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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie



Décembre 1988

Pr
Pr

. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr
Pr
Pr

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

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

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha
. CAOUI Malika

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique



Pr.

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

M

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

ars 1994

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

M

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

ars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
CHAARI Jilali*
DIMOU M’barek*

EL MESNAOUI Abbes
HDA Abdelhamid*
OUAZZANI CHAHDI Bahia

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMIL Touriya*
. BELKACEM Rachid
. BOULANOUAR Abdelkrim

.EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

. GAOUZI Ahmed
. MAHFOUDI M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Meédecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie




Pr
Pr
Pr

. OUADGHIRI Mohamed
. OUZEDDOUN Naima
. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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 El Hassan
MAHASSINI Najat

Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique




Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELIJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*

Pédiatrie
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital 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



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

CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah

. AZ1Z Noureddine*

. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie




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

BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

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

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

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.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHY A 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*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*

Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



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

AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie
Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Médecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie

Meédecine interne Wm%%‘“:;:-:" L
Radiologie T > M
Microbiologie <
Microbiologie AT
Radiothérapie =

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR 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. CHAKOUR Mohammed *
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. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

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

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie



Pr. LAMALMI Najat Anatomie pathologique

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation
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Chapitre I :
étude théorique




I/GENERALITES :

L’anémie et la transfusion sont deux véritables enjeux de santé publique
selon 1’Organisation Mondiale de la Santé. La sécurité transfusionnelle est en

effet un des dix thé¢mes prioritaires de I’OMS.

Bien que I’anémie préopératoire soit un des principaux facteurs de risque
de transfusion péri-opératoire, elle présente en soi-indépendamment de la

transfusion- un véritable marqueur pronostic.

La fréquence de I’anémie dans la population générale, explique sa

fréquence chez la population cardiaque et notamment en préopératoire.(1)

Il convient alors de diagnostiquer I’anémie préopératoire afin de la traiter,
c’est le fondement du concept de « patient Blood management », c’est-a-dire de
la mise en place de stratégie visant a réduire I’anémie, tout en limitant la

transfusion. C’est en tout cas la base des recommandations les plus récentes. (2)



II/DEFINITION DE I’ANEMIE :

L’anémie est un état pathologique dans lequel le nombre des hématies est
insuffisant pour répondre aux besoins physiologiques de I’organisme altérant

ainsi la capacité de transport d’oxygene.

Ces besoins varient en fonction de I’age, du sexe, d’une éventuelle

grossesse et son stade, de I’ethnie des habitudes tabagiques de la personne.

On pense que, dans le monde, la carence en fer est la cause la plus
courante d’anémie. Néanmoins, d’autres carences nutritionnelles (en acide
folique, en vitamine B12 et en vitamine A), des inflammations aigués ou
chroniques, des parasitoses et des troubles héréditaires ou acquis affectant la
synthése de I’hémoglobine, la production des hématies ou leur survie peuvent

aussi étre la cause.

La prévalence de I’anémie est un indicateur sanitaire important. Associée a
d’autres dosages du bilan martial, la concentration en hémoglobine donne des

informations sur la gravité de la carence en fer.(3)



1-Définition de I’'anémie selon 1’dge et le sexe :

L’OMS a défini I’anémie selon des normes quasiment identiques
(variations modérées pour les moins de 15 ans), comme le montre le tableau ci-

apres.

Tableau 1 : Taux d’hémoglobine selon I’age et le sexe (4)

Age et sexe Taux d’hemoglobine (g/dL)
Enfant <Sans 11
Enfants de S a 11 ans 11.5
Enfants de 12 a 14 ans 12
Femmes non enceintes > 15ans 12
Femmes enceintes 11
Hommes > 15 ans 13




2-Définition de I’anémie selon l'ethnie :

Depuis de nombreuses années, une variation du taux moyen d’hémoglobine
selon I’origine ethnique est connue. Plusieurs études ont montré que le taux
d’hémoglobine moyen était significativement plus faible chez les enfants noirs

que chez les enfants blancs et asiatiques.

Ces différences s’observaient quel que soit le sexe et variaient de 0,5a 1 g/

dL.

Ainsi, ’OMS recommande d’ajuster le taux d’hémoglobine dans les
populations africaines en baissant la valeur normale recommandée quel que soit

I’age de 1 g/ dL.

Tableau 2 : taux d’hémoglobine selon 1’age, 1’ethnie et le sexe(5)

Hémoglobine Hémoglobine
g/dL g/dL
Homme blanc ,age Homme noir, age
20-59 13.7 20-59 12.9
60+ 13.2 60+ 12.7
Femme blanche ,age Femme noire, age
20-49 12.2 20-49 11.5
50+ 12.2 50+ 11.5




3- Définition de ’anémie en fonction du tabagisme :

La fumée qui se dégage lors de la combustion du tabac n’est pas une
substance homogene. Elle contient environ 4000 éléments différents qui se
présentent a 1’état gazeux ou solide. Parmi ces substances, on note le monoxyde
de carbone qui présente une grande affinité pour ’hémoglobine. Le monoxyde
de carbone se fixe donc trés facilement a I’hémoglobine empéchant ainsi le

transport de I’oxygéne des poumons aux tissus de 1’organisme.

Pour répondre a la compétition entre oxygene et monoxyde de carbone,

I’organisme augmente sa production d’hémoglobine.

L’ajustement du taux d’hémoglobine proposé pour définir I’anémie chez

les fumeurs est décrit dans le tableau 3.

Tableau 3 : Ajustement du taux d’hémoglobine chez les fumeurs selon le CDC.(6)

Groupe Taux d’hémoglobine(g/dL)
Non fumeurs Pas d’ajustement
Fumeurs ( dose journaliére inconnue) +0.03
¥2-1 paquet / Jour +0.03
1-2 paquets / Jour +0.05
>2 paquets / Jour +0.07




IIT / EPIDEMIOLOGIE
III-1 La prévalence de I’anémie chez la population générale :

III-1-1 La prévalence de I’anémie dans le monde :

L’anémie est une pathologie fréquente. Sa prévalence dans le monde,

toutes populations confondues, est estimée a 24,8 % par ’OMS.

Elle affecte tous les ages mais est plus fréquente chez les femmes enceintes

et les jeunes enfants.

Au sein de I’ensemble de ces groupes de populations, on observe un
gradient Nord/Sud avec une prédominance en Afrique, Asie du sud-est et
Méditerranée Orientale avec une prédominance dans les pays en voie de

développement.

Les estimations de la prévalence de I’anémie pour les cinq régions OMS
chez les enfants en age préscolaire, les femmes enceintes et les femmes non

enceintes sont présentées dans le tableau ci-dessous

Tableau 4 : Prévalence de I’anémie dans le monde .(4)

Groupe de population Prévalence en (%) Prévalence (millions)
Age préscolaire 47.4 293
Femmes enceintes 41.8 58
Femmes non enceintes 30.2 468
Enfants d’age scolaire 254 305
Hommes 12.7 260
Personnes agées 23.9 164




Ces estimations ont montré que I’Afrique et I’Asie du Sud-est étaient les
deux régions les plus touchées avec des prévalences dans les différents groupes

a risque variant respectivement de 47,53 67,6% et de 45,7% a 65,5%.

Ceci s’explique essentiellement par une plus forte prévalence de la
malnutrition, de certaines pathologies infectieuses (par exemple tuberculose,

infection a VIH, paludisme) et des hémoglobinopathies.

L’Europe et I’Amérique du Nord sont beaucoup moins touchées, mais les

chiffres de prévalence n’y sont pas négligeables (17 a 29,3%).
III-1-2 La prévalence de I’anémie au Maroc

Le Maroc est parmi les pays les plus touchés selon 1’étude réalisée par le
Ministére de la Santé (MS). La prévalence de I’anémie et surtout 1’anémie
ferriprive est ¢levée chez les différentes catégories de la population étudiée : elle
est de 25% chez les femmes enceintes, de 21% chez les enfants de moins de 5
ans et de 12 % chez les hommes. Elle est source de complications pendant la
grossesse et peut étre a l'origine de décés maternels par aggravation de
I’hémorragie du post-partum.

Tableau 5: Prévalence de I’anémie selon 1’age et milieu de résidence

selon une enquéte du ministere de santé faite en 2012(7)

Catégories National % Urbain %  Rural %
Enfants entre 6 mois et Sans 31.6 31.6 31.1
Femmes en age de procréation 33 33.9 31.9
Femmes enceintes 37.2 34.8 39.5




ITI-2Prévalence chez la population cardiaque

En chirurgie cardiaque, plusieurs études ont rapporté une incidence

d'anémie d'environ 30%.

Une étude a démontré que la prévalence de l'anémie préopératoire chez les
patients subissant une chirurgie cardiaque varie de 16% a 54% dont 5.5%

présentent une anémie sévere avec une hémoglobine < 10g/dL.(8)

Une étude plus récente au Royaume-Uni a montré une incidence de

I'anémie préopératoire chez les patients en chirurgie cardiaque de 23% a 45%.(9)

Il existe des preuves convaincantes que la présence d'anémie entraine une
augmentation de la morbidité et de la mortalité¢ chez les populations de patients

chirurgicaux et non chirurgicaux.(10)

Malheurcusement, 1'anémie est encore considérée comme un témoin bénin
par de nombreux professionnels de la santé, car ils pensent que I'anémie peut
étre traitée facilement par transfusion sanguine, qui n'est jamais exempte de
risques. La transfusion sanguine peut sauver des vies et devrait étre utilisée, le

cas échéant, pour prévenir de graves complications.

Le plus grand défi pour le clinicien est de définir ce qui constitue le

moment appropri€ pour transfuser pour un patient particulier.



IV /RAPPELS PHYSIOLOGIQUES
IV-1 Physiologie de 1’érythropoiése (11)

Le proérythroblaste se divise pour donner un érythroblaste basophile puis
polychromatophile, puis acidophile qui expulse son noyau en sortant de la

moelle, devenant un réticulocyte.

Celui-ci se transforme au bout de 48 heures en hématie, dont la durée de

vie dans la circulation est de 120 jours.

Lors des stades précoces, la prolifération cellulaire est importante,
nécessitant la synthése d’ADN (pour cela, il faut des folates et de la vitamine
B12), puis a un stade un peu plus tardif, la synthése d’hémoglobine, requérant de

la globine (donc des acides aminés) et du fer.

Les cellules se divisent et se différencient en fabriquant de I’hémoglobine,
jusqu’a ce qu’une certaine concentration de celle-ci soit obtenue dans le
cytoplasme des érythroblastes, leur signifiant qu’ils doivent arréter de se diviser
et finir leur maturation.

S = el -

CFU —E

proerythroblaste

arylhroblastes
. T . S basophiles (I t 1)

erythroblastes

™ s Gy ™ P Py e iy polychromatophiles
e 2 % e % s érythroblastes
= = £ = H H E z < = = acidophiles

hématies

Figure 1 : Différents stades de I’érythropoiese (12)
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IV-2 le transport d'O,

IV-2-1 Courbe de dissociation de 1'oxyhémoglobine

HEMOGLOBIN MOLECULE

red blood cell

P chain - v. P o chain

# helical shape of the
polypeptide molecule

Figure2 : Composition d’une molécule d’hémoglobine
L'oxygene est transporté dans le sang li¢ a I'hnémoglobine et dissous dans le

plasma (et le liquide intracellulaire).

L'hémoglobine, une protéine allostérique, est constituée de quatre chaines
de protéines (globines) auxquelles est attaché¢ un fragment héme, un composé

fer-porphyrine.

Deux paires de chaines de globine existent dans chaque molécule

d'hémoglobine.

L'hémoglobine A est constituée de deux chaines a et deux B (a2B2) et

représente plus de 95% de I'hémoglobine adulte normale.
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L'hémoglobine foetale est appelée hémoglobine F (02y2) et est remplacée

par 'hémoglobine A au cours de la premiere année de vie.

Une fois que l'oxygene a diffusé a travers la membrane alvéolaire, il se lie
de manicre réversible a 1'hémoglobine dans les capillaires pulmonaires d'une

manicre coopérative formant I'oxyhémoglobine.

Jusqu'a quatre molécules d'oxygéne peuvent Etre transportées

simultanément par une molécule d'hémoglobine.

Lorsqu'une molécule d'oxygeéne se lie a I'héme, la forme de la chaine de
globine est modifiée, entrainant un changement global de la structure
quaternaire de I'hémoglobine. Les molécules d'oxygene subséquentes sont

ensuite liées avec une plus grande affinité.

Cette relation est mieux décrite par la courbe de dissociation de

'oxyhémoglobine en forme de sigmoide (ODC).

L'hémoglobine existe sous deux formes: (T), qui a une faible affinité pour

I'oxygene; et (R), qui a une grande affinité pour l'oxygéne.

La forme T prédomine dans les tissus (dioxyde de carbone éleve,
environnement a pH bas) favorisant la libération d'oxygene, ou la forme R lie
plus avidement l'oxygene dans les zones de pH élevé, de faible tension de

dioxyde de carbone et de fortes pressions partielles d'oxygene.

Cette relation entre 1'hémoglobine, la liaison a l'oxygene, la tension du

dioxyde de carbone et le pH est connue sous le nom d'effet de Bohr.
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Le dioxyde de carbone est renvoyé dans les poumons a partir des tissus
dissous dans le plasma, directement ou sous forme de bicarbonate, et a travers la

formation d'especes de carbaminohémoglobine dans I'érythrocyte.

Le sang désoxygéné a une plus grande capacité a transporter du dioxyde de

carbone par rapport au sang oxygéné, et ceci est connu comme I'effet Haldane.

En combinaison par conséquent, les effets de Bohrand Haldane favorisent
la liaison de l'oxygene et la libération de dioxyde de carbone dans les capillaires

pulmonaires, l'inverse se produisant dans les tissus.(13)(14)(15)

2
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Figure 3 : Courbe de dissociation de ’oxyhémoglobine :Dessiné a partir des équations

décrites par Roughton et Severinghaus (validées par la suite) (16) (17)
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IV-2-2 - Facteurs affectant la distribution d'oxygeéne :

Les altérations de la fréquence cardiaque, de la saturation artérielle en

oxygene et de la concentration en hémoglobine affecteront 1'apport d'oxygene .

Sir Joseph Barcroft a présent¢ pour la premicre fois les causes de la
réduction de la distribution d'oxygene en 1920, décrivant classiquement
«l'anoxie stagnante» (réduction du débit sanguin régional ), I'anoxicaxie(artério-
hypoxémie) et «anoxie anoxique» (hypoxémie artérielle) et «anoxie anémique»

(hémoglobine réduite) .

En dernier lieu, une "hypoxie cytopathique" (par exemple secondaire a une
septicémie et une inflammation) et une "hypoxie histotoxique" (par exemple un

empoisonnement au cyanure) ont été reconnues.

Dans ces circonstances, les cellules ont un échec relatif ou absolu de la
capacité a utiliser 'oxygeéne et une augmentation de DO2 aura peu d'effet sur la

correction de I'hypoxie.

Toute cause de dysfonctionnement de la microcirculation affectera 1'apport
d'oxygene, par exemple, la septicémie ou la production d'oxyde nitrique
augmente, entrainant des troubles de l'autorégulation (adaptation de 1'offre a la
demande dans les tissus) ainsi qu'une diminution du tonus vasculaire qui se

manifeste cliniquement par hypotension.
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IV-3 Réponses physiologiques normales a I'anémie

En cas d'anémie, des réponses adaptatives se produisent avec l'apparition

de I’hypoxie tissulaire, principalement :
- Tachycardie
- Vasodilatation
- Augmentation du débit cardiaque

- Déplacement de la courbe de dissociation de l'oxygéne-Hb vers la

droite
- Augmentation du rapport d'extraction de I’oxygéne(O2ER)
- Augmentation de la production rénale d’érythropoiétine (EPO)

Ces changements physiologiques compensatoires visent a maintenir un
apport d'oxygene adéquat et donc la consommation d'oxygeéne jusqu'a un niveau
d'apport d'oxygéne critique, apres lequel , toute diminution supplémentaire de

'administration d'oxygéne conduit a I'hypoxie tissulaire.

L'objectif principal des réponses adaptatives est de prévenir I'anémie ou

I'hypoxie qui pourraient entrainer une défaillance de 1’organe.
Ceci est réalis¢ principalement par deux mécanismes distincts :

Le premier vise a optimiser les l'apport tissulaire en oxygene par la voie de

I'oxyde nitrique (NO) synthéase.(18)

Des niveaux accrus de NO améliorent la distribution régionale d'oxygene
en augmentant le débit sanguin par mécanisme de vasodilatation micro

vasculaire.
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Le deuxiéme mécanisme vise a rendre les cellules plus résistantes a
I’hypoxie tissulaire en favorisant l'adaptation cellulaire a cette derniére via le

facteur hypoxie-inductible (HIF).

La présence de pathologie vasculaire peut inhiber ces mécanismes

compensatoires, augmentant ainsi le risque de défaillance induite par I'anémie
Les capteurs d'oxygéne sont sensibles a I'apport d'oxygene.

L’activité des chémorécepteurs sur la paroi aortique et carotidienne est
augmentée en cas d’anémie, conduisant & une augmentation du débit cardiaque

et d'autres mécanismes d’immunité cellulaire.(19)(20)
IV-3-1-Compensation cardiovasculaire

Les mécanismes compensatoires cardiovasculaires qui assurent la
distribution d'oxygene a la microcirculation et aux tissus des organes vitaux sont

optimisés pendant I'anémie.
Deux hypothéses ont €té proposées pour ces réponses :

Selon la premiére théorie, une diminution de la viscosité sanguine

provoque a la fois une réduction de la post-charge et améliore le retour veineux.

L'ampleur de l'augmentation du débit cardiaque résultante est étroitement

lie a la réduction de la viscosité sanguine.

En outre, I'activation sympathique conduit a une tachycardie et/ou
augmentation de la contractilit¢ myocardique, augmentant ainsi consommation
d'oxygene myocardique. Cependant, la stimulation sympathique joue un role

mineur tant que la volémie est entretenue.
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Il a été démontré par Tsui et al que le blocage beta-adrénergique réduit la
perfusion cérébrale et micro vasculaire en oxygene en présence d'anémie

(activation de HIF-1alphademontréprecedemment ).

Dans l'anémie chronique, les niveaux de 2,3-diphosphoglycérate dans le
globule rouge augmentent également, déplacant ainsi la courbe de dissociation

oxygene-Hb vers la droite et facilitant le déchargement de I'oxygene.(18)
IV-3-2- Compensation respiratoire

Les réponses respiratoires garantissent qu'une saturation optimale en
oxygene est maintenue pendant I'anémie pour maximiser la teneur en oxygene

du sang artériel.

La stimulation respiratoire entraine une augmentation de la ventilation

minute et une meilleure adaptation a la perfusion par I’intermédiaire de NO.

Enfin, il y a une augmentation caractéristique de la tension artérielle en

oxygene et de la saturation en oxygeéne.(21)(22)
IV-3-3- Compensation rénale

Les cellules endothéliales des capillaires péri-tubulaires produisent de

I'EPO.

Les capteurs dans les reins permettent de réduire la pression partielle
d'oxygene (PO) dans les tissus rénaux et de déclencher une production accrue

d'EPO par les reins pour restaurer la concentration en Hb.(23)(24)

Une diminution de la PO2 dans les capillaires péri tubulaires du tubule

proximal contourné et droit est le principal stimulus.
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L'acide ribonucléique messager, qui code I'EPO, a ¢été détecté
principalement dans le cortex rénal de l'interstitium péri-tubulaire a proximité de

la membrane bas latérale des tubules corticaux.(25)

Ces cellules endothéliales en conditions hypoxiques libérent également de

la prostacycline, ce qui stimule en outre la production d'EPO.

En outre, mais dans une moindre mesure, 'EPO est ¢galement produite par

les hépatocytes sous l'influence de HIF.
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V / DEMARCHE DIAGNOSTIQUE
V-1 Diagnostic clinique

V-1-1-Syndrome anémique
a-Signes fonctionnels

Plus ou moins bruyants selon :
e La rapidité de l'installation.
e L’activité physique
e [’¢tat cardiovasculaire

Il peut s’agir de :

Signes Cardiovasculaires :
e Palpitation, lipothymies.

e Douleurs liées a 1'ischémie, notamment dans les territoires ou les

artéres sont sténosées : artérite, angor.
Signes neurosensoriels :
e Acouphenes, scotomes.
e Vertiges, céphalées.
e Autres : dyspnée, baisse de la libido, trouble du sommeil
b- Signes généraux :
Asthénie a l'effort puis au repos.
c- Signes Physiques :

e Signe direct= la paleur : elle est généralisée, évidente aux
extrémités : Ongles, lévres, muqueuse buccale et a la conjonctive

oculaire
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Figure 4 : Paleur cutanée-muqueuse chez un patient anémique(26)
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La tachycardie

Souffle systolique de pointe ”anorganique”

V-1-2-Signes de mauvaise tolérance

Devant toute anémie, on recherche

Des signes de gravité et de mauvaise tolérance qui comprennent :

Des signes de décompensation cardiaque : angor, claudication

intermittente, insuffisance cardiaque.

Des signes de décompensation pulmonaire insuffisance respiratoire.
Des signes de décompensation neurologique : scotomes, convulsions
Des signes de décompensation digestive

Des signes de choc (installation rapide de 1’anémie) : sueurs, soif,

chute de la tension artérielle, tachycardie.

Signes indirects en rapport avec 1I’étiologie de I’anémie :

Cheveux secs et ongles cassants (Koilonychie) en faveur d’une

anémie ferriprive .

La glossite de Hunter et les manifestations neuropsychiatriques en

faveur d’une carence en VitamineB12 .
Ulceres de jambe en faveur d’une anomalie de I'Hémoglobine.

Hypotrophie, retard staturo-pondéral et hippocratisme digital fait

penser a une cause Congénitale.

L’ictére et la splénomégalie font penser a une anémie

hémolytique.(27)
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Figure 6:Koilonychie chez une patiente anémique(26)
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V-2-exploration de I'anémie :
V-2-1- Les Paramétres hématologiques :
a-Numération Formule Sanguine :

L'hémogramme ou NFS est le premier examen biologique utilisé pour

dépister, explorer et suivre la plupart des hémopathies.

Il est réalisé a partir d'un échantillon de sang prélevé par ponction veineuse

et recueilli dans un tube contenant un anticoagulant sec de type EDTA.

On peut pratiquer un prélévement par micro méthode au talon chez le
nouveau-né, au bout du doigt chez les patients dont il convient de protéger le

capital veineux (chimiothérapie, insuffisance rénale...).

L'hémogramme est un examen qui a pour but d'apporter des informations
quantitatives sur les cellules sanguines mais ¢également des informations

qualitatives.

On doit initialement s’orienter sur le volume globulaire moyen (VGM) et la

numération des réticulocytes.
b-Les valeurs normales de 'hémogramme :

Les valeurs de ’hémogramme sont variables en fonction de I'dge, du sexe

et de l'origine ethnique.

Quelques principes généraux d'interprétation de I'hémogramme peuvent

étre dégagés :
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e Chaque lignée doit étre interprétée quantitativement (nombre de
cellules en valeur absolue, volumes, indices...) et qualitativement

(anomalies morphologiques, cellules anormales).

e Les données de I'hémogramme sont des mesures de concentration : la
numération cellulaire tient compte a la fois des cellules et du

contenant (plasma)

e Une anémie est définie par la diminution de la valeur de
I'hémoglobine au-dessous de la normale en fonction de l'age et du

SEXC

b.1 Hémoglobine :

La limite inférieure de 1'hémoglobine (anémie) est la suivante :
e Nouveau-né : 140 g/L
e Homme adulte : 130 g/L
e Femme adulte : 120 g/L
e Femme enceinte (a partir du second trimestre de grossesse) : 105 g/L

N'interviennent donc dans la définition d'une anémie ni le nombre

d'hématies ni I'hématocrite.

b.2 Volume Globulaire Moyen (VGM) :

Le VGM peut étre calculé par le rapport entre 1'hématocrite et le nombre

d'hématies. La valeur normale est de 82 a 98 fl.
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En pratique on retient généralement les définitions suivantes :
e Microcytose = VGM < 80 fl.
e Macrocytose = VGM > 100 fl.
e Normocytose = 100 < VGM > 80

b.3 Concentration Corpusculaire Moyvenne En Hémoglobine
(CCMH) :

La Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH)

correspond a la concentration moyenne en hémoglobine par hématie.

Les valeurs normales sont comprises entre 32 et 36 g/dL et permettent de

définir :
e CCMH <32 : Hypochromie
e 36 <CCMH > 32 : Normochromie

Une CCMH > 36 évoque en premier lieu un artifice d'hémogramme lié le

lus souvent a la présence d'une agglutinine froide.
p p gg

b.4 Teneur Globulaire Moyenne En Hémoglobine (TGMH) :

La Teneur Globulaire Moyenne en Hémoglobine (TGMH) correspond au

poids moyen d'hémoglobine contenu dans une hématie .

Les valeurs normales sont de 27 a 32 pg par cellule.
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b.5 La Numération Des Plaquettes Sanguines :

Elle est maintenant incluse dans la demande standard d'un hémogramme et

n'a pas besoin d'une demande spécifique.
Valeurs normales (quel que soit I'dge et le sexe) :
e 150—-400 G/L =Normale
e <150 G/L = Thrombopénie
e > 400 G/L = Hyperplaquettose (Thrombocytes)

Toute thrombopénie sans signe hémorragique doit faire rechercher une

fausse thrombopénie a I'EDTA par agglutination des plaquettes.
c- Réticulocytes :

Ils correspondent aux hématies les plus jeunes, de moins de 48 heures, dans
le sang. Leur comptage permet d’évaluer la capacité de production médullaire en

tenant compte de la valeur de ’hémoglobine.
d-Frottis sanguin :

Ce test sera réalisé a partir du tube, ou mieux a partir de sang qui n'a pas été

mis en contact avec l'anticoagulant.

Permettra L'identification précise des cellules et de leurs anomalies

éventuelles nécessite un frottis sanguin de bonne qualité.
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e-My¢élogramme :
Permet d'orienter vers :

e l'origine centrale (mégacaryocytes absents ou dysmorphiques, voire

présence de cellules anormales dans la moelle osseuse),

e ou périphérique (moelle riche en mégacaryocytes normaux, pas de

cellule anormale dans la moelle osseuse).

V-2-2- Bilan biochimique :

a-Recherche de signes d’hémolyse :

Dosage de la bilirubine libre qui sera élevée, de méme que la LDH

contrastant avec une baisse de ’haptoglobine
b-Bilan martial :
e Ferritine :
- La ferritine représente la protéine de réserve du fer
Les valeurs biologiques normales de ferritine sérique sont :
- Chez I'homme : 20-250 ug/L
- Chez la femme : 15-150 ug/L

e [ e fer sérique ou plasmatique :

S'effectue par spectrophotométrie.

La sidérémie normale oscille de 13 a 32 micromoles par litre
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Le dosage du fer sérique n'est pas suffisant pour le diagnostic d'une
Carence martiale ou d'une surcharge en fer et doit étre accompagné du dosage de

la transferrine.

e[ a transferrine, protéine de transport du fer

le dosage s’effectue par immunochimie

c- Dosage vitaminiques :

Permettent d’affirmer les carences vitaminiques :

o] ¢ dosage de la vitamine B12

il confirme le déficit si le dosage est plasmatique inférieur a 200 ug/L

ele dosage des folates sériques et érythrocytaires

Le déficit existe si le taux des folates sériques est inférieur a 5 ug/L.

d. Autres dosages biologiques :
- La CRP : Protéine synthétisée par le foie utilisée comme marqueur
précoce de la réaction inflammatoire.

Sa valeur biologique usuelle est : CRP < 5 mg/L (en I'absence

d'inflammation)

-La VS : Vitesse de sédimentation globulaire : permet de dépister de fagcon

non spécifique et indirecte la présence d'une réaction inflammatoire.
Les valeurs de la VS varient fonction de I'age et du sexe.
La valeur usuelle de la VS :
e Chez I’homme = age/2
e Chez la femme = age (+10)/2
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VI. ETIOLOGIES ET CLASSIFICATION DES ANEMIES

VI-I-Etiologies
VI-I-1 - Anémie par exces de perte
Ce sont des anémies régénératives : Le taux de réticulocytes est éleve.
Elles sont essentiellement dues aux :
- Hémorragies aigues

- Anémies hémolytiques ( raccourcissement de la durée de vie des

globules rouges GR < 120 j)

Elles peuvent tre :intra-tissulaires ou intra-vasculaires.
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VI-I -2 Anémies par défaut de production

- Insuffisances guantitatives( anémies arégéneratives )

e Erythroblastopénies( généralement d’origine auto-immune ou virale

comme le parvovirus B19 )

e Défaut d’érythropoiétine( insuffisance rénale par exemple )

e Insuffisance  endocrinienne(  hypothyroidie , insuffisance

hypophysaire )

e Envahissement( LLA , lymphome , myélome ; métastases )

e Aplasie

- Insuffisances qualitatives

e Anomalies de syntheéses de I’ADN( La synthése d’Hb étant normale, le

nombre de mitoses cellulaires diminue: les érythroblastes qui sortent de la
moelle seront macrocytaires et d’autant plus que la synthése d’ADN est ralentie.
Ce trouble de synthese est tel que certains érythroblastes n’iront pas jusqu’a leur
stade final de maturation et avorteront dans la moelle, d’ou I’anémie. Les
principales étiologies sont les chimiothérapies antimitotiques, le défaut de
vitamine B9 ou B12 ou des anomalies de la cellule souche (myélodysplasie,

dysérythropoiese congénitale). Ces anémies sont arégéneratives

e Anomalies de synthése de I’Hb. Les mitoses se poursuivent jusqu’a ce

qu’une concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) critique
soit atteinte . Les cellules sont alors microcytaires. L’étiologie principale est le
défaut de fer dans le plasma, par carence vraie ou rétention du fer dans les
macrophages (sous I’effet de phénomeénes inflammatoires). Ces anémies sont

arégéneratives.
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e[ es defauts de synthese de la globine (thalassémies) sont plus complexes

car ils relevent d’un mécanisme mixte (hémolyse intra médullaire et
périphérique associée). Ce sont des anémies régénératives (le mécanisme

périphérique domine).(28)
VI-I-3- Etiologies de I’anémie préopératoire

Il a était démontré que I’anémie par carence en fer est responsable de 29%

des anémies préopératoires suivie par les néphropathies chroniques dans 10.7%

des cas (29)
VI-II-Classifications

On peut distinguer d’emblée quatre groupes d’anémie qui ont chacun leurs

causes propres.
VI-II-1- Anémies régéneratives(réticulocytes 150 000/mm3)

Elles peuvent étre dues a une hyper destruction périphérique de globules
rouges (hyper hémolyse), a une hémorragie aigué, ou a la réparation d’un déficit
antérieur de la production érythrocytaire, car le taux de réticulocytes élevé

montre que la moelle fonctionne bien.

VI-II-2 Anémies microcytaires (VGM < 80 pu3) Elles sont dues a un
défaut de synthése de I’hé- myoglobine quelle qu’en soit la cause. En effet, le
caractére microcytaire montre qu’il y a eu trop de mitoses dans la lignée
érythroblastique (et chacune réduit la taille des cellules) parce que Ia
concentration d’hémoglobine n’avait pas atteint le seuil qui les arréte. La plupart
du temps, ces anémies sont arégéneratives (taux faible des réticulocytes) car la

production médullaire est diminuée.
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Il est & noter qu’une anémie microcytaire est quelquefois régénérative : ce

cas est rare.

VI-II-3-Anémies arégénératives macrocytaires(VGM > 98 u3,

réticulocytes 100 000/mm3)

Elles ont toujours une origine centrale, le taux faible des réticulocytes
montrant I’insuffisance de production. L’élévation du VGM témoigne en outre
d’un ralentissement des mitoses des érythroblastes, ce qui correspond a certaines
étiologies particulieres.

VI-1I-4-Anémies arégénératives normocytaires (réticulocytes < 100

000/mm3 et VGM entre 80 et 98 u3)

Elles sont également d’origine centrale et dues a des troubles de la
production liés a d’autres causes que celles des deux groupes précédents.
Toutefois une hémodilution crée une pseudo anémie qui a des caractéristiques

identiques.

Avant d’entreprendre I’enquéte étiologique il faut se souvenir de quelques

régles (30) .
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Classification des anémies

Vitamine B12

= |Anémie foriprive

Anémie inflammatoire

 sugmons |

Electrophorése de Mhémoglobine
T3+ | atassémie ansmic sidsroblastique

Myélogramme

Anémie mégaloblastiques

Anémie réfractaire

Hémorragie
Hémaolyse
Test direct
4 Pantiglobuline
iy - N
Cause immunologigque : Voir anémie
Autol, allol ou Lallergique hémolytique

Moelle riche : LA, lymphomes, métastases

Cosogamne >

Moelle pauvre : aplasie, myélofibrose

Figure 7: classification des anémies(30)
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VII. CONDUITE A TENIR THERAPEUTIQUE DEVANT
UNE ANEMIE PREOPERATOIRE

VII-1 But du traitement :

L'anémie préopératoire contribue a 1'anémie postopératoire et augmente le
risque de transfusion de globules rouges, ce qui est en soi associé a des résultats

indésirables.

Dans une vaste ¢tude portant sur plus de 6 000 patients chirurgicaux non
cardiaques, le sous-groupe présentant une anémie préexistante nécessitait 5 fois

plus de sang que les patients non anémiques.(31)

Plusieurs études observationnelles rétrospectives suggerent que les
transfusions sont associées a des taux accrus d'infection, de complications
ischémiques et de déces et que l'anémie préopératoire est associée a une
augmentation des complications postopératoires, de la durée d'hospitalisation et

de la mortalité.(31)(32)(33)(34)

Toutefois, 1'anémie préopératoire, I'anémie postopératoire et la transfusion
sanguine sont interdépendantes, et les patients malades sont plus susceptibles

d'étre transfusés et de développer des complications.

Identifier I'effet indépendant de chacun est difficile et I'anémie est souvent
le signe d'une maladie sous-jacente qui pourrait avoir un impact sur les résultats

chirurgicaux.(35)(36)
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VII-2 Moyens thérapeutiques :

Les patients subissant une chirurgie cardiaque sont exposés a un risque
accru de saignement péri opératoire excessif et a une augmentation des

transfusions de produits sanguins.

Bien que les produits sanguins soient plus siirs que jamais, la transfusion de
produits sanguins allogéniques reste associée a une incidence significative de

réactions indésirables.

Au cours des derni¢res décennies, 1'¢élaboration de programmes de gestion
du sang des patients a amélioré la prise en charge péri opératoire et réduit
l'utilisation des produits sanguins grace a une meilleure identification des

facteurs de risque liés au patient et a la procédure.

La prise en charge de l'anémie préopératoire est motivée par la cause de

'anémie et l'urgence de la chirurgie.
2-1- Supplémentation des carences

s Déficience en fer(37)(38)_:

Une fois qu'un diagnostic d'anémie par déficience en fer est posé, il est
important d'identifier la cause sous-jacente, telle que la perte de sang, et de la

traiter.

Le sulfate ferreux est un moyen peu cotiteux et facile de corriger la carence

en fer.

Une dose quotidienne appropriée pour traiter I’anémie par déficience en fer

chez l'adulte se situe entre 150 et200 mg / j de fer élémentaire.
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Diverses préparations de fer sont disponibles, y compris le sulfate
ferreux,325 mg (65 mg de fer ¢élémentaire), ou gluconate ferreux, 325 mg (36
mg de fer élémentaire), administrés 2 ou 3 fois par jour.

Le fer oral est plus facilement absorbé dans un environnement gastrique
acide et, par conséquent, souvent administré avec de l'acide ascorbique.

La réponse clinique avec sensation de bien-Etre est notée dans les premiers
jours, avec une amélioration en laboratoire de I'hémoglobine d'environ 2 g / dL

pendant 3 semaines.

Parfois, les patients peuvent ne pas répondre au fer par voie orale et ont
besoin de fer par voie intraveineuse et une évaluation plus poussée des causes
sous-jacentes.

Les états cliniques courants comprennent la non-adhérence, l'utilisation
concomitante d'antiacides, l'infection a Helicobacter Pylori, la malabsorption , et
les pertes de sang en cours.

Vitamine B12 ou carence en folates(39)

Les patients présentant une chirurgie gastrique (gastrectomie subtotale ou
chirurgie bariatrique), les végétariens purs et les femmes enceintes suivant un

régime méditerranéen sont expos€s a un risque de carence en vitamine B12.

¢ Carence en VitB12 :

La vitamine B12 intramusculaire est administrée a raison de 1000 mg par
jour pendant 7 jours, suivis de 1000 mg par semaine pendant 4 semaines. La
concentration d'hémoglobine commence a augmenter dans les 10 jours et se

normalise dans les 8 semaines.

+ Carence en folates :

trés rareaux Etats-Unis, est traité avec de l'acide folique, 1 mg / j par voie
orale, pour 1 a 4 mois .

36



2-2 Stimulation de 1'érythropoiése

Plusieurs essais contrdlés randomisés ont évalué le role des agents
stimulants I’érythropoi¢se ASE dans la correction de 1'anémie préopératoire et

dans la prévention ou la réduction de la transfusion sanguine postopératoire.

Le groupe de travail sur la gestion du sang préopératoire de 1'American
Society of Anesthesiologists (ASA) recommande des ASE avec ou sans fer dans
certaines populations de patients ( Insuffisance rénale, anémie de maladie

chronique et refus de transfusion) .(40)

La recommandation actuelle pour I'utilisation péri opératoire de I'époétine
alfa telle qu'elle apparait sur I'emballage est de 44 300 unités / kg par jour par
voie sous-cutanée pendant 15 jours au total: administré quotidiennement
pendant 10 jours avant la chirurgie, 1 dose le jour de la chirurgie, puis pendant 4
jours aprés la chirurgie, ou 600 unités / kg par voie sous-cutanée en 4 doses

administrées 21, 14 et 7 jours avant la chirurgie et le jour de la chirurgie.

La notice d'accompagnement recommande également une prophylaxie de la

thrombose veineuse profonde pendant le traitement par 1'époétine alfa.

Les précautions et contre-indications suggérées pour l'utilisation des ASE

chez les patients atteints d'anémie préopératoire sont répertoriées:(41)(42)

- Hypertension non controlée (tension artérielle systolique> 160 mm Hg

et tension artérielle diastolique> 90 mm Hg).

- Aplasie pure des globules rouges qui débute apres un traitement par des

médicaments a base d'érythropoiétine
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- Antécédents d'é¢vénements vasculaires thrombotiques (infarctus du
myocarde / accident vasculaire cérébral / accident ischémique

transitoire / thrombose veineuse profonde / embolie pulmonaire).

(L'utilisation d'ASE pour cibler un taux d'hémoglobine supérieur a 11 g/

dL augmente le risque de réactions cardiovasculaires indésirables graves)
-Etats maladifs hyper coagulables

Diagnostic / traitement du cancer (au cours des 3 derni¢res années); pas une
exclusion absolue, considérez chaque patient individuellement; en cas de suivi,

surveillance étroite et Hb ne dépassant pas 13,5 g /dL).

2-3 La transfusion sanguine

. .

:_
-

Figure 8 :Déroulement d’une transfusion sanguine (43)
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La transfusion sanguine est une thérapeutique qui présente des risques non
seulement infectieux (contamination bactérienne ou virale) mais encore
immunologiques (réaction antigénique analogue a une transplantation de
cellules), pulmonaires (TRALI : transfusion-related acute lung injury), rénales

et cardiovasculaires (44)

La transfusion a ¢été utilisée pendant des années pour augmenter la
concentration en hémoglobine et 'apport d'oxygeéne. cependant, la transfusion de
globules rouges est associ¢ée a plusieurs effets secondaires, et parfois a une

augmentation de la mortalité.

D'autre part, 1'anémie a été associée a des résultats défavorables allant des
événements cardiovasculaires, de l'insuffisance cardiaque, la déficience rénale,

temps de rétablissement prolongé a la mortalité tardive.

Bien que la sécurité de la transfusion de produits sanguins ait été largement
améliorée au cours des dernieéres décennies, les dangers de la transfusion restent

préoccupants,

Ces dernieres années, plusieurs études conduites en chirurgie cardiaque ont
clairement démontré que la transfusion est un déterminant indépendant de la
mortalité postopératoire (+ 32% a 1 an et + 16% a 5 ans), des infections (OR
3.38) et du risque cardiovasculaire (OR 3.3 pour I’infarctus, '’AVC et
I’insuffisance rénale) (45)(46)(47)
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Les lignes directrices récentes ont souligné que les recommandations sur la
transfusion sanguine chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires ne
sont pas étayées par des preuves solides malgré leurs différences. Les directives
sont généralement d'accord sur le fait que la transfusion de globules rouges ne
devrait pas étre recommandée en cas de concentration d'hémoglobine> 10g / L
et pourrait étre utile en cas de concentration d'hémoglobine <7g / L. Cependant,
les motivateurs de transfusion pourraient étre reconsidérés dans le scénario

critique, et particulierement dans la situation de saignement(48)

VII-3- Quand la chirurgie doit-elle étre différée aprés le

traitement de I'anémie?

Plusieurs lignes directrices consensuelles récentes recommandent la prise

en charge systématique de I'anémie préopératoire en chirurgie élective.(49)(50)

La chirurgie ¢élective offre la possibilité d'un bilan préopératoire et d'une
optimisation de I'hémoglobine avant la chirurgie et, lorsque cela est possible, les
patients présentant une anémie préopératoire inattendue doivent étre

reprogrammeés jusqu'a ce que I'évaluation et le traitement soient finalisés.

En 2011, le Réseau pour l'avancement des solutions de transfusion
sanguine, qui comprenait un groupe multidisciplinaire de médecins de 13 pays,
dont les Etats-Unis, a publi¢ des lignes directrices pour la détection, 'évaluation
et la gestion de I'anémie dans les chirurgies électives pouvant entrainer une perte

de sang importante notamment la chirurgie cardiaque
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Parmi ces recommandations on trouve :

1. Les patients doivent avoir un taux d'hémoglobine mesuré 28 jours

avant la chirurgie programmeée.

2. I'hémoglobine ciblée avant la chirurgie devrait étre dans la plage

normale.

3. Si l'anémie est identifiée, d'autres tests doivent étre effectués pour
¢évaluer les carences nutritionnelles, I'insuffisance rénale chronique et

/ ou les maladies inflammatoires chroniques.

4. Les carences nutritionnelles doivent étre traitées et des agents
stimulant 1'érythropoiétine (ASE) peuvent étre utilisés chez les
patients chez lesquels des carences nutritionnelles ont été écartées ou

corrigées.

41



=15

Chapitre 2 :
Notre travail

42




I-OBJECTIFS

La chirurgie cardiaque est connue pour €tre une procédure potentiellement
hémorragique en raison de ['utilisation excessive de I'héparine et de
fibrinolytique ce qui explique qu’elle soit potentiellement la plus sensible a

I'impact d’un faible taux d'hémoglobine.

L'anémie préopératoire n'est pas considérée comme un facteur de risque de
mortalité opératoire en chirurgie cardiaque chez l'adulte selon le systéme

européen d’évaluation du risque opératoire cardiaque (Euro SCORE).

Malgré cela, l'anémie préopératoire a ¢été considérée comme
significativement associée a la morbidité et la mortalité postopératoires dans des
¢tudes qui ont spécifiquement étudi€ son role comme un déterminant des

résultats a court terme chez les malades subissant une chirurgie a cceur ouvert.

Cependant, d'autres ¢études n'ont pas réussi a démontrer un impact
significatif de I'anémie préopératoire sur la morbidité et la mortalité apres une

chirurgie cardiaque.

L’objectif de la présente étude était de déterminer I’impact de l'anémie
préopératoire sur la morbidité et la mortalit¢ globales a court terme chez les

patients subissant une chirurgie a cceur ouvert.
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II-MATERIELS ET METHODES

Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, menée dans le service de chirurgie
cardio-vasculaire de 1’hopital militaire d’instruction Mohamed V (HMIMV) de
Rabat, s’¢talant sur une durée de 8 ans, entre janvier 1994 et décembre 2012, et

incluant des patients ayant subi une chirurgie cardiaque.

Criteres d’inclusion

2060 patients adultes ont subi une chirurgie cardiaque. Nous évaluons
lI'influence de 1'anémie préopératoire sur les résultats immédiats de la chirurgie

cardiaque sous CEC.

Sont inclus dans notre ¢étude tous les dossiers correspondants aux

caractéristiques préopératoires suivantes

Age et sexe

Les malades sélectionnés étaient des Hommes et Femmes adultes agés de

plus de 18 ans.

Criteres cliniques

-L’indice de masse corporelle ( IMC )

-Comorbidités : hypertension artérielle , Diabéte , Tabagisme |,
Dyslipidémie , artériopathie périphérique , antécédents d’infarctus du myocarde
, de chirurgie cardiaque, Cardiopathie , fibrillation auriculaire , angine a

répétition
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Criteéres biologiques

Hémoglobine, Fonction rénale

Criteres échographiques

Tout les patient ont bénéficié¢ d’une échographie transthoracique( ETT) ou

d’une échographie transoesophagienne (ETO) .

Criteres d’exclusion

Ont ¢été exclus de nos €tudes, tous les patients ayant les critéres suivants

Age inférieur a 18 ans

Taux d’hémoglobine inconnu

Etat préopératoire défaillant

Insuffisance rénale aigue ou chronique

Hospitalisés avant 01/01/1994 ou apres 31/12/2012

Les données de D'interrogatoire ainsi que les examens cliniques et par

acliniques ont été colligés sur une fiche d’exploitation
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Figure 9 : Fiche d’exploitation des données
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Données générales :

Les données collectées étaient: le nom, 1’dge, le sexe, le statut, la

provenance, la date d’entrée et de sortie.

Les antécédents :

Médicaux :

On recherche les antécédents cardiovasculaires , a savoir IDM antérieurs ,
rhumatisme articulaire aigue . Et non cardiovasculaires tel que le diabéte,
dyslipidémie , obésité , goutte , insuffisance hépatique et toute autre pathologie

associée avec leurs traitements .

Chirurgicaux :

Chirurgie cardiaque antérieure : Commissurotomie A Cceur Fermé ,
Commissurotomie A Cceur Ouvert , Dilatation Mitrale Percutanée |,

Remplacement Valvulaire Et Leurs Délais
Toxiques :
Tabagisme (durée, sevré ou non et le nombre de paquets/années)

Les données cliniques :

On a noté sur notre fiche le motif d’hospitalisation :
- -Dyspnée (NYHA)
- -Syncope
- -Insuffisance cardiaque

- -(Edeémes des membres inférieurs (OMI).
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Les données de I’examen clinique général et cardiovasculaire :

- Examen général : poids, taille, Indice de masse corporelle , Pression

artérielle .
- Examen cardiovasculaire comprend :
e [’¢évaluation du rythme cardiaque a 1’auscultation.
e La recherche d’un souffle cardiaque (préciser le foyer et type)
e La recherche de signe d’insuffisance cardiaque droite

Les données biologiques :

- Numération formule sanguine (Hémoglobine , Globules Rouges ,

Globules Blancs , Plaquettes)

- Jonogramme sanguin (Natrémie, Kaliémie, Glycémie, hémoglobine

glycquée, urée et créatinine)

- Bilan de coagulation (Taux de Prothrombine, Temps de Céphaline

activée, INR)
- Bilan lipidique ( Cholestérol Total, Triglycérides , LDL , HDL )
- Bilan inflammatoire ( Protéine C-réactive et Fibrinogeéne )

Les données de PECG:

e Rythme cardiaque
e Trouble de conduction

e Signes d’ischémie myocardique
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Les données radiologiques :

- Radiographie standard des poumons

- Echodoppler des Tronc Supra Aortique( présence de thrombose ou

sténose , préciser son niveau et degré )
- Coronarographie

- I’Echographie  transthoracique @ (ETT) et  éventuellement

une échographie transoesophagienne (ETO)

III- ANALYSE STATISTIQUE

Toutes les données sont recueillies sur un fichier Excel et l'analyse

statistique a été faite par le logiciel SPSS version 19.0

Des variables continues ont été exprimées en tant que moyenne +/- DS

(dérivations standards) , et les variables catégoriques en tant que pourcentages .

Des différences entre deux groupes ( anémique et non anémiques ) ont été
comparées utilisant le x2 test ou le fisher’s exact test, le cas échéant , ainsi que
les student’s t-test ou mann-Whitney pour les variables continues ( seuil

significatif <0.05 ).

Une analyse logistique multi variée a ¢été réalisée pour déterminer les

prédicteurs de la mortalité et de la morbidité majeure.
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IV-RESULTATS
IV-1- Caractéristiques générales de la population étudiée

1-1 ’age et le sexe

L’age moyen et le sexe de nos patients sont identiques dans les deux
groupes, soit 48 ans dans le groupe des patients anémiques (GROUPE 1) avec
des extrémes allant de 33 a 63 ans et 47 ans dans le groupe des patients non

anémiques (GROUPE 2) avec des extrémes allant de 33 4 61 ans ( p=0.22) .

P est la différence statistique entre les deux groupes, elle est non

significative.
La moyenne d’age est illustrée sur le 1¥ graphique.

la moyenne d'age par année de chaque groupe

54 B3
62
60
58
56

52
S0
d84 1 -

age

48

42
40
38
36

32

groupe 1 groupe 2

groupes

Graphique 1 : Moyenne d'age dans les deux groupes
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1-2 taux d’hémoglobine

La concentration moyenne d'hémoglobine est de 11.2+/-1.2 g/dL. dans le

groupe 1 vs 14.3+/-1.2 g/dL dans le groupe 2 (p<0.0001)
La différence statistique entre les deux groupes est significative.

Le taux d’hémoglobine dans chaque groupe est illustré dans le graphique 2.

] e .
taux d'hémoglobine
16
14,3
14
12 11,2
10 -
8 - .
M taux d'hémoglobine
6 .
4 -
2 4
0 .
groupe2 groupe2

Graphique 2 : Taux d'hémoglobine dans chaque groupe .
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1-3- les antécédents

e Tabagisme

La notion du tabagisme est retrouvé chez 163 patients (34.3%)dans le

groupe 1, et chez 476 patients (34.9%) dans le groupe2 (p =0.82).
La différence statistique entre les deux groupes est non significative.

Le pourcentage du tabagisme dans chaque groupe est illustré dans le

graphique 3
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Graphique 3 : pourcentage des tabagiques dans les deux groupes
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e Hypertension artérielle (HTA) :

L’HTA est retrouvée chez 95 patients du groupe 1 (20%) et chez
251(18.5%) du groupe 2 ( p=0.45) .

La différence statistique entre les deux groupes est non significative.

Le pourcentage des hypertendus dans chaque groupe est illustré dans le graphique

4,
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Groupe 1

m Hypertendus
® Non Hypertendus

Groupe 2
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m Non hypertendus

Graphique 4 : pourcentage des sujets hypertendus dans les deux groupes
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e Diabéte sucré :

Le diabéte est retrouvé chez 102 patients du groupe 1 (21.5%) et chez 263
patients du groupe 2 (19.3%).(p=0.31).

La différence statistique entre les deux groupes est non significative.

Le pourcentage des diabétiques dans chaque groupe est illustré dans le

graphique 5.
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Graphique 5 : Pourcentage des diabétiques dans chaque groupe .
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eDvslipidémie :

La dyslipidémie est retrouvée chez 53 patients du groupe 1 (11.2%) et chez
217 patients du groupe 2 (15.9%) (p=0.011).

la différence statistique entre les deux groupes est significative .

Le pourcentage de la dyslipidémie dans chaque groupe est illustré dans le

graphique

59



Groupe 1
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Graphique 6 : Pourcentage de dyslipidémie dans les deux groupes
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eInsuffisance cardiague congestive (1CC) :

Les patients souffrant d'anémie sont susceptibles d'avoir une plus grande
prévalence d'insuffisance cardiaque avancée , dans notre série , 81 patients dans
le groupe 1 ( 17 % ) et 58 patients dans le groupe 2 ( 4.3 % ) souffrent d’ICC
(p=0.000 ) .

La différence statistique entre les deux groupes est significative.

Le pourcentage de cardiopathie congestive est illustré dans le graphique 7.
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Graphique 7 : Pourcentage de ICC dans les deux groupes .
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e Artériopathie périphérique :

10.7 % des patients du groupe 1 soit 51 patients souffraient d’artériopathie
périphériques contre 5.7% des patients du groupe 2 soit 78 patients (p=0.004) .

La différence statistique entre les deux groupes est significative.

Le pourcentage d’artériopathie périphérique dans les deux groupes est

représenté dans le graphique 8.

63



groupe 1

m artériopathie peripherique

M pas d'artériopathie
peripherique

groupe 2

® artériopathie péripherique

M pas d'artériopathie
péripherique

Graphique 8 : Pourcentage des artériopathies Périphériques dans les deux groupes
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eBroncho-pneumopathies obstructives chroniques (BPCQO) :

34 patients du groupe 1 souffraient d’un BPCO( 7.15 % ) contre 86 patients
du groupes 2 (4.3 %) ( p=0.52) .

La différence statistique entre les deux groupes est non significative.

Le pourcentage de COPD dans les deux groupes est illustré dans le

graphique 9.
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Graphique 9 : Pourcentage de BPCO dans les deux groupes
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eDvyspnée stade I11-1V de NYHA :

263 des patients du groupe 1 soit 55.4 % souffrent d’une dyspnée classée
stade 3-4 de NYHA contre 564 patients du groupe 2 soit 41.4% (p=0.000).

La différence statistique est tres significative dans ce cas.

Le Graphique 10 illustre le pourcentage de sujets dyspnéiques dans les

deux groupes.

67



Groupe 1

M oui

H non

Groupe 2

M oui

H non

Graphique 10 ::Pourcentage de sujet dyspnéique stade 3-4 dans les deux groupes
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e Angine instable :

9 patients du groupe 1 soit 1.8% avaient comme antécédent une angine

instable contre 22 patients du groupe 2 soit 3.6% (p=0.1).

Différence statistique est non significative.

groupe 1l

12

L. 1]

L Na =]

groupe 2

H oui

H non

Graphique 11 : Pourcentage d'angine instable dans les deux groupes
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e Antécédents d’accidents vasculaires cérébraux (AVC):

18 patients du groupes 1 ont déja fait un AVC (3.8%) contre 60 patients du
groupe 2 soit 4.4 % (p=0.56) .

La différence statistique non significative dans ce cas.

Le graphique 12 représente le pourcentage d’AVC dans les deux groupes
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Graphique 12 : Pourcentage d'AVC dans les deux groupes
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e Antécédents de fibrillation auriculaire (FA) :

113 patients du groupes 1 présentent une FA soit 23.8% contre 420 patients
du groupe 2 soit 30.9% (p=0.003).

La différence statistique est significative dans ce cas.

Graphique 13 représente le taux de FA dans les deux groupes .
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Graphique 13 : pourcentage de FA dans les deux groupes
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eReprise chirurgie cardiaque :

62 patients du groupe 1 (13%) , et 132 du groupe 2 (9.6 %) ont subi une
reprise chirurgicale (p=0.046).

La différence statistique est significative.

groupe 1

groupe 2

B ol

LR

Graphique 14 : :Taux de reprise chirurgicale dans les deux groupes
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e(Créatininémie préopératoire :

Chez les patients du groupe 1 , le taux de créatininémie varié entre 10
mg/dLet 12.4 mg/dL , alors que chez la patients du groupe 2 , le taux varié entre

13.1mg/dL et 15.5 mg/dL (p=0.000)

Différence statistique est treés significative dans ce cas.

16

14

12

10

2

0

créatininemie

Hgroupe 1 11,2

M groupe 2 14,3

Graphique 15 : Taux de créatininémie dans les deux groupes .
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Fraction d’éjection du ventricule gauche :

Chez les patients du groupe 1 , la fraction d’éjection est de 55.8+/-21.4
dont 76 soit 15.6% inférieur a 40% et du groupe 2 57.2+/-12dont 161 soit
11.8% inférieur a 40% (p=0.036).

Différence statistique significative dans ce cas.

Graphique 16 représente la Fraction d’éjection dans les deux groupes.
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Graphique 16 : Comparaison de la Fraction d'éjection dans les deux groupes
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eEuroscore :( European Systemfor Cardiac Operative Risk Evaluation )

L’EuroSCORE est une méthode de calcul de la mortalité opératoire prévue

pour les patients subissant une chirurgie cardiaque.(51)

facteurs personnels

facteurs cardiaques

lage 0 0 Angor instable® Non ¥
lsexe T 0 Fraction d'Ejection v
Brco! Non ¥ 0 Infarctus myocardique récent’ Non ¥
Wrtériopathie périphérique 2 Non ¥ 0 PAPS élevée & Nen ¥
Troubles neurologigues & Non * 0 facteurs chirurgicaux
Chirurgie cardiaque antérieurs Non ¥ 0 Urgence? Non ¥
[Créatininémie preop > 200 pmoll L Non ¥ 0 ;l[igt:l;gii;;:ardiaque associée ou Non aux Non ¥
Endocardits ¢ Non ¥ 0 hirurgie de 'aorte thoracique Non ¥
[Etat préopératoire critinue® Non ¥ 0 Réparation septale postinfarctus Non ¥

Tableau 5 : Criteres d’évaluation de PEUROSCORE

Dans notre étude, ’EUROSCORE ¢tait de 3.85 +/- 3.3 chez les patients du
groupe anémique, contre 2.37+/-2.38 chez la patients du groupe non anémique

avec un p=0.000
La différence statistique est tres significative dans ce cas.

Données péri opératoires et postopératoires

Tous les malades ont recu 1mg/kg d’hydroxyzine comme prémédication.

L’induction anesthésique a été faite par du Fentanyl Sug/kg ,Propofol
3mg/kg et cisatracurium0.15mg/kg .

L’anesthésie a été maintenue par des injections continu de Propofol 6-

12mg/kg/h et sevoflurane 1a 2 %.
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Temps de Clampage Aortique et de CEC:

ﬂnwmhlmd
leaves the heart to enter €) Oxygen-rich blood retumns
the heart-lung machine to the body, skipping the
| heart and lungs
/

Blood -

bunets e of heart
L #0d kg ¥,
S @) Heartlung machine pumps
=1 —— and adds oxygen o the blood
Ly before it returns to the body

Figure 10 : Schéma explicatif du déroulement de la CEC. (52)

Le temps de CEC et le temps de Clampage aortique sont significativement

plus longs chez les patients anémiques (p<<0.001 contre p=0.017).

e Ventilation artificielle :

Les patients atteints d'anémie préopératoire ont été ventilés plus longtemps

que les patients sans anémie (p=0.0001).
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eSéjour en USI et hospitalier :

Le séjour en unit¢ de soins intensifs et le séjour a 1'hdpital étaient
¢galement plus longs et il y avait plus de syndromes de bas débit dans le groupe

anémique (14.5% p<0.0001) contre 6.5% chez les non anémiques.

eRésultats hospitaliers :

Nos résultats ont montré un impact négatif de I'anémie préopératoire sur les

résultats hospitaliers.

— Mortalité et morbidité :

Le taux de mortalit¢ a 30 jours et la morbidit¢é composite étaient
significativement plus ¢élevés chez les patients ayant de faibles taux

d'hémoglobine préopératoire.

I'anémie préopératoire a été associée a la triple augmentation du risque de

déces (8.8% contre 3.3%) p<0.0001 .

Il y avait aussi une différence significative entre les patients anémiques et
non anémiques dans le risque de complications majeures apres la chirurgie (28%

contre 14.2 %) p<0.0001.

- Atteinte rénale :

28% des patients du groupe 1 ont développé une insuffisance rénale

postopératoire contre 14.2 % des patients du groupe 2 (p<0.0001).
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Besoins transfusionnels :

42.9% des malades du groupe 1 ont nécessité une transfusion de globules

rouges contre 33% des malades du groupe 2 (p=0.007).

Les données préopératoires et postopératoires sont listées dans le tableau

ci-dessous :

Tableau 6 : Les données préopératoires et postopératoires recueillis dans notre série

Variables ((;:12::3 Se)l ((1211:)113152) Valeur p
Pas de chirurgie élective 38(8%) 41(3%) 0.0001
Temps de Clampage cardio- 106.8+/-46.5  97.6+/-39.6 0.0001
pulmonaire
Temps de Clampage aortique 69.9+/-35.9 65.4+/-29.9 0.017
Temps opératoire 241+/-62.7 204+/-61.5 0.054
Ventilation mécanique 10(6-19.75) 8(6-17) 0.0001
Séjour en USIC( heures ) 48(24-72) 44(24-48) 0.0001
Séjour hospitalier postopératoire 14.7+/-19.3 12.5+/-9.8 0.002
Ventilation mécanique 48H 48(10%) 57(4.2%) 0.0001
Isotropes 106(22.3%) 123(9.03%) 0.000
Ball?n de contre pulsion intra- 31(6.5%) 123(9.03%) 0.057
aortique
Syndrome du bas débit 69(14.5%) 88(6.5%) 0.0001
Insuffisance rénale 52(10.9%) 48(3.5%) 0.0001
postopératoire
Complications cérébrales 9(2%) 11(8%) 0.05
Sepsis 44(9.3%) 78(5.7) 0.01
Re: intervention chirurgicale pour 19(4%) 51(3.7%) 0.78
saignement
Défaillance multi viscérale 29(6.1%) 26(1.9%) 0.0001
Mortalité intra-hospitaliére 42(8.8%) 46(3.3%) 0.0001
Transfusion culot globulaire 204(42.9%) 457(33.5%) 0.007
Co-morbidités postopératoires 133(28%) 193(14.2%) 0.0001
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V-DISCUSSION
I-Epidémiologie

L’anémie est une pathologie connue depuis les temps les plus reculés et
s’avere indissociable de I’histoire de I’Humanité. C’est une affection fréquente

qui touche, selon I’OMS 24.8% de la population mondiale.

En chirurgie cardiaque, plusieurs études ont rapporté une incidence

d’anémie d’environ 30%.
1-Prévalence :

La prévalence de ’anémie préopératoire chez la population cardiaque est

d’environ 30%.

Hung rapporte une prévalence de I’anémie préopératoire chez les patients

subissant une chirurgie cardiaque qui varie entre 16 et 54 %.
Klein AA rapporte une prévalence de 23 a 45%.(9)
Karkouti rapporte une prévalence de 26 %.(53)

Dans notre étude, avec un taux de 25.8 %, la prévalence de I’anémie

préopératoire concorde avec les résultats décrits dans la littérature .

Klein AA

i,‘.-—ﬂn_—ﬂ"—\

23-45

Figure 11 : Prévalence de I'anémie chez la population cardiaque ( Pourcentage % )
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2-Incidence :

Hallward , rapporte 629 cas d’anémie préopératoire sur 2 ans , soit une

incidence de 315 cas par an.(54)

Padmanabhan rapporte 1170 cas d’anémie sur 8 ans , soit une incidence de

146 cas par an .(55)

Dans notre série, sur une période de 8 ans , de 1994 a 2012,I’incidence de
I’anémie préopératoire dans le service de chirurgie cardiovasculaire de

I’HMIMYV est de 485 soit 60 cas par an.

Hallward Padmanabhan Notre étude

Nombre 629 1170 485
d’anémique

Incidence par an 315 146 60

Tableau 7 : Incidence de I'anémie préopératoire
3- Age:

L’age moyen de nos patients est de 48.5+/- 14.6 avec un age minimal de 18

ans.

D’autre études décrivent une moyenne d’age proche de la notre , ’une

rapporté par Deepak.B qui décrit une moyenne d’age de 39.66 +/-12.33(56)

Par contre, d’autres auteurs, tel que C.Heymann en Autriche et K.Karkouti
au canada ont trouvé respectivement, dans leurs travaux une différence de

moyenne d’age de 20 a 30 ans (54)(53)
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4-Sexe

Notre série comprend 297 hommes et 178 femmes avec une prédominance

masculine etun sex-ratio de 1.66.

Dans la littérature, le sex-ratio est de 1.14 selon K.Karkouti et de 1.15 selon

Y.Carrascal et al.(57)

On peut remarquer, selon les différentes études, qu’il a une prédominance

masculine concernant I’anémie préopératoire en chirurgie cardiaque.

Une comparaison du Sex-Ratio est illustrée dans le Graphique suivant.

1,8

Sex-Ratio

1,6

1,4

1,2

1
0,8
0,6
0,4

0,2

0
K,Karkouti Y,Carrascal Notre étude

B Sex-Ratio 1,14 1,15 1,66

Graphique 17 : Comparaison du Sex-Ratio entre différentes études.
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II- Etiologies :

Le mécanisme physiopathologique exact par lequel l'anémie pourrait
entrainer des effets indésirables en chirurgie cardiaque n'a pas été complétement
¢lucidé.

Cependant, plusieurs études suggerent que la livraison d'oxygene altérée

aux tissus causant I'hypoxie du tissu joue le role clé.(58)(59)(60)(61)

En chirurgie cardiaque, les trois causes les plus fréquentes d'anémie
préopératoire sont l'anémie acquise a 1'hdpital, 1'anémie ferriprive et 1'anémie

secondaire a une maladie chronique.(29)

D'autres chercheurs suggerent que 1'étiologie de 1'anémie est liée dans un
tiers des cas a une malnutrition globale ou a des déficits nutritionnels affectant le
fer, l'acide folique ou la vitamine B12. un autre tiers en raison d'une maladie

inflammatoire ou d'un néoplasme et le reste est inconnu.(62)(63)

Dans notre étude, la plupart des patients anémiques étaient suivis pour des
valvulopathies ou pour une autre une maladie cardiaque avancée, avec un faible

niveau socio-économique et donc souvent associé¢ a une malnutrition.

Théoriquement, ces facteurs semblent suffisants pour expliquer 1'origine de

I'anémie.
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ITI- Données préopératoires :

En chirurgie cardiaque, la majorité des complications postopératoires sont
en rapport avec les données préopératoires et les antécédents du malade, tel que

I’anémie chronique.
Taux d’hémoglobine :

Plusieurs études ont démontré qu’un faible taux d’hémoglobine
préopératoire peut étre en rapport avec des résultats indésirables apres la

chirurgie.

Notre ¢étude comprend 1836 patients ayant subi une chirurgie a cceur
ouvert. Parmi ces patients, 475 soit 25.8% présentaient une anémie
préopératoire, avec une concentration moyenne en hémoglobine de 11.2+/-1.2

g/dL.

Dans une autre ¢tude, K.Karkouti a étudi¢ 3500 patients ayant subit une

chirurgie a cceur ouvert, 26% avaient une concentration moyenne

d’hémoglobine <12.5g/dL.(53)

A kulier a démontré d’apres son étude sur 4804 cas ( 3815 hommes et 989
femmes ) , un taux d’anémie de 28.1% chez les hommes ( soit 1072 ) avec

Hb<13g/dL et de 35.9% chez les femmes ( soit 355 ) avec Hb<12g/dL(64)
Les antécédents :

Dans notre série, on a trouvé que les patients anémiques étaient
susceptibles d'avoir une plus grande prévalence de défaillance cardiaque
avancée (17%) , une Dyspnée stade I1I-IV (55.4%), avec un EUROSCORE a
3.85+/-3.3.
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Comparaison des donnés préopératoires (57)

Tableau 8 : Comparaison des données préopératoire

Notre étude Y.Carrascal

(n=485) (n=95)

HTA 95(20%) 59(62%)
Dyslipidémie 53(11.2%) 32(33.6%)
COPD 34(7.15%) 7(7.3%)
NYHA IHI-1V 263(55.4%) 57(60%)
Artériopathie périphérique 95(20%) 10(10.5%)
Redo-surgey 62(13%) 6(6.3%)
EUROSCORE 3.85+/-3.3 9.2

IV-Les complications péri et postopératoires :

Temps opératoire :

Dans notre série, le temps opératoire chez les patients du groupe anémique
¢tait de 241+/- 62.7 minutes (soit 40 min de plus que les non-anémiques ) , ce
qui concorde avec des données rapportées par V.Heyman et al. Avec un temps

opératoire de 200+/-50 minutes (54)
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Temps de Clampage Aortique et Circulation Extra Corporelle :

Canule Aortique

Schéma de
Canule de . principe
Cardioplégie de la CEC

Canules Veineuses 7 Canules d'aspiration

Ligne Veineuse Ligne artérielle

Pompe artérielle
Oxygénateur

échangeur‘ fher*mic[ue

Figure 12: Principe de la CEC . (65)

Notre étude a démontré que les le temps de Clampage aortique (69.9+/-35.9
minutes) et de Circulation Extra Corporelle (106.8+/-46.5 min) étaient

significativement prolongés chez les sujets anémiques.

Ces chiffres concordent avec les données rapportées par Y.Carracal et al.
Avec un temps de Clampage aortique de 77.5 minutes et de CPB de 104.1 min
(57)
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Utilisation de drogues inotropes positives :

L’utilisation de médicaments inotropes positifs a été¢ définie comme facteur
de mortalité¢, dans notre étude, on a eu recours aux inotropes positifs chez

22.3 % des patients anémiques.

Transfusion en culots globulaires

Plusieurs études ont démontré que 1'anémie préopératoire était prédictive de

résultats indésirables en chirurgie cardiaque.

En accord avec ces études, notre étude indique que lI'anémie préopératoire
est un facteur de risque important pour les complications a court terme chez les

patients subissant une chirurgie cardiaque.

De plus, comme les risques d'anémie préopératoire étaient indépendants
des transfusions de globules rouges, notre étude souligne l'importance de
I'anémie préopératoire comme facteur de risque en chirurgie cardiaque ou elle
nécessite souvent des transfusions de culots globulaires, exposant les patients

aux risques supplémentaires de cette derniere.

Dans notre série, on a eu recours, chez 42.9 % des patients anémiques a une
transfusion en culots globulaires contre uniquement 33.5% chez les non

anémiques.

K.Karkouti, dans son étude comportant 774 patients anémiques, 66 % ont

recu au moine 1CG (7% ont recu plus de cing culots globulaires) (53)

Hung et al. A également rapporté un taux de 54.1% de transfusion chez les

anémiques contre uniquement 22.4% chez les patients non anémiques (8)

88



70

60

50

40

30

20

10

0

Taux de transfusion en %

H Notre étude 42,9

M K,Karkouti 66

W Hangetal, 54,1

Graphique 18 : Taux de transfusion chez les groupes

d'anémiques dans différentes études
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Durée de ventilation artificielle et de séjour en unité de soins intensifs

et hospitaliére :

Les patients souffrant d’anémie préopératoire ont ét€¢ ventilé plus
longtemps (entre 6 et 19.75 heures avec une moyenne de 10 heures) par rapport

aux non anémiques (entre 6 et 17 heures avec une moyenne de 8 heures)

10% ont été ventilés pendant plus de 48 heures contre uniquement 4.2 %

chez les non anémiques.

On a aussi noté un prolongement du séjour en USI ( entre 24 et 72 heures ,

avec une moyenne de 48 heures ) et du séjour hospitalier (14.7+/-19.3 jours )

Tableau 9 :Durée de ventilation artificielle et de séjour

en unité de soins intensifs et hospitaliére -(57)-(66)

Notre étude Y.carrascal De Santo L

Séjour hospitalier 14.7+-/19.3 15.65+/-14.52 8.9+/-5.8
Séjour en USI 48(24-72) 7.25+/-10.73 3.9+/-5.2
Ventilation prolongée 10% 11% 2.8%
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Mortalité :

De nombreux facteurs ont été¢ décrits comme déterminants de la mortalité
chez les patients anémiques lorsque nous avons utilisé 1'analyse uni variée, mais

apres ajustement pour ces variables, I'analyse multi variée a objectivé:
- Un temps opératoire plus long
- Un séjour prolongé en USI
- Une utilisation excessive de médicaments inotropes positifs

- L’insuffisance rénale post-opératoire, étaient les prédicateurs de

déces les plus indépendants

La majorit¢ des études témoignent que I’anémie préopératoire est en

rapport avec un taux €élevé de mortalité intra hospitaliére ou apres 30 jours.

Dans notre série, on a noté un taux de mortalité 3 fois plus élevé chez les

patients du groupe anémiques (8.8%) contre 3.3% chez les non anémiques.

Nos résultats concordent avec I’étude récente d’Elmistekawy ,(67) avec un
taux de 8% de mortalité chez les anémiques contre 2.8% chez les non

anémiques.

La relation entre I’anémie et le taux élevé de mortalité a été observé par

plusieurs autres investigateurs
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Tableau 10 : Différentes complications postopératoires d’apres plusieurs études(68)

Authar [ref) Surgery type Study design Sample size Maim cutcome analysed Association bebween anaemia
and main outcome
Fiednoir et al. General cardiac Prospective observational 100 Presence of inon Yes (iron deficiency diagnosed in
deficiency 3T% of patients)
Carrascal et al. General cardiac Prospective observational 227 Maortality Yes (9 vs 18.9%)
Kulier et al. CABG Prospective observational SO65 Cardiac and non-cardiac es (results stratified according to
adversa events EuroSCORE)
wan Straten CABG Prospective observational 10025 Maortality (early and late) Early mortality
etal Yes (harard mtio 148, 95% Cl
1.08-2.02; P = 0.013)
Boening et al CABG Retrospective obsarvational 3an Muartality Yes (2.2 ws 1229%, P < 0L001)
De Santo et al. CABG Prospective observational 1214 Acute kidney injury es (adjusted OR 2.06, 95% CI
cohort 1.14-3.7)
Zindrou et al. CABG Prospective observational 2059 Mortality Yes (3.4 ws 17%, P=0.001)
Karkouti et al. General cardiac Retrospective observational 1030 (propensity  Mortality Propensity matched group no
cohort, propensity matched matched) (3N wvs4T%, P=02)
3500 (entire Entire sample yes (1.4 vs 6.6%,
sample) P < 0.0007)
Hung etal General cardiac Prospective observational 2688 Mortality, red cell Yes (1.1 ws 3.1%, P= 0.0005)
cohort transfusion, ICU LOS
Bell et al. CABG Retrospective observational 36658 Maortality Yes (DR 237, 95% Cl 1.84-3.05;
P« 0.0007)
Cladellas et al. Valve Retrospective observational 20 Maortality, major adwerse Yes (5.7 ws 23.8%, P < 0.001)
replacement cardiac events
Ranuco et al. General cardiac Retrospective propensity 13843 Maortality, major Yes (7 .5ws 12.7%, P=10.014)
matched cohort miorbidity, transfusion,
ICU oS
Elrniste kanay Aortic valwe Retrospective observational 2698 Mortality es (2.8 vs 8% unadjusted)
etal replacement
Williams et al. CABG Retrospective observational 182599 Maortality Yes (1.1 vs 3.4%, P« 0.0001)
Matsuda et al. CABG Retrospective observational 1123 Mortality No (0.3 ws 1.6%, P=00501)
[s1
wan Straten Aartic valve Prospective observational 1808 Mortality (early and late) Early mortality no, late mortality
etal [39] replacement yes. Results stratified per Hb

lewel
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L’atteinte rénale aigué

L'anémie préopératoire, était associée a une incidence ¢élevée d'événements
cardiovasculaires et de complications rénales majeures (y compris I’insuffisance
rénale, dialyse, insuffisance rénale aigué ,déces et morbidité importante) chez

les patients subissant une chirurgie cardiaque.

L’ atteinte rénale aigué est une complication fréquente et pronostiquement
importante de la chirurgie cardiaque avec une CEC. Jusqu'a 30% des patients
subissant une chirurgie a coeur ouvert développent une insuffisance rénale aigué
cliniquement significative et environ 3% d'entre eux développent une atteinte

rénale aigue sévere nécessitant une hémodialyse rénale.

Nos résultats indiquent que les patients anémiques semblent étre plus
susceptible de faire une insuffisance rénale aigué¢ apres la CEC : 10.9% contre

3.5% chez les non anémiques ( p<0.0001)

Dans une étude faite par Padmanabhan et al. 150 patients parmi 1170

anémiques soit 13% ont eu recourt a I’hémodialyse (55)

De Santo et al. parle d’un taux de 33 % de risque d’atteinte rénale aigue ,

ce qui concorde aussi avec notre étude(66)

Cela conforte I'hypothése que le systéme rénal était plus sensible que

d'autres organes a une carence en hémoglobine.
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Co-morbidités :

La comorbidit¢ est définie comme la susceptibilit¢ des patients a
développer une ou plusieurs des complications suivantes: Accidents vasculaires
cérébrales , infarctus du myocarde, insuffisance rénale, ventilation prolongée ou

infection sternale profonde.

Dans notre ¢étude, on a pu démontrer la relation entre [’anémie
préopératoire et I’augmentation de la comorbidité apres la chirurgie , avec un
taux de 28 % et un p<0.0001.

Nos résultats concordent avec ce qu’a décrit Elmistekawy avec un taux de

28 % de comorbidités chez les anémiques.(67)
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L’anémie a été¢ décrite comme étant un état pathologique dans lequel le
nombre d’hématies est insuffisant pour subvenir aux besoins physiologiques de

I’organisme, altérant ainsi le transport d’oxygeéne aux différents organes.

En plus du fait d’exposer a un risque accru de transfusion peropératoire,
I’anémie préopératoire est en soi un véritable critére pronostic de morbi-
mortalit¢ post opératoire, et particulierement en chirurgie cardiaque, qui

présente un risque hémorragique important.

Etant un facteur de risque modifiable, de nombreuses études recommandent
sa correction avant I’intervention, que ce soit par une supplémentation en fer,
une stimulation de 1’érythropoiése ou par une transfusion de globules rouges, et

ce, en fonction de I’étiologie causale.

Dans notre étude, nous avons pu démontrer I’impact négatif de [’anémie
préopératoire sur les résultats a court terme de la chirurgie cardiaque sous

circulation extra corporelle.

En conclusion, nous suggérons que la correction de 1’anémie avant toute
chirurgie cardiaque sous CEC, est susceptible d’améliorer les résultats
postopératoires, en particulier si cette correction ce fait par un autre moyen que

la transfusion sanguine.
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RESUME

Titre : Impact De L'anémie Préopératoire Sur Les Résultats De La Chirurgie Cardiaque .
Auteur : Mme ELYOUNOUSSI Najlae .
Directeur : Pr AIT HOUSSA Mahdi .

Mot clés: Anémie préopératoire, Chirurgie cardiaque, Hémoglobine, Transfusion,

Complications post-opératoires.

L’anémie constitue un véritable probléeme de santé public au Maroc et dans le monde.
Elle correspond a un état pathologique dans lequel le nombre d’hématies est insuffisant pour
répondre aux besoins physiologiques de ’organisme altérant ainsi la capacité de transport

d’oxygene.

Le traitement de I’anémie dépend essentiellement de son étiologie , dont les trois
principales sont : anémie iatrogeéne , carence en fer et les anémies secondaires a une maladie

chronique.

Le taux d’anémie préopératoire est relativement €léve en chirurgie cardiaque , dont le
potentiel hémorragique est non négligeable . Bien qu’elle soit I’'un des principaux facteurs de
risque de transfusion péri-opératoire, elle présente en soi-indépendamment de la transfusion-

un véritable marqueur pronostic.

Cette these permet de déterminer I’impact de 1'anémie préopératoire sur les résultats de
la chirurgie cardiaque dans une série de 475 anémiques colligés au service de chirurgie
cardio-vasculaire de 'THMIMV de rabat sur une période de 8 ans allant de janvier 1994 et
décembre 2002 , tout en établissant une comparaison avec les données de la littérature

réalisées dans ce sens .
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ABSTRACT

Title: Impact Of Preoperative Anemia On The Results Of Heart Surgery.
Author : Ms. Elyounoussi Najlae.
Director: Professor Mahdi AIT HOUSSA.

Keywords : Preoperative anemia, Cardiac surgery, Hemoglobin, Transfusion,

Outcomes.

Anemia is a real public health problem in Morocco and worldwide. It
corresponds to a condition in which the number of red blood cells is insufficient
to meet the physiological needs of the body thereby altering the oxygen carrying

capacity.

The treatment of anemia depends primarily on its etiology,which the most
common causes are : hospital acquired anemia, iron deficiency anemia and

anemia secondary to chronic disease .

The preoperative anemia rate is relatively high in cardiac surgery, that
includes high bleeding potential. Although one of the major risk factors for
perioperative transfusion, it represents -independently of the transfusion- a real

prognosis marker.

This thesis determines the impact of preoperative anemia on outcomes of
cardiac surgery in a series of 475 anemic collected in the cardiovascular surgery
department of the Military Hospital of Instruction Mohamed V- Rabat over a
period of 8 years from January 1994 to December 2002, while establishing a

comparison with the publicly available literature data.
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