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            UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI     

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 par intérim :    Professeur Ali BENOMAR              

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

                               Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   

                                Professeur Ali BENOMAR   
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                                Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

  

PROFESSEURS : 

Mai et Octobre 1981 

1. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih                     Chirurgie Cardio-Vasculaire 

2. Pr. TAOBANE Hamid*                      Chirurgie Thoracique 

 

Mai et Novembre 1982 

3. Pr. ABROUQ Ali*                        Oto-Rhino-Laryngologie 

4. Pr. BENSOUDA Mohamed            Anatomie 

5. Pr. BENOSMAN  Abdellatif            Chirurgie Thoracique 

6. Pr. LAHBABI Naïma ép. AMRANI           Physiologie 

 

Novembre 1983 

7. Pr. BELLAKHDAR Fouad                                              Neurochirurgie 

8. Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI                        Rhumatologie 

 

Décembre 1984 

9. Pr. BOUCETTA Mohamed*             Neurochirurgie          

10. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil            Radiothérapie 

11. Pr. MAAOUNI Abdelaziz              Médecine Interne 

12. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi             Anesthésie -Réanimation 

 



 

13. Pr. SETTAF Abdellatif              Chirurgie 

 

Novembre et Décembre 1985 

14. Pr. BENJELLOUN   Halima                Cardiologie 

15. Pr. BENSAID  Younes                 Pathologie Chirurgicale 

16. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa              Neurologie 

17. Pr. IRAQI Ghali                  Pneumo-phtisiologie 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 

18. Pr. AJANA Ali                  Radiologie 

19. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie     

20. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq                  Pneumo-phtisiologie 

21. Pr. EL HAITEM Naïma                 Cardiologie 

22. Pr. EL YAACOUBI Moradh                Traumatologie Orthopédie 

23. Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah                Gastro-Entérologie 

24. Pr. LACHKAR Hassan                  Médecine Interne 

25. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie 

 

Décembre 1988 

26. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib             Chirurgie Pédiatrique 

27. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

28. Pr. HERMAS Mohamed                 Traumatologie Orthopédie 

29. Pr. TOLOUNE Farida*                  Médecine Interne 

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

30. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 

31. Pr. AOUNI Mohamed                Médecine Interne 

32. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali              Cardiologie 

33. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 

34. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 

35. Pr. HACHIM Mohammed*               Médecine-Interne 

36. Pr. KHARBACH  Aîcha                Gynécologie -Obstétrique 

37. Pr. MANSOURI Fatima                Anatomie-Pathologique 

38. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda              Neurologie 

39. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

40. Pr. AL HAMANY  Zaîtounia             Anatomie-Pathologique 

41. Pr. AZZOUZI Abderrahim             Anesthésie  Réanimation 

42. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM             Néphrologie 

43. Pr. BELKOUCHI  Abdelkader             Chirurgie Générale 

44. Pr. BENABDELLAH Chahrazad             Hématologie 

45. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif           Chirurgie Générale 



 

46. Pr. BENSOUDA  Yahia              Pharmacie galénique 

47. Pr. BERRAHO Amina              Ophtalmologie 

48. Pr. BEZZAD Rachid              Gynécologie Obstétrique 

49. Pr. CHABRAOUI Layachi             Biochimie et Chimie 

50. Pr. CHERRAH  Yahia              Pharmacologie 

51. Pr. CHOKAIRI Omar              Histologie Embryologie 

52. Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*             Chirurgie Générale 

53. Pr. KHATTAB Mohamed              Pédiatrie 

54. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH           Pharmacologie 

55. Pr. TAOUFIK Jamal              Chimie thérapeutique 

 

 Décembre  1992 

56. Pr. AHALLAT Mohamed               Chirurgie Générale 

57. Pr. BENSOUDA Adil               Anesthésie Réanimation 

58. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib              Radiologie 

59. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza             Gastro-Entérologie 

60. Pr. CHRAIBI  Chafiq               Gynécologie Obstétrique 

61. Pr. DAOUDI Rajae               Ophtalmologie 

62. Pr. DEHAYNI Mohamed*              Gynécologie Obstétrique 

63. Pr. EL OUAHABI Abdessamad               Neurochirurgie 

64. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 

65. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 

66. Pr. JIDDANE Mohamed                Anatomie 

67. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine             Gynécologie  Obstétrique 

68. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 

69. Pr. ZOUHDI Mimoun                 Microbiologie 

 

 Mars 1994 

70. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 

71. Pr. BENCHERIFA Fatiha                Ophtalmologie 

72. Pr. BENJAAFAR Noureddine               Radiothérapie 

73. Pr. BENJELLOUN Samir                Chirurgie Générale 

74. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 

75. Pr. CAOUI Malika      Biophysique 

76. Pr. CHRAIBI  Abdelmjid                Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

77. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT                         Gynécologie Obstétrique 

78. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 

79. Pr. EL BARDOUNI Ahmed               Traumato-Orthopédie 

80. Pr. EL HASSANI My Rachid               Radiologie  

81. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur             Médecine Interne 

82. Pr. ERROUGANI Abdelkader               Chirurgie Générale 

83. Pr. ESSAKALI Malika                Immunologie 



 

84. Pr. ETTAYEBI Fouad         Chirurgie Pédiatrique 

85. Pr. HADRI Larbi*                 Médecine Interne 

86. Pr. HASSAM Badredine                Dermatologie 

87. Pr. IFRINE Lahssan      Chirurgie Générale 

88. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 

89. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 

90. Pr. MOUDENE Ahmed*                Traumatologie- Orthopédie 

91. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 

92. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 

93. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR              Dermatologie 

 

 Mars 1994 

94. Pr. ABBAR Mohamed*                Urologie 

95. Pr. ABDELHAK M’barek                Chirurgie – Pédiatrique 

96. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 

97. Pr. BRAHMI Rida Slimane               Gynécologie Obstétrique 

98. Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 

99. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali               Gynécologie – Obstétrique 

100. Pr. BERRADA Mohamed Saleh               Traumatologie – Orthopédie 

101. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 

102. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae               Ophtalmologie 

103. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 

104. Pr. HANINE Ahmed*                Radiologie 

105. Pr. JALIL Abdelouahed                Chirurgie Générale 

106. Pr. LAKHDAR Amina                Gynécologie Obstétrique 

107. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 

 

Mars 1995 

108. Pr. ABOUQUAL Redouane             Réanimation Médicale 

109. Pr. AMRAOUI Mohamed             Chirurgie Générale 

110. Pr. BAIDADA Abdelaziz              Gynécologie Obstétrique 

111. Pr. BARGACH Samir              Gynécologie Obstétrique 

112. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*             Urologie 

113. Pr. CHAARI Jilali*              Médecine Interne 

114. Pr. DIMOU M’barek*              Anesthésie Réanimation 

115. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*           Anesthésie Réanimation 

116. Pr. EL MESNAOUI Abbes             Chirurgie Générale 

117. Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila            Oto-Rhino-Laryngologie 

118. Pr.  FERHATI Driss              Gynécologie Obstétrique 

119. Pr. HASSOUNI Fadil              Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 

120. Pr. HDA Abdelhamid*              Cardiologie 

121. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed           Urologie 

122. Pr. IBRAHIMY Wafaa              Ophtalmologie 



 

123. Pr. MANSOURI Aziz              Radiothérapie 

124. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia            Ophtalmologie 

125. Pr. SEFIANI Abdelaziz                Génétique 

126. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali               Réanimation Médicale 

   

Décembre 1996 

127. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 

128. Pr. BELKACEM Rachid               Chirurgie Pédiatrie 

129. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim             Ophtalmologie 

130. Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan            Chirurgie Générale 

131. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 

132. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 

133. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid              Chirurgie Générale 

134. Pr. MOHAMMADI Mohamed               Médecine Interne 

135. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 

136. Pr. OUADGHIRI Mohamed               Traumatologie-Orthopédie 

137. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 

138. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   

 

Novembre 1997 

139. Pr. ALAMI Mohamed Hassan               Gynécologie-Obstétrique 

140. Pr. BEN AMAR Abdesselem               Chirurgie Générale 

141. Pr. BEN SLIMANE  Lounis               Urologie 

142. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 

143. Pr. CHAOUIR  Souad*                Radiologie 

144. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 

145. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 

146. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 

147. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra               Radiologie 

148. Pr. HAIMEUR Charki*                Anesthésie Réanimation 

149. Pr. KADDOURI Noureddine                                       Chirurgie Pédiatrique 

150. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 

151. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid               Chirurgie Générale 

152. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 

153. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 

154. Pr. OUAHABI Hamid*                Neurologie 

155. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 

156. Pr. YOUSFI MALKI  Mounia               Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

157. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 

158. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*              Pneumo-phtisiologie 



 

159. Pr. ALOUANE  Mohammed*              Oto-Rhino-Laryngologie 

160. Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 

161. Pr. BOUGTAB   Abdesslam               Chirurgie Générale 

162. Pr. ER RIHANI  Hassan                Oncologie Médicale 

163. Pr. EZZAITOUNI  Fatima               Néphrologie 

164. Pr. LAZRAK  Khalid  *                Traumatologie  Orthopédie 

     

 Novembre 1998 

165. Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 

166. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

167. Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

 Janvier 2000 

168. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 

169. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 

170. Pr. BENCHERIF My Zahid               Ophtalmologie 

171. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd              Pédiatrie 

172. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine                Pneumo-phtisiologie 

173. Pr. CHAOUI Zineb      Ophtalmologie 

174. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer              Chirurgie Générale 

175. Pr. ECHARRAB El Mahjoub                Chirurgie Générale 

176. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie 

177. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 

178. Pr. EL OTMANY Azzedine     Chirurgie Générale 

179. Pr. HAMMANI Lahcen                 Radiologie 

180. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim                Anesthésie-Réanimation 

181. Pr. ISMAILI Hassane*                 Traumatologie Orthopédie 

182. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss                Gastro-Entérologie 

183. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*                Anesthésie-Réanimation 

184. Pr. TACHINANTE Rajae                Anesthésie-Réanimation 

185. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida                Médecine Interne 

 

 Novembre 2000 

186. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

187. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 

188. Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 

189. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 

190. Pr. BENCHEKROUN Nabiha               Ophtalmologie 

191. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 

192. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma                         Anesthésie-Réanimation 

193. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 



 

194. Pr. EL IDGHIRI Hassan                Oto-Rhino-Laryngologie 

195. Pr. EL KHADER Khalid                Urologie 

196. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*            Rhumatologie 

197. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan            Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

198. Pr. HSSAIDA Rachid*              Anesthésie-Réanimation 

199. Pr. LAHLOU Abdou              Traumatologie Orthopédie 

200. Pr. MAFTAH Mohamed*             Neurochirurgie 

201. Pr. MAHASSINI Najat              Anatomie Pathologique 

202. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae            Pédiatrie 

203. Pr. NASSIH Mohamed*              Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 

204. Pr. ROUIMI Abdelhadi              Neurologie 

 

Décembre 2001 

205. Pr. ABABOU Adil              Anesthésie-Réanimation 

206. Pr. BALKHI Hicham*               Anesthésie-Réanimation 

207. Pr. BELMEKKI Mohammed            Ophtalmologie 

208. Pr. BENABDELJLIL Maria             Neurologie 

209. Pr. BENAMAR Loubna              Néphrologie 

210. Pr. BENAMOR Jouda              Pneumo-phtisiologie 

211. Pr. BENELBARHDADI Imane                        Gastro-Entérologie 

212. Pr. BENNANI Rajae              Cardiologie 

213. Pr. BENOUACHANE Thami             Pédiatrie 

214. Pr. BENYOUSSEF Khalil             Dermatologie 

215. Pr. BERRADA Rachid              Gynécologie Obstétrique 

216. Pr. BEZZA Ahmed*              Rhumatologie 

217. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi            Anatomie 

218. Pr. BOUHOUCH Rachida             Cardiologie 

219. Pr. BOUMDIN El Hassane*             Radiologie 

220. Pr. CHAT Latifa               Radiologie 

221. Pr. CHELLAOUI Mounia             Radiologie 

222. Pr. DAALI Mustapha*             Chirurgie Générale 

223. Pr. DRISSI Sidi Mourad*            Radiologie 

224. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira            Gynécologie Obstétrique 

225. Pr. EL HIJRI Ahmed             Anesthésie-Réanimation 

226. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid           Neuro-Chirurgie 

227. Pr. EL MADHI Tarik             Chirurgie-Pédiatrique 

228. Pr. EL MOUSSAIF Hamid            Ophtalmologie 

229. Pr. EL OUNANI Mohamed            Chirurgie Générale 

230. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil            Radiologie 

231. Pr. ETTAIR Said              Pédiatrie 

232. Pr. GAZZAZ Miloudi*             Neuro-Chirurgie 



 

233. Pr. GOURINDA Hassan                      Chirurgie-Pédiatrique 

234. Pr. HRORA Abdelmalek           Chirurgie Générale 

235. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 

236. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 

237. Pr. LAMRANI Moulay Omar               Traumatologie Orthopédie 

238. Pr. LEKEHAL Brahim                Chirurgie Vasculaire Périphérique 

239. Pr. MAHASSIN Fattouma*               Médecine Interne 

240. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

241. Pr. MIKDAME Mohammed*               Hématologie Clinique 

242. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 

243. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

244. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 

245. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

246. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia             Pédiatrie 

 

Décembre 2002  

247. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*            Anatomie Pathologique 

248. Pr. AMEUR Ahmed *              Urologie 

249. Pr. AMRI Rachida              Cardiologie 

250. Pr. AOURARH Aziz*              Gastro-Entérologie 

251. Pr. BAMOU  Youssef *              Biochimie-Chimie 

252. Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*             Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

253. Pr. BENBOUAZZA Karima             Rhumatologie 

254. Pr. BENZEKRI Laila              Dermatologie 

255. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*             Gastro-Entérologie 

256. Pr. BERNOUSSI  Zakiya             Anatomie Pathologique 

257. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya            Psychiatrie 

258. Pr. CHOHO Abdelkrim  *             Chirurgie Générale 

259. Pr. CHKIRATE Bouchra             Pédiatrie 

260. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair           Chirurgie Pédiatrique 

261. Pr. EL ALJ Haj Ahmed              Urologie 

262. Pr. EL BARNOUSSI Leila             Gynécologie Obstétrique 

263. Pr. EL HAOURI Mohamed *             Dermatologie 

264. Pr. EL MANSARI Omar*             Chirurgie Générale 

265. Pr. ES-SADEL Abdelhamid             Chirurgie Générale 

266. Pr. FILALI ADIB Abdelhai             Gynécologie Obstétrique 

267. Pr. HADDOUR Leila              Cardiologie 

268. Pr. HAJJI  Zakia               Ophtalmologie 

269. Pr. IKEN Ali               Urologie 

270. Pr. ISMAEL Farid              Traumatologie Orthopédie 

271. Pr. JAAFAR Abdeloihab*             Traumatologie Orthopédie 

272. Pr. KRIOULE Yamina              Pédiatrie 



 

273. Pr. LAGHMARI  Mina              Ophtalmologie 

274. Pr. MABROUK Hfid*              Traumatologie Orthopédie 

275. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*              Gynécologie Obstétrique 

276. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*              Cardiologie 

277. Pr. MOUSTAINE My Rachid               Traumatologie Orthopédie 

278. Pr. NAITLHO Abdelhamid*               Médecine Interne 

279. Pr. OUJILAL Abdelilah                Oto-Rhino-Laryngologie 

280. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

281. Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 

282. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*                Pneumophtisiologie 

283. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 

284. Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 

285. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 

286. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

 

 Janvier 2004 

287. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 

288. Pr. AMRANI Mariam                 Anatomie Pathologique  

289. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas               Oto-Rhino-Laryngologie 

290. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 

291. Pr. BOUGHALEM Mohamed*                Anesthésie Réanimation 

292. Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

293. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  

294. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 

295. Pr. CHERRADI Nadia                 Anatomie Pathologique 

296. Pr. EL FENNI Jamal*                Radiologie   

297. Pr. EL HANCHI  ZAKI                Gynécologie Obstétrique  

298. Pr. EL KHORASSANI Mohamed               Pédiatrie  

299. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*              Cardiologie  

300. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 

301. Pr. JABOUIRIK Fatima                 Pédiatrie  

302. Pr. KARMANE Abdelouahed                Ophtalmologie  

303. Pr. KHABOUZE Samira                Gynécologie Obstétrique 

304. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

305. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  

306. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

307. Pr. SASSENOU  ISMAIL*    Gastro-Entérologie  

308. Pr. TARIB Abdelilah*                Pharmacie Clinique  

309. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 



 

310. Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   

 

Janvier 2005 

311. Pr. ABBASSI Abdellah                Chirurgie Réparatrice et Plastique 

312. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*               Chirurgie Générale 

313. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid               Microbiologie 

314. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

315. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

316. Pr. AZIZ Noureddine*                Radiologie 

317. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

318. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 

319. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

320. Pr. BENHARBIT Mohamed               Ophtalmologie 

321. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

322. Pr. BERNOUSSI Abdelghani               Ophtalmologie 

323. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed             Ophtalmologie 

324. Pr. DOUDOUH Abderrahim*               Biophysique 

325. Pr. EL HAMZAOUI Sakina               Microbiologie 

326. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 

327. Pr. HESSISSEN Leila                Pédiatrie 

328. Pr. JIDAL Mohamed*                Radiologie 

329. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

330. Pr. KENDOUSSI Mohamed*               Cardiologie 

331. Pr. LAAROUSSI Mohamed               Chirurgie Cardio-vasculaire 

332. Pr. LYAGOUBI Mohammed               Parasitologie 

333. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 

334. Pr. RAGALA Abdelhak                Gynécologie Obstétrique 

335. Pr. SBIHI Souad                 Histo-Embryologie Cytogénétique 

336. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam                 Ophtalmologie   

337. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

AVRIL 2006 

 

423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 

425.  Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

427.  Pr. BELMEKKI Abdelkader*               Hématologie 

428.  Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 

429.  Pr. BIYI Abdelhamid*                Biophysique 

430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine              Chirurgie - Pédiatrique  

431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*               Chirurgie Cardio – Vasculaire 

432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

434.  Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 



 

435.  Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 

436.  Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 

437.  Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 

438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*              Urologie 

439.  Pr. HARMOUCHE Hicham               Médecine Interne  

440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*               Anesthésie Réanimation 

441.  Pr. IDRISS LAHLOU Amine               Microbiologie 

442.  Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

443.  Pr. KARMOUNI Tariq                Urologie 

444.  Pr. KILI Amina      Pédiatrie  

445.  Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

446.  Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*                Médecine Interne 

448.  Pr. LAATIRIS  Abdelkader*               Pharmacie Galénique 

449.  Pr. LMIMOUNI Badreddine*               Parasitologie 

450.  Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 

451.  Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

452.  Pr. OUANASS Abderrazzak               Psychiatrie 

453.  Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

455.  Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 

456.  Pr. SOUALHI Mouna                Pneumo – Phtisiologie 

457.   Pr. TELLAL Saida*                           Biochimie 

458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid               Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid               Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *               Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *               Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia                Cardiologie 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra *    Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed                Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *               Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad *    Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *              Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *               Chirurgie vasculaire périphérique 



 

475. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha *    Médecine préventive santé publique et hygiène 

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *               Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 

483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 

484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine               Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra                 Parasitologie 

490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *    Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*                          Radiologie 

499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *               Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 

 

Décembre 2008 

 

Pr TAHIRI My El Hassan*                                                    Chirurgie Générale 

Pr  ZOUBIR Mohamed*                                                       Anesthésie Réanimation 

 

Mars 2009 

  

Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen *                Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 



 

Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal      Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal *     Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali *     Médecine interne 

Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 

Pr. L’KASSIMI Hachemi*     Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali *     Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia               Neurologie 

Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *               Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade                 Radiologie 

Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *      Traumatologie orthopédique  

 

Octobre 2010  

 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram                 Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam      Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*               Radiologie 



 

Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*                Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir     Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar                          Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*                Chirurgie générale 

Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 

Pr. LEZREK Mounir       Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad                Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz     Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie    

 

Mai 2012 

 

Pr. Abdelouahed AMRANI                                                  Chirurgie pédiatrique 

Pr. Mounir ER-RAJI                                                              Chirurgie pédiatrique    

Pr. Mouna EL ALAOUI MHAMDI                                      Chirurgie générale 

Pr. Ahmed JAHID                                                                 Anatomie Pathologique 

Pr. ABOUELALAA Khalil *                                                 Anesthésie Réanimation 

Pr. DRISSI Mohamed *                                                        Anesthésie Réanimation 

Pr. RAISSOUNI Maha *                                                      Cardiologie 

Pr. EL KHATTABI Abdessadek *                                         Médecine interne 

Pr. MEHSSANI Jamal *                                                        Psychiatrie 

Pr. BELAIZI Mohamed *                                                      Psychiatrie 

Pr. EL OUAZZANI Hanane   *                                             Pneumophtisiologie  

Pr. BENCHEBBA Drissi  *                                                    Traumatologie orthopédique 

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia        Physiologie 

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima               Biochimie 

3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma              Histologie-Embryologie 

5. Pr. ANSAR M’hammed                Chimie Organique et Pharmacie Chimique 



 

6. Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz                Applications Pharmaceutiques  

7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed               Microbiologie 

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia          Biochimie 

10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 

11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 

13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 

14. Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes               Pharmacologie 

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed               Chimie Organique 

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine    Biologie moléculaire 

17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine               Biologie 

19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med              Chimie Organique 

21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 

22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 

23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 

    

 

* Enseignants Militaires               

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

LOUANGE A DIEU LE CLÉMENT, LE TOUT 

MISÉRICORDIEUX 

««  GGllooiirree  àà  TTooii  !!  NNoouuss  nn’’aavvoonnss  ddee  ssaavvooiirr  qquuee  ccee  qquuee  

ttuu  nnoouuss  aass  aapppprriiss..  CCeerrtteess  cc’’eesstt  TTooii  ll’’OOmmnniisscciieenntt,,  llee  

SSaaggee  »»  ::  SSoouurraattee  22,,  VVeerrsseett  3322  ((SSaaiinntt  CCoorraann))..  

JJ’’aaiimmeerraaiiss,,  aavvaanntt  ttoouutt  pprrooppooss,,  eexxpprriimmeerr  mmaa  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  àà  ll’’EEtteerrnneell  mmoonn  DDiieeuu,,  LLee  TToouutt  

PPuuiissssaanntt,,  ppoouurr  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ccaarr  aauuccuunnee  vvrraaiiee  

rrééuussssiittee  nn’’eesstt  ppoossssiibbllee  ssaannss  LLuuii..  QQuu’’iill  mmee  ssooiitt  ppeerrmmiiss  

iiccii  ddee  LLuuii  rreennddrree  ttéémmooiiggnnaaggee  ppoouurr  lleess  mmeerrvveeiilllleess  qquu’’iill  

nnee  cceessssee  dd’’aaccccoommpplliirr  ddaannss  mmaa  vviiee,,  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  eett  

sseess  ggrrââcceess  qquu’’IILL  nnee  cceessssee  ddee  mmee  pprrooddiigguueerr  ..  

LLoouuaannggee  eett  GGllooiirree  àà  DDiieeuu,,  llee  TToouutt  PPuuiissssaanntt,,  qquuii  

nnoouuss  aa  ppeerrmmiiss  ddee  mmeenneerr  àà  bbiieenn  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill..  

  



 

 

Toutes les lettres ne sauraient trouver les 

mots qu’il faut ... 

Tous les mots ne sauraient exprimer la 

gratitude, l’amour, le respect, la 

reconnaissance... 

Aussi, c’est tout simplement que... 

Je dédie  cette thèse à … 



 

 

A NOTRE IMAM, LE SEAU DES 

PROPHÈTES, MOHAMMED QUE LA PRIÈRE 

ET LA PAIX D'ALLAH SOIENT SUR LUI 

AINSI QUE SES COMPAGNONS 



 

 

A MES TRÈS CHERS PARENTS 

SSii  lleess  ppaarreennttss  ddooiivveenntt  rreeggrreetttteerr  qquueellqquuee  cchhoossee  uunn  jjoouurr,,  cc’’eesstt      

ddee  nn’’aavvooiirr  ppaass  aasssseezz  ffaaiitt  ppoouurr  ll’’éédduuccaattiioonn  ddee  lleeuurrss  eennffaannttss  ;;  lleess  

eennffaannttss  ddee  nn’’aavvooiirr  ppaass  aasssseezz  aaiimméé  lleeuurrss  ppaarreennttss..  

VVoottrree  ssoouuccii  pprriimmoorrddiiaall  aa  ttoouujjoouurrss  ééttéé  llaa  rrééuussssiittee  ddee  vvooss  

eennffaannttss..  JJee  nn’’oouubblliieerraaii  jjaammaaiiss  vvooss  ssaaggeess  ccoonnsseeiillss  pprrooddiigguuééss  àà  mmoonn  

eennddrrooiitt,,  vvoottrree  aammoouurr,,  vvoottrree  ddiissppoonniibbiilliittéé  ccoonnssttaannttee,,  vvooss  

eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  vvoottrree  ssoouuttiieenn  ppeerrmmaanneenntt..  

JJee  vvoouuddrraaiiss  àà  ttrraavveerrss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill,,  vvoouuss  rreennddrree  uunn  

hhoommmmaaggee  mméérriittéé  eett  vvoouuss  ddiirree  ccoommbbiieenn  jjee  vvoouuss  ssuuiiss  rreeccoonnnnaaiissssaannttee..  

QQuuee  vvooss  ssaaccrriiffiicceess,,  vvooss  ppeeiinneess  eett  vvooss  pprriivvaattiioonnss  ttrroouuvveenntt  lleeuurr  

rrééccoommppeennssee  ddaannss  ll’’aabboouuttiisssseemmeenntt  ddee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill,,  qquuii  eesstt  

aauussssii  llee  ffrruuiitt  ddee  vvoottrree  ppeerrsséévvéérraannccee,,  ddee  vvoottrree  ccoouurraaggee  eett  ssuurrttoouutt  

ddee  vvoottrree  ppaattiieennccee..  CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ééggaalleemmeenntt  llee  ffrruuiitt  ddee  vvoottrree  

aammoouurr,,  vvooss  bbéénnééddiiccttiioonnss  eett  ssuurrttoouutt  vvoottrree  bboonnnnee  éédduuccaattiioonn..      

EEnnffiinn,,  aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee,,  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  àà  ssaa  jjuussttee  vvaalleeuurr  

llee  pprrooffoonndd  aammoouurr  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee,,  oouu  ccoommppeennsseerr  lleess  eeffffoorrttss  eett  lleess  

ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ccoonnsseennttiiss  ppoouurr  mmoonn  bbiieenn  êêttrree,,  eett  ppoouurr  llaa  

ppoouurrssuuiittee  ddee  mmeess  ééttuuddeess  ddaannss  ddee  bboonnnneess  ccoonnddiittiioonnss..  QQuuee  DDiieeuu,,  llee  

TToouutt--PPuuiissssaanntt,,  vvoouuss  bbéénniissssee  eett  ddéévveerrssee  àà  pprrooffuussiioonn  SSeess  ggrrââcceess  ddaannss  

vvoottrree  vviiee  eett  vvoouuss  rrééccoommppeennssee  ddee  llaa  mmeeiilllleeuurree  ffaaççoonn  ddoonntt  LLuuii          

SSeeuull  llee  ssaaiitt……  



 

 

A MON TRÈS CHER FRÈRE SAAD ET À 

MA TRÈS CHÈRE PETITE SŒUR ASSIA 

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  ggrraannddee  

aaffffeeccttiioonn  eett  ddee  ll’’aammoouurr  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  

mmeess  ppeettiittss  cchhoouuxx..    

PPuuiissssee  DDiieeuu  ccoommbblleerr  vvoottrree  vviiee  ddee  

bboonnhheeuurr,,  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bbeeaauuccoouupp  ddee  

ssuuccccèèss..  

  

  



 

 

 

 

A la mémoire de mes grands-parents 

A mon oncle AbdalILAH et sa petite famille 

A mon oncle Mustapha et sa petite famille 

A tous mes oncles, tantes et cousins 

A Mme Amina, son mari AbdaLLAH et leurs enfants 

Othmane, Yasser, Ali et Bakr 

Avec toute mon affection 

 

  

  



 

 

 

A mes amies Siham, Narjis, Fatima, Amina, Maryam, Majda 

et Maria 

MMeerrccii  ppoouurr  ttoouutt……  

A mon collègue Mohamed aziz 

MMeerrccii  ppoouurr  ttoouutt……  

A tous les médecins de la promotion 2005 

A tous ceux qui ont participé de près ou de loin à l’élaboration 

de ce travail 

A tous ceux qui ont pour mission de soulager l’être humain 

Hommage aux patients de l’étude  

  



 

 

 

REMERCIMENTS  

  



 

 

A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE 

THESE 

MONSIEUR LE PROFESSEUR  L.IFRINE 

Professeur de chirurgie générale 

Hôpital Avicenne – Rabat 

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  hhoonnoorrééss  ppaarr  vvoottrree  pprréésseennccee  ddaannss  llaa  

pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

NNoouuss  vvoouuss  pprréésseennttoonnss  ttoouutt  nnoottrree  rreessppeecctt  ddeevvaanntt  vvooss  

ccoommppéétteenncceess  pprrooffeessssiioonnnneelllleess,,  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  

vvoottrree  eexxttrrêêmmee  ggeennttiilllleessssee..  

NNoouuss  vvoouuss  pprriioonnss,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  dd’’aacccceepptteerr  ccee  ttrraavvaaiill  

eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  àà  nnoottrree  ggrraannddee  eessttiimmee  eett  pprrooffoonnddee  

ggrraattiittuuddee..  



 

 

A NOTRE MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE 

MONSIEUR LE PROFESSEUR  A. EL HIJRI 

Professeur d’Anesthésie-Réanimation 

Hôpital Avicenne – Rabat 

NNoouuss  tteennoonnss  àà  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  ppoouurr                

ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  ffaaiitt  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  ddiirriiggeerr  ccee  ttrraavvaaiill.. 

NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llee  pplluuss  ggrraanndd  ppllaaiissiirr  àà  ttrraavvaaiilllleerr  ssoouuss  vvoottrree  ddiirreeccttiioonn..  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  aaccccuueeiillllii  aavveecc  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  ssyymmppaatthhiiee  ttoouutt  aauu  

lloonngg  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

PPoouurr  vvooss  pprrooppoossiittiioonnss  jjuuddiicciieeuusseess,,  iinnhhéérreenntteess  aauu  cchhooiixx  dduu  ssuujjeett  ddee  cceettttee  

tthhèèssee..  

PPoouurr  lleess  eeffffoorrttss  iinnllaassssaabblleess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ddééppllooyyééss  ppoouurr  qquuee  ccee  ttrraavvaaiill  

ssooiitt  ééllaabboorréé..  

PPoouurr  vvoottrree  ssoouuttiieenn  iinnddééffeeccttiibbllee  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  àà  ttoouutteess  lleess  ééttaappeess  ddee  

ccee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  mmeess  ssiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss  ddee  mmêêmmee  qquuee  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  

ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  



 

 

A NOTRE MAITRE DE THESE 

MONSIEUR LE PROFESSEUR  R. MOHSINE 

Professeur de chirurgie générale 

Hôpital Avicenne – Rabat 

CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  aacccceeppttiieezz  ddee  

ssiiééggeerr  ppaarrmmii  nnoottrree  hhoonnoorraabbllee  jjuurryy..  

VVoottrree  mmooddeessttiiee,,  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  

pprrooffeessssiioonnnneellllee  sseerroonntt  ppoouurr  nnoouuss  uunn  eexxeemmppllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  

nnoottrree  pprrooffeessssiioonn..  

NNoouuss  ggaarrddeerroonnss  lloonnggtteemmppss  llee  ssoouuvveenniirr  ddee  vvoottrree  ssppoonnttaannééiittéé  

eett  ddee  vvoottrree  sseennss  ddee  ll''hhuummoouurr  qquuii  nnoouuss  oonntt  ttoouujjoouurrss  eenncchhaannttééss..  

PPeerrmmeetttteezz--nnoouuss  ddee  vvoouuss  pprréésseenntteerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  llee  

ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraannddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

  

  



 

 

A NOTRE MAITRE DE THESE 

MONSIEUR LE PROFESSEUR  R. EL 

MOUSSAOUI  

Professeur d’Anesthésie Réanimation 

Hôpital Avicenne – Rabat 

 

NNoouuss  aavvoonnss  ééttéé  ttoouucchhééee  ppaarr  llaa  ggeennttiilllleessssee  eett  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  

aavveecc  lleessqquueelllleess  vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  ppaarrttiicciippeerr  àà  ssiiééggeerr  ppaarrmmii  
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L’ictère obstructif est défini par une augmentation de la concentration de 

bilirubine dans le sang, suite à un obstacle à l’écoulement  de la bile et de ses 

composants du foie vers le tube digestif. Cet obstacle, total ou partiel, peut être 

en rapport avec un groupe hétérogène de pathologies bénignes et malignes. 

La chirurgie pour ictère obstructif est associée à une morbidité élevée et à une 

surmortalité de l’ordre de 16% [1, 2]. Ces chiffres s’expliquent en grande partie 

par le terrain des opérés. En effet, les patients porteurs d’un ictère obstructif sont 

particulièrement à risque de malnutrition, de complications infectieuses, 

d’insuffisance rénale, de coagulopathie et d’hypovolémie.  

L’objectif de l’anesthésie pour chirurgie de l’ictère obstructif est de réduire 

la morbimortalité périopératoire. Pour atteindre cet objectif, une prise de 

conscience de la physiopathologie de l'obstruction biliaire et une évaluation 

soigneuse des facteurs de risque opératoire paraissent nécessaires.  

Dans ce travail, nous nous sommes proposés d’analyser les cas de patients 

opérés pour ictère obstructif. Le but a été d’étudier la morbimortalité de cette 

chirurgie dans notre contexte, et de rappeler les principes de la prise en charge 

anesthésique des patients candidats à une chirurgie de l’ictère obstructif. 
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Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective qui a porté sur l’ensemble des 

patients du service de chirurgie A (Pr A. Belkouchi), opérés pour ictère 

obstructif, au bloc opératoire central de l’hôpital Avicenne de Rabat. La période 

d’étude s’est étalée sur cinq ans (2007-2011). 

Pour chaque patient, nous avons relevé les paramètres suivants : 

- les données démographiques (âge et sexe) ; 

- les éléments de comorbidité ; 

- la pathologie responsable de l’ictère obstructif ; 

- les données de l’évaluation préopératoire (indice de masse corporelle, 

cholestase biologique, cytolyse, taux d’hémoglobine, albuminémie…) ; 

- les éléments de préparation préopératoire (drainage biliaire, transfusion de 

dérivés sanguins, préparation digestive préopératoire, administration de 

vitamine K…) ; 

- la technique anesthésique et les moyens de monitorage ; 

- la nature du geste chirurgical ; 

- la durée de l’intervention ; 

- les éventuels incidents et complications périopératoires ; 

- la durée du séjour hospitalier. 
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Soixante quatorze patients ont été inclus dans 

patients était de 59 ans, avec des extrêmes allant de 25 à 83 ans. Le sex

hommes/femmes était de 1,24

masculin (Figure 1). 
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Soixante quatorze patients ont été inclus dans l’étude. L’âge moyen des 

patients était de 59 ans, avec des extrêmes allant de 25 à 83 ans. Le sex
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éléments de comorbidités étaient représentés par

14 cas (19٪) ; 

’hypertension artérielle dans dix cas (13٪) ; 

’intoxication alcoolo-tabagique dans quatre cas (5٪) (Figure 2)
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Figure 3

L’évaluation préopératoire n’a pas décelé de comorbidités 

cardiorespiratoires notables.

L’évaluation de l’état nutritionnel

corporelle (IMC) et l’évaluation de la perte pondérale. Les patients étaient 

considérés comme dénutris quand le taux d’IMC était inférieur à 18,5 et/ou la 

perte pondérale dépassait 10%. Selon ces critères, 45 patients, soit 61% étaient 

dénutris, dont 44% de cas de dénutrition sévère, avec une perte pondérale de 

plus de 15%. 

Tous les patients présentaient une cholestase biologique, avec élévation du 

taux de la bilirubine et des p

un taux de bilirubine de plus de 100mg/l. 55 patients (74%) présentaient une 

cytolyse associée. 
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Figure 3 : Etiologies de l’ictère obstructif. 

L’évaluation préopératoire n’a pas décelé de comorbidités 

cardiorespiratoires notables. 
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Tous les patients présentaient une cholestase biologique, avec élévation du 
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Une insuffisance rénale modérée a été retrouvée chez dix patients (13,5%). 

15 patients, soit 20% des cas, présentaient une anémie avec un taux 

d’hémoglobine inférieur à 10g/100ml. L’albuminémie n’a été dosée que chez 11 

patients (15%). Elle était inférieure à 30g/l dans trois cas, soit 27%. 

Plus de 2/3 des patients (69%), avaient une perturbation du bilan de coagulation, 

avec un taux de prothrombine inférieur à 70%. 

Les moyens de préparation préopératoire ont consisté en : 

− un drainage biliaire préopératoire chez un patient ; 

− une transfusion de culots globulaires dans un cas ; 

− l’administration d’un accélérateur de transit chez huit malades ; 

− une réhydratation préopératoire chez cinq patients ; 

− l’administration parentérale de vitamine K chez 51 patients. 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale. Les agents 

anesthésiques les plus fréquemment utilisés étaient à base de thiopental ou de 

propofol pour les hypnotiques, de vécuronium ou d’atracurium pour les curares 

et de fentanyl pour les morphiniques. L’entretien anesthésique faisait appel aux 

réinjections de morphiniques et de curares et à l’usage d’halogénés à base 

d’halothane ou d’isoflurane. 

En plus du monitorage standard (oxymétrie de pouls, capnographie, mesure 

automatisée de la pression artérielle et électrocardioscope), certains patients ont 

bénéficié d’un monitorage de la pression veineuse centrale (PVC). C’était le cas 

des patients programmés pour chirurgie majeure (duodénopancréatectomie 

céphalique). 



 

L’antibioprophylaxie était à base d’une céphalosporine de première ou de 

deuxième génération chez 35 malades (

acide clavulanique chez 20 malades (

métronidazole chez 19 malades 

Figure 4 : L’antibioprophylaxie utilisée en peropératoire

La technique chirurgicale variait en fonction de

obstructif. Dans le groupe de patients qui présentaient un cancer de la tête du 

pancréas (37 cas) et un ampullome watérien (huit cas), 
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L’antibioprophylaxie était à base d’une céphalosporine de première ou de 

deuxième génération chez 35 malades (47%), de l’association amoxicil

acide clavulanique chez 20 malades (27%) et à base de g

malades (26%) (Figure 4). 
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ructif. Dans le groupe de patients qui présentaient un cancer de la tête du 

pancréas (37 cas) et un ampullome watérien (huit cas), 29 malades soit 64% 

bénéficié d’une duodénopancréatectomie céphalique (DPC). Le reste a bénéficié 

igestive. Tous les patients programmés pour lithiase de la 

voie biliaire principale (neuf cas), ont bénéficié d’une cholécystectomie et d’une 

cholédocotomie avec mise en place d’un drain de Kehr. Une hépatectomie pour 

cholangiocarcinome a été réalisée dans trois cas. 

27%
26%

C2G Amox-Ac clav 2-8g Genta160mg-Flagyl1g

L’antibioprophylaxie était à base d’une céphalosporine de première ou de 

), de l’association amoxicilline-

) et à base de gentamicine-

 

: L’antibioprophylaxie utilisée en peropératoire 

l’étiologie de l’ictère 

ructif. Dans le groupe de patients qui présentaient un cancer de la tête du 

malades soit 64% ont 

. Le reste a bénéficié 

igestive. Tous les patients programmés pour lithiase de la 

voie biliaire principale (neuf cas), ont bénéficié d’une cholécystectomie et d’une 
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La durée de l’intervention variait en fonction de la technique chirurgicale. 

Elle était de l’ordre de trois heures pour la dérivation biliodigestive et de six 

heures pour la duodénopancréatectomie céphalique. 

Les complications peropératoires étaient essentiellement hémorragiques, 

avec six cas de choc hémorragique peropératoire, ayant bien évolué sous 

remplissage vasculaire et perfusion de dérivés sanguins. 

Le transfert en unité de soins intensifs a été jugé indispensable dans 32 cas. 

La durée moyenne de séjour en unité de soins intensifs était de cinq jours avec 

des extrêmes allant d’un jour à 24 jours. 

Les complications postopératoires médicales relevées dans notre série 

étaient réparties comme suit : 

− insuffisance rénale aigue dans quatre cas ; 

− défaillance multiviscérale dans deux cas ; 

− une pancréatite aiguë dans un cas. 

Quant aux complications chirurgicales, elles étaient dominées par le choc 

hémorragique survenu chez trois patients. Deux patients ont présenté une fistule 

pancréatique et trois patients ont présenté une infection du site opératoire. 

Nous déplorons six cas de décès, soit 8%. Les causes de décès étaient en 

rapport avec une défaillance multiviscérale dans deux cas et un choc 

hémorragique dans deux autres cas. Les deux cas restants n’ont pas été 

documentés. Tous les cas de décès relevés dans notre série étaient notés chez les 

patients qui ont bénéficié d’une duodénopancréatectomie céphalique pour cancer 

de la tête du pancréas. 
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La durée moyenne du séjour hospitalier postopératoire était de 10 jours avec 

des extrêmes allant d’un jour à 43 jours. 

La durée moyenne du séjour hospitalier global était de 21 jours avec des 

extrêmes allant de quatre jours à 55 jours. 
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I- PREAMBULE 

La cholestase résulte d’un arrêt ou d’une diminution de la sécrétion de bile 

dans l’intestin.  

La sécrétion biliaire se fait par l’intermédiaire de transporteurs très perfectionnés 

situés sur les hépatocytes et les cholangiocytes et fait intervenir de façon très 

importante les hépatocytes. 

Un syndrome de cholestase peut survenir suite à un obstacle mécanique sur la 

voie biliaire principale ou être secondaire à des maladies de l’arbre biliaire ou de 

l’hépatocyte. Celles-ci peuvent être d’ordre génétique, infectieux, auto-immun, 

métabolique, néoplasique ou secondaire à une toxicité médicamenteuse.  

Les conséquences du syndrome de cholestase sont essentiellement liées à la 

toxicité des acides biliaires qui s’accumulent dans le foie et dans l’organisme, ou 

à leur absence du tube digestif du fait de l’interruption du cycle entéro-

hépatique. 

Etant susceptible de majorer le risque opératoire, la cholestase implique un 

certain nombre d’impératifs en terme de prise en charge anesthésique. 

Avant d’aborder ces impératifs, nous allons rappeler un certain nombre de 

données relatives à l’anatomie et à la physiologie du système biliaire. 
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II- RAPPEL ANATOMIQUE  

La glande hépatique est divisée en lobes par des septums fibreux. C’est dans 

ces septums que se divisent les branches de la veine porte, de l’artère hépatique 

et des nerfs hépatiques et que se drainent les canaux biliaires. Ces septums 

fibreux constituent les espaces portes. 

L’unité fonctionnelle est représentée, au mieux, par un sinusoïde entouré d’un 

cylindre de cellules hépatiques, formant ainsi une structure primaire capable de 

réaliser toutes les fonctions de la glande hépatique (figure 5). L’ensemble des 

hépatocytes bordant un sinusoïde depuis la terminaison d’une veinule porte 

jusqu’à l’origine d’une veinule hépatique, constitue une travée hépatocytaire [3]. 

Le pôle sinusoïdal des hépatocytes est en contact avec les cellules endothéliales 

bordant les sinusoïdes. Le pôle canaliculaire de deux hépatocytes adjacents 

définit le canalicule biliaire. 
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Figure 5 : Représentation schématique de l’unité fonctionnelle sinusoïdale 
hépatique [4]. CB : canalicule biliaire ; ED : espace de Disse ; S : sinusoïde ; 

DB : ductule biliaire ; VP : veine porte ; AH : artère hépatique ; L : filet 
lymphatique ; N : filet nerveux ; VH : veinule hépatique. 

 

La bile secrétée par les hépatocytes dans les canalicules est recueillie par les 

ductules biliaires, situés à la périphérie du lobule hépatique. Le ductule est la 

plus petite voie biliaire limitée par les cellules épithéliales biliaires. Aux 

ductules, font suite les canaux biliaires inter-lobulaires situés dans les espaces 

portes, puis les canaux inter-segmentaires. Ceux-ci vont former les canaux 

hépatiques droit et gauche, qui recueillent la bile du lobe droit et du lobe gauche 

respectivement (figure 6) [5]. 
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Figure 6 : Schéma du foie et des voies biliaires [6] 

Les canaux hépatiques confluent pour donner le canal hépatique commun. 

Celui-ci, après avoir reçu le canal cystique, prend le nom du canal cholédoque. 

L’ensemble formé par le canal hépatique commun et le canal cholédoque est 

souvent désigné sous le nom de voie biliaire principale. L’ensemble formé par la 

vésicule biliaire et le canal cystique est souvent désigné sous le nom de voie 

biliaire accessoire. Le canal cholédoque s’ouvre dans le deuxième duodénum 

par la papille. Cet orifice est le plus souvent commun avec le canal pancréatique 

de Wirsung. 

La vésicule biliaire est un réservoir appliqué à la face inférieure du segment IV. 

Elle mesure 8 à 10 cm de long, 3 à 4 cm de large et a un volume de 3 à 40 ml. 

Elle comporte le fond, extrémité antérieure arrondie, le corps et le col, dont 

l’extrémité antérieure se continue avec le canal cystique (figure 7) [5]. 
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Grâce à des contractions rythmiques de sa paroi, la vésicule biliaire déverse dans 

le duodénum le contenu biliaire, en réponse à la stimulation produite par la 

sécrétion de cholécystokinine. 

 

Figure 7 : Anatomie du système biliaire [1]. 1. Canaux biliaires intra-
hépatiques ; 2. Voie biliaire accessoire (vésicule biliaire) ; 3. Canal de 

Wirsung (ampoule de Vater) ; 4. Canal hépatique ; 5. Voie biliaire principale 
(cholédoque et canal hépatique). 

III- PHYSIOLOGIE DE LA SECRETION BILIAIRE 

Comme mentionné plus haut, la bile est formée par les hépatocytes. Elle est 

drainée par des sillons ou gouttières creusés sur les surfaces pariétales des 

hépatocytes. 

Les gouttières appartenant à deux hépatocytes, placées en vis-à-vis, forment des 

canalicules borgnes d’un diamètre de 1 µm (figure 8). Elles convergent pour 

former des ductules biliaires ayant une paroi épithéliale propre. De là, la bile va 

se trouver stockée par la vésicule biliaire et/ou progresser vers le tube digestif 

par le canal cholédoque dont l’extrémité est fermée par le sphincter d’Oddi.  
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Figure 8 : Parenchyme hépatique et capillaires sinusoïdes [7] 

La bile est une solution complexe formée d’eau, d’électrolytes et de solutés 

organiques. Les principaux électrolytes (Cl-, HCO3-, Na+, K+) ont une 

concentration voisine de leur concentration plasmatique. Les principaux 

composés organiques sont les acides biliaires, les phospholipides dits lécithines, 

la bilirubine et le cholestérol (tableau I). 

Tableau I : Composition de la bile [7] 

                                                    Bile hépatique (%)  
Eau                                                      97.5 
Sels biliaires                                          1.1 
Bilirubine                                            0.04 
Cholestérol                                            0.1   
Lécithine                                             0.04 

La bile a pour principale fonction de favoriser la digestion et l’absorption des 

graisses grâce notamment aux sels biliaires et d’assurer l’excrétion de déchets 

dont les pigments biliaires représentés essentiellement par la bilirubine. Tout 

défaut d’excrétion des pigments biliaires est source d’ictère. 
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1- Sels biliaires 

Les sels biliaires sont des molécules à structure stéroïdienne synthétisées par 

les hépatocytes à partir du cholestérol sous l’action d’une enzyme : la 

cholestérol-7α-hydroxylase. Les acides biliaires primaires (acides cholique et 

chénodésoxycholique) sont les seuls à être synthétisés par le foie (80٪ des sels 

biliaires de la bile). Ces stéroïdes sont conjugués dans l’hépatocyte à la glycine 

et à la taurine, augmentant leur solubilité dans l’eau. 

La majorité des sels biliaires présents dans la lumière intestinale (85٪) est 

réabsorbée sous forme conjuguée au niveau de l’iléon, par un mécanisme de 

transport actif. Ces acides biliaires conjugués retournent au foie par le système 

porte, et sont captés au niveau du pôle sinusoïdal des hépatocytes par des 

systèmes de transport à haute capacité. La sécrétion des acides biliaires dans la 

bile se fait ensuite au pôle canaliculaire de l’hépatocyte par un système de 

transport actif spécifique, contre un fort gradient de concentration. Les 15٪ non 

réabsorbés dans l’iléon sont déconjugués ou transformés en acides biliaires 

secondaires (acide désoxycholique, acide lithocholique) par les bactéries 

coliques. Parmi ces acides déconjugués, 10٪ sont réabsorbés par diffusion 

passive et retournent au foie par le système porte. Tous comme les sels biliaires 

conjugués, ils sont captés par les hépatocytes, puis secrétés à nouveau dans la 

bile après conjugaison. Les acides biliaires restants (5٪) sont éliminés dans les 

selles et participent à l’hydratation des matières fécales grâce à leur pouvoir 

osmotique (figure 9). 



21 

 

 

Figure 9 : Cycle entéro-hépatique des acides biliaires [3] 

Le rôle des sels biliaires est lié à leurs propriétés détergentes qui favorisent 

l’émulsification des graisses, les rendant hydrosolubles. Ils jouent ainsi un rôle 

important dans l’absorption intestinale des graisses et des vitamines liposolubles 

(A, D, E et K). Les sels biliaires agissent comme des véhicules pour les produits 

liposolubles par la formation des micelles de sels biliaires avec des 

phospholipides [8]. Après digestion des lipides par la lipase pancréatique, les 

métabolites lipidiques sont intégrés avec les acides biliaires à des micelles 

mixtes. Les micelles mixtes fusionnent avec les microvillosités de la surface 

entérocytaire, et favorisent la diffusion des lipides dans l'entérocyte [9]. La 

solubilisation des graisses alimentaires par les micelles mixtes permet 

d'augmenter, par un facteur 100, leur absorption intestinale [10]. 
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Par ailleurs, le cholestérol insoluble dans l’eau est maintenu en solution dans la 

bile grâce à sa liaison aux acides biliaires et aux phospholipides sous forme de 

micelles [5]. En cas de modification dans la composition des sels biliaires, le 

cholestérol est susceptible de précipiter et d'entraîner la formation de calcul 

biliaire [3].  

2- Pigments biliaires 

Le principal pigment biliaire est la bilirubine (PM=584). Celle-ci est le 

produit de dégradation de l’hème. 80٪ de la bilirubine proviennent de 

l’hémoglobine libérée par le vieillissement des globules rouges. Les 20٪ restants 

proviennent d’autres hémoprotéines comme la myoglobine et les cytochromes 

tissulaires.  

La dégradation oxydative de l'hème se déroule en plusieurs étapes. Il y a 

successivement oxydation du pont C20 de l'hème, ouverture du cycle, puis 

libération de biliverdine, enfin réduite en bilirubine. Seules la première et la 

dernière de ces quatre étapes de la voie métabolique font intervenir une catalyse 

enzymatique. 

La première étape est catalysée par l'hème-oxygénase,  dont l’activité prédomine 

dans la rate, les cellules de Kupffer et à un moindre degré dans les hépatocytes. 

La seconde étape de la dégradation oxydative est l'ouverture du cycle héminique 

hydroxylé en α. La troisième étape de cette réaction libère la biliverdine de sa 

chaîne protéique et l'ion Fe2+ préalablement réduit. 

Chez l'homme et beaucoup d'autres mammifères, la saturation du pont C10  

réduit la biliverdine en bilirubine au cours d'une quatrième et dernière étape. 
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Cette réaction est catalysée par la biliverdine-réductase, enzyme cytosolique de 

distribution ubiquitaire qui requiert le cofacteur NAD ou NADP (figure 10). 

 

Figure 10 : le mécanisme enzymatique de la formation de bilirubine [11] 

La bilirubine est insoluble dans l’eau. La bilirubine libre est transportée dans le 

plasma essentiellement par l’albumine. Cette liaison empêche la diffusion  de la 

bilirubine à travers la barrière hémato-méningée et lui évite d’être 

potentiellement toxique pour le système nerveux central.  

Au niveau hépatique, la bilirubine est captée par des récepteurs situés sur le pôle 

sinusoïdal des hépatocytes. Son tropisme hépatique est spécifique. Aucun autre 

organe que le foie, ne peut en effet, capter la bilirubine en quelques minutes 

avec une telle avidité. Cette cinétique ne peut être expliquée par le seul rôle des 

lipides membranaires et plaide pour l’intervention  d’un ou de plusieurs 

transporteurs protéiques. 
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Les transporteurs membranaires basolatéraux de l'hépatocyte font migrer la 

bilirubine de l'espace extracellulaire vers le milieu intracellulaire, pour y être 

glucuronoconjuguée puis excrétée dans les voies biliaires. 

Dans le milieu intracellulaire, la bilirubine doit se fixer sur un transporteur pour 

rejoindre les sites de glucuronoconjugaison. Une protéine, successivement 

dénommée protéine Y puis ligandine, est la protéine majeure de ce transport 

intra-hépatocytaire. Sa liaison avec la bilirubine est de forte affinité. 

La fonction physiologique de la ligandine dans le métabolisme de 

la bilirubine paraît multiple. En premier lieu, elle libère la bilirubine du 

transporteur membranaire sinusoïdal type bilitranslocase ou autre. Ensuite, elle 

retient la bilirubine dans l'hépatocyte et la maintient en solution dans le 

cytoplasme pour éviter qu'elle ne se fixe sur d'autres structures subcellulaires. Le 

phénobarbital, qui augmente le taux de ligandine, accroît la capacité de stockage 

intrahépatocytaire de la bilirubine. Enfin, elle achemine le pigment jusqu'au 

réticulum endoplasmique pour glucuronoconjugaison [12]. 

La glucuroconjugaison est assurée par la conjugaison de l’acide glucuronique à 

la molécule de bilirubine. Cette réaction est catalysée par l’UDP-glucuronyl-

transférase. 

La bilirubine conjuguée est un anion organique choléphile, excrétée activement 

dans la bile où elle se retrouve sous forme de micelles avec le cholestérol, les 

sels biliaires et les phospholipides. La conjugaison qui rend la bilirubine polaire 

et hydrophile, est un préalable indispensable à l’excrétion biliaire. 
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Dans l’intestin, la bilirubine conjuguée est déconjuguée  puis hydrogénée en 

urobilinogène par les bactéries coliques. Une partie est réabsorbée par l’intestin, 

pour être éliminée à nouveau dans la bile et en petite quantité dans les urines. La 

majeure partie est éliminée dans les selles. L’oxydation de l’urobilinogène 

donne l’urobiline, pigment jaune qui colore les selles et les urines. 

Sur la figure 11 sont représentées les différentes étapes de la synthèse et 

d’excrétion de la bilirubine. 

 

Figure 11 : la bilirubine de la synthèse à l’excrétion [13] 
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IV- ETIOPATHOGENIE DE L’ICTERE OBSTRUCTIF 

1- Etiologies 

L’ictère obstructif est défini par la rétention de la bile et de ses composants 

suite à une obstruction des voies biliaires intra ou extra-hépatiques [14]. En 

général, l’ictère ne se développe que si tout le drainage biliaire est interrompu ;  

l’obstruction par un véritable cholangiocarcinome intra-hépatique peut, donc,  

ne pas engendrer un ictère clinique [15]. De ce fait, on retient l’obstruction de la 

voie biliaire extra-hépatique comme le principal mécanisme responsable de la 

survenue d’un ictère obstructif. 

Les deux causes principales en sont la lithiase et les cancers (cancer du pancréas, 

cancer de la voie biliaire principale, cancer de l’ampoule de Water, cancer de la 

vésicule biliaire ou cancer de l’estomac ayant envahi le pédicule hépatique). 

Plus rarement, il est secondaire à une pancréatite aiguë ou chronique, une 

sténose cicatricielle de la voie biliaire principale (généralement secondaire à une 

plaie chirurgicale), un calcul enclavé dans le cystique et obstruant la voie biliaire 

principale (syndrome de Mirizzi), une cholangite sclérosante primitive, un 

ulcère du duodénum  (ayant déterminé une réaction ulcéreuse intéressant la voie 

biliaire principale), une ascaridiose, un kyste hydatique, une adénopathie 

tuberculeuse ou néoplasique du pédicule hépatique [5,15].  

2- Conséquences de l’ictère obstructif 

Les différentes conséquences de l’ictère obstructif sont principalement en 

rapport avec un reflux et une accumulation dans le sang des différents éléments 

de la sécrétion biliaire, dont la bilirubine et les acides biliaires. La toxicité de ces 

derniers ainsi que leur absence du tube digestif du fait de l’interruption du cycle 
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entéro-hépatique expliquent les principales conséquences de l’ictère obstructif 

(figure12). 

 

Figure 12 : conséquences de l’obstruction biliaire [16]. 

2-1 Prurit  

Le prurit est très probablement en rapport avec la présence de sels biliaires 

dans la peau, mais aussi, liée à la fixation de ligands des opiacés endogènes sur 

les récepteurs centraux et à une activation des mastocytes avec libération de 

médiateurs dont l’histamine [17,18]. C’est un signe majeur mais inconstant de la 

cholestase survenant chez 20 à 50٪ des malades ictériques. 

2-2 Apoptose et insuffisance hépatocytaires 

L’apoptose constitue l’un des mécanismes prédominant dans la genèse des 

lésions tissulaires au cours de la cholestase [19]. Plusieurs études ont démontré 

que les acides biliaires sont directement incriminés dans l’induction de 

l’apoptose hépatocytaire [19-22]. D’autres ont suggéré que l’accumulation 
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intracellulaire d’acides biliaires, du cholestérol et de la bilirubine stimule la 

production des cytokines pro-inflammatoires et l’induction d’apoptose [23,24]. 

Ceci est de nature à diminuer la quantité d’hépatocytes fonctionnels et à 

entraîner l’insuffisance hépatocellulaire [25,26]. Par ailleurs, l’hyperproduction 

des radicaux libres, qui jouent un rôle essentiel dans le stress oxydatif, peut 

causer une peroxydation lipidique, altérant l’intégrité de la membrane cellulaire 

et favorisant les lésions hépatiques [27-29]. Le rôle toxique de l’accumulation 

du cuivre lors de la cholestase a été également relevé [26].  

Enfin, il faut rappeler qu’une cholestase prolongée par obstacle des voies 

biliaires peut entrainer une fibrose portale. Celle-ci semble être secondaire aux 

facteurs suivants: 

- distension mécanique des voies biliaires ; 

- infections bactériennes de l’arbre biliaire ; 

- action cytotoxique des acides biliaires détergents qui s’accumulent en cas 

de cholestase [5]. 

2-3 Inflammation et sepsis 

La bile exerce, par l’action de ses acides et sels biliaires, un effet négatif sur 

la paroi des bactéries à Gram négatif du tube digestif. Elle diminue ainsi, à l’état 

physiologique, les phénomènes de translocation et d’endotoxinémie. En cas 

d’interruption du flux biliaire, les phénomènes de translocation et 

d’endotoxinémie engendrés par les bactéries à Gram négatif du tube digestif, ne 

peuvent plus être inhibés. Ces bactéries vont donc se multiplier et contribuer, par 

un phénomène de translocation bactérienne, à la diffusion d'endotoxines dans la 

circulation générale [1,30]. Des études expérimentales ont montré chez l’animal, 

dont la voie biliaire principale a été ligaturée durant une semaine, une 
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surcroissance des bactéries à Gram négatif dans le tube digestif [30, 31]. A ce 

stade, la translocation est encore limitée aux ganglions mésentériques car 

l’efficacité du système réticulo-endothélial hépatique (cellules de Kupffer) n’est 

pas compromise. Lorsque l’obstruction dure trois semaines ou plus, les 

modifications quantitatives de la flore colique ne sont paradoxalement plus 

retrouvées. En revanche, la translocation s’étend intéressant tous les organes à 

contenu cellulaire macrophagique, dont le poumon [30]. Alors que la 

modification de la flore est attribuée au retour des acides biliaires, via une 

rétrodiffusion digestive à partir d’une concentration sérique élevée, la diffusion 

systémique de l’endotoxine est rapportée à la diminution de compétence  des 

cellules de Kupffer [31-33]. 

De nombreux auteurs ont démontré que l’altération de la fonction phagocytaire 

des cellules hépatiques de Kupffer dans l’ictère obstructif, favorise la diffusion 

des endotoxines dans la circulation systémique [34-42]. Ceci est à l’origine 

d’une activation macrophagique, avec production de cytokines pro-

inflammatoires [1,30]. Ces derniers seront responsables, au niveau de 

l’hépatocyte, d’un détournement des synthèses au profit des protéines de 

l’inflammation [31, 43]. 

Les effets systémiques des cytokines peuvent être à l’origine d’un véritable 

syndrome inflammatoire de réponse systémique. A ce propos, l’augmentation de 

morbidité et de mortalité postopératoires des ictères rétentionnels est souvent 

mise sur le compte de l’état pro-inflammatoire, qui se trouve exacerbé dès la 

moindre agression. Une intervention chirurgicale, un état de choc, ou une 

agression d’ordre infectieux risquent d’entrainer d’emblée un état de défaillance 

multiviscérale.  
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Enfin, les sels biliaires hydrophobes et la bilirubine, à des concentrations 

hépatocytaires anormalement élevées, sont toxiques, et peuvent être 

responsables de diverses altérations immunologiques. Celles-ci incluent, entre 

autres, la dépression du système phagocytaire mononucléaire, l’altération de 

l’immunité cellulaire et humorale et l’altération des fonctions des polynucléaires 

neutrophiles [30, 44, 45]. 

2-4 Conséquences hémodynamiques 

Plusieurs études expérimentales ont mis l’accent sur l’altération de la 

fonction cardiovasculaire chez les patients ictériques [46]. Le rôle toxique des 

sels biliaires et des agents opioïdes endogènes est mis en jeu, via l’inhibition 

notamment des actions vasoactive et chronotrope des α-adrénorécepteurs [47- 

54]. 

L’hypothèse de l’endotoxinémie et du niveau élevé de cytokines qui en résulte, 

ne peut toutefois être occultée. 

Quel que soit le mécanisme en cause, l’altération de la fonction cardiovasculaire 

observée chez l’ictérique se matérialise par une baisse des résistances 

vasculaires systémiques, une diminution de la sensibilité aux agents 

vasopresseurs et une réduction de la performance myocardique. 

2-5 Insuffisance rénale 

L’ictère par rétention multiplie par 50 à 60 le risque de complications 

rénales postopératoires. La chirurgie génère chez le patient ictérique par 

rétention, 10٪ d’insuffisance rénale aigue. Ces données peuvent s’expliquer par 

les modifications biochimiques et métaboliques significatives observées dans ce 
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contexte et qui sont susceptibles de jouer un rôle indépendant dans le 

développement de l’insuffisance rénale.  

Les modifications biochimiques incluent l'accumulation des acides biliaires et de 

la bilirubine, l’augmentation du taux des radicaux libres et des opiacés 

endogènes, ainsi que le passage systémique d'endotoxines bactériennes d'origine 

intestinale [55-61]. 

Par ailleurs, l’examen histologique des reins de patients atteints d’ictère avec 

insuffisance rénale révèle des résultats pathologiques à type de nécrose tubulaire 

aiguë [46,48]. Ces lésions pathologiques suggèrent que l’obstruction biliaire 

provoque des effets systémiques diminuant le flux sanguin rénal. Ces effets 

rénaux seraient, en effet, pour une part importante la conséquence d’une atteinte 

de la fonction cardiovasculaire chez l’ictérique, avec baisse des résistances 

vasculaires systémiques et modification de la réactivité vasculaire (Cf. Supra). 

2-6 Insuffisance surrénalienne 

L'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et la libération 

accrue de cortisol sont essentielles pour une réponse efficace au stress. Ce 

mécanisme homéostatique semble néanmoins perturbé en cas de cholestase. 

Certaines études ont suggéré un nouveau rôle des acides biliaires dans 

l’inhibition de la clairance hépatique des glucocorticoïdes, à l’origine d’une 

suppression de l’activité de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Les taux 

élevés de sels biliaires au cours de la cholestase peuvent, en fait, contribuer au 

rétrocontrôle négatif de l’axe hypothalamo-hypophysaire et conduire à 

l’insuffisance surrénalienne [62]. 
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2-7 Conséquences de la malabsorption 

La perturbation de l’émulsification des graisses et de leur absorption est due 

à l’absence des sels biliaires dans la lumière intestinale.  

La malabsorption affecte également les vitamines liposolubles A, D, E et K. Si 

la cholestase est prolongée, des symptômes de carence vitaminique risquent de 

se développer [63]. 

La carence en vitamine K est relativement rapide, conduisant à une baisse du 

taux de prothrombine [5, 26]. Cette baisse de prothrombine est corrigée par 

l’administration parentérale de vitamine K.  

Le taux du facteur V, dont la synthèse hépatique ne dépend pas de la vitamine 

K, est normal et parfois même augmenté en cas de cholestase [5]. 

Parce que le foie stocke de grandes quantités de vitamine A, la malabsorption de 

la vitamine A est généralement asymptomatique. Les symptômes sont à type de 

troubles de la vision nocturne et de kératoconjonctivite.  

La malabsorption de la vitamine E n’entraine pas de manifestations cliniques 

chez l’adulte. Chez l’enfant, elle peut entrainer des désordres neuromusculaires 

[64,65].  

Enfin, la malabsorption de la vitamine D réduit l’absorption du calcium 

intestinal à l’origine d’une ostéomalacie. 
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2-8 Anorexie et malnutrition  

Une cholestase prolongée peut être à l’origine d’une anorexie et d’une 

malnutrition. Plus de 50٪ des patients avec obstruction biliaire présentent des 

désordres nutritionnels [66]. Ceux-ci sont souvent modérés.  Dans 10% des cas, 

la dénutrition est considérée comme très sévère. Plusieurs facteurs ont été 

incriminés dans la physiopathologie de l’anorexie et de la malnutrition 

observées en cas d’ictère rétentionnel. Ils sont principalement d’ordre hormonal 

ou en rapport avec l’étiologie de l’obstruction biliaire et de la dysfonction 

hépatique. 

La prévalence de la malnutrition est associée à l'intensité de l'obstruction 

biliaire. Cette découverte suggère que l'absence de bile dans le duodénum est de 

nature à stimuler la sécrétion de médiateurs d'anorexie dont la cholecystokinine 

(CCK). Les études cliniques et expérimentales ont attribué la régulation des taux 

plasmatiques de cholecystokinine (CCK) à la présence d'acides biliaires (en 

particulier l'acide chénodésoxycholique) dans la lumière duodénale, à la 

digestion appropriée de graisses alimentaires, et à la présence de protéase dans 

le duodénum. La présence de bile au niveau intestinal exerce un rétrocontrôle 

négatif sur la sécrétion de CCK. Chez les patients avec obstruction des voies 

biliaires, l'absence de bile dans le duodénum et l'accumulation conséquente de 

ses composants dans le sang s’accompagnent de taux élevés de CCK. 

Plusieurs études ont montré que la CCK a des propriétés anorexiques 

considérables. La CCK fonctionne comme un neuropeptide, dans le noyau 

central de satiété et dans le tube digestif, diminuant les contractions gastriques et 

ralentissant ainsi la vidange gastrique. 
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Des études expérimentales ont montré que l'utilisation d’un antagoniste 

spécifique du récepteur CCK chez des rats avec ligature du canal biliaire 

provoque une augmentation de la consommation alimentaire comparativement à 

des rats témoins. De plus, il existe une corrélation étroite entre les taux 

plasmatiques de CCK et le statut nutritionnel des patients ictériques.  

En plus de la CCK, une autre hormone, la sécrétine,  pourrait aussi être 

impliquée dans l'initiation de la satiété et est considérée comme un facteur 

anorexique chez les patients avec obstruction biliaire. Cependant, aucune 

association entre les taux de sécrétine et l'anorexie n’a été retrouvée. De plus, 

aucun changement de concentration plasmatique de sécrétine n'a été observé 

chez les patients ayant un ictère obstructif comparés à des sujets sains. 

En ce qui concerne l’impact de l’étiologie de l’obstruction biliaire, il faut 

rappeler que la perte de poids ainsi que l’hypoalbuminémie sont plus fréquentes 

et plus sévères chez les patients présentant une obstruction maligne plutôt que 

bénigne. Cela peut s’expliquer en partie par la forte association des pathologies 

malignes à une hyperactivité des cytokines pro-inflammatoires  et de TNFα 

(Tumor Necrosis Factor α) ; lesquelles induisent une diminution de la synthèse 

d’albumine et une majoration des dépenses énergétiques. 

Enfin, l’effet d’un dysfonctionnement hépatique n’est pas à occulter dans ce 

contexte. La malnutrition est, en fait, plus fréquente chez les patients avec 

dysfonctionnement hépatique marqué et une capacité anabolique abaissée. Le 

taux d'alanine aminotransférase est potentiellement élevé chez les patients 

ictériques dénutris comparés aux patients non dénutris. Il peut être, par 
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conséquent, considéré comme élément pronostique de malnutrition chez les 

patients se présentant avec un ictère obstructif [67]. 

Sur la figure 13, sont schématisées l’ensemble des conséquences de l’ictère 

obstructif. 

 

Figure 13 : Diagramme montrant les effets de l’obstruction biliaire [46]. 
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V. PRISE EN CHARGE PREOPERATOIRE 

1- Evaluation préopératoire 

L’évaluation préopératoire avant une anesthésie pour ictère obstructif revêt 

une importance capitale. Elle permet de prédire le risque opératoire et de mettre 

en œuvre les moyens visant à le réduire. 

En raison des conséquences propres de l’ictère obstructif et des conséquences de 

la pathologie causale, notamment néoplasique, les opérés sont souvent dénutris 

et porteurs de comorbidités essentiellement cardiovasculaire et respiratoire. Par 

conséquent, l’essentiel de l’évaluation préopératoire devra être axé sur ces 

volets. 

1-1 Evaluation nutritionnelle 

Plus de la moitié des patients avec ictère obstructif se présentent avec des 

désordres d’ordre nutritionnel. La majorité des patients souffrent de malnutrition 

protéino-calorique légère à modérée, avec moins de 10% de malnutrition sévère. 

La dénutrition sévère est présente surtout chez les patients présentant une 

obstruction maligne, avec des scores de risque nutritionnel plus élevés que chez 

les patients dont l’obstruction est bénigne. La gravité de la malnutrition semble 

également être associée à l'intensité et à la durée d’évolution de l’ictère. 

Ainsi, une évaluation nutritionnelle appropriée est justifiée chez les patients 

atteints d’ictère obstructif afin de détecter les personnes à risque nutritionnel 

élevé, chez qui un support nutritionnel pourrait être nécessaire quand la 

chirurgie est indiquée. 
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La Société française d’anesthésie et de réanimation (SFAR) et la Société 

francophone de nutrition clinique et métabolisme (SFNEP), ont publié 

récemment des recommandations de bonnes pratiques cliniques en matière de 

nutrition périopératoire [68].  

Parmi ces recommandations, la recherche des facteurs de risque de dénutrition et 

l’évaluation de l’état nutritionnel, doivent être faites avant une intervention 

chirurgicale. L’objectif est d’établir le niveau de risque des complications 

postopératoires lié à une éventuelle dénutrition, afin de limiter celui-ci en 

mettant en place une prise en charge nutritionnelle adaptée [69]. 

L’évaluation de ce risque nutritionnel dès la phase préopératoire peut être 

envisagée en combinant la présence éventuelle de trois types de facteurs de 

risque. Ils  concernent la nature et la morbidité attendue de la chirurgie 

envisagée, l’existence de facteurs de risque de dénutrition en période 

postopératoire et l’état dénutri ou non des patients. 

L’évaluation nutritionnelle préopératoire porte sur des paramètres cliniques, 

biologiques et sur des scores multiparamétriques [70]. 

L’évaluation clinique porte sur la mesure du poids actuel, l’estimation de la 

perte de poids et le calcul de l’indice de masse corporelle IMC (poids [kg]/taille 

[m]2) [70]. La recherche d’une perte de poids de plus de 10 % peut être retenue 

en routine comme facteur de risque. De même, un IMC inférieur ou égal à 18,5 

est synonyme d’une dénutrition cliniquement pertinente [69]. Les patients ayant 

un IMC inférieur à 13 ou un amaigrissement supérieur à 20 % en trois mois sont 

considérés comme très sévèrement dénutris. 
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L’évaluation biologique du risque nutritionnel porte essentiellement sur 

l’analyse de l’albuminémie. Une concentration plasmatique d’albumine 

inférieure à 30g/l représente un facteur prédictif habituel de complications 

chirurgicales majeures, notamment pour les interventions pancréatiques [71]. 

Enfin, l’évaluation du statut nutritionnel peut se baser sur des scores clinico-

biologiques dits "composites" ou "multiparamétriques". Bien qu’ils soient plus 

difficiles à utiliser en routine, les index "composites" sont significativement 

prédictifs de la morbidité postopératoire.  

Les scores les plus utilisés sont représentés par le Subjective Global Assessment 

(SGA) ou Index de Detsky (tableau II) et le Nutritional Risk Index (NRI) ou 

Index de Busby. 
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Tableau II: Subjective Global Assessment ou Index de Detsky [72]. 

 

Le Nutritional Risk Index demeure le score multiparamétrique le plus utilisé, car 

simple à calculer. Il prend en compte l’albumine plasmatique et les variations de 

poids :  

NRI= 1,519 x Albuminémie (g/l) + 0,417 x (poids actuel/poids usuel) x 100.  
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Ainsi, on peut distinguer trois classes de patients : 

• patients avec état nutritionnel normal, pour une valeur de NRI 

supérieure à 97.5٪ ; 

• patients avec dénutrition modérée pour une valeur de NRI comprise 

entre 83.5 ٪et 97.5٪ ; 

• patients avec dénutrition sévère pour une valeur de NRI inférieure à 

83.5٪. 

Par ailleurs, le Nutritional Risk Index a été particulièrement utilisé chez les 

patients porteurs d’un ictère obstructif. L’intérêt de ce score, a été bien mis en 

évidence dans un travail prospectif mené par Clugston et al. [73], à propos de 60 

patients. Dans ce travail, les auteurs utilisant le NRI comme outil d’évaluation 

nutritionnelle, ont montré que le risque de malnutrition était plus élevé dans le 

groupe des patients avec ictère obstructif comparé au groupe contrôle (40 ٪

versus 4.8٪, p< 0.001). De même, le risque de malnutrition était 

significativement plus élevé quand l’origine de l’obstruction était maligne plutôt 

que bénigne (70.6 ٪ versus 17.6٪, p= 0.005). 

Enfin, la mortalité était significativement plus élevée dans le groupe de patients 

avec dénutrition sévère, définie par une valeur de NRI inférieure à 83.5٪ (33.3 ٪

versus 3.8٪, p=0.044). 

 

 



41 

 

1-2 Evaluation cardiovasculaire 

Les complications cardiovasculaires représentent une cause majeure de 

morbidité et de mortalité périopératoire en chirurgie abdominale.  

La chirurgie bilio-pancréatique représente une chirurgie à risque cardiaque 

intermédiaire, allant de 1 à 5٪.  Le risque est d’autant plus élevé qu’il s’y associe 

des comorbidités à type de broncho-pneumopathie chronique, de diabète et 

d'insuffisance rénale. 

Selon les recommandations de l'American College of Cardiology et de 

l'American Heart Association, l’évaluation cardiovasculaire des patients 

candidats à une chirurgie bilio-pancréatique pour ictère obstructif devrait être 

basée sur l’analyse des facteurs de risque cliniques, des conditions cardiaques 

actives et de la capacité fonctionnelle du patient (figure 14) [74]. 
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Figure 14 : Evaluation cardiaque et algorithme des soins pour la chirurgie 
non cardiaque basés sur les conditions cliniques actives, les maladies 

cardiovasculaires connues, ou risque cardiaque pour les patients âgés de 50 
ans et plus [75]. 

En fonction de l’évaluation des facteurs sus-cités, un bilan cardiaque approfondi 

pourra s’avérer nécessaire [76]. 

1-3 Evaluation respiratoire 

La survenue de complications respiratoires postopératoires, majorant la 

morbidité et la durée de séjour hospitalier, impose une évaluation respiratoire 

soigneuse en préopératoire. 
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Les patients candidats à une chirurgie bilio-pancréatique pour ictère obstructif 

risquent de présenter un risque particulièrement élevé de complications 

respiratoires en raison du site chirurgical (chirurgie abdominale haute). Les 

complications sont de natures variées incluant bronchospasme, pneumopathies, 

atélectasies et risque de ventilation postopératoire prolongée. 

Le risque de complications respiratoires postopératoires est plus élevé en 

présence d’une fonction respiratoire compromise en préopératoire. 

Outre l’appréciation des données cliniques, l’évaluation de la fonction 

respiratoire passe par la réalisation d’une radiographie thoracique et d’une 

spirométrie. Celle-ci est particulièrement recommandée en présence de facteurs 

de risque clinique ou quand la chirurgie est de siège abdominal haut (tableau III) 

[76]. 

Tableau III: Recommandations de l’Andem concernant le choix des 
explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) et des gaz du sang artériel 

(GDS) en fonction du terrain et de l’intervention [77]. 
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1-4 Evaluation de la fonction rénale 

Le contexte chirurgical est un facteur de risque d’insuffisance rénale aiguë 

(IRA) dont l’incidence varie entre 0,8 et 40 % en fonction du type de chirurgie 

[78]. L’évaluation de la fonction rénale préopératoire chez les patients se 

présentant avec un ictère obstructif, chez qui le risque d’insuffisance rénale est 

assez important, ne peut reposer en pratique sur la concentration de créatinine 

plasmatique. Celle-ci ne reflète, en effet, que de façon très approximative le 

débit de filtration glomérulaire réel du patient. Une élévation préopératoire de la 

créatinine plasmatique traduit une réduction déjà marquée de la filtration 

glomérulaire et indique de fait un malade particulièrement à risque d’aggraver 

encore davantage sa fonction rénale au cours de l’agression périopératoire. La 

concentration de créatinine plasmatique est également influencée par de 

multiples facteurs comme la masse musculaire, le sexe ou la race, ou l’ingestion 

de protides, et pourrait méconnaître une réelle baisse de la clairance de la 

créatinine plasmatique. C’est la raison pour laquelle les sociétés savantes de 

néphrologie et d’anesthésie-réanimation recommandent le recours à l’utilisation 

de la formule de Cockcroft et Gault [(140 - âge) x poids (Kg) x k / créatininémie 

(µmol/l)] (k = 1,23 chez l'homme et 1,04 chez la femme) [78]. 

1-5 Evaluation de l’hémostase et de la fonction hépatique 

En raison de la malabsorption de la vitamine K et du risque hémorragique, il 

est indispensable d’évaluer l’hémostase en préopératoire. 

Par ailleurs, l’ictère obstructif est souvent associé à une insuffisance 

hépatocellulaire. Par conséquent, des tests évaluant la fonction hépatique 

doivent être réalisés en préopératoire. 
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1-6 Risque opératoire global 

En cas d'ictère obstructif préopératoire, des travaux anciens ont montré que 

la mortalité postopératoire était majorée par des facteurs de risque indépendants 

qu'il était nécessaire de corriger autant que possible. Ces facteurs étaient les 

suivants : 

• albuminémie inférieure à 30 g/l (<450 µmol l–1) ; 

• hématocrite inférieur à 30 % ; 

• bilirubinémie supérieure à 100 mg/l (>70 µmol l–1) ; 

• créatininémie supérieure à 13 mg l–1 (>150 µmol l–1) ;  

• pathologie cancéreuse [1]. 

Dans une étude prospective à propos de 301 cas de DPC, Adam et al. [79] ont 

cherché à analyser les facteurs de risque opératoire dans ce type de chirurgie. 

Les résultats de l'étude ont montré que les facteurs de risque indépendants 

étaient représentés par l'existence d'une insuffisance rénale préopératoire, 

l'absence d'un drainage biliaire préopératoire et la résection d'autres organes. 

2- Préparation préopératoire 

Avec l'avènement des techniques modernes, le risque anesthésique attribué à 

toute intervention chirurgicale dépend fortement de l’état préopératoire du 

patient. Par conséquent, la correction des désordres requis pendant l’étape 

d’évaluation chez le patient ictérique revêt une importance capitale. Elle permet 

d’améliorer les conditions anesthésiques et chirurgicales et de réduire la 

morbimortalité postopératoire.  
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2-1 Assistance nutritionnelle 

L’influence du statut nutritionnel sur la morbidité et la mortalité 

postopératoires a été bien documentée dans plusieurs études rétrospectives et 

prospectives [69-83]. La dénutrition s’accompagne d’une atteinte fonctionnelle, 

organique et en particulier immunitaire. Il en résulte après chirurgie, chez le 

sujet dénutri, un risque accru de morbidité, de mortalité, et d’augmentation de la 

durée de séjour hospitalier [84]. 

Par ailleurs, plusieurs études observationnelles ont suggéré que l'identification et 

le traitement préopératoires des carences nutritionnelles chez le patient ictérique 

pourraient améliorer les résultats de la chirurgie [85, 86].  

L'objectif général du support nutritionnel préopératoire chez les patients avec 

ictère obstructif  est le même que pour tout autre patient sujet à une intervention 

chirurgicale. Il s’agit de diminuer la morbidité et la mortalité postopératoires. 

La prise en charge nutritionnelle préopératoire dépendra d’un certains nombre 

d’éléments prenant en compte l’état nutritionnel, les différents facteurs de risque 

de dénutrition préopératoire (tableau IV) et le risque lié à l’acte chirurgical. Ces 

paramètres vont permettre de déterminer le grade nutritionnel (tableau V) et 

partant le type de support nutritionnel. 
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Tableau IV : Facteurs de risque de dénutrition [68]. 

Facteurs de risque liés au patient (comorbidités) 

Âge > 70 ans 
Cancer 
Hémopathie maligne 
Sepsis 
Pathologie chronique 
 Digestive 
 Insuffisance d’organe (respiratoire, cardiaque, rénale, intestinale, pancréatique, hépatique) 
 Pathologie neuromusculaire et polyhandicap 
 Diabète 
 Syndrome inflammatoire 
VIH/sida 
Antécédent de chirurgie digestive majeure (grêle court, pancréatectomie, gastrectomie, 
chirurgie bariatrique) 
Syndrome dépressif, troubles cognitifs, démence, syndrome confusionnel 
Symptômes persistants 
 Dysphagie 
 Nausée-vomissement-sensation de satiété précoce 
 Douleur 
 Diarrhée 
 Dyspnée 

Facteurs de risques liés à un traitement (traitement à risque) 

Traitement à visée carcinologique (chimiothérapie, radiothérapie) 
Corticothérapie > 1 mois 
Polymédication > 5 
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Tableau V: Stratification du risque nutritionnel [68]. 

Grade 
nutritionnel 1 

Patient non dénutri 
Et chirurgie non à risque élevé de morbidité 
Et pas de facteur de risque de dénutrition 

Grade 
nutritionnel 2 

Patient non dénutri 
Et présence d’au moins un facteur de risque de dénutrition ou chirurgie 
avec un risque élevé de morbidité 

Grade 
nutritionnel 3 

Patient dénutri 
Et chirurgie non à risque élevé de morbidité 

Grade 
nutritionnel 4 

Patient dénutri 
Et chirurgie avec un risque élevé de morbidité 

L’assistance nutritionnelle s’impose chez les patients de grade nutritionnel 4. 

Elle peut être d’ordre entéral ou parentéral, et ce pour une durée allant de 7 à 21 

jours [68]. 

Enfin, l’immunonutrition entérale utilisant la glutamine ou l’arginine, et les 

oméga-3 pendant la période préopératoire semble réduire la translocation 

bactérienne et l'atrophie des villosités de la muqueuse intestinale en cas d’ictère 

obstructif [87]. Le taux des complications postopératoires, notamment 

infectieuses, se trouve par conséquent largement réduit [88].  

2-2 Prévention de l’endotoxinémie  

Des analyses multivariées ont démontré que la présence d’ictère obstructif 

augmente le risque de bactériémie de 4.6 ٪[89]. Ce risque est multiplié par 13 

chez les patients ictériques candidats à une hépatectomie étendue [90].  

L’importance de cette bactériémie est corrélée à une augmentation de la 

morbimortalité postopératoire avec un taux de défaillance estimé à 5 à 10 fois la 

normale pour chaque organe [91]. 



49 

 

Compte tenu de cette morbimortalité significativement élevée, il serait bénéfique 

de proposer des approches thérapeutiques luttant contre la translocation 

bactérienne. Parmi ces mesures on peut citer : l’usage de lactulose, 

l’administration orale de sels biliaires et la préparation colique préopératoire. 

2-2-1 Le lactulose 

L'utilisation du lactulose dans la prévention de la translocation bactérienne a 

été évaluée dans plusieurs modèles expérimentaux et dans plusieurs essais 

cliniques [91-94]. Il a été suggéré que l’administration de lactulose en 

préopératoire pourrait prévenir l’endotoxémie et par conséquent la réponse 

inflammatoire [95, 96]. Le mécanisme passe par les effets directs du lactulose 

sur la modification de la flore intestinale et par son rôle dans l’inactivation de 

l’endotoxine [81,97].  

Par ailleurs, il a été démontré que l’administration préopératoire du lactulose 

réduit la morbidité et la mortalité postopératoires après une chirurgie  majeure, 

et prolonge la survie en cas d’obstruction des voies biliaires [98]. Le risque 

d’insuffisance rénale postopératoire serait également moindre après 

administration de lactulose [99]. 

2-2-2 Les sels biliaires par voie orale  

L’absence de bile dans l’intestin fait partie des facteurs incriminés dans la 

physiopathologie de la translocation bactérienne. En se basant sur ces faits, 

l’administration orale de sels biliaires a été proposée par plusieurs équipes dans 

le but de réduire de façon significative le phénomène de translocation 

bactérienne [94, 97, 99, 100, 101,102, 103,104]. 
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Les sels biliaires agiraient en réduisant la croissance des germes notamment à 

Gram négatif et auraient une action directe sur les endotoxines. 

Les propriétés anti-endotoxiniques des acides dihydroxycholiques (acide 

désoxycholique et acide chénodésoxycholique) seraient plus importantes que 

celles des acides trihydroxycholiques. 

Enfin, une étude récente a montré que l’association ciprofloxacine et acide 

ursodésoxycholique, aurait un effet synergique, puissant sur le phénomène de 

translocation bactérienne en cas d’ictère obstructif [105]. 

2-2-3 Préparation  colique préopératoire 

Il y a quelques années, la préparation colique préopératoire était largement 

utilisée dans le cadre de l’ictère obstructif  pour réduire le risque 

d’endotoxinémie et des complications postopératoires. Des études récentes n’ont 

pas pu confirmer cette hypothèse. La préparation digestive préopératoire est 

susceptible de majorer le risque de déshydratation et de troubles hydro-

électrolytiques en particulier chez le sujet âgé [106, 107]. De même, les méta-

analyses consacrées à la chirurgie colique n’ont montré aucun avantage à la 

préparation digestive préopératoire [108, 109]. 

Enfin, une étude rétrospective récente à propos de 200 cas de 

duodénopancréatectomie céphalique a confirmé ces données, puisqu’elle n’a 

montré aucun bénéfice à une préparation colique préopératoire [110]. 

2-2-4 Administration de pré-probiotiques ou symbiotiques 

Les probiotiques sont des micro-organismes vivants qui, lorsqu'ils sont 

ingérés en quantité suffisante, exercent des effets positifs sur la santé, au-delà 

des effets nutritionnels traditionnels. 
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Les prébiotiques sont en général des oligosaccharides ou des polysaccharides à 

courte chaîne, constitués approximativement de deux à vingt unités de sucre. Ils 

échappent à la digestion dans l’intestin grêle et sont des substrats potentiels pour 

l'hydrolyse et la fermentation par les bactéries intestinales. 

Les prébiotiques doivent agir comme substrat sélectif d’une ou d’un nombre 

restreint de souches bactériennes bénéfiques qui résident dans le côlon et dont ils 

stimulent la croissance. Les bifidobactéries et les lactobacilles sont les micro-

organismes les plus fréquemment ciblés. 

Par symbiotique, on désigne tout aliment ayant à la fois un effet pré et 

probiotique. Un aliment symbiotique agit par l’action du prébiotique qui va  

favoriser le développement du probiotique et potentialiser ainsi l’effet bénéfique 

de ce dernier sur la santé. 

De nombreuses enquêtes ont suggéré que les probiotiques empêchent la 

translocation bactérienne, prévenant de ce fait les complications infectieuses par 

le biais d'un effet bénéfique sur les trois niveaux d’interaction hôte-microbe : 

• dans la lumière intestinale, les souches spécifiques de probiotiques 

empêchent la prolifération bactérienne de pathogènes potentiels par des effets 

directs antimicrobiens (tels que la production d’acide lactique) et une croissance 

compétitive; 

• au niveau de l'épithélium intestinal, les probiotiques préservent et 

renforcent la fonction de barrière de la muqueuse gastro-intestinale à travers 

plusieurs mécanismes (prévention de l'adhésion des bactéries à l'épithélium, 
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régulation de l’expression du gène impliqué dans l'entretien de la barrière 

intestinale, sécrétion des IgA intestinales…); 

• outre l'effet immunomodulateur local dans l’épithélium intestinal, il a été 

suggéré que les probiotiques exercent un effet régulateur sur le système 

immunitaire systémique par la diminution de la production de cytokines pro-

inflammatoires et la stimulation des cellules T régulatrices, qui jouent un rôle 

important dans le contrôle de l’inflammation [111-114]. 

En cas d’ictère obstructif, plusieurs équipes ont démontré que les probiotiques et 

les prébiotiques empêchent considérablement la translocation bactérienne, 

réduisant le risque de sepsis postopératoire, la durée de séjour hospitalier et la 

durée de l’antibiothérapie [115]. Ces effets semblent être plus marqués chez les 

patients présentant un risque relativement élevé d’infections postopératoires, tels 

que les patients candidats à une duodénopancréatectomie céphalique ou à une 

transplantation hépatique [114].  

2-3 Prévention de l’insuffisance rénale  

L'association entre ictère obstructif et insuffisance rénale a été reconnue 

depuis 1910, lorsque Clairmont et Von Haberer ont rapporté la survenue d'une 

insuffisance rénale aiguë suivie de décès, chez cinq patients opérés pour ictère 

obstructif [116].  

L'insuffisance rénale chez les patients atteints d’ictère obstructif peut être une 

complication potentiellement mortelle. Ce risque est majoré chez les patients 

ayant une hypovolémie sous jacente. Un certain nombre d'interventions 

prophylactiques, y compris l'administration de sels biliaires préopératoires et du 

mannitol afin d'assurer une diurèse suffisante, ont été préconisées dans le passé 
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[99,117]. La seule mesure préventive efficace semble en fait reposer sur une 

réhydratation permettant de maintenir un volume intravasculaire adéquat [55, 

118, 119]. 

Enfin, compte tenu de la particulière susceptibilité de la fonction rénale aux 

agressions périopératoires, il convient d'être très attentif en termes de l'emploi 

abusif de toute thérapeutique néphrotoxique (anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, aminosides, produits iodés…) [1]. 

2-4 Prévention du risque hémorragique  

Le déficit en vitamine K et la diminution de la production des facteurs de 

coagulation par le foie au cours de l’ictère obstructif prédisposent à un risque 

hémorragique plus important en peropératoire. 

Les principales mesures préventives reposent sur l’administration de plasma 

frais congelé, en cas de chirurgie urgente, permettant de suppléer à court terme 

les facteurs  de coagulation, et sur la prescription de vitamine K permettant, à 

long terme, de corriger le taux de prothrombine [1, 63, 118, 120]. 

2-5 Correction des troubles hydro-électrolytiques  

Les bénéfices de la correction préopératoire des troubles hydro-

électrolytiques ont été démontrés dans plusieurs études prospectives 

randomisées. 

La correction de l’hypovolémie chez les patients avec obstruction biliaire 

corrige les déficits intravasculaires, diminue le risque d'hypotension, augmente 

le débit sanguin rénal, maintient la production d'urine pour l'excrétion des 

métabolites hépatiques et diminue les concentrations de substances toxiques 

circulantes [46]. 
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2-6 Drainage biliaire préopératoire 

La chirurgie pour ictère rétentionnel comporte un risque élevé de décès et de 

complications postopératoires. L’hyperbilirubinémie préopératoire semble être 

le facteur de risque principal de ces complications. L’hyperbilirubinémie altère 

les fonctions hépatique et rénale, la clairance des endotoxines circulantes et la 

fonction immunitaire. L’hyperbilirubinémie peut enfin être à l’origine d’une 

dysfonction multiviscérale. Par conséquent, la réduction du risque opératoire 

passerait par la mise en place d’un drain biliaire par voie percutanée ou 

endoscopique. Ceci permettrait d’abaisser la pression des voies biliaires et 

l’hyperbilirubinémie. 

Le premier cas de drainage biliaire préopératoire a été réalisé en 1935 par 

Whipple et al. [121] dans le but d’atténuer la cholestase et d’améliorer la 

fonction hépatique. En 1978, Nakayama et al. [122] ont rapporté une réduction 

significative de la mortalité opératoire après drainage biliaire préopératoire. 

Depuis lors, plusieurs équipes ont adopté ce concept, notamment dans le cadre 

de la chirurgie pour ictère rétentionnel d’origine maligne. 

Les avantages du drainage biliaire se manifestaient en termes d’éléments variés : 

• diminution de la durée de séjour ; 

• réduction du risque infectieux ; 

• diminution du risque d’insuffisance rénale ; 

• amélioration de l’hémostase [123-126]. 
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Dans une étude prospective, Lygidakis et al. [127] ont montré que la 

normalisation de la pression biliaire secondaire à un drainage préopératoire 

s’accompagnait d’une amélioration de la fonction hépatique, de la réduction du 

risque hémorragique et d’une réduction du risque global de complications 

postopératoires. 

Les avancées technologiques accomplies dans le domaine de la chirurgie de 

façon globale ont permis de réduire de façon notable le risque opératoire, 

remettant en question l’intérêt du drainage biliaire préopératoire. Plusieurs essais 

prospectifs et rétrospectifs ont, en effet, montré que le drainage biliaire 

préopératoire n’améliorait pas le risque opératoire et s’associait même à un 

risque élevé de complications postopératoires [128-130]. Le drainage biliaire 

majorerait, en particulier, le risque de colonisation biliaire, d’infection du site 

opératoire et d’abcès intra-abdominal. 

Dans une étude comparative à propos de 212 patients, Hodul et al. [123] ont 

montré un risque significativement élevé  d’infection du site opératoire (8 ٪

versus 0٪, p=0.039). A propos d’une série de 161 cas, Povoski et al. [130] ont 

également retrouvé un risque élevé de complications infectieuses, avec 

accroissement de la mortalité chez les patients ayant bénéficié d’un drainage 

biliaire préopératoire. De même, dans un essai rétro-prospectif à propos de 567 

cas, Sohn et al. [129] ont rapporté un risque significativement élevé d’infection 

du site opératoire (10 ٪versus 4٪, p=0.02) et de fistule pancréatique (10 ٪versus 

4٪, p= 0.02). 

Plusieurs éléments ont été avancés pour expliquer les effets controversés du 

drainage biliaire préopératoire en cas de chirurgie pour ictère obstructif. Les 
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principaux éléments ont trait au caractère hétérogène des groupes étudiés, 

notamment en termes du type d’intervention chirurgicale, du degré d’obstruction 

et de la pathologie causale [123, 128, 131]. 

L’ensemble des données citées plus haut ont été corroborées par une méta-

analyse récemment publiée par Yu-Dong et al. [128], à propos de 1826 cas 

d’ictère obstructif d’origine néoplasique. Les auteurs n’ont pas relevé de 

bénéfice en faveur du drainage biliaire préopératoire. Il n’y avait pas de 

différence significative en termes de mortalité et de morbidité périopératoires 

(figure 15). Le taux d’infection du site opératoire était par contre 

significativement élevé dans le groupe des patients ayant bénéficié d’un 

drainage biliaire avant l’intervention chirurgicale (figure 16). 

 

Figure 15 : La mortalité globale des patients avec ou sans drainage 

biliaire préopératoire [128]. 
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Figure 16 : L’incidence d’infection du site opératoire avec ou sans 

drainage biliaire préopératoire [128]. 

 

En conclusion, un drainage biliaire préopératoire ne peut être indiqué de façon 

systématique chez les patients programmés pour ictère obstructif notamment 

d’origine maligne. Il doit être réservé pour les patients remplissant un certain 

nombre de critères. C’est le cas en particulier des patients chez qui l’intervention 

doit être reportée en raison de malnutrition, de comorbidité ou de thérapeutique 

néoadjuvante et des patients présentant un cancer métastatique relevant d’une 

thérapeutique palliative. 
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VI- PRISE EN CHARGE PEROPERATOIRE 

Le choix des agents anesthésiques chez les patients porteurs d’un ictère 

cholestatique doit prendre en considération le rôle du foie dans le métabolisme 

des agents anesthésiques et l’impact de ceux-ci sur la fonction hépatique. 

1- Rappel pathopharmacologique 

Au niveau du foie, les médicaments, de façon globale, subissent un système 

de biotransformation. Ce dernier a pour but de convertir des molécules apolaires 

(hydrophobes) en molécules polaires (hydrophiles), en vue d’une élimination 

urinaire ou biliaire. 

La biotransformation met en jeu des réactions d’oxydation-réduction, 

d’hydrolyse et de conjugaison. Les oxydations-réductions et les hydrolyses sont 

appelées réactions de phase I, les conjugaisons sont dites réactions de phase II 

[132, 133]. La biotransformation hépatique d’une substance donnée peut faire 

intervenir successivement une réaction de phase I puis de phase II ; pour 

d’autres substances, seule une réaction de phase II intervient. 

1-1 Biotransformations de phase I 

Les biotransformations de phase I génèrent des molécules plus polaires, 

pouvant être biologiquement et/ou pharmacologiquement actives. Le système 

métabolique le plus important est le système du cytochrome P450 qui assure 

l’oxydation de plus de la moitié des médicaments métabolisés par le foie. 

Le système P450 est multi-enzymatique, catalysant la mono-oxygénation des 

substrats ou leur réduction, en cas de déprivation de l’oxygène. Il est constitué 

par une chaine transporteuse d’électrons, associée aux membranes du réticulum 

endoplasmique de l’hépatocyte. La protéine centrale est une hémoprotéine dont 
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il existe plusieurs iso-enzymes (figure17). Elles ont toutes un même centre actif, 

mais une enveloppe protéique ou apoprotéine différente. Les iso-enzymes ont 

des spécificités et affinités différentes selon les substrats, mais des iso-enzymes 

différentes peuvent catalyser l’oxydation du même substrat en des sites 

différents. 

 

Figure 17 : Représentation schématique du cytochrome P450 constitué par 
une molécule d’hème (1 atome de fer avec les 4 azotes du noyau tétrapyrrole) 

attachée sur un cystéinate d’une apoprotéine. Les apoprotéines différentes 
ménagent une poche hydrophobe où se fixent les substrats [133]. 

 
1-2 Biotransformations de phase II 

Les biotransformations de phase II, dites également conjugaisons font 

intervenir des enzymes qualifiées de « transférases » qui greffent un radical 

hydrophile sur un substrat apolaire ou sur son dérivé de phase I. Les dérivés 

issus de la biotransformation de type II sont en règle biologiquement moins 

actifs et moins toxiques que la molécule originale ou qu’un dérivé de phase I. Il 
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peu s’agir de réactions variables: glucuroconjugaison; sulfoconjugaison; 

glucoconjugaison; conjugaison au glutathion et acétylation. 

1-3 Toxicité hépatique médicamenteuse 

1-3-1 Mécanismes 

La toxicité hépatique peut être le résultat de mécanismes variés : 

• synthèse exagérée d’un métabolite réactif dépassant les capacités 

normales de détoxification; 

• anomalie ou faillite des mécanismes de détoxication; 

• réponse immunitaire inhabituelle (figure18) [134, 135]. 

 

Figure 18 : Mécanismes de la toxicité hépatocytaire des xénobiotiques 

[133]. 
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La formation de métabolites réactifs représente le principal mécanisme impliqué 

dans la toxicité hépatique. Les métabolites réactifs sont issus des réactions de 

phase I. Il peut s’agir de métabolites électrophiles ou de radicaux libres. 

Les métabolites réactifs peuvent réagir avec les complexes macromoléculaires 

de l’hépatocyte, aboutissant à des altérations fonctionnelles et structurales. Il en 

résulte soit la mort de l’hépatocyte, soit la formation d’un complexe métabolite-

macromolécule qui, exprimé à la surface de la cellule, se comportera comme un 

néo-antigène à l’origine d’une réaction immunitaire. 

Face à la toxicité des métabolites réactifs, l’organisme dispose de systèmes de 

protection, permettant d’éliminer les métabolites réactifs dans l’hépatocyte. Les 

principaux systèmes reposent sur la conjugaison au glutathion et sur les 

époxydes hydrolases. 

La conjugaison des métabolites réactifs au glutathion les stabilise et les rend 

atoxiques. Divers facteurs comme le jeûne et la dénutrition, entrainent une 

déplétion en glutathion, réduisant l’efficacité de ce système. Celle-ci est 

également influencée par l’activité des enzymes responsables de la synthèse 

(glutathion synthétase) et de la conjugaison (glutathion S-transférase) du 

glutathion. 

Le glutathion intervient également comme un substrat dans le système de la 

glutathion peroxydase, impliqué dans la limitation des réactions de peroxydation 

lipidique. 

Quant aux époxydes hydrolases, elles jouent un rôle important en permettant 

l’hydratation d’époxydes réactifs. 
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A la différence des systèmes de glutathion et d’époxydes hydrolases impliqués 

dans le système de protection, le système d’induction enzymatique peut 

accroître l’activité de certaines mono-oxygénases. Ce phénomène peut être à 

l’origine d’une augmentation de la production de métabolites réactifs, majorant 

la toxicité hépatique. 

1-3-2 Hépatotoxicité des agents anesthésiques 

Les agents volatiles halogénés représentent certainement les principaux 

anesthésiques hépatotoxiques. Bien que le métabolisme hépatique de ces agents 

n’intervienne pas beaucoup dans leur élimination, essentiellement pulmonaire, il 

peut aboutir à l’apparition de métabolites réactifs. 

L’halogéné le plus concerné par l’hépatotoxicité est l’halothane. 

1-3-2-1 Hépatotoxicité de l’halothane 

La toxicité de l’halothane est largement documentée. Il existerait au moins 

deux formes d’hépatotoxicité avec des tableaux clinico-biologiques de sévérité 

très différente, relevant de mécanismes différents. 

Une élévation modérée des transaminases après anesthésie à l’halothane semble 

très banale. Cette cytolyse hépatique modérée pourrait survenir dans 20٪ des cas 

[133]. Cette forme d’hépatotoxicité, sans gravité et transitoire, est dite 

prédictible ou de type I [136]. 

L’autre forme d’hépatotoxicité, dite de type II, est de faible prévalence (moins 

de 1/10000 anesthésies à l’halothane), mais grave [133]. Elle est responsable 

d’une hépatite aiguë grave, avec cytolyse importante et insuffisance 

hépatocellulaire sévère. Le temps moyen de latence entre l’inhalation et le début 

des symptômes est de 5 à 7 jours, pouvant être raccourci en cas de réinhalations 
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multiples. Le pronostic est sombre, souvent fatal en l’absence de transplantation 

hépatique. 

Les hypothèses étiopathogéniques de l’hépatotoxicité de l’halothane semblent 

être de natures variées incluant, entre autres, la production de métabolites 

réactifs, l’hypoxie circulatoire et un mécanisme immunologique [133, 137]. 

La biotransformation hépatique de l’halothane porte sur 20 à 40 ٪ de la quantité 

absorbée [133]. Elle est effectuée par les mono-oxygénases hépatiques, 

notamment l’iso-enzyme CYP2E1 du cytochrome P450. Il existe deux voies 

métaboliques essentielles représentées par la voie oxydative et la voie réductive. 

La voie oxydative représente la principale voie, donnant naissance à l’acide 

trifluoroacétique (TFA) et à des ions brome et chlore. La stabilité du TFA 

suppose la production par cette voie, de métabolites intermédiaires réactifs, 

hépatotoxiques. 

La voie réductive, accentuée en cas d’hypoxie hépatocytaire, aboutit à deux 

composés volatils avec, pour elle aussi, des métabolites intermédiaires réactifs. 

L’hypothèse de l’hypoxie circulatoire repose sur les effets originaux de 

l’halothane sur la circulation hépatique [133, 138]. En effet, si tous les agents 

anesthésiques entrainent une réduction du débit sanguin hépatique par réduction 

de la composante portale, l’halothane se distingue par la réduction du débit 

hépatique via la composante artérielle. Il en résulte que l’halothane expose à une 

réduction du rapport transport/consommation d’oxygène au niveau hépatique. 

Par ailleurs, un certain nombre d’arguments cliniques (existence fréquente 

d’expositions répétées, phase de latence raccourcie en cas de réinhalation, 
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hyperéosinophilie, auto-anticorps..) et expérimentaux plaident en faveur d’un 

déterminant immunologique à l’origine des hépatites graves après inhalation 

d’halothane. Le mécanisme supposé repose sur la formation d’un métabolite 

réactif se fixant sur des protéines hépatocytaires et formant un complexe 

haptène-porteur à l’origine d’une réaction immunitaire [133, 139]. 

Enfin, il y a bon nombre d’arguments qui plaident en faveur d’un facteur 

génétique. 

Au total, il convient de préciser que les diverses hypothèses avancées ci-dessus 

ne s'excluent pas. Dans la genèse des lésions hépatiques modérées, ou peut faire 

intervenir la formation de métabolites réactifs toxiques issus de la voie réductive 

de biotransformation et/ou les effets délétères de l’halothane sur la circulation et 

l’oxygénation hépatique. Les formes graves d’hépatotoxicité feraient intervenir 

un mécanisme immunologique déclenché par la modification de la 

transformation d’une protéine hépatocytaire induite par un métabolite réactif. Un 

facteur de susceptibilité cellulaire génétique pourrait enfin être responsable soit 

d’un défaut d’inactivation du métabolite réactif, soit de sa genèse. 

1-3-2-2 Autres halogénés 

L’hépatotoxicité des autres halogénés (isoflurane, sévoflurane et desflurane) 

est moins documentée. 

Comme pour l’halothane, le métabolisme de l’isoflurane produit un métabolite 

trifluoroacétylé. La biotransformation hépatique porte toutefois sur un 

pourcentage limité (0,2%) de la quantité absorbée. De même, les effets de 

l’isoflurane sur la circulation hépatique sont notablement moins délétères que 

ceux rapportés sous halothane [140, 141]. 
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La toxicité de type I est quasi-inexistante. Quelques cas d’hépatites graves 

inexpliquées, ont été publiés après inhalation d’isoflurane et qui feraient 

intervenir un mécanisme immunologique [142, 143]. 

Quant au sévoflurane, la biotransformation hépatique porte sur 3 à 5 ٪de la 

quantité absorbée. Son métabolisme ne suppose pas de métabolite 

trifluoroacétylé, mais un autre métabolite théoriquement plus stable et 

rapidement glucuroconjugué. 

Les études ayant analysé l’impact du sévoflurane sur la biologie hépatique 

usuelle, n’ont pas montré de différence par rapport à celui de l’isoflurane. De 

même, les effets du sévoflurane sur la circulation hépatique sont identiques à 

ceux de l’isoflurane,  et les données de la littérature sont rassurantes quant à son 

potentiel hépatotoxique [133, 144]. 

Enfin, le desflurane représente l’halogéné dont la biotransformation hépatique 

est la plus faible (inférieure à 0,02٪). Ce métabolisme très limité, implique le 

CYP2E1 et conduit à un métabolite trifluoroacétylé. Les données disponibles ne 

mettent pas en évidence de toxicité de type I chez le volontaire sain, ni 

d’aggravation de la biologie hépatique chez les sujets porteurs d’une dysfonction 

hépatique [133, 145, 146]. 

1-4 Conséquences pharmacocinétiques 

Les principaux facteurs impliqués dans la pharmacocinétique sont 

représentés par la clairance hépatique des médicaments, le volume de 

distribution des médicaments et leur liaison aux protéines. Celle-ci est 

particulièrement diminuée en cas d’hyperbilirubinémie [147]. L’existence d’une 

insuffisance rénale associée est également en mesure de retentir sur la 
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pharmacocinétique des agents anesthésiques, dans le sens d’une diminution de 

leur clairance. 

En ce qui concerne la clairance hépatique des médicaments (Clh), il faut 

rappeler que trois variables interviennent. Il s’agit de l’efficacité des systèmes 

enzymatiques métabolisant le médicament, représentée par la clairance 

intrinsèque, le débit sanguin hépatique (Qh) et la proportion de médicaments 

non liée aux protéines plasmatiques ou fraction libre (fu). En somme, la 

clairance hépatique peut être calculée comme suit : 

Clh = Qh x [Cint x fu / Qh + Cint x fu] 

Ou Clh = Qh x Eh (Eh= Extraction hépatique) 

Cette dernière équation est à la base d’une classification des médicaments en 

fonction de leur Eh et de leur fu chez le sujet normal (tableau VII), permettant 

de prédire l’influence d’une dysfonction hépatique sur la pharmacocinétique 

d’un médicament. 

Certains agents ont une extraction hépatique faible et leur élimination est 

déterminée par l’activité des enzymes de biotransformation. Leur élimination est 

peu influencée par le débit sanguin hépatique. A l’inverse, les médicaments 

ayant une extraction hépatique élevée ont une clairance essentiellement 

dépendante du débit sanguin hépatique. 
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Tableau VI : Classification des médicaments sur la base des 
caractéristiques pharmacocinétiques de leur métabolisme hépatique [133]. 

  
Eh 

 
fu 

 
Effet d’un 

SPS 

 
Exemple 

Elimination enzyme-
dépendante 
• fu indépendante 

 
 

• fu dépendante 

 
 

<  30 % 
 
 

<  30 % 

 
 

>  10 % 
 
 

<  10 % 

 
 

_ 
 
 
_ 

 
 
Thiopental (injection rapide) 
Lorazépam 
Flunitrazépam 
Thiopental (injection lente) 
Diazépam 

Elimination  
Qh-dépendante 
enzyme dépendante 
 

 
 

30-70 % 

  
 

+ 

 
Méthohexital 
Midazolam 
Alfentanil 
Vécuronium 

Elimination  
Qh-dépendante 
enzyme-indépendante 

 
 

> 70% 

  
 

+++ 

 
Kétamine 
Etomidate 
Propofol 
Fentanyl 
Sufentanil 
Morphine 
Lidocaïne 
Bupivacaïne 

 

Eh : extraction hépatique ; fu : fraction libre, non liée aux protéines plasmatiques ; SPS : 
shunt porto-systémique ; Qh : débit sanguin hépatique. 

2- Choix des agents anesthésiques 

Les données pharmacologiques citées plus haut vont conditionner largement 

le choix des agents anesthésiques chez les patients porteurs d’un ictère 

cholestatique. 
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2-1 Hypnotiques 

Le propofol semble être l'agent de choix. Son métabolisme est peu influencé 

par l’existence d’un ictère obstructif [1, 148, 149]. Ses effets cardiovasculaires 

peuvent être minimisés par la réduction des doses [150]. 

L’usage de thiopental n’est pas conseillé en présence d’une pathologie 

hépatobiliaire. Son métabolisme faisant intervenir le cytochrome P450 

expliquerait cette précaution. Il est possible d’assister à un accroissement de 

l’effet d’une dose unique de thiopental à l’induction anesthésique. 

L'étomidate, utile en cas d'état cardiovasculaire précaire, ne pose pas de 

problèmes particuliers pour l'induction de ces patients. Cependant, dans une 

étude comparative à propos de 40 patients, Song et al. [151] ont démontré que 

les besoins en étomidate chez les patients ictériques étaient moindres que chez 

les patients témoins en raison de son élimination majoritairement hépatique. 

Pour cette raison, les cliniciens prenant en charge ces malades devraient être 

alertés de l’interaction possible entre l’ictère obstructif et la sensibilité à 

l’étomidate. 

La kétamine a une pharmacocinétique variable en présence d'un obstacle biliaire 

extrahépatique. Certaines études ne montrent aucune modification, avec absence 

de toute altération du métabolisme de la kétamine en présence d’une obstruction 

des voies biliaires [152]. D'autres expérimentations animales, retrouvent une 

augmentation des concentrations de kétamine et de ses dérivés en cas de ligature 

du cholédoque [153]. 
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En ce qui concerne les benzodiazépines, leur utilisation est largement 

déconseillée en périopératoire. Leur métabolisme hépatique expose à un 

allongement de la demi-vie et de la durée d'action [133, 154]. 

2-2 Morphiniques 

La demi-vie des morphiniques est globalement augmentée en cas de 

dysfonction hépatique. La clairance hépatique de la morphine est réduite, à 

fortiori quand la dysfonction hépatique est sévère. L’existence d’une 

insuffisance rénale associée est de nature à réduire l’élimination des métabolites 

hépatiques pharmacologiquement actifs de la morphine, dont la morphine-6-

glucuronide. 

Le métabolisme du fentanyl fait intervenir une biotransformation de type I. En 

cas d’insuffisance hépatocellulaire modérée, les modifications 

pharmacocinétiques du fentanyl (diminution de la clairance et allongement de la 

demi-vie d’élimination) sont peu importantes. C’est le cas également du 

sufentanyl. 

L’alfentanil a une élimination hépatique quasi-exclusive par biotransformation 

au niveau du cytochrome P450. Son extraction hépatique modérée (30 à 50%) 

fait que sa clairance est à la fois dépendante du débit sanguin et du métabolisme 

hépatique. L’altération globale de la fonction hépatique est à l’origine d’une 

réduction de la clairance plasmatique de l’alfentanil et d’un allongement de sa 

demi-vie d’élimination [133, 155]. 

Le rémifentanil possède enfin, un métabolisme purement extrahépatique. Sa 

durée d’action se trouve également réduite comparativement au reste des 
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morphiniques. Il représente par conséquent, l’agent de choix chez les patients 

porteurs d’un ictère. 

2-3 Curares 

Le foie métabolise et, à un moindre degré, excrète de nombreux agents 

bloquant la jonction neuromusculaire. Leurs effets risquent d’être prolongés. 

La succinylcholine est hydrolysée par les cholinestérases plasmatiques, 

synthétisées par le foie. Une altération de la fonction hépatique est de nature à 

réduire la synthèse des cholinestérases plasmatiques et à prolonger l’effet de la 

succinylcholine. Cependant, la longue demi-vie des cholinestérases 

plasmatiques (12 à 15 jours) explique qu’en dépit d’une production diminuée, 

leur concentration plasmatique est peu modifiée [133]. Par conséquent, une 

injection unique de succinylcholine pour l’induction anesthésique, ne devrait pas 

avoir de conséquences cliniques notables. En revanche, l’utilisation de doses 

importantes en perfusion continue est à éviter. Le métabolisme et l’élimination 

du vécuronium sont essentiellement hépatiques. En cas de cholestase, on 

pourrait s’attendre à une élimination retardée et à une curarisation prolongée. 

Ceci s’expliquerait par une diminution de la clairance plasmatique, liée à une 

inhibition par les sels biliaires de la fixation hépatique des ammoniums 

quaternaires [133, 156]. La demi-vie d’élimination du vécuronium augmente en 

cas de cholestase de 58 à 98 minutes en moyenne, et le blocage neuromusculaire 

serait plus prolongé avec un temps de récupération à 75% du twitch, allongé par 

rapport aux sujets témoins (111 versus 74 minutes) [133, 157]. 

C’est le cas également du pancuronium dont le métabolisme hépatique est altéré 

en cas d’élévation du taux plasmatique d’acides biliaires.  La conséquence en est 



71 

 

un allongement de la durée d’élimination et du délai de récupération du bloc 

neuromusculaire. 

Pour le rocuronium, on assiste en cas d’altération de la fonction hépatique, à une 

augmentation du volume de distribution  et à une réduction de la clairance [158, 

159]. Le délai et la durée d’action se trouvent prolongés. 

L’atracurium et le cisatracurium semblent être les myorelaxants de choix chez 

les patients présentant une cholestase. L’élimination de ces deux curares, 

indépendante du foie, fait intervenir une dégradation par la voie d’Hoffman. Les 

caractéristiques pharmacocinétiques et pharmacologiques de l’atracurium et du 

cisatracurium sont, par conséquent, peu perturbées chez le patient ictérique. 

En conclusion, chez le patient présentant un ictère obstructif candidat à une 

chirurgie, le choix des agents anesthésiques dépendra des paramètres cités plus 

haut. Parmi les hypnotiques, le propofol semble être l’agent de choix. En ce qui 

concerne les morphiniques, les caractéristiques pharmacologiques du 

rémifentanil en font le produit à privilégier. Le cisatracurium et l’atracurium 

sont également à privilégier en raison de leur métabolisme indépendant du foie. 

Enfin, le sévoflurane et le desflurane possèdent des caractéristiques 

pharmacologiques intéressantes chez le patient ictérique, surtout que leur 

potentiel hépatotoxique demeure négligeable. 

3- Monitorage 

Le monitorage peropératoire dépendra du terrain et du type d’intervention 

chirurgicale. Un monitorage standard comprenant oxymétrie de pouls, 

électrocardioscope, capnographie et mesure automatisée de la pression artérielle 
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systémique doit toujours être de mise. La présence de la cholestase et le risque 

élevé d’insuffisance rénale peropératoire impose un monitorage de la diurèse. 

Enfin, la grande variabilité interindividuelle observée chez les ictériques vis-à-

vis des agents anesthésiques, impose un monitorage de leurs effets, quand c’est 

possible. C’est le cas en particulier des myorelaxants, dont le maniement peut 

être facilité par le monitorage de la curarisation. L’analyse de l’index bispectral 

permettrait par ailleurs, de monitorer la profondeur de l’anesthésie et d’ajuster 

les doses d’anesthésiques. 

4- Technique chirurgicale 

Ce chapitre sera consacré aux techniques utilisées pour le traitement 

chirurgical ou endoscopique des pathologies les plus fréquemment rencontrées 

dans l’ictère obstructif. 

Dans notre contexte, il s’agit essentiellement de la lithiase de la voie biliaire 

principale et du cancer de la tête du pancréas. 

4-1 Lithiase de la voie biliaire principale  

La présence d’une lithiase de la voie biliaire principale peut dicter un 

traitement par laparotomie, laparoscopie ou une sphinctérotomie endoscopique. 

Le traitement d’une lithiase de la voie biliaire principale non compliquée doit 

comporter l'extraction des calculs de la voie biliaire principale mais aussi, en 

principe, l'ablation de la vésicule qui est l'origine habituelle des calculs, si elle 

est toujours en place. Jusqu'à la fin des années 1980, les indications 

thérapeutiques pour la lithiase de la voie biliaire principale étaient simples. Le 

traitement était principalement chirurgical et il existait un consensus pour les 
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indications de la sphinctérotomie endoscopique chez le malade à risque 

opératoire élevé, en cas de lithiase restante après cholécystectomie.  

Avec l'introduction de la cholécystectomie coelioscopique, le choix entre les 

différentes méthodes thérapeutiques est devenu plus flou, du fait de l'extension 

des indications de la sphinctérotomie endoscopique aux malades avec vésicule 

biliaire en place et du développement du traitement laparoscopique de la lithiase 

de la voie biliaire principale [160, 161]. 

La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) représente une 

alternative très intéressante à la chirurgie, permettant la détection et l’extraction 

de lithiases cholédociennes. Combinée à la sphinctérotomie, la CPRE permet 

l’extraction des calculs des voies biliaires notamment du cholédoque après 

cholécystectomie ainsi qu’en cas de lithiase vésiculaire in situ associée. Elle 

facilite par ailleurs, la mise en place de stents dans les sténoses biliaires 

malignes ou bénignes, ainsi que dans les dysfonctions du sphincter d’Oddi. 

Les impératifs anesthésiques de la CPRE avec sphinctérotomie sont 

principalement liés au terrain souvent fragile des patients candidats à cette 

technique endoscopique. C’est un acte réalisé, par ailleurs, en dehors du bloc 

opératoire, chez un patient en décubitus latéral gauche voire ventral, avec risque 

de déplacement de la sonde d’intubation en raison des mouvements de va-et-

vient de l’endoscope lors de la recherche de la papille. L’insufflation d’air dans 

le tractus digestif est également de nature à majorer le risque d’inhalation et de 

régurgitation. 
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La pratique d’une CPRE avec sphinctérotomie peut être émaillée par la survenue 

de complications variables. Elle comporte principalement le risque de 

pancréatite, d’hémorragie, de perforation et d’infection. 

L’incidence des pancréatites post-CPRE varie de 1,6% à 15,7%, avec une 

moyenne de 3,5% [162,163]. Les facteurs de risque sont variables, dépendant du 

terrain (jeune âge, sexe féminin, antécédent de pancréatite post-CPRE), de 

l’apprentissage de l’endoscopiste et de la technique elle-même. 

Des thérapeutiques variées ont été proposées pour prévenir le risque de 

pancréatite post-CPRE, mais sans intérêt notable. Les médicaments ayant fait le 

plus l’objet d’études étaient représentés par les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, les dérivés nitrés, ainsi que la somatostatine et analogues. 

Les complications infectieuses comportent le risque d'angiocholite et de 

cholécystite. Le risque d’angiocholite post-CPRE est de l’ordre de 1% [162, 

164]. Ce risque est élevé en cas d’ictère et de drainage inefficace [162, 165]. Le 

risque de cholécystite post-CPRE varie de 0.2% à 0.5% [162, 164, 165]. 

De façon générale, la CPRE est considérée comme une manœuvre endoscopique 

à haut risque infectieux. Ce risque varie selon que l’on considère les taux de 

bactériobilie, de bactériémies ou d’infections cliniques vraies. Il est en moyenne 

de l’ordre de 1% et la mortalité conséquente de l’ordre de 10% [166]. 

La fréquence des bactériémies post-CPRE varie entre 21% et 74%, mais sa 

signification est très controversée [166]. Ces bactériémies sont le plus souvent 

monomicrobiennes. 
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La fréquence de la bactériobilie est encore plus élevée, atteignant jusqu’à 73% 

dans la série de Lorenz et al. [167]. Les taux dépendent en fait des circonstances 

de prélèvement, allant de 27% à 46% en cas d’obstruction maligne et de 32% à 

84% en cas de lithiase cholédocienne [166]. 

Les principaux facteurs de risque infectieux associés à la CPRE, rapportés dans 

la littérature sont les suivants : 

- les pseudo-kystes pancréatiques ; 

- les cancers du hile et les sténoses néoplasiques de la voie biliaire ; 

- la pression d’injection favorisant la translocation bactérienne ; 

- la qualité du drainage biliaire (seul facteur identifié en analyse multivariée) ; 

- la durée d’hospitalisation [168]. 

Il est à noter toutefois, que même si la CPRE est considérée comme une 

procédure à haut risque infectieux, à fortiori en cas d’obstacle biliaire ou de 

pseudo-kyste, l’intérêt de l’antibioprophylaxie n’est pas démontré. Ceci est 

corroboré notamment par deux méta-analyses qui n’ont pas montré de bénéfice à 

escompter d’une antibioprophylaxie systématique en cas de CPRE [169, 170]. 

En revanche, l’intérêt d’un drainage biliaire efficace est bien documenté, avec 

un traitement curatif de l’infection si elle existe. La bactériémie est de l’ordre de 

6% en cas de CPRE sans obstruction biliaire et s’élève à 18% en cas d’obstacle 

biliaire quelle que soit sa nature [168]. 

Les recommandations de l’association américaine de gastroentérologie 

endoscopique vont dans le sens d’une antibioprophylaxie en cas de CPRE sur 

obstacle biliaire dont la levée complète n’est pas certaine ou envisageable [171]. 

C’est le cas en particulier des patients présentant une obstruction biliaire ou une 



76 

 

cholangite sclérosante primitive. Dans de telles situations, l’antibioprophylaxie 

doit être poursuivie après la CPRE [171]. 

Quand la CPRE est susceptible d’assurer un drainage biliaire complet, 

l’antibioprophylaxie n’est pas recommandée [171]. 

Enfin, il faut préciser que l’antibioprophylaxie est, dans tous les cas, 

recommandée en cas de CPRE chez le transplanté hépatique ou en cas de kyste 

ou pseudo-kyste communiquant ou de drainage de kyste par voie transpariétale 

ou transpapillaire [168]. 

Selon les recommandations de la société française d’endoscopie digestive 

(SFED) et de la société de pathologie infectieuse de langue française (SPILF), 

l’antibioprophylaxie en cas de CPRE ne doit pas être systématique [168]. Elle 

sera discutée, au cas par cas, en particulier en présence d’une sténose biliaire ou 

d’un pseudo-kyste du pancréas [168]. 

Les schémas d’antibioprophylaxie proposés reposent sur l’administration orale 

de 750 mg de ciprofloxacine 60 à 90 minutes avant la CPRE ou l’administration 

parentérale d’une céphalosporine de 3ème génération type céfotaxime, voire 

d’une uréidopénicilline [168]. 

Le risque de perforation duodénale et périampullaire varie de 0.1% à 0.6% 

[162]. Ce risque est particulièrement élevé en cas d’obstruction biliaire maligne 

[162, 172].  

L’hémorragie post-CPRE survient dans 1.3% des cas en moyenne [162, 163]. 

Elle survient essentiellement en cas de sphinctérotomie associée. Parmi les 
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facteurs de risque, on retient le taux élevé de bilirubine, l’existence d’une 

coagulopathie et l’expertise de l’endoscopiste [162, 164, 172].  

Enfin, la CPRE peut être à l’origine d’une mortalité spécifique de l’ordre de 

0.33% [162, 163, 173]. Ce taux impose une réflexion en termes des indications 

de la CPRE, à fortiori chez les patients avec de lourdes comorbidités. 

4-2 Cancer de la tête du pancréas  

Le traitement chirurgical consiste en une duodénopancréatectomie 

céphalique (DPC). C’est une technique qui emporte en monobloc la tête du 

pancréas, le cadre duodénal avec ou sans la région antropylorique, et la voie 

biliaire principale distale (Figure 19).  

 

Figure 19 : Duodénopancréatectomie céphalique : limites de résection en 
cas de conservation antropylorique (1) et en cas d'antrectomie (2) [174]. 
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Elle est indiquée pour les tumeurs de la région céphalique du pancréas, ainsi que 

pour les tumeurs cholédociennes. 

Depuis la première DPC réalisée par Codivilla en 1898, et rapportée en 1908 par 

Sauvé, et les trois exérèses duodénopancréatiques effectuées par Whipple en 

1935, la chirurgie d’exérèse pancréatique céphalique s’est considérablement 

développée [121,175, 176]. 

Malgré la diffusion de cette technique, la DPC demeure une intervention à 

risque et les taux de mortalité et de morbidité demeurent élevés [177]. 

Ces dernières années ont  vu, toutefois, une réduction significative de la morbi-

mortalité associée à la DPC en raison notamment de la centralisation de cette 

technique par des pôles de référence hautement spécialisés. Ces derniers font 

état d’une mortalité inférieure à 3% pour la DPC [178-180]. 

Plusieurs variantes concernant l'étendue de l'exérèse et les modalités de 

reconstruction ont été introduites au cours des dernières années afin d'améliorer 

la radicalité de l'exérèse en cas de cancer, de limiter le risque des complications 

immédiates et d'améliorer le résultat fonctionnel postopératoire. 

La morbidité de la DPC demeure toutefois élevée avec des complications 

variables. Parmi celles-ci, on peut citer les troubles de la vidange gastrique, les 

complications pancréatiques, l’hémorragie et les fistules postopératoires.  

Les troubles de la vidange gastrique se traduisent par des vomissements 

postprandiaux à la réalimentation et par la nécessité de remettre en place une 

sonde d’aspiration nasogastrique. La fréquence de cette gastroplégie 

postopératoire varie de 14% à 36% [171]. La conservation ou non du pylore et le 
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type d’anastomose pancréatico-digestive (pancréatico-jéjunale ou pancréatico-

gastrique) ne semblent pas impacter sur le risque de survenue de la gastroplégie 

postopératoire. L’administration de prokinétiques à type d’érythromycine 

pourrait constituer un traitement utile, réduisant de 75% l’incidence de la 

gastroplégie postopératoire [175]. 

Une fistule pancréatique complique 10% à 15% des DPC [178, 179]. Le 

principal facteur prédisposant à la survenue de cette complication est représenté 

par la qualité du parenchyme pancréatique corporéo-caudal. Un parenchyme 

pancréatique fibreux et/ou un canal de Wirsung dilaté exposent à un risque de 

fistule pancréatique compris entre 5% et 10% [178]. A l’inverse, si le 

parenchyme est « sain », le risque de fistule pancréatique peut atteindre 20% à 

25% [178]. Ainsi, les DPC pour ampullome, cancer du cholédoque ou du 

duodénum sont les plus exposées à la survenue d’une fistule pancréatique. En 

cas de cancer de la tête du pancréas, il existe le plus souvent une pancréatite 

obstructive et partant un risque faible de fistule pancréatique. 

Aucune mesure préventive n’a fait la preuve définitive et à grande échelle de 

son efficacité. Le type d’anastomose (pancréatico-gastrique ou pancréatico-

jéjunale) n’influe pas clairement sur le taux de fistules pancréatiques, même si 

certaines études ont rapporté un moindre taux de cette complication après 

anastomose pancréatico-gastrique [178, 181]. De même, les essais randomisés 

ayant évalué l’efficacité de la somatostatine ou de ses analogues ont trouvé des 

résultats discordants qui ne sont pas en faveur d’une prescription systématique 

de ces molécules [106, 178]. 
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La survenue d’une fistule sur l’anastomose hépatico-jéjunale est rare, observée 

dans 1% à 5% des cas [178]. Cette fistule est le plus souvent bien tolérée et 

drainée par le drainage laissé en fin d’intervention. 

Enfin, la DPC peut être émaillée par la survenue de complications 

hémorragiques dans 4% à 16% des cas [178, 182]. Elles peuvent être de 

survenue précoce, dans les 24 à 72 heures suivant la DPC ou tardives, survenant 

au delà des 72 premières heures. Les hémorragies précoces sont en règle 

intrapéritonéales, souvent secondaires à un problème technique. Elles 

nécessitent une réintervention pour hémostase et décaillotage , et sont souvent 

de bon pronostic. Les hémorragies tardives sont associées dans 75% à 90% des 

cas à une fistule anastomotique, le plus souvent pancréatique [178, 182, 183]. 

Elles sont de pronostic plus réservé avec une mortalité de l’ordre de 10% à 20% 

[178]. 

Tous les patients de notre série ont été opérés sous anesthésie générale balancée. 

Les agents anesthésiques les plus fréquemment utilisés étaient à base de 

thiopental ou de propofol pour les hypnotiques, de vécuronium ou d’atracurium 

pour les myorelaxants et de fentanyl pour les morphiniques. 

L’entretien anesthésique faisait appel aux réinjections de morphiniques et de 

curares et à l’usage d’halogénés à base d’halothane ou d’isoflurane. Il est à 

souligner que l’halothane a été utilisé à défaut d’autres halogénés. 

Tous les patients ont bénéficié d’un monitorage standard et d’une surveillance 

de la diurèse. Quand une chirurgie majeure était prévue, un monitorage de la 

pression veineuse centrale était réalisé. 
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VII PRISE EN CHARGE POSTOPERATOIRE 

1- Réanimation postopératoire 

La prise en charge postopératoire des patients ictériques est un élément 

essentiel. Elle est axée sur l’appréhension des complications fréquemment 

rencontrées chez l’ictérique est sur une analgésie efficace. 

1-1 Analgésie postopératoire 

De nombreux protocoles analgésiques peuvent être proposés, faisant appel à 

des analgésiques opioïdes ou non opioïdes, administrés par voie péridurale ou 

parentérale. 

Une méta-analyse menée par Block et al. [184] a montré qu’une analgésie 

péridurale avec ou sans opioïdes, en chirurgie abdominale, entrainait un meilleur 

contrôle de la douleur comparativement à l’administration parentérale de 

morphiniques. L’analgésie péridurale à base d’anesthésiques locaux permettrait 

également une réduction de l’incidence de l’iléus postopératoire, une diminution 

de l’insulinorésistance, une réduction du risque de complications pulmonaires et 

de complications thromboemboliques postopératoires [185-187]. 

Les bénéfices escomptés de l’analgésie péridurale ont été à l’origine d’un usage 

large de cette technique, notamment chez les patients ictériques programmés 

pour chirurgie pancréatique [106, 188]. Néanmoins, les essais randomisés ayant 

comparé l’analgésie péridurale et parentérale en chirurgie pancréatique, n’ont 

pas montré d’avantages significatifs en faveur de l’analgésie péridurale [189]. 

Le rapport bénéfice / risque n’est pas en faveur de l’usage d’une analgésie 

péridurale pour les chirurgies hépatobiliaires qualifiées de mineures (CPRE, 
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dérivation biliodigestive…). L’analgésie péridurale notamment thoracique peut 

par conséquent être proposée en cas de chirurgie majeure, notamment 

pancréatique, sous réserve d’un bilan d’hémostase normal. Ce qui est rarement 

le cas des patients présentant un ictère obstructif. 

L’analgésie parentérale représente une alternative essentielle à l’analgésie 

péridurale utilisant les morphiniques, le paracétamol, le néfopam et les anti-

inflammatoires non stéroïdiens. 

Chez les ictériques, une attention particulière doit être prêtée en cas d’utilisation 

des morphiniques, à fortiori quand il s’y associe une insuffisance rénale. Dans ce 

cas, la demi-vie de la morphine-6-glucuronide (M-6-G), métabolite actif de la 

morphine, est prolongée. Sachant que ce métabolite est 8 à 40 fois, plus actif que 

la morphine, une réduction des doses de celle-ci s’impose, avec surveillance de 

ses effets secondaires [190]. 

La même attention doit être de mise en cas d’utilisation du paracétamol, 

métabolisé par le foie, et d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). Ces 

derniers sont déconseillés chez l’ictérique, car aggravant la fonction rénale et le 

risque hémorragique. 

L’utilisation du néfopam doit être large, compte tenu de l’absence d’une 

modification de cinétique en cas de dysfonction hépatique ou rénale [190]. 

1-2 Contrôle glycémique périopératoire 

L’hyperglycémie périopératoire est un facteur de risque indépendant de 

morbimortalité postopératoire [191-196]. Elle est le résultat d’une 

insulinorésistance. Cet état d’insulinorésistance et l’hyperglycémie qui en 
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résulte s’associent à une élévation de la morbidité et de la mortalité après 

chirurgie abdominale majeure, notamment pancréatique [196-198]. 

Des mesures variées ont été proposées pour réduire le risque 

d’insulinorésistance postopératoire. Parmi ces mesures, on peut citer :  

• la réduction de la période de jeûne préopératoire ; 

• le non recours à une préparation digestive préopératoire ; 

• apport d’hydrates de carbone ; 

• réhabilitation digestive précoce par une réhydratation optimale et le non 

recours aux opioïdes systémiques; 

• la réduction du stress peropératoire par une anesthésie péridurale efficace 

[106, 199, 200]. 

Le recours à une insulinothérapie pourrait s’avérer nécessaire pour contrôler 

l’hyperglycémie [106]. 

1-3 Nutrition postopératoire 

La chirurgie constitue une agression qui augmente généralement les besoins 

métaboliques et nutritionnels du patient opéré. La chirurgie majeure aggrave 

ainsi l’état nutritionnel de la plupart des patients et, lorsqu’elle porte sur les 

voies digestives, elle retentit de façon prolongée sur l’alimentation [201]. 

Chez les patients ictériques, il existe souvent une dénutrition en préopératoire et 

le pronostic global postopératoire peut être significativement compromis par les 

conséquences nutritionnelles délétères de la chirurgie [66, 202]. Par conséquent, 
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une prise en charge nutritionnelle postopératoire adaptée doit être de mise dans 

l’objectif de limiter la dégradation de l’état général du patient et de faciliter la 

réhabilitation postopératoire. 

Quand l’acte chirurgical le permet, il est recommandé de reprendre le plus 

rapidement possible, au cours des 24 premières heures postopératoires, une 

alimentation orale, selon la tolérance du patient [68]. 

Un large essai multicentrique, à propos de patients ayant bénéficié d’une 

chirurgie hépatobiliopancréatique, a montré qu’une alimentation orale précoce 

était possible et bénéfique dans ce groupe de patients et qu’il n’y avait pas de 

bénéfice escompté d’une nutrition entérale. Celle-ci trouve son indication en cas 

de complications majeures ou d’intolérance de la voie orale. L’indication de la 

nutrition parentérale, quant à elle, doit être exceptionnelle. 

1-4 Thromboprophylaxie 

La thromboprophylaxie est dictée par le type d’intervention chirurgicale et 

les facteurs de risque liés au terrain de l’opéré. 

En cas de chirurgie pour ictère obstructif d’origine maligne, une 

thromboprophylaxie doit être instaurée, en l’absence de contre indications. Elle 

fait appel à une héparine non fractionnée ou à une héparine de bas poids 

moléculaire. 

1-5 Apport liquidien périopératoire 

L’apport liquidien périopératoire doit être adapté, de telle manière à assurer 

un contrôle des paramètres hémodynamiques. Un apport liquidien excessif est 

de nature à majorer le risque de complications postopératoires. 
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Un monitorage des paramètres hémodynamiques parait indispensable pour 

guider le remplissage. 

2- Complications postopératoires 

L’ictère obstructif qu’il soit d’origine bénigne ou maligne est associé à un 

taux de complications postopératoires significativement élevé [203, 204]. 

2-1 Insuffisance rénale 

La survenue d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) dans le contexte 

chirurgical est une complication heureusement relativement rare, estimée à 1.2% 

en moyenne [205]. Son pronostic reste toutefois réservé, car entrainant une 

surmortalité allant de 25 à 90% [205]. Ce taux de mortalité reste préoccupant, 

car peu influencé par les progrès accomplis en termes de réanimation et de 

techniques de suppléance extrarénale. 

Les facteurs de risque de survenue d’une insuffisance rénale postopératoire sont 

variables, dépendant du terrain et de la chirurgie. Les facteurs prédictifs 

d’insuffisance rénale postopératoire le plus souvent admis sont les suivants : 

• l’âge avancé (>75 ans), le tabagisme ; 

• l’insuffisance cardiaque congestive et la dysfonction ventriculaire 

gauche ; 

• l’ictère ; 

• le diabète et l’hypertension artérielle ; 

• l’insuffisance rénale préexistante ; 
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• le sepsis ; 

• la maladie athéromateuse diffuse ; 

• le patient transplanté quelque soit l’organe [206]. 

Les chirurgies à risque sont : 

• la chirurgie aortique, surtout thoracique ; 

• la chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle ; 

• la chirurgie hépatobiliaire ; 

• la chirurgie coelioscopique ; 

• la transplantation rénale [206]. 

Une revue systématique de 28 études, comprenant 10856 patients programmés 

pour une intervention chirurgicale, montre qu’une altération préexistante de la 

fonction rénale représente le facteur de risque prédictif d’insuffisance rénale 

aiguë le plus fiable [207]. Cette éventualité est fréquemment rencontrée chez les 

patients ictériques [55, 99]. En effet, le taux d’insuffisance rénale postopératoire 

chez les patients ictériques varie de 6 à 18%, et occasionne une mortalité allant 

de 25 jusqu’à 100% [208-210]. 

Les mesures préventives de l’insuffisance rénale postopératoire restent très 

limitées. Le seul objectif thérapeutique, ayant fait preuve chez l’homme, pour 

prévenir l’insuffisance rénale aiguë postopératoire est représenté par 

l’optimisation de la pression de perfusion rénale. Le niveau de pression de 

perfusion optimal demeure toutefois débattu, allant de 60 à 80 mmHg. 
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En pratique, la prévention de l’insuffisance rénale aiguë postopératoire passe par 

l’optimisation  des paramètres hémodynamiques systémiques des patients avec 

comme objectif une pression artérielle moyenne de 70 mmHg [206]. 

L’hyperhydratation périopératoire est sans bénéfice, et peut même être délétère 

[206]. 

2-2 Complications infectieuses  

Le patient soumis à une chirurgie pour ictère obstructif est particulièrement à 

risque infectieux. 

Les effets systémiques des cytokines produites en excès en cas de cholestase 

aboutissent à un véritable syndrome inflammatoire de réponse systémique. Cet 

état pro-inflammatoire est susceptible d’être exacerbé par la moindre agression, 

notamment chirurgicale. Ceci explique le risque élevé de complications 

infectieuses postopératoires. Il peut s’agir de complications septiques intra ou 

extra-abdominales.  

2-3 Hémorragies digestives 

Les hémorragies gastro-intestinales induites par ulcère de stress sont plus 

fréquentes en cas d’ictère. Elles surviennent dans 6% à 14% des cas [211-213]. 

Une prévention efficace doit être de mise. 

En ce qui concerne les patients inclus dans notre étude, l’analgésie 

administrée en postopératoire était multimodale faisant appel au néfopam, à la 

morphine et au paracétamol. L’usage d’anti-inflammatoires non stéroïdiens a été 

proscrit. 
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Les complications périopératoires étaient dominées par l’hémorragie. Nous 

avons en effet relevé six cas de choc hémorragique en peropératoire et trois cas 

en postopératoire. Les autres complications étaient réparties comme suit : 

- insuffisance rénale aiguë (quatre cas) ; 

- défaillance multiviscérale (deux cas) ; 

- pancréatite aiguë (un cas) ; 

- fistule pancréatique (deux cas) ; 

- infection du site opératoire (trois cas). 

Nous déplorons six cas de décès, soit 8%. Les causes de décès documentées 

dans notre série étaient en rapport avec un choc hémorragique dans deux cas et 

une défaillance multiviscérale dans deux autres cas. 

Tous les cas de décès étaient observés dans les suites d’une 

duodénopancréatectomie céphalique pour cancer de la tète du pancréas. 

 

 

 

 

 

 

 

 



89 

 

 

 

 

 

 

 

 

  CONCLUSION 
 

 

 

 

 

 

 



90 

 

L’ictère obstructif se définit par une augmentation de la concentration de 

bilirubine dans le sang, suite à un obstacle à l’écoulement de la bile et de ses 

composants du foie vers le tube digestif. 

La chirurgie pour ictère obstructif est associée à un risque opératoire élevé. 

Ceci est lié en grande partie au terrain des opérés et aux conséquences propres 

de l’ictère. 

L’objectif de l’anesthésie pour chirurgie de l’ictère obstructif est de réduire 

la morbidité périopératoire. Pour ce faire, il importe de prendre conscience de la 

physiopathologie de l’obstruction biliaire et d’évaluer soigneusement les 

facteurs de risque opératoire. 
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Résumé 

Thèse N 124   : Ictère obstructif et anesthésie 
Auteur : Asmaa Azzouzi 
Rapporteur : Pr Ahmed El Hijri 
Mots clés : Ictère obstructif-anesthésie-réanimation 
 

Le risque opératoire de la chirurgie de l’ictère obstructif est particulièrement élevé. Les patients 
candidats à cette chirurgie sont à risque de malnutrition, d’infections, d’insuffisances cardiovasculaire 
et rénale et de coagulopathie. 

L’objectif de notre travail était de mettre en relief  les aspects d’anesthésie et de réanimation de la 
chirurgie de l’ictère obstructif. Pour ce faire,  nous avons réalisé une étude rétrospective qui a porté sur 
les patients opérés pour ictère obstructif entre 2007 et 2011, au bloc opératoire central  de l’hôpital 
Avicenne de Rabat. 

74 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge moyen des patients était de 59 ans. Le sex-ratio 
hommes/femmes était de 1, 24. 

Les étiologies étaient dominées par  le cancer de la tête du pancréas qui était présent dans 37 cas 
et  la lithiase de la voie biliaire principale qui était observée dans  neuf cas.  

L’évaluation préopératoire n’a pas décelé de comorbidités cardiorespiratoires notables. 61% des 
patients étaient dénutris, dont 44% de cas de dénutrition sévère. 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale. Les agents anesthésiques les plus 
fréquemment utilisés étaient à base de propofol, de vécuronium et de fentanyl.  

En ce qui concerne la technique chirurgicale, 29 malades ont bénéficié d’une DPC et 16 patients 
ont bénéficié d’une dérivation biliodigestive. 

En peropératoires, six  patients ont présenté un choc hémorragique d’évolution favorable. 

En postopératoires, on a relevé : quatre cas d’insuffisance rénale aigue ; deux cas de SDMV ; un 
cas de pancréatite ; trois cas de choc hémorragique ; deux cas de fistule pancréatique et trois cas 
d’infection du site opératoire. 

Nous déplorons six cas de décès, observés tous chez les patients opérés d’une DPC. 
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Abstract 

Thesis N 124 : Obstructive Jaundice and anesthesia 

Author: Asmaa Azzouzi 

Supervisor: Prof. Ahmed El Hijri 

Keywords: Obstructive Jaundice-anesthesia- reanimation 

The operative risk of surgical treatment of obstructive jaundice is particularly high. Indeed, 
patients undergoing surgery for obstructive jaundice are particularly at risk of malnutrition, infections, 
cardiovascular and renal deficiencies, coagulopathy and hypovolemia. 

The objective of our work was to highlight anesthetic and reanimation aspects of surgery for 
obstructive jaundice, to do this we conducted a retrospective study focused on patients who have 
undergone surgery for obstructive jaundice between 2007 and 2011, in the surgical center Avicenne 
hospital in Rabat. 

74 patients were included in the study. The average age of patients was 59 years. The sex ratio 
male / female was 1,24. 

Causes were pancreatic head cancer in 37 cases, stones of the common bile duct in 9 cases, 

Ampulloma of Vater's papilla in 8 cases, cholangiocarcinoma in 8 cases. 

Preoperative evaluation did not identify any significant cardiopulmonary comorbidities. 61% of 
patients were malnourished, 44% of cases of severe malnutrition. 

All patients were operated under general anesthesia. Anesthetic agents most frequently used were 
propofol, vécuronium and fentanyl.  

Regarding the surgical technique, 29 patients received a PDD and 16 patients underwent a 
biliodigestive bypass. 

In intraoperative, six patients had a hemorrhagic shock with favorable evolution. 

In postoperative, there were: four cases of acute renal failure, two cases of MODS, one case of 
pancreatitis, three cases of hemorrhagic shock, two cases of pancreatic fistula and three cases of 
surgical site infection. 

 We deplore six cases of death observed in all patients undergoing PDD. 
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   124 ر	�أ��و�� 

أ���ء ��وزي: ا�����   

��ي: ا����ر�ا"�!�ذ أ��� ا�  

ا4+�3ش–ا�!1��0–ا�.�	�ن ا,+*�ادي : آ'��ت ا�%$#   

 


	 ��ص������� 
������ن ا����ادي ����� ���/%. $�-�+ن ,� ا�+ا�*، ا�)�'& ا�%$#. ا��!ج ا���ا 
�ه3 أآ�0  ا���ا

�&، و�89 ��3 ا��م و ���6 ا��م�
، و,�	 ا��9: و ا$%;<���+ء ا 
'�>.  


 ا�����ن ا����ادي،  إ���ش ا�/�ف �# <)�@� ه+ ����6 ا�-+ء <�& ?+ا�: ���$� و�
 اD>��د$
 ?�اDأ?�$@� درا F�����9م �%
 ���> #�� 
�
 ا��)���ت2011و  2007ه)G ?)�* ا�)�'& ا�%$# �-�+ا �/%. ا���ا,�M �, ، 
$Nآ�(��)�>��& ا�# �D@�  ا

����ط��.  


 3�74 إدراج Dرا��� ا, �-$�� . 6D+<� وآ�ن &'�(�
 ا��@S ا�%آ�ي ��9ر�
 . <��� 59<)� اT0+ي���U�� �. 24،1ه  


�$�س ,�  ���Dنا�����ن ا����ادي آ���T> Gرة <#  ��TTت�@T�
 و  37رأس ا������رة 
�  �@�ة ا���Yاو$
 ا�)�>�آ,9 
�  ا�����ن���ت و , ��+T�Uت و  8ا��� �, 
���ت ���D8ن اUو<�
 ا���Yاو$.  

3�
 �T	 ا�>3��9 $]�د �
 أو ���9: أ��اض أي  ا���ا]��
#.   ��^ �>Nا�@
 ا� 61 ٪#� &'�(�
، D+ء �# $���+ن  ا$%;<�٪ 44 و ا

 D+ء ���ت �#$%;<�.ا�]�د ا  

G(و� 
�
 ا���م ا�>��$� �]G ا���اT�@��� *�(�� &'�(�� ا<>)�ت و.  ا, :�Mن أ���Uل <�& ا�(�<Dو�+,+ل ا�T�
+رو��+م ا�, 
	���<@��. وا  

� <��ي و��$-� � �29-* @bcس و ا�$�
@T�
  �# ��$-� 16 اD>��د �Yd<Dل ا�  .ا�)��زة ?�ا

�@��D �, �� ��� 
����ت أر�*: ا���ا 	���
�+ي ا��>�# ا�]�د، ا��
�$�س وا�>/�ب ،  ا�?/Nة �>��د ا���	 �>!ز�
 �# و@T� ا
�, 
������ت وb!ث وا��ة،  
��Y�
، ا�,N@�� ا�@�D+ر ���ت �# واb@�# اD�$�
@T����ت وb!ث ا #��� *'+� 
�.ا���ا  

3� 	���� GD ت����Gi و,�ة +�  �/��(? �@> &'�(�
�$�س ��Yd<Dل �-�+ا ا�%$# ا@T�� و ا@bcي ا��>.  
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Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
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� Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus. 

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

malades sera mon premier but. 

� Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

� Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

� Les médecins seront mes frères. 

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

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

� Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

� Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 
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