
 



 

 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS: 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 

 



 

 

 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de 

la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 



 

 

Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 



 

 

Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 



 

 

Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 



 

 

Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 



 

 

Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R. L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 



 

 

Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 



 

 

Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 



 

 

Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*     Pédiatrie 
 Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation  
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I- INTRODUCTION 

L’hystéroscopie constitue un outil diagnostique et thérapeutique 

incontournable pour la prise en charge des pathologies utérines bénignes 

endocavitaires.  

Elle a remplacé la voie abdominale en permettant une chirurgie moins 

invasive, sans risque d’adhérences, avec une morbidité per et postopératoire très 

nettement diminuée [1]. 

Munoz a par ailleurs retrouvé une baisse d’environ 40 % du coût hospitalier 

du traitement hystéroscopique par rapport à la laparotomie [2]. Ainsi, le recours 

à la cœlioscopie, voire à la laparotomie est devenu exceptionnel.  

Au regard de son utilité et de sa simplicité, l’hystéroscopie est devenue une 

procédure chirurgicale fréquente le plus souvent pratiquée en ambulatoire. 

Cependant, qu’elle soit diagnostique ou thérapeutique, une technique 

anesthésique adéquate s’avère toujours utile afin de garantir un certain confort 

pour la patiente et le chirurgien. Du fait de l’absence de consensus, les 

techniques anesthésiques pour hystéroscopie sont variées et vont de l’anesthésie 

locale ou loco-régionale à l’anesthésie générale [3]. 

La technique anesthésique se doit d’être optimale sans engendrer 

d’énormes coûts hospitaliers tout en minimisant la survenue d’effets indésirables 

et de complications. 

L’objectif de notre étude est de comparer la rachianesthésie et l’anesthésie 
générale pour la réalisation de l’hystéroscopie.
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II- RAPPELS THEORIQUES 

  A- GENERALITES SUR L’HYSTEROSCOPIE 
1- Définitions 

L’hystéroscopie est une technique endoscopique de visualisation directe de 

la cavité utérine et du défilé cervico-isthmique distendus par un liquide à l’aide 

d’un hystéroscope.  

Elle n’est pas nouvelle en soi car la première description d’une 

visualisation de la cavité utérine remonte à 1869 par Pantaleoni [4] consécutive 

à la présentation en 1865 par Desormeaux [5] du premier endoscope à visée 

urologique. En 1976, Neuwirth [6] adapte le résectoscope urologique aux 

résections endo-utérines marquant le début de l’ère moderne de l’hystéroscopie 

opératoire. 

Depuis lors l’hystéroscopie est rapidement devenue une technique clé en 

chirurgie gynécologique. Bien qu'elle soit malheureusement encore considérée 

comme une « sous-chirurgie », elle nécessite cependant un apprentissage précis 

car les conséquences d'une mauvaise indication ou d'un échec technique peuvent 

avoir des répercussions définitives sur les possibilités de reproduction des 

femmes.  

Son utilisation prend de l’ampleur à la fois comme outil diagnostique et 

également thérapeutique conformément à cette tendance générale vers des 

techniques moins invasives dans les spécialités chirurgicales. 

Plusieurs techniques anesthésiques existent et le choix sera en fonction de 

la nature de l’hystéroscopie (diagnostique ou opératoire) mais aussi de l’état de 

santé des patientes.  
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2- Indications et contre-indications 
L’hystéroscopie diagnostique est un examen endoscopique permettant de 

comprendre les symptômes à point de départ utérin d’où ses principales 

indications à savoir les métrorragies et les ménorragies, l’exploration de la 

cavité utérine ainsi qu’une falloscopie en cas d’infertilité ou d’avortement à 

répétition.  

Elle peut aussi être réalisée suite à des anomalies d’ordre morphologique de 

la cavité utérine révélées par les explorations de l’imagerie médicale.  

Elle permet de mettre en évidence les anomalies telles que les polypes, les 

fibromes, les synéchies utérines, les malformations congénitales utérines, les 

adénomyoses et les pathologies endométriales (hypertrophie, atrophie, 

dystrophie, endométrite chronique). Couplée à la biopsie, elle permet une 

spécification de la dystrophie endométriale (hyperplasie, états précancéreux et 

cancers) après un examen anatomo-pathologique. 

Chez les femmes ayant un dispositif intra-utérin, elle permet une 

localisation exacte du stérilet et peut s’avérer utile pour son extraction en cas 

d’ascension. 

L’hystéroscopie opératoire est quant à elle une intervention chirurgicale 

permettant de traiter certaines anomalies de la cavité utérine. Les interventions 

chirurgicales pouvant être pratiquées lors d’une hystéroscopie opératoire sont 

diverses telles que la polypectomie, la myomectomie, l’ablation des produits de 

la rétention trophoblastique, les septoplasties, la section des synéchies utérines, 

les métro plasties, l’endométrectomie, la stérilisation tubaire…  

On peut actuellement réaliser une hystéroscopie opératoire dans la foulée 

ou concomitamment au temps diagnostique, sans anesthésie. Ceci sous-entend 
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un matériel adapté avec des hystéroscopes opératoires de faibles diamètres, un 

opérateur entraîné, une patiente coopérante et une pathologie endocavitaire 

limitée [7]. 

L’hystéroscopie doit être réalisée en dehors de toute grossesse et des 

périodes de saignements, en première partie du cycle si possible. Cette condition 

est parfois difficile à réaliser en cas de cycles irréguliers associés aux 

ménorragies [8]. 

L’hystéroscopie est contre-indiquée en cas d’infection génitale évolutive. 

En cas de suspicion échographique de cancer de l’endomètre, l’intérêt de 

l’hystéroscopie diagnostique doit être discuté afin d’éviter un risque théorique 

de dissémination néoplasique. 

3- Procédés et mode opératoire 
La technique nécessite le placement d'un hystéroscope dans la cavité 

utérine par voie endovaginale et via le col utérin. Les portées rigides sont plus 

utilisées pour les interventions chirurgicales tandis que celles flexibles avec des 

fibres optiques de faible calibre sont utilisées pour les procédures de diagnostic. 

Parce que la cavité utérine est un espace potentiel, pour visualiser l'endomètre, 

l'opérateur doit le dilater avec un milieu de distension approprié. 

a. Installation 

La patiente est installée en position gynécologique, ses jambes fléchies à 

90° reposant sur des appui-cuisses quand la chirurgie n'est pas réalisée sous 

anesthésie générale, les fesses bien descendues, dépassant légèrement l'extrémité 

de la table afin de ne pas gêner les mouvements de l'hystéroscope. 
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Figure 1 : Installat ion de l'équipe autour de la pat iente  

pour une hystéroscopie opératoire.  

 

b. Instrumentation 

A l’instar de tout geste médical, il existe des matériels de base pour la 

réalisation d’une hystéroscopie. L’instrumentation commune pour une 

hystéroscopie repose sur : 

 Un spéculum de Collin 

 Une pince de Pozzi 

 Un hystéroscope 

 Un porte-tampon 

 Une dizaine de compresses stériles 

 Une cupule pour antiseptique 

A : anesthésiste, I : Infirmière de bloc opératoire diplômée d'État,  
C : chirurgien, Co : colonne avec système d'irrigation lavage, tête de caméra, source de lumière 
froide, générateurs, E : écran. A. Si ce dernier est sur bras, il est placé en face de l'opérateur. B. 
Si ce dernier est sur une colonne mobile, il est placé au niveau de l'épaule droite de la patiente 
(pour les droitiers). C. Cette situation est à éviter, source d'inconfort et de fatigue. 
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A cela on ajoutera spécifiquement pour l’hystéroscopie opératoire : 

 Une seconde pince de Pozzi 

 Des bougies de Hégar de 3 à 10 mm (Avoir à disposition des demi-tailles 

si le col est sténosé) 

 Des curettes mousses de différentes tailles pour la récupération des 

copeaux de résection (5 et 9 mm) 

 Du matériel pour la réalisation éventuelle d’un bloc cervical au besoin 

 Un résectoscope 

 

 
Figure 2 : Matériel nécessaire à la réalisat ion  

d'une hystéroscopie ambulatoire. 
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c. Equipement 

 Milieux de distension 

Afin de distendre la cavité utérine des solutions à faibles taux d’électrolytes 
peuvent être utilisées.  

Le glycocolle est utilisé avec l'énergie monopolaire. Il s’agit d’une solution 
de glycine non ionique à 1,5 % conditionnée en poche plastique de 3 L. Sa faible 
miscibilité avec le sang, sa faible conductivité électrique et sa faible viscosité en 
font le milieu de choix bien qu’il expose à un risque de complications 
métaboliques. 

Le sérum physiologique peut être employé en irrigation continue, à une 
pression suffisante pour distendre la cavité utérine, elle fournit une très bonne 
vision du champ opératoire. En cas de passage vasculaire, le chlorure de sodium 
ne pénètre pas dans les cellules et ne provoque pas d'hémolyse. L'absence de 
toxicité fait recommander la solution de chlorure de sodium à 0,9% lorsque 
l'électrochirurgie ne s'impose pas ou en cas d'utilisation de courant bipolaire. 
Une solution de ringer lactate isotonique peut aussi être utilisée car ayant les 
mêmes propriétés que le chlorure de sodium. 

Il est également possible d’obtenir une distension de la cavité utérine par 
l’intermédiaire de gaz carbonique. En effet, la distension gazeuse convient 
parfaitement pour les procédures de diagnostic. L'hystéroscopie thérapeutique 
comporte des risques plus élevés d’embolie gazeuse que les procédures 
diagnostiques car elle associe une pression de distension plus élevée, une plus 
grande durée et un risque d'absorption vasculaire accru [9]. 

Le gaz carbonique s’avère intéressant car il est incombustible et très 
soluble dans le sang.  



10 
 

 Système de maintien de la pression et du débit 

Il existe plusieurs systèmes pour stabiliser le débit et la pression. 

Le système utilisant la gravitation est très simple et facile car il ne requiert 
aucun appareillage et consiste à placer la poche d’irrigation à 1,50 m du sol (1m 
au-dessus de la patiente) afin d’obtenir une pression intra-utérine d’environ 70 
mm Hg. La sortie peut être reliée à une pompe d’aspiration. L’inconvénient de 
ce système réside dans la difficulté d’obtention d’un équilibre stable entre la 
pression d’irrigation et la pression d’aspiration. 

On peut également utiliser un brassard de pression gonflée à une pression 
adéquate et entourant la poche de liquide d’irrigation. Une assistance s’avère 
nécessaire pour maintenir la pression constante à environ 80 mm Hg car celle-ci 
diminue au fur et à mesure que la poche se vide. 

Les pressions d’aspiration et d’irrigation peuvent également être contrôlées 
de façon automatique par une pompe électronique permettant d’obtenir une 
distension plus stable de la cavité utérine. Certains systèmes intègrent la balance 
de déficit entre le liquide instillé et le liquide évacué. En fonction des modèles, 
on peut prérégler la pression, le débit et l'aspiration. Les paramètres 
communément utilisés en hystéroscopie opératoire sont un débit de 250 ml/min, 
une pression d’irrigation d’environ 100 mm Hg pour assurer une bonne 
visualisation.  

En cas d’utilisation de gaz carbonique, un insufflateur spécifique à 
hystéroscopie sera utilisé. Le débit de gaz doit être maintenu par l’appareil entre 
30 et 60 ml/min et la pression maximale intra-utérine inférieure à 100 mm Hg 
[10]. L’insufflateur doit également contenir un système constant de contrôle de 
la pression intra-utérine. 
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4- Complications de l’hystéroscopie 
L'hystéroscopie est pratiquement sûre par rapport aux chirurgies vraiment 

invasives entre des mains expérimentées et reste de ce fait considérer à tort 

comme une chirurgie mineure. Qu’elle soit diagnostique ou opératoire, elle n'est 

pas dénuée de complications. La majorité d'entre elles est en relation avec la 

dilatation utérine (gazeuse ou liquide) et l'entrée dans l'utérus.  

4 - 1. Les embolies gazeuses 

Les embolies gazeuses sont les manifestations pathologiques secondaires à 

la migration de bulles d'air ou d'un autre gaz dans la circulation sanguine. Elles 

sont très fréquentes lors des hystéroscopies opératoires, même si elles passent 

dans l'immense majorité des cas totalement inaperçues [11]. 

Les embolies gazeuses observées en hystéroscopie sont des embolies 

veineuses. Elles sont liées au passage de gaz intra-utérin dans les sinus veineux 

du myomètre, puis dans la circulation veineuse de retour et le cœur droit où les 

bulles peuvent être piégées (et se mobiliser secondairement) ou rejoindre les 

artères pulmonaires. Si l'embole est de grande taille, il peut créer une embolie 

pulmonaire massive. Si l'embole est plus petit, il chemine jusqu'aux capillaires 

pulmonaires avec deux évolutions possibles : élimination pulmonaire en cas de 

faible volume ou œdème lésionnel, hypertension artérielle pulmonaire, 

atélectasie en cas de volume plus important.  
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Des embolies paradoxales sont possibles. Elles sont secondaires au passage 

de l'embole de la circulation droite à la circulation gauche par le foramen ovale 

(qui persisterait chez 25 % de la population générale), une exceptionnelle fistule 

artérioveineuse ou par les capillaires pulmonaires [12]. La bulle de gaz peut 

alors aller dans la circulation artérielle cérébrale ou coronarienne. 

Différents gaz sont impliqués dans les embolies gazeuses :  

 L’'air ambiant, qui se dissout très mal dans le sang. 

 Le gaz carbonique, beaucoup plus miscible dans le sang. De grands 

volumes (90ml/min) seraient nécessaires pour provoquer un arrêt 

cardiaque [13].  

Le gaz carbonique est une cause d’embolie souvent fatale [14]. Cependant 

l'incidence de cette complication reste difficile à estimer.  

 L'azote, l'hydrogène et le monoxyde de carbone, produits lors de la 

résection.  

Le mécanisme de survenue des embolies gazeuses n'est pas univoque, elles 

peuvent donc se produire dans différentes situations : 

 L'utilisation d'hystéroscopes et de tubulures non purgées de leur air 

(air ambiant), 

 La dilatation du col (air ambiant),  

 Les gestes d'entrée/sortie itératifs lors de l'extraction des copeaux (air 

ambiant), 
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 Une hystéroscopie diagnostique au gaz carbonique, en particulier 

lorsqu'elle est réalisée sous anesthésie générale, avec des débits, des 

pression et/ou des appareils inadéquats, 

 Une électrochirurgie mono ou bipolaire (CO2, azote), lors de 

l'ouverture des sinus veineux du myomètre,  

 La position de Trendelenburg.  

Afin de prévenir l’embolie, les hystéroscopes et les tubulures doivent être 

soigneusement purgés de leur air avant le début de la procédure. Les 

mouvements d'entrée/sortie sont limités au maximum. Les gros vaisseaux 

doivent être coagulés pour diminuer le risque de passage intravasculaire direct.  

Le prétraitement de la patiente avec des agonistes de la GnRH pour réduire 

la vascularisation de l'endomètre, éviter la position abrupte de Trendelenburg et 

une désaération soigneuse de l'équipement par les opérateurs peuvent réduire les 

risques d'embolie [15].  

La collaboration entre le chirurgien et l'anesthésiste doit être effective et 

l'ensemble de l'équipe doit être informé des signes d'alertes devant conduire à 

l'arrêt de la procédure. 

La symptomatologie est assez semblable dans la plupart des cas et 

correspond à un tableau de cœur pulmonaire aigu.  

Sous anesthésie générale, Une tachycardie peut apparaitre [16] faisant 

souvent penser à une anesthésie trop peu profonde. Elle est rapidement suivie de 

collapsus, d’arythmie et de cyanose dans le territoire céphalique avec 

turgescence des veines jugulaires [17]. 



14 
 

L’auscultation cardiaque révèle souvent un bruit métallique ou le classique 

bruit de rouet [18].  

En cas d’anesthésie loco-régionale, les premiers signes sont une dyspnée et 

une douleur thoracique.  

Dès qu’une embolie gazeuse est suspectée, il faut systématiquement 

interrompre l’insufflation de CO2 et ventiler les poumons en oxygène pur. La 

mise rapide en position de Trendelenburg et décubitus latéral gauche est 

recommandée. Si un arrêt circulatoire survient, le massage cardiaque externe et 

l’adrénaline s’imposent. Dans certains cas, après échec du traitement classique, 

un massage cardiaque interne ou la mise en route d’une circulation 

extracorporelle a permis une guérison complète [19].  

L’oxygénothérapie hyperbare utilisée lors des accidents de plongée, est 

indiquée dans les embolies gazeuses iatrogènes, dès lors qu’une atteinte 

neurologique est suspectée (retard de réveil, coma, déficit localisé persistant) 

[20]. 

4 - 2. Les complications volémiques et métaboliques 

Une absorption systémique excessive de glycine peut entraîner une 

hyponatrémie, une hypokaliémie, une hypocalcémie et une hypo-osmolarité. 

L'absorption intravasculaire d'un liquide d'irrigation pauvre en électrolytes a été 

impliquée dans le syndrome TURP en urologie. Plus récemment, un syndrome 

similaire a été décrit dans plusieurs rapports de cas chez des femmes subissant 

une hystéroscopie chirurgicale [21].  Le tableau clinique du syndrome TURP 

varie d'un trouble léger transitoire à un œdème cérébral et à un arrêt 

cardiorespiratoire. Ceci a une étiologie complexe résultant d'une combinaison de 
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surcharge volumique, d'hyponatrémie de dilution et d'hypo-osmolalité.  La 

glycine a une toxicité myocardique, rétinienne et une toxicité cérébrale propre 

liée à une hyperammoniémie responsable d’une encéphalopathie allant 

jusqu’aux convulsions avec coma malheureusement souvent irréversible.  

Les solutions physiologiques sont non toxiques, non hémolytiques du fait 

de leur concentration isotonique. Elles comportent moins de risques en cas 

d’absorption systémique.  

De toute évidence, une surcharge liquidienne peut toujours se produire, et 

un suivi attentif de l'équilibre hydrique est toujours nécessaire, en particulier 

chez les patientes souffrant d'insuffisance cardiaque ou rénale. 

L’hypervolémie seule est une complication rare de l’hystéroscopie. La 

capacité à s'adapter à cette dernière dépend de l'âge et des comorbidités des 

patientes. La quantité absorbée va dépendre de la pression d’irrigation, de la 

pression veineuse (absorption accrue chez les femmes hypotendues et/ou 

hypovolémiques), de la durée de l’intervention (donc de l’expérience du 

chirurgien), du type de chirurgie (résection de myomes, endométrectomie, rares 

au cours des autres hystéroscopies opératoires).  

4 - 3. Les perforations utérines 

Rarissime lors des hystéroscopies diagnostiques, la perforation utérine est 

la complication la plus fréquente de l'hystéroscopie opératoire, avec une 

incidence d'environ 1,4% toutes procédures concernées [22]. Les perforations 

peuvent survenir lors de la dilatation du col, de l'introduction de l'hystéroscope, 

ou lors de la réalisation du geste opératoire. Il existe deux grands types de 

perforations :  
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 Les perforations sous péritonéales qui se rencontrent essentiellement 

au moment de la dilatation cervicale à l’aide de bougies de Hégar ou 

lors de l’introduction du résecteur.  

 Les perforations intrapéritonéales, qui se voient à tous les temps de 

l’hystéroscopie, de la dilatation à l’évacuation des copeaux. 

4 - 4. Les fausses routes 

Les fausses routes peuvent être créées dans l'épaisseur du myomètre ou 

entre l'endomètre et le myomètre lors du franchissement de l'isthme. Elles 

peuvent survenir lors d'une hystéroscopie diagnostique pendant la dilatation 

cervicale ou lors des cures de synéchies complexes.  

Le diagnostic doit être suspecté en cas d'aspect inhabituel de la cavité. Les 

repères habituels en particulier les ostia, ne sont pas identifiables. L'aspect 

fasciculé du revêtement de la pseudo cavité, caractéristique des fibres 

musculaires myométriales doit attirer l'attention. En cas de fausse route entre 

l'endomètre et le myomètre, l'endomètre, décollé, semble flotter : c'est le signe 

du drapeau.  

En cas de suspicion de fausse route, il faut arrêter d'avancer et retirer 

doucement l'hystéroscope pour retrouver le bon chemin. L'échographie, vessie 

en semi réplétion, peut être utile pour retrouver le bon axe de progression. Leur 

prévention repose sur une bonne vision, l'introduction de l'hystéroscope sous 

contrôle de la vue, l'échoguidage en cas de difficultés de passage du col. 
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4 - 5. Les traumatismes du col 

Le traumatisme cervical est un phénomène relativement fréquent lorsqu'on 

utilise des lunettes de grande taille. Les patients présentant une sténose cervicale 

préexistante sont les plus à risque.  

La lacération du col survient en cas de traction excessive sur la pince de 

Pozzi, surtout lors de la dilatation, parfois lors des mouvements d'entrée ou de 

retrait de l'hystéroscope. Elle est favorisée par la nulliparité, l'hypo-œstrogénie 

post-ménopausique ou iatrogène, les sténoses cervicales (atrophie, conisation), 

l'inexpérience de l'opérateur, l'utilisation des gros résectoscopes.  

Si elle est importante et/ou hémorragique, un surjet hémostatique doit être 

réalisé. La prévention repose sur l'utilisation (discutée) du misoprostol en 

préopératoire [23], de demi-bougies, d'un résecteur de petit diamètre si possible, 

par la mise en place de part et d'autre du col, à 3 h et à 9 h, de deux pinces de 

Pozzi pour la dilatation. 

4 - 6. Les hémorragies 

Une hémorragie importante au cours de l'hystéroscopie est rare car la 

pression de distension agit probablement pour « tamponner » les vaisseaux lésés. 

Ainsi, avec la libération de la pression à la fin de l'ablation, le saignement post-

opératoire peut être plus problématique.  

Les hémorragies surviennent lors de l'atteinte des plexus vasculaires du 

myomètre en cas de résection ou de section trop profonde, parfois lors de 

l'atteinte de la capsule d'un myome lors de sa résection, ou en cas de perforation.  
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Le traitement va de la simple tamponnade avec un cathéter de Foley à 

l'injection intra cervicale d'ocytocine ou à l'emballage. Si aucun saignement n'est 

visualisé, il faut penser à une possible plaie de l'artère utérine avec hémorragie 

intra ligamentaire.  

En cas d'hémorragie persistante, l'embolisation des artères utérines peut 

être envisagée avant la ligature des hypogastriques et en dernier recours 

l'hystérectomie. En cas de signe d'hémorragie interne, une cœlioscopie s’impose. 

Des mesures de réanimation doivent au besoin accompagner ces gestes. 

4 - 7. Les complications tardives 

Ce sont des complications survenant à distance du geste chirurgical et sont 

constituées par le risque infectieux, les synéchies, la béance cervicale, la rupture 

utérine, les troubles de la placentation et même un risque de dissémination d'une 

lésion néoplasique. 

Les synéchies sont assez fréquentes. Elles surviennent si l'endomètre est 

lésé sur deux faces opposées, essentiellement après résection de myome, levée 

de synéchies, septoplastie et endométrectomie. Elles sont exceptionnelles après 

une polypectomie. 

L'infection pelvienne secondaire à une hystéroscopie diagnostique ou 

opératoire est une complication rare. Elle survient surtout chez les patientes aux 

antécédents de maladie infectieuse ou inflammatoire pelvienne, en particulier 

celles porteuses d'hydrosalpinx. L'antibioprophylaxie systématique n'est donc 

pas de mise [24]. Elle s'impose en cas de pathologie tubaire connue ou d’autres 

raisons d’ordre systémique.  
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La béance cervicale pourrait en théorie être induite par la dilatation 

cervicale. En pratique, elle est très certainement préexistante et liée, dans le cas 

des cloisons ou des dysmorphies utérines, à la malformation elle-même et non à 

sa correction. Cependant, par précaution, il convient à chaque fois que possible 

d'éviter les dilatations forcées et de privilégier les hystéroscopes de faible 

diamètre chez les femmes en âge de procréer.  

Les ruptures utérines sont exceptionnelles. Elles ont été rapportées après 

hystéroscopie opératoire, le plus souvent après septoplastie, parfois très à 

distance de l'intervention [25]. Elles peuvent survenir en dehors du travail au 

second trimestre d’une grossesse. Elles sont potentiellement graves, avec une 

lourde mortalité fœtale et parfois maternelle. 

La dissémination péritonéale de cellules cancéreuses endométriales après 

une hystéroscopie est une réalité. Des cytologies péritonéales positives ont en 

effet été retrouvées lors de cœlioscopies secondaires à une hystéroscopie 

diagnostique ou opératoire dans le cadre d'un cancer de l'endomètre. Cependant, 

à l'instar de l'hystérographie, aucun impact clinique n'a été démontré [26]. 
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  B- LES TECHNIQUES ANESTHESIQUES POUR HYSTEROSCOPIE 
1- Principes généraux 

L’anesthésie pour hystéroscopie a plusieurs impératifs : 

 Permettre la réalisation du geste chirurgical dans les meilleures 

conditions pour la patiente et le chirurgien, 

 Assurer une analgésie postopératoire,  

 Etre compatible avec la chirurgie ambulatoire, 

 Déceler rapidement les complications liées à l'absorption de solutés 

de distension. 

Pour mener à bien son évaluation et définir une stratégie, l'anesthésiste doit 

obtenir de l'opérateur principal des informations précises concernant l'indication 

opératoire, le type d'intervention, la durée opératoire, et la position du patient sur 

la table d'opération.  

Avec l’évolution l’anesthésiste est de moins en moins impliqué dans 

l’hystéroscopie diagnostique réalisée en consultation sans anesthésie ou avec 

une sédation minimale [27]. Plusieurs protocoles peuvent être utilisés comme 

l’absence d’anesthésie, l’application de topique anesthésique dans la cavité 

utérine, une infiltration d’anesthésique local ou un bloc para cervical [28].  

Une anesthésie locorégionale comme la rachianesthésie ou même une 

anesthésie générale peut être requise pour les hystéroscopies opératoires ou les 

patientes ne pouvant pas tolérer la procédure autrement. 
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En effet l’innervation utérine est mixte : le col et la partie basse du corps 

utérin sont innervés par le système parasympathique (plexus de Frankenhauser 

incluant les racines S2-S4), tandis que le fond utérin est innervé par le système 

sympathique avec une projection douloureuse jusqu’en T10 (ombilic) [29].  

Trois types d’anesthésie que sont l’anesthésie générale, la rachianesthésie 

et l’anesthésie locale peuvent ainsi être proposés.  

2- L’anesthésie générale 

2 - 1. Principes de l’anesthésie générale 

La définition de l’état d’anesthésie générale et de son corollaire, la 

profondeur de l’anesthésie, fait l’objet de nombreuses controverses dans la 

littérature [30]. Selon Woodbridge [31], l’état d’anesthésie générale présente 

quatre composantes : le blocage des afférences sensitives, le blocage des 

efférences motrices, la suppression des réflexes et le blocage mental qui se 

traduit par une perte de conscience, une amnésie, une analgésie, une 

myorelaxation et un blocage des réactions neurovégétatives. Une classe 

pharmacologique donnée sera donc à l’origine de chaque composante de l’état 

d’anesthésie [32].  

Griffiths [33] définit quatre paliers ou stades d’anesthésie :  

 Conscience avec mémorisation explicite, 

 Conscience sans mémorisation explicite, 

 Perte de conscience sans mémorisation explicite mais avec 

mémorisation implicite, 

 Inconscience, absence de toute mémorisation.  
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2 - 2. Procédures en anesthésie générale 

a. L’évaluation préopératoire  

L’évaluation préopératoire est une étape clé de la prise en charge globale 

des patients devant bénéficier d’une intervention diagnostique et/ou 

thérapeutique nécessitant soit une anesthésie générale, soit une anesthésie 

locorégionale, soit une sédation.  

C’est une consultation qui a pour but d’établir une relation avec le patient 

afin de lui apporter toutes les informations nécessaires au déroulement de l’acte 

chirurgical. Son autre aspect réside dans l’évaluation précise de l’état du patient 

et dans l’élaboration d’une stratégie de diminution du risque péri opératoire [34]. 

Le choix du type d’anesthésie dépendra des données anamnestiques (âge, 

antécédents médico-chirurgicaux, classification ASA), des données de l’examen 

clinique et du type de chirurgie (complexité du geste, risque hémorragique, 

douleur post-opératoire).  

Le score ASA qualifie l'état de santé préopératoire d'un patient. Il permet 

ainsi d'en évaluer le risque anesthésique. On distingue six classes :  

 ASA I : Patient sain, en bonne santé, sans atteinte organique, 

physiologique, biochimique ou psychique. 

 ASA II : Maladie systémique légère, patient présentant une atteinte 

modérée d'une grande fonction. 

 ASA III : Maladie systémique sévère ou invalidante, patient 

présentant une atteinte sévère d'une grande fonction qui n'entraine 

pas d'incapacité. 
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 ASA IV : Patient présentant une atteinte sévère d'une grande 

fonction, invalidante, et qui met en jeu le pronostic vital. 

 ASA V : Patient moribond dont l'espérance de vie ne dépasse pas 24 

heures sans intervention chirurgicale. 

 ASA VI : Patient en état de mort cérébrale, candidat potentiel au don 

d'organes.  

Les examens complémentaires sont justifiés que lorsqu'ils sont absolument 

nécessaires, guidés par l'anamnèse ou l'examen clinique, et dans la mesure où ils 

peuvent contribuer à améliorer la prise en charge médicale, chirurgicale ou 

anesthésique.  

Ils doivent répondre à trois objectifs principaux [35] :  

 Diagnostiquer une pathologie ou un état non suspecté à 

l’interrogatoire et/ou à l’examen clinique, pouvant nécessiter un 

traitement préopératoire ou un changement de stratégie anesthésique 

ou interventionnelle,  

 Servir de référence pour apprécier l’évolution postopératoire ou de 

prérequis pour traiter une éventuelle complication,  

 Participer à une évaluation du risque par leur valeur prédictive 

indépendante d’une complication postopératoire.  
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b. Conduite de l’anesthésie générale 

L’anesthésie générale peut se faire selon plusieurs méthodes au moyen 

d’agents anesthésiques intraveineux ou volatils administrés par voie inhalée.  

Quel que soit la méthode d’anesthésie générale employée celle-ci comporte 

trois étapes importantes qui sont l’induction, le maintien ou l’entretien et le 

réveil.  

L’induction de l’anesthésie entraîne une perte de conscience et une période 

d’apnée se prolongeant jusqu’à la mise en route d’une ventilation adéquate.  

L’induction s'étend du début de l'anesthésie jusqu'à la stabilisation au stade 

chirurgical. Elle peut se faire par injection intra veineuse d'un agent anesthésique 

unique ou d'une association de plusieurs agents anesthésiques intra veineux ou 

d'un seul agent associé ou complété par un anesthésique volatil. Une utilisation 

de curare peut s’avérer utile pour une myorelaxation.  

S’en suit une étape essentielle de l’anesthésie générale qui est le contrôle 

des voies aériennes supérieures (VAS). Elle a pour objectif d’assurer au patient 

une ventilation ou à défaut une oxygénation adéquate durant l’acte opératoire.  

Le développement de l’intubation trachéale par laryngoscopie directe 

représente l’une des étapes les plus cruciales de l’histoire de l’anesthésie 

moderne. Le contrôle et la protection des VAS procurés par l’intubation ont en 

effet permis de procéder à des chirurgies de plus en plus longues, complexes, et 

dans diverses positions, tout en minimisant les préoccupations reliées à la 

ventilation inadéquate. Deux types de lames de laryngoscope sont 

principalement utilisés : la lame courbe et la lame droite.  
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Figure 3 : Laryngoscope et lames. 

1 : lame courbe de Macintosh, 2 : lame droite 
de Miller, 3 : lame de MacCoy avec manche 

de laryngoscope, 4 : Airtraq®. 

 

Figure 4 : Sondes d’intubat ion. 

1 : sonde orotrachéale standard, 2 : sonde 
orotrachéale préformée, 3 : sonde 

nasotrachéale, 4 : sonde à double lumière, 5 : 
sonde trachéale armée pour laryngectomie. 
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L’entretien est le temps pendant lequel l'anesthésie est maintenue de 
manière constante au stade chirurgical. Il s'étend du début de l'intervention 
jusqu'à la fin de l'acte chirurgical et dépend de la durée d’anesthésie souhaitée. 

En anesthésie générale, la cinétique multi compartimentale des agents 
anesthésiques provoque une répartition inégale des médicaments dans les 
différents tissus de l'organisme avec notamment une accumulation dans les 
tissus peu vascularisés comme le tissu adipeux.  

L'administration d'un médicament en perfusion continue atténue les 
variations de concentration liées à l'administration de bolus successifs d’où le 
concept d’anesthésie intraveineuse à objectif de concentration (AIVOC) [36]. Le 
dispositif comporte un logiciel incluant un modèle pharmacocinétique qui 
calcule le bolus et la vitesse de perfusion pour atteindre et maintenir la 
concentration cible. 

C’est un mode d'administration d'un agent intraveineux qui permet de 

choisir une concentration cible pour un effet pharmacodynamique donné. Les 

concentrations cibles sont déterminées pour chaque molécule au niveau 

plasmatique ou au niveau du site d'action se situant dans le système nerveux 

central.  

Les molécules ayant l’AMM dans le cadre de l’AIVOC sont le propofol, le 

rémifentanil, le sufentanil et l'alfentanil [37]. 

L'intérêt principal de l'AIVOC est de maintenir des concentrations adaptées 

à la variabilité de l'intensité des stimuli et à l'état du patient, quelle que soit la 

durée de l'intervention.  

La titration en fonction des besoins des patients permet d'assurer une 

stabilité hémodynamique et de diminuer les doses cumulées pour obtenir un 
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réveil plus rapide [38]. L'AIVOC est une technique intéressante lors de 

l'utilisation d'un médicament à fenêtre thérapeutique étroite ou dans certaines 

techniques où la marge thérapeutique est restreinte (sédation profonde en 

respiration spontanée).  

Il existe également un concept d’anesthésie inhalée à objectif de 

concentration (AINOC) [39].  

Un myorelaxant peut être utilisé pendant le maintien de l'anesthésie mais 

son utilisation n'est pas obligatoire. 

Le réveil anesthésique va de la fin de l'administration des agents 

anesthésiques à la récupération complète des réflexes de la conscience, de la vie 

de relation et jusqu'à l'élimination complète des drogues. Il se définit comme le 

retour du contrôle autonome des fonctions vitales et de la vie de relation. Le 

réveil débute dès l'arrêt de l'administration des drogues anesthésiques utilisées 

pour l'induction et le maintien de l'anesthésie.  

La surveillance du réveil peut se faire en salle d'opération ou en salle de 

réveil. 
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2 - 3. Le masque laryngé 

L’avènement du masque laryngé donne un tout nouvel essor au concept de 

gestion supra glottique des voies aériennes.  

Il a été présenté pour la première fois par A. Brain dans un article du 

British Journal of Anesthesia publié en 1983 [40].  

Le masque laryngé était présenté comme une alternative moins invasive à 

l’intubation trachéale. Son intérêt particulier était déjà pressenti pour 

l’anesthésie générale des professionnels de la voix et pour la gestion des voies 

aériennes en cas d’intubation difficile.  

Il convient cependant de noter que l’évolution de ces appareils témoigne 

d’un souci grandissant d’assurer aux voies aériennes une protection adéquate 

contre les régurgitations digestives. 

Selon les instructions du fabricant, le choix de la taille du dispositif 

s’effectue habituellement en fonction du poids du patient.  
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En fin de procédure, le dispositif est retiré après avoir été partiellement 

dégonflé lorsque le patient a récupéré ses réflexes de déglutition et peut ouvrir la 

bouche à la demande. Le dispositif emporte les sécrétions présentes dans le 

pharynx.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Le masque laryngé. 

 (1) le Fastrach™ et (2) le masque laryngé original. 
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Les dispositifs extra-glottiques (DEG) ne sont pas dépourvus d’effets 

secondaires et de complications. Ils peuvent survenir durant la réalisation de 

l’anesthésie ou en post opératoire. 

Au cours de l’anesthésie on a :  

 La régurgitation et l’inhalation de liquide gastrique  

 Les fuites ou l’impossibilité de placer correctement le dispositif  

 L’insufflation gastrique  

 Le déplacement du dispositif en cours de procédure  

 Le laryngospasme et le bronchospasme  

 La désaturation puis l’hypoxie  

Les complications et effets secondaires constatés en postopératoire sont : 

 Les maux de gorge 

 La dysphagie et la dysphonie  

 Les lésions muqueuses : bouche, langue et lèvres  

 Les lésions de compression nerveuse 

 Les lésions dentaires 

 Des escarres du palais  

La minimisation des risques liés à l’utilisation des DEG passe par la 

sélection des patients et des procédures chirurgicales, la bonne connaissance des 

différents DEG et de leurs limites, la maîtrise des techniques d’insertion et de 

fixation, la surveillance attentive en cours de procédure. 
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Ces risques peuvent être liés au dispositif (taille incorrecte, dispositif 

inadéquat), au patient (obésité, bouche édentée), à l’intervention (mobilisation 

du patient, anesthésie insuffisante, modification de la compliance thoraco-

pulmonaire) ainsi que l’inexpérience de l’utilisateur.  

Sauf cas particulier, l’anesthésie générale est induite au propofol et sans 

curare. L’entretien de l’anesthésie est réalisé avec un agent halogéné 

(sévoflurane ou desflurane), l’utilisation du propofol est également possible. Le 

mode de ventilation choisi en l’absence de curarisation est la ventilation 

spontanée avec aide inspiratoire (VSAI). Une fois l’induction réalisée, la 

pression du coussinet est monitorée (si le DEG retenu en est pourvu) ainsi que la 

pression de fuite oropharyngée. 

Au cours de l’anesthésie, les paramètres habituels sont monitorés. En fin de 

procédure, après l’ablation du DEG, le patient est transféré en salle de 

surveillance post-interventionnelle selon les modalités habituelles.  
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Tableau I : Taille du masque laryngé en fonction du patient. 
 

Taille ML classique Patient Volume d’inflation du 

coussinet (ml) 

1 Nouveau-né jusqu’à 5 kg 4 

1 ½ Enfant entre 5 et 10 kg 7 

2 Enfant entre 10 et 20 kg 10 

2 ½ Enfant entre 20 et 30 kg 14 

3 Adulte entre 30 et 50 kg 20 

4 Adulte entre 50 et 70 kg 30 

5 Adulte entre 70 et 100 kg 40 

6 Adulte > 100 kg 50 
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2 - 4. Pharmacologie de l’anesthésie générale 

a. Les anesthésiques intra veineux 

Les anesthésiques généraux intraveineux partagent un certain nombre de 

propriétés, dont la capacité sédative, malgré des structures moléculaires très 

variées. Les agents les plus couramment utilisés sont : le thiopental, le propofol, 

l’étomidate, la kétamine et les benzodiazépines (midazolam et diazépam).  

Dans notre étude nous avons eu recours au propofol. 

 Le propofol 

Le propofol est un anesthésique général intraveineux de structure 

phénolique qui active directement les récepteurs GABAA [41], mais aussi les 

récepteurs somatodentritiques GABAB [42]. Le propofol déprime également les 

voies excitatrices [43].  

À température ambiante, c’est une huile légèrement jaunâtre avec un pH 

neutre qui gèle à 19 °C [44].  

Après un bolus de propofol, les concentrations sanguines décroissent 

rapidement du fait d’une distribution extensive vers les compartiments 

périphériques. Cette distribution, qui abaisse rapidement les concentrations en 

dessous de la zone d’efficacité clinique, explique la rapidité du réveil, même 

après une perfusion continue. Le propofol franchit aisément la barrière 

placentaire [45].  

Le propofol est rapidement métabolisé, principalement dans le foie en 

glucuro et sulfoconjugués, composés inactifs éliminés par le rein [46]. Le 

métabolisme extra hépatique du propofol prend place essentiellement dans les 

reins [47] et dans l’intestin grêle [48]. Les poumons ne contribuent pas de façon 
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significative à la clairance du propofol [49]. Cependant, de petites quantités de 

propofol sont éliminées dans l’air expiré, et une concentration télé-expiratoire 

peut être mesurée par spectrométrie de masse et pourrait dans le futur être 

utilisée pour monitorer l’administration de propofol [50].  

Le propofol peut être utilisé pour l’induction et l’entretien de l’anesthésie 

générale à tous les âges de la vie à partir d’un mois. Il est également utilisé pour 

la sédation.  

La dose d’induction recommandée est de 1,5 à 2,5 mg/kg chez l’adulte 

jeune. Elle doit être réduite et adaptée aux effets cliniques (titration) chez les 

sujets âgés [51].  

Associé à un morphinique, le propofol peut être utilisé pour la mise en 

place d’un masque laryngé ou l’intubation sans curare qui nécessitent une 

anesthésie profonde avec une dépression des réflexes pharyngolaryngés [52,53].  

L’utilisation conjointe d’une dose modérée de midazolam permet de 

réduire la posologie de propofol de 30 à 50 % [54]. Le protoxyde d’azote 

diminue de 25 % environ les besoins en propofol [55]. L’association de 

morphiniques et de propofol est synergique [56] mais la synergie dépend de 

l’intensité de la stimulation adrénergique associée. Elle est ainsi bien moindre 

pour la perte de connaissance que pour l’incision chirurgicale [57]. 

L’entretien de l’anesthésie est obtenu par une perfusion continue de 4 à 10 

mg/kg/h. Pour les enfants de plus de 3 ans, des vitesses de 9 à 15 mg/kg/h 

peuvent être nécessaires.  
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Les concentrations efficaces de propofol en AIVOC dans plusieurs 

situations cliniques sont maintenant bien connues. La perte de connaissance 

nécessite en règle 4 à 6 μg/ml selon que le patient est prémédiqué ou non [58]. 

Pendant l’entretien de l’anesthésie, les concentrations requises dépendent de 

l’intensité de la stimulation chirurgicale et des agents associés (morphiniques). 

Elles sont le plus souvent entre 2 et 8 μg/ml.  

En général, à la fin d’une perfusion de propofol, les patients ouvrent les 

yeux pour une concentration entre 0,8 et 1,5 μg/ml, selon les concentrations 

résiduelles des agents coadministrés et l’état physiologique du patient. C’est la 

raison pour laquelle, en l’absence de monitorage de la profondeur du sommeil, il 

n’est pas recommandé de cibler moins de 2 μg/ml de propofol au risque 

d’augmenter le risque de mémorisation per-opératoire.  

Dans le cadre de la sédation consciente, la concentration habituellement 

associée à une anxiolyse efficace sans perte de connaissance est entre 1 et 1,5 

μg/ml. Ceci correspond à une vitesse de perfusion de 1 à 3 mg/kg/h. L’utilisation 

du propofol en AIVOC n’est aujourd’hui autorisée en pratique clinique de 

routine que chez l’adulte.  

La maniabilité du propofol (délai et durée d’action brefs) en font un agent 

parfaitement adapté à la réalisation de sédations en ventilation spontanée. Il est 

ainsi utilisé en sédation de complément des anesthésies locales ou 

locorégionales [59].  

Au niveau du système nerveux central, le propofol possède des effets 

anticonvulsivants [60]. Il entraine une diminution du débit sanguin cérébral 

parallèle à la réduction de la consommation cérébrale d’oxygène [61]. Le 

propofol préserve l’autorégulation du débit sanguin cérébral [62] et conserve ses 
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effets bénéfiques même lorsque la pression artérielle systémique est maintenue 

avec l’aide d’agents vasoconstricteurs [63]. La pression de perfusion cérébrale 

est maintenue tant que la pression artérielle moyenne reste à un niveau suffisant 

[64]. 

Le propofol n’a pas d’action antalgique. Lors de l’induction par le 

propofol, des mouvements anormaux de libération sous-corticale sont parfois 

observés. Ils ne doivent pas être confondus avec des crises convulsives.  

L’induction de l’anesthésie par le propofol entraîne une chute tensionnelle 

par vasodilatation artérielle et surtout veineuse. L’action du propofol sur la 

contractilité cardiaque reste un sujet de controverse sans conséquence clinique 

documentée aux concentrations usuelles [65]. Les effets hémodynamiques du 

propofol sont particulièrement marqués chez le sujet âgé [66], les patients 

hypovolémiques, lors de l’administration conjointe de morphinomimétiques, ou 

encore chez les sujets débilités [67].  

Les effets ventilatoires de l’induction par le propofol sont dose dépendants 

et non spécifiques : diminution de la fréquence respiratoire et du volume courant 

pouvant aller jusqu’à une apnée dont la fréquence et la durée dépendent de la 

vitesse d’injection [68].  

La dépression de la réactivité de la sphère pharyngolaryngée est plus 

importante sous propofol que sous thiopental ce qui explique son utilisation 

préférentielle lors des intubations sans curare [69].  

Le propofol est utilisable chez les sujets sensibles à l’hyperthermie maligne 

[70], chez les porteurs d’une myopathie ou d’une porphyrie hépatique 

asymptomatique [71].  
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Il possède un effet antiémétique et anti-nauséeux à des concentrations 

infra-hypnotiques [72].  

Parmi les effets indésirables on note des douleurs à l’injection, un 

« syndrome de perfusion du propofol » et des manifestations allergiques.  

Les douleurs (30 à 70 % des cas), sont rapportées surtout s’il est administré 

dans une veine de petit calibre. De nombreuses techniques ont été proposées 

pour tenter de réduire la fréquence de cet effet indésirable. La plus efficace 

semble être l’administration de xylocaïne 20 à 40 mg juste avant le propofol.  

Le terme « syndrome de perfusion du propofol » (PRIS) a été utilisé pour la 

première fois en 1998 pour décrire un tableau clinique associé à la perfusion de 

propofol chez des enfants traités en réanimation pour des atteintes respiratoires 

[73]. Ce tableau associait une acidose métabolique avec ou sans rhabdomyolyse 

à une défaillance cardiovasculaire.  

Le propofol n’est pas histaminolibérateur, mais de rares cas de 

manifestations anaphylactiques vraies ont été rapportés à la molécule de 

propofol (0,4 % de l’ensemble des réactions per anesthésiques décrites) [74].  

Une autre approche pour tenter de résoudre les problèmes générés par le 

propofol en émulsion lipidique est de modifier la molécule elle-même. Ainsi, 

plusieurs analogues du propofol ont été proposés. Le seul qui soit aujourd’hui au 

stade des investigations cliniques est une prodrogue hydrosoluble du propofol : 

le fospropofol (Aquavan® MGI Pharma Inc., Minneapolis, MN) [75]. 
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 Le thiopental 

Le thiopental est un barbiturique qui inhibe la transmission des 
neurotransmetteurs excitateurs cholinergiques et facilite la transmission des 
neurotransmetteurs inhibiteurs qui se lient aux récepteurs GABAA [76].   

Les doses usuelles pour l’induction de l’anesthésie sont de l’ordre de 3 à 5 
mg/kg chez l’adulte et de 5 à 7 mg/kg chez l’enfant. Cette estimation peut être 
affinée par la formule suivante qui tient compte de l’âge et de l’importance 
supposée de la masse maigre :  

Dose (kg) = 350 + poids – 2 × âge – 50 (si femme) [77]. 

Le thiopental ne peut pas être utilisé pour l’entretien de l’anesthésie.  

Une douleur à l’injection doit faire interrompre celle-ci et rechercher une 
injection extravasculaire responsable de nécroses tissulaires ultérieures.  

Il est contre-indiqué chez les sujets atteints de porphyrie aiguë intermittente 
ou de porphyrie variegata [78]. L’anaphylaxie au thiopental est exceptionnelle 
[79]. 

Au niveau cérébral il entraine une dépression de l’activité électrique 
cérébrale [80] et une diminution dose dépendante du métabolisme cérébral [81] 
avec baisse du débit sanguin cérébral et de la consommation en oxygène, une 
vasoconstriction et une réduction du volume sanguin cérébral donc de la 
pression intracrânienne [82]. C’est également un anticonvulsivant [83] et 
possède des propriétés anti-analgésiques à faible dose [84].  

Au niveau cardiaque, en plus de la veinodilatation, le thiopental déprime la 
contractilité myocardique entraînant une diminution de la pression artérielle et 
du débit cardiaque. Une tachycardie importante (+ 30 %) est fréquente, 
responsable d’une augmentation de la consommation d’oxygène myocardique 
donc du débit sanguin coronaire [85]. Cette action expose l’insuffisant 
coronarien au risque d’ischémie myocardique.  
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Sur le plan respiratoire, il entraîne, après quelques mouvements 

d’hyperpnée, une dépression souvent brève (20 à 30 secondes) de la commande 

ventilatoire.  

Le thiopental n’est pas considéré comme un agent broncho constricteur. Il 

déprime les réflexes de protection des voies aériennes mais pas au point de 

permettre l’intubation trachéale sans curares aux doses habituelles [86]. 

 L’étomidate 

L’étomidate est un agent anesthésique intraveineux de durée d’action 

courte découvert par Janssen en 1964 [87].  

Il se caractérise par un faible retentissement hémodynamique qui en fait un 

agent d’induction de choix chez le cardiopathe. Son utilisation reste limitée 

surtout pour l’entretien de l’anesthésie en raison d’une inhibition dose-

dépendante de la sécrétion corticosurrénalienne [88].  

La dose d’induction recommandée est de 0,3 mg/kg, diminuée chez le sujet 

âgé autour de 0,15 à 0,2 mg/kg. Chez les enfants de moins de 15 ans, des doses 

allant jusqu’à 0,4 mg/kg peuvent être nécessaires.  

L’étomidate possède un effet anticonvulsivant mais peut entraîner 

l’activation de foyers épileptogènes préexistants [89]. Il a un effet dépresseur 

dose dépendant du métabolisme cérébral et diminue la pression intra-oculaire 

[90]. Il est dépourvu d’effet analgésique.  

Il a des effets minimes sur les paramètres hémodynamiques et la fonction 

myocardique. Il entraîne une baisse modérée (< 10 %) de la pression artérielle 

moyenne, des résistances vasculaires périphériques [91] et de l’index cardiaque 

alors que la fréquence cardiaque s’accélère (10 %) [92]. Toutefois, le volume 
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d’éjection systolique, la pression télédiastolique du ventricule gauche et la 

contractilité myocardique sont peu modifiés [93]. La modicité des effets 

hémodynamiques est retrouvée chez les patients présentant une insuffisance 

cardiaque [94] ou une cardiopathie ischémique [95], l’étomidate entraînant dans 

ce dernier cas une vasodilatation coronarienne et une modification non 

significative de la consommation d’oxygène myocardique.  

Les effets dépresseurs respiratoires de l’étomidate sont modérés. Il peut 

toutefois entraîner une apnée [96]. L’étomidate n’a pas d’action sur la 

musculature lisse bronchique. 

La survenue de myoclonies traduisant une désinhibition de structures sous 

corticales responsable d’une activation motrice extrapyramidale est fréquente 

après injection d’étomidate, particulièrement chez le sujet jeune et en l’absence 

de prémédication. Elles peuvent survenir en phase de réveil et prendre la forme 

d’une rigidité musculaire [97]. Ces effets peuvent être réduits par 

l’administration préalable de midazolam, de dexmédétomidine ou d’un 

morphinique.  

Toux et hoquet sont également d’observation fréquente.  

Les solutions d’étomidate avec propylène glycol sont responsables de 

douleurs à l’injection, de thrombophlébites, d’une histaminolibération et de rares 

cas d’hémolyse [98]. Elles sont également associées à une fréquence élevée de 

nausées et de vomissements [99]. L’administration dans un solvant lipidique 

réduit ces effets indésirables.  

L’étomidate est porphyrinogénique in vitro et est donc contre-indiqué chez 

les patients présentant une porphyrie hépatique [100].  
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 La kétamine 

La kétamine est un anesthésique général dont les effets psychodysleptiques 

ont limité les indications à certaines situations cliniques où il reste un produit de 

référence (états de choc, tamponnade, asthme aigu grave).  

Elle est utilisée pour l’induction et l’entretien de l’anesthésie ainsi que pour 

ses propriétés analgésiques.  

L’induction de l’anesthésie générale nécessite une dose de 2 à 3 mg/kg, 

l’entretien entre 15 et 90 μg/kg/min. La voie intramusculaire requiert une 

posologie de 5 à 10 mg/kg pour l’induction. La kétamine est parfois utilisée en 

prémédication per os chez l’enfant (3-6 mg/kg) ou par voie IM (2-3 mg/kg).  

Les états de choc hémorragique représentent une indication de choix du fait 

de la stimulation sympathique centrale qu’elle induit, mais sa posologie doit être 

réduite (0,5-1,5 mg/kg) [101]. Dans les chocs prolongés, cet effet indirect ne 

permet plus de contrebalancer l’action vasodilatatrice directe qui pourra alors 

majorer l’hypotension [102].  

La potentialisation de l’effet anti nociceptif de la morphine et la diminution 

des phénomènes de tolérance aiguë aux morphinomimétiques sont à la base de 

l’utilisation de la kétamine pour l’analgésie [103]. Elle possède en effet une 

action inhibitrice sur le récepteur NMDA à faible posologie [104]. 

La kétamine augmente le débit sanguin cérébral et la pression 

intracrânienne du fait d’une augmentation de la pression artérielle systémique 

[105]. Elle préserve l’autorégulation du débit sanguin cérébral et n’a pas 

d’activité épileptogène.  
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Elle entraîne un état cataleptique, une hypertonie musculaire, un 

larmoiement et une hypersalivation. Cet état s’accompagne d’une analgésie, 

d’une amnésie et de phénomènes psychodysleptiques au réveil. 

Au plan cardiovasculaire, la kétamine est responsable d’une augmentation 

des catécholamines circulantes secondaire à une stimulation sympathique 

centrale. Il en résulte une augmentation de la fréquence cardiaque, de la pression 

artérielle et du débit cardiaque [106]. La co-administration avec un agent 

anesthésique déprimant l’activité sympathique centrale limite ces effets [107]. 

La kétamine entraîne également une relaxation des fibres musculaires lisses 

responsable d’une vasodilatation qui est cependant masquée par la stimulation 

centrale [108].  

La kétamine déprime la réponse ventilatoire à différents stimuli 

(hypercapnie, hypoxie) mais n’altère pas la ventilation minute voire l’augmente 

à la différence des autres anesthésiques IV [109]. Une apnée est cependant 

possible lors d’une injection trop rapide ou en association avec un morphinique. 

Utilisée seule, elle préserve le tonus des muscles respiratoires intercostaux, 

n’induit pas de diminution de la CRF, prévient l’apparition d’atélectasies et 

garantit ainsi la qualité des échanges gazeux [110].  La kétamine est le seul 

anesthésique IV qui possède des propriétés bronchodilatatrices expérimentales 

constantes et puissantes aux concentrations cliniques [111]. Cependant elle ne 

protège pas contre les risques d’inhalation en cas d’estomac plein. 

L’hypersécrétion des glandes salivaires et bronchiques justifie l’administration 

préalable d’atropine notamment chez l’enfant.  
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Les manifestations psychodysleptiques (hallucinations, délire…) sont 

fréquentes au réveil. Leur fréquence est dose-dépendante, plus importante chez 

la femme et diminue avec l’âge ou la répétition des anesthésies. 

L’administration conjointe d’une benzodiazépine ou de propofol prévient ces 

phénomènes. Paradoxalement, la kétamine est efficace pour prévenir l’agitation 

induite chez l’enfant par les halogénés [112]. La kétamine n’est pas 

histaminolibératrice et les accidents anaphylactiques sont exceptionnels. Elle 

n’est pas recommandée chez les patients sensibles à l’hyperthermie maligne en 

raison de la stimulation sympathique. Elle peut provoquer des contractions 

utérines lors du premier trimestre de la grossesse [113]. 

 Les benzodiazépines : le midazolam et le diazépam 

Les benzodiazépines inhibent la transmission de la glycine qui est un 

neurotransmetteur excitateur, et facilitent la transmission des neurotransmetteurs 

inhibiteurs qui se lient aux récepteurs GABAA.  

Le midazolam est 2 à 4 fois plus puissant que le diazépam en raison d'une 

liposolubilité plus grande, son délai d'action est plus rapide que celui du 

diazépam ou du lorazépam.  

Le midazolam et le diazépam sont indiqués pour la prémédication (effet 

anxiolytique et sédatif). Ils peuvent également être utilisés comme agents 

d'induction de l'anesthésie générale. Le midazolam est utilisé pour la 

prémédication à la posologie de 0,05-0,1 mg/kg per os, pour la sédation 0,1-0,2 

mg/kg/IV et pour l’induction 0,2-0,3 mg/kg IV. Le diazépam est utilisé 

respectivement pour la prémédication, la sédation et l’induction aux posologies 

de 0,2-0,3 mg/kg per os, 0,04-0,2 mg/kg/IV et 0,3-0,6 mg/kg IV. 
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Ces deux molécules possèdent des effets systémiques à type de dépression 

respiratoire, une diminution de la pression artérielle moyenne, de la fréquence 

cardiaque et du débit cardiaque.  

Au niveau du système nerveux central elles entrainent une diminution du 

métabolisme cérébral avec baisse de la pression intracrânienne et diminution de 

la consommation d’oxygène. Elles sont également anxiolytiques, sédatives, 

antiépileptiques. Elles entrainent une amnésie rétrograde et sont myorelaxantes 

par action sur la moelle épinière et non pas directement sur le muscle.  

b. Les agents anesthésiques par inhalation 

Le protoxyde d'azote, le chloroforme et l'éther furent les premiers 

anesthésiques par inhalation utilisés. Sont apparus par la suite les anesthésiques 

halogénés, dans l'ordre, l'halothane, le méthoxyflurane, l'enflurane, l'isoflurane, 

le sévoflurane et le desflurane. L’utilisation du xénon comme gaz anesthésique 

est toute récente.  

À ce jour, seuls sont utilisés en pratique courante le protoxyde d'azote, 

l'halothane, l'isoflurane, le sévoflurane et le desflurane.  

Le protoxyde d'azote est un gaz alors que les anesthésiques halogénés sont 

des vapeurs. 

 Le protoxyde d’azote 

Le protoxyde d’azote (N2O) est un gaz médical dont les effets analgésiques 

sont mis à profit depuis le début du XIXe siècle.  

Considéré comme un gaz parfait, de liposolubilité très faible, sa cinétique 
est rapide. Il n’est pas inflammable mais c’est un comburant au même titre que 
l’oxygène. C’est la raison pour laquelle il ne doit pas être administré lors de 
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l’application de laser des voies aériennes supérieures. Il est disponible sous 
forme de bouteille en association à l’oxygène en mélange équimolaire mais 
aussi sous forme pure liquide à haute pression grâce à une température critique 
de 36 °C.  

La toxicité potentielle du N2O à titre individuel et collectif a conduit 
certaines équipes à l’abandonner. Il a été incriminé dans la survenue d’anomalie 
de fermeture du tube neural chez les enfants dont les mères avaient reçu une 
anesthésie générale contenant du N2O pendant le premier trimestre de la 
grossesse [114]. 

 Les halogénés 

Les agents halogénés sont des dérivés organiques des hydrocarbures dont 
les propriétés physicochimiques et la liposolubilité dépendent de la substitution 
d’un atome d’hydrogène par un atome de fluor, de brome ou de chlore.  

La structure physicochimique de l’agent halogéné conditionne les règles 
d’administration. La faible liposolubilité du sévoflurane produit une 
augmentation rapide de la fraction alvéolaire et en fait un excellent agent 
d'induction. Il n'est pas irritant et ne présente pas l'âcreté du desflurane, de 
l’isoflurane et de l’enflurane. Le sévoflurane est par conséquent largement 
utilisé chez l’enfant.  

Le passage de l’agent anesthésique de l’alvéole vers le compartiment 
sanguin est proportionnel à la différence de pression partielle de part et d’autre 
de l’alvéole, à la capacité qu’a l’agent à traverser passivement les barrières 
cellulaires et donc à sa liposolubilité ainsi qu’à la ventilation alvéolaire. L’agent 
anesthésique se distribue ensuite du compartiment sanguin vers le compartiment 
des organes richement vascularisés (le cerveau), puis moins vascularisés 
(comme les graisses).  
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La vitesse et la quantité d’agents transférés entre les différents 

compartiments dépendent des débits cardiaques et tissulaires, de la différence de 

pression partielle sang/organe et de la solubilité de l’agent dans les différents 

organes. La capacité résiduelle fonctionnelle des enfants étant plus faible, la 

dilution de l’agent dans le compartiment pulmonaire est plus faible et 

l’augmentation des concentrations alvéolaires, donc la vitesse 

d’endormissement, sont plus rapides. 

Le mécanisme d’action des agents halogénés est complexe.  

Ils inhibent le fonctionnement des récepteurs au GABAA ainsi que les 

récepteurs NMDA au glutamate et à la glycine [115,116]. La fixation de 

l’anesthésique halogéné à ces deux récepteurs, entraîne l’ouverture et la 

désensibilisation de ces derniers. La localisation préférentielle des récepteurs au 

GABA au niveau cérébral et celle des récepteurs à la glycine au niveau 

médullaire permettraient alors d’expliquer leur effet mixte cérébral et 

médullaire. La différence d’effet clinique (amnésie versus sommeil, par 

exemple) dépend de la différence de répartition des sous-unités composant les 

récepteurs au GABA ou à la glycine selon le site cérébral. Ce mécanisme 

d’action permet aussi de comprendre l’effet synergique des anesthésiques 

halogénés avec certains anesthésiques intraveineux comme le midazolam et les 

opiacés. Les anesthésiques halogénés potentialisent l’action des récepteurs 5-

HT3, récepteurs essentiels dans la genèse des phénomènes émétiques.  

Les agents halogénés entraînent divers effets systémiques.  
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Au niveau cardio-vasculaire ils sont responsables de la dépression du 
myocarde par diminution de la concentration intracellulaire de calcium et par 
altération de son utilisation par les protéines cellulaires (halothane > enflurane > 
isoflurane, desflurane, sévoflurane).  

Ils entraînent également :  

 Une diminution des résistances périphériques,  

 Une diminution de la pression artérielle moyenne (PAM),  

 Une inhibition des barorécepteurs,  

 Une tachycardie secondaire à la diminution de la PAM, sauf pour 
l'halothane qui inhibe fortement les barorécepteurs et diminue la 
conduction intracardiaque. 

 Une diminution du débit cardiaque,  

C’est le cas de l’halothane et l’enflurane : secondaire à la dépression du 
myocarde 

L’isoflurane, le sévoflurane et le desflurane ont un effet moindre sur le 
débit cardiaque en raison d’une discrète augmentation de la fréquence cardiaque.  

 Augmentation de la sensibilité aux catécholamines : halothane > 
enflurane. L'isoflurane, le desflurane et le sévoflurane ne présentent 
pas cette sensibilité.  

 Vasodilatation coronarienne pour l'isoflurane, l'halothane et 
l'enflurane.  

 Allongement de l'intervalle QT, uniquement pour l'halothane.  

 Augmentation des résistances vasculaires pulmonaires, uniquement 
pour le desflurane. 
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Au niveau respiratoire, ils entraînent :  

 Une augmentation de la fréquence respiratoire.  

 Une diminution du volume courant.  

 Une diminution de la ventilation minute.  

 Une bronchodilatation par inhibition du nerf X, effet direct et 

diminution des substances broncho constrictrices. 

 Une irritation des voies aériennes supérieures, sauf pour le 

sévoflurane. 

 Une inhibition de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique.  

 Une diminution de la sensibilité des chémorécepteurs par diminution 

du stimulus hypoxique et augmentation du seuil hypercapnique : 

augmentation de la PaCO2 au repos.  

 Une diminution de la fonction mucociliaire pour l'halothane, le 

méthoxyflurane, l'enflurane.  

Sur le plan neurologique ils entraînent :  

 Une augmentation du débit sanguin cérébral donc une augmentation 

de la pression intracrânienne (PIC) par perte de l'autorégulation, 

réversible par l'hyperventilation, sauf si des lésions cérébrales sont 

présentes (rupture de la barrière hémato-encéphalique).  
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Halothane > enflurane > isoflurane, desflurane et sévoflurane.  

 Une diminution de la consommation d'O2,  

 Une diminution des crises convulsives, sauf pour l'enflurane qui peut 

les augmenter, surtout chez l'enfant et à concentrations élevées.  

 Une modification du volume de liquide céphalorachidien (LCR),  

Halothane : diminution de la réabsorption du LCR et diminution de sa 

production, enflurane : diminution de la réabsorption du LCR et augmentation 

de sa production, isoflurane : augmentation de la réabsorption du LCR.  

 Une altération des potentiels évoqués somesthésiques, auditifs et 

visuels : allongement de la latence et diminution de l'amplitude.  

Ils possèdent d’autres effets systémiques tels que :  

 La diminution du débit sanguin rénal, donc de la filtration 

glomérulaire rénale et du débit urinaire : secondaires à 

l'augmentation des résistances vasculaires rénales, ses effets doivent 

être compensés par le remplissage vasculaire peropératoire.  

 Une diminution du débit sanguin hépatique, sauf pour le sévoflurane 

qui compense par une augmentation du débit dans l'artère hépatique.  

 Une diminution de la contractilité utérine.  

 Une diminution de la pression intraoculaire.  

 Une potentialisation des curares non dépolarisants.  
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Ils sont contre-indiqués dans les cas :  

 D’hypertension intracrânienne,  

 D’hyperthermie maligne,  

 D’insuffisance rénale (sauf pour le desflurane et l'isoflurane),  

 D’hypertension artérielle pulmonaire pour le desflurane,  

 De sténose aortique, phéochromocytome pour l'halothane. 

Les agents halogénés peuvent être toxiques au niveau hépatique [117].  

Parmi les agents halogénés actuellement utilisés, seul l’enflurane a une 

néphrotoxicité prouvée. 

Des études récentes chez l’enfant suggèrent l’existence d’une toxicité 

neurologique. Expérimentalement, une élévation des précurseurs bêta-amyloïdes 

associée à une augmentation d’apoptose neuronale est observée avec l’isoflurane 

et le sévoflurane mais pas avec le desflurane [118]. Pour que l’apoptose 

neuronale soit significative avec le desflurane, l’association à une hypoxie 

cellulaire est nécessaire [119].  Cette augmentation n’a pas été observée au 

niveau cérébral avec le propofol, la morphine, le dropéridol ou les 

benzodiazépines [120,121,122].  

A ce jour, aucun effet tératogène n’a pu être mis en évidence. 

c. Les curares  

Les curares sont utilisés pour faciliter l’intubation trachéale, la ventilation 

mécanique ainsi que l’immobilité des muscles pendant la chirurgie.  
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Les produits utilisés en pratique clinique agissent de façon spécifique à la 

jonction neuromusculaire du muscle squelettique, où se trouvent des récepteurs 

cholinergiques nicotiniques.  

Les curares n’ont pas d’effet analgésique ou anesthésique. Il faut donc les 

utiliser uniquement chez des patients inconscients. Ils agissent sur tous les 

muscles squelettiques. Pour éviter une défaillance respiratoire, il faut prévoir 

une ventilation mécanique pour les patients curarisés et s’assurer de la 

récupération des muscles respiratoires et de ceux des voies aériennes supérieures 

avant de cesser cette ventilation. 

Il existe deux types de curares.  

La succinylcholine (suxaméthonium) est le seul curare de type dépolarisant 

encore utilisé. Tous les autres curares sont de type non dépolarisant 

(rocuronium, cisatracurium, atracurium, mivacurium, pancuronium, 

doxacurium…).  

Le choix du produit se fait en fonction du délai d’action, de sa durée et de 

ses effets secondaires.  

La dose d’intubation de la succinylcholine est de 1,0 mg/kg et procure un 

délai d’action de 60 à 90 secondes. Ce délai est un peu plus court pour les 

muscles laryngés et le diaphragme donc la période d’apnée à la suite de la 

succinylcholine est brève. Chez la majorité des sujets bien préoxygénés, les 

mouvements respiratoires reviennent avant la survenue d’une hypoxie 

[123,124].  
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L’injection de succinylcholine provoque une phase d’excitation musculaire 

et de dépolarisation de la plaque motrice traduite par des fasciculations. Ensuite, 

les muscles deviennent flasques.  

Outre les fasciculations, on retrouve aussi des myalgies. Les fasciculations 

et les myalgies sont grandement atténuées par l’administration préalable d’une 

petite dose de curare non dépolarisant (0,05 mg/kg de rocuronium par exemple) 

[125].  

La succinylcholine est responsable d’une hyperkaliémie qui peut être 

sévère dans les cas d’atteinte de la moelle épinière et chez les grands brûlés, 

mais aussi en présence de traumatisme grave, de sepsis, d’atteintes 

neurologiques centrales et de dystrophie musculaire [126].  

Isolément, elle déclenche rarement une hyperthermie maligne mais peut 

aggraver une crise déclenchée par un agent halogéné. Les accidents allergiques 

sont rares, mais leur fréquence paraît plus élevée qu’avec d’autres curares [127]. 

Les curares non dépolarisants se lient aux mêmes sites que l’acétylcholine 

suivant une interaction de type compétitif. Ils diminuent la marge de sécurité à la 

plaque motrice, produisant un épuisement (fade) lors de stimulations répétées. 

L’administration simultanée de deux curares différents produit soit une 

addition, soit une synergie. La durée d’action clinique d’un curare non 

dépolarisant s’étend du moment de l’injection à la récupération de 25 % du 

twitch à l’adducteur du pouce, ce qui correspond au moment où une 

neutralisation du bloc par les anticholinestérasiques est possible [128]. Leur 

durée d’action augmente avec la dose, ce qui limite parfois la dose de charge.  
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On distingue les curares à durée ultracourte (7-10 minutes), courte (15- 25 
minutes), intermédiaire (30-45 minutes) et longue (plus de 1 heure) [129].  

On appelle délai d’installation le temps écoulé entre l’injection et le bloc 
maximum.  

La plupart des effets secondaires des curares non dépolarisants intéressent 
le système cardiovasculaire.  

Les curares à noyau stéroïdien ont tendance à produire des effets 
vagolytiques, qui se manifestent par une tachycardie. C’est le cas du 
pancuronium, qui produit une stimulation sympathique expliquant 
l’hypertension légère qui lui est associée.  

Pour le rocuronium et le vécuronium, l’effet vagolytique n’est apparent 
qu’à de fortes doses (1-1,5 mg/kg).  

Les benzylisoquinolines (mivacurium, atracurium, doxacurium) ont 
tendance à libérer de l’histamine, avec son cortège de manifestations 
cardiovasculaires (tachycardie et hypotension) et cutanées (rougeur, œdème). 
Cet effet est dépendant de la dose et de la vitesse d’injection.  

d. Les opioïdes et antagonistes 

Les opioïdes sont des analgésiques puissants, utilisés en anesthésie dans la 

phase postopératoire, pour le traitement des douleurs aiguës ou chroniques 

modérées à sévères (score de douleur égal ou supérieur à 4/10).  

Ils sont classés en :  

 Agonistes purs : fentanyl, péthidine, morphine, hydromorphone, 

codéine, méthadone, oxycodone.  

 Agonistes partiels : la buprénorphine.  

 Agonistes-antagonistes : la nalbuphine, le tramadol. 
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 Antagonistes purs : la naloxone. 

La péthidine (ou mépéridine) est un opioïde synthétique, précurseur du 

fentanyl, du sufentanil, de l'alfentanil et du rémifentanil. Ces quatre opioïdes et 

la morphine sont utilisés dans la phase péri opératoire. Associés à un 

anesthésique volatil ou intraveineux et à un curare (anesthésie dite « balancée »), 

ils contribuent à la réduction des réactions hémodynamiques et endocriniennes. 

La prescription postopératoire d'opioïdes dépend du type de chirurgie, de la 

technique d'anesthésie et du patient.  

Les composés suivants sont utilisés dans le traitement des douleurs 

postopératoires ou chroniques : morphine, oxycodone, hydromorphone, 

buprénorphine, méthadone, tramadol, nalbuphine, fentanyl.  

Les voies d'administration des opioïdes sont nombreuses et dépendent de la 

substance, du patient et de la pathologie : IV, orale, rectale, sous-cutanée, 

sublinguale, transdermique ou péri médullaire.  

En anesthésie, les opioïdes sont administrés en IV. Le fentanyl, le 
sufentanil et la morphine peuvent également être administrés par voie péri 
médullaire.  

L'alfentanil et le rémifentanil ont un pKa bas et un petit volume de 
distribution, ils agissent donc plus vite et ont un effet plus court, malgré une 
liaison plus importante aux protéines plasmatiques. L'alfentanil étant moins 
liposoluble, il est moins puissant que le fentanyl et le sufentanil.  

La morphine est très peu liposoluble et franchit lentement la barrière 
hémato-encéphalique. Son effet est donc retardé et prolongé.  
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La plupart des opioïdes sont métabolisés par le foie par les réactions de 
phase I (oxydation, désalkylation) et de phase II (glycuroconjugaison) avant 
d'être excrétés par les reins.  

Leurs effets systémiques se traduisent sur le plan cardio-vasculaire par :  

 Une diminution de la PAM par diminution du tonus des centres 
vasomoteurs (morphine, fentanyl, sufentanil, alfentanil, 
rémifentanil). L'hypotension est plus marquée chez les patients 
hypovolémiques.  

 Un effet chronotrope négatif par stimulation des récepteurs μ du 
noyau du nerf vague (morphine, fentanyl, sufentanil, alfentanil, 
rémifentanil), cet effet est exacerbé par les bêta-bloquants et les 
inhibiteurs calciques. 

 Un maintien ou une discrète diminution de l'inotropisme (morphine, 
fentanyl, sufentanil, alfentanil, rémifentanil).  

 Un effet inotrope négatif et une tachycardie pour la péthidine 
contrairement aux autres opioïdes.  

Au niveau du système respiratoire, ils sont responsables de :  

 La diminution de la fréquence respiratoire par action sur les centres 

respiratoires du tronc cérébral  

 Une discrète augmentation du volume courant ne compensant pas la 

diminution de la fréquence respiratoire, et donc diminution de la 

ventilation minute.  

 Une diminution de la réponse ventilatoire à l'hypercapnie (élévation 

du seuil d'apnée) et à l'hypoxie. La naloxone est le traitement 

habituel de la dépression respiratoire due aux opioïdes.  
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 Une apnée.  

 Une rigidité thoracique, dose-dépendante par stimulation des 

récepteurs μ du système nerveux central (le tonus musculaire de tous 

les muscles striés augmente), qui cède à l'administration de naloxone 

ou de curare.  

 Une diminution de la concentration alvéolaire minimale des agents 

anesthésiques volatils. 

 Un effet antitussif.  

Au niveau du système nerveux central ils entraînent :  

 Une diminution modeste du débit sanguin cérébral, de la pression 

intracrânienne et de la consommation d'O2.  

 Une apparition d'ondes delta lentes à l'EEG avec des doses 

importantes.  

 Un myosis par stimulation du noyau parasympathique d'Edinger-

Westphal.  

 Une baisse des seuils de thermorégulation, les frissons 

postopératoires peuvent être atténués par l'administration de 

péthidine (dose de 10-25 mg) ou de tramadol (0,5 mg/kg).  

 

Ils sont responsables d’autres effets systémiques tels que :  

 Une diminution du péristaltisme et de la vidange gastrique,  

 Un spasme du sphincter d'Oddi  
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 Une diminution de la sécrétion des hormones de stress (cortisol, 

catécholamines) par action centrale.  

 Une stimulation de la libération d'hormone antidiurétique (ADH).  

 La libération d'histamine avec réaction urticarienne localisée lors de 

l'injection de morphine ou de péthidine. 

Les opioïdes ne sont pas dépourvus d’effets secondaires. Ils entrainent le 

plus souvent :  

 Un prurit, cependant les vraies réactions allergiques dues aux opioïdes 

sont rares.  

 Des nausées et vomissements.  

 Une constipation.  

 Une rétention urinaire, surtout lors de l'utilisation de la voie péri 

médullaire.  

 Une sédation, somnolence, dépression respiratoire.  

 Des hallucinations, délire.  

 Une hyperalgésie (réponse exagérée à un stimulus douloureux) et 

allodynie (sensation douloureuse lors d'un stimulus non douloureux). 

Ces phénomènes, qui peuvent déjà apparaître en phase postopératoire 

immédiate, ont été reconnus récemment, depuis l'utilisation fréquente 

du rémifentanil. Ainsi, une quantité excessive de rémifentanil utilisée 

en peropératoire induirait des douleurs plus importantes ainsi qu'une 

utilisation accrue de morphine en postopératoire.  
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 Une tolérance dans un traitement au long cours, nécessitant 

d'augmenter la dose pour obtenir le même effet.  

 Une dépendance physique : la dépendance physique est définie par 

l'apparition de symptômes de manque à l'arrêt brusque du traitement 

ou lors de l'administration d'un antagoniste. Les signes précoces sont 

une diaphorèse, un larmoiement, une tachycardie, suivis de crampes, 

de nausées et de vomissements.  

 Une dépendance psychologique (addiction) 

e. Autres composés 
En anesthésie générale d’autres composés pharmacologiques peuvent être 

utilisés en fonction de la situation clinique et des complications per opératoires. 

Ainsi, l’anesthésiste a souvent recours à des drogues vasoactives (noradrénaline, 

dopamine, adrénaline), des hypotenseurs (nicardipine, nitroglycérine, 

dihydralazine), des anticoagulants et des agents antiplaquettaires.  
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3- La rachianesthésie 

3 - 1. Généralités et description 

La rachianesthésie est une technique d’anesthésie loco-régionale très 

fréquemment utilisée en chirurgie. Egalement dénommé anesthésie spinale, elle 

consiste à injecter une solution anesthésique dans l’espace sous-arachnoïdien, au 

contact des nerfs rachidiens et de la moelle. Le reflux de LCR permet de 

localiser précisément cet espace.  

Elle fait partie des techniques de blocs centraux avec la rachianesthésie 

continue, l’anesthésie épidurale et la péri-rachianesthésie combinée.  

La mise au point technique de la ponction lombaire par Heinrich Quincke, 

en 1891, marque le début de l’histoire de la rachianesthésie. L’année 1898 voit à 

la fois la création de l’aiguille creuse par Wood et la première réalisation d’une 

rachianesthésie à la cocaïne chez l’homme, attribuée à August Bier (1861-1949) 

[130]. 

 

 
Figure 6 : Rachianesthésie : données anatomiques.  
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La rachianesthésie est responsable d’un bloc de conduction au niveau des 

racines rachidiennes et de la moelle. Il s’agit d’une véritable section 

pharmacologique de la moelle intéressant les contingents sympathiques, sensitifs 

et moteurs en-dessous du niveau choisi. Le bloc anesthésique peut être complet, 

ou uniquement sensitif, voire ne concerner que certains aspects de la sensibilité.  

La ponction est habituellement réalisée en L2-L3, L3-L4 ou L4-L5, 

beaucoup plus rarement en L5-S1.  

Lors d’une rachianesthésie, le bloc sympathique se situe en moyenne deux 

niveaux au-dessus du bloc sensitif qui se situe lui-même deux niveaux au-dessus 

du bloc moteur. 

La répartition des dermatomes illustre le niveau de bloc sensitif obtenu : 

l’innervation du membre inférieur remonte à la racine L2, la région sus-

pubienne correspond à L1, l’ombilic à T10, l’appendice xiphoïde à T7 et la 

fourchette sternale à T2.  
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Figure 7 : La répart it ion des dermatomes [131]. 

 

La rachianesthésie doit être exécutée dans des conditions d’asepsie 

rigoureuse : port d’un masque, lavage chirurgical des mains, port de gants 

stériles et désinfection large et soigneuse du dos. Deux voies d’abord peuvent 

être utilisées : médiane ou paramédiane. Elle doit être effectuée sous un 

monitorage et un environnement technologique qui sont ceux de toute 

anesthésie.  
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La qualité d’une rachianesthésie s’apprécie en fonction de la réponse aux 

stimulations nociceptives. 

Il existe une très grande variété d’aiguilles à usage unique pour 

rachianesthésie.  

Elles diffèrent essentiellement par leur calibre (16 à 32 Gauges) et la forme 

de leur biseau.  

Le positionnement du patient est une étape importante de la 

rachianesthésie. Elle nécessite une bonne coopération du malade, qu’une 

sédation excessive juste avant la réalisation du geste risque de compromettre.  

La position assise est la plus fréquemment utilisée, car elle permet la 

meilleure identification des repères anatomiques. On demande au patient de 

s’asseoir sur la table d’opération, pieds reposant sur un support, genoux fléchis 

devant l’abdomen, bras croisés, et de s’enrouler en avant en faisant le dos rond. 

Cette position est particulièrement bien adaptée pour la rachianesthésie en selle 

et chez l’obèse. 

La position en décubitus latéral a l’avantage de permettre la ponction chez 

un patient sédaté. Celui-ci est couché sur le côté, hanches et genoux fléchis au 

maximum et la tête étant rapprochée aussi près que possible des genoux en 

position fœtale. Cette position convient en particulier en cas de traumatisme de 

la hanche.  
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Figure 8 : Différents biseaux des aiguilles de rachianesthésie  [132]. 

Les aiguilles à bout conique (cercle) doivent être privilégiées  
car elles permettent une occurrence faible de céphalées. 

1. Crawford 18 G, 2. Barkers 17 g, 3. Tuohy 16 G, 4. Atraucan® 26 G, 5.  
Sprotte® 26 G, 6. Whitacre 22 G. 

 

3 - 2. Pharmacologie de la rachianesthésie : les anesthésiques 

locaux 

Les anesthésiques locaux (AL) sont des agents qui bloquent de façon 

réversible la conduction nerveuse. Ce sont des bases faibles et des solvants 

organiques, circulant sous forme ionisée responsable d’une large diffusion au 

travers des membranes biologiques et dans tous les secteurs hydriques de 

l’organisme.  
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Les AL bloquent plus facilement les petites fibres non myélinisées que les 

grosses fibres myélinisées, ainsi la chronologie d'installation du bloc est la 

suivante : fibres B (système sympathique) → fibres C et Aδ (sensibilité 

thermoalgique) → fibres Aβ (sensibilité épicritique) → fibres Aα (motricité). La 

régression du bloc se fait en sens inverse. 

L’étendue du bloc dépend essentiellement de la dose injectée. À quantité 

d’anesthésique local identique, le nombre de métamères bloqués est très peu 

influencé par le volume de la solution [133].  

Le second facteur déterminant l’extension de la rachianesthésie est la 

baricité de la solution. Comparée à la densité du LCR à 37 °C, une solution est 

dite hypobare lorsque sa densité est inférieure à 0,999 et hyperbare lorsqu’elle 

est supérieure à 1,010. Une solution isobare reste au niveau du site d’injection, 

alors que les solutions hypo- ou hyperbare subissent l’influence de la gravité. 

Avec ces dernières, la position du patient détermine donc l’extension de la 

rachianesthésie [134]. Le niveau de ponction intervient peu car, par sécurité, il 

se situe au-dessous de L2. 

Une solution hyperbare injectée en position assise diffuse en direction 

caudale avec une prédominance au bout de quelques minutes au niveau des 

racines sacrées (anesthésie en selle). En décubitus dorsal, la solution diffuse 

dans les deux sens. En plaçant le patient en décubitus latéral pendant quelques 

minutes (côté à opérer), on peut obtenir un bloc latéralisé prédominant du côté 

déclive.  

Une solution hypobare injectée en position assise diffuse en direction 

céphalique, en direction caudale chez un patient installé en position de 

Trendelenburg et vers le côté surélevé chez un patient en décubitus latéral. 



65 
 

Quelle que soit la position choisie, il est très important de vérifier 

fréquemment et durant toute l’anesthésie l’étendue de la rachianesthésie. En 

effet, même si la diffusion est rapide immédiatement après la ponction, une 

extension secondaire est possible, jusqu’à 1h après l’injection pour la 

bupivacaïne hyperbare [135]. 

Le volume de LCR est un facteur déterminant dans l’extension de la 

rachianesthésie, mais il est malheureusement très variable d’un patient à l’autre 

et non prévisible [136]. L’augmentation de la pression abdominale chez l’obèse 

ou la parturiente, dilate les plexus veineux épiduraux, réduit le volume de LCR 

contenu dans l’espace sous-arachnoïdien et augmente la distribution de 

l’anesthésique local injecté [137]. Il faut donc alors diminuer les doses.  

L’âge, la taille, la vitesse d’injection, l’orientation du biseau de l’aiguille 

ou la température jouent un rôle mineur sur l’extension de la rachianesthésie.  
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Tableau II : Facteurs influençant l’extension et la durée du bloc en 
rachianesthésie [138]. 

 

FACTEURS EXTENSION DUREE 

Quantité d’anesthésique local +++ +++ 

Volume + - 

Baricité ++ + 

Concentration - - 

Niveau de ponction + - 

Vitesse d’injection + - 

Caractéristiques du LCR ? ? 

Pression abdominale + - 

Position ++ Hypo et hyperbare 

- Isobare 

- 

- 
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4- Le bloc para cervical 
Initialement décrit en Allemagne en 1926 par Gellert [139] puis repris par 

Rosenfeld en 1945 [140], le bloc para cervical (BPC) a longtemps été utilisé 

pour l’analgésie obstétricale lors de la première phase du travail. Il est 

progressivement abandonné suite à la description de complications fœtales et en 

raison du développement de l’analgésie obstétricale péri médullaire [141,142]. 

L’innervation pelvi-périnéale est schématiquement assurée par deux 

grandes voies principales : celle des racines sacrées (S2, S3, S4) principalement 

somatique et celle des plexus hypogastriques supérieur et inférieur, 

neurovégétative, qui rejoignent la corne dorsale de la moelle au niveau de la 

charnière dorso-lombaire.  
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Figure 9 : Const itut ion des plexus hypogastriques [143]. 

 

 

 

 

 

1. Nerf splanchnique lombaire  

2. Ganglion sympathique lombaire  

3. Plexus hypogastrique supérieur  

4. Nerf hypogastrique  

5. Ganglion sympathique pelvien 

6. Uretère  

7. Nerf ischiatique  

8. Nerfs splanchniques pelviens (nerfs érecteurs)  

9. Plexus hypogastrique inférieur  

10. Nerf pudendal 
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Le BPC consiste à interrompre l’influx nerveux du plexus hypogastrique 
inférieur en regard de chaque cul-de-sac cervico vaginal. Il est réalisé chez une 
patiente en position gynécologique, après mise en place d’un spéculum et 
désinfection large de la région cervico vaginale. Les deux points de ponction 
sont situés dans les culs-de-sac cervico vaginaux à 4 h et 8 h. La multiplication 
des points de ponction n’a pas démontré d’efficacité supérieure [144].  

En gynécologie-obstétrique, les indications reconnues sous BPC seul sont : 
l’analgésie obstétricale, l’interruption volontaire de grossesse, le curetage 
évacuateur et l’hystéroscopie diagnostique [145].  

Les contre-indications de ce bloc sont les troubles majeurs de la crase 
sanguine, une présentation fœtale dystocique, une souffrance fœtale, l’infection 
cervico-vaginale, le refus de la patiente ainsi qu’une allergie reconnue aux 
anesthésiques locaux [146]. 

Différents anesthésiques locaux ont été utilisés pour la réalisation du BPC. 
La lidocaïne à 1 % sans adrénaline est préférée aux Etats-Unis pour son large 
index thérapeutique tandis que certains praticiens utilisent plus volontiers la 
bupivacaïne 0,25 % pour sa durée d’action plus longue [147]. Une association 
de lidocaïne et d’une solution adrénalinée augmente la durée du bloc mais est à 
proscrire en obstétrique car potentiellement incriminée dans la survenue des 
bradycardies fœtales [148].  

Dans le cadre de l’hystéroscopie, les complications du bloc para cervical 
sont rares et représentées par le risque de toxicité systémique des anesthésiques 
locaux, l’hématome du paramètre, l’abcès fessier ou du psoas [149] et quelques 
cas rares de neuropathies [150].  

En analgésie obstétricale, elle comporte des complications fœtales [151].  
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III- MATERIELS ET METHODES 

  A- TYPE ET CADRE D’ETUDE 
Il s’agit d’une étude prospective randomisée et comparative comprenant 76 

patientes et effectuée au bloc opératoire de l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V. Elle a été réalisée sur une durée de 06 mois allant de novembre 

2015 à avril 2016.  

Ont été inclues toutes les patientes programmées pour hystéroscopie 

diagnostique et/ou opératoire.  

Ont été exclues toutes les patientes programmées pour hystéroscopie avant 

une hystérectomie ou en dehors du bloc opératoire. 

Les patientes ont été réparties en deux groupes : 37 patientes dans le groupe 

masque laryngé et 39 patientes dans le groupe rachianesthésie. 

L’objectif principal était de comparer l’anesthésie générale par masque 

laryngé (AG) et la rachianesthésie (RA) en cas d’hystéroscopie diagnostique 

et/ou opératoire en termes de confort, d’effets secondaires et de la durée du 

séjour en salle de réveil.  
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  B- METHODOLOGIE 
1- Fiche d’exploitation 

Pour chaque patiente incluse, une observation clinique faisant office de 

fiche de renseignement (voir annexe) a été faite afin d’élaborer une base de 

données nécessaire à notre étude comparative. Elle comprend : 

 Les caractéristiques de la patiente aux plans démographique (âge, 

parité, IMC), anesthésique (score ASA et traitement en cours). 

 L’indication de la chirurgie : hystéroscopie à visée diagnostique ou 

opératoire 

 Des paramètres opératoires : 

 Pour les patientes du groupe rachianesthésie : le niveau de ponction, 

la survenue d’une hypotension, d’une bradycardie, de nausées, de 

vomissements, de céphalées ainsi que l’utilisation éventuelle 

d’éphédrine ou d’une supplémentation anesthésique. 

 Pour le groupe anesthésie générale par masque laryngé : le délai de 

réveil et la survenue d’évènements indésirables. 

 Ainsi que des paramètres post-opératoires qui sont : les difficultés 

chirurgicales rencontrées, la durée d’intervention, la conversion 

anesthésique, la satisfaction du chirurgien, la durée de séjour en salle de 

surveillance post-interventionnelle, le confort de la patiente et sa 

préférence du type d’anesthésie. 
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2- Analyse statistique 
Afin d’établir la comparaison des différents paramètres entre les deux 

techniques anesthésiques, nous avons utilisé le logiciel EXCEL pour saisir et 

informatiser les données brutes. Ensuite nous nous sommes servis du logiciel 

« IBM SPSS Statistics 23.0 » pour exploiter cette base de données.  

Le seuil de significativité « p-value » (p) était inférieur à 0,05. 
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IV- RESULTATS 

  A- PARTICULARITES DEMOGRAPHIQUES 
1- Le nombre de patientes 

Dans notre étude, nous avons obtenu un total de 76 patientes. 

2- L’âge 
L’âge moyen des patientes était de 44,2 ± 12,74 ans dans le groupe AG 

contre 42,06 ± 10,42 ans dans le groupe RA.  

La différence n’était pas significative entre les deux groupes (p=0,209).  

 

 

 
Figure 10 : L’âge moyen (en année) dans les deux groupes. 
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3- La parité 
Dans notre étude, nous avons reparti les patientes de chaque groupe en 04 

classes selon leur parité.  

Ainsi, 8 patientes du groupe AG avaient accouché chacune un enfant vivant 

contre 8 également dans le groupe RA. 16 patientes du groupe AG avaient une 

parité égale à 2 contre 12 dans le groupe RA. Pour une parité égale à 3, nous 

avons eu 07 patientes dans le groupe AG contre 15 dans le groupe RA. Pour une 

parité au-delà de 3, nos résultats étaient de 06 patientes dans le groupe AG 

contre 04 dans le groupe RA.  

La différence entre les deux groupes n’était pas significative (p=0,609).  

 

Figure 11 : Répart it ion des pat ientes selon la parité.  
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4- Le score ASA 
Concernant le score ASA, toutes nos patientes étaient soit ASA I, soit ASA 

II.  

Dans la classe ASA I nous avons obtenu un résultat de 24 patientes dans le 

groupe AG contre 32 patientes dans le groupe RA. Treize patientes étaient ASA 

II dans le groupe AG contre 07 dans le groupe RA.  

La différence entre les deux groupes n’était pas significative (p=0,12).  

 

 
Figure 12 : Répartit ion des pat ientes selon le score ASA.  
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Tableau III : Caractéristiques démographiques des patientes de l’étude. 
 

Caractéristiques 

Démographiques 

Groupe AG 

(n=37) 

Groupe RA 

(n=39) 
P 

Age moyen (ans) 44,2 ± 12,74 42,06 ± 10,42 0,209 

Parité 

1 

2 

3 

> 3 

 

8 

16 

7 

6 

 

8 

12 

15 

4 

0,609 

Score ASA 

ASA I 

ASA II 

 

24 

13 

 

32 

7 

0,12 
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  B- INDICATIONS OPERATOIRES 
Nous avons reparti les patientes des deux groupes en fonction des 

indications opératoires suivantes : myome utérin, polype utérin, synéchies 

utérines, hémorragies post-ménopausiques et arrêt de grossesse. Toutes celles 

n’obéissant pas à ces indications susmentionnées étaient classées dans la 

catégorie « autres ».  

La différence entre les deux groupes concernant les indications opératoires 

n’était pas significative (p=0,205).  

 

 

Figure 13 : Répart it ion des pat ientes en fonction des indicat ions opératoires.  
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Tableau IV : Les différentes indications opératoires dans l’étude. 
 

 

Indications 
Groupe AG 

(n=37) 

Groupe RA 

(n=39) 
P 

Myome 11 9 

 

0,205 

 

 

 

 

Polype 9 13 

Hémorragie post-

ménopausique 
3 3 

Grossesse arrêtée 2 2 

Synéchies 5 7 

Autres 7 5 
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  C- PARAMETRES EVALUES 
1- La survenue d’hypotension artérielle 

Nous avons noté plus d’hypotension artérielle dans le groupe RA que dans 

le groupe AG avec des valeurs respectives de 08 contre 04.  

La différence était significative entre les deux groupes (p=0,024).  

 

 
Figure 14 : Répart it ion des pat ientes en fonction de la survenue  

d’hypotension artérielle.  
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2- La satisfaction de la patiente 
Dans chaque groupe, les patientes ont été classées suivant leur satisfaction 

au décours du geste opératoire en 03 catégories : très satisfaite, satisfaite et 

insatisfaite.  

La satisfaction était meilleure dans le groupe RA. En effet 26 patientes 

étaient très satisfaites, 10 satisfaites et 03 insatisfaites dans le groupe RA contre 

17 très satisfaites, 12 satisfaites et 08 insatisfaites pour le groupe AG. 

Nous avons obtenu une différence significative entre les deux groupes 

(p=0,04).  

 
Figure 15 : Répart it ion des pat ientes en fonction du degré de sat isfact ion.  
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3- La satisfaction du chirurgien 
La satisfaction du chirurgien a également été évaluée à chaque geste 

opératoire pour les deux groupes de patientes. Nous avons distingué 03 

catégories : très satisfait, satisfait et indifférent.  

Le chirurgien était très satisfait dans 22 cas, satisfait dans 11 cas et 

indifférent dans 06 cas pour le groupe RA contre des valeurs respectives de 10, 

20 et 07 pour le groupe AG. 

La différence était significative entre les deux groupes (p=0,028).  

 
Figure 16 : Sat isfact ion du chirurgien dans les deux groupes  

en fonct ion du nombre d’hystéroscopies.  
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4- La durée de séjour en SSPI 
Nous avons quantifié la durée de séjour en SSPI pour chaque groupe.  

Les patientes du groupe AG ont passé plus de temps en SSPI avec une 

durée moyenne de séjour de 95,6 ± 17,3 minutes contre une durée moyenne de 

42,5 ± 14,2 minutes dans le groupe RA.  

La différence entre les groupes était significative (p=0,04).  

 

 
Figure 17 : Durée moyenne du séjour en SSPI 

 dans les deux groupes (en minutes). 
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5- La durée d’intervention 
La durée d’intervention moyenne était de 42,5 ± 14,2 minutes pour le 

groupe AG contre 37,27 ± 12,72 minutes pour le groupe RA.  

La différence entre les deux groupes pour la durée d’intervention n’était 

pas significative (p=0,33).  

 

 

Figure 18 : Durée moyenne d’intervent ion 

 dans les deux groupes (en minutes). 

 

6- Le délai de réveil (groupe AG) 
Le groupe AG nécessitait un délai de réveil que nous avons quantifier en 

moyenne à 53,18 ± 26,38 minutes.  
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7- La préférence du type d’anesthésie 
A l’issu, un sondage fut réalisé sur la préférence ultérieure du type 

d’anesthésie pour les deux groupes.  

Dans le groupe AG, 11 patientes préfèreraient ultérieurement une autre 

technique anesthésique contre 10 dans le groupe RA. Vingt-neuf étaient pour la 

même technique anesthésique dans le groupe RA contre 26 dans le groupe AG.  

Concernant la préférence du type d’anesthésie la différence entre les deux 

groupes était très significative (p=0,0001).  

 

 

Figure 19 : Préférence du type d’anesthésie au sein des deux groupes.  
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Tableau V : Les paramètres évalués dans l’étude. 
 

 

Paramètres évalués Groupe AG 
(n=37) 

Groupe RA 
(n=39) P 

Hypotension 
OUI 
Non 

 
4 
33 

 
8 
31 

 
0,024 

Satisfaction patiente 

Très satisfaite 
Satisfaite 
Non satisfaite 

 
17 
12 
8 

 
26 
10 
3 

 
 

0, 04 

Satisfaction chirurgien 

Très satisfait  
Satisfait 
 Indiffèrent 

 
10 
20 
7 

 
22 
11 
6 

 
 

0,028 

Durée moyenne de séjour en SSPI 
(min) 95,6 ± 17 ,3 42,5 ± 14,2 0,04 

Durée moyenne d’intervention 
(min) 42,5 ± 14,2 37,27 ± 12,72 0,33 

Délai de réveil (min) 
53,18 ± 26,38 - - 

Préférence anesthésique 

RA 
AG 

 
11 
26 

 
29 
10 

 
<0,0001 
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V- DISCUSSION 

  A- L’ANESTHESIE POUR HYSTEROSCOPIE 
Il s’agit d’une technique peu invasive à visée diagnostique et/ou 

thérapeutique souvent réalisée en ambulatoire. Elle concerne des pathologies 

bénignes intra-utérines qui s’expriment par des saignements ou par une 

infertilité. Il peut s’agir de polype endométrial, de fibrome sous-muqueux, de 

synéchie, de cloison intra-utérine, d’hypertrophie de l’endomètre... Une 

difficulté d’ablation d’un dispositif intra-utérin peut également bénéficier de 

cette technique. 

Les moyens de distension de la cavité utérine actuellement utilisés sont le 

sérum physiologique ou la glycine à 1,5 %, car cette dernière permet 

l’électrocoagulation. D’autres techniques ont été utilisées comme l’insufflation 

gazeuse avec le CO2, (mais la visibilité est imparfaite) ou d’autres liquides 

comme le dextran 70, le sorbitol à 5 %, le mannitol à 5 % ou encore le ringer 

lactate. Plusieurs impératifs guident le choix anesthésique : activité souvent 

ambulatoire, la sécurité et le confort de la patiente, le dépistage précoce des 

complications notamment la résorption massive du soluté injecté dans la cavité 

utérine. 

La douleur survient à plusieurs moments pendant l'hystéroscopie et la 

biopsie de l'endomètre, en raison des instruments utilisés [152] : 

 Insertion du spéculum, 

 Manipulation cervicale, 

 L’insertion de l'hystéroscope, 
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 La distension utérine, 

 Au cours de la biopsie de l'endomètre 

 La distension dans la cavité péritonéale 

L'innervation du vagin, du col de l'utérus et de la partie inférieure de 

l'utérus dépend du plexus de Frankenhauser, accompagné des nerfs 

parasympathiques provenant des racines sacrées de S2 à S4. L’innervation du 

fond de l'utérus se fait via les nerfs sympathiques du plexus ovarien faisant 

partie des nerfs splanchniques pelviens qui proviennent de la partie inférieure du 

thorax et qui vont traverser le ligament infundibulo pelvien. 

Ces nerfs et le plexus nerveux utéro-vaginal suivent le trajet de l'artère 

utérine à la jonction de la base du ligament large et la partie supérieure du 

ligament transverse cervical, expliquant ainsi comment le bloc para cervical peut 

soulager la douleur résultant de la dilatation cervicale et de la distension utérine. 

L'hystéroscopie peut être une procédure douloureuse pour certaines femmes, 

mais pour d'autres femmes la douleur ressentie pendant la procédure est 

inférieure à la douleur ressentie pendant la menstruation [153]. Une étude 

rétrospective a également trouvé qu'il était possible de réaliser une hystéroscopie 

sans anesthésie car elle était bien tolérée, même en post ménopause [154]. 

L’hystéroscopie est également plus acceptable chez les femmes lorsqu'un 

hystéroscope de plus petit diamètre est employé [155,156]. De nombreuses 

études ont rapporté des résultats divers sur les méthodes de soulagement de la 

douleur pendant l’hystéroscopie. Ainsi plusieurs techniques d’analgésie ont été 

utilisées pour assurer un bon confort pendant l’hystéroscopie.  
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  B- LA RACHIANESTHESIE 
L’analgésie locorégionale (particulièrement la rachianesthésie) nécessite 

pour être efficace un blocage des racines nerveuses de T10 à S4 (l’innervation 

utérine s’étendant de T10 à L1, l’innervation périnéale et vaginale s’étendant de 

S2 à S4). On associe volontiers une petite dose de bupivacaïne hyperbare à 0,5 

% ou de ropivacaïne isobare à 0,5 % et un opiacé (sufentanil ou fentanyl).  

Dans l’hystéroscopie opératoire elle est considérée comme la meilleure 

technique car elle permet en conservant la conscience de détecter précocement 

les signes neurologiques d’intoxication au glycocolle.  

En plus la rachianesthésie est une technique très répandue qui a atteint un 

haut degré de popularité parce que son taux de réussite est élevé [157] associé à 

un faible score de douleur, et un haut niveau de satisfaction des patients [158]. 

Dans notre étude 36 patientes sur 39 qui ont bénéficié d’une rachianesthésie 

étaient au moins satisfaites de la technique anesthésique soit un taux de 

satisfaction de 92,30%, 26 étaient même très satisfaites. De plus, la durée de 

séjour en SSPI était largement réduite avec une moyenne de 42,5 minutes contre 

95,6 minutes pour l’anesthésie générale par masque laryngé. Nous avons noté 

une satisfaction du chirurgien dans 84,61% des cas lorsque la technique 

anesthésique était une rachianesthésie. 

Pasquale Florio et al. ont montré dans une étude sur l’intérêt de la 

rachianesthésie au cours de l’hystéroscopie pour une population de patientes 

ASA III et IV, un taux de satisfaction élevé avec seulement un cas de nausée et 

4 cas de rétention aigue d’urine. Dans cette même étude 93.5% des patientes 

préféreront la rachianesthésie pour une prochaine intervention contre 74,35% 

dans notre étude.  
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La rachianesthésie, à la différence de l’anesthésie générale ne nécessite pas 

de délai de réveil. 

L’association de bupivacaïne avec des morphiniques en intra-thécal a pour 

but de réduire la dose de bupivacaïne et permet d’avoir une analgésie 

postopératoire prolongée.  

Comme effet secondaire, Nous avons eu 20,51% de cas d’hypotension 

artérielle chez les patientes ayant bénéficié d’une rachianesthésie contre 10,81% 

pour l’anesthésie générale par masque laryngé. Cependant on n’avait noté aucun 

cas de céphalée post-rachidienne.  

L'incidence des céphalées post-rachidiennes varie en fonction du type 

d’aiguille utilisée. L’utilisation d'aiguilles de Quincke de calibre 27 ou 25 gauge 

paraît réduire de manière significative l'incidence des céphalées post-rachidienne 

entre 1,5% à 4% [159,160]. L'incidence peut encore être réduite par l’utilisation 

des aiguilles de type pointe crayon non pointues telles que les aiguilles de 

Whitacre ou de Sprotte. Les auteurs préfèrent l'utilisation de telles aiguilles chez 

les jeunes patientes de moins de 50 ans ou le risque de céphalée post-

rachidienne est élevé. 

En dépit du risque de survenue d’hypotension artérielle, la rachianesthésie 

demeure la technique préférée par les patientes.  
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  C- L’ANESTHESIE GENERALE 
L’anesthésie générale est communément utilisée surtout dans 

l’hystéroscopie opératoire. L'anesthésie générale pour l’hystéroscopie nécessite 

l’utilisation des drogues à courte durée d’action comme le propofol et le 

sufentanil. L’entretien de l’anesthésie est assuré par l’utilisation d’halogénés 

comme le sévoflurane ou le desflurane associés à du monoxyde d’azote. 

L’AIVOC par du propofol fournit une alternative à l'utilisation 

d'anesthésiques volatils et est associée à une récupération rapide, et peut réduire 

l'incidence des nausées et vomissements postopératoires. 

Pour les interventions de courte durée le contrôle des voies aériennes peut 

être assuré avec un masque facial ou un masque laryngé en maintenant une 

ventilation spontanée. 

L’intubation trachéale est nécessaire chez les patientes obèses ou les 

patientes avec un reflux gastro-œsophagien important. L’intubation trachéale est 

également utilisée en cas de résections étendues de l’endomètre.  

 La surveillance de l’anesthésie générale doit inclure en plus du monitorage 

standard, un monitorage de la pression télé-expiratoire en dioxyde de carbone 

très utile pour la détection d’une embolie gazeuse.  

L’hystéroscopie étant un geste opératoire de courte durée, il est possible de 

la réaliser sous sédation dans le but d’assurer un confort optimal et une analgésie 

efficace. Plusieurs procédures de sédation ont été étudiées. Dans une étude 

comparative entre l’association du rémifentanyl-propofol et fentanyl-propofol il 

a été démontré un délai de réveil plus rapide avec le rémifentanyl mais le taux 

de satisfaction des patientes était identique entre les deux groupes [161]. Dans 
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notre étude, le taux de satisfaction des patientes était de 78,37% pour une 

anesthésie générale par masque laryngé contre 92,30% pour la rachianesthésie. 

Nous avons trouvé un délai moyen de réveil de 53,18 minutes pour le groupe 

anesthésie générale.  

Majholm B. et al. ont rapporté dans une étude comparative entre le bloc 

para cervical associé au rémifentanyl et l’AIVOC avec rémifentanyl un délai de 

récupération plus rapide et un taux de satisfaction élevé dans le groupe des 

patientes ayant bénéficiées d’une anesthésie locale associée à une sédation par 

rémifentanyl [162]. 

Dans une autre étude, l’hystéroscopie par induction et entretien par du 

sévoflurane et du monoxyde d’azote permet une récupération plus rapide et 

moins d’instabilité hémodynamique en peropératoire par rapport à une 

anesthésie par AIVOC et fentanyl [163].  

La dexmédétomidine est aussi efficace que le propofol dans la sédation 

pour hystéroscopie diagnostique au bloc opératoire. Ses avantages sont la 

stabilité hémodynamique, moins d’apnées mais le temps d’induction est plus 

long [164].  

Dans notre étude, la durée moyenne de séjour en SSPI était nettement plus 

longue en cas d’anesthésie générale par masque laryngé avec une valeur de 95,6 

minutes contre 42,5 minutes pour la rachianesthésie. 
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  D- ANESTHESIE ET ABSORPTION DES SOLUTES DE 
DISTENSION UTERINE 

Plusieurs solutions sont utilisées pour la distension utérine au cours de 

l’hystéroscopie pour une visualisation correcte de la cavité utérine. 

La distension peut être faite par des solutions isotoniques (sérum salé 

isotonique, ringer lactate) ou hypotonique (glycine 1,5%, sorbitol 3%, mannitol 

5%). Le choix des compositions de fluides dépend du matériel 

d'électrocoagulation utilisé. L’électrocoagulation monopolaire nécessite un 

support hypotonique pour réduire la dispersion. L'absorption des solutions de 

distension se produit principalement dans les vaisseaux ouverts au cours de la 

procédure. Une absorption importante de solutés hypotoniques peut provoquer 

une hypervolémie et l'intoxication par l'eau menant à l'hyponatrémie, l'hypo-

osmolarité, l’œdème cérébral et pulmonaire et, dans les cas les plus sévères au 

décès [165,166,167]. 

Plusieurs études ont été réalisées comparant l’impact du type d’anesthésie 

sur le degré d’absorption des solutés de distension utérine. 

 Ainsi une étude réalisée par Meritxell Munmany et al. a montré que 

l'utilisation du sévoflurane inhalé est associée à une augmentation significative 

de l'absorption de glycine 1,5% par rapport au propofol en AIVOC au cours de 

l’hystéroscopie. Mais aucun cas d’hyponatrémie sévère n’avait été observé au 

cours de cette étude [168].  

Durant notre étude, aucun cas d’absorption ou de résorption retardée de 

liquide d’irrigation n’a été noté.   
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Dans une étude prospective randomisée il a été démontré un taux élevé 

d’absorption de glycine 1.5% chez les patientes sous anesthésie générale par 

rapport à celles ayant bénéficiées d’une anesthésie locale associée à une 

sédation. Dans cette même étude un cas d’hyponatrémie sévère avait été observé 

chez une patiente sous anesthésie générale [169]. 

Une autre étude comparative entre l’impact de la rachianesthésie et 

l’anesthésie générale sur le taux d’absorption de la glycine avait montré un 

risque élevé dans le groupe des patientes sous anesthésie général avec des taux 

de natrémie sanguines basses en postopératoire [170].   

Par contre Motti Goldenberg et al. ont montré qu’une quantité 

significativement plus faible de liquide de distension de glycine a été absorbée 

au cours de la résection de l'endomètre chez les femmes qui ont subi une 

hystéroscopie avec une anesthésie générale plutôt que par anesthésie péridurale 

[171]. 
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  E- AUTRES PROCEDES 
1- Le bloc para cervical 

Une revue systématique récente analysant l'utilisation de l'anesthésie en 

ambulatoire pour hystéroscopie a conclu que le bloc para cervical est supérieur 

aux autres méthodes d’anesthésie locale [172]. Cette revue n'a toutefois pas 

inclus les études ayant analysées l'analgésie par voie orale comme une méthode 

de soulagement de la douleur pendant l’hystéroscopie. Le bloc para cervical a 

été la technique d’analgésie la plus efficace dans les études de Giorda et al. et 

Cicinelli et al. [156-173], bien que ces études n'aient examiné que son utilisation 

chez les femmes ménopausées. 

Le bloc para cervical n'est pas sans inconvénients car dans l’étude de 

Giorda et al. [156] parmi 121 femmes recevant un bloc para cervical 18,2% des 

patientes ont trouvé l'injection pour la réalisation du bloc elle-même 

douloureuse, bien que les résultats de leur étude semblent indiquer qu'un tel bloc 

est efficace, comparé à l'hystéroscopie sans anesthésie locale.  

 Lau et al. [174] se sont questionner sur l’efficacité du bloc para cervical 

étant donné que l’injection pour réaliser le bloc est douloureuse et mal ressentie 

par les patientes. Leur étude a démontré que l’anesthésie par bloc para cervical 

n'a pas réussi à éviter de manière significative la douleur liée à la distension 

utérine, et ont conclu que son utilisation dans l’hystéroscopie en ambulatoire 

n’est pas justifiée. 
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 Chudnoff et al. ont démontré que l'anesthésie para cervical réduit 

considérablement la douleur causée par la manipulation cervicale, mais ne réduit 

pas la douleur résultant de la manipulation utérine et tubaire pendant 

l'hystéroscopie [175].  

En revisitant l’innervation de l'utérus, il a été démontré que l'innervation du 

col de l'utérus, de la partie inférieure de l’utérus et du fundus se rejoignent et 

parcourent ensemble avec le plexus nerveux utérovaginal le trajet de l'artère 

utérine à la jonction de la base du ligament large et du ligament cervical 

transverse supérieur [176]. Ainsi avec un bloc para cervical, théoriquement les 

douleurs du col de l'utérus et de l'utérus devraient être bloquées. Cela a été 

confirmé par les études de Giorda et Cicinelli [156-173]. Giorda et al. ont aussi 

montré dans leur étude que chez les femmes ménopausées l’utilisation d’un 

hystéroscope de plus petit diamètre est plus efficace qu'un bloc para cervical 

pour minimiser la douleur [156] mais qu'un hystéroscope de plus grand diamètre 

devra être utilisé dans un deuxième temps pour un examen satisfaisant. 

Gabriele et al. ont montré dans une étude comparative sur l’hystéroscopie 

par anesthésie générale au masque laryngé et le bloc para cervical associé à une 

sédation consciente que ce dernier est efficace en termes de contrôle de la 

douleur et comporte un temps opératoire plus court [177]. Par contre Zahra 

Asghari et al. ont démontré dans une étude comparative prospective randomisée 

que le bloc para cervical est aussi efficace qu’une anesthésie générale par 

sédation avec ventilation spontané en termes de diminution de la douleur 

ressentie au cours de l’hystéroscopie [178].  
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2- L’analgésie par voie orale 
La douleur utérine pendant les procédures d’endoscopie gynécologiques 

peut être due à des concentrations excessives de prostaglandines se produisant 

autour de l’utérus car des niveaux élevés de prostaglandine ayant été trouvés 

dans l’endomètre au cours de curetage [179]. Les prostaglandines sont dérivées 

de l'acide arachidonique par les enzymes cyclo-oxygénases COX-1, COX-2. 

Elles sont impliquées dans les réponses physiologiques, en particulier au cours 

de l'inflammation [180]. Ceci explique les raisons pour lesquelles le paracétamol 

et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) peuvent être utilisés par voie 

orale à visée analgésique en cas d’hystéroscopie. Aussi la co-administration de 

paracétamol et d'ibuprofène serait préférable entre 30 min et 1 h 30 min avant la 

procédure. Un des avantages de l'utilisation de paracétamol et/ou d'AINS au 

cours de l’hystéroscopie est qu’ils sont des médicaments peux couteux et 

facilement disponibles.  

Thiel et al. ont montré que la sédation consciente intraveineuse avec du 

fentanyl et du midazolam n'a pas donné lieu à un score de douleur total inférieur 

à celui obtenu par l’analgésie par voie orale à l'oxycodone et au naproxène. 

Cependant la sédation consciente a entraîné un score de douleur inférieur au 

cours de la seconde insertion tubulaire, cette phase étant été rapportée par les 

patientes comme étant l'une des étapes les plus douloureuses au cours de 

l’hystéroscopie [181]. 

3- L’anesthésie intra cervicale 
Broadbent et al. ont montré que l’injection intracervicale est aussi 

douloureuse voir plus que l’hystéroscopie elle-même [182] et préconisent son 

utilisation seulement si une dilatation cervicale est obligatoire. 
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4- L’anesthésie intra utérine 
L'anesthésie intra-utérine est réalisée par l'instillation d'un anesthésique 

local dans la cavité utérine à travers le canal cervical, et peut être considéré 

comme une autre forme d'anesthésie topique. 

Alors qu'en théorie l'utilisation de ce type d'anesthésie devrait bloquer les 

signaux douloureux provenant des terminaisons nerveuses dans l'endomètre, 

cela n'était pas le cas dans l'étude de Lau [183]. L'anesthésie du corps utérin est 

nécessaire pour bloquer les signaux de douleur du fond de l'utérus au cours de la 

distension de l'utérus. Par contre Stephen Thong et al. ont prouvé dans une étude 

randomisée en double aveugle que l’injection intra-utérine de lidocaïne associée 

à une anesthésie générale diminue la douleur liée à l’hystéroscopie jusqu’à la 

24ème heure en postopératoire [184].  

5- L’anesthésie topique 
Les anesthésiques topiques peuvent également être appliqués en spray, gel 

et crème au niveau du col de l'utérus. Les sprays et les crèmes sont efficaces 

dans l'anesthésie du col de l'utérus, mais aucune étude n'a prouvé l'efficacité du 

gel de lidocaïne [185,186]. 
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VI- CONCLUSION 

L’hystéroscopie constitue un outil diagnostique et thérapeutique 

incontournable pour la prise en charge des pathologies utérines endocavitaires.  

Plusieurs techniques anesthésiques s’offrent pour la réalisation de 

l’hystéroscopie. Le choix du type de la technique anesthésique dépend du type 

de la procédure, sa durée, sa complexité, du terrain de la patiente et du mode 

d’hospitalisation, conventionnelle ou ambulatoire.   

La rachianesthésie est une technique anesthésique de réalisation facile 

présentant des effets secondaires acceptables avec un taux de satisfaction 

meilleure. 
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RESUME 
Titre : Anesthésie pour hystéroscopie : étude comparative entre la rachianesthésie et 

l’anesthésie générale par masque laryngé. 

Auteur : OUATTARA Swalo Rachid 

Mots clés : Hystéroscopie – Rachianesthésie - Anesthésie générale – Masque laryngé - 

Satisfaction.  

Introduction : L’hystéroscopie est une procédure chirurgicale couramment utilisée. 

Plusieurs techniques anesthésiques sont utilisées.  L’objectif de notre étude était de comparer 

la rachianesthésie et l’anesthésie générale pour la réalisation de l’hystéroscopie.  

Matériels et méthodes : Il s’agissait d’une étude prospective randomisée effectuée au 

bloc opératoire de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V. Etaient incluses toutes les 

patientes classées ASA I et II prévues pour une hystéroscopie. Les patientes étaient 

randomisées en deux groupes : rachianesthésie (RA) et anesthésie générale (AG). La 

comparaison entre les deux groupes portait sur l’incidence de l’hypotension, le taux de 

satisfaction et la durée de séjour en salle de réveil. 

Résultats : Durant 06 mois (novembre 2015 à avril 2016), 76 patientes étaient incluses. 

L’incidence de l’hypotension était plus élevée dans le groupe RA (P=0,024). La satisfaction 

des patientes et des chirurgiens étaient plus importantes dans le groupe RA (P=0,04). La durée 

de séjour en salle de réveil était plus courte dans le groupe RA par rapport groupe AG 

(P=0,04). Les patientes préféraient beaucoup plus la rachianesthésie que l’anesthésie générale 

(P=0,001).      

Discussion – Conclusion : Plusieurs techniques anesthésiques s’offrent pour la 

réalisation de l’hystéroscopie. La rachianesthésie est une technique anesthésique de réalisation 

facile avec moindre cout et des effets secondaires acceptables avec un taux de satisfaction 

meilleure.  
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ABSTRACT 
 

Title : Anesthesia for hysteroscopy : a comparative study between spinal anesthesia and 

general laryngeal mask anesthesia. 

Author : OUATTARA Swalo Rachid 

Key words : Hysteroscopy - Rachianesthesia - General anesthesia - Laryngeal mask - 

Satisfaction. 

Introduction : Hysteroscopy is a commonly used surgical procedure. Several anesthetic 

techniques are used. The objective of our study was to compare spinal anesthesia and general 

anesthesia for performing hysteroscopy. 

Materials and methods : This was a prospective randomized study performed in the 

operating theater of the Mohammed V military hospital. Included were all ASA I and II 

patients scheduled for hysteroscopy. Patients were randomized into two groups : spinal 

anesthesia (RA) and general anesthesia (GA). The comparison between the two groups 

examined the incidence of hypotension, the satisfaction rate and the length of stay in the 

recovery room. 

Results : During 06 months (November 2015 to April 2016), 76 patients were included. 

The incidence of hypotension was higher in the RA group (P=0.024). Satisfaction of patients 

and surgeons was higher in the RA group (P=0.04). The length of stay in the recovery room 

was shorter in the RA group compared to AG group (P=0.04). Patients preferred spinal 

anesthesia much more than general anesthesia (P=0.001). 

Discussion – Conclusion : Several anesthetic techniques are available for performing 

hysteroscopy. Compared to general anesthesia, spinal anesthesia is easy to perform with 

acceptable side effects, lower cost and a better satisfaction rate. 
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  العنوان
 
 
 

  العنوان: التخدیر لتنظیر الرحم: دراسة مقارنة بین التخدیر النخاعي والتخدیر العام بقناع الحنجرة.

  المؤلف: وتارا سوالو رشید

  إرضاء. -قناع حنجري  - تخدیر عام  - التخدیر النخاعي  - الكلمات المفتاحیة: تنظیر الرحم 

تخدام. تستخدم العدید من تقنیات التخدیر. كان مقدمة: تنظیر الرحم ھو إجراء جراحي شائع الاس

  الھدف من دراستنا مقارنة التخدیر النخاعي والتخدیر العام .

المواد والطرق: كانت ھذه دراسة عشوائیة محتملة أجریت في غرفة العملیات في مستشفى محمد 

الرحم. تم الأول والثاني المقرر من أجل تنظیر  ASAالخامس العسكري. وشملت جمیع المرضى 

والتخدیر العام    )RAتقسیم المرضى بصورة عشوائیة ا إلى مجموعتین: التخدیر النخاعي(

)GA فحصت المقارنة بین المجموعتین وقوع انخفاض ضغط الدم ، ومعدل الرضا وطول البقاء .(

  في غرفة الإنعاش.

ا. كان معدل مریض 76) ، تم تضمین 2016إلى أبریل  2015أشھر (نوفمبر  6النتائج: خلال 

). كان رضا المرضى RA (P = 0.024حدوث انخفاض ضغط الدم أعلى في المجموعة 

). كانت مدة البقاء في غرفة الإنعاش أقصر في RA (P = 0.04والجراحین أعلى في المجموعة 

). یفضل المرضى التخدیر النخاعي أكثر بكثیر AG (P = 0.04مقارنة بمجموعة  RAمجموعة 

  ).P = 0.001ام (من التخدیر الع

التخدیر   الخلاصة: تتوفر عدة تقنیات التخدیر لتنظیر الرحم. مقارنة بالتخدیر العام ، - مناقشة 

 النخاعي لھ تأثیرات جانبیة مقبولة وتكلفة أقل ومعدل رضى أفضل.

 



107 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

ANNEXES  
 



108 
 

Myome 

Polype endométrial 

Hémorragies post-ménopausique 

Autres 

Fiche d’exploitation 

Anesthésie pour hystéroscopie : Etude comparative entre la Rachianesthésie 
« RA » et l’Anesthésie Générale par masque laryngé « AG (ML) » 

 

 Caractéristiques de la patiente 
 
Age : Parité : IMC : 
 
 
Score ASA : I. II.  III. IV.   
 
 
Traitement suivi :  
     
 
 
    
  
 
 

Indications de l’hystéroscopie : 
 
 

Hystéroscopie diagnostique   
 

 ou 

       

 

                                                                       

 

Hystéroscopie opératoire 
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 Paramètres opératoires et post-opératoires 
 
 
 Paramètres évalués en fonction de la technique anesthésique 

 
 

 
Technique 

anesthésique 

 
Paramètres évalués 

 
Observations 

  
Niveau de ponction  

 
 

Hypotension 
Ephédrine 

 

 
 

 
Bradycardie  

Rachianesthésie 
 

Nausées 
Vomissements 

 

  
Céphalées  

 
 

Supplémentation 
anesthésique 

 

 
  

Anesthésie 
générale par 

masque laryngé 

 

Délai de réveil 

 

  

Evènement (s) 

 indésirable (s) 
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 Autres paramètres évalués 
 
 

 

Paramètres évalués 

 

Observations 

 

Difficultés chirurgicales 

 

 Oui  Non 

 

Conversion anesthésique 

 

            Oui   Non 

 

Durée d’intervention 

 

 

Satisfaction chirurgien 

 

      Bonne                Moyenne                    Mauvaise 

 

Confort de la patiente 

 

      Très satisfaite          Satisfaite    Insatisfaite 

 

Anesthésiques utilisés 

 

              Propofol  Sévoflurane 

 

              Fentanyl         Bupivacaïne 

 

Durée du séjour en SSPI 

 

 

Préférence du type d’anesthésie 
par la patiente 

 

RA                     AG (ML) 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية .  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه .  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي .  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب .  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي .  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي .  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها .  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد .  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با .  

. وا  على ما أقول شهيد  

 

 
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