d’HTAP labile puis fixée.

L’hypoxie étant en elle-méme un facteur de genese de CVO et donc d’aggravation du
pronostic respiratoire, il est indispensable de rechercher, prévenir et traiter toute cause
d’hypoxie potentielle telle que syndrome obstructif, apnée du sommeil ou obstruction des
voies aériennes hautes (examen ORL a la recherche d’hypertrophie amygdalienne,

polysomnographie...).
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D. Syndrome thoracique aigu

Le syndrome thoracique aigu (STA) [33, 34] est une complication fréquente (plus de 50
% des enfants HbSS et second motif d'hospitalisation) et grave (premiére cause de déces quel

que soit I'age), surtout en période postopératoire ou son incidence est proche de 10 %.
1 Physiopathologie

La physiopathologie du syndrome thoracique n’est pas univoque et plusieurs
mécanismes peuvent s’associer au cours d’un méme épisode. Une thrombose in situ par
falciformation au niveau de la microcirculation pulmonaire en constitue parfois le mécanisme
principal. Une origine infectieuse est rare chez I’adulte comme I’ont démontré les études
bactériologiques effectuées dans ce contexte par fibroscopie bronchique avec moins de 20 %

de prélévements positifs [35].

Les deux mécanismes les plus souvent en cause sont des atélectasies secondaires et des
embolies graisseuses. Les atélectasies peuvent étre réactionnelles a un infarctus costal car la
douleur entrainée par I’infarctus (qui représente pratiquement I’équivalent d’une fracture en
terme d’intensité de la douleur) peut provoquer une hypoventilation, elle-méme source
d’atélectasie et d’hypoxie responsable d’une aggravation des phénomeénes de falciformation
créant les conditions d’une boucle d’auto-entretien de I’obstruction vasculaire et pouvant étre

a I’origine d’un syndrome thoracique grave [36].
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Figure 6: Physiopathologie simplifiée du syndrome thoracique aigu et implication

des facteurs liés a I'acte chirurgical [37].

Il est donc indispensable d’utiliser précocement les morphiniques en cas d’infarctus
costal, méme chez un malade hypoxémique, car un retard a la prise en charge de la douleur

majore le risque de syndrome thoracique grave.
2 Clinique

Le STA est caractérisé par une douleur thoracique aigué avec une fievre qui peut étre
parfois élevée et présente méme en I’absence d’infection documentée, une crise vaso-
occlusive osseuse est souvent associée et peut précéder I’apparition des signes pulmonaires,
associee a une dyspnée, a des anomalies radiologiques (infiltrat interstitiel ou épanchement

pleural)

systématisées ou non, uni ou bilatérales et a une anémie aigue (+/- thrombopénie)
[38,39].
3 Biologie

Il existe le plus souvent une hyperleucocytose accompagnée d’une élévation des LDH
sériques. La gazométrie artérielle révéle une hypoxémie associée dans pres de la moitié des
cas a une hypercapnie témoignant d’une hypoventilation alvéolaire. Les prélévements

bactériologiques sont habituellement stériles chez I’adulte.
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4 Traitement

Le traitement du STA repose sur les modalités thérapeutiques de toute crise vaso-
occlusive (calmer la douleur, apporter des folates, réhydrater et lutter contre I’acidose), sur
I’apport d’oxygene et d’une antibiothérapie a large spectre. Tandis que le traitement des
formes graves reste la transfusion qui peut étre une transfusion simple ou un échange

transfusionnel en fonction du taux d’hémoglobine.

La corticothérapie n’a pas de place dans cette indication, car il a été démontré qu’elle
pourrait favoriser la survenue d’un syndrome thoracique [40] et majorer le risque infectieux
[41].

E. Complications rénales

L'atteinte rénale est principalement le fait des infarctus iteratifs, glomérulaires et
tubulaires, conduisant a des anomalies structurales et fonctionnelles. La médullaire rénale est
particulierement exposée aux lésions ischémiques du fait des conditions locales prédisposant
a la falciformation : hypoxie, hyperosmolarité, acidité locale, stase circulatoire. L’altération
du pouvoir de concentration des urines et la sclérose glomérulaire focale et segmentaire sont
les anomalies les plus fréquemment retrouvées, évoluant progressivement vers une
dégradation de la fonction rénale et I’insuffisance rénale (de survenue précoce et grevant
séverement le pronostic vital avec une espérance de vie d’environ 4 ans). , qui a tendance a
surestimer le débit de filtration glomérulaire. La présence d'une protéinurie, d'un syndrome
néphrotique, d’une hématurie voire d’un syndrome néphritique n'est pas rare. Les facteurs
prédictifs de développement d’une insuffisance rénale sont la sévérité de l'anémie, une
hypertension, une protéinurie, un syndrome néphrotique et les hématuries microscopiques.
L’augmentation du risque d’infection urinaire majore encore le risque d’atteinte rénale,

notamment chez la femme enceinte.
F. Complications cérébrales

Les complications cérébrales sont a la fois fréquentes (7 a 8 % des patients apres I’age

de 1 an) et graves (Zeme cause de déces chez le sujet HbSS). L'accident vasculaire cérébral
(AVC) ischémique (2/3 cas)
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ou hémorragique peut avoir des conséquences dramatiques et des séquelles importantes
; toutes les formes cliniques peuvent se voir, de la simple céphalée a I’hémiplégie [42]. Les
facteurs favorisants sont : des antécédents de méningite, la présence de micro-anévrismes de
la base du crane (IRM et DTC), une concentration basse d'HbF, une hyperleucocytose et une
anémie aigue. La prise en charge thérapeutique repose, outre le traitement symptomatique, sur
la transfusion simple voire I'exsanguino-transfusion, associée au traitement des crises
convulsives ou de I'hypertension intracranienne éventuelle. Le risque de récidives, élevé dans
les premiers mois (60 % dans les 3 ans), peut justifier un programme transfusionnel préventif

et prolonge.
G. Complications hépatobiliaires et digestives

L augmentation des phénoménes hémolytiques est responsable de lithiases biliaires
plus fréquentes (40 % des sujets HbSS) avec un risque de complication élevé (75 %) et donc
de cholécystectomie. Par ailleurs, le développement d’une cholestase, d’un ictére voire d’une
cirrhose micronodulaire est la conséquence de I’obstruction des capillaires sinusoides par une
accumulation de GRSS avec ischémie tissulaire et hémophagocytose augmentée. D’autres
facteurs tels que les hépatites virales et I'hnémochromatose post transfusionnelle, I'insuffisance

cardiaque droite ou encore la bilharziose peuvent étre impliqués dans cette dysfonction

hépatique. Le risque d’ulcération peptique gastro-intestinale est également augmente,

justifiant une prévention medicamenteuse d’indication large en périopératoire.
H. Complications osseuses, ostéo-arthropathies

A type de nécrose osseuse (fréquent, douloureux et invalidant), d’ostéonécrose de la téte
fémorale voire humérale, de lésions vertébrales et métaphysaires, elles sont responsables de
douleurs, d’impotences fonctionnelles, de troubles de la statique ou de la croissance osseuse.
La chirurgie doit étre la plus conservatrice possible compte tenu du pronostic fonctionnel

aléatoire des protheses totales de hanche dans ce contexte.
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. Autres
1 Oculaires

Elles concernent toutes les structures de I’ceil mais principalement la rétine (ischémies
itératives, occlusions vasculaires, proliférations capillaires et hémorragies ou décollements de
rétines). L'installation anesthésique doit étre rigoureusement et prévenir ce risque, notamment

en position ventrale.
2 Cutanées

Les ulcéres de jambe [43], profonds, extensifs et indolores, siegent le plus souvent au

niveau de la cheville et sont d’évolution chronique.
3 Hématopoiétiques

Les crises aplasiques correspondent a une inhibition temporaire de I’érythropoiéese
associee a une anémie sévere pouvant étre responsable d’une défaillance cardiaque et le plus

souvent due & une infection a parvovirus B19 [44].
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V. TRAITEMENT DE LA DREPANOCYTOSE
La prise en charge thérapeutique [20, 45, 47] au long cours de la drépanocytose passe
par :
A. Des mesures préventives

« Supplémentation en folates (SPECIAFOLDINE 5 mg/j), en zinc, en vitamines (E, B6)

pour éviter et traiter d’éventuelles carences et favoriser la régénération médullaire.
* Assurer une bonne hydratation
* Prévenir et traiter les infections (soins dentaires, infections urinaires...)

e Vaccinations : anti-pneumococcique, anti-haemophilus, anti-grippale, anti-

méningococcique...

« Eviction des facteurs favorisant les crises vaso-occlusives et les médicaments a risque

(aspirine, diurétiques, vaso-constricteurs...).

B. Des mesures thérapeutiques
» Programme transfusionnel au long cours

» Oxygenothérapie a domicile (réduisant les consequences mais pas le nombre de

complications vaso-occlusives)

» Hydroxy-urée (Hydroxy-carbamide ou HYDREA) de 15 a 40 mg/kg/j [42, 48]:
stimule la synthese d’HbF et réduit le risque de complications notamment des CVO, des STA
et des AVC ischémiques au prix d’effets indésirables a évaluer [49]. Cette thérapeutique en
cas de drépanocytose responsable de plus de 3 crises vaso-occlusives par an ou de plus de 2
syndromes thoraciques aigus. L’anémie sévére, la vasculopathie cérébrale, I’ischémie

myocardique ou la cholestase intra-hépatique sont également des indications consensuelles.

» Chélation du fer par DESFERAL en prévention de I’hémochromatose post

transfusionnelle [50].

* Les IEC diminuent la protéinurie et ralentissent la progression des Iésions rénales.
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C. Thérapeutiques d’avenir

* NO inhalé ou L-Arginine (précurseur du NO) en traitement des crises vaso-occlusives
[51,53].

* Allogreffe de moelle permet de guérir la drépanocytose avec 2 inconvénients majeurs :

mortalité de pres de 10 % et nécessité d’un donneur [54,55].

* Erythraphérése : échanges d’érythrocytes sur membrane, équivalent a I’exsanguino-

transfusion.
* Theérapie cellulaire et thérapie génique.
D. CAS PARTICULIERS
1 Anesthésie locorégionale

Les techniques d’anesthésie locorégionale sont largement utilisées et présentent un
intérét particulier chez le patient drépanocytaire, notamment en évitant les risques inhérents a
I’anesthésie genérale. L’écho-guidage permet de réduire la morbidité et les doses

d’anesthésiques locaux. Le monitorage et

I’oxygénothérapie sont indispensables pour accompagner le geste chirurgical chez le

patient drépanocytaire qui reste un patient a risque de complications permanentes.
2 Obstétrique

La grossesse est une période particuliérement a risque pour les femmes drépanocytaires
[56,57]. En effet, les modifications physiologiques de la grossesse (anémie, augmentation de
la consommation d’oxygene, compression aorto-cave, bas débits sanguins régionaux,
hypercoagulabilité, dysfonction immunitaire) majorent le risque de complications
drépanocytaires, falciformation, occlusions vasculaires, thromboses et infections notamment
urinaires. Il en résulte des taux de morbidité et de mortalité aussi bien maternelle que feetale
élevés [58]. La mortalité maternelle observee varie de 0,5 a 5 %. Statistiguement, 56 % des
femmes drépanocytaires vont développer une CVO durant leur grossesse, 42 % une
complication grave telle qu’un AVC, une arthrite septique, une insuffisance respiratoire ou

rénale.
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Ceci explique en partie un taux élevé de césariennes (36 a 50 %). De plus, I’incidence
de placenta praevia et placenta acreta est augmentée, atteignant 1.5 et 4.5 % respectivement.
L’incidence des pré-eclampsies et toxemies gravidiques est également augmentée chez les
parturientes drépanocytaires (entre 14 et 22 % pour une normale a 4 %). Les conséquences
sont graves puisque la vasoconstriction artériolaire, élément capital de la toxémie gravidique,
est un facteur majeur de décompensation drépanocytaire et de complications feetales telles que
RCIU (20 %

des grossesses drépanocytaires), MFIU (1 a 4 %), prématurité (9 a 45 %), baisse de
perfusion utéro-placentaire, infarctus placentaire... En post-partum, I’incidence des crises
vaso-occlusive reste élevée en raison de facteurs favorisants (deshydratation, activation de la
coagulation, douleur) et est responsable de complications graves (STA et AVC) voire de
décés. La prise en charge anesthésique repose sur une concertation multidisciplinaire
impliquant obstétricien, hématologue, pédiatre et anesthésiste-réanimateur [59, 60, 61].
L’élaboration d’un protocole transfusionnel est indispensable et varie selon les équipes entre
une attitude interventionniste (transfusion prophylactique) ou attentiste (transfusion

thérapeutique uniquement en cas de complications). En pratique, des transfusions simples

débutent des le 6éme mois avec un objectif de concentration d’hémoglobine entre 9 et 11 g/dI
et une HbS entre 30 et 35 % au moment de I’accouchement. L’exsanguino-transfusion est
réservée aux cas de complications graves et aux épisodes toxémiques. La prévention, en salle
de travail des facteurs favorisants la falciformation est systématique (prévention du
refroidissement et du frisson, décubitus latéral gauche pour limiter la compression cave

inférieure, administration d’oxygene).

L anesthésie locorégionale est particulierement intéressante et recommandée, aussi bien
pour I’anesthésie pour césarienne que pour I’analgésie du travail obstétrical car ces
techniques, en assurant un bloc sympathique, entrainent une vasodilatation et une
augmentation des débits microcirculatoires périphériques et donc semblent prévenir les

accidents vaso-occlusifs. Le statut volémique et le

niveau moteur sont a surveiller avec attention afin de limiter les complications

favorisant les occlusions vasculaires (hypotension, hypoventilation alvéolaire,...).
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3 Chirurgie cardio-thoracique

L’incidence élevée de complications valvulaires (endocardites infectieuses ou autres) et
coronaires ainsi que I’augmentation de I’espérance de vie font que le recours a la chirurgie
cardiaque, notamment sous CEC, est plus fréquent chez les patients drépanocytaires. Or, ce
type de chirurgie est particulierement a risque, la CEC étant un facteur majeur de
falciformation. La prise en charge périopératoire passe par une concertation multidisciplinaire
et I’élaboration de protocoles transfusionnels ou d’exsanguino-transfusion permettant de
réduire la concentration d’HbS et de GRSS en dessous du seuil d’occlusion vasculaire (HbS

inférieure a 30 % ou inférieure a 5 % selon les équipes et les techniques).

La vigilance devrait doubler au décours de la chirurgie de résection pulmonaire

particuliérement pourvoyeuse de complications respiratoires.
4 Chirurgie d’urgence

Le risque périopératoire est largement majoré dans un contexte d’urgence. La
transfusion pré ou peropératoire est d’indication large, y compris en I’absence d’anémie
profonde, la perte de sang peropératoire assurant une pseudo exsanguino-transfusion.

L anesthésie locorégionale est largement indiquée dans ce contexte.
5 Chirurgie orthopédique

Les situations chirurgicales sont fréquentes (drainage de collections osseuses,
correction de deformations musculo-squelettiques, remplacements articulaires). Apres
prothese de hanche, 19 % des patients drépanocytaires vont présenter une CVO, et la mise en

place d’un garrot ne semble pas influencer ces résultats.
6 Cholécystectomie

La lithiase biliaire est fréquente et peut étre responsable de certains episodes
douloureux abdominaux. Sa survenue est favorisee surtout en cas d’hémoglobinopathie telle
que la drépanocytose par le biais d’une hémolyse chronique et de I’hyper-bilirubinémie
favorisant ainsi la formation de calculs biliaires et augmentant donc I’incidence des
cholécystectomies (70 % dans la population drépanocytaire adulte) [62]. La fréquence de

survenue d’une crise vaso-occlusive en postopératoire est de 10 a 20 %, quelle que soit la
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technique chirurgicale.

Il existe trois types de calculs biliaires : Les calculs cholestéroliques les plus fréquents,

pigmentaires et mixtes.
4 Les calculs cholestéroliques: sont favorisés par :
* un exces de secrétion biliaire de cholestérol ;

* un défaut de sécrétion biliaire des facteurs solubilisant le cholestérol : phospholipides

ou sels biliaires ;

s =iz = A

Tous ces facteurs concourent a une augmentation de la concentration biliaire en
cholestérol et donc a la sursaturation, puis a la nucléation et enfin a la précipitation

lithiasique.

v' Les calculs pigmentaires : Les infections bactériennes et, en particulier, la
colonisation bactérienne biliaire favorisent la déconjugaison et donc la précipitation de
lithiase pigmentaire. Les facteurs de risque de la lithiase pigmentaire sont :

* |’augmentation de production de la bilirubine (maladies hémolytiques comme dans les

hémoglobinopathies en particulier la drépanocytose).
* les infections biliaires.
* les obstacles biliaires (sténose bénigne ou maligne de la voie biliaire principale).

* certaines origines géographiques comme I’Asie du Sud-est (infections parasitaires et

facteurs méconnus).

Ils sont de 2 types et sont dus a une déconjugaison de la bilirubine qui est soluble sous

forme conjuguée et insoluble sous forme déconjugée :
—>Calculs pigmentaires noirs :

Ils sont durs, irréguliers et sont constitués de polymeres de bilirubinate de calcium et
siegent dans la veésicule. Au cours des anémies hémolytiques (drépanocytose par exemple,

anémies hémolytiques chroniques), I’augmentation du catabolisme de I’hémoglobine est
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responsable de la majoration de la fraction excrétée sous forme libre de bilirubine. Cette
augmentation de la concentration en bilirubine libre dans la bile peut-étre & I’origine de
précipitation et donc de formation de calculs pigmentaires. Ces derniers sont en genéral
latents ; mais ils peuvent étre la cause de douleurs biliaires et/ou de cholestase. Cette lithiase
peut méme étre I’accident révélateur d’une hémolyse jusqu’alors méconnue. Toute lithiase
biliaire surtout chez I’enfant doit faire rechercher une hémolyse chronique telle que la

drépanocytose [32].
—>Calculs pigmentaires bruns :
IIs siegent le plus souvent au niveau de la voie biliaire principale.
Les formes compliquées de la lithiase biliaire chez le drépanocytaire :

> La cholécystite aigue : est I’infection aigue de la vesicule biliaire due a une
obstruction prolongée du canal cystique par un calcul. Elle est la forme compliquee la plus
rencontrée chez le drépanocytaire. L’obstruction initiale du canal cystique est la conséquence,

soit de I’enclavement d’un calcul au

niveau du collet vésiculaire, soit de I’cedéme secondaire a la migration d’un calcul a

travers le canal cystique. Il en résulte une mise sous tension de la

vésicule dont la paroi devient cedémateuse et hyper vasculaire. Son contenu reste clair
au début ; on parle d’hydrocholécyste. Dans un deuxieme temps, survient une infection, par
des germes intestinaux, du contenu et de la paroi de la vésicule ; on parle de cholécystite
aigue purulente (encore appelée empyeme vésiculaire ou pyocholécyste). Il existe un
épaississement pariétal avec une infiltration par des polynucléaires. Ultérieurement, des
Iésions de nécrose ischémique apparaissent au niveau de la paroi vésiculaire ; on parle alors

de cholécystite gangréneuse.

La cholécystectomie est un acte chirurgical consistant a enlever la vésicule biliaire. Elle
peut étre réalisée par laparotomie, par incision sous-costale ou par ccelioscopie. La premiere
ablation de vésicule biliaire par ccelioscopie a été réalisée en 1987 par le chirurgien francais
Philippe MOURET [63]. Elle a une approche actuellement considérée comme la voie d’abord

de référence pour cette intervention par plusieurs conférences de consensus international [64,

29



65, 66, 67].

En cas de contre-indication a l'intervention, peut étre proposé un drainage du contenu de
la vesicule biliaire (cholécystotomie) par voie percutanée avec guidage échographique ou

scannographique.
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VI. MATERIEL

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée au service de la Réanimation
Chirurgicale de I’Hopital IBN SINA de Rabat et portant sur les malades drépanocytaires
opérés pour cholécystectomie, sur une période de 10 ans allant du 1* Janvier 2007 au 31
Décembre 2016.

VIl. METHODES

A. RECUEIL DES DONNEES

Les données de cette étude rétrospective ont été collectées pour chaque patient dés sa

présentation lors de la consultation pré anesthésique jusqu’a sa sortie de notre service.

Pour cela, une fiche d’exploitation ( ANNEXE) a été congue, comportant plusieurs

parametres :
1- Volet N°1 : «Paramétres relatifs aux patients»
e [dentité
e Age
o Sexe
e Poids, taille et IMC

e Antécedents du patient : crise drépanocytaire antérieure, transfusion, chirurgie et

traitements recus actuellement
¢ Type de la drépanocytose : homozygote ou hétérozygote
¢ Groupe sanguin du patient
2- Volet N°2 : «Visite pré anesthésique»
e Etat d’hydratation
e Examen cutanéo-mugqueux

e Etat cardio-vasculaire : fréquence cardiaque, pression artérielle, présence de signe
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d’insuffisance cardiaque droite, tolérance a I’effort

eEtat respiratoire : fréquence respiratoire, ampliation thoracique, auscultation,

saturation en 0y, radiographie du thorax, données de I’EFR et de la gazométrie
e Syndrome septique : température, taux de globules blancs et valeur de la CRP
e Criteres d’intubation et de ventilation difficile
e Biologie : taux d’hémoglobine, valeurs d’urée et de créatinine, réserves alcalines
3- Volet N°3 : « Préparation a la chirurgie »
¢ Hydratation
e Transfusion
e Prémédication
e Oxygénothérapie
e Jeline préopératoire
e Kineésithérapie respiratoire
4- Volet N°4 : « La période per opératoire »
e Chirurgie et voie d’abord
¢ Anesthésie : type d’induction, entretien, dose totale des drogues, antibioprophylaxie
e Durée de la chirurgie
e Entrées : transfusion, perfusion saline
e Parameétres vitaux : hémodynamiques, respiratoires, capnographique, température
e Réveil
5- Volet N°5 : « Réveil et période post opératoire »
e Douleur et analgésie

e Réchauffement
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¢ Oxygeénotheérapie et la VNI

e Kinésithérapie

e Transfusion

e Complications

e Durée de séjour en réanimation
B.  Analyse statistique

La collecte des données et I’étude statistique ont été réalisées en utilisant le logiciel
EXCEL.

Les résultats ont été exprimés en pourcentages (%) pour les valeurs qualitatives, et en

moyennes ou en médianes pour les valeurs quantitatives.
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OBSERVATION MALADE -Cas 1

Il s’agit de Mr F.D agé de 29ans, admis en réanimation pour PEC postopératoire d’une
cholécystectomie.

ATCD : Suivi médecine interne depuis 2003 pour drépanocytose.

HDM : Remonte & 3 mois par I’apparition de douleurs de I’HCD' associées a des

vomissements, le tout évoluant dans un contexte de conservation de I’état général.
VPA':

Un patient apyrétique et subictérique avec un IMC de 23,18 kg/m? et stable sur le plan
hémodynamique et respiratoire avec une FC a 70 bpm ; une TA= 12/8 eupneéique sans rales a

I’auscultation normale,

Bilan préopératoire : HB 11,4 g/dL ; Urée 0,35 g/L ; Créatinine 5,7 mg/L ; Gly 1,07 g/L

Pas de cytolyse ni d’hémolyse. ECG et la radiographie pulmonaire sont normaux.

Au total : c’est un patient de 29ans, classé ASAII, prévu pour une cholécystectomie sur
lithiase vésiculaire simple sur terrain de drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve un

patient subictérique sans signe de déshydration ni d’hémolyse.
Préparation : réhydratation par voie orale et prémédication par I’hydroxyzine.
Au bloc opératoire :
L’installation en DD avec monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR

La préO2 a duré 5min et I’induction a été faite par fentanyl 300 y thiopental 250mg et
norcuron 8mg et I’IOT était facile. L’ATBprophylaxie a été assurée par I’augmentin 2g.

L’entretient de I’anesthésie par Fluothane et mélange Air O2.
Per Op:
S’est déroulé sans incidents et les apports liquidiens étaient de 2L de SS iso.
Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 110min.

Ensuite le malade a été admis en réanimation intubé et ventilé sous I’effet des drogues
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anesthésiques
En Réanimation :

Le malade a été extubé apres réveil complet, mis sous analgesie multimodale par

morphine, AINS, paracétamol et néfopam avec rechauffement et kinésithérapie incitative.

Le malade a été transféré apres 24h apres gestion de la douleur.
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OBSERVATION MALADE —cas 2

Il s’agit de Mme B.A agée de 30 ans, admise en réanimation pour la PEC postopératoire

d’une cholécystectomie.
ATCD:

Elle est suivie pour drépanocytose. Elle a bénéficié d’une thyroidectomie totale il y a 5

ans, actuellement sous Lévothyrox 50 v/ jour.
HDM :

Remonte a un mois par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition d’un ictére. L’indication de la cholécystectomie a éte

posée sur I’échographie abdominale.
VPA .

Trouve une patiente apyrétique subictérique, IMC 21,7 kg/m?, eupnéique et la TA 11/6
cm Hg et la FC 78 bpm, Pas de dyspnée ni d’angor, ’ECG est normal et pas de signe de
déshydratation.

Bilan pré op : HB 10,6 pas d’hémolyse ; bilan thyroidien normal.

Au total : patiente de 30ans, classée ASA I, prévue pour cholécystectomie sur terrain

de drépanocytose, et chez qui I’évaluation est sans particularité.
Préparation :
La patiente a bénéficié d’une réhydratation par VO et prémédication par hydroxyzine.
Au bloc :
Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR

Pré02 de 3min et induction par fentanyl 250 vy, propofol 200mg et cisatracurium 8mg,
I’IOT facile. ATBprophylaxie par céfazoline 2g. L’entretient de I’anesthésie par Fluothane et

mélange Air 02

Per Op:

38



Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1,5L de SS iso, sans saignement
Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 100min.

Malade extubée sur la table opératoire aprés réveil complet et réchauffement puis

transférée a la réanimation.
En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert au service de chirurgie.
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OBSETVATION MALADE - Cas 3
Il s’agit de Mr J.B agé de 30ans, admis en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.
ATCD:

-Drépanocytaire depuis I’age de 2ans, derniere crise remonte a 3 mois avant son

admission,

-RAA sous extencilline a raison d’une injection toutes les deux semaines arrétée il ya

10ans,
-Tuberculose pulmonaire a I’age de 6ans traitée.
HDM :

Remonte a 2mois suite a la cure de sa crise drépanocytaire par des coliques hépatique

évoluant dans un contexte d’asthénie et d’ictere.
VPA :

Trouve un patient apyrétique subictérique avec paleur conjonctivale, IMC 21,47, signes
de déshydratation et TA 10/6 et FC 110bpm FR 20cpm, ECG tachycardie sinusale et HAG et

la radiographie pulmonaire montre des signes en faveur des séquelles de tuberculose.
Bilan préop : Hb 7,2, cytolyse modérée,
Au total : patient de 30ans, classé ASAIII, prévu pour cholécystectomie sur terrain de

drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve un syndrome anémique.

Le patient a béneficié d’une transfusion de deux CGR et d’une réhydratation par voie

orale et intraveineuse en plus d’une oxygénothérapie.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. La PréO2 a duré
5min et I’induction par fentanyl 300 y propofol 200mg et rocuronium 40mg, I’intubation a été
effectué sans problemes notables. L’ATBprophylaxie par augmentin 2g et I’entretient de

I’anesthésie par Isoflurane avec mélange Air O2.
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Per Op:

2 épisodes de bradycardie a 45bpm jugulée par injection d’atropine, la perfusion saliné

n’a pas dépasse 1l de SS iso. La chirurgie s’est déroulée sans saignement.
Geste :
La cholécystectomie a été réalisé sous ccelioscopie, durée 80min.

Malade extubé sur table opératoire apres réveil complet et réchauffement, puis transféré

a la réanimation.
En Réanimation :

24h de séjour dans notre formation, sans complication et enfin le patient a été transferé

au service de chirurgie.
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OBSERVATION MALADE - Cas 4

Il s’agit de Mme 0.B agée de 30 ans, admise en réanimation pour PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivie.
HDM :

Remonte & 15jours par [I’installation de douleurs de I’hypochondre droit et
vomissement, le tableau clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictére. L’indication de

cholécystectomie a été posee apres la réalisation d’une échographie abdominale.
VPA :

trouve une patiente apyrétique, pale et subictérique, IMC 23,7, eupnéique TA 10/5 FC
115 Pas de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, signe de déshydratation.

Le bilan pré op : HB 7,7 et cytolyse 2 fois la normale et cholestase modérée.

Au total : patiente de 30ans, classée ASA IlI, prévue pour cholécystectomie sur terrain
de drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve une patiente pale et subictérique avec des
signes de déshydratation.

Préparation :

La patiente a bénéficié d’une transfusion de 2 CGR et d’une réhydratation par VO et IV

et prémédication par hydroxyzine.
Au BLOC :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. La PreO2 de
3min et induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 50mg, IOT facile.
ATBprophylaxie par céfazoline 2g. Entretient de I’anesthésie par Isoflurane et mélange Air
02.

Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1,5L de SS iso, sans saignement.
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Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 100min.
Malade extubée en réanimation apres réveil complet et réchauffement.
En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert au service de chirurgie.
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OBSERVATION MALADE - Cas 5

Il s’agit de Mr O.A agé de 36 ans, admis en réanimation pour PEC postopératoire d’une
cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivie,
HDM :

Remonte a un mois par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictere. L’indication de cholécystectomie a été

posée sur échographie abdominale.
VPA :

Trouve un patient apyrétique pale et ictérique, IMC 25.35, Eupnéique TA 11/6 FC 96
pas de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, signe de déshydratation.

Bilan pré op : HB 6,8; Cytolyse 2,5 la normale et cholestase.
Au total :

Il s’agit d’un patient de 30ans, classé ASA Ill, prévu pour cholécystectomie sur terrain
de drépanocytose, et chez qui I’évaluation objective un syndrome anémique.

Préparation :

Le patient a bénéficié d’une transfusion de deux culots globulaires et réhydratation par

VO et IV et prémédication par hydroxyzine.
Au BLOC :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. La preO2 de
3min et induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 50mg, IOT facile.
ATBprophylaxie par céfazoline 2g. Entretient de I’anesthésie par Isoflurane et mélange Air
02

Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 2,5L de SS iso, sans saignement.
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Geste : Cholécystectomie sous ceelioscopie, durée 120min.
Malade transféré en réanimation sous I’effet des drogues anesthésiques
En Réanimation :

Le patient a été extubé apres réveil complet. Transfusé en post opératoire par 2 CGR
pour Hb a 8,1, ensuite le patient a présenté une détresse respiratoire secondaire un OAP, mis
sous VNI et furosémide injectable, un bilan réalisé : ECG tachycardie sinusale, Radio

thoracique : aspect en aile de papillon, troponine 0, 31.

Le patient a été transféré au service de chirurgie aprés un séjour de 4jours en

réanimation avec un suivi en cardiologie.
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OBSERVATION MEDICALE - Cas 6

Il s’agit de Mr C.M &gé de 38 ans, admis en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivie, Diabétique sous insuline depuis I’age de 22ans.
HDM :

Remonte a un mois par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictere. L’indication de cholécystectomie a été

posée sur échographie abdominale.
VPA :

Trouve un patient apyrétique subictérique, IMC 25, Eupnéique TA 13/8 FC 70 Pas de
dyspnée ni d’angor, ECG Normal, pas de signe de déshydratation.

Bilan pré op : HB 12,7 pas d’hémolyse ; cytolyse et cholestase et IR fonctionnelle.
Au total :

Patient de 30ans, classé ASA Il, prévu pour cholécystectomie sur terrain de
drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve un patient subictérique avec des signes de
déshydratation.

La patiente a bénéficié d’une réhydratation par VO et IV.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. La préO2 de
3min et induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 50mg, IOT facile.
ATBprophylaxie par Augmentin 2g et entretient de I’anesthésie par Isoflurane et melange Air
02.

Per Op:
Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 3L de SS iso, sans saignement.

Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 140min.
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Malade transféré en réanimation sous I’effet des drogues anesthésiques.
En Réanimation :
Malade extubé apres réveil complet.

Transfusion de 02 CGR compliquée d’un OAP jugulé par VNI et furosémide avec

bonne évolution.

Transféré au service de chirurgie aprés 48H.
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OBSERVATION MALADE —Cas 7

Il s’agit de Mr K.I.LA agé de 31 ans, admis en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD:
Drépanocytose suivie, RAA sous pénicilline V arrétée a I’age de 18ans.
HDM :

Remonte a 3 semaines par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le
tableau clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictére. L’indication de cholécystectomie

a été posée sur échographie abdominale.
VPA:

Trouve un patient apyrétique subictérique, IMC 21,7, TA 13/6 FC 108 , FR 26cpm pas

d’angor, ECG tachycardie sinusale, signe de déshydratation .
Bilan pré op : HB 6,5; Cytolyse et cholestase et IR fonctionnelle.
Au total :

Patient de 31ans, ASA Il, prévu pour cholécystectomie sur terrain de drépanocytose, et

chez qui I’évaluation trouve un syndrome anémique

Le patient a bénéficié d’une transfusion de 3 CGR, réhydratation par VO, premédication

par I’hydroxyzine et oxygenothérapie.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. La preO2 de
3min et induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 40mg, IOT facile.
ATBprophylaxie par Augmentin 2g. Entretient de I’anesthésie par Sévoflurane et mélange Air
02.

Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 2L de SS iso, sans saignement
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Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 90min.

Malade extubé sur table opératoire aprés réveil complet et réchauffement puis transféré

en réanimation.
En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.
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OBSERVATION MALADE - Cas 8

Il s’agit de Mr O.H agé de 25 ans, admis en réanimation pour PEC postopératoire d’une
cholécystite aigue.

ATCD:

Drépanocytose suivie, mini-laparotomie exploratrice pour tuberculose péritonéale.

HDM :

Remonte a un mois par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictére évoluant dans un contexte de fievre non

chiffrée. L’indication de cholécystectomie a été posée sur échographie abdominale.

VPA : trouve un patient Fébrile a 38,8 °C subictérique, IMC 18.93, TA 10/5 FC
120bpm ; FR 27cpm pas d’angor et auscultation normale, ECG tachycardie sinusale, signes

de deshydratation.

Bilan pré op : HB 6,9 ; cytolyse et cholestase ; CRP 130 hyperleucocytose 18970,
acidose métabolique.

Au total :

Patient de 30ans, classé ASA I1I-U, prévu pour cholécystectomie sur terrain de
drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve un patient en cholécystite, déshydraté et un

syndrome anémique.
Préparation :

La patiente a bénéficie d’une transfusion de deux CGR+réhydratation par VO+IV et

ATBthérapie par augmentin et gentamicine et oxygénotheérapie.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. PréO2 de 3min et
induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et cisatracurium 8mg, 10T facile.

Entretient de I’anesthésie par Sévoflurane et mélange N20-02.
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Per Op:
Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1,5L de SS iso, sans saignement
Geste : Cholécystectomie par voie ouverte (sous costale droite), durée 150min.

Malade extube sur table opeératoire apres réveil complet et réchauffement puis transféré

en réanimation.
En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.
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OBSERVATION PATIENT - Cas 9

Il s’agit de Mme K.R agée de 29 ans, admise en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivie

HDM :

Remonte a 15jours par Iinstallation de coliques hépatiques et vomissement.

L’indication de cholécystectomie a été posée sur échographie abdominale.

VPA :

Trouve une patiente apyrétique conjonctives normocolorées, IMC 19,97, Eupnéique TA

12/6 FC 68 Pas de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, pas de signe de déshydratation .
Bilan pré op : HB 12,6 pas d’hémolyse.
Au total :

Patiente de 29ans, classée ASA Il, prévue pour cholécystectomie sur terrain de

drépanocytose, et chez qui I’évaluation est sans particularité.
Préparation :
La patiente a bénéficié d’une réhydratation par VO et prémédication par I’hydroxyzine.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. PréO2 de 3min et
induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 30mg, 10T facile.

ATBprophylaxie par céfazoline 2g. Entretient de I’anesthésie par Seévoflurane et
mélange Air O2,

Per Op:
Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1,5L de SS iso, sans saignement

Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 100min.
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Malade transférée en réanimation.
En Réanimation :
La patiente a été extubée apres réveil complet et réchauffement.

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.
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OBSERVATION PATIENT - Cas 10

Il s’agit de Mr D.A agé de 28 ans, admis en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivi
HDM :

Remonte a 4 mois par I’installation de coliques hépatiques compliquées il y a 2
semaines de vomissements et d’ictére. L’indication de cholécystectomie a été posée sur

échographie abdominale.
VPA :

Trouve un patient apyrétique, subictérique et anxieux, IMC 21,85, Eupnéique TA 13/8
FC 95 Pas de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, pas de signe de déshydratation.

Bilan pré op : HB 8,8; cytolyse et cholestase modérées.
Au total :

Patient de 28ans, classé ASA |Ill, prévu pour cholécystectomie sur terrain de
drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve un patient en hémolyse.

Préparation :

Le patient a bénéficié d’une transfusion de 2 CGR, réhydratation par VO et

prémédication par I’hydroxyzine 100mg la veille de I’intervention.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. PréO2 de 3min et
induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 40mg, 10T facile.

ATBprophylaxie par céfazoline 2g. Entretient de I’anesthésie par Sévoflurane et
mélange Air O2.

Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1L de SS iso, sans saignement
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Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 55min.

Malade extubé sur table opératoire aprés réveil complet et réchauffement puis transféré

en réanimation.
En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.
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OBSERVATION PATIENT - Cas 11

Il s’agit de Mr C.A agé de 22 ans, admis en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD : Drépanocytose suivie
HDM :

Remonte a 10 jours par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictere. L’indication de cholécystectomie a été

posée sur échographie abdominale.
VPA :

Trouve une patient apyrétique subictérique, IMC 20,9, Eupnéique TA 10/4 FC 91 Pas
de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, signes de déshydratation.

Bilan prée op : HB 9,1.
Au total :

Patient de 22ans, ASA I, prévue pour cholécystectomie sur terrain de drépanocytose, et

chez qui I’évaluation trouve une anémie a 9,1 .
Préparation :

La patiente a bénéficié d’une transfusion de un culot globulaire réhydratation par VO et

prémédication par I’hydroxyzine.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. PréO2 de 3min et
induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 40mg, 10T facile.

ATBprophylaxie par Metronidazol 1g + Gentamicine 160 mg. Entretient de I’anesthésie
par Sévoflurane et mélange Air O2.

Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1,5L de SS iso, sans saignement
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Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 60min.
Malade transférée en réanimation.

En Réanimation :

Le patient a été extubé apres réveil complet et réchauffement.

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.
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OBSERVATION MALADE - Cas 12

Il s’agit de Mme K.H agée de 27 ans, admise en réanimation pour la PEC postopératoire
d’une cholécystectomie.

ATCD :

Drépanocytose suivie sous acide folique, ostéosynthese du membre inférieur droit a

I’a4ge de 6ans pour malformation.
HDM

Remonte a 8 jours par I’installation de coliques hépatiques et vomissement, le tableau
clinique s’est compliqué par I’apparition de I’ictere. L’indication de cholécystectomie a été

posée sur échographie abdominale.
VPA .

Trouve une patiente apyrétique subictérique, IMC 24,1, Eupnéique TA 10/7 FC 86 Pas
de dyspnée ni d’angor, ECG Normal, pas de signes de déshydratation.

Bilan pré op : HB 8.
Au total :

Patiente de 27ans, classée ASA Il, prévue pour cholécystectomie sur terrain de

drépanocytose, et chez qui I’évaluation trouve une anémie a 8g/dL.
Préparation :

La patiente a bénéficié d’une transfusion de 1 culot globulaire réhydratation par VO et

prémédication par I’hydroxyzine.
Au bloc :

Installation en DD, monitorage standard de PNI FC SPO2 EtCO2 FR. PréO2 de 3min et
induction par fentanyl 250 y Propofol 200mg et Rocuronium 30mg, 10T facile.

ATBprophylaxie par Augmentin 2g. Entretient de I’anesthésie par Isoflurane et mélange
Air 02.
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Per Op:

Stabilité HD et respiratoire, apports liquidiens de 1L de SS iso, sans saignement
Geste : Cholécystectomie sous ccelioscopie, durée 105min.

Malade extubée sur table opératoire puis transférée en reanimation.

En Réanimation :

Séjour de 24h sans complications, puis transfert en service de chirurgie.

59



4wy 4nod

an anNf T emarn Ino INO|ET e | Vird H|stoz/To/0T
an an NON N0 INoJ6'cz wlzz v'2|ET0Z/10/10
anN an NON NON NON|sg'Te wise v Q|rTOT/E0/TE
an an NON N0 INO|/6'6T 4|6z Y M|ST0Z/L0/0T
an an 2.do ajeauoyad asojndsagn s INOJE6"3T wjse H'O|ST0T/P0/TT
an an Aluad s/s yyy N0 Inojs'te wite vI|sTozZ/20/TT
an an Qv s/s 313av1a N0 Ino|sz wise W-2|sT0z/20/20
an an NON N0 INO|SE‘ST wjoe V' O|ETOZ/TT/TE
an an NON N0 IN0|<'€T 4loe g'0|ET0Z/L0/¥0
aJeuow|nd , .
an an 3s0[M213Gn L + AIU3d 5/5 Wy N0 INO|b‘Te wjoe ar|zroz/ot/st
an an 0A3] 5/5 31WI0123pI0JAY} N0 INOJLLTE 4log v'a|cT0z/60/2T

NON

N0

N0

uoIsnysuesy

edaup asud

=

0T0Z/60/%0




S6< JIYINLHON J1dNY [eraed NON < 08-0CT 08-0TT Ino InNo

S6< JIYWHON JdNY 0g> NON < 08-021T DTT< 119 INo

S6< JTYWHON WV 0t> NON < 08-0Z1 0TT< 1No INo

Se< JIVINHON 4NV Qoe> NON < 08> 0TI< NON NON
06-56 JTFWHON J1dWY 0¢-0E NON < 0ET< 08-0TT 1noQ INo

S6< JTYWHON J1dWNY 0t> NON < 08-0ZT 08-0TT 1no INo

g96< JIYWHON J1dWNY 0Z-0€ NON < 08-0ZT 0I1< Ino INo
06-56 JIYWHON J1dWY 0¢-0t NON < 0ET< 08-0T1T Ino INo
06-56 JTYWHON J1dWY 0¢-0E NON < 0ET< 08-0TT Ino INo

S6< JIYWHON J1dWY 0¢-0E NON < 08-0ZT 08-0TT Ingc INo

S6< FIYWHON I1dINY 0Z> NON < 08> 08-0TT

Sb< JIVINYON 14NV e NON < 08> OTT<

.Ln2snv v ‘wday4 wRwg) wdg)4 Syuwsyd




JIVWYON| FTVIWHON|6T 8<<0T|T 0 S>|  000F-000ZT| 3J1VINYON NON
JIVWHON]| FTVYIWHON|TC 8<<0T|0 0 S>| 000t#-000ZT| 3JTVINYON NON
FJIVWHON| JTVWHON|PT 8< <010 0 S>| 000p-000ZT| 3IIVWHON NON
FJIVWHON| FIVWHON|TE 0T<|T 0 S>| 000F-000ZT| 3ITVWHON NON
JIVWHON EETERE] (5] 8>|0 0 001< 000T1< S'gE< NON 08-00T SE-Sp|  SE'L-SYL
JTVIWHON EENERE] T 2>[T 0 S>|  000¢-000ZT| 3J1VIWNYON NON 08> SE-SP SE'L>
JIVIWYON]|  FTVYIWHON|ET 0I<|T T 5>  000%-000TT| 3JTVIWION NON 08-00T SE-Sp| SE'L-SYL
JTVIWHON 33A313|9¢ 2>[0 T S>| 000¢-000ZT| 3JTVIWION NON 08> SE-Sy| SE'L-SEL
JIVWYON]|  FTVYIWHON|OT 2>(0 0 5S>  000%-000CT| 3JTVINYON NON
JIVWYON]| FTVINHON|BT 2>{0 0 5> 000F-00CT| 3JTVINYON NON
JIVWYON| FTVYIWHON|FC 0T<|T T S>|  000F-000ZT| 3JTVINYON NON
JIVWYON]  JTVINHON|ZC 01<|0 0 5> 0002T<| J1VINYON NON
<0ed Z0Jed Hd
aulunpeat) 2ain aH a’l ddd gww/ g9 2 1 L-EE

NYLIN0ZYD




NON NON H8< INO ale; OA
NON NON H8< NON InC AI+OA
NON NON H8< INO InC OA
NON NON H8< INO NON OA
NON NON H8< NON INC AlI+OA
INO NON H8< NON INnC AI+OA
NON NON H8< INO NON OA
NON NON H8< INO INO AIHOA
NON NON H8< NON INC AI+OA
NON NON H8< INO NG OA
NON NON H8< INO NON OA
NON NON H8< NON NON OA
mzo dsaa supy doaud aunaf sopawaid uoisnjsuesl uoneleipiy

NOILYdVd3dd




OIN/auY

IN3IDO0TVH

anbjuydiow

0S¢ HIV| INYHNT4OSI NILNIWONY|  WWNINCHND0H| 1040d04d TANYLNIS ov onaga
0S2 HIVINYENTI0AIS YINIOHIADYI  WNINCHNO0Y] 1040d40dd| TANVLN3A ov 0n3oo
00€ HIVINYHNT40A3IS ANNCZY43D| WNINOYNDCH] 1040d0dd TANYLNIS ov onaoa
002 HIVINYYNTI0AIS INNOZV43D| WNINCYND0Y| 1040d04¥d]  TANYLIN3L oV on3oo
00€ OCZNINYHNTHOAIS] YLINISHNILNIWONY | WNIINDOYYLYSID]  1040d04d TANVLNIS ov| NNOLOYYdY
0S€ HIVINYHNT40AIS NILNIWONY|  WWNINCHNDCH| 1040d04d TANYLNIS ov onaga
007 HIVINYYNTI0AIS NILNIWNODNY|  WNINOYNDC0Y] 1040d048d]  TANYLIN3S oy on3oo
00 HIY| INYHNT40SI ANNCZV43D| INNINOYND0Y| 1040d0dd TANYLNIS ov oniaco
00€ HIV| INYHNT40SI ANNCZY43D| WNINOYNDCOH] 1040d0dd TANYLNIS ov onaoa
007 HIY| INYHNT40SI NILNIWONY|  WNINOHND0Y| 1040d04d TANVLN3S ov onaoa
00¢€ div| INYHLONTS ANNCZY4D | WNIFINDVHLYSID]  1040d404d TANYLNIS ov oniaoca
0S€ HIv| INVYHLONM NILNIWONY WNINGHND23IA] TYLINIdOIHL TANYLNIS on3aod
anbjuydiow aseim T

64



20ds

ol

2

Svd

2019 Se> %56< 9E< 08> 08011 11> NON NON|SOT ov 00€
LEL] SE> %56< 9E< 08> 0T1< 1112 NON NON|09 09 00¢
2014 Sg> %56< -9E< 08-0Z1T 011< 11> NON NON|SS 0s 05¢
v3d Se> %56< 9E< 08-0Z1 08011 1M-1Z NON NON|00T 0s 00t
2019 SE< %596< -9E< 08-0Z1 011< 11> NON NON|OST 4 0SE
2019 SE< %56< 9E< 08-0Z1 08-0TT 1T-1¢ NON NON|06 09 00€
v3d SE< %56< 9E< 08> 08-0TT L4 NON NON|OFT 09 00¢
LEL) SE> %56< 9E< 08-0¢1 08-0TT 1< NON NON|OZT 0L 0SE
Y34 Se> %56< -9E< 08-0Z1 08-0T1 1< NGO INDJ00T 05 00€
2014 SE< %56< 9E< 08> 0T1< 1112 NON NON|08 Ik 00t
2019 Sg> %56< ,9E< 08-0Z1 08011 1112 NON NON|0OT 01 00€
LEL SE< %56< 9E< 08> 01l< 1< NON NON|OTT 2 005
alelnd anbpjodeu
Syuwz 33

aje103 asop

34I01V¥3d0 )0




LHIISNYYL HtT NON 1IN0 NON Ino NON| wedojau'syyjowe)adesed auiydiow
THIASNYYL HvE NON N0 NON NG NON |owejaceled
LHIJSNVYL Hv e NON 1IN0 NON INo NON |owelase.ed
1HIASNYYL HvE NON N0 NON NG NON wedojau’jowejaoeled
LHIISNVUL H¥ T NON N0 NON Ino NON wedojau‘joweladled aulydng|eu
THI4SNYYL HvE NON N0 NON Ino NON wedojau’joweladeledauiydiow
LIJSNVYL HE8Y< dv0 1IN0 NON INo NON| wedojau'snyjowe)adesed auiydiow
1HIASNYYL H8P<| dvO+3SA10N3H N0 NG NG N0 wedojau‘joweladesed auiydiow
LUIISNVIL H¥v T NON 1IN0 NON INo NON [owelade.ed
1HIASNYYL HvE NON N0 NON NG NON wedojau’jowelaoeled
LIJSNVYL H¥ T NON 1IN0 NON INo NON SNIV‘[oweyddesed suiydiow
L1HIASNYYL Hv NON N0 NON NG NON| wedojpu'sNIy‘|owe3adeled auiydiow
V34 ¥NOr3as 2dD LNIW344NYHIIY | NOISNASNVHL [IAILVLIONI ININ INA SIEI0N i
JISIOTVNY

JHI0LvYH3d0-1S0d




o
N

RS
ES
U
LTATS

Ba




12 patients ont été admis au service de Réanimation Chirurgicale durant la période
allant du 1% Janvier 2007 au 31 Décembre 2016.

VIIl. PARAMETRES RELATIFS AUX PATIENTS

A. AGE

L’&ge moyen de nos patients était de 29,5 ans avec des extrémes allant de 22 ans a 38

ans.
B. SEXE

L analyse a montré qu’il y’a une prédominance masculine, avec 8 patients de sexe
masculin, soit les 2/3 des cas a raison de 66,6%, et 4 patients de sexe féminin, soit 1/3 des cas
a raison de 33,3%.

SEXE

m HOMMES
® FEMMES
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C. L’'IMC

IMC

10

Ve

s V7
/

>

>25kg/m?2 18,5-25Kg/m2 <18,5Kg/m2

L’ IMC des patients était en moyenne 22,33 kg/m>.
D. Lesantécédents

- 1 seul patient dans notre série était en cours d’exploration diagnostique, alors que 11
patients ont présenté plusieurs crises drépanocytaires avec transfusions antérieures.

- Les informations concernant la forme homozygote ou hétérozygote de la
drépanocytose, ainsi que le groupe sanguin des patients n’étaient pas disponibles sur les

dossiers médicaux.
- ATCDs médicaux :
o 5 patients ne présentent pas d’autres tares.
0 1 patient diabétique sous ADO.

0 La tuberculose a été mentionnée chez 2 patients : 1 patient a été traité pendant 6 mois

pour une forme pulmonaire et 1 patient a bénéficié d’une mini laparotomie devant une ascite.

0 RAA sous extencilline chez 2 patients
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- ATCDs chirurgicaux :
e Thyroidectomie totale : 1 patiente.
¢ Mini-laparotomie pour tuberculose péritoneale chez 1 patient.

¢ Ostéosynthése pour malformation des membres inférieurs réalisée chez 1 patient.
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IX. PARAMETRES RELATIFS A LA CONSULTATION
PREANESTHESIQUE

A.L’ETAT D’HYDRATATION

7 -
6 -

5 -

4 -

3 -

2 -

1 -

0 - .

Normal Déshydratation

B. L’'EXAMEN CUTANEO-MUQUEUX

=

Normal Paleur

[any
o

O P N W DM OO N © O
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ICTERE

12

10

o LI

Non

C. L’ETAT CARDIO-RESPIRATOIRE

* Pression artérielle systolique :

PAS

o B, N W B U1 O N

<80mmHg 80< <110mmHg

>110mmHg
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* Fréquence cardiaque :

N\

<80 bpm 80< <120bpm >120 bpm

*Tous les patients avaient une tolérance a I’effort conservée sans signe d’insuffisance

cardiaque droite ou gauche.

* Fréquence respiratoire :

o

O L N W b U1 O Y
L

<20 cpm 20< <30 cpm >30 cpm
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* Saturation percutané en O, :

10

<90% 90< <95% >95%

D. LE SYNDROME SEPTIQUE

Un syndrome septique a été retrouvé chez 1 malade présentant une fievre, une
hyperleucocytose et une CRP élevée. Le patient a bénéficié d’une cholécystectomie par voie

sous costale droite retrouvant une veésicule biliaire distendue avec début de nécrose.
E. LES VOIES AERIENNES SUPERIEURES
Absence de critéres d’intubation et de ventilation difficile.
F. LABIOLOGIE

o Taux d’hémoglobine :

®>10 m10> >8 <8
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Equilibre acido-basique :
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X. PARAMETRES RELATIFS A LA PREPARATION

A. La réhydratation

O P N W b 1 O N
1 1 1 1 1 1 1

VO VO+IV

B. La transfusion

s

Ooul NON

C. La kinésithérapie respiratoire
Aucun patient n’a bénéficié d’une kinésithérapie respiratoire en pré opératoire.
D. La prémédication

50% des patients ont recu une prémedication la veille de I’intervention & base
d’hydroxyzine 25mg a 50mg.
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Xl. PARAMETRES RELATIFS A LA PRISE EN CHARGE AU
BLOC OPERATOIRE

A. Indication et voie d’abord

URGENTE/Laparotom

el

B. Anesthésie
1 Type d’anesthésie

L’ anesthésie générale a été la technique utilisée. Aucun patient n’a bénéficié d’une
anesthésie combinée AG+ALR.

2 Induction
- Le morphinique de base était la FENTANYL a la dose de 3 a 5mcg/kg

- La narcose était assurée par le PROPOFOL (11 patients) et le THIOPENTAL (1
patient)

- La myorelaxation préconisée était a base de: ROCURONIUM (9 patients),
CISATRACURIUM (2 patients) et VECURONIUM (1 patient).

3 Antibioprophylaxie

- Amoxicilline protégée : 5 patients
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- Cefazoline : 5 patients
- Metronidazol+ Gentamycine : 1 patient

- Dans le cas de la cholécystite, e choix a porté sur I’association Amoxicilline protégee

+ gentamycine
4 Entretien de I’anesthésie
4.1 Gaz anesthésiques

e Halogénés

Halothane Isoflurane Sevoflurane

e Le melange Oxygene+Air était utilisé pour la ccelioscopie, alors que N,O a été

utilisé pour I’entretien de la laparotomie.
4.2 Drogues anesthésiques

Les réinjections n’ont pas dépassé 2 bolus vu la durée relativement courte de I’acte

chirurgical.
5 Surveillance et Complications per opératoires

5.1 Paramétres vitaux
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e Parametres hémodynamiques :

PAS

100%
50%
=
O% 1 T T

>110 mmHg 80< <110mmHg <80 mmHg

Fréquence cardiaque

100%

50%

O% T T T 1

>120 bpm 80< <120bpm <80 bpm

Aucun accident hémodynamique majeur n’a été constaté en peropératoire.
e Parametres respiratoires :
- Lasaturation en O, était supérieure a 95% chez tous les malades.

- EtCO,>35mmHg chez 5 patients et <35mmHg chez 7 patients.
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5.2 Saignement

1 seul patient a présenté un saignement per opératoire, et la décision de transfusion a

été indiquée devant une tachycardie et un volume sanguin perdu > 500ml.

5.3 Apport liquidien

Perfusion saline

|

3,5

|

2,5

1

1,5

1

0,5

>2L 1< <2L <1L

6 Durée de chirurgie

Entre 55 minutes et 155 minutes avec une durée moyenne était de 100 minutes.
7 Réveil

6 patients ont été extubeés sur la table opératoire.

Tous les patients ont été transférés systématiquement en réanimation pour une

surveillance armée en post opératoire.
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XIl. PARAMETRES RELATIFS A LA PRISE EN CHARGE
POST OPERATOIRE

A. Ladouleur

1 EVA

EVA

m<3 m>3

Pratiquement, plus que la moitié des malades avaient une EVA>3.

2 Analgésie

ANTALGIQUES

[y
ONDPOOOON
t___'

Le paracétamol a été le médicament de choix pour I’analgésie postopératoire suivie de
la morphine et le néfopam.

B. Transfusion
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1 seul patient a bénéficié d’une transfusion de 2 CGR.
C. Oxygénation postopératoire

Tous les patients ont bénéficié, systématiquement aprés I’extubation, de séances de

VNI, de kinésithérapie incitative et oxygénothérapie.

D. Complications

OR NWPAUION®WOWO

L’évolution postopératoire a été favorable chez presque tous les patients.

E. Durée de séjour en réanimation

m24H w >48H

La majorité des patients ont quitté le service de réanimation dans les 24" postopératoire.
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La lithiase biliaire est une des complications fréquentes de la drépanocytose, elle est due
a I’hémolyse chronique. La recherche de la lithiase biliaire peut étre soit systématique, soit
guidée par I’existence d’une symptomatologie douloureuse abdominale, cependant un
dépistage précoce pourrait permettre une prise en charge précoce. Beaucoup d’études ont
confirmé la survenue d’une lithiase biliaire dés I’age de 2 ans chez les drépanocytaires

majeurs [68].

En s’assurant d’une maitrise de ses facteurs de risque, la chirurgie laparoscopique est
considérée comme la technique de choix pour la cure des lithiases biliaires chez le

drépanocytaire.

Un des avantages de la chirurgie laparoscopique chez le drépanocytaire est lié aux
objectifs transfusionnels facilement atteints en rapport avec une durée d’intervention moins
longue, et des pertes sanguines moins importantes que lors d’une cholécystectomie par
laparotomie classique. Une conversion en laparotomie demeure nécessaire en cas de

cholécystite aigué surtout lorsque les conditions locales sont périlleuses.

Une bonne préparation a I’anesthésie et un suivi per et postopératoire adéquat sont

indispensables pour réduire les complications postopératoires chez le patient drépanocytaire.

L’évaluation préanesthésique permet d’apprécier la gravité et le retentissement
fonctionnel de la maladie, d’une part en fonction des antécédents vaso-occlusifs et
transfusionnels, et d’autre part en fonction du degré d’évolution des complications

dégenératives.

Le monitorage peropératoire doit étre adapté aux retentissements viscéraux et permet de

prévenir les facteurs de falciformation.

Les facteurs principaux de falciformation en peropératoire et au réveil anesthésique
restent I’hypothermie, I’hypoxie et I’acidose respiratoire qu’il faudra prévenir pour une

meilleure prise en charge périopératoire.
Evaluation et optimisation préanesthésique :

L’évaluation préanesthésique doit étre multidisciplinaire en tenant compte du suivi et de

la consultation specialisée avec un hématologue. Il s’agit d’appréhender la gravité
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(antécédents vaso-occlusifs et transfusionnels) et le retentissement fonctionnel (profondeur de
I’anémie et complications dégénératives) de la maladie, le risque de décompensation post
opératoire, d’informer le patient de ces risques et de proposer une stratégie anesthésique et
transfusionnelle adaptée a la fois au patient et a I’acte chirurgical. Les antécédents d'AVC, de
STA et la notion d'épisodes de défaillance viscérale (cardiaque, respiratoire ou rénale) sont

des éléments de mauvais pronostic a prendre en compte.

Chez l'enfant [69,70], les atteintes fonctionnelles sont rares. Chez ladulte [71],

I'évaluation des fonctions cardiaque et respiratoire doit étre systématique et

rigoureuse a la recherche de complications ou de dysfonctions d’organe (cceur, rein,
poumon...). Les indications d’ETT sont donc larges, guidées par la clinique [72], et dans notre
série ’ETT a été recommandée seulement chez 2 patients et la spirométrie n’a jamais éte
réalisée. L’acte et la procédure chirurgicaux doivent étre connus et leur éventuel
retentissement doit étre évalué (durée, risque hémorragique, retentissement respiratoire,
cardiovasculaire ou métabolique). Ces éléments permettent d’apprécier le risque de
complications vaso-occlusives per et post opératoires, méme si ce risque est aléatoire et les
complications sont imprévisibles (STA en post opératoire). L’information du patient sur les

risques anesthésiques encourus demeure également importante.

Dans notre série de cas, le type de la drépanocytose (homo ou hétérozygote) n’était pas
mentionné et la consultation préanesthesique avait comme objectif la détection des facteurs de
risque de falciformation et leur correction afin de prévenir toute éventuelle complication en

périopératoire.

Bilan préopératoire : 1l doit permettre une évaluation précise du patient sur la base des

données :
- de I’lhémogramme avec taux de Réticulocytes, +/- dosage du fer sérique
- du bilan de coagulation a la recherche de coagulopathie
- du groupage sanguin (si non encore fait) en vue d’une éventuelle transfusion

- de la recherche d’anticorps irréguliers pour permettre une compatibilisation optimale

des produits sanguins labiles (la poly-transfusion itérative entraine souvent des phénomenes
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d’alloimmunisation a prendre en compte en terme d’efficacité et de tolérance de la

transfusion)
- de I’ionogramme sanguin a la recherche d’insuffisance rénale
- du bilan hépatique en cas d’ictere
- des bandelettes urinaires a la recherche de protéinurie ou d’hématurie
- de la recherche d’un syndrome infectieux latent (CRP, fibrinogéne...)
- des serologies virales

Chez nos patients, le bilan préopératoire s’est basé essentiellement sur le taux d’Hb et la

crase sanguine.

Risque périopératoire : La fréquence des complications est fonction de la maladie et du

type de chirurgie pratiquée. Ainsi, on retrouve des complications estimee a :
- Amygdalectomie =0 %
- Chirurgie de hanche =2,9 %
- Chirurgie abdominale non obstétricale = 7,8 %
- Césariennes et hystérectomies = 16,9 %

La grossesse est un facteur de risque supplémentaire [57, 58] au méme titre que les
crises douloureuses fréquentes ou les hospitalisations itératives. L’age plus élevé est
également un facteur de mauvais pronostic puisqu’il augmente le risque de complications et
leur gravité en raison des atteintes viscérales (cardiaques, respiratoires, rénales ou cerébrales)

sous-jacentes.

Prévention des crises : La prévention des crises vaso-occlusives doit également faire
partie de I’optimisation préopératoire des patients drépanocytaires. Ainsi, la recherche et le
traitement d’éventuelles carences en fer ou en folates, la prévention voire le traitement d’une
déshydratation, I’optimisation du statut respiratoire (kinésithérapie, aérosolthérapie,...)
permettent de préparer le patient a la chirurgie et de réduire certains facteurs de risque de

falciformation périopératoire. Une oxygénothérapie périopératoire réduit également ce risque.
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Stratégie transfusionnelle : La stratégie transfusionnelle périopératoire est a évaluer en
fonction du terrain et du type de chirurgie [73]. Elle vise a réduire le risque et I’incidence des
complications graves per et postopératoires (crises vaso-occlusives, AVC, syndrome
thoracique aigu). En diminuant le taux d’hémoglobine S du patient, la transfusion de
concentrés globulaires voire I’exsanguino-transfusion permet de minimiser le risque
d’occlusion vasculaire, réduit I’hyperviscosité et améliore la perfusion et I’oxygénation des
territoires distaux (amélioration du transport artériel en oxygeéene). Le taux d’HbS cible

permettant un tel bénéfice se situe entre 30 et 40 % d’HbS.
Il est possible d’obtenir un tel objectif :

- soit par transfusion de concentrés érythrocytaires, particulierement si le patient est
anémique, tout en conservant un hématocrite inférieur a 35 %. La transfusion doit intervenir
dans les 1 a 3 semaines precédant I’intervention chirurgicale et/ou immédiatement avant.
Cette technique n’est envisageable que dans le cadre d’interventions mineures et de risque
moderé de CVO. Ainsi, un taux d’HbS inférieur a 30 % avec un hématocrite supérieur a 30 %

doit faire reconsidérer et différer la transfusion.

- soit par exsanguino-transfusion qui permet un remplacement érythrocytaire plus
efficace, chez des patients non anémiques, et d’obtenir des taux d’HbS plus bas que par
simple transfusion. Méme partielle, cette technique permet un contrdle précis du taux d’HbS
et d’hématocrite sans influer trop sur la volémie du patient. Plus adaptée aux interventions
lourdes et a haut risque de complications occlusives péri-opératoires, I’exsanguino-transfusion
est pratiquée, au mieux, dans les 24 a 48 heures avant le geste, en sachant que I’échange d’une
demi-masse sanguine abaisse I’HbS entre 35 et 40 %.

Ces objectifs peuvent étre atteints au prix d’un risque transfusionnel non négligeable
(hémosidérose, alloimmunisation, transmission virale...) et d’un codt certain. De plus, il
semble qu’une stratégie transfusionnelle plus simple, visant a ramener, en préopératoire, le
taux d’hémoglobine a 10g/dl (soit un taux moyen d’HbS de I’ordre de 60%) est équivalente a
une stratégie agressive d’exsanguino-transfusion ayant pour objectif de réduire I’HbS a 30%

en terme de complications postopératoires [37].
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Ainsi, les indications d’exsanguino-transfusion se limitent a des indications précises,
telles que la pédiatrie, en concertation avec les hématologues. L’attitude la plus répandue chez
I’adulte est, en fonction des indications chirurgicales, la transfusion simple de CGR en pré ou

périopeératoire.

Certaines interventions mineures (circoncision, cure de hernie inguinale,...) ne

nécessitent pas de prise en charge transfusionnelle préopératoire.

L’objectif transfusionnel chez nos malades était d’atteindre un taux d’hémoglobine
entre 9 et 10g/dL et qui a été effectuée par la transfusion de 1 a 2CGR chez les 2/3 des

patients en préopératoire, alors qu’aucun patient n’a bénéficié d’une exsanguino-transfusion.
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2.1

2.2 Stratégie transfusionnelle : Indications
2.3 * Chirurgie mineure :
o Circoncision,
4.4 Aucune 0 Hernie inguinale
0 Adénoidectomie
2.5
2.6 * Chirurgie moyenne :
A Transfusion simple o0 Cholécystectomie...
4" ou Exsanguino-transfusion avec 0 Orthopédie...
38 objectif HbS <40 % 0 Amygdalectomie
' 0 Exploration
39 » Chirurgie de durée < 2 heures

* Chirurgie majeure
o0 Laparotomie
0 Thoracotomie

Exsanguino-transfusion avec * Garrot
obg'ectif HbS < 20 % * Chirurgie de durée > 2 heures
J ’ ° Antécedent(s) de

complications thromboemboliques ou
infectieuses graves

» Antécédent(s) de défaillance
viscérale

Exsanguino-transfusion avec

objectif HbS < 5 % " CEC

Figure 7: Les objectifs transfusionnels en périopératoire chez le patients
drépanocytaire [37].

Prémédication : Le stress préopératoire peut favoriser la survenue de la crise
drépanocytaire et il convient de privilégier les molécules ayant le moins d’effets dépresseurs
sur la ventilation. 50% des malades ont bénéficié d’une prémédication la veille de la chirurgie
a base de I’hydroxyzine a la dose de 1 mg/kg dont le service médical rendu a été considéré

important par la commission de la HAS en 2017 [77].
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La prise en charge anesthésique du patient drépanocytaire [74, 75, 76] ne différe pas
grandement de celle de patients non drépanocytaires. Le respect des régles de sécurité est
indispensable, comme lors de toute anesthésie générale ou locorégionale. Aucun protocole

particulier n’est donc a recommander.

* Monitoring et surveillance peropératoire : L’invasivité de la surveillance

peropératoire des patients drépanocytaires va dépendre de la gravité de la maladie
(notamment des antécédents de crises vaso-occlusives, d’AVC ou de syndrome thoracique
aigu) et du type de chirurgie. En pratique, peu d’éléments sont spécifiques au patient
drépanocytaire et le monitoring classique est habituellement suffisant (scope ECG, PNI,
Sp02, EtCO2).

La surveillance de la température (sonde thermique) est capitale, I’hypo et
I’hyperthermie étant des facteurs de falciformation. L’utilisation d’un curarimétre fait partie
du monitoring indispensable. Le monitorage invasif de la pression artérielle est d’indication
large selon les interventions car il permet d’une part une surveillance continue de I’état
hémodynamique du patient et de prendre en charge précocement les épisodes hypotensifs sans
répéter les mesures tensionnelles au brassard (la compression itérative et I’effet garrot
pouvant favoriser la polymérisation de I’HbS et la formation de GRSS) et d’autre part de

réaliser des prélevements sanguins sans utiliser de garrot.

Le monitorage hémodynamique non invasif (ETO ou doppler trans-cesophagien)
peuvent avoir leur place dans I’optimisation de la volémie peropératoire et dans la prise en
charge de cardiopathies drépanocytaires. La mise en place de voies veineuses de bon calibre,
parfois difficile au vu du capital veineux altéré de ces patients, est indispensable étant donné
le recours fréquent a la transfusion érythrocytaire. Quelques particularités existent chez les
sujets drépanocytaires : la courbe de dissociation de I’HbS étant déviée vers la droite, la
mesure de la SpO2 sous estime la PaO2, I’anémie modifie également I’interprétation de la
SpO2 et les complications pulmonaires telles que syndrome thoracique aigu et embolie

pulmonaire peuvent se manifester par une chute rapide et brutale du capnogramme.
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* Installation : L’installation chirurgicale du patient doit étre rigoureuse et attentive.
Les zones de compression artérielle, responsables d’ischémie locale, et les compressions
veineuses, entrainant des phénomeénes de stase, peuvent favoriser la survenue de phénomenes

vaso-occlusifs.

* Induction : Il n’existe aucune contre-indication a I’utilisation d’un agent anesthésique
et tous peuvent étre utilisés. Les agents ayant le moins d’effets hémodynamiques et inotropes
négatifs sont a privilégier. Les halogénés n’ont pas de restriction d’utilisation. Les
morphiniques et curares sont utilisés normalement. Les altérations de la fonction rénale,
souvent rencontrées chez ces patients, doivent simplement étre prises en compte d’un point de
vue pharmacocinétique et les drogues néphrotoxiques sont a éviter. L’antibioprophylaxie,
classique, doit respecter les protocoles établis, étre éventuellement adaptée aux antécédents
infectieux du patient et prendre en compte le risque d’endocardite en cas d’atteinte valvulaire
[78].

* Entretien de I’anesthésie : La conduite de I’anesthésie générale [74, 79, 80] chez un

patient drépanocytaire, pour prévenir les complications vaso-occlusives et la falciformation,

doit répondre a plusieurs impératifs :

* Prévention de I’hypoxémie : La prévention de I’hypoxémie passe par une pré-
oxygeénation efficace, un contrble des voies aériennes avec un recours fréquent a I’intubation
trachéale et une ventilation mecanique protectrice. Cette stratégie ne différe pas de la prise en

charge d’un patient non drépanocytaire.

* Prévention de I’hypovolémie : La compensation des pertes hydriques, insensibles ou
sanguines est importante. Le monitorage de la volémie permet, le cas échéant, d’adapter au

mieux les thérapeutiques. Cependant,

si la déshydratation peut favoriser la falciformation, I’hyperhydratation ne réduit pas le
risque de complications postopératoires. La perfusion saline dépendait de I’état d’hydratation
en préopératoire, de la durée du geste et des déperditions en peropératoire qui sont minimes
dans le cas la cholécystectomie tous non malades ont recu 1 a 2 litres de sérum salé isotonique
a I’exception d’un seul patient qui a bénéficie d’une transfusion de CGR devant un
saignement non compensé par I’apport de 3 litres de cristalloides.
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* Prévention de I’hypothermie : Elle passe par la réduction des déperditions de chaleur
notamment cutanée (enfant +++) et sur [’utilisation de moyens de réchauffement
peropeératoire (couvertures et matelas a air pulsé) associés au réechauffement des solutés et des
perfusions, en particulier en cas de transfusion. La encore, le réle direct de I’hypothermie dans
le déclenchement de crises occlusives n’est pas démontré, comme le suggere I’absence
d’excés de complications observé apres hypothermie profonde. Notre bloc opératoire ne
disposait pas de réchauffeur a air pulse, et la prévention de I’hypothermie reposait I’utilisation

de couvertures dans chaque salle, avant I’induction et lors du réveil anesthésique.

* Prévention de I’acidose : L’adaptation de la ventilation afin d’éviter et de prévenir
toute hypoventilation alvéolaire est indispensable. Le monitorage de I’EtCO2 et son maintien
au plus prés de 35 mmHg est intéressant dans cet objectif mais peut présenter des limites

(shunt, troubles de perfusion

tissulaire). L’hypercapnie induite lors de [I’insufflation du pneumopéritoine en
ceelioscopie sera contr6lée par une hyperventilation adaptée. De méme, le syndrome de
reperfusion, aprés garrot ou clampage vasculaire doit étre anticipé et traité. L’alcalinisation

systématique n’a pas montre de bénéfice.

* Reéveil : le réveil anesthésique s’opére chez un patient normotherme, décurarisé, apres
analgésie adaptée. L’extubation se faisant aprés récupération d’une ventilation spontanée
efficace et suffisante de reflexes de toux et de deéglutition. Une attention particuliére devra étre
portée sur le risque d’hypoxie, d’hypoventilation, d’hypothermie et de frissons. Grace a la
courte durée opératoire que requiert la laparoscopie, 6 patients ont été extubés sur la table
opératoire apres réchauffement et réveil complet et sans avoir recours a la décurarisation.
L’oxygénotherapie était systématique chez nos patients et poursuivie 24 a 48 heures apres

extubation.
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Prise en charge postopératoire :

Dans notre série, 100% des patients ont été admis en réanimation pour une surveillance
armée en tenant compte du fait que la période postopératoire est particulierement critique chez
le drépanocytaire. L’incidence des complications était de 16,6% (OAP et hémolyse)
conformément aux résultats d’autres séries (10% a 20% quelque soit la technique chirurgicale
[81]). L intérét du séjour en réanimation est de

guetter complications principales (épisodes fébriles, hémolyses, crises vaso-occlusives,
accidents thromboemboliques et syndrome thoracique aigu) qui sont favorisées par I’hypoxie,
I’hypothermie et la douleur. Leur incidence varie selon le type d’intervention et I’équipe

médico-chirurgicale.

Le traitement repose, comme précédemment decrit, sur une hydratation adaptée, une
oxygenothérapie, une antibiothérapie d’indication large voire une transfusion érythrocytaire.
L’exsanguino-transfusion peut étre envisagée en cas de défaillance viscérale grave (détresse
respiratoire, syndrome thoracique aigu grave, maladie thromboembolique pulmonaire ou

cérébrale).

Stratégie transfusionnelle postopératoire : La stratégie de prise en charge

transfusionnelle est la méme que précédemment décrite :

- la transfusion permet de réduire la concentration de GRSS et de réduire le risque
d’occlusion vasculaire et micro-vasculaire tout en augmentant la fonction de transport en
oxygene et en réduisant la production médullaire de GRSS (inhibition médullaire). Elle fait
partie des traitements de la crise vaso-occlusive et de la prise en charge des accidents
drépanocytaires (syndrome thoracique aigu, AVC,...). Son indication en période
postopératoire est plus large notamment en raison d’une anémie chirurgicale et d’un seuil
transfusionnel plus élevé. Dans notre série, un seul malade a bénéficié d’une transfusion

sanguine au cours de laquelle il a

présenté une détresse respiratoire qu’on a rattaché a un OAP post transfusionnel
d’évolution favorable ne plaidant pas en faveur d’un STA.
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- I’exsanguino-transfusion est une technique plus lourde et moins pratiquée en dehors

des complications aigues graves, menagant le pronostic vital.

Analgesie postopératoire : La douleur postopératoire peut étre responsable d’une
activation du systeme cathécholaminergique sympathique et donc (par la tachycardie, la
vasoconstriction et I’augmentation de la consommation d’oxygéne) du déclanchement ou de
I’aggravation d’une occlusion vasculaire. Les modifications de la mécanique respiratoire dues
a la douleur, notamment dans les chirurgies thoraciques et abdominales sus-méso-coliques,
favorisent les épisodes d’hypoventilation alvéolaire et donc la falciformation et I’occlusion
vasculaire. La prise en charge de la douleur post opératoire est donc d’une particuliére
importance. Les effets indésirables de certains traitements antalgiques (dépression respiratoire
des morphiniques, insuffisance renale et acidose des AINS,...) augmentent le risque de
complications drépanocytaires. La mise en place et la surveillance d’un traitement antalgique

est plus complexe et requiert une attention plus grande chez ces patients [82,83].

- Morphiniques : Les morphiniques restent les analgésiques de référence. Lorsque

I’intensité de la douleur I’exige une analgésie par morphiniques en

PCA est trés intéressante a la fois en terme de qualité d’analgesie qu’en terme de

tolérance et de sécurité, y compris chez I’enfant [84].

- Analgésiques mineurs : Le paracétamol et le néfopam sont des analgésiques dont

I’utilisation reste large, seuls ou en analgésie multimodale.

- Analgesie locorégionale : L’utilisation d’une technique d’analgésie locorégionale par
bloc tronculaire ou périphérique continue par cathéter péri-nerveux ou par voie péridurale
permet d’obtenir une analgésie de qualité, une épargne morphinique conséquente et une
mobilisation précoce (et donc une réduction de I’incidence de nombreuses complications). La
vasodilatation induite par le bloc sympathique concomitant du bloc analgésique semble
améliorer la vascularisation périphérique et semble présenter un intérét particulier dans le cas

de la drépanocytose.

Dans notre série, I’analgésie a été de type multimodale s’articulant essentiellement sur

le paracétamol + le néfopam + la morphine.
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La drépanocytose est une hémoglobinopathie rencontrée frequemment en Afrique noire
ou elle constitue un probléme de santé publique. La forme homozygote est la plus grave,
caractérisée par une anémie hémolytique chronique pouvant entrainer des complications

fréquentes telles que la lithiase biliaire.

La prise en charge anesthésique est délicate, compte tenu des particularités liées au
terrain et a la chirurgie laparoscopique. Elle nécessite plusieurs impératifs notamment la
prévention de tous les facteurs de risque de falciformation (anémie, hypovolémie,

hypothermie, douleur, acidose, hypoxie et hypercapnie).

La cholécystectomie laparoscopique trouve une bonne indication sur ce terrain a risque
périoperatoire eleve. Elle permet de réduire la morbi-mortalité liée aux complications aigués

de la maladie pendant la période périopératoire.
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RESUME

TITRE : Anesthésie et réanimation pour cholécystectomie chez le patient
drépanocytaire. A propos de 12 observations et revue de la littérature.

AUTEUR : Larbi ABEROUCH
DIRECTEUR DE LA THESE : Pr. Rachid EL MOUSSAOQUI
MOTS CLES : Anesthésie — Drépanocytose — Complications postopeératoire.

INTRODUCTION : La drépanocytose (anemie falciforme) est une pathologie
génétique autosomique récessive et évoluant par poussées vaso-occlusives successives dont la
mortalité peut atteindre 40 %. La cholécystectomie est I’acte chirurgical le plus fréquemment

réalisé du fait de I’hémolyse chronique.

MATERIEL ET METHODES : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée
au service de la Réanimation Chirurgicale de I’Hopital IBN SINA de Rabat, sur les malades
drépanocytaires ayant bénéficié d’une cholécystectomie, sur une période de 10 ans allant du
1% Janvier 2007 au 31 Décembre 2016.

RESULTATS : 12 patients inclus dans I’étude, sexe masculin 66,6%, I’age moyen est
de 29.5 ans avec des extrémes allant du 22ans & 38ans.. La prémédication n’a pas été
systématique. Au bloc opératoire, la cholécystectomie a été réalisée, sous anesthésie générale,
par ceelioscopie (11patients) et par voie classique (1 patient pour cholécystite aigue). La durée
du geste a été en moyenne de 100 min. 2 patients ont présenté des complications

postopératoires a type d’OAP et d’hémolyse. L'évolution était favorable.

DISCUSSION : La prévention de la crise drépanocytaire nécessite la détection et la
correction des facteurs favorisant la falciformation en périopératoire. Contrairement a la
laparotomie classique, la ccelioscopie permet d’atteindre facilement les objectifs
transfusionnels en rapport avec une durée d’intervention moins longue, et des pertes

sanguines moins importantes.

CONCLUSION : Le respect des regles de I’anesthésie générale sur le terrain

drépanocytaire permet de réaliser la cholécystectomie avec moins de risques.
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ABSTRACT

TITLE: Anesthesia and resuscitation for cholecystectomy in sickle cell patients. About
12 cases review of the literary

AUTHOR: Larbi ABEROUCH
SUPERVISOR: Pr. Rachid EL MOUSSAOQOUI
KEYWORDS: Anesthesia — Sickle cell disease — postoperative complications

INTRODUCTION : Sickle cell disease (or sickle cell anemia) is an autosomal
recessive genetic disorder and whose evolution is made by successive vaso-occlusive pushes
whose mortality can reach 40%. Because of severe chronic hemolysis, the cholecystectomy is

the most frequently performed surgery.

MATERIALS AND METHODS: It is a descriptive retrospective study conducted in
the surgical intensive care unit of the Hospital IBN SINA of Rabat, on sickle cell disease
patients having recieved a cholecystectomy, over a 10 years period going from January 1st,
2007 to December 31st, 2016.

RESULTS : 12 patients were included in the study, among which 66,6% were male and
the median age was 29.5 years old with extremes from 22 years to 38 years. Premedication
was not systematic. In the operation room, general anaesthesiais the technique used The
cholecystectomy was carried out under coelioscopy (11 patients) and a classic
cholecystectomy (1 patient because of an acute cholecystitis). The duration of the intervention
was on average 100 minutes. 2 patients presented complications such as pulmonary edema

and hemolysis.

DISCUSSION : The prevention of sickle cell crisis requires the detection and
correction of factors promoting sickling pre, per and postoperatively. One of the advantages
of laparoscopic surgery in sickle cell patients is related to transfusion objectives easily
achieved through a shorter duration of intervention, and less blood loss than in a conventional

laparotomy cholecystectomy.

CONCLUSION : Respect of general anesthesia rules in sickle cell patient sallows to

perform cholecystectomy with less risk.
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FICHE D’EXPLOITATION : cholécystectomie / drépanocytose

A/ informations patient :

-ldentité -Date :

-Age : -Sexe : -Poids : -Taille : -IMC :

-ATCDs de : * Crise drépanocytaire : oui o non o

* Transfusion : oui o non o

*TRT :

- Type drépanocytose : Homozygote o Hétérozygote o
- Groupe sanguin :

B/ Evaluation préopératoire :

- Etat d’hydratation : Normale o déshydraté o

- Ictére : OUI o NON o, -Paleur : OUI o NON o

- Etat cardio-vasculaire : * PAS : >110 0 ; 110>>80 0 ; <80 o
*FC :>1200; 120> >80 0 ;<80 o

*CF:>4MET o ; <4MET o

*ICD": OUl o ; NON o

- Etat respiratoire : * FR : >30 0 ; 30>>200; <20 0
* Ampliation thoracique : Ample o ; faible o
*Auscultation : Normale o ; Réles o

*Spo2 : >95% o ; 95%> >90% o ;<90% o
*GDS:pH:>7450,;7,45>>7350;<7350
PaO2 :>100 o ; 100> >80 o ; <80 o

PaCO2:>450;45>>350 ;<350
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*EFR : Normal o Y d restrictif o Y d obstructif o

- Etat septique : T° : Normale o, Hypothermie o, Fébrile o

GB : >12000 o ; 12000> >4000 o ; <4000 o
CRP:>100o;100>>50 ;<5

-Criteresde VD :0o;1o0;>20.-Criteresd’ID:00;10;>20
-Hb:>100;10>>8 o ;<8 o, Urée : Normale o ; Elevée o,
Creatinine : Normale o ; Elevée o

C/ Préparation :

- Hydratation : IV o VO o ; - Transfusion : OUl o NON o ;

- Prémédication : OUlI o NON o ; -Jeune : >8h o NON o ;

- Kiné respiratoire : OUI o NON o ; O,thérapie : OUl o NON o
D/BLOC :

- Cholécystectomie : programmee o Urgente o

- La voie d’abord : laparotomie o ceelioscopie o

- Type d’anesthésie : AG o AG+ALR O

- Induction : * Morphinique ; narcotique ; curare

-ATB:

- Entretien : * Halogéné + Air o N20 o

Dose totale : Morphinique ; Narcotique ; Curare

- Durée :

- Saignement : OUI o NON o ; - Transfusion : OUl o NON o
-Entrées: >2L o ;2[.>>1Lo;<IL0o

- Diurese :
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- Paramétres vitaux : * PAS : >110 0 ; 110> >80 o0 ; <80 o
*FC :>120 0 ; 120> >80 0 ;<80 o

*T°:>36°C 0<36°C O

*Sp0O2 : >95% o <95% o

*EtCO2 : >35 mmHg o <35mm Hg o

- Réveil : Bloc o SSPI o Réanimation o

E/ POST-OPERATOIRE :

-Analgésie Morphine ; Paracétamol ; AINS ; Néfopam ; Xylocaine ; Bupivacaine
EVA:>30<30

- VNI : OUI o NON o ; - Kiné incitative : OUlI o NON o

- Transfusion : OUI o NON o ; - Réchauffement : OUl o NON o

- Complications :

STA o ; Hémolyse o ; CVO o ; Fiévre o ; Cardiaque o ; Autres.........

- Durée de séjour en réanimation : 24H o ; >48h
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Serment d'Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage
solennellement a consacrer ma vie au service de ['humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une fagon

contraire aux lois de humanité.

Je m'y engage [ibrement et sur mon honneur.
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