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Lors de la 5ème édition du Congrès annuel de la Société 
Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU), les 

congressistes étaient invités à s’exprimer en plume colorée 
afin de partager tout vécu humain et scientifique au sein des 
services d’accueil des urgences (SAU). À l’instar de toutes les 
années où la participation revêtait uniquement un concept 
purement médical, en l’occurrence l’animation de conférences 
actualisées, d’ateliers procéduraux et d’échange d’expériences 
cliniques, ce team building artistique venait marquer une phase 
d’accalmie de la pandémie covid-19 mais aussi d’une ascension 
émotionnelle et de maturation professionnelle.

La pratique de la médecine d’urgence représente un défi soulevé 
chaque jour pour sauver des vies, un défi basé sur un amalgame 
de maitrise de soi, de compétences techniques, d’analyse rapide, 
de tolérance mais aussi de souffrance interne cumulée lorsque 
la foi ne s’accomplit pas de réussite. Des centaines de vies sont 
sauvées certes, mais des fois malgré tout engagement temporel 
absolu et décharge adrénergique sans limites temporelles, des 
âmes nous quittent et des séquelles organiques s’installent 
laissant des regards de déception des patients ou de leurs 
proches. Le vécu est alors humain et professionnel, moral et 
éthique : l’urgentiste est amené à traiter son âme avant de traiter 
celle d’autrui ! 

Cette vision de fusion socio-technique a donné une redéfinition 
à la médecine d’urgence. En prenant l’exemple de la pandémie 
covid-19, l’urgentiste devait rassurer les patients atteints du 
virus, comprendre la physiopathologie de l’affection, s’adapter 
à toute variabilité immunitaire ne laissant aucune opportunité 
à la standardisation de la prescription et respecter l’éthique 
médicale tout en subissant la pression médiatique concernant 
les résultats obtenus. L’urgentiste était alors appelé à répondre à 
toutes ces obligations professionnelles et sociales, ses sentiments 
subissaient le dilemme d’être anéanti et le burn-out s’accumulait 
de plus en plus.

Ce team building artistique représentait une art-thérapie 
collective évaluant l’adaptation globale au stress post-
traumatique via une expression spirituelle, pure et sereine des 
joyeuses et pires courses contre la montre. Une mémorisation 
des lieux de « ressuscitation », des émotions maitrisées au fil 
des secondes, de l’acharnement mené jusqu’au bout, des sons 
des premiers cris de naissance ou des derniers cris de départ … 
« C’est un message par l’image. Sa mouvance délirante des touches 
spontanées sans esquisse : des formes, des lettres et des graffitis 
aux couleurs fauvistes. L’oeuvre offre une communication 
immédiate. Nul besoin d’explication. Un univers onirique 
animé d’une vie intense. Ce désordre de formes et de couleurs 
reflète une multitude de métaphores claires et évidentes. On ne 
peut qu’adorer ces émotions des personnes qui ne sont pas du 
même bord mais qui cherchent le même port. Des contrastes 
qui se marient bien et qui bâtissent une image magnifique » ; 

interprétait le grand artiste 
international Mr Noureddine 
Fidali, aux oeuvres digitales 
mystiques inspirées de visages 
e t  mét iers  maro cains  fa i s ant 
d e  l u i  l ’u n e  d e s  p e r s o n n a l i t é s 
les mieux habilitées à « viewer » cette toile.

Sur la toile, brillaient des couleurs et figures rappelant la 
pratique quotidienne, l’expression artistique était alors au fond 
de l’urgence : Le rouge symbole de coulées hémorragiques a été 
adopté principalement par les juniors et a marqué des noms 
propres des personnes, des services, ou des sociétés savantes... ; 
le bleu, couleur de sagesse a schématisé des moyens techniques 
(laryngoscope, ambulance, stéthoscope, seringue…). Le vert, 
véridique de permissivité et d’équilibre, était la langue des 
seniors, venus ancrer des mots d’espoir, des personnages et des 
scénarii critiques. Un soleil vert attirant l’attention et réclamant 
explication a son interprète : que vient faire un soleil vert au 
sein d’une toile des urgences ? le senior répondit tout en 
pragmatisant un sourire modeste : Et le film « Soleil vert » sorti 
en 1973, ça ne vous dit rien ?

Le résultat final menait a une merveilleuse classification 
respectant la nature et la chronologie d’apprentissage et 
d’expertise ; les jeunes choisissaient le rouge et interprétaient 
des mots basiques d’urgence, donnant l’impression qu’ils sont 
toujours entre les muros hospitaliers, les seniors optaient pour 
le vert illustrant des visions d’experts, le bleu représentant la 
technicité, reflétait le pragmatisme et la maitrise du geste , étant 
probablement la zone intermédiaire de passage entre juniors et 
seniors. Une étrange coïncidence menant à une classification 
réelle ne pourrait que confirmer la certitude d’une conclusion : 
« La Médecine d’urgence est une science exacte ! »

« Si je devais donner un titre a cette oeuvre, ça serait SMMU 
Rebélion », un graffitis urbain, une surface dense, des 
ambulances, des croix rouges, des écritures… l’image est 
intéressante traduisant une revendication, un cri ou un appel 
de nos si précieux médecins urgentistes ». Interprétait le célèbre 
artiste peintre Kim Bennani, auteur de chefs d’ouvres libérés 
des contraintes de l’académisme « le paysage ne prend vie 
qu’une fois couplé à la matière, le paysage et plus précisément 
sa présence comme preuve tangible et fragile de l’existence est 
mon unique préoccupation, cette approche est pour moi une 
conciliation nécessaire entre la figuration et l’abstraction, le dit 
et le suggéré ». 

Cette toile est une vie, une renaissance, une redéfinition de 
l’urgence dans tous ses concepts, une reconnaissance à nos 
enseignants, une stabilité entre la vie et la mort, un hommage 
aux sauveteurs et à l’amour d’une patrie ! 
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L’autorégulation cérébrale (ARC) peut être monitorée 
au lit du malade en évaluant le débit sanguin cérébral 
(DSC) et ses substituts, par mesure de la pression de 

perfusion cérébrale (PPC) et des flux intracrâniens, ainsi que 
par étude du métabolisme cérébral [1–3]. Ce monitorage 
fait partie intégrante du monitorage multimodal (MMM) 
en neuroréanimation [4]. L’une des applications les plus 
récentes de ce monitorage est l’identification de la PPC 
et de la pression artérielle moyenne (PAM) optimales, en 
recherchant les intervalles de pressions où les paramètres de 
perfusion cérébrale monitorés varient le moins [5]. Malgré 
qu’une PPC basse soit une importante agression secondaire 
pour le cerveau [6], la majorité des recommandations 
actuelles ne propose pas de thérapie guidée par l’ARC, et 
persiste à recommander des chiffres « cibles » ou « seuils 
» à respecter dans le cadre de la gestion de la pression 
artérielle chez les patients cérébrolésés à la phase aiguë, 
indépendamment de leurs chiffres tensionnels habituels 
et de l’état de leur ARC, y compris dans la 4e édition des 
recommandations de la Brain Trauma Foundation dans la 
gestion du traumatisme crânien [7–10]. L’importance du 
monitorage de l’ARC et sa corrélation avec le pronostic 
dans cette population ont récemment été reconnues par 
consensus de cliniciens, sans qu’aucune méthode n’ait pu 
être validée pour se faire [11].

Les problématiques soulevées par cette revue de la littérature  
     sont : (1) Comment conduire une thérapie guidée 

par l’ARC et (2) Quelle est sa place auprès des patients 
cérébrolésés non traumatisés admis en réanimation ? 
(3) Compte tenu de la variabilité de l’intervalle de PPC 
optimale, faut-il monitorer l’ARC en continu ? (4) Enfin, est-
il indispensable de monitorer l’ARC en neuroréanimation ?

Matériel et Méthode
Notre travail a été conduit selon un protocole en accord 
avec les recommandations du Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-Analyses extension 
for Scoping Reviews (PRISMA-ScR) [12]. La recherche 
d’articles a été faite sur les moteurs de recherche scientifique 
PubMed (de Janvier 2000 à Octobre 2020), EMBASE (de 
Janvier 2000 à Octobre 2020) et Cochrane Library (de 
Janvier 2000 à Octobre 2020). Les mots clés utilisés étaient 
« Cerebral Autoregulation », en combinaison avec l’un des 
mots « Monitoring », « Index » ou « ICU », ainsi que les 
mots « Optimal PPC », « Optimal MAP » et « Acute Brain 
Injury ». Les articles exploités étaient rédigés en anglais ou 
en français uniquement.

Les critères d’inclusion des articles recherchés étaient 
: (1) la population adulte, (2) les patients cérébrolésés et 
(3) l’évaluation de l’ARC en milieu de réanimation. Ont 
été exclues les études menées auprès des sujets sains, de 
la population pédiatrique et des animaux, ainsi que les 
études menées au bloc opératoire. Les articles retenus ont 
été regroupés en deux grandes catégories : (1) Les revues 
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    Résumé 
La thérapie guidée par l’autorégulation cérébrale est une méthode de réanimation ayant pour objectif d’identifier et de 
maintenir une pression de perfusion cérébrale optimale, adaptée aux conditions hémodynamiques cérébrales et aux besoins 
métaboliques du cerveau. Cette méthode se fait selon plusieurs procédés et grâce à différents outils, pour tous types de 
pathologies neurologiques aigues relevant des soins critiques. Nous décrivons les procédés utilisés dans la littérature pour 
mener une thérapie guidée par l’autorégulation cérébrale, ainsi que ses modalités d’acquisition et son utilité auprès des 
patients cérébrolésés non traumatisés admis en réanimation.

    Abstract  
Cerebral autoregulation-guided therapy is a method of resuscitation aimed at identifying and maintaining an optimal 
cerebral perfusion pressure, adapted to the cerebral hemodynamic conditions and the metabolic needs of the brain. This 
method is done according to several processes and different tools, for all types of acute neurological pathologies relevant 
to critical care. We describe the processes used in the literature to conduct therapy guided by cerebral self-regulation, as 
well as its acquisition methods and its usefulness with non-traumatized brain-damaged patients admitted to intensive care.
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       systématiques et méta-analyses et (2) les essais clini- 
     ques randomisés et études de cohorte. En ce qui concerne     
cette deuxième catégorie, les articles retenus ont été triés 
selon leur objectif principal, selon la nature d’agression 
cérébrale de la population étudiée et selon la technique de 
monitorage utilisée.

Les données extraites étaient les auteurs et l’année de 
publication, l’effectif exploré, les variables comparées (PPC, 
PAM, Pression intracrânienne (PIC), Vélocités systolique 
(VS) et moyenne (VM), DSC, PtiO2, rSO2) et leur mode de 
recueil (intermittent ou continu), la durée de monitorage, 
les coefficients de corrélation ainsi que les valeur p des 
seuils proposés. Les résultats et analyses des études retenues 
ont été exploitées de façon comparative afin de répondre 
aux problématiques soulevées en introduction. Aucun test 
statistique ou de fiabilité, ni aucune évaluation de la qualité 
des preuves n’ont été réalisés.

Résultats
La recherche entreprise a permis de recueillir 393 articles 
au total, comprenant 46 revues de la littérature et méta-
analyses, ainsi que 347 essais cliniques randomisés et 
études observationnelles. Parmi ces articles, seuls 329 
s’intéressaient au monitorage de l’ARC dans la population 
adulte et 126 en milieu de réanimation.

Nature des Agressions Cérébrales
Nous avons inclus dans notre revue de la littérature 65 
articles, dont 59 études de cohortes et essais cliniques, 
ainsi que 6 revues de la littérature et recommandations. A 
partir de cette base de données, nous avons identifié quatre 
agressions cérébrales principales : (1) le traumatisme 
crânien grave (TCG) dans 43 articles [13–40, 43–48, 
79–89] et sur une population totale de 6176 patients ; (2) 
l’hématome intra-parenchymateux spontané (HIS) dans 4 
articles [49–52] et sur une population totale de 111 patients 
; (3) l’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) dans 7 
articles [41, 53–58] et sur une population totale de 388 
patients ; et (4) l’accident vasculaire cérébral ischémique 
(AVCI) dans 2 articles [59, 60] et sur une population totale 
de 60 patients. L’ARC a été étudiée dans le cadre de l’arrêt 
cardiaque dans deux étude [42, 61] sur un effectif total de 
33 patients.

Moyens de Monitorage
L’usage du monitorage de la PIC en vue d’évaluer l’ARC 
au lit du malade a été fait dans 44 études [13–33, 40–42 , 
47, 49–51, 53, 58, 59, 80–89] sur un effectif total de 5248 
patients cérébrolésés, et en association à un ou plusieurs 
autres outils (invasifs ou non invasifs) de monitorage de 
l’ARC dans 9 de ces études [18–20, 24, 32, 42, 47, 58, 59]. 
Ce monitorage était le plus souvent continu, alors qu’il a 
été ponctuel ou intermittent dans 4 études seulement [15, 

33, 84, 86]. Le principal Indice d’autorégulation cérébrale 
(IAR) exploité dans ce groupe était le Pressure Reactivity 
index (PRx) (39 articles [13–15, 17, 19–28, 30–33, 40–42, 
47, 49–51, 58, 80–89]), alors que le Low frequency sample 
Pressure Reactivity index (L-PRx) n’a été exploité que dans 
5 études [29, 30, 33, 50, 86], et que le Pressure (sang)–
Amplitude (PIC) index of Cerebrovascular Reactivity 
(PAx) n’a été exploité que dans 3 études [16, 17, 84].

L’usage du Doppler Transcrânien (DTC) a été fait dans 18 
études [34–39, 42–47 , 52, 54–56, 59, 60, 79] chez un effectif 
total de 1901 patients cérébrolésés. Le DTC a été utilisé en 
association à d’autres outils de monitorage de l’ARC dans 6 
études [19, 20, 36, 47, 56, 59]. La mesure des vélocités était 
continue dans 9 articles [19, 20, 34–36, 39, 42, 47, 52, 55, 
56, 59, 60], et ponctuelle ou intermittente dans 9 articles 
[35, 37, 38, 43–46, 54, 79]. Les principaux IAR exploités 
étaient le Mean Flow Velocity index (Mx basé sur la PPC, 
Mxa basé sur la PAM) [19, 20, 35, 37–39, 43–47, 52, 54, 60, 
79]. Le Dynamic Autoregulatory index (ARI) a été exploité 
dans 4 études [34, 46, 55, 79], tandis que le Systolic Flow 
Velocity index (Sx) n’a été exploité que dans 2 études [54, 
56].

Seules 4 études ont utilisé le monitorage invasif de 
l’oxygénation régionale cérébrale, ou pression tissulaire en 
oxygène (PtiO2), afin de monitorer l’ARC [42, 48, 57, 58], 
avec une population totale de 138 patients cérébrolésés. Le 
monitorage de la PtiO2 a été utilisé en association avec celui 
de la PIC dans 3 études [42, 48, 58] toujours en continu. 
L’IAR exploité dans ces études était l’Oxygen Reactivity 
index (ORx).

Enfin, seules 4 études ont eu recours au monitorage 

Figure 1 : Algorithme d’inclusion des articles exploités.

Pour citer cet article : Y Haimeur et al. La thérapie guidée par l’autorégulation cérébrale chez l’adulte cérébrolésé non traumatisé 
en réanimation. Ann Mar Méd Urg & Réa, Sept-Déc 2022. Vol 12:2-10 



4 Annales Marocaines de Médecine d’Urgence et de Réanimation - Volume n° 12 

continu et non invasif de l’oxygénation régionale cérébrale 
(rSO2) par la Near Infrared Spectroscopy (NIRS) [32, 47, 
56, 61], sur une population totale de 188 patients. Dans ces 
études, les IAR exploités étaient le Tissue Oxygen index 
(TOx) [47, 56, 61] et le Tissue Hemoglobin index (THx)
[32, 47].

Objectifs des études
Pour ce qui est des objectifs des études retenues, 28 études 
se sont intéressées à la corrélation des IAR calculés avec le 
pronostic des patients (Glasgow Outcome Scale (GOS) de 
3 à 6 mois [13, 20–23, 34, 35, 38, 48, 50, 52, 59], extended 
GOS (GOSe) [26, 55, 82–86], score de Rankin modifié 
(mRS) à la sortie de réanimation [20, 52, 59], NIHSS [50]), 
tandis que 16 études ont évalué la corrélation des IAR 
calculés avec la mortalité des patients cérébrolésés [13–20, 
34–36, 42, 61, 80, 81]. L’ensemble de ces études trouve une 
bonne corrélation entre les valeurs des IAR et la morbi-
mortalité des patients cérébrolésés admis en réanimation. 
Cependant, les cut-offs d’un même IAR diffèrent d’une 
étude à une autre, ce qui ne permet pas encore d’en valider 
un ou d’en retenir un comme IAR de choix.

L’identification d’une PPC et/ou d’une PAM optimale 
a été entreprise dans 9 études [25, 27–31, 40, 41, 51, 53, 
80, 81, 87–89] sur une population totale de 1547 patients, 
et dans lesquelles seuls les IAR dérivés de la PIC ont été 
utilisés (PRx et L-PRx). La méthode la plus utilisée était la 
formule polynomiale de second degré donnant lieu à une 
courbe en U, et faisant varier l’IAR calculé en fonction de 
la PAM ou de la PPC [25, 28, 30, 31, 41, 51, 80, 87–89]. La 
méthode de Dynamic Adaptive Target of Active Cerebral 
Autoregulation (DATACAR) n’a été utilisée que dans 2 
études [29, 40]. 

Enfin, La PPC optimale a été recherchée dans 2 études par 
l’intermédiaire de l’IAR le plus bas [27, 53]. La méthode 
DATACAR a permis de trouver plus souvent la PPC 
optimale que la formule polynomiale de second degré, avec 
une meilleure précision ainsi qu’une meilleure corrélation 
avec la morbi-mortalité lorsqu’il existait un écart entre la 
PPC réelle et la PPC optimale identifiée par ces méthodes 
(PPC-Opt) [80, 81]. Plus cet écart est important et/
ou prolongé, plus la survie diminue et plus le pronostic 
neurologique se veut péjoratif. Ceci est particulièrement 
vrai lorsque la PPC est inférieure à la PPC Optimale [30, 
41, 88, 89].

La validation des IAR a été effectuée par 12 études parmi 
celles incluses dans notre analyse [19, 32, 33, 35, 44–47, 50, 
54, 58, 79]. L’ensemble de ces études ont fait usage de l’indice 
de Pearson afin d’établir une corrélation entre les IAR pour 
aboutir à leur validation auprès des patients cérébrolésés 
      admis en réanimation. Les données statistiques (r value, 

p value) ont été regroupées dans le Tableau 1.

Discussion
L’ARC protège le cerveau des variations inappropriées du 
DSC et le maintien constant malgré de larges variations 
de PAM [62, 63]. La perte de l’ARC soumet la variation 
du DSC à celle de la PAM suite à la perte de la réactivité 
cérébrovasculaire qui elle, implique plusieurs mécanismes 
(myogénique [64], chimique par variation de capnie et de 
pH [65], couplage débit-métabolisme [66], endothélial [67] 
et neuroendocrinien [68]). De ce fait, toute baisse de la PAM 
ou élévation de la PIC expose au risque d’hypoperfusion 
et d’ischémie cérébrale par diminution de la PPC [69]. 
De même, toute élévation de la PAM expose au risque 
d’hyperhémie et d’hypertension intracrânienne (HTIC) 
[69]. Ainsi, la perte de l’ARC est associée à un mauvais 
pronostic dans de multiples pathologies neurologiques 
aigues [70].

La capacité du système vasculaire cérébral à maintenir 
le DSC constant peut être évaluée selon deux modalités 
: une évaluation statique et une évaluation dynamique 
[71]. L’évaluation statique correspond à l’appréciation de la 
capacité du lit vasculaire cérébral à se contracter ou à se 
dilater lorsque la PPC varie [72]. L’évaluation dynamique 
intègre également la notion de vitesse à laquelle ces 
changements adaptatifs vasculaires peuvent survenir, 
qualité propre aux outils de monitorage continu. Seule 
l’évaluation dynamique de la réactivité vasculaire cérébrale 
permet une appréciation en temps réel de l’ARC et donc 
la détermination de la PAM et de la PPC optimales, et 
ainsi une évaluation rapide de l’impact des thérapeutiques 
entreprises [73]. Tel est le principe de la thérapie guidée 
par l’ARC au lit du malade en réanimation.

Comment conduire une thérapie guidée par l’ARC au lit du 
malade en réanimation ?
La thérapie guidée par l’ARC au lit du malade emploie un 
ou plusieurs coefficients de corrélation entre les variables 
relatives au flux sanguin cérébral (ex : PIC, Vélocités 
au DTC, …), et la PAM ou la PPC. Ces coefficients sont 
appelés indices d’autorégulation cérébrale (IAR) et sont 
obtenus par collecte et analyse simultanée des mesures 
continues, grâce au logiciel Intensive Care Monitor + 
(ICM+®, University of Cambridge) [90], ou par analyse de 
la fonction de transfert (AFT) [74]. Ils traduisent le degré 
de soumission de la circulation cérébrale aux variations de 
la circulation systémique. Moins la corrélation est bonne, 
et donc plus les IAR sont proches de 0 ou négatifs, plus 
l’ARC est opérationnelle. A l’inverse, plus les oscillations 
de l’état hémodynamique systémique sont transférées à la 
circulation cérébrale, et donc plus les IAR calculés sont 
proches de 1, moins l’ARC est fonctionnelle  [19, 35, 37, 
48, 75–78].
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           La recherche de la PPC optimale se fait en recherchant 
      la valeur la plus basse de l’IAR choisi. Pour ce faire, 
trois méthodes sont possibles : (1) la formule polynomiale 
de second degré, (2) la DATACAR, et (3) la recherche de 
l’IAR le plus bas.

La première méthode (1) permet l’étude graphique de la 
variation de l’IAR en fonction de la variation (spontanée ou 
pharmaco-induite) de la PAM ou de la PPC sur une fenêtre 
de 4 heures. La courbe ainsi obtenue est le plus souvent 
une parabole concave vers le haut (ou « courbe en U »), 
avec un sommet ayant pour abscisse la valeur de PAM ou 
de PPC correspondant à la valeur de l’IAR la plus basse, et 
donc aux conditions hémodynamiques cérébrales où l’ARC 
est le plus efficace. La valeur de PAM ou de PPC optimale 
est calculée par dérivation de la formule polynomiale de 
second degré (ax2+bx+c) relative au tracé obtenu [5, 31]. 
Il est important de retenir que cette technique ne permet 
pas toujours d’obtenir une « courbe en U ». Il est en effet 
possible que la courbe décrite soit ascendante, descendante 
ou anarchique, auquel cas il demeure difficile de tirer une 
conclusion. Une récente étude a prouvé que l’absence de 
variations lentes de la pression artérielle, une valeur élevée 
de PRx, une mauvaise sédation-analgésie, de fortes doses de 
catécholamines, ainsi que la présence d’une craniectomie 
décompressive étaient indépendamment liée à l’absence de 
« courbe en U » [31].

La DATACAR est une méthode qui fait également usage 
de la formule polynomiale de second degré, mais sur des 
fenêtres de temps variables (ex : 2h, puis 4h, puis 8h …), 
permettant d’obtenir plusieurs courbes en U. Cette méthode 
attribue à la PPC optimale une crédibilité majeure, 
notamment lorsque les sommets des paraboles (IAR le plus 
bas) coïncident. Néanmoins, ce protocole n’a été retrouvé 
que dans 2 études sur un effectif total de 69 patients. 
Dans ces études, la DATACAR permet de retrouver la 
PPC optimale plus souvent que lors d’une seule fenêtre en 
utilisant la formule polynomiale, et possède également une 
meilleure corrélation avec le pronostic neurologique des 
patients [29].

La recherche non systématisée de l’IAR le plus bas (Nadir) 
a été réalisée dans 2 études, portant sur une population 
totale de 63 patients cérébrolésés [27, 53]. Elle ne tient 
pas compte de l’intervalle de temps de monitorage, ni de 
l’intervalle de variation de PPC. De ce fait, cette méthode 
reste moins précise que les précédentes dans l’identification 
de la PPC optimale, cependant aucune étude n’a comparé 
ces méthodes les unes aux autres.

La thérapie guidée par l’ARC via l’identification d’une PPC 
optimale est en pleine évaluation dans le but d’en faire un 
standard de soin, le champ de recherche étant actuellement 

exclusivement réservé au traumatisme crânien grave. 
C’est le cas notamment dans l’essai clinique randomisé 
COGiTATE, actuellement en phase II de son déroulement  
(NCT02982122).

Quelle est la place de la thérapie guidée par l’ARC auprès 
des patients cérébrolésés non traumatisés admis en 
réanimation ?
Le monitorage de l’ARC a été conduit auprès des patients 
cérébrolésés non traumatisés en réanimation dans 15 
études et sur un effectif total de 592 patients [41, 42, 49–
61]. Les pathologies retrouvées sont principalement l’HSA, 
l’HIS, l’AVCI et l’Arrêt cardiaque. Aucun monitorage d’ARC 
n’a été étudié en réanimation chez des patients adultes 
présentant une encéphalopathie métabolique, toxique ou 
septique, une infection neuro-méningée, ou encore une 
encéphalite auto-immune.

Lorsqu’elle a pu être faite, l’identification d’une PPC  optimale 
l’a été au moyen du monitorage de la PIC et des IAR qui en 
découlent (PRx et L-PRx), uniquement dans le contexte 
où les patients étaient à risque ou en HTIC clinique (HSA, 
HIS). Ceci s’aligne avec les recommandations issues de la 
conférence de consensus multidisciplinaire internationale 
sur le MMM en neuroréanimation, concernant l’utilisation 
de la PIC en dehors du TCG [4]. Aucune étude n’a eu pour 
objectif d’identifier la PPC optimale au moyen du DTC 
ou d’un moniteur de l’oxygénation cérébrale dans cette 
population, et ce même dans le cadre du traumatisme 
crânien grave, et malgré une bonne corrélation entre les 
IAR issus de ces méthodes et ceux issus du monitorage de 
la PIC [19, 32, 47, 58]. Le monitorage de la PIC n’ayant pas 
encore eu pour vocation première d’identifier une PPC 
optimale indépendamment du risque d’HTIC, il demeure 
raisonnable de faire usage des outils non invasifs auprès 
des patients cérébrolésés non traumatisés en réanimation 
afin de mener une thérapie guidée par l’ARC, d’où le besoin 
de mener davantage d’études et d’essais cliniques en vue de 
valider leur utilisation.

Dans de nombreuses séries, l’identification d’une PAM 
ou d’une PPC optimale a permis de prédire le pronostic 
des patients monitorés par le biais du ∆PPC-Opt [80, 81]. 
Ainsi, plus l’écart entre la PPC optimale et la PPC réelle des 
patients cérébrolésés est importante, plus la mortalité est 
élevée et plus le pronostic neurologique est fâcheux. Ainsi, 
la thérapie guidée par l’ARC pourrait améliorer le pronostic 
des patients neurologiques graves, et particulièrement chez 
ceux qui présentent une ARC préservée. Ceci a été prouvé 
auprès des patients traumatisés, mais reste encore à prouver 
auprès du reste des patients cérébrolésés de réanimation.

Faut-il monitorer l’ARC en continu ?
L’ensemble des études menées en réanimation utilisent 
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un monitorage continu de l’ARC. Seules les méthodes 
non invasives nécessitant l’intervention d’un opérateur, 
notamment le DTC, ont été utilisées de façon ponctuelle et 
répétée afin de monitorer l’ARC [37, 38, 43–46].

Dans une méta-analyse évaluant la corrélation entre 
les IAR et la morbi-mortalité des patients cérébrolésés 
admis en réanimation, le monitorage continu s’est montré 
supérieur au monitorage intermittent dans sa capacité à 
prédire la mortalité [3]. Les recommandations relatives 
au monitorage de l’ARC retiennent également la nécessité 
d’une évaluation continue. Cependant, lorsqu’il s’agit 
de déterminer une PPC optimale, les fenêtre de temps 
employées pour se faire sont variables d’une étude à l’autre. 
Aucun consensus n’a été établi quant à la durée de ces 
fenêtres. Il demeure toutefois raisonnable que l’acquisition 
des données se fasse de façon équitable pour chaque niveau 
de pression artérielle à mesure que celle-ci augmente, et que 
cette variation de pression se fasse de façon homogène tout 
au long de la fenêtre de mesure. Le risque d’erreur augmente 
lorsque l’acquisition est prolongée pour un niveau de PAM 
ou de PPC donné, comparativement à d’autres niveaux de 
pression où la durée de monitorage était inférieure a 3% du 
temps global de monitorage [5].

Est-ce qu’une thérapie guidée par l’ARC est indispensable ?
La perte de l’ARC est un évènement multifactoriel et 
imprévisible chez les patients cérébrolésés. Sa survenue dans 
un contexte d’HTIC peut passer inaperçu et engendrer des 
lésions ischémiques irréversibles en quelques minutes [69]. 
Une thérapie guidée par monitorage de l’ARC permet de 
détecter une telle anomalie, pour laquelle une gestion « sur 
mesure » de la perfusion cérébrale et adaptée aux besoins 
métaboliques cérébraux peut être proposée. Aussi, une 
ARC maintenue permet de tolérer des chiffres de pression 

artérielle élevés et d’éviter l’œdème cérébral pouvant 
être induit par une hyperémie.

Il n’existe actuellement pas de recommandation forte quant 
à l’utilisation d’un IAR pour guider le choix d’une PPC ou 
d’une PAM optimale, aucun IAR n’ayant encore été validé 
par un essai clinique randomisé. Seul le PRx a été proposé 
par la Neurocritical Care Society et la European Society 
of Intensive Care Medicine (Recommandation faible, 
faible niveau de preuves), dans le cadre du MMM [4]. La 
thérapie guidée par l’ARC demeure une méthode élégante 
de réanimation chez les patients vulnérables à l’échelle 
encéphalique, indépendamment du type d’agression 
cérébrale, et plus particulièrement auprès des sujets à 
risque d’HTIC ou porteur d’atteinte neurovasculaire. 
Toutefois, les preuves manquent pour en faire une méthode 
indispensable.

Conclusion
L’identification et le maintien de la PPC optimale chez le 
sujet cérébrolésé grâce à la thérapie guidée par l’ARC est 
une stratégie séduisante pouvant améliorer le pronostic 
neurologique et la survie de ces patients. Toutefois, le 
niveau de preuves actuel étant insuffisant, cette méthode 
reste encore un sujet de recherche, dont les objectifs sont 
d’en déterminer les modalités d’application, notamment 
la technique de choix et ses indications selon la nature 
de l’agression cérébrale, la durée optimale de monitorage, 
mis aussi la fréquence des mesures. A ce jour, aucun 
essai clinique randomisé ne s’est encore intéressé à cette 
approche, à la fois diagnostique et thérapeutique, auprès 
des patients cérébrolésés non traumatisés en milieu de 
réanimation, d’où le besoin impérieux de travaux dans ce 
sens. 

Brain insult Tool Author (year) Main Goal Population (n) Method Modality Collecting 
Length

ARI (r ; p) Ref

Traumatic 
Brain Injury

ICP Steiner et al. (2002) Mortality 114 ARI 
Calculation 

Continuous 118 h PRx 
(p = 0.003)

13

Ang et al. (2007) Mortality 40 ARI 
Calculation 

Continuous 3 d PRx 
(p = 0.002)

14

Zweifel et al. (2008) Mortality 193 ARI 
Calculation 

Continuous – PRx 
(p < 0.0002)

15

Radolovich et al. 
(2011)

Mortality 243 ARI 
Calculation 

Continuous 96 min PAx 
(p < 0.0003)

16

Aries et al. (2012) Mortality 327 ARI 
Calculation 

Continuous – PRx (p = 0.001)
PAx (p < 0.001)

17

Lewis et al. (2012) Mortality 187 ARI 
Calculation 

Continuous 30 min FIx (p = 0.005) 18

Budohoski et al. 
(2012)

Mortality 486 ARI 
Calculation 

Continuous 96 min PRx (p = 0.018) 19

Schmidt et al. (2016) Mortality 36 ARI 
Calculation 

Continuous 3 h PRx (p < 0.0001) 20

Liu et al. (2017) Mortality 526 ∆ Opt-CPP Continuous 2 – 8 h PRx (p < 0.001) 80

Tableau 1 : liste des études et des données collectées.

M
E

TA
-A

N
A

LY
S

E

Pour citer cet article : Y Haimeur et al. La thérapie guidée par l’autorégulation cérébrale chez l’adulte cérébrolésé non traumatisé 
en réanimation. Ann Mar Méd Urg & Réa, Sept-Déc 2022. Vol 12:2-10 



7Annales Marocaines de Médecine d’Urgence et de Réanimation - Volume n°12 

Petkus et al. (2020) Prognosis 81 Calcul ARI
∆ Opt-CPP

continuous 4 h PRx (p < 0.001) 
chez les jeunes
PRx (p = 0.018)
chez le sujet âgé

81

Kirkness et al. 
(2001)

Prognosis 52 ARI 
Calculation 

Continuous 50 min PRx (p = 0.67) 21

Steiner et al. (2003) Prognosis 22 ARI 
Calculation 

Continuous 2 h PRx (p = 0.13) 22

Hiler et al. (2006) Prognosis 107 ARI 
Calculation 

Continuous 24 h PRx (p < 0.0002) 23

Jaeger et al. (2006) Prognosis 27 ARI 
Calculation 

Continuous 156 h PRx (p = 0.005) 24

Johnson et al. (2011) Prognosis 54 ∆ Opt-CPP Continuous 24 h PRx (p < 0.05) 25

Budohoski et al. 
(2012)

Prognosis 486 ARI 
Calculation

Continuous 96 min PRx (p = 0.024) 19

Howells et al. (2015) Prognosis 100 ARI 
Calculation

Continuous 67 h PRx (p < 0.0001) 26

Petkus et al. (2017) Prognosis 52 ∆ Opt-CPP Continuous 4h PRx (p < 0.001) 82

Wettervik et al. 
(2019)

Prognosis 362 ARI 
∆ Opt-CPP

Continuous 4 h PRx / PRx 55-15 
(p < 0.00001)

83

Zeiler et al (2019) Prognosis 204 ARI 
Calculation

Continuous 4 h PRx / PAx 84

Wettervik et al. 
(2020)

Prognosis 362 ARI 
Calculation

Continuous 4 h PRx 85

Riemann et al. 
(2020)

Prognosis 224 ARI 
Calculation

Continuous 2 – 8 h PRx
L-PRx

86

Jaeger et al. (2010) Optimal 
CPP

38 Nadir ARI Continuous 48 h PRx
(valeur absolue)

27

Johnson et al. (2011) Optimal 
CPP

54 U Curve Continuous 24 h PRx (p < 0.05) 25

Aries et al. (2012) Optimal 
CPP

307 U Curve Continuous 4 h PRx (mauvais 
pronostic en dehors 
de la PPC optimale)

28

Depreitere et al. 
(2014)

Optimal 
CPP

55 DATACAR Continuous 1 – 24 h L-PRx (mauvais 
pronostic en dehors 
de la PPC optimale

29

Dias et al. (2015) Optimal 
CPP

18 U Curve Continuous 4 h PRx (mauvais pro-
nostic en dessous de 

la PPC optimale)

30

Weersink et al. 
(2015)

Optimal 
CPP

48 U Curve Continuous 4 h PRx
(Valeur absolue)

31

Howells et al. (2018) Optimal 
CPP

104 U Curve Continuous 68 à 93 h PRx
(valeur absolue)

87

Donnelly et al. 
(2018)

Optimal 
CPP

231 U Curve Continuous 4 h PRx (mauvais pro-
nostic en dessous de 

la PPC Optimale)

88

Kramer et al. (2019) Optimal 
CPP

71 U Curve Continuous 6 h PRx (mauvais pro-
nostic en dessous de 

la PPC Optimale)

89

Cahya et al. (2019) Optimal 
CPP

14 DATACAR Continuous 12.7 h PRx vs L-PRx 
(p = 0.463)

40

Zweifel et al. (2010) ARI 
Validation

40 Comparison
(PIC vs 
NIRS)

Continuous 5 min PRx vs THx 
(r = 0.56; p = 0.0002)

32

Lang et al. (2015) ARI 
Validation

307 Comparison Intermittent 60 sec PRx vs L-PRx 
(r = 0.7; p< 0.00001)

33

TCD Panerai et al. (2004) Mortality 32 ARI 
Calculation 

Continuous 45 min ARI (p = 0.011) 34

Sorrentino et al. 
(2011)

Mortality 248 ARI 
Calculation 

Continuous 96 min Mx (p < 0.05)
Mxa (p < 0.05)

35

Lewis et al. (2012) Mortality 187 ARI 
Calculation 

Continuous 30 min FIx (p = 0.005) 36
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Schmidt et al. (2016) Mortality 36 ARI 
Calculation 

Continuous 3 h Mx (p < 0.005) 20

Lang et al. (2003) Prognosis 37 ARI 
Calculation 

Intermittent – Mx (p < 0.01) 
Mxa (p < 0.05)

37

Lang et al. (2003) Prognosis 40 ARI 
Calculation 

Intermittent – Mx 38

Lewis et al. (2007) Prognosis 151 ARI 
Calculation 

Continuous 30 min Mx (p = 0.007)
Mxa (p = 0.05)

39

Liu et al. (2015) Prognosis 288 ARI 
Calculation 

Intermittent – Mx (p < 0.0001) 
Mxa (p = 0.0002)

43

Lang et al. (2003) ARI 
Validation

37 Comparison Intermittent – Mx vs Mxa 
(r = 0.566; p < 0.01)

44

Lavinio et al. (2007) ARI 
Validation

10 Comparison Intermittent – Mx vs Mxa 
(r = 0.755; p < 0.001)

45

Czosnyka et al. 
(2008)

ARI 
Validation

50 Comparison Intermittent – Mx vs ARI 
(r = 0.62; p = 0.0001)

46

Sorrentino et al. 
(2011)

ARI 
Validation

248 Comparison Continuous 96 min Mx vs Mxa 
(r = 0.789; p < 0.001)

35

Budohoski et al. 
(2012)

ARI 
Validation

486 Comparison 
(PIC vs 
DTC)

Continuous 96 min PRx vs Mx 
(0.58; p < 0.001)

19

Highton et al. (2015) ARI 
Validation

27 Comparison 
(PIC vs DTC 

vs NIRS)

Continuous 30 – 60 
min

PRx vs TOx 
(r = 0.4; p = 0.04) 

PRx vs THx 
(r = 0.63; p < 0.001) 

Mxa vs TOx 
(r = 0.61; p = 0.004) 

Mxa vs THx 
(r = 0.26; p = 0.28)

47

Liu et al. (2020) ARI 
Validation

34 Comparison Intermittent – Mx vs ARI 
(r = −0.95 ; p < 0.001)

79

PtiO2 Jaeger et al. (2006) Prognosis 27 ARI 
Calculation 

Continuous 156 ORx 
(p < 0.01)

48

Intracranial 
hemorrhage

ICP Eide et al. (2007) Prognosis 18 ARI 
Calculation 

Continuous 2 d PRx (p < 0.001) 49

Santos et al. (2011) Prognosis 18 ARI 
Calculation 

Continuous 2 d L-PRx (p < 0.001) 50

Santos et al. (2011) ARI 
Validation

18 Comparison Continuous 2 d PRx vs L-PRx 
(r = 0.846; p < 0.001)

50

Diedler et al. (2014) Optimal 
CPP

38 U Curve Continuous – PRx 51

TCD Reinhard et al. 
(2010)

Prognosis 28 ARI 
Calculation

Continuous 10 min Mx (p = 0.013) 52

Sub-arachnoid 
hemorrhage

ICP Bijlenga et al. (2010) Optimal 
CPP

25 Nadir ARI Continuous – PRx 53

Johnson et al. (2017) Optimal 
CPP

82 U Curve Continuous 4 h PRx 
(Bas DSC en dessous 
de la PPC Optimale)

41

TCD Soehle et al. (2004) Prognosis 30 ARI 
Calculation 

Intermittent – Mx (p = 0.021) 54

Barth et al. (2012) Prognosis 22 ARI 
Calculation 

Continuous – ARI (p = 0.0173) 55

Budohoski et al. 
(2012)

Prognosis 98 ARI 
Calculation 

Continuous 5h 40min Sx (p < 0.0001) 56

Soehle et al. (2004) ARI 
Validation

30 Comparison Intermittent – Mxa vs Sx 
(r = 0.89; p < 0.001)

54

PtiO2 Jaeger et al. (2012) Prognosis 80 ARI 
Calculation

Continuous 8 d ORx (p = 0.001) 57

Barth et al. (2010) ARI 
Validation

21 Comparison 
(PIC vs 
PtiO2)

Continuous 1 h PRx vs ORx 
(r = 0.851; p < 0.043)

58

NIRS Budohoski et al. 
(2012)

Prognosis 98 ARI 
Calculation 

Continuous 5h 40min TOxa (p < 0.0001) 56

Ischemic stroke ICP Dohmen et al. 
(2007)

Prognosis 15 ARI 
Calculation 

Continuous 30 min COR ; R 59
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TCD Dohmen et al. 
(2007)

Prognosis 15 ARI 
Calculation 

Continuous 30 min COR ; R 59

Reinhard et al. 
(2012)

Prognosis 45 ARI 
Calculation 

Continuous 10 min Mx (p < 0.01) 60

Cardiac arrest ICP Mypinder et al. 
(2019)

Mortality 10 ARI 
Calculation 

Continuous 47 h PRx (p < 0.001) 42

NIRS Pham et al. (2015) Mortality 23 ARI 
Calculation 

Continuous – TOxa (p < 0.001) 61
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    Résumé 
La pose d’une sonde nasogastrique (SNG) est l’une des procédures les plus courantes de la pratique clinique chez un patient 
intubé. L’objectif de notre travail est de comparer la performance du contrôle de la bonne position du SNG par l’échographie 
gastrique en réanimation versus la technique d’insufflation d’air et le contrôle radiologique. Les résultats de cet essais sur 
87 patients de réanimation a prouvé que la méthode de contrôle de la SNG par écho-repérage est une méthode  non 
irradiante, simple, rapide, fiable, adaptée aux conditions notamment bruyantes de la réanimation et plus performante que 
les techniques de contrôle classiquement proposées.

    Abstract 
Insertion of a gastric tube (NGT) is one of the most common procedures in clinical practice in an intubated patient. The 
objective of our work is to compare the performance of the control of the correct position of the NGT by gastric ultrasound 
in intensive care versus the technique of air insufflation and radiological control. The results of this trial on 87 resuscitation 
patients proved that the NGT control method by echo-tracking is a non-irradiating, simple, fast, reliable method, adapted 
to the particularly noisy conditions of resuscitation and more efficient than the techniques conventionally proposed.

  Société Marocaine de Médecine d’Urgence. Tous droits réservés®
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En ligne sur : www.ammur.org

La pose d’une sonde nasogastrique (SNG) est l’une des 
procédures les plus courantes de la pratique clinique 
chez un patient intubé [1]. La vérification de la 

position de la sonde par méthode classique d’insufflation 
d’air combinée à une auscultation épigastrique [2] ou 
par radiographie thoracique qui reste le Gold Standard 
[3] demeure essentielle pour l’éviction des complications 
secondaires à une position incorrecte de celle-ci. La 
recherche de moyens non radiologiques, simples et sûrs 
pour vérifier la position des sondes gastriques a conduit 
à l’utilisation de l’échographie gastrique comme un moyen 
prometteur.

L’objectif de notre travail est de comparer la performance du 
contrôle de la bonne position de la SNG par l’échographie 
gastrique en réanimation versus la technique d’insufflation 
d’air par une seringue suivie d’aspiration et le contrôle 
radiologique.

Matériels et Méthodes
Nous avons réalisé une étude prospective, monocentrique, 
observationnelle au sein du service de réanimation de 
l’hôpital des spécialités de Rabat sur une période de 6 mois 
allant de mai 2019 à novembre 2019. Les critères d’inclusions 
: tous les cérébrolésés graves intubés ventilés âgés de plus 
de 18 ans. La SNG a été placée par un infirmier diplômé 
d’état ou un médecin résident. Les sondes utilisées étaient 
en polychlorure de vinyle de calibres de 14 à 18 French.

Après insertion de la sonde, une vérification classique à la 
seringue (test d’insufflation d’air et d’aspiration) était suivie 
après chez le même patient par un contrôle échographique 
de la position de la SNG. Un contrôle radiologique était 
réalisé après ces deux procédures.

La SNG a été directement visualisée via la région sous-
xiphoïde et la jonction œsophago-gastrique à partir d’une 
fenêtre échographique sous costale gauche transversale. 
(Figure 1). La SNG parait comme une image linéaire, 
hyperéchogéne avec cône d’ombre postérieur (Figure 2). 
Lorsqu’elle n’est pas visualisée au niveau de la région sous-
xiphoïdienne, 10 ml d’air et 40 ml de sérum salé physiologique 
9‰ sont injectés à l’aide d’une seringue de 50 ml à embout 
conique.  Ensuite, l’évaluation échographique est répétée 
à la recherche des artéfacts de réflexions multiples ou de 
réverbérations générées par l’air contenu dans la sonde qui 
caractérise la bonne position de la SNG (Figure 3). 

Le contrôle radiologique était systématique par une 
radiographie thoracique permettant de certifier le 
positionnement gastrique ou non de la sonde et de 
comparer les résultats obtenus par les différentes méthodes.
L’ensemble des données était colligé sur une fiche 
d’exploitation précisant les circonstances cliniques de 
pose, le temps de vérification et les résultats des différents 
contrôles. 
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Résultats
Un total de 87 patients (57 hommes et 32 femmes) 
avec un âge moyen de 41,3 ± 22,7 ans ont été inclus. 
Les caractéristiques cliniques et démographiques sont 
résumées dans le Tableau I. 87 sondes ont été posées lors de 
l’admission des patients en réanimation après l’intubation 
: 79 SNG étaient visualisées en position gastrique par 
échographie ; 8 contrôles échographiques ne mettaient 
pas en évidence la SNG en position gastrique dont l’écho-
repérage était facilité par l’insufflation d’air à la seringue.

Le contrôle radiologique  confirmait le bon positionnement 
des 79 SNG écho-repérées et une localisation œsophagienne 
basse ou cardiale des huit SNG non visualisées à 
l’échographie. La sensibilité et spécificités des différents 
tests sont présentées dans le Tableau II. 

Discussion 
Le taux de mauvaise position de la SNG est faible dans la 
littérature (0,5 et 11 %). Les complications peuvent être très 
graves telles qu’un pneumothorax, un pneumomédiastin, un 
emphysème sous-cutané, une pneumonie, une hémorragie 
pulmonaire, un empyème, un hémothorax, une fistule 
bronchopleurale, une perforation de l’œsophage ou même 
une malposition intracrânienne de la SNG [1, 4]. Chez 
les patients intubés ou inconscients avec une déglutition 
inhibée et une altération du réflexe nauséeux et de la toux le 
diagnostic d’une position incorrecte de la SNG est difficile. 

Le contrôle de la position de la SNG, souvent utilisée en 
pratique clinique, n’est pas encore standardisé. Plusieurs 
méthodes ont été suggérées pour vérifier la mise en place 
d’une SNG, y compris l’auscultation, la mesure du pH des 
aspirations de la sonde et la radiographie pulmonaire. 
L’utilisation de la capnographie colorimétrique a été 
démontrée récemment [5, 6]. L’échographie est de plus en 
plus utilisée par les médecins des unités de soins intensifs 
(USI) et de réanimation pour positionner le cathéter 
veineux central, pour évaluer l’état hémodynamique et pour 
diagnostiquer un pneumothorax, un épanchement pleural 
ou une tamponnade cardiaque [7]. En ce qui concerne le 
contrôle échographique de la SNG, il existe un nombre 
limité d’études dans la littérature [8, 9]. Ces études abordent 
l’échographie comme une méthode prometteuse pour la 
vérification des SNG avec une sensibilité et une spécificité 
élevées, mais cette technique n’est pas encore considérée 
comme la norme de référence. Une revue systématique 
sur le contrôle échographique de la position de la sonde 
gastrique a constaté que la sensibilité et la spécificité étaient 
respectivement de 93% et 97% [10]. 

Selon nos résultats, l’échographie est assez sensible et
spécifique pour détecter la bonne position par rapport 
à la radiographie. Dans une étude menée auprès de 33     
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Figure 1 : contrôle échographique de la songe gastrique 
à travers une fenêtre sous costale gache transversale.

Figure 2 : contrôle échographique de la songe gastrique. 
La point de la sonde apparît comme une image 
hyperéchogène à cône d’ombre postérieur.

Figure 3 : injection d’un mélange eau-air pour l’écho-
reparége de la SNG, sous forme d’un brouillard 
hyperéchogène (flèches).
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       patients en soins intensifs par Vigneau et al., la mise 
  en place de sonde gastrique avec un bec métallique sous 
contrôle échographique s’est avérée plus rapide que la 
radiographie thoracique directe et a une sensibilité de 
97%, car le métal est très hyperéchogéne et provoque des 
artéfacts (ombres acoustiques) [11]. Dans une autre étude 
pilote de Lock et coll. en 2003, la mise en place des sondes 
d’alimentation a été vérifiée par insufflation de 50 ml d’air 
chez 55 patients en réanimation médicale. Dans 43 des 
60 sondes d’alimentation (72%), la position correcte a été 
vérifiée par l’échographie [12].

Il est évident que le contrôle du positionnement de la SNG 
par échographie a l’avantage de réduire les complications, 
de gagner du temps pour d’autres procédures et de 
diminuer l’exposition aux rayonnements. Dans certains 
cas, cependant, l’examen échographique est difficile en 
raison des caractéristiques et des conditions des patients. 
Pour cette raison, nous devons faciliter les manœuvres 
pour obtenir et interpréter les images. Notre étude pilote 
a démontré que les sondes gastriques sans embouts lestés, 
couramment utilisées en USI, sont visibles à l’échographie, 

contrairement aux résultats de l’étude de Vigneau [11]. De 
plus, nous avons utilisé une sonde gastrique sans guide 
métallique, et les images échographiques étaient clairement 
visibles. L’étude pilote a confirmé la haute sensibilité de 
l’échographie dans la vérification du positionnement 
correct de la SNG chez les patients adultes en USI..
Lors de l’utilisation de l’échographie de la région sous 
xiphoïdienne, la sensibilité était de 78,72%, tandis que la 
sensibilité atteignait 91,5% avec l’ajout d’un mélange air-eau 
[13]. Dans une autre étude, la sensibilité était de 97% avec 
un mélange air-eau [14]. Dans notre étude la sensibilité 

atteignait 98 % et spécificité de 100 %.

Plusieurs études (Chenaitia et al, 2012; Kim et al, 2012; 
Vigneau et al, 2005) ont rapporté que l’échec de l’échographie 
pour confirmer la position correcte de la sonde était dû à 
l’interposition de gaz, qui reste une limitation majeure de 
l’échographie. Une  récente revue systématique faite par 
Tsujimoto en 2017 [15] et  publiée dans la Cochrane sur la 
place actuelle de l’échographie dans le contrôle de la position 
de la SNG a permis de  prouver l’utilité de la technique 
échographique de contrôle de la position de la SNG :  7 
études sur 10 ont une sensibilité et spécificité supérieures 
à 90%, cela pourrait permettre de disposer d’un outil de 
contrôle plus performant que les tests précédemment cités 
et traditionnellement utilisés [10].

En effet, dans la dernière méta-analyse faite par Tian 
et al en 2017, la spécificité de l’échographie était de 0,97 
(IC à 95% de 0,23 à 1,00) avec une valeur de spécificité 
extrêmement élevée. Les limites de notre étude résident 
dans le caractère monocentrique ainsi que la faible taille de 
notre échantillon. Mais elle reste acceptable par rapport aux 
études précédentes. D’ autres études complémentaires sont 
nécessaires pour confirmer ces résultats et détailler une 
technique standardisée, reproductible, fiable et sécurisée 
de contrôle du positionnement correct de la sonde. 
 
Conclusion 
La méthode de contrôle de la SNG par écho-repérage est 
une méthode  non irradiante, simple, rapide, fiable, adaptée 
aux conditions notamment bruyantes de la réanimation, 
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Variables Données %
(n = 89)

Age (moy ± ET) en années 41,3 ± 22,7
Sexe n (%)

M 57 (64,1)
F 32 (35,9)

Indications de la SNG n (%)
Médicaments et alimentation entérale 84 (94,4)
Vidange gastrique 5 (5,6)
Diagnostic d’admission en Réanimation (%)
Traumatisme crânien 21 (23,6)
Tumeur cérébrale 10 (11,2)
Tumeur de la fosse postérieure 6 (6,7)
AVCI 6 (6,7)
AVCH parenchymateux 4 (4,5)
Anévrysme 10 (11,2)
Hémorragie méningée 8 (9)
Etat de mal épileptique 4 (4,5)
Méningo-encéphalite 4 (4,5)
Choc septique 2 (2,2)
Polyradiculonévrite 2 (2,2)
Détresse respiratoire 2 (2,2)
Traumatisme du rachis 1 (1,1)
Autres 7 (7,9)

Ventilation mécanique 
Intubation endotrachéale 82 (93,1)
Trachéotomie 7 (7,9)

Score de Glasgow n (%)
> 8 10 (11,2)
< 8 79 (88;8)

Calibre des SNG posées 
14 F 5 (5,6)
16 F 84 (94,4)

Tableau 1 : Carcatéristiques cliniques et démographiques.

Techniques Test Sonde en 
place

Sonde mal 
positionnée

Insufflation d’air + aspiration 
(Se = 90% ; Sp = 94%)

+
-

73
6

1
7

Echographie au temps de la 
pose (Se = 93% ; Sp = 95%)

+
- 

77
2

0
8

Echographie facilitée par le bullage à 
la seringue (Se = 98% ; Sp = 100%)

+
-

8
0

0
8

Tableau 2 : Comparaison de la sensibilité et de la spécificité des 
différents tests de contrôle de position de la sonde gastrique.  
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plus performante que les techniques de contrôle 
classiquement proposées. Elle permettrait si les 
résultats étaient confirmés de disposer d’un contrôle  de 
positionnement de la SNG aussi performant que son 
référent radiologique.  
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    Abstract 
Opioid free anesthesia (OFA) is a promising, new technique in anesthesia. The aim of this study is to evaluate the efficacy 
of an OFA protocol in maxillofacial surgery. This was a randomized, single-blind trial. 66 patients were recruited, with 33 
in each group. Group 1 received OFA protocol and group 2 opioid protocol. The primary outcome measure was the highest 
pain score recorded, using a pain numerical scale (PNS), during the first two postoperative hours. Secondary outcome 
measures were the highest PNS score during the first 24 hours after surgery, the incidence of postoperative nausea and 
vomiting and the incidence of postoperative complications. The mean age in group 1 was 33.3±12.8 years and 31±12.6 years 
in group 2 (p = 0.58). The mean highest PNS score was 2.8±1.8 in group 1 and 4.1±1.6 in group 2 for the first two hours 
postoperatively (p = 0.001). It was 1.3±1.4 in group 1 and 3.2±1.8 in group 2 (p = 0.000) for the first 24 hours postoperatively. 
No postoperative complications were recorded in either group. OFA is a safe and effective anesthetic technique for patients 
undergoing maxillofacial surgery.
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Since the end of the 1960s, routine administration of 
opiates has been regarded as an essential component 
of general anesthesia, similar to the use of hypnotics or 

muscle relaxants [1]. They are used to attenuate the autonomic, 
neuroendocrine and immunological response to so-called 
painful stimuli following surgical insult, to limit the dose and 
side-effects of hypnotics, facilitate mechanical ventilation 
and above all to ensure hemodynamic stability [2]. These 
advantages of opiates made us lose sight of the paradoxical 
effects of acute tolerance and hyperalgesia, although 
these had already been described by early users [1]. The 
postoperative side-effects of high doses of intraoperative 
opioids have also been well described in recent years: 
respiratory depression, airway obstruction especially in 
obese patients, nausea and vomiting, urinary retention, 
pruritus, sleep disturbances, shivering and ileus [3].

These drawbacks have stimulated the development of 
an alternative approach to general anesthesia, known as 
“opioid-free anesthesia” (OFA). It is based on the principal 
of multimodal anesthesia and combines different drugs and 
/ or techniques to provide general anesthesia and analgesia 
without morphine [2]. 

There is evidence that OFA reduces the incidence of 
postoperative non-surgical complications and the 

length of hospital stay [4, 7]. These complications 
include postoperative nausea and vomiting (PONV) and 
respiratory distress in obese patients [4, 7]. However, there 
have been no studies of the use of OFA in maxillofacial 
surgery. In addition, previous studies compared OFA to an 
opioid or “opioid anesthesia” (OA) protocol, but there are 
few studies of the use of an antihyperalgesic drug in the OA 
arm of the protocol.

Most published studies were carried out in Europe, 
America with a few in Asia, under conditions that differ 
from those found in lower-resource contexts. However, it is 
accepted that OFA is a technique of the future 3 that should 
be widely adopted. Therefore this study of the efficacy of an 
OFA protocol in maxillofacial surgery in a hospital in Sub-
Saharan Africa is important.

Methodology
This study was approved by the Department of Surgery of 
the Institute of Health Sciences Review Board (February 
1st, 2019) and adhered to the guidelines of the Declaration 
of Helsinki. All patients provided written, informed 
consent. The trial was registered at ClinicalTrials.gov 
(NCT05031676). 

The study was a single-blind, randomized clinical trial 
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which took place between February 15, 2019 and June 
15, 2020. All patients aged between 15 and 65 years, 
admitted for maxillofacial surgery in the central operating 
department of the University Hospital Souro Sanou 
(CHUSS), were included in the study.

Preoperative exclusion criteria were: known or suspected 
coronary artery disease on preoperative assessment, 
uncontrolled arterial hypertension, insulin-dependent 
diabetes, second degree atrioventricular block, autonomic 
dysfunction, and/or a known allergy or intolerance to a 
drug included in the OFA protocol or the OA protocol.

Intraoperative exclusion criteria were: ventricular rhythm 
disturbances (ventricular fibrillation or ventricular 
tachycardia); supraventricular arrhythmias (atrial flutter 
or atrial fibrillation); intraoperative tachycardia and / or 
arterial hypertension refractory to the treatment protocol 
for management of perioperative events.

The minimum sample size was calculated with openepi.com 
on the basis of the following parameters: an effect size of 
two, i.e. it was assumed that with the OFA protocol the mean 
highest score on Pain Numerical Scale (PNS) for the first 
two postoperative hours should be lower than that of the 
OA by two or more; a standard deviation of 2.22, which is 
that found in a previous study on postoperative pain in the 
same hospital in 20178 ; a unilateral significant (1-alpha) of 
95% and a potency (1-beta) of 90%. The minimum sample 
size was 44 patients, or 22 in each group. For the study, 66
patients were recruited, with 33 in each group. The patients 
were randomized during the pre-anesthetic visit in two 
groups, 1 and 2. They were randomized in blocks of four so 
that, in each block of four patients, two patients received 
the OFA protocol and two patients the OA protocol. 
Group 1 received OFA and group 2 received the OA 
protocol. Sealed envelopes containing the patient number 
and the randomization group were prepared in advance. 
To respect the randomization, the envelopes were opened 
consecutively: envelope n°1 containing the protocol for 
the first patient, envelope n°2 the protocol for the second 
patient, and so on.

All the patients were seen at the pre-anesthetic consultation 
for maxillofacial surgery and received an explanation 
of the postoperative pain management strategy, with 
emphasis on the need to call the staff in the event of pain. 
They were presented with the PNS which was chosen as 
the pain rating scale for the study. The pain score could 
be communicated verbally or by hand. Patients were 
advised that the analgesic treatment to be given would be 
determined by the assessment of this pain by the PNS.

   In the operating room, all patients benefited from 
          hemodynamic monitoring (non-invasive blood pressure 

measurement every three minutes, and continuous 
three-lead electrocardiogram trace), continuous pulsed 
oxygen saturation and an 18 Gauge venous line. Tidal 
volume pre-oxygenation with 10 l/min for three minutes 
was performed before induction of anesthesia. 

The group 1 protocol for induction of anesthesia was 
initiated by intravenous lidocaine 1.5 mg/kg bolus, 
followed by clonidine 2 μg/kg and magnesium sulfate 50 
mg/kg mixed into a 250 ml bag of isotonic saline, started 
as soon as venous access was established and infused 
over a period of approximately 15 minutes. The group 2 
protocol began by injection of fentanyl 2 μg/kg bolus. Both 
group received then propofol 2-3 mg/kg, titrated to effect, 
methylprednisolone 120 mg and rocuronium 0.6 mg/kg. 
Ketamine 0.5 mg/kg was administered in both group for its 
antihyperalgesic properties.

Orotracheal or nasotracheal intubation was performed 
in both groups three minutes after administration of 
rocuronium. The patients were then ventilated with a tidal 
volume of 6-8 ml/kg ideal body weight with a respiratory 
rate between 10-14 cycles/min. Minute ventilation was 
adjusted to maintain an end-tidal partial pressure of CO2 
between 35-40 mmHg. Anesthesia was maintained with 
halothane. Surgical incision was allowed at 1.2 MAC of 
halothane, which was then adjusted according to the 
hemodynamic parameters of the patient and usual practice
of the anesthesia team. Before emergence from anesthesia, all 
patients received preventive analgesia with 1 g paracetamol 
combined with 20 mg nefopam by slow intravenous infusion 
over approximately 15 minutes. All patients were extubated 
anesthetic when haemodynamically stable, (blood pressure 
within 20% of the blood pressure recorded at the pre-
anesthetic consultation and heart rate < 120 bpm); effective 
spontaneous ventilation (a respiratory rate between 12 and 
25 cycles/min, a tidal volume ≥ 5 ml/kg); reversal of muscle 
relaxation, with a train of four (TOF) ≥ 90%; a response to 
a simple command (open eyes or shake hands). They were 
admitted to the inpatient department where monitoring 
of vital parameters (heart rate, respiratory rate, pulsed 
oxygen saturation, noninvasive blood pressure) and pain 
assessment was performed every 30 minutes for the first 
2 hours then every 6 hours for a further 22 hours of the 
postoperative period.

The same protocol for postoperative analgesia was followed 
for all patients: e.g. paracetamol 1 g every 6 hours and 
nefopam 20 mg every 6 hours. Titration of morphine was 
used to achieve analgesia when PNS > 6, followed by 100 
mg tramadol every 6 hours in addition to the paracetamol-
nefopam protocol for at least 24 hours. For a PNS between 
3 and 6, tramadol 100 mg every 6 hours was combined with 
the paracetamol-nefopam protocol for at least 24 hours. 
Methylprednisolone 120 mg once daily was administered 
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         according to departmental practice.

Per-operatively isolated bradycardia (HR < 50 bpm), 0.5 
mg bolus of atropine was administered intravenously. For 
arterial hypotension (MAP < 60 mmHg or 20% decrease in 
BP noted during the pre-anesthetic consultation for patients 
with hypertension, diabetes, age > 60 years) of more than 
3 minutes, 6 mg of ephedrine was administered every 2 
minutes until correction of MAP combined with crystalloid 
fluid bolus (if hypovolaemia suspected) and reduction of 
the depth of anesthesia (if overdose suspected i.e. MAC > 
1. 2). For sinus tachycardia (HR > 100) lasting more than 6 
minutes despite increasing the depth of anesthesia, clonidine 
2 μg/kg (in group 1) or fentanyl 1 μg/kg (in group 2) was 
administered. For arterial hypertension (BP >  40% of the 
usual BP or that recorded on the pre-anesthesia consultation 
sheet) of more than 6 minutes despite an increase in the 
depth of anesthesia, clonidine 2 μg/kg was administered 
(in group 1) or fentanyl 1 μg/kg (in group 2).

Measured outcomes
The primary outcome measure was the mean of the 
highest PNS score for the first 2 hours postoperatively. 
Secondary outcomes were the mean of the highest PNS for 
the subsequent 22 hours postoperatively, the incidence of 
PONV and the incidence of non-surgical complications 
within 24 hours of anesthesia.

The data were collected by residents in anesthesia-intensive 
care using a questionnaire, which was completed by hand. 
The preoperative data were taken from the pre-anesthetic 
consultation sheet. Intraoperatively, data were taken from 
observation. Postoperatively, the data were collected from
the patient and from the medical file. The principal 
investigator trained the residents in anesthesiaresuscitation
to fill in the collection sheet.

Statistical analysis
Data were entered and analysed using Epi-Data software 
in version 3.1. Quantitative variables were analysed by 
calculation of the mean and standard deviation. Qualitative 
variables were described by their frequency. Comparative 
frequencies were analysed using the Chi 2 test. Means and 
standard deviations were compared using the Student t test. 
A value of p < 0.05 was considered statistically significant.

Operational definitions
The highest PNS score in the first 2 hours is that 
corresponding to the most intense pain experienced 
by the patient during the first 2 hours after recovery of 
consciousness. The highest PNS score in the subsequent 
22 hours postoperatively is that corresponding to the most 
intense pain felt by the patient during the 22 hours after 
the first 2 hours of postoperative monitoring. The PNS 
score is 0 to 10, with 0 being ‘‘no pain’’ and 10 being ‘‘the 

worst pain’’. Respiratory distress, desaturation, arterial 
hypotension, bradycardia, arrhythmias and serious events 
reported by the healthcare team were considered non-
surgical complications.

Results
During the study period 68 patients over 15 years of age 
were admitted for maxillofacial surgery, of whom 66 
were included, with 33 per group (Figure 1). The main 
demographic and clinical characteristics are presented in 
table 1. The surgical procedures performed according to 
the group are presented in table 2.

An intraoperative increase in MAP and / or HR required 
an additional bolus of clonidine in two patients in group 1 
and further boluses of fentanyl in three patients in group 
2. The distribution of patients according to the degree of 
elevation of MAP and HR following incision is presented 
in table 3.

In group 1, seven patients received intraoperative ephedrine 
compared to four in group 2 (p = 0.10). The minimum total 
dose was 6 mg in each group and the maximum total dose 
was 30 mg in group 1 versus 18 mg in group 2. For the 
first two postoperative hours, the mean highest PNS score 
was 2.8±1.8 in group 1 and 4.1±1.6 in group 2 (p = 0.001). 
The distribution of the patients according to the highest 
PNS score for the first two postoperative hours is shown 
in figure 2.

For the subsequent 24 postoperative hours, after combining 
tramadol with the paracetamol-nefopam protocol for 
patients who show highest PNS score > 3 for the first two 
hours postoperatively, the mean highest PNS score was 
1.3±1.4 in group 1 and 3.2±1.8 in group 2 (p = 0.000). The 
distribution of patients according to the highest PNS score 
for the first 24 postoperative hours is shown in figure 3. Two 
patients in group 1 each received 3 mg of morphine and 
three patients in group 2 each received 6 mg of morphine 
in the first two hours postoperatively.

The incidence of PONV in each group during the first 
24 hours was 15.2% for group 1 and 21.2% for group 2 
(p = 0.4). According to the modified Brice questionnaire 
administered on the second postoperative day, no patient 
in the study experienced intraoperative recall. No patient 
in the study suffered a hemodynamic or respiratory 
complication.

Discussion
The OFA protocol was associated with more effective control 
of pain than the OA protocol in the first two hours after 
surgery and in the subsequent 22 hours. In the literature, the 
few studies that compared an OFA protocol with an 
OA protocol combined with an antihyperalgesic drug did 
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Figure 1 : consort diagram.

Table 1 : Main demographic and clinical characteristics 
of patients.

Table 2 : Operative procedures performed according to 
the group.

Table 3 : Distribution of patients according to the extent 
of the rise in mean arterial pressure and heart rate after 
incision.

Figure 2 : Distribution of patients according to the 
highest pain number score during the first two
hours postoperatively.

Figure 3 : Distribution of patients according to pain 
score during the first 24 hours after surgery.

E
S

S
A

I 
C

LI
N

IQ
U

E



19Annales Marocaines de Médecine d’Urgence et de Réanimation - Volume n°12 

       not note any difference in the intensity of pain in the 
  post-anesthesia care unit (PACU) [9]. On the other hand, 
almost all the studies without an antihyperalgesic technique 
in their OA protocol recorded a higher pain intensity and a 
higher opioid consumption compared to their OFA protocol 
in the PACU and for the first 24 hours postoperatively 
[7,10-12]. These studies focused on abdominal surgery, 
including bariatric surgery and cholecystectomy, breast 
surgery and lumbar surgery. The originality of the 
present study is that it focused on maxillofacial surgery 
where locoregional analgesic techniques are rarely used. 
In addition, the smallest, effective dose of fentanyl was 
used for induction associated with the use of ketamine 
according to current recommendations [13]. The efficacy 
of ketamine has been proven in the management of acute 
postoperative pain, which is one of the main risk factors 
for chronic postoperative pain. However, its use in general 
anesthesia is only recommended in two situations: for 
surgical procedures associated with severe postoperative 
pain, or a significant risk of chronic postoperative pain and 
for patients with increased vulnerability to pain, especially 
those on long-term opioids or with opioid addiction 
[14]. However, all surgery may be associated with a risk 
of chronic pain, including so-called «minor» procedures 
[15]. The low, postoperative use of morphine in this study 
is linked to the high threshold (PNS > 6) defined by the 
protocol for use of this drug. This threshold was decided 
taking into account the limited availability of morphine 
and the lack of a functional PACU during the study period. 
It reflects the normal constraints upon use of morphine in 
low and middle income countries [16]. 

In this study, the OFA protocol did not provide superior 
hemodynamic stability to that of the OA protocol. These 
results are similar to those found in the literature. In fact, 
the majority of studies reported no clear differences in 
hemodynamic state between their two protocols [4,11,17].  
Other authors reported a higher incidence of hypotension 
and bradycardia, without the need for treatment, in their 
OFA protocol compared to their OA protocol [7,18] and 
the use of α-2 adrenergic agonists is known to be associated 
with a risk of arterial hypotension and bradycardia [19].

The incidence of PONV in this study was low, with 
no significant difference between the two protocols. 
However, other studies support the superiority of OFA 
in the prevention of PONV [4,7,17,20]. The systematic 
use of methylprednisolone in the OA protocol could 
explain this result. In fact, corticosteroids decrease the 
incidence of PONV, especially when administered before 
the incision. Dexamethasone is the reference molecule but 
methylprednisolone can also be used [21] and may explain 
the low incidence of PONV in this study.

The time to recovery of consciousness was similar between 
the two protocols [4,7]. The time to emergence in this 
study is not comparable to the shorter times found in the 
published literature. This reflects the use of halothane, the 
volatile agent most commonly available in low-resource 
contexts, which has disappeared from anesthetic practice 
in more developed countries. The type and duration of 
surgical procedures in the present study were also different. 
Maintenance of anesthesia was ensured by propofol or a 
latest generation volatile agent [7,12]. The incidence of 
intraoperative recall is low in developed countries but 
also in Burkina Faso [22,23]. The small sample size, the 
absence of drug addiction and alcohol dependence, the 
low anesthetic risk and adequate depth of anesthesia could 
explain the lack of recall in the present study. Most of the 
studies evaluating the efficacy of OFA used a depthof-
anesthesia monitor to reduce the risk of recall and avoid 
the risk of overdose of volatile agent [7,10,12,17]. This 
monitoring tool was not available in our hospital during the 
study period. According to the literature, the OFA protocol 
is not associated with more short-term postoperative 
complications.

The lack of a PACU exposes patients to the risk of serious 
complications. Indeed, the presence of a PACU and a 
defined clinical pathway within a PACU reduces the length 
of stay, hospital mortality and the number of intensive care 
admissions [24].

Limitations
The limitations of the current study are the small sample 
size and the lack of a post-anesthesia care unit in our 
hospital.

Conclusion
This study demonstrates that the OFA protocol used provides 
effective and safe anesthesia for maxillofacial surgery. It is 
associated with reduced postoperative pain scores in the 
first 24 hours after surgery, without altering perioperative 
hemodynamic status. However, it is not associated with 
reduced incidence of PONV compared to a protocol that 
uses fentanyl combined with methylprednisolone.
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    Abstract 
Abdominal aortic aneurysm is a frequent pathology whose severity requires preventive surgery, accompanied by adequate 
anesthesia. We conducted a study to determine the predictive factors of complications and define axes of care. This is a 
retrospective study carried out using the files of patients hospitalized in the Surgical Resuscitation department of Ibn Sina 
Hospital in Rabat between January 2015 and December 2019. Our study collected data from 52 patients, with a male majority. 
The morbidity rate was 76.9% with cardiac (57.5%), respiratory (47.5%) and renal (37.5%) complications. The mortality rate 
was 26.9%. The length of stay in intensive care was statistically associated with the occurrence of complications. Lee score 
≥ 2 was statistically associated with mortality. Abdominal aortic aneurysm surgery remains a surgery with high morbidity 
and mortality regardless of the center, requiring careful anesthetic care and early and accelerated rehabilitation. Preventive 
surgery is the best treatment option for abdominal aortic aneurysm.
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L’anévrisme de l’aorte abdominale (AAA) devient 
actuellement une maladie de plus en plus fréquente. 
Il est le plus souvent la conséquence d’un processus 

dégénératif chronique de la paroi artérielle ; sa prévalence 
augmente avec l’âge et avec le vieillissement de la population. 
5 à 10% des sujets âgés de plus de 65 ans sont ainsi atteints 
par un AAA [1-4]. Les anévrismes augmentent de taille 
lentement jusqu’à un diamètre critique où l’évolution prend 
alors une allure exponentielle. La maladie anévrismale 
reste bien souvent asymptomatique jusqu’à la rupture avec 
une mortalité périopératoire pouvant atteindre jusqu’à 60 % 
des patients ce qui justifie une chirurgie réglée de l’AAA 
dès que le diamètre devient supérieur à 50 mm [5]. 

La mortalité périopératoire d’une chirurgie à froid est située 
aux environs de 5% mais reste supérieure à 2 % même dans 
les centres les plus expérimentés ou dans les études les plus 
récentes. Cependant, des chiffres de mortalité supérieurs 
à 5 % sont observés dans les centres effectuant moins 
de 50 interventions réglées de l’AAA par an et/ou avec 

des chirurgiens opérant annuellement un faible nombre 
d’AAA [6]. L’objectif de la présente étude est de caractériser 
les facteurs associés à la morbidité et à la mortalité dans 
la chirurgie ouverte de l’AAA dans l’optique d’optimiser la 
prise en charge périopératoire de cette chirurgie.

Matériel et méthodes
Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée à partir de 
l’exploitation des dossiers des patients hospitalisés au sein 
du service de réanimation chirurgicale de l’Hôpital Ibn 
Sina de Rabat entre janvier 2015 et décembre 2019. Les 
dossiers inclus étaient ceux des patients ayant bénéficié 
d’une cure chirurgicale ouverte d’un AAA en chirurgie 
programmée et en chirurgie urgente. Etaient exclus les 
dossiers incomplets ne permettant pas une exploitation 
minimale. 

Pour chaque dossier, ont été recueillis :
•	 Les données épidémiologiques (âge, sexe, antécédents 
       cardiovasculaires…).

Mots clés 
 Anérisme de l’aorte abdominale
 Anesthésie
Morbi-mortalité
 Chirurgie

    Résumé 
L’anévrisme de l’aorte abdominale est une pathologie fréquente dont la gravité impose une prise en charge chirurgicale 
préventive, accompagnée d’une anesthésie adéquate. Nous avons mené une étude pour déterminer les facteurs prédictifs 
de complications et définir des axes de prise en charge. Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée à partir de l’exploitation 
des dossiers des patients hospitalisés au sein du service de Réanimation Chirurgicale de l’Hôpital Ibn Sina de Rabat entre 
janvier 2015 et décembre 2019. Notre étude a colligé les données de 52 patients, avec une majorité masculine. Le taux de 
morbidité était de 76,9% avec des complications cardiaques (57,5%), respiratoires (47,5%) et rénales (37,5%). Le taux de 
mortalité était de 26,9%.  La durée de séjour en réanimation était statistiquement associée à la survenue de complications. 
Le score de Lee ≥ 2 était statistiquement associé à la mortalité. La chirurgie de l’anévrisme de l’aorte abdominale reste 
une chirurgie grevée d’une forte morbi-mortalité quelque soit le centre, nécessitant une prise en charge anesthésique 
attentionnée et une réhabilitation précoce et accélérée. La chirurgie préventive constitue la meilleure option thérapeutique 
pour l’anévrisme de l’aorte abdominale.
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•	 Les données concernant l’évaluation préanesthésique 
(MET, score de Lee clinique, taux d’hémoglobine per-
opératoire).

•	 Les données peropératoires (durée du clampage, de la 
chirurgie, saignement..). 

•	 Les complications post-opératoires relevées au sein 
du service de réanimation qui étaient dominées 
par les évènements cardiovasculaires, respiratoires, 
neurologiques, digestives, néphro-urologiques.

•	 Le traitement mis en œuvre ainsi que l’évolution.
 
Les données ainsi obtenues ont été analysées à l’aide du 
logiciel SPSS 2017, permettant de dégager des variables 
pré-opératoires, per-opératoires et post-opératoires. 
Les variables qualitatives ont été décrites en effectifs et 
pourcentages, et l’étude comparative a été faite par le test 
de Khi 2 ou de Fischer exact. Les variables quantitatives 
de distribution gaussienne ont été exprimées en moyenne 
et écart-type, et ont été comparées par le test Student. 
Celles de distribution non gaussienne ont été exprimées 
en médiane et intervalle interquartile, avec une étude 
comparative réalisée par le test de Mann Whitney. Le 
résultat est considéré comme statistiquement significatif 
pour une valeur de p < 0,05. Les variables dont la p value a 
été significative en analyse univariée, ont été étudiés par le 
modèle de régression logistique multivariée.

Résultats
Nous avons colligé dans notre étude les données de 52 
patients. Il s’agit de 46 hommes (88,5%) et de 6 femmes 
(21,5%). L’âge moyen était de 69 ± 11 ans. Les principaux 
facteurs de risque retrouvés étaient le tabac et l’hypertension 
artérielle, retrouvés respectivement chez 34 (65,4%) et 20 
patients (38,5%).  Les douleurs abdominales constituaient 
la circonstance de découverte la plus fréquente (63,5%), 
avec un contexte de chirurgie urgente présent chez 14 
patients (26,9%). 

Concernant l’évaluation préanesthésique accentué sur 
l’évaluation cardiovasculaire et respiratoire, on retrouvait : 
une capacité fonctionnelle basse (MET<4) chez 25 patients 
(48,1%) ; un score de Lee clinique ≥2 chez 5 patients 
(9,6%) ; un électrocardiogramme pathologique chez 
14 patients (26,9%) ; une échographie transthoracique 
pathologique chez 16 patients (30,8%) ; une insuffisance 
rénale préopératoire chez 8 patients (15,4%) ; un taux 
d’hémoglobine moyen de 12,5 ±1,9 g/dl et une médiane de 
VEMS à 75 [61,90] et de Tiffeneau à 102.

Tous les patients ont bénéficié d’une chirurgie ouverte 
avec cure prothétique de l’anévrisme. Le monitorage 
pour tous les patients comportait un ECG, une SpO2, une   
   capnographie, une pression artérielle sanglante, un sondage 
      vésical. Il était poursuivi en post-opératoire au sein du 
        service de réanimation où tous les malades ont été 

systématiquement admis. L’hypotension artérielle 
constituait le principal incident peropératoire, survenue 
chez 38 patients (73,1%) avec nécessité de transfusion de 
culots globulaires chez 36 patients (69,2%) et une médiane 
de saignement de 700 ml. La durée de la chirurgie était en 
moyenne de 240 minutes avec une médiane de clampage 
aortique de 60 minutes.

Les complications précoces ont été retrouvées chez 
40 patients, soit un taux de morbidité de 76,9%.  De 
nombreux patients ont présenté plusieurs complications à 
la fois (cardiaques, respiratoires, rénales, neurologiques). 
Les complications cardiaques, relevées chez 23 malades 
(57,5%), ont consisté en des dommages myocardiques 
chez 14 patients, en arythmies chez 7 patients, et en une 
insuffisance cardiaque gauche chez 4 patients. Le dommage 
myocardique était défini par une valeur de troponine ≥ 
0,03 ng/ml [8]. 

Les complications respiratoires ont été retrouvées chez 19 
patients (47,5%), avec une atélectasie chez 10 patients, une 
pneumopathie infectieuse chez 5 patients, une pleurésie 
chez 2 patients et une décompensation d’insuffisance 
respiratoire chronique chez 2 patients. L’insuffisance rénale 
aigue a été retrouvée chez 15 patients (37,5%). Elle a été 
évaluée selon les critères KDIGO [9]. 

Les complications vasculaires, retrouvées chez 9 patients 
(22,5%) ont été dominées par l’hémorragie chez 4 patients, 
le syndrome d’ischémie-reperfusion chez 4 patients, et 
une ischémie aigue des membres chez 1 patient. Pour 
les complications digestives, 3 patients ont présenté un 
syndrome d’ischémie entéro-mésentérique et un patient 
une colite à Clostridium difficile. Deux patients ont 
présenté un accident vasculaire cérébral ischémique.

Les différentes complications ont été prises en charge avec 
une bonne évolution dans la majorité des cas. Nous avons 
déploré 14 décès, dont 5 en rapport avec une défaillance 
multiviscérale soit un taux de mortalité de 26,9%.
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  Figure 1 : Complications post-opératoires précoces.
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Facteur Total Compliquées Non 
compliqués

P

Age 69 ± 11 68,3 ± 12,2 71,5 ± 9,2 0,405

Sexe Masculin 46 (88,5%) 35 (76,1%) 11 (23,9%) 0,694

HTA 20 (38,5%) 16 (80%) 4 (20%) 0,678

Diabète 3 (5,8%) 3 (100%) 0 (0%) 0,999

Tabac 34 (65,4%) 24 (70,4%) 10 (29,4%) 0,151

Dyslipidémie 5 (9,6%) 4 (80%) 1 (20%) 0,864

Douleur abdominale 33 (63,5%) 25 (75,8%) 8 (24,2%) 0,9

Chirurgie urgente 14 (26,9%) 11 (78,6%) 3 (21,4%) 0,864

MET < 4 25 (48,1%) 16 (64%) 9 (36%) 0,052

Lee ≥ 2 5 (9,6%) 5 (100%) 0 (0) 0,237

ECG pathologique 14 (26,9%) 12 (85,7%) 2 (14,3%) 0,240

ETT pathologique 16 (30,8%) 13 (81,2%) 3 (18,8%) 0,678

VEMS 75 [61-90] 75 [62-90] 78 [56,5-95] 0,753

Tiffeneau 102 
[80, 112]

103 
[78-114]

101 
[91,8-110,5]

0,603

Taux d’Hb pré-
opératoire

12,5 ± 1,9 12,3 ± 2 12,9 ± 1,6 0,425

Hypotension artérielle 38 (73,1%) 28 (73,7%) 10 (26,3%) 0,187

Transfusion 36 (69,2%) 30 (83,3%) 6 (16,7%) 0,195

Durée du Clampage 
(min)

60 [40-90] 50 [40-90] 63 [50-90] 0,782

Durée chirurgie (min) 240 
[180-300]

240 
[187-300]

195 
[180-250]

0,156

Saignement (ml) 700 
[390-1000]

700 
[400-1000]

700 
[250-1125]

0,732

Séjour en réanimation 
(jours) 

3 [2-5] 3,5 [2-7] 2 [1,2-7,5] 0,026

Facteur Total Compliquées Non 
compliqués

P

Age 69 ± 11 69 ± 9 68 ± 12 0,761

Sexe Masculin 46 (88,5%) 14 (30,4%) 32 (69,6%) 0,999

HTA 20 (38,5%) 7 (35%) 13 (65%) 0,303

Diabète 3 (5,8%) 3 (100%) 0 (0%) 0,999

Tabac 34 (65,4%) 12 (35,3%) 22 (64,7%) 0,076

Dyslipidémie 5 (9,6%) 1 (20%) 4 (80%) 0,715

Douleur abdominale 33 (63,5%) 10 (30,3%) 23 (39,7%) 0,374

Chirurgie urgente 14 (26,9%) 10 (71,4%) 4 (28,6%) 0,871

MET < 4 25 (48,1%) 4 (16%) 21 (84%) 0,310

Lee ≥ 2 5 (9,6%) 3 (60%) 2 (40%) 0,019

ECG pathologique 14 (26,9%)     8 (57,1%)  6 (42,9%) 0,094

ETT pathologique 16 (30,8%) 9 (56,2%) 7 (43,8%) 0,061

VEMS 75 [61-90] 68,5 [52-84] 82 [64-91] 0,211

Tiffeneau 102 
[80, 112]

88 
[78-112]

102,5 
[86,3-112]

0,402

Taux d’Hb pré-
opératoire

12,5 ± 1,9 13,4 ± 1,8 12,1 ± 1,9 0,045

insuffisance rénale 8 (15,4%) 3 (37,5%) 5 (62,5%) 0,378

Hypotension artérielle 38 (73,1%) 12 (31,6%) 26 (68,4%) 0,270

Transfusion 36 (69,2%) 13 (36,1%) 23 (63,9%) 0,058

Durée du Clampage 
(min)

60 [40-90] 84 [50-120] 50 [40-80] 0,042

Durée chirurgie (min) 240 
[180-300]

300 
[180-330]

240 
[180-270] 

0,072

Saignement (ml) 700 
[390-1000]

1000 
[675-1600]

600 [357,5-
987,5] 

0,062

Séjour en réanimation 
(jours) 

3 [2-5] 5 [1-8] 3[2-5] 0,24

Tableau 1 : analyse univariée de corélation avec la  morbidité. Tableau 2 : analyse univariée de corélation avec la  mortalité.

Tableau 3 : analyse multi-variée de corélation avec la  
morbidité.

Tableau 4 : analyse multi-variée de corélation avec la  
mortalité.

Facteur Total Compliquées Non 
compliqués

P

Sexe Masculin 46 (88,5%) 35 (76,1%) 11 (23,9%) 0,877

Lee≥2 5 (9,6%) 5 (100%) 0 (0) 0,998

Transfusion 36 (69,2%) 30 (83,3%) 6 (16,7%) 0,282

Durée chirurgie (min) 240 
[180-300]

240 
[187-300]

195 
[180-250]

0,202

Tabac 34 (65,4%) 24 (70,4%) 10 (29,4%) 0,151

Séjour en réanimation 
(jours) 

3 [2-5] 3,5 [2-7] 2 [1,2-7,5] 0,033

Facteur Total Décès Survivants P

Lee ≥ 2 5 (9,6%) 3 (60%) 2 (40%) 0,034

Taux d’Hb 
préopératoire

12,5 ± 1,9 13,4 ± 1,8 12,1 ± 1,9 0,06

Durée du Clampage 
(min)

60 [40-90] 84 [50-120] 50 [40-80] 0,152

Durée chirurgie (min) 240 
[180-300]

240 
[187-300]

195 
[180-250]

0,202
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Une analyse uni variée a été réalisée en vue de déterminer 
les variables associées à la morbidité et à la mortalité 
périopératoires. Nous avons étudié la corrélation pour la 
morbidité (Tableau 1) ainsi que pour la mortalité (Tableau 2).
La seule variable statistiquement corrélée à la morbidité 
est la durée de séjour en réanimation avec une valeur p de 
0,026. Les complications étaient beaucoup plus fréquentes 
chez les sujets de sexe masculin, avec plusieurs facteurs de 
risque cardiovasculaire (HTA, diabète, insuffisance rénale, 
Lee clinique ≥ 2), opérés dans un contexte d’urgence, mais 
sans valeur statistiquement significative. L’hypotension 
avec nécessité de transfusion ainsi que la durée de la 
chirurgie étaient également décrites plus fréquemment au 
sein de la population présentant des complications, mais 
sans valeur de p statistiquement significative. 
Un score de Lee clinique ≥ 2 ainsi qu’une durée de 
clampage prolongée étaient statistiquement corrélés à la 
mortalité (p = 0,019 et p = 0,042). Un taux d’hémoglobine 
pré-opératoire plus élevé était paradoxalement retrouvé au 
sein des décès (p = 0,045).

L’analyse multivariée de corrélation avec la morbidité 
incluant le sexe masculin, le score de Lee, la nécessité de 
transfusion, la durée de la chirurgie et la durée de séjour 
retrouvait toujours une corrélation avec la durée de séjour 
(p = 0,033) (Tableau 3). 

L’analyse multivariée de corrélation avec la mortalité a 
inclus le score de Lee ≥ 2, la durée de clampage aortique 
per-opératoire et le taux d’hémoglobine préopératoire 
(Tableau 4). Elle a mis en évidence une corrélation du 
score de Lee avec la mortalité (p = 0,034). Tous les patients 
décédés présentaient une évaluation préanesthésique 
relativement plus péjorative (VEMS et Tiffeneau plus 
bas, chirurgie en contexte d’urgence). L’hypotension avec 
nécessité de transfusion était retrouvée chez 13 patients 
décédés sur 14, avec une médiane de durée de chirurgie 
et de saignement plus importantes que celle retrouvée au 
sein de la population des survivants, mais sans valeurs 
statistiquement valables. 

Discussion
L’AAA est retrouvée de façon plus importante chez les sujets 
âgés, de plus de 65 ans, avec une prépondérance masculine 
très marquée et classiquement décrite dans la littérature, 
tout comme retrouvée dans notre étude [10,11]. De 
découverte en général fortuite, il peut être symptomatique 
avec survenue de douleur abdominale, signe d’appel 
le plus souvent retrouvé dans notre étude. En dehors 
des anévrysmes inflammatoires où elle est constante, la 
douleur marque un tournant dans l’évolution. Elle signe 
une fissuration ou une compression importante, et fait 
craindre ainsi une rupture. La contribution de l’imagerie est  
   importante pour le diagnostic.  L’échographie permet le 
   diagnostic, mais l’angio-scanner est plus sensible, 

en donnant la taille de l’aorte, la hauteur du chenal, la 
présence de thrombus, la topographie de l’anévrysme, 
les malformations des organes de voisinage. Tous les 
patients de notre étude en ont bénéficié. Les étiologies 
des anévrismes sont dominées par l’athérosclérose, qui 
affecte les sujets âgés, avec les classiques facteurs de risque 
cardiovasculaires que constituent l’HTA, le tabagisme 
et le diabète. Les causes plus rares, sont dominées par 
l’infection (salmonellose, tuberculose) et secondairement 
inflammatoires [12,13]. Nous avons retrouvé un cas d’AAA 
associé à une maladie de Behcet, les autres étaient d’origine 
athéromateuse.

La chirurgie ouverte de l’anévrisme de l’aorte abdominale 
constitue une chirurgie à haut risque de morbidité et de 
mortalité. L’incidence des complications varie de 30 à 50%. 
Les principales complications relevées sont essentiellement 
d’ordre cardiaque, respiratoire et rénal. La mortalité 
opératoire de cette chirurgie est en moyenne de 2,1% 
dans les études monocentriques, de 4,2% dans les études 
multicentriques et de 7,3% dans les études de population 
[14]. La voie d’abord est le plus souvent utilisé est une 
laparotomie médiane transpéritonéale[15]. Indiquée en 
chirurgie d’urgence, elle donne également en chirurgie 
réglée, une meilleure exposition du site chirurgical, et 
constitue la voie la mieux maîtrisée. Cependant certaines 
équipes procèdent à des abords rétropéritonéaux dans le 
but d’être moins invasif. Mais aucune amélioration notable 
n’est obtenue sur la morbidité [16,17].

Dans une étude rétrospective rassemblant 240 cas de 
patients opérés sur 10 ans, réalisée au sein de l’université 
des sciences et de la santé de l’état d’Oregon aux Etats-Unis, 
Landry et al. ont retrouvé un taux de morbidité de 47% et 
un taux de mortalité de 5% [18]. Les ruptures d’anévrismes 
opérés en urgence n’étaient pas inclues dans leur étude. 
Les complications pulmonaires étaient au premier rang, 
suivies de celles rénales et cardiaques, contrairement à 
notre étude où les complications cardiaques étaient les 
plus fréquentes, suivies de celles respiratoires et rénales. 
Le saignement important avec nécessité de transfusion et 
l’hypotension artérielle étaient associés à la morbidité et à 
la mortalité. Dans notre étude, elles étaient plus fréquentes 
dans la population concernée par les complications, mais 
sans valeur statistiquement significative. Elles étaient 
par contre moins fréquentes chez les patients décédés, ce 
qui suggère des complications autres qu’hémorragiques 
à l’origine de la mortalité de cette chirurgie. La durée du 
geste opératoire semble constituer un facteur de risque 
indépendant de complications périopératoires dans bon 
nombre de procédures opératoires, celles touchant l’AAA 
ne faisant pas exception [19,20,21]. 

Tout comme dans notre étude, la durée de séjour en 
réanimation était corrélée à la morbidité. Il ressort donc que 
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          la chirurgie ouverte de l’anévrisme de l’aorte abdominale 
   expose au risque de complications, auquel s’associe la 
morbidité liée au séjour en réanimation. Un fait important 
rapporté par cette étude est l’importance de l’hypothermie 
dans les complications péri-opératoires liées à cette 
chirurgie. Cette hypothermie est d’origine multifactorielle 
: chirurgie ouverte avec exposition péritonéale, perfusion 
de fluides froids, durée de chirurgie prolongée, etc. De 
nombreuses études ont mis en évidence l’association de 
l’hypothermie avec de nombreuses atteintes systémiques, 
incluant coagulopathie, infection du site opératoire, 
complications cardiovasculaires [22,23].

Dieng et al.  en réalisant une étude rétrospective sur les 
opérés d’AAA sous rénale sur une période de 12 ans 
retrouvent une morbidité de 25% avec une mortalité estimée 
à 12,5% [24]. L’âge moyen était de 64 ans, comparable à celui 
retrouvé dans notre série.  Les pertes sanguines étaient en 
moyenne de 1200 ml, bien supérieures à notre médiane de 
700 ml. Les complications les plus fréquemment retrouvées 
étaient cardiaques, à l’instar de notre étude, mais marquées 
par des tendances hypertensives en post-opératoire.

Cai li et al. ont colligé de janvier 2004 à Octobre 2010, 
316 cas de chirurgie anévrysmale élective de l’aorte 
abdominale au sein de l’université de Sun Yat-sen en Chine 
avec une morbidité opératoire de 48,8%, dominée par les 
complications respiratoires et cardiaques (18,9% et 14,2%) 
[25].  Ils ont identifié comme principaux facteurs prédictifs 
de morbidité un âge avancé, une intervention en contexte 
d’urgence, l’existence préopératoire d’une BPCO, d’une 
dysfonction cardiaque ou d’une insuffisance rénale et une 
durée de clampage aortique supérieure à 90 minutes.

De janvier 2007 à décembre 2011, une étude rétrospective 
réalisée au sein du service de réanimation chirurgicale du 
CHU Ibn Sina de Rabat en vue de caractériser l’épidémiologie 
et les facteurs de risque de complications respiratoires après 
chirurgie de l’aorte abdominale, incluait 125 patients opérés 
pour pathologie aortique dont 24 anévrysmes, avec un taux 
de complications respiratoires de 17,6%[26]. L’incidence de 
ces complications varient selon les critères diagnostiques 
utilisés, de 5 à plus de 50% [27]. Dans cette étude, Azzouzi 
et al.  décrivaient une reventilation dans 4,8% des cas, une 
difficulté de sevrage de la ventilation artificielle dans 3,2% 
des cas, une pneumopathie dans 4% des cas, un syndrome 
de détresse respiratoire aigue (SDRA) dans 4% des cas et une 
nécessité de fibroaspiration bronchique dans 1,6% des cas. Ces 
complications étaient à l’origine d’une durée d’hospitalisation 
et d’un coût plus important [28]. Ces résultats étaient en parfait 
accord avec ceux de Landry et al. [18]. L’âge, la présence d’une 
BPCO, la présence d’une anomalie à l’EFR préopératoire et 
la reprise chirurgicale étaient statistiquement associés à la 
survenue d’une complication respiratoire postopératoire. Le 
taux de mortalité était de 16,8%. 

Le taux de mortalité élevé de notre étude est très 
probablement lié au faible nombre de patients opérés au 
cours de l’année (moins de 50 patients opérés de façon 
réglée par an), à l’inclusion des patients opérés en contexte 
d’urgence et aux particularités de notre population (BPCO, 
comorbidités cardiovasculaires, stades évolués de la 
maladie artérielle). Il est à noter que les dernières années 
ont connu un essor considérable en termes de chirurgie 
endoprothétique, ce qui a contribué à la réduction du 
nombre de patients opérés par laparotomie. Ces techniques 
prometteuses semblent diminuer la durée de séjour 
hospitalier, facteur prédictif de morbidité dans notre série.

Une deuxième étude  rétrospective réalisée au sein du 
même service de janvier 2010 à janvier 2017, et portant 
sur les facteurs prédictifs de mortalité dans la chirurgie 
de l’aorte abdominale, retrouvait une morbidité de 
44% dominées tout comme dans notre étude par les 
complications d’ordre cardiovasculaire, respiratoire et 
rénal [29]. Le taux de mortalité, moindre par rapport au 
nôtre, était de 13,5% avec comme principaux facteurs 
associés l’existence d’une bronchopneumopathie chronique 
obstructive, un antécédent d’infarctus du myocarde, un 
antécédent de revascularisation, la prise de beta bloquants, 
l’hypotension peropératoire et un taux d’hémoglobine bas 
en préopératoire. Cette série regroupait 200 patients avec 
une majorité opérée pour une pathologie occlusive (128 
patients) et seulement 72 patients opérés pour anévrysme. 
Il ressort que l’existence d’un terrain cardiovasculaire ou 
respiratoire en amont de la chirurgie favorise la survenue de 
complications post-opératoires. Il en est de même pour le 
caractère obstructif ou anévrysmal de l’atteinte aortique. En 
effet, la chirurgie obstructive expose à moins de contraintes 
hémodynamiques compte tenue d’une adaptation et 
une circulation de suppléance installées depuis très 
longtemps et qui ont pour but d’amortir les conséquences 
hémodynamiques du clampage et du déclampage aortique, 
pourvoyeurs de contraintes hémodynamiques délétères.

Une troisième étude rétrospective réalisée de janvier 2008 
à décembre 2018 colligeait 234 patients avec une morbidité 
post-opératoire de 46% dominée par des complications 
d’ordre cardiovasculaire, respiratoire et rénal [30]. Le 
taux de mortalité retrouvé était de 17,5%, avec comme 
facteurs prédictifs de mortalité l’existence pré-opératoire 
d’une BPCO, un saignement abondant en per-opératoire, 
et la survenue en post-opératoire d’une insuffisance rénale 
aigue, d’un syndrome d’ischémie-reperfusion ou d’une 
pneumopathie.

Conclusion
Il apparait que la chirurgie de l’anévrysme de l’aorte 
abdominale constitue un challenge en terme d’anesthésie et 
de réanimation, étant à l’origine d’une morbidité post-
opératoire non négligeable favorisée par des facteurs 

Pour citer cet article : D.K Ouedraogo et al. Morbi-mirtalité de la chirurgie de l’anévrisme de l’aorte abdominale. Ann Mar Méd 
Urg & Réa, Sept-Déc 2022. Vol 12:21-26



26 Annales Marocaines de Médecine d’Urgence et de Réanimation - Volume n° 12 

pouvant être la cible en pré-opératoire de moyens 
thérapeutiques adaptés. Les complications dominées par 
celles cardiaques, respiratoires et rénales ne doivent pas 
faire oublier la recherche systématique de complications 
neurologiques ou digestives qui quoi rares sont grevées de 

conséquences  dramat iques .  Une éva luat ion 
préanesthésique permettant une préparation appropriée 
permet en plus d’une réanimation post-opératoire armée 
d’améliorer le pronostic global et de réduire la morbidité 
de cette chirurgie. 
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    Abstract 
Emergency medicine plays an important role in the management of acute coronary syndrome (ACS) by ensuring the rapid 
diagnosis of the patients most at risk, the implementation of appropriate treatments as well as orientation towards the 
cardiology sector. A prospective observational study of patients admitted for an ACS with ST segment elevation (STEMI)
was carried out over a period of 6 months between January 2021 and June 2022 at the Emergency Department of the 
Military Training Hospital Mohamed the Vth with collaboration of the cardiology department. This study aims to describe 
the epidemiological and clinical profile of patients admitted forSTEMI and may serve as a basis for adjusting and increasing 
adherence to international recommendations and evidence-based therapy.
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    Résumé 
La médecine d’urgence joue un rôle primordial dans la prise en charge des syndrome coronarien aigu (SCA) en assurant le 
diagnostic rapide des patients les plus à risque, la mise en place des traitements adaptés ainsi que l’orientation vars la filière 
cardiologique. Une étude prospective observationnelle portant sur les patients admis pour un SCA avec sus décalage du 
segment ST, a été réalisée sur une période de 6 mois entre janvier 2021 et juin 2022 au niveau du service des urgences de 
l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V en collaboration avec le service de cardiologie. Cette étude a pour objectif de 
décrire le profil épidémiologique et clinique des patients admis pour SCA avec sus décalage du segment ST et pourra servir 
de base pour ajuster et augmenter l’adhésion au recommandations internationales et à la thérapie basée sur les preuves. 

L’infarctus du myocarde (IDM) est généralement défini 
comme la mort des cardiomyocytes causée par une 
ischémie importante et durable due à un déséquilibre 

entre les apports et les besoins en oxygène, Le STEMI 
(ST elevation myocardial infraction) est le résultat d’une 
ischémie transmurale, alors que le NSTEMI ne se propage 
pas à travers toute la paroi myocardique [1].

Un STEMI est suspecté lorsqu’un patient présente une 
douleur thoracique et un sus-décalage persistant du segment 
ST sur au moins deux dérivations ECG anatomiquement 
contiguës. En outre, un STEMI doit être suspecté si la 
présentation clinique est compatible et que le tracé ECG 
montre un bloc de branche gauche (BBG), car dans certains 
cas l’occlusion coronaire totale se manifeste par un BBG [2].

Le diagnostic précoce du STEMI est crucial pour mettre 
en place un traitement approprié et devrait idéalement 
être posé dans les 10 minutes suivant le premier contact 
médical [2]. Des initiatives ont permis de sensibiliser à 
l’importance de réduire au minimum le délai de reperfusion 
par un diagnostic précoce et un transfert immédiat vers 
un établissement offrant la possibilité d’un cathétérisme 
cardiaque et d’une intervention coronarienne percutanée 
(ICP) primaire ultérieure [3].

Matériels et méthodes
Il s’agit d’une étude prospective observationnelle portant 
sur les patients admis pour un STEMI et qui ont consulté 
au niveau des urgences, réalisée sur une période de 6 
mois entre janvier 2021 et juin 2022 au niveau du pôle des 
Urgences de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V 
en collaboration avec le service de cardiologie.

Cette étude a pour objectif de décrire le profil 
épidémiologique et clinique des patients admis pour 
STEMI. Ont été inclus dans cette étude les patients admis 
au service d’accueil des urgences vitales (SAUV) ayant 
une symptomatologie clinique suggestive d’IDM aigu, un 
sus-décalage du segment ST sur l’ECG à l’admission, une 
élévation de la Troponine cardiaque, et un délai de début 
des symptômes ≤ 24 h. Ont été exclus de cette étude les 
patients admis pour toute autre pathologie susceptible 
de causer une douleur thoracique, une élévation de la 
troponine ou un sus décalage du segment ST en dehors de 
l’IDM.

Le recueil d’information des patients a porté sur : l’identité, 
l’âge, le sexe, les facteurs de risque cardiovasculaires, les 
antécédents d’évènements cardiovasculaires, les symptômes 
cliniques à l’admission, les aspects électriques de l’ECG, 
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la cinétique de la troponine, le délai entre le début des 
symptômes et l’admission, les thérapeutiques reçues, et 
l’évolution clinique et électrique.

Résultats 
56 patients ont été inclus dans cette étude. La moyenne 
d’âge des patients retenus pour l’étude est de 62,6 ± 6,8 ans 
avec des extrêmes d’âge de 38 ans et 84 ans. Avec une forte 
prédominance masculine (67,9% vs 32,1%), le sexe ratio 
est de 2,1. 

Les facterus de risque cardiovasculaires ont été répartis 
comme suit : le diabète dans 50%, l’HTA dans 38,7%, 
la dyslipidémie dans 42,8%, le tabagisme actif dans 
42,8%. Langor est reporté dans 14,2%, et la cardiopathie 
ischémique documentée chez 17,8% des cas. Tous les 
patients sélectionnés avaient au moins 1 seul facteur de 
risque cardiovasculaire.

Le délai de consultation moyen au service des urgences 
après le début des symptômes pour notre série de patients 
était de 8,7 heures, 35,7% des patients ont été référé par un 
médecin généraliste ou spécialiste.

Tous les patients sélectionnés pour notre étude ont consulté 
pour une douleur thoracique infarctoïde d’irradiation 
typique survenant au repos et persistante. D’autres 
symptômes cliniques étaient également présents. Il s’agit 
principalement d’épigastralgies, nausées et vomissements 
chez 39,3% des patients et de dyspnée chez 17,8%.

A l’examen clinique, la PAS moyenne est de 131,4 ± 13,4 
mmHg (180-110), la PAD moyenne est de 74,9 ± 11,3 
mmHg (60-95). La fréquence cardiaque moyenne est de 
79,3 ± 47,4 btts/min (50-122). La fréquence respiratoire 
moyenne est de 19,5 ± 2,8 cycles/ min. La saturation 
artérielle en O2 moyenne était de 96%, et seulement 7,1% 
des cas avaient des valeurs en dessous de 95%. Les râles 
crépitants aux champs pulmonaires étaient présents chez 
17,8% des patients, souvent ses patients présentaient une 
dyspnée à l’admission. Tous les patients de notre échantillon 
avaient un score de Glasgow de 15/15. 

Le territoire antérieur était le plus touché chez 64,3% des 
cas, suivi par le territoire inférieur dans 28,6% et le territoire 
latéral dans 7,1% des cas. Les troubles de conduction ont 
été trouvés dans 25% des cas à type de bloc de branche, 
tandis que 3,75% ont présenté un trouble de rythme à type 
de fibrillation auriculaire.

Tous nos patients ont bénéficié de dosage de la troponine 
cardiaque ultrasensible avec une moyenne de 39 919,29 ± 
5 091,1 ng/l (231-183 354). Le dosage a été répété plusieurs 
      fois pour chaque patient pour pouvoir déceler le profil 
           augmentant ou descendant de la troponine.

A l’échographie trans-thoracique les troubles de la cinétique 
des parois cardiaques, en rapport avec le territoire infarci 
ont été notés chez 67,85 % des patients. La dysfonction 
ventriculaire a été altérée chez 25% des patients avec une 
FEVG ≤ 40%.

Tous les patients ont reçu un traitement à base de : aspirine, 
clopidogrel et enoxaparine selon les protocoles indiqués 
dans les recommandations de l’Europeen Society of 
Cardiology (ESC).

Lathrombolyse a été indiquée chez 10,7% des patients 
par la Ténectéplase (Metalyse®) avec un succès clinique 
et électrique de 33,3% des cas. l’angioplastie primaire 
atéit réalisée dans 78,5 % de cas, avec un délai moyen 
d’admission en salle de cathétérisme de 8,8 h à partir du 
début des symptômes.
 
Concernant l’évolution des patients de notre série, les 
complications sont réparties par ordre de fréquence comme 
suit :  thrombus ventriculaire gauche (14,28 %), poussée 
d’insuffisance ventriculaire gauche (10,71%) dont 3,6 % avec 
instabilité hémodynamique, péricardite (7,14%) ; d’autres 
complications ont été observé moins fréquemment, avec 
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Tableau 1 : moyenne d’âge en cas de STEMI, selon les 
données de la littérature.

Tableau 2 : répartition des données en fonction du sexe 
en cas de STEMI.

Tableau 2 : prévalence des facteurs de risque en cas de 
STEMI dans notre série et la littérature.

Auteurs H. Akoudad 
et al.

F. Addad 
et al.

L. Belle 
et al.

Mentias 
et al.

Notre 
série

Pays de l’étude Maroc Tunisie France USA Maroc 

Moyenne 
d’âge (années)

60 60,8±12,2 63±14 60±13 62,2±6,8

Auteurs H. Akoudad 
et al.

F. Addad 
et al.

L. Belle 
et al.

Mc Ma-
nus et al.

Notre 
série

Pays de l’étude Maroc Tunisie France USA Maroc 

Hommes 75% 88,5% 75% 60,6% 67,9%

Femmes 25% 11,5% 25% 39,4% 32,1%

Auteurs H. Akoudad 
et al.

F. Addad 
et al.

L. Belle 
et al.

Bagai et 
al.

Notre 
série

Pays de l’étude Maroc Tunisie France USA Maroc 

Diabète 14% 32% 17% 20,3% 50%

HTA 27% 39,7% 45% 61,9% 38,7%

Dyslipidémie 5% 18,2% 36% 53,2% 42,8%

Tabagisme 51% 63,6% 42% 46,9% 42,8%
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      un taux de 3,57% pour chacune : troubles de conduction à 
    type de BAV de 1er degré, anévrysme de l’apex, AVCI, et des 
complications hémorragiques. Les suites thérapeutiques 
étaient sans particularités pour 67,85% de cas.

Aucun décès intra-hospitalier n’a été enregistré dans la 
série de patients sélectionnés pour notre étude. Un seul 
cas de décès était enregistré à J16 de la sortie de l’hôpital. 
Il s’agit d’un cas de sexe féminin réadmis pour la même 
symptomatologie clinique, la coronarographie urgente 
a montré un resténose du stent, compliquée d’un choc 
cardiogénique réfractaire.

Discussion 
La douleur thoracique est devenue un problème médical 
majeur car elle reflète un signe d’alarme d’ischémie 
cardiaque et d’infarctus. À l’heure actuelle, la douleur 
thoracique représente l’une des principales plaintes des 
patients qui se rendent dans un service d’urgence.

L’âge est un facteur de risque indépendant de maladie 
cardiovasculaire chez les adultes. Mentias, et al. [1] lors 
d’une étude rétrospective portant sur 3913 patients se 
présentant avec un STEMI ; ont démontré une diminution 
significative de l’âge des patients présentant un STEMI 
au cours des deux dernières décennies passant de 64 ± 
12 en 1995 à seulement 60 ± 13 en 2014. Cette tendance 
alarmante observée est constante, indépendamment 
des antécédents de maladies coronariennes. Cette étude 
montre que malgré une meilleure compréhension des 
facteurs de risque cardiovasculaire et un intérêt accru 
pour la cardiologie préventive, les patients présentant un 
STEMI au cours des 20 dernières années sont de plus en 
plus jeunes. Concernant notre étude, la moyenne d’âge 
retrouvée est de 62,2 ± 6 ,8, rejoignant ainsi les données de 
la littérature. 

L’incidence des maladies coronariennes est nettement plus 
faible chez les femmes que chez les hommes avant l’âge de 50 
ans, après quoi l’incidence des coronaropathies augmente 
et se rapproche de celle observée chez les hommes à partir 
de la huitième décennie [2, 4]. Concernant la proportion 
des cas masculins dans notre étude, le sexe ratio est de 2,1.

Les recherches épidémiologiques ont établi que le tabagisme, 
le diabète, l’hyperlipidémie et l’hypertension comme des 
facteurs de risque indépendants de coronaropathie. En 
outre, il a été démontré que le traitement de ces facteurs 
de risque réduit le risque d’événements cardiaques futurs 
[5,6,7]. Dans notre étude le diabète est le 1er facteur de risque 
modifiable retrouvé avec un taux de 50% de l’ensemble 
des patients admis pour STEMI, ce qui représente un 
pourcentage élevé par rapport aux autres études dans la 
littérature. Ce constat est alarmant du fait des risques liés 
au développement du diabète, les données pour les autres 

facteurs de risque cardiovasculaires, sont semblables à 
ceux de la littérature.

L’intervention coronarienne percutanée (ICP) primaire est 
actuellement l’option de reperfusion privilégiée pour l’IDM 
avec sus-décalage du segment ST. Le délai porte-ballon 
désigne l’intervalle de temps entre l’arrivée d’un patient 
atteint de STEMI à l’hôpital et le moment du gonflage du 
ballonnet (ou du déploiement du stent) qui rouvre l’artère 
ou les artères occluses. Les directives de pratique actuelles 
[10] recommandent un objectif de 90 minutes pour le 
délai porte-ballon comme stratégie pour obtenir une 
reperfusion de haute qualité. Lorsque l’angioplastie ne peut 
être réalisée dans le délai recommandé, l’urgentiste doit 
envisager d’initier une thérapie fibrinolytique immédiate. 
Il a été démontré que l’administration des fibrinolytiques 
dans les 2 premières heures après le début des symptômes, 
permet de réduire la mortalité jusqu’à 48 % [11].

L’association entre le retard de prose en charge et la 
mortalité, ainsi que le développement de l’insuffisance 
cardiaque, a été abordée de la manière la plus claire par 
Therkelsen et al [12]. Ils ont montré que, pour chaque heure 
de retard depuis le début de symptômes jusqu’à recevoir le 
traitement, le risque de décès et le risque et d’insuffisance 
cardiaque augmentaient de 10 % sur un suivi de trois ans 
[13].

Le choc cardiogénique touche environ 10 % des patients 
STEMI et est associé à un risque élevé et persistant de 
mortalité à l’hôpital, généralement supérieur à 40 % [13]. 
Pour les patients présentant un infarctus aigu du myocarde 
avec un choc cardiogénique, la revascularisation urgente 
est la norme de soins [14]. Les complications mécaniques 
sont peu fréquentes après un STEMI, mais potentiellement 
fatales et couramment associées à une mortalité importante 
si elles ne sont pas traitées par intervention chirurgicale 
précoce [15]. 

L’adoption généralisée d’une thérapie de reperfusion 
précoce a entraîné une réduction significative de l’incidence 
et du taux de mortalité précoce suite à ces complications 
[16]. Les résultats que nous avons trouvé dans notre étude 
semblent cohérents avec les données de littérature.

Le taux de mortalité après un STEMI a diminué au 
cours des deux dernières décennies. Selon le registre 
SWEDEHEART/RIKS-HIA, la mortalité à un an est passée 
de 21 % en 1996 à 13,3 % en 2007. Pendant cette période, 
le recours à l’angioplastie primaire pour la prise en charge 
du STEMI est passé de 12 % à 61 % et le traitement de 
reperfusion de 66 % à 79 % [17]. Notre taux de mortalité à 
30 jours est de 1,78% chez les patients sélectionnés, ce qui 
semble être inférieur aux résultats des essais randomisés 
récents. Ceci peut être expliqué par la non sélection 
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de patients se présentant aux urgences avec des états 
compliqués (choc cardiogénique, arrêt cardiaque) ou ceux 
arrivant tardivement.

Conclusion
Afin d’améliorer la qualité des soins et de réduire les 
délais de traitement adéquats, il convient de poser un 
diagnostic précoce du STEMI, dans cette perspective, 
les recommandations européennes actualisées en 2022 
viennent souligner que les équipes médicales d’urgence 

sont responsables du diagnostic précoce, du triage, 
du transport et du traitement des patients atteints de 
tout SCA notamment le STEMI. Les données de notre 
étude évaluant l’écart entre la pratique quotidienne et les 
recommandations, peuvent servir de base pour ajuster et 
augmenter l’adhésion à la thérapie basée sur les preuves. 
Cet écart est connu pour être influencé par de nombreux 
facteurs, dont les aspects culturels, éducatifs, financiers et 
géographiques de chaque région. 
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    Abstract 
Malaria is a febrile protozoan disease caused by a hematozoan of the Plasmodium genus which is transmitted to humans 
by the bite of a mosquito vector of the female Anopheles genus. In Morocco, the year of 2010 saw the declaration of the 
eradication of malaria from its territory, however each year we discover around 100 new cases of imported malaria. Our 
study, which was a prospective description of 49 cases between January 2017 and December 2018, of their epidemiological, 
clinical, biological and therapeutic profiles showed that the average annual incidence exceeds 33%, the male predominance 
by 98% of cases, a average age of 40 years, and an average time to the onset of signs of 25 days. The thick film and the blood 
smear were our definitive examinations of choice. Our therapeutic regimen was based on the combination of molecules 
artemether/lumefantrine and primaquine. The evolution was favorable for the majority of our cases and we have recorded 
a single death.
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    Résumé 
Le Paludisme ou malaria est une protozoose fébrile causée par un hématozoaire du genre plasmodium qui se transmet à 
l’homme par la piqure d’un moustique vecteur du genre anophèle femelle. Au Maroc, l’année 2010 a connu la déclaration 
de l’éradication du paludisme de son territoire, pourtant chaque année on enregistre la découverte d’environs 100 nouveaux 
cas de paludisme d’importation. Notre étude qui était une description prospective concernant 49 cas entre janvier 2017 et 
décembre 2018, de leurs profils épidémiologique, clinique, biologique et thérapeutique a montré que l’incidence annuelle 
moyenne dépasse les 33%, la prédominance masculine par 98% des cas, un âge moyen de 40 ans, et un délai moyen 
d’apparition de signes de 25 jours. La goutte épaisse et le frottis sanguin étaient nos examens de certitude de choix. Notre 
schéma thérapeutique était basé sur l’association des molécules artéméther/luméfantarine et la primaquine. L’évolution était 
favorable pour la majorité des cas avec enregistrement d’un seul décès.

Le Paludisme ou la malaria est une dérivation latine qui 
traduit le « mal-air », et exprime une protozoose fébrile 
causée par un hématozoaire du genre plasmodium qui 

se transmet à l’homme par la piqure d’un moustique vecteur 
du genre anophèle femelle [1]. Le paludisme d’importation 
est défini par le fait de contracter  un paludisme dans une 
zone endémique palustre.  Il se manifeste au retour dans une 
région indemne de paludisme, par des symptômes cliniques 
et la mise en évidence du plasmodium sur l’examen au frottis 
sanguin et à la  goutte épaisse [2-3]. 

Au Maroc, la Maladie impose la déclaration obligatoire [1-
4]. L’année 2010 a connu  la déclaration de l’éradication  du 
paludisme de son territoire [1-5], pourtant chaque année 
enregistre la découverte d’environs 100 nouveaux cas de 
paludisme d’importation qui risquent encore d’augmenter 
suite à la hausse des déplacements internationaux 
précisément des zones endémiques [1-6].

L’objectif de ce travail est d’évaluer les profils cliniques et 
paracliniques ainsi que la prise en charge thérapeutique 
des patients présentant un paludisme d’importation admis 
aux service des urgences médico-chirurgicales de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat (HMIM V).

Matériels et méthodes 
C’est une étude prospective descriptive concernant 49 cas, 
qui s’ était déroulée dans  le service des urgences médico-
chirurgicales HMIMV pendant la période du janvier 
2017 au décembre 2018. ont été inclus, les patients adultes 
hospitalisés dans le service pour pic fébrile inexpliqué durant 
la période qui suit leurs séjours dans une zone endémique.

Le diagnostic positif est posé par la mise en évidence du 
parasite genre plasmodium par l’examen microscopique du 
frottis sanguin et goutte épaisse sur un prélèvement sanguin 
veineux périphérique. Les données ont été recueillies à partir 
des registres d’hospitalisation et des dossiers médicaux 
des patients hospitalisés pour paludisme d’importation. 
Elles comprenaient : les données démographiques, 
épidémiologiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques et 
évolutives.

Résultats 
L’année 2017 a enregistrée 30 cas, tandis que l’année 2018 a 
enregistrée 19 cas. La moyenne d’âge des patients est de 40 
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ans (23 et 56 ans). 48 patients (98%) sont de sexe masculin 
face à une seule patiente (2 %). Tous nos 49 patients sont 
de nationalité Marocaine. Le Séjour de nos patients a duré 
en moyenne 7 mois (15 jours et 1 an). L’ensemble des cas 
sont contaminés dans la zone subsaharienne, la république 
du centre Afrique a marqué le taux le plus élevé par 31 cas 
soit plus de  56%, suivie de la Rébuplique Démocratique du 
Congo (RDC) par 10 cas soit 18%. 

La majorité de nos patients ont utilisé une chimio-
prophylaxie adaptée à leurs pays hôte au cours de leur 
séjours. 2 patients ont pris l’association Atovaquone/
Proguanil, 44 ont pris la Méfloquine et 3 patients n’ont pas 
pris de chimio prophylaxie. 33 patients ont appliqués les 
mesures de protection recommandées versus 16 patients 
(port de vêtements longs, utilisation de moustiquaires et 
répulsifs)

La fièvre accompagnée de frissons et de sueurs était les 
principaux symptômes chez 41 patients (83%). 24 cas 
ont présentés des signes digestifs ; notamment nausées, 
vomissements, diarrhée et trouble de transit (48%). 43 cas 
ont présentés un syndrome algique (arthralgies, myalgies, 
courbatures, incompétence, fatigabilité), soit 87% des 
cas. 3 patients ont montré des signes de gravités (détresse 
respiratoire, signes neurologiques, péritonite et hématurie), 
soit 6% des cas. 

La goutte épaisse et le frottis sanguin après la coloration de 
May-Grünewald-Giemsa , ont permis la confirmation de du 
diagnostic par  l’identification du parasite et la description 
de parasitémie. 32 cas avaient le P. Ovale soit 69%, 12 cas le P. 
Falciparum soit 26% , un cas avait l’association d’Ovale et le 
Falciparum soit 2% et 4 cas dont l’espèce ont été pas détecté 
soit 3%. 

L’ensemble des 49 patients ont bénéficié d’une exploration 
biologique pendant leur admission ; l’anémie était présente 
chez 45%, La thrombopénie chez 47%, L’hypoglycémie chez 
18%, insiffusance rénale aiguë chez 59%. La majorité des 
49 cas de notre série avaient des accès palustres simples, 
pourtant 3 patients ont présenté un paludisme grave.

En plus de la détection du P. Falciparum, un de nos patients 
a présenté des signes de détresse respiratoire accompagnée 
de défaillance neurologique ce qui a nécessité son transfert 
à la réanimation, un deuxième a présenté une péritonite 
sur splénomégalie, et un troisième qui a montré des signes 
d’insuffisance rénale avec hématurie.

Le choix thérapeutique dépenait de l’espèce trouvée : 
lassociation Artéméther/Luméfantrine (Coartem®) pour 
  le P. Falciparum pour 12 patients (26%) ; Primaquine 
         plus Arthéméther/Luméfantrine pour le P. Ovale pour 
             47 patients (74%).

La surveillance de l’évolution  des  patients s’est faite   
cliniquement  par le contrôle de l’état de conscience, de 
la température, des  constantes vitales et des différents 
symptômes initiaux ainsi qu’au niveau biologique par 
le contrôle des différentes perturbations biologique et 
l’évolution de la parasitémie. L’amélioration était favorable 
sous traitement pour la majorité des patients en quelques 
jours avec l’enregistrement d’un seul cas décédé.

Discussion 
Etant une ancienne pathologie de l’humanité, le paludisme 
reste toujours un grand défi de la santé mondiale à cause 
des formes graves surtout ceux du P. Falciparum mettant 
en jeu les pronostics vitaux. L’OMS enregistre annuellement 
plus d’un million de décès surtout chez les enfants africains 
moins de 5ans [3-5].  

A partir de 2005 le Maroc n’archive plus des cas autochtones, 
à l’exception des deux années 2010 et 2011 qui marqué 3 cas 
de paludisme d’aéroport et transfusionnel, ce qui a permet 
de certifier le Maroc en 2010 par l’OMS étant que pays 
exempt de paludisme. Pourtant les établissements sanitaires 
enregistrent chaque année des augmentations des cas de 
paludisme d’importation estimés aux alentours de 100 
nouveaux patients par an secondaire à l’augmentation des flux 
aériens et des mouvements de voyageurs en provenance de 
zones endémiques, conséquence des missions humanitaires 
militaires, des échanges d’étudiants et des mouvements de 
marchandise [3-8]. 

La grande différence remarquable d’incidence annuelle entre 
l’étude de Benaziz et al. [7] avec la notre et celle de Razzouk et 
al. [8] peut se traduire par le fait de la réception des hôpitaux 
militaires des patients rentrants des missions humanitaires 
dans les différents pays de la zone subsaharienne.

Les 49 cas de paludisme de notre série ont étaient des 
militaires actifs avec une moyenne d’âge de 40 ans dont plus 
de 98% de sexe masculin (une seule femme) ; 99,2% et 92% 
dans les études de Rezzouk et Benaziz respectivement. Pas 
de cas  d’enfants enregistrés. La durée moyenne du voyage de 
nos cas était d’environs 7 mois ; 10 mois pour Benaziz et al. et 
6 mois pour Rezzouk et al.  

Dans notre étude la RCA a eu la première place des pays 
de contamination, face à la guinée équatoriale dans l’étude 
de Benaziz, et la Cote d’Ivoire dans l’étude de Rezzouk ; ce 
qui confirme que l’afrique subsaharienne est la zone la plus 
risquée.

Sachant que le délai moyen peut varier entre 7 jours et 3 
mois au dépend de chaque type de plasmodium, dans notre 
série l’apparition des symptômes avait une moyenne de 
25 jours, plus longue par 3 jours environs du délai moyen 
de l’étude de Benaziz qui était à 22 jours et 16 jours dans 
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        l’étude du Rezzouk. Les accès palustre chez nos patients sont 
    manifestés en premier lieu par des pics fébriles notamment 
chez 83% des cas, en concordance avec les 100% des patients 
du Benaziz et 90,7% Rezzouk. La fièvre le maitre symptôme 
du paludisme, souvent accompagnée de frissons (83% dans 
notres série vs 100% chez Rezzouk et 64% chez Benaziz). 

Les Céphalées et la fatigue ont été rapportées par 39 patients 
de notre étude soit 79% des cas comparativement à  62% chez 
Benaziz et 57,5% chez Rezzouk. Plus de 48% de nos patients 
ont présentés des signes digestifs dont 51% de vomissements 
et 42% de diarrhée, en comparant avec les autres études les 
vomissements représentaient 54% des cas et la diarrhée dans 
23%.  

Le paludisme d’importation est une urgence diagnostique et 
thérapeutique, son diagnostic biologique est caractérisé par 
la mise en évidence de formes asexuées de plasmodium par 
un examen microscopique de la goutte épaisse et du frottis 
sanguin. Selon les recommandations de L’ OMS le délai de 
résultat ne doit pas dépasser les 2 heurs [3,5-9]. 

Le P. Ovale représentait l’espère la plus rapportée dans notre 
série par plus de 69% des cas, suivi par le P. Falciparum par 
26% des cas et un seul cas qui avait l’association des deux 
soit 2%. Ce qui n’était pas le cas dans l’étude de Benaziz qui a 
trouvé du P. Falciparum dans 85% des cas puis le P. Ovale 11% 
et l’association P. Falciparum et P. Vivax dans 2,5%. Rezzouk a 

montré que le  P. Falciaprum est le plus détecté (45,5% des cas) 
versus P. Ovale dans 34% et P. Vivax dans 5%. 

La Primaquine associée à l’association Arthéméther/
Luméfantrine ont été administrées pour les cas de P. Ovale 
et ceux qui ont les deux éspèces et les patients dont le type 
n’était pas précisé donc 47 patients (74%). Dans l’étude de 
Benaziz 69% des cas ont reçu l’Artéméther/Luméfantrine et 
11% la Primaquine. Dans l’étude de Rezzouk l’association 
Arthéméther/Luméfantrine dans 59% et 13,5% de la 
Quinine.

L’évolution était favorable par l’amélioration des signes 
cliniques et biologiques, et la chute de la fièvre en moins de 
4 jours pour plus de 94% des cas, pourtant on a enregistré 
un décès, ceci rejoint l’étude de Benaziz par l’amélioration 
favorable rapide pour plus de 84% des cas sans décès.

Conclusion
D’après les résultats de notre étude on a remarqué une 
augmentation considérable au fil des années des cas importés 
en concordance avec l’augmentation du mouvement 
commerciaux, des missions militaires humanitaires et des 
échanges des étudiants, ce qui présente un signe d’alarme 
nécessitant le renfort des mesures de surveillance, de 
prévention, d’information, et surtout l’assurance d’une 
chimioprophylaxie adéquate et systématique chez toute 
personne en voyage vers une zone d’endémie. 
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    Abstract 
The objective behind this work is to describe transfusion practices, to assess their relevance and their compliance with 
the rules of use, to study the factors likely to influence them and to compare them with data from the literature. This is a 
prospective, observational study carried out with 150 patients admitted to the medical-surgical emergency department of 
the HMIMV in Rabat over a period of 06 months from 04/01/2016 to 09/30/2016. Gastrointestinal bleeding was the main 
indication for emergency transfusion (35.4%). About half of the patients had at least one clinical sign of poor tolerance. The 
distribution of patients according to blood grouping revealed the predominance of the O RH positive group (47%). 62.7% 
stayed between 12 and 24 hours in the emergency room, and 4 patients died. Transfusion in our department was justified in 
most cases by the transfusion threshold which complied with international recommendations, clinical indications including 
active bleeding and signs of poor tolerance to anemia. In addition, we noted a delay between the patient’s admission to the 
emergency room and the start of his transfusion.
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    Résumé 
L’objectif derrière ce travail est de décrire les pratiques transfusionnelles, d’évaluer leur pertinence et leur conformité aux 
règles d’utilisations, d’étudier les facteurs susceptibles de les influencer et les comparer aux données de la littérature. Il 
s’agit d’une étude prospective, observationnelle réalisée auprès de 150 malades admis au service des urgences médico-
chirurgicales de l’HMIMV à Rabat sur une période de 06 mois allant du 01/04/2016 au 30/09/2016. Les hémorragies 
digestives représentaient l’indication principale de transfusion aux urgences (35,4%). Environ la moitié des patients 
présentaient au moins un signe clinique de mauvaise tolérance. La répartition des patients en fonction du groupage sanguin 
a révélé la prédominance du groupe O RH positif (47%). 62,7% ont séjourné entre 12 et 24 h aux urgences, et 4 patients 
sont décédés. La transfusion dans notre service a été justifiée dans la plupart des cas par le seuil transfusionnel qui était 
conforme aux recommandations internationales, les indications cliniques notamment l’hémorragie active et les signes de 
mauvaise tolérance à l’anémie. Par ailleurs, nous avions noté un retard entre l’admission du patient aux urgences et le début 
de sa transfusion.

La transfusion sanguine est une des activités les plus 
sensibles dans un système de santé, en raison de la 
nature des produits utilisés qui sont des produits 

d’origine humaine (produits sanguins labiles, PSL) et de la 
qualité du receveur [1]. Au niveau du Service des urgences 
médico-chirurgicales de l’Hôpital Militaire d’Instruction 
Mohammed V de Rabat (HMIMV), plusieurs transfusions 
sont effectuées par semaine. Pourtant, nous ne disposons 
d’aucune évaluation qualitative ou quantitative de nos 
pratiques transfusionnelles. La transfusion de produits 
sanguins à L’HMIMV Rabat est-elle fréquente ? Les 
recommandations de prescription et de réalisation sont-elles 
respectées ? Faut-il modifier nos pratiques ?

Matériels et méthodes
Cette étude a été réalisée auprès de 150 malades admis aux 
urgences médicochirurgicales de l’HMIMV de Rabat sur 
une période de 06 mois allant du 01/04/2016 au 30/09/2016.
Ont été inclus dans notre étude : Toute personne âgée de 
plus de 15 ans, ayant bénéficié d’une prescription de produits 

sanguins labiles et ayant été transfusée au sein des urgences. 
Ont été exclus de l’étude : Les urgences gynécologiques et 
pédiatriques et les patients ayant été pris en charge aux 
urgences mais transfusés dans un autre service.

Notre travail s’inscrit dans le cadre des études prospectives 
transversales qui cherchent à évaluer la pertinence 
des pratiques transfusionnelles au sein du service 
des urgences. L’évaluation a été faite grâce à une fiche 
d’exploitation préétablie qui comprenait des variables d’ordre 
épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et 
évolutive.

Résultats
Parmi les 150 patients, nous avons recensé 97 patients de 
sexe masculin (64,7%), versus 53 patients de sexe féminin 
(35,3%). Les hommes sont les plus transfusés avec un sex-
ratio de 1,8. Aux urgences, 64% des transfusions de PSL sont 
essentiellement réalisées chez les patients de plus de 60 ans. 
L’âge moyen était de 62 ± 16,90 ans, avec des extrêmes de 
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16 et 89 ans. Nous avons trouvé la notion d’une transfusion 
sanguine antérieure chez 18 patients (12%).

On note que la cardiopathie ainsi que les autres facteurs 
de risque cardiovasculaire (Diabète, HTA, dyslipidémie) 
représentent les antécédents les plus fréquents dans notre 
série. Les hémorragies digestives représentent le motif 
principal d’admission des patients transfusés aux urgences, 
soit 35,4% des cas (53 patients), suivi par l’anémie mal tolérée 
qui représente 19,30% des cas (29 patients).

Les différentes données cliniques cardiovasculaires 
recueillies à l’admission des patients ont été : la tachycardie 
(32,7%), l’hypotension artérielle (28,7%) et une fréquence 
cardiaque moyenne de 102,3 ± 20,29 batt/min. La polypnée 
était présente chez 22 patients soit 14,7%, et la dyspnée chez 
58 patients soit 38,7%. La fréquence respiratoire moyenne 
était de 18 ± 4,26 cycles/min. 13 patients avaient un score de 
Glasgow inférieur à 15 soit 8,7%.

Les signes de mauvaise tolérance recueillis étaient la 
dyspnée au moindre effort ou au repos, la tachycardie mal 
tolérée, l’hypotension artérielle avec un malaise, la polypnée 
excessive, les signes d’ischémie aigue (coronaire, cérébrale, 
du membre ou de l’intestin) et la confusion mentale. 49,3% 
des patients présentaient au moins un signe clinique de 
mauvaise tolérance à l’anémie.

La répartition des patients en fonction du groupage ABO 
a révélé la prédominance des groupes O (52%) et A (30%). 
La répartition des patients en fonction du rhésus a révélé la 
prédominance du rhésus positif soit 91,3%.  

Les CG seuls constituaient 75,3 % de la quantité totale des 
PSL utilisés suivis par le PFC (2,7 %) et les CP (0,7 %). Avec 
des transfusions comprenant deux ou trois PSL : CG + PFC 
dans 11,3 % des cas, CG + CP dans 4,7% des cas et CG + 
PFC + CP dans 5,3 % des cas.  

Le nombre de CG transfusés variait de 1 à 12 CG avec une 
transfusion moyenne de 2,4 ± 0,85 unités par malade. La 
moyenne des poches transfusées en salle d’observation 
était de 2,14 ± 0,67 poches contre 2,82 ± 1,74 en salle de 
déchoquage. Au total, 361 poches de CG ont été transfusées.

Le PFC a été transfusé chez 29 patients. Sa consommation 
moyenne était de 6,76 ± 2,44 unités par malade (4 à 10), Sa 
moyenne était de 5,27 ± 1,55 en salle d’observation contre 
7,67 ± 2,47 en salle de déchoquage. Au total 196 poches de 
PFC ont été transfusées.

Les CP ont été transfusés chez 16 patients. La moyenne de 
    CP par malade était de 5,12± 2,02 avec (2 à 10, La moyenne 
         des poches de CP transfusées en salle d’observation était de 
          4,25 ± 1,98 vs 6 ± 1,77 en salle de déchoquage. Au total 

82 poches de CP ont été transfusées, Cependant 639 poches 
de PSL ont été transfusées aux urgences.

Le taux d’hémoglobine est mesuré avant toute transfusion 
de PSL. Dans notre série, nous avons trouvé que la valeur 
moyenne du taux d’hémoglobine prétransfusionnel chez 
tous les patients transfusés était de 6,33 ± 1,94 g/dl avec 
des extrêmes de 3,7 et 15. La valeur moyenne du taux 
d’hémoglobine chez les patients ayant bénéficié d’une 
transfusion de CG était de 6,15 ± 1,66 g/dl avec des extrêmes 
de 3,7 et 9,10. Chez les patients ayant bénéficié d’une 
transfusion de CP, nous avons trouvé que le taux moyen 
des plaquettes était de 28,25 ± 14,53 ×10³/mm³. Quant 
aux patients transfusés par du plasma frais congelé, le taux 
moyen du TP était de 29,4 ± 5,8 %.

55 patients soit 36,7% ont débuté la transfusion entre 4 h et 
5 h après leur admission, 20% entre 5 h et 6 h, 14% plus que 
6 h, 16% entre 3 h et 4 h, 8% entre 2 h et 3 h, 5,3% moins de 
1 h. 81% des patients ont débuté la transfusion pendant la 
garde et 56,7% des patients ont été transfusés le soir à partir 
de 20 h.

87% des patients ont effectué un contrôle biologique après la 
fin de la transfusion aux urgences. Les 13% restants ont été 
transférés soit au bloc chirurgical soit dans un autre service 
avant la fin de la transfusion ou avant le contrôle biologique 
post transfusionnel. 92,7% des patients avaient un taux 
d’hémoglobine post transfusionnel supérieur à sept.

La majorité des patients (94,7%) ne présentait pas de 
réactions transfusionnelles alors que 5,3% avaient des effets 
secondaires liés à la transfusion ; 4 syndromes frissons-
hyperthermie, 2 accidents de surcharge, de type œdème aigu 
du poumon (OAP), 2 accidents allergiques, avec éruption 
maculo-papuleuse urticairienne généralisée. 

55,3% des patients ont été transférés à différents services 
après prise en charge aux urgences, 42% ne nécessitaient 
plus d’hospitalisation et 2,7% sont décédés.

Discussion
La transfusion en médecine d’urgence nécessite une bonne 
connaissance des indications transfusionnelles, des produits 
sanguins labiles et des règles d’obtention et de transfusion. 
Elle impose l’existence d’une procédure d’urgence vitale 
détaillée écrite et portée à la connaissance de tous les 
intervenants [2]. De nombreuses publications décrivent 
les recommandations transfusionnelles. Les plus récentes 
ont été actualisées par la Haute Autorité de la Santé (HAS) 
en France et l’ANSM (Agence Nationale de Sécurité du 
Médicament) en 2015 concernant les recommandations de 
bonnes pratiques de transfusion des plaquettes [3], 2014 
pour les globules rouges homologues [4] et en 2012 pour le 
plasma thérapeutique [5].
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   Cependant, la transfusion de PSL dans les services 
   d’urgences est rarement abordée dans la littérature. Aucune 
étude n’a été effectuée auparavant au service des urgences 
de l’HMIMV de Rabat et une seule étude prospective a été 
réalisée au Maroc en 2002 aux urgences du CHU Ibn Rochd 
de Casablanca [6] mais ne portant que sur la transfusion des 
concentrés globulaires.

Le sex-ratio de nos patients était de 1,8. Nos résultats 
rejoignaient ceux de l’étude effectuée au niveau des urgences 
du CHU Ibn Rochd de Casablanca [6] concernant la 
prédominance masculine des patients transfusés avec un 
sex-ratio de 2,1. Dans notre étude, la moyenne d’âge était 
de 62 ans (écart type 16,90), et 64% des patients avaient 
un âge supérieur à 60 ans. Plusieurs études ont également 
révélé une augmentation de l’âge chez les patients transfusés 
notamment dans l’étude réalisée au niveau des urgences de 
Lorraine [7] où 59,3% des patients avaient un âge supérieur 
à 60 ans ainsi que l’étude réalisée par Alfonsi et al [8] au 
niveau des urgences du CHU Sainte-Marguerite qui a révélé 
que 45% des patients avaient un âge supérieur à 70 ans.

L’indication de transfusion était principalement représentée 
par les hémorragies (47,3%), et l’origine digestive était 
retrouvée chez 35,4%. Dans ce contexte, 10,8% de ces 
saignements étaient en rapport avec un surdosage aux 
anti vitamine K et 7,3% avec une rupture de varices 
oesophagiennes. Au niveau du CHU Ibn Rochd de 
Casablanca [6], les motifs d’admission aux urgences 
étaient dominés par les hémorragies digestives (60%), les 
hémopathies (13%), les polytraumatismes (10%) et les 
hémothorax post-traumatiques (7%). Ces résultats sont 
proches de ceux d’Alfonsi et al [8] qui mentionnaient que 
le motif de transfusion était lié dans 38 % des cas à une 
hémorragie active.

Dans notre étude, la répartition selon les groupes sanguins 
a révélé la prédominance du groupe O rhésus positif (47%), 
suivi du groupe A rhésus positif (27,7%). Raveloson Ne et al 
[9] ont souligné que le groupage ABO et Rhésus a révélé que 
23 patients (45%) étaient de groupes O RH positif, 14 (27%) 
de groupe A Rh positif, 9 (18%) de groupe B Rh positif, 4 
(8%) de groupe AB RH positif et un patient de groupe O 
négatif.

Si la définition consensuelle de l’anémie est la diminution 
de la concentration d’hémoglobine en dessous du seuil 
physiologique (Hb < 12 g/dl pour les hommes, 11 g/dl pour 
les femmes, selon l’OMS) [10], appréhender son caractère 
aigu en médecine d’urgence est plus difficile. Pour qu’elle 
ait du sens, la définition de l’anémie aiguë doit avoir une 
relevance clinique. Ainsi, certains auteurs ont proposé une 
gradation des symptômes selon le taux d’hémoglobine, 
mais sans tenir compte des autres paramètres définissant 
le transport artériel en oxygène [11]. En d’autres termes, 

l’anémie aiguë serait une diminution de l’hémoglobine en 
dessous du seuil critique, responsable de symptômes relevant 
d’un traitement urgent. La définition serait alors clinique, 
basée sur une symptomatologie plus qu’un seuil, puisque le 
seuil diffère selon les patients. Dans notre étude, 96,7% des 
patients ont été transfusés par des CG. Le nombre de CG 
transfusés variait de 1 à 12 CG avec une transfusion moyenne 
de 2,4 ± 0,85 unités par malade. L’hémorragie digestive a été 
l’indication qui a consommé le plus de CG avec un nombre 
de 191 poches sur un total de 361 CG transfusés. Au niveau 
du CHU Ibn Rochd de Casablanca [6], la moyenne des CG 
utilisés était de 3,5 (écart type 0,9).

Dans notre étude, le PFC a été transfusé chez 29 patients 
(19,3%). Sa consommation moyenne était de 6,76 (écart type 
2,44). La plupart des patients de cette catégorie étaient soit 
des cirrhotiques ou des cardiaques avec surdosage aux AVK 
présentant des saignements plus ou moins importants, le 
taux de prothrombine moyen initial était de 29,4 (écart type 
5,81), le taux de TCA moyen était de 46,6 (écart type 6,7). 
Les transfusions du PFC dans notre service ont été indiquées 
pour : hémothorax avec troubles de l’hémostase (1 cas), choc 
septique avec troubles de l’hémostase (2 cas),  rectorragie 
néoplasique avec état de choc (3 cas), surdosage aux AVK 
avec saignement actif (7 cas), hémorragie digestive chez 
patient cirrhotique (7 cas), paludisme (1 cas), polytraumatisé 
avec état de choc hémorragique (4 cas). Néanmoins dans 
notre série, 3 épisodes transfusionnels inappropriés de PFC 
ont été réalisés pour hypovolémie et 2 épisodes chez des 
patients avec surdosage aux AVK sans saignements.

La transfusion de CP est indiquée chez les patients présentant 
une thrombopénie centrale due à un déficit quantitatif 
ou qualitatif de la production plaquettaire. Elle peut 
aussi être proposée aux patients présentant un syndrome 
hémorragique en rapport avec une thrombopathie avec 
ou sans thrombopénie. Les thrombopénies périphériques, 
relèvent en théorie du traitement spécifique de la maladie 
causale. Il existe cependant des exceptions à cette règle, 
en particulier en présence d’un syndrome hémorragique 
menaçant le pronostic vital ; elle peut être administrée de 
façon préventive ou curative [12,13]. Dans notre étude, les 
CP ont été transfusés chez 16 patients. Le taux moyen des 
plaquettes à l’admission aux urgences était de 42,73 (écart 
type 11,22) 10³/mm³

La transfusion massive (TM) est l’apport de plus de dix 
concentrés de globules rouges (CGR) en moins de 24 heures 
ou le remplacement de la moitié de la masse sanguine en 
moins de trois heures. Le concept de « damage control » 
hémostatique qui préconise la transfusion plus précoce de 
plasma et de plaquettes, dans des ratios plus proches de la 
composition du sang total, s’impose progressivement, en 
raison d’un meilleur pronostic et d’une réduction des besoins 
transfusionnels démontrés dans des études rétrospectives 
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de cohorte [14]. Dans notre étude, nous avons recensé 3 
cas de transfusion massive dont un polytraumatisé et deux 
hémorragies digestives.

Le délai moyen entre l’admission et le début de la transfusion 
dans notre étude était de 4,5 heures de plus, 14% des patients 
ont été transfusés après 6 h de leurs admission. Au CHU Ibn 
Rochd de Casablanca [96], le délai entre l’admission et le 
début de la transfusion était de 55 min (écart-type 25 min). 
D’autre part, Alfonsi et al [98] ont rapporté des résultats 
proches des nôtres avec un délai moyen entre l’admission et 
le début de la transfusion de 4 h.

Dans notre étude, Nous avons recensé 8 accidents 
transfusionnels sur la période étudiée, soit 5,3% des actes 
transfusionnels : 4 syndromes frissons-hyperthermie, 2 
accidents de surcharge, de type œdème aigu du poumon  
qui avaient d’ailleurs des antécédents de cardiopathie, leur 
transfusion a débuté à partir de 22 h et le débit de transfusion 
n’a pas été réajusté en fonction de leur antécédent, 2  accidents 
allergiques, avec éruption maculo-papuleuse urticairienne 
généralisée. Selon Alfonsi et al [8], des résultats similaires 
avec 5% d’incidents mineurs ont été déclarés. D’autres part, 
Raveloson Ne et al [9], ont estimé que les réactions frissons-
hyperthermie étaient à une fréquence de 8%.

Dans notre étude, le bilan biologique post transfusionnel 
a été réalisé chez 87% des patients, contre 13% qui ont été 
transférés en bloc opératoire ou dans un autre service avant la 
fin de la transfusion ou avant le contrôle post transfusionnel.
Notre étude a mis en évidence 92,6% des patients avec un 
taux d’hémoglobine supérieur à 7 g/dl. Les 7,4% restants 
avaient un taux d’hémoglobine compris entre 6,3 et 7 g/dl. 

Par ailleurs, 5,9% des patients avaient un taux d’hémoglobine 
supérieur à 12 g/dl dont 3,3% de transfusions de PFC ou de 
CP seuls. Cependant 2,6% des patients étaient transfusés 
en excès, contre 7,4% qui n’ont pas pu atteindre le seuil 
recommandé par la HAS (7 à 8 g/dl d’hémoglobine). Au 
total, on peut considérer que l’objectif biologique selon 
la HAS a été atteint. Une étude réalisée aux urgences du 
CHU de Rouen [15] a révélé que l’hémoglobine moyenne 
post-transfusionnelle était de 9 g/dl et il ne restait que 8% 
d’hémoglobine inférieur à 7 g/dl (dont aucune < 6 g/dl). 
Concernant les patients transfusés par PFC, le taux de 
prothrombine posttransfusionnel était de 62,70% (écart-
type 9,53). Tandis que les patients transfusés par CP, le taux 
de plaquettes posttransfusionnels était de 42,73 ×10 3/mm3 
(écart-type 11,22).

Conclusion
La transfusion sanguine est à l’heure actuelle bien codifiée. 
L’utilisation adéquate des produits sanguins repose à la fois 
sur une parfaite connaissance de leurs indications et des 
risques que leur transfusion induit chez les malades. Les 
complications de cette dernière imposent une utilisation 
rationnelle et restrictive des PSL. L’étude que nous avons 
menée est à la fois une étude descriptive et évaluative des 
pratiques transfusionnelles au sein de l’hôpital militaire 
d’instruction Mohamed V de Rabat. Elle nous a permis 
de mettre le point sur plusieurs anomalies concernant 
les connaissances et la gestion pratique d’un acte de soin 
souvent banalisé par les professionnels de santé et dont 
les conséquences d’une mauvaise réalisation sont parfois 
néfastes. Il semble que la formation continue du personnel 
impliqué dans cette procédure ainsi que la modélisation 
d’un schéma de réalisation de cet acte, sont le garant d’une 
meilleure optimisation de cette pratique quotidienne.  
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    Abdomen aigu chirurgical de l’adulte : il n’est pas 
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    Abstract 
Acute surgical abdomen is a diagnostic and therapeutic emergency, manifested by a generalized contracture of the abdominal 
muscles following a peritoneal irritation. In the majority of cases, acute peritonitis is the most common etiology requiring 
urgent surgical intervention. Nevertheless, some medical pathologies, notably acute adrenal deficiency and inflammatory 
colitis, can mimic this surgical situation, leading to an aberrant surgical intervention. Through a clinical case, we report the 
diagnostic and therapeutic modalities of a multifocal tuberculosis initially admitted for an acute surgical abdomen.
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    Résumé 
L’abdomen aigu chirurgical ou « ventre de bois » est une urgence diagnostique et thérapeutique, secondaire à une 
contracture généralisée des muscles abdominaux suite à une irritation péritonéale. Dans la majorité des cas, la péritonite 
aigue est l’étiologie la plus communément retrouvée et nécessitant une intervention chirurgicale urgente. Néanmoins, 
certaines pathologies médicales, notamment l’insuffisance surrénalienne aigue et les colites inflammatoires, peuvent mimer 
ce tableau chirurgical, conduisant à une intervention chirurgicale aberrante. A travers un cas clinique, nous rapportons 
les modalités diagnostiques et thérapeutiques d’une tuberculose multifocale admise initialement pour un abdomen aigu 
chirurgical.

La tuberculose multifocale est une entité rare d’autant 
plus chez le sujet immunocompétent. Tous les organes 
peuvent être atteints et elle est définie par l’atteinte d’au-

moins deux sites extra-pulmonaires associés ou non à une 
atteinte pulmonaire [1-2]. Devant le polymorphisme clinique, 
les manifestations insidieuses, la similitude à plusieurs 
pathologies ainsi que la difficulté d’avoir une certitude 
microbiologique, son diagnostic pose de réels problèmes 
retardant la mise en place d’un traitement efficace [3]. Nous 
rapportons le cas d’un jeune immunocompétent admis 
pour un tableau d’abdomen aigu chirurgical et dont les 
investigations radiologiques notamment scannographique 
qui avaient objectivé une miliaire pulmonaire tuberculeuse 
faisant suspecter une tuberculose multifocale avec atteinte 
intestinale, confirmée par une iléocoloscopie avec biopsie et 
étude anatomopathologique, et rénale fortement retenue sur 
une recherche de Bacille de Koch au niveau urinaire.

Cas clinique
Patient âgé de 23 ans, sans antécédent médical ou chirurgical ni 
notion de contage tuberculeux préalable, admis aux urgences 
pour altération de l’état général et des douleurs abdominales 
diffuses. L’interrogatoire a noté un début remontant à 1 mois 
fait de fièvre non chiffrée paroxystique, des sueurs nocturnes 
et une diarrhée chronique avec vomissements intermittents.  

A l’examen clinique on trouvait un état général altéré avec 
un patient cachectique, les muqueuses normo-colorées, avec 
des signes de déshydratation. Sur le plan hémodynamique, 
la pression artérielle systolique était à 122 mmhg, diastolique 
à 69 mmhg, le monitorage cardio-respiratoire révélait une 
tachycardie à 134 batt/min, une polypnée à 35 cycles/min, sa 
température était à 37,2°C, et sa glycémie postprandial était 
à 2,04 g/l. 

L’examen abdominal retrouvait une contracture généralisée 
avec une sensibilité importante à la palpation abdominale. 
Le toucher rectal était douloureux avec un doigtier qui 
était souillé de selles. L’examen pleuropulmonaire était sans 
particularités. L’examen neurologique a permis d’éliminer 
tout signe de focalisation ou raideur de la nuque. 

Devant ce tableau d’abdomen chirurgical aigu, l’urgence était 
d’éliminer le diagnostic d’une péritonite aigue, mais avant le 
patient a bénéficié d’une mise en condition y compris la règle 
des 4 sondes qui sont la sonde nasogastrique, la sonde urinaire, 
les lunettes à oxygènes et la voie veineuse périphérique 
avec prélèvements sanguins, remplissage vasculaire et 
réhydratation. Sur le plan biologique, l’hémogramme 
affichait une anémie normo-chrome normocytaire à 8 g/dl, 
une lymphopénie à 870/mm3, et une valeur leucocytaire 
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dans les normes. Le bilan hydro-électrolytique révélait une 
hyponatrémie, une hypokaliémie, une acidose métabolique 
avec un trou anionique augmenté qui compliquait 
l’insuffisance rénale aigue dont les valeurs de l’urée et de 
la créatinine sont respectivement 2,68 g/l et 65,71 mg/l. Le 
bilan hépatique est revenu sans anomalie. Par ailleurs, le 
patient présentait un syndrome inflammatoire biologique 
important avec une CRP à 320 mg/l et procalcitonine 
supérieure à 100. Pour le bilan phosphocalcique, on notait 
une hypocalcémie avec phosphorémie normale.

Une échographie abdominale d’urgence a été réalisée 
éliminant une éventuelle péritonite et objectivant une 
hypertrophie bilatérale homogène des reins sans dilatation 
des cavités pyélo-calicielles avec des reins de tailles normales, 
(139 x 62 mm) pour le rein droit et (146 x 73) pour le rein 
gauche et on notait également la présence d’une ascite 
minime. La Radiographie pulmonaire est revenue normale. 
Après avoir éliminé l’urgence, on a complété par un scanner 
abdominal sans injection de produit de contraste qui a 
montré une hypertrophie bilatérale des reins, de multiples 
adénopathies abdominales profondes, discrète ascite avec 
pleurésie bilatérale de faible abondance. 

Une insuffisance surrénalienne aigue a été suspecté et 
éliminé par un dosage de la cortisolémie de 8 h du matin. En 
raison de l’origine du patient, du tableau clinique, biologique 
et radiologique, le diagnostic de tuberculose a été évoqué. A 
la relecture du scanner abdomino-pelvien initial, les bases 
pulmonaires mettent en évidence un aspect de micronodules 
millimétriques diffus des 2 champs pulmonaires, évoquant 
une miliaire tuberculeuse qui a été confirmé par la réalisation 
d’un complément scannographique thoracique. La recherche 
de Bacille de Koch au niveau des crachats était négative avec 
une recherche au niveau urinaire qui est revenue positive. 

L’iléocoloscopie avec étude anatomopathologique des 
biopsies confirmait le diagnostic de l’atteinte intestinale 
en montrant la présence de granulome épithélio-giganto-
cellulaire avec nécrose caséeuse. L’atteinte neuro-méningée 
a été éliminé par la réalisation d’une ponction lombaire qui 
est revenue sans anomalie. La sérologie VIH était négative.

La Prise en charge initiale consistait en une réanimation 
hydro-électrolytique, une antibiothérapie probabiliste dont 
les doses ont été adapté à la fonction rénale, l’administration 
des antituberculeux qui était faite d’une quadrithérapie en 
concertation avec le pneumologue et le néphrologue pour 
ajustement des doses et finalement une corticothérapie à 
raison de 40 mg trois fois par jour. 

L’évolution après 48 h de traitement a été marqué par une 
 amélioration sur le plan clinique notamment la régression 
    de la douleur, l’apyrexie, la tachycardie et la résolution 
           de la polypnée.  

Un mois après avoir débuté le traitement, un contrôle du 
patient a été prévu au cours duquel on avait remarqué une 
bonne prise de poids, la régression de l’anémie, l’amélioration 
de l’absorption intestinale avec régulation du transit ce qui a 
permis au patient de mener une meilleure qualité de vie. 

Discussion 
La tuberculose est une des principales causes de morbidité 
et de mortalité évitables dues à un agent infectieux assez 
propagé dans le monde avec une nette prédominance 
en Afrique. Cette maladie touche principalement les 
poumons et, parfois, une propagation à distance par voie 
hématogène entraîne le développement d’une tuberculose 
extra-pulmonaire. Il arrive rarement qu’une dissémination 
systémique intense, due à la rupture d’un foyer chargé de 
Mycobacterium tuberculosis dans un canal vasculaire, 
donne lieu à une forme morphologiquement caractéristique 
de la maladie, appelée miliaire tuberculeuse [4].  
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Figure 1 : radiographie thoraco-abdominale montrant 
une scissurite à droite et une aérocolie diffuse.

Figure 2 : TDM thoracique objectivant des micronodules 
diffuses évoquant une miliaire tuberculeuse.
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   L’atteinte intestinale est souvent méconnue, cette 
  localisation doit être systématiquement recherchée 
surtout s’il existe des douleurs abdominales avec des 
signes d’imprégnation tuberculeuse. Elle représente la 6ème 
localisation extra-pulmonaire de la tuberculose [8] alors que 
la tuberculose rénale représente la deuxième localisation 
après l’atteinte ganglionnaire [7]. La forme intestinale, moins 
bien décrite dans la littérature, est associée à une tuberculose 
pulmonaire dans 20-30% des cas, une localisation qui oriente 
et facilite le diagnostic [9-10]. 

La physiopathologie de cette atteinte intestinale a été 
attribuée à plusieurs mécanismes : d’abord à la dissémination 
hématogène des BAAR à partir d’un site pulmonaire actif, 
ou à l’ingestion de crachats et de lait infectés, ou encore à 
la contamination par contiguïté à partir d’organes adjacents 
atteints [5]. 

Concernant l’atteinte rénale, la tuberculose résulte le plus 
souvent d’une dissémination hématogène par passage 
glomérulaire du bacille de Koch dans 25 à 65% [6]. Elle 
touche préférentiellement les hommes avec une latence 
clinique qui peut conduire à une destruction importante de 
l’appareil urinaire.

Le diagnostic de la miliaire tuberculeuse peut être difficile 
car les manifestations cliniques peuvent être atypiques 
et non spécifiques. Le début est généralement insidieux 
avec une période de latence variable selon les séries, qui 
était de 82 jours dans la série de Collado [11]. Les signes 
cliniques de la tuberculose intestinale sont dominés par 
les douleurs abdominales, observées dans 82 à 88% des cas 
dans la littérature. Des formes aiguës pseudo-chirurgicales 
ont également été décrites, de même que des syndromes 
appendiculaires et sub-occlusifs sont notés dans 14 à 18% 
des cas, respectivement. Beaucoup plus rarement, la maladie 
peut être révélée par une perforation intestinale qui serait 
secondaire à la nécrose caséeuse de nodules tuberculeux 
intra- pariétaux [5].

Dans notre cas, en plus de la tuberculose intestinale, notre 
patient présentait également une insuffisance rénale, 
dont les principaux symptômes sont des signes urinaires 
fonctionnels tels que la dysurie et l’hématurie. Il faut savoir 
qu’une grande partie des patients chez qui on découvre une 
tuberculose rénale ne présente pas, en fait, de symptômes 
urinaires caractéristiques. Des signes généraux tels que la 
fièvre, les frissons, sueurs, asthénie sont parfois rencontrés, 
mais certains patients peuvent être asymptomatiques ce qui 
rend le diagnostic d’autant plus difficile [6]. 

Concernant les tests biologiques, un certain nombre 
d’anomalies hématologiques et biochimiques ont été décrites 
dans la miliaire tuberculeuse, mais leur signification est 
controversée [13].  Les tests biologiques standards ont un rôle 

important dans le diagnostic de la tuberculose intestinale. 
La présence d’une lymphopénie associée à un syndrome 
inflammatoire biologique (augmentation de la VS et de la 
CRP) est évocatrice. Il faut aussi rechercher une anémie 
carentielle, une hypoalbuminémie, une hypocalcémie, 
une diminution du taux de prothrombine, une carence en 
vitamines lipo et hydrosolubles [8]. Une altération de la 
fonction rénale peut également se compliquer d’une acidose 
métabolique avec augmentation du trou anionique en plus 
d’une hypocalcémie et d’une hyperphosphorémie [6]. 

Un résultat positif au test cutané à la tuberculine ou aux tests 
de libération d’interféron-gamma indique seulement une 
infection par mycobacterium tuberculosis et n’indique pas 
une maladie active [13] mais sa négativité n’élimine pas le 
diagnostic. Le diagnostic microbiologique consiste en une 
recherche de BAAR par coloration de Ziehl-Neelsen ou 
d’auramine, ou par culture en milieu de Lowenstein ou en 
milieu liquide MGIT sur urine fraîche du matin. En raison 
de la faible sensibilité, le prélèvement doit être répété 3 à 
6 jours de suite. L’obtention du résultat de la culture peut 
prendre jusqu’à 6 semaines. L’utilisation de la détection par 
PCR de l’ADN de M. tuberculosis dans l’urine augmente la 
sensibilité et permet de confirmer le diagnostic [6,12]. 

Les modalités d’imagerie, telles que la radiographie 
pulmonaire, l’échographie, la TDM et l’imagerie par 
résonance magnétique, ont été utilisées pour définir 
l’étendue de l’atteinte et évaluer la réponse au traitement. Les 
micronodules sur la radiographie thoracique, signe distinctif 
de la miliaire tuberculeuse, est observé chez la majorité des 
patients. Parfois, il peut être normal au départ et le motif 
miliaire typique peut être identifié au cours de l’évolution 
de la maladie. Ainsi, un examen radiographique périodique 
du thorax doit être effectué chez les patients suspects d’avoir 
une miliaire tuberculeuse au cours de leur évaluation 
diagnostique [13]. L’échographie peut faciliter la détection 
partielle de lésions focales, en particulier, la tuberculose 
rénale qui doit être suspectée en présence d’images 
d’hypertrophie rénale bilatérale avec irrégularité calcifiée de 
nécrose papillaire, de sténose infundibulaire, de cicatrices ou 
de calcification du parenchyme rénal, de sténose/dilatation 
urétérale, ou en présence d’un épaississement de la muqueuse 
vésicale [6,7,12]. 

L’iléocoloscopie reste le meilleur examen pour le diagnostic 
de la tuberculose intestinale [5]. En effet, la tuberculose peut 
toucher l’ensemble du tractus gastro-intestinal avec une 
prédilection pour la région iléo-cæcale. Cette localisation 
prédominante pourrait s’expliquer par la stase physiologique, 
le fort pouvoir d’absorption digestive et l’abondance du tissu 
lymphoïde dans cette région.

Le manque de spécificité des signes cliniques et des lésions 
endoscopiques explique la difficulté du diagnostic qui 
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peut entraîner une confusion avec d’autres maladies telles 
que la maladie de Crohn (MC), cancer colique, l’amibiase, 
la yersiniose et l’abcès péri-appendiculaire. Ainsi, il est 
impératif de réaliser de multiples biopsies iléo-coliques (8 à 
10), sur les bords des ulcères, à la recherche de granulomes 
épithélio-gigantocellulaires associés à une nécrose caséeuse 
qui représentent la clé du diagnostic [5]. 
 
Selon les recommandations de l’OMS, le traitement de la 
tuberculose urogénitale consiste en une quadrithérapie, 
parfois associée à une prise en charge chirurgicale [6]. Le 
schéma thérapeutique est le même que celui de la tuberculose 
pulmonaire ainsi que celui de la tuberculose intestinale. Le 
protocole recommandé dans notre pays est basé sur une 
quadrithérapie quotidienne composée de rifampicine, 
isoniazide, éthambutol, pyrazinamide pendant 2 mois, suivie 
d’une bithérapie faite de rifampicine et isoniazide pendant 4 

mois. En cas d’insuffisance rénale, les doses d’éthambutol et 
de pyrazinamide doivent être adaptées. Cependant, la durée 
totale du traitement ne fait pas l’objet d’un consensus, car en 
pratique un traitement prolongé est fréquemment observé 
en cas de tuberculose urinaire, car il permet de diminuer les 
rechutes [6].  

Conclusion 
Devant tout abdomen aigu chirurgical, et après élimination 
urgente d’une péritonite aigue, il faut penser à évoquer les 
causes médicales fréquentes et méconnues notamment 
la tuberculose intestinale et péritonéale, en cherchant à 
l’interrogatoire l’installation insidieuse des symptômes 
et l’existence des signes d’imprégnation tuberculeuse, 
cela permet de guider les investigations radiologiques, 
endoscopiques et microbiologiques. 
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    Abstract 
Steinert’s disease (SD) is the most common muscular dystrophy in adults with an estimated prevalence between 1.2 and 
189/100,000. It is an autosomal dominant genetic disease characterized by myotonia and multiorgan involvement. Many 
precautions must be taken when anesthetizing these patients. We report the case of a patient with Steinert’s disease operated 
for ankle fracture and who presented with circulatory arrest after anesthetic induction.
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    Résumé 
La maladie de Steinert (MS) est la dystrophie musculaire la plus fréquente de l´adulte avec une prévalence estimée entre 
1,2 et 189/100 000. C’est une maladie génétique autosomique dominante caractérisée par une myotonie et une atteinte 
multiviscérale. De nombreuse précautions doivent être prises lors de l´anesthésie de ces patients. Nous rapportons le cas 
d´une patiente atteinte d´une maladie de Steinert opérée pour fracture de la cheville et qui a présenté un arrêt circulatoire 
après l’induction anesthésique.

La dystrophie musculaire de type 1 (DM 1) ou maladie 
de Steinert est une maladie génétique autosomique 
dominante caractérisée par une myotonie et une 

atteinte multiviscérale. Les troubles cardiaques engagent le 
pronostic vital [1]. De nombreuse précautions doivent être 
prises lors de l´anesthésie de ces patients. Nous rapportons 
le cas d´une patiente atteinte d´une maladie de Steinert 
opérée pour fracture de la cheville et qui a présenté un arrêt 
circulatoire après l’induction anesthésique.

Cas clinique
Il s´agit d´une patiente âgée de 65 ans, pesant 53 kg pour 
une taille de 1 m 52 (BMI= 22.93 Kg/m2) admise en urgence 
pour cure chirurgicale d´une fracture de la cheville droite. La 
patiente est suivie pour maladie de Steinert depuis 2015 et sous 
disopyramide depuis 2018 pour troubles du rythme à type 
d’extrasystoles ventriculaires, une polyarthrite rhumatoïde 
sous méthotrexate 5 mg/semaine. Comme antécédents 
chirurgicaux on note 3 césariennes et une cholécystectomie 
sous anesthésie générale sans incidents anesthésiques. 
La patiente ne rapporte pas d´allergie médicamenteuse. 
L´évaluation pré-anesthésique était normale et le bilan 
sanguin pré-opératoire était sans particularité. L’ECG pré-
opératoire n’a pas été réalisé. La patiente était classée ASA 
II. Une anesthésie générale a été décidée après refus d´une 
rachianesthésie par la patiente. Après un monitorage standard 
et antibioprophylaxie par céfazoline (2 g), l’anesthésie a été 
induite par fentanyl 150 µg (3 µg/kg), propofol 200 mg (soit 
4 mg/kg) avec entretien par sevoflurane. L´évolution a été 

marquée, quelques minutes plus tard, par la survenue d´un 
effondrement de l´ETCO2 avec apparition d´une fibrillation 
ventriculaire et absence de pouls carotidien. La délivrance 
de 2 chocs électriques externes (200 puis 300 joules) après 
massage cardiaque externe immédiat a permis de récupérer 
un rythme régulier sinusal et une pression artérielle 
normale. Devant la stabilisation hémodynamique rapide 
et après concertation avec le chirurgien, l´intervention 
chirurgicale a été maintenue. Une ostéosynthèse de la 
cheville droite a été faite sous garrot avec une durée du geste 
estimée à 1 h. La patiente a été admise en réanimation puis 
extubée après réveil complet, réchauffement et analgésie. 
L´ECG post arrêt cardiaque a objectivé un rythme régulier 
sinusal à 70 bpm, un bloc de branche gauche complet et un 
QTc allongé à 508 ms. L’interrogatoire après l’accident per 
anesthésique a retrouvé des ATCD cardiaques nombreux :  
un syndrome de taku tsubo diagnostiqué en 2013 devant des 
lipothymies sur extrasystoles ventriculaires pour lesquelles 
une exploration du faisceau de HIS a été réalisée indiquant 
la pose d´un pacemaker (non réalisée). Les suites post 
opératoires étaient favorables avec sortie à domicile après 4 
jours. Le disopyramide a été arrêté et un holter ECG réalisé 
à J10 a objectivé la persistance d´un rythme sinusal avec 
des extrasystoles ventriculaires peu fréquentes, un bloc 
de branche gauche complet constant avec un QT dans les 
limites. 

Discussion
La maladie de Steinert (MS) est la dystrophie musculaire la 
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plus fréquente de l´adulte avec une prévalence estimée entre 
1,2 et 189/100 000 [1]. Elle se caractérise par une faiblesse 
musculaire progressive associée à des épisodes de myotonie et 
un dysfonctionnement de plusieurs organes [2]. Les troubles 
du rythme cardiaque, la cardiomyopathie dilatée, l’apnée du 
sommeil, les insuffisances respiratoires de type restrictifs et 
les troubles endocriniens (hypogonadisme, diabète) sont les 
signes les plus fréquents. Les problèmes gastro-intestinaux 
comprennent essentiellement la dysphagie et le retard de la 
vidange gastrique.

Les patients atteints de maladie de Steinert auraient une 
incidence plus élevée de mort subite que la population 
générale. Elle représente 2 à 30 % des décès chez les patients 
atteints de cette maladie [3]. Elle peut être causée par des 
arythmies ventriculaires, type tachycardie ventriculaire/
fibrillation ventriculaire, ou un bloc auriculo-ventriculaire 
complet. Les biopsies endomyocardiques pratiquées 
ont montré une fibrose interstitielle périvasculaire, une  
infiltration graisseuse, une hypertrophie des myocardiocites 
et une myocardite focale [4]. Des études cliniques et 
expérimentales ont suggéré que le risque d’arythmie et de 
mort subite subséquente est dû à une hétérogénéité de la 
repolarisation régionale et ventriculaire qui se traduit par 
une augmentation de la dispersion de l’intervalle QTc et 
JTc [5,6]. Étant donné ce risque, il est préconisé de placer 
un pacemaker permanent prophylactique chez ces patients 
lorsqu’ils présentent des anomalies graves du système de 
conduction à l’ECG même s’ils sont asymptomatiques ou 
d’un défibrillateur implantable en cas de tachyarythmies 
ventriculaires [4].

Les complications respiratoires sont, en général, des 
infections récurrentes par inhalation causées par un reflux 
gastro-œsophagien et une altération du réflexe de toux. 
L´atteinte diaphragmatique, la congestion bronchique et 
l’apnée de sommeil peuvent entraîner le développement 
d’une insuffisance respiratoire restrictive à long terme [7].

Le développement d’une myotonie au cours de cette 
pathologie représente un défi majeur pour l´anesthésiste. 
Les facteurs déclenchants potentiels de la crise myotonique 
comprennent l’intervention chirurgicale, l’hypothermie, 
les tremblements, la stimulation électrique ou mécanique 
pendant ou après l’intervention, certains médicaments 
(propranolol, potassium) et les agents anesthésiques, 
tels que la succinylcholine et les anticholinestérasiques 
(néostigmine…) [8]. Un monitorage de la température doit 
être envisagé afin de limiter la survenue de frissons.

Par conséquent, Plusieurs précautions doivent être prises 
pendant la période péri-opératoire chez les patients porteurs 
  de la maladie de Steinert afin de prévenir la survenue des 
    complications connus. L’évaluation pré-opératoire du 
               patient doit porter sur l’appréciation de la gravité de 

l’atteinte musculaire par un examen musculaire complet. 
L´évaluation cardiaque recherche des anomalies de 
conduction à l’ECG pouvant nécessiter la pose 
d´un stimulateur cardiaque en pré-opératoire, des 
anomalies valvulaires ou une cardiomyopathie dilatée 
à l’échocardiographie [9]. L´évaluation respiratoire 
repose sur la recherche d’atteintes musculaires 
diaphragmatiques (atteintes myopathiques et myotonies), 
d’encombrements broncho-pulmonaires par déficit des 
muscles oropharyngés et des troubles du sommeil. Le 
dépistage repose sur la réalisation systématique d’épreuves 
fonctionnelles respiratoires et d’analyses des gaz du sang 
artériel, éventuellement complétées par un enregistrement 
polysomnographique [7].

La technique anesthésique de choix reste incertaine. Il 
faut privilégier l´anesthésie loco régionale tant que cela est 
possible [10]. Lorsque l’anesthésie générale est indiquée, 
le thiopental est relativement contre-indiqué en raison 
d’une dépression respiratoire plus prolongée [10]. Le 
propofol peut entraîner un effet anesthésique prolongé, 
à des doses aussi faibles que 1 mg/kg [11]. Ces patients 
ont une sensibilité accrue aux opioïdes ainsi leurs doses 
devront être diminuée [12]. Il est préconisé d´utiliser 
les morphiniques de courte ou moyenne durée d´action 
(sufentanil, rémifentanil) ou de ne pas les utiliser du tout 
[9, 11].

Les  halogénés ne sont pas contre-indiqués et aucun lien 
direct entre la maladie de Steinert et l´hyperthermie 
maligne n’ayant été décrit dans la littérature [13]. La 
succinylcholine semble avoir un double effet chez les 
patients myotoniques. Bien qu’il puisse provoquer 
un blocage neuromusculaire «normal», il peut aussi 
affecter directement les muscles, provoquant ainsi une 
contraction musculaire et une hyperkaliémie suffisante 
pour provoquer un arrêt cardiaque. Il peut provoquer une 
réponse myotonique généralisée qui entraîne des difficultés 
d’intubation et de ventilation [14, 15]. Par conséquent, 
l’utilisation de la succinylcholine est contre indiquée chez 
les patients atteints de dystrophie myotonique. 
Les curares non dépolarisants ont une action d’une durée 
imprévisible chez les patients atteints de la maladie de 
Steinert, et les cas rapportés dans la littérature sont en faveur 
d’une réduction de la dose et l’utilisation de médicaments 
à durée intermédiaire, notamment l’atracurium [14,16]. 
Compte tenu de la variabilité des réponses aux curares, 
le monitorage de celui-ci est indispensable [17]. De plus, 
les signes habituels de décurarisation (ouvrir les yeux, 
lever la tête, serrer la main) sont peu fiables en raison des 
diverses implications de la maladie. Cependant, en raison 
de cette atteinte musculaire variable, le monitorage peut ne 
pas détecter la faiblesse des muscles respiratoire restants 
lorsque la réponse du pouce est normale [9]. L’utilisation 
du sugammadex chez les patients atteints de myopathie de 
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                Steinert est limitée dans la littérature et n’a été rapportée 
     que sous la forme de cas cliniques [18,20] avec des doses 
recommandées de 4 mg/kg.
Bien que le risque d’arrêt cardiaque per anesthésique soit réel 
chez un patient atteint de la dystrophie myotonique nous 
n’avons retrouvé qu’un seul cas publié dans la littérature 
[21]. Notre observation constitue donc à notre connaissance 
le 2ème cas rapporté.

Les survivants d’un arrêt cardiaque soudain présentent 
fréquemment un intervalle QT prolongé dans les jours qui 
suivent l’arrêt cardiaque. Ce phénomène est attribué à des 
facteurs connus d’allongement de l’intervalle QT tels que les 
déséquilibres électrolytiques, l’induction de l’hypothermie 
et les médicaments qui allongent l’intervalle QT tel le 
disopyramide [22]. Au cours de la 1ère semaine après l´arrêt 
cardiaque, la responsabilité d´un allongement de QT comme 
connu doit être retenue avec circonspection [22]. Dans notre 
observation, l´absence d´ECG pré-opératoire a compliqué 

d´avantage la recherche de la cause : l´allongement de QT 
existait-il avant l´arrêt cardiaque ? Si oui le disopyramide 
a-t-il contribué à la survenue de la FV ? Dans une étude 
expérimentale chez les chiens anesthésiés sous halothane, les 
antiarythmiques de classe I n´ont pas aggravé les arythmies 
induites par l´adrénaline [23]. 

Concernant notre patiente, l´absence de pose d´un 
pacemaker en pré-opératoire ainsi que la majoration de la 
dose de propofol ont très probablement constitué les deux 
facteurs majeurs pouvant expliquer la genèse de la FV avec 
inefficacité circulatoire en post induction anesthésique. 
 
Conclusion
Afin de prévenir les complications citées, la planification 
anesthésique exige une connaissance approfondie de 
cette maladie multi-systémique. L’arrêt circulatoire per 
anesthésique bien que rare doit rester le souci majeur de 
l’anesthésiste.  
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    Résumé 
La thrombectomie mécanique endovasculaire est un outil puissant pour le traitement des accidents vasculaire cérébrales 
ischémiques avec occlusion de gros vaisseaux, plusieurs études ont montré leur efficacité en terme de morbidité et de 
mortalités. Elle est indiqué quel que soit l’âge du patient en association à la thrombolyse ou lors de leur contre-indication. 
Le couple thrombolyse thrombectomie a révolutionné la prise en charge des AVCI, il donne des résultat meilleur en terme 
de dépendance après 3 mois. Dans cet article on a présenté 2 cas clinique de la thrombectomie, dans la première elle a 
été réalisée initialement vu que la patiente s’est présentée hors délai de la thrombolyse et la deuxième elle a été réalisée 
en complément de la thrombolyse. Dans les deux cas les résultats était satisfaisants avec récupération quasi total dans le 
premier cas (score mRS à 1) et total dans le deuxième, (score mRS à 0) après 3 mois. Ce qui conclu à l’importance de la 
thrombectomie surtout lorsqu’il est associée à la thrombolyse.

    Abstract  
Endovascular mechanical thrombectomy is a powerful tool for the treatment of ischemic strokes with occlusion of large 
vessels, several studies have shown their effectiveness in terms of morbidity and mortality. It is indicated regardless of the 
patient’s age in combination with thrombolysis or when they are contraindicated. The thrombolysis thrombectomy couple 
has revolutionized the management of strokes, it gives better results in terms of dependency after 3 months. In this article 
we presented 2 clinical cases of thrombectomy, in the first it was performed initially cause the patient presented after 
the thrombolysis time-out and the second was performed in addition to the thrombolysis. In both cases the results were 
satisfactory with almost total recovery in the first case (mRS score of 1) and total in the second (mRS score of 0) after 3 
months. This concludes the importance of thrombectomy especially when associated with thrombolysis.
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Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) 
constituent un problème de santé majeur, touchant 
plus de 15 millions de patients chaque année dans le 

monde, responsable du décès d’un tiers, d’entre eux, près de 
12 % des décès dans le monde, et de séquelles invalidantes 
chez 2/3 des survivants, les AVC restent une source majeure 
d’invalidité.

L’AVCI est de plus en plus une urgence neurologique 
traitable. Les recommandations actuelles recommandent 
la thrombolyse intraveineuse dans les 4,5 heures et 
l’embolectomie des gros vaisseaux dans les 6 heures 
suivant l’apparition des symptômes chez les patients 
éligibles[1-3]. La thrombolyse constitue le traitement 
classique des AVCI, elle consiste à lyser les thrombus par 
un médicament. Cependant, ce type de traitement ne le fait 
pas toujours disparaître et comporte des risques importants, 
essentiellement hémorragiques. En plus il a de nombreuses 
contres indications notamment un délai supérieur à 4 heures 
et demi. 

Mais depuis quelques années, la thrombectomie mécanique 
     (TM) permet l’extirpation mécanique du caillot à l’aide d’un 
          cathéter introduit sous contrôle de l’imagerie au niveau de 

l’artère fémoral jusqu’au vaisseau cérébral où se trouve le 
caillot. Nous rapportons un cas clinique d’une patiente qui a 
présente un AVCI avec contre-indication de la thrombolyse 
ayant bénéficiée d’une thrombectomie en urgence ; et un 
deuxième cas d’un patient qui bénéficié d’une thrombolyse 
avec une thrombectomie dans un délai moins de 6 h avec 
une récupération total.

Cas clinique n°1
Nous rapportons le cas d’une  ptiente âgée de 62 ans, femme 
au foyer suivi pour diabète sous metformine depuis 5 ans 
mal équilibré, HTA sous amlodipine 5 mg par jour depuis 
3 ans, une dyslipidémie sous statine tabagisme passif et un 
surpoids IMC à 35. Qui s’est présentée aux urgences avec une 
hémiplégie droite et une aphasie. Son histoire de maladie 
remente à 5 heures par l’installation d’une lourdeur de 
l’hémicorps droit, une asymétrie faciale et une aphasie, avec 
notion de vomissement alimentaire, sans céphalées ni fièvre 
selon l’entourage. A l’admission, L’examen clinique trouvait 
une patiente légèrement confuse, aphasique, déficitaire du 
côté droite estimé à 2/5 du membres supérieur et inférieur 
avec un score de NIHSS calculé à 15. Sans trouble oculo-
moteur, position debout impossible pupilles égales et 
réactives. Les réflexes du tronc cérébral étaient conservés 
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     et on a pas retrouvé de troubles sensitivo-moteurs, ni 
  nystagmus ou atteinte des paires crâniennes. La tension 
artérielle était à 142/81 mmHg, la SpO2 à 97% en air ambiant, 
le pouls à 75 batt/min, la température centrale à 37,6°C, la 
glycémie capillaire à 1,60 g/l. Le reste de l’examen était sans 
particularité. L’ECG s’inscrivait en rythme sinusal et régulier, 
sans troubles de la conduction ou de la repolarisation. L’IRM 
cérébrale réalisée immédiatement montrait un infarctus 
sylvien profond gauche visible sur les deux séquences, 
diffusion et FLAIR (figure 1), ce qui contre indique la 
thrombolyse. Un complément par l’Artériographie cérébral 
a objectivé une obstruction totale au niveau du genou de 
l’artère sylvien gauche (figure2). La patiente a bénéficié 
ensuite d’une thrombectomie endovasculaire en urgence 
par une équipe de neuroradiologie interventionnelle à 

H7, aboutissant à l’extirpation du thrombus (figure 3). 
L’Artériographie de contrôl a objectivé le sucées de la 
thrombectomie avec reperméabilisation de l’artère sylvien 
(figure 4). Après quelques heures, l’évolution clinique a été 
marqué par l’amélioration progressive et significatif du score 
de NIHSS qui a baissé à 11. Après 48 h de surveillances 
en soins intensifs, la patiente a été transférée en service de 
neurologie pour un complément de prise en charge médical. 
Un traitement préventif par acide acétylsalicylique 75 
mg/j associé à une statine était initié. Les consultations de 
suivi permettaient d’exclure toute récidive de symptômes 
neurologiques. L’évolution clinique après quelque semaine de 
traitement et de kinésithérapie fonctionnelle a été marquée 
par la récupération de la quasi-totalité du déficit initial avec 
score mRS à 1.
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Figure 1 : IRM cérébral montre l’infarctus sylvien profond 
gauche. A: Séquence de diffusion. B: Séquence FLAIR  

Figure 3 : Thrombus responsable de l’AVCI

Figure 2 : Artériographie cérébral: obstruction total du 
genou de l’artère sylvien gauche. 

Figure 4 : Artériographie cérébral après la 
reperméabilisation de l’artère  Sylvien

Pour citer cet article : M. El Abbadi et al. Place de la thrombectomie dans l’infarctus cérébral. Ann Mar Méd Urg & Réa, Sept-
Déc 2022. Vol 12:46-49 
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Cas clinique n°2
Le deuxième cas, c’est celui d’un patient a de 70 ans, militaire 
retraité, diabétique sous régime bien équilibré hémoglobine 
glyqué a 7,2, tabagique (30 PA) sevré il y’a 5 ans, pas de 
notion d’HTA ni de dyslipidémie, IMC à 30 kg/m2, qui s’est 
présenté aux urgences avec une hémiparésie droite et une 
dysarthrie. installées à 2,5 heures de son admission, sans 
notion de céphalée ni de fièvre. A l’admission,  l’examen 
clinique trouvait un patient légèrement confus, dysarthrique, 
déficit du côté droit estimé à 3/5 du membres supérieur et 
inferieur avec un score de NIHSS à 9. Sans trouble oculo-
moteur, position debout impossible pupilles égales et 
réactives. Les réflexes du tronc cérébral étaient conservés 
sans troubles sensitivo-moteurs ou d’atteinte des paires 
crâniennes. La tension artérielle était à 130/76 mmHg, la 
SpO2 à 95% en air ambiant, la fréquence cardiaque à 79 batt/
min, la température centrale à 37,2°C, la glycémie capillaire 
à 1,20 g/l. Le reste de l’examen était sans particularité. L’ECG 
etait sinusal. L’IRM cérébrale montrait un infarctus sylvien 
profond gauche visible en séquences de diffusion seule 
(présence de Mismatch), ce qui a posé l’indication de la 
thrombolyse. Un complément par artériographie cérébral a 
objectivé une obstruction totale au niveau de l’artère sylvien 
gauche (figure 5). Le patient a bénéficié d’une thrombolyse 
immédiatement à H3 par Ténectéplase à dose de 0,25 mg/
kg, après avoir éliminé rapidement toute contre-indication, 
puis une thrombectomie endovasculaire en urgence 
par une équipe de neuroradiologie interventionnelle à 
H 5, aboutissant à l’extirpation du thrombus (figure 6). 
L’artériographie de contrôle a objectivé le sucées du couple 
thrombolyse-thrombectomie avec reperméabilisation de 
l’artère sylvien (figure 7). 

Apres trois heures, l’évolution clinique a été marquée par 
l’amélioration clinique significative et du score de NIHSS qui 
a baissé à 3. Patient a été mis sous surveillance pendant 24h 
en soins intensifs, puis transféré au service de neurologie 
pour un complément de prise en charge médical. Après 
quelques jours d’hospitalisation le patient a récupéré la 
totalité de son déficit, son score mRS à 3 mois était à 0.

Discussion 
Les AVC sont des affections fréquentes et graves. Ils 
représentent dans les pays développés, la première cause 
d’handicap acquis chez l’adulte, la deuxième cause de démence 
et la troisième cause de décès [4]. Des études randomisées et 
contrôlées ont démontré que les traitements à la phase aiguë 
par la thrombolyse améliore le pronostic de l’AVCI. Parmi les 
agents thrombolytiques il y a la Ténectéplase et l’Alteplase. 
Les recommandations actuelles concernant leur utilisation 
sont basées conjointement sur des études randomisées et 
contrôlées ainsi que sur des recommandations de consensus 
élaborées par des comités d’experts européens et américains 
en matière d’AVC. Sur la base de ces études randomisées, la 
thrombolyse est efficace dans les 3 premières heures suivant 
le début des symptômes et son efficacité peut aller jusqu’à 4,5 
heures. L’efficacité de la thrombolyse diminue rapidement 
si le délai entre le début des symptômes et la thérapie 
augmente [5-6]. La dose de la Ténectéplase préconisée est 
de 0,25 mg/kg par voie veineuse stricte [7]. Elle est indiquée 
dans tous les AVCI chez les patients âgés entre 18 et 80 ans 
ayant un score de NIHS entre 5 et 25 avec un délai inférieur 
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Figure 5 : Artériographie cérébral: obstruction total du 
genou de l’artère sylvien gauche. 

Figure 6 : Thrombus responsable de l’AVCI   

Figure 7 : Artériographie cérébral après la 
reperméabilisation de l’artère  Sylvien 
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                      à 4h30min et un Mismatch (Flair et diffusion) à IRM s’il est 
      immédiatement disponible. En plus des contre-indications 
générales des produits thrombolytiques, la thrombolyse des 
AVCI a des contre-indication spécifiques  [8]:
•	 Déficit en voie de régression 
•	 AVC très sévère (NIHSS > 25)
•	 Crise convulsive à l’installation de l’AVC
•	 Glycémie < 0,5 g/l ou > 4 g/l 
•	 ATCD d’AVC avec diabète
•	 PAS > 185 mmHg ou PAD > 110 mmHg

D’où l’intérêt de la Thrombectomie mécanique (TM)
en association à la thrombolyse ou en cas de sa contre-
indications. La TM consiste à recanaliser une artère cérébrale 
occluse en phase aiguë d’un AVCI, à l’aide d’un dispositif 
mécanique introduit par voie endovasculaire sous contrôle 
radioscopique, qui permettra le retrait du caillot. Cette 
technique assure ainsi la reperfusion et la revascularisation 
du parenchyme cérébral en souffrance [9]. ELle doit être 
réalisée sur un plateau de neurologie interventionnelle après 
décision conjointe d’un médecin urgentiste, neurologue 
neuroradiologue interventionnel expérimenté. Elle peut être 
pratiquée sous anesthésie locale ou générale [9].

Elle doit être initiée le plus rapidement possible dès  que 
l’indication est posée. La reperfusion doit être obtenue 
dans les 6 heures qui suivent l’installation des symptômes. 
Elle est recommandée dans le traitement de l’ischémie 
cérébrale chez les patients qui présentent une occlusion 
proximale des artères de la circulation antérieure (carotide 
interne, cérébrale moyenne) [10]. L’âge élevé (> 80 ans) ne 
doit pas être considéré comme une contre-indication à la 
thrombectomie [10]. Par contre, les raisons de l’inéligibilité 
au traitement peuvent être le site d’occlusion (occlusion 
distale ou occlusion de la circulation postérieure), faible 
score de NIHSS < 6, score d’ASPECTS < 6 ou noyau > 70 cc 
et un mRS > 1 avant l’AVCI [11].

La TM constitue un traitement de recours en cas de contre-
indication fibrinolyse IV ou échec du traitement par 
fibrinolyse. Dans l’étude REVASCAT, le nombre de patients 
autonomes à 3 mois est significativement plus élevé lorsqu’on 

a recours à la TM. Elle réduit la sévérité du handicap sur 
l’échelle de mRS pour une amélioration d’un point [12]. 

L’association Thrombolyse-thrombectomie diminue 
l’handicap et augmente la proportion de patients 
indépendants 3 mois après l’AVC [13]. Plusieurs  études 
ont démontré la supériorité du couple Thrombolyse-
Thrombectomie par rapport à la thrombolyse ou 
thrombectomie seule  : L’étude ESCAPE a montré que le 
nombre de patients indépendants (autonomie mRS ≤ 2 
à 90 jours) à 3 mois est supérieur lorsqu’on a recours à la 
thrombectomie mécanique associé à la fibrinolyse IV 
(53 % vs 29 %) [14]. L’étude SWIFT PRIME a démontré 
également que 60 % des patients traités par thrombolyse-
thrombectomie sont indépendants à 3 mois, par rapport aux 
35 % des patients du groupe thrombolyse IV seul [15]. 

Malheureusement, le recours à cette technique efficace 
est encore limité par le nombre de plateaux de neurologie 
interventionnelle disponible. Dans le premier cas que nous 
présentons, seul la thrombectomie était indiqué vu que la 
patiente s’est présentée hors délai de la thrombolyse, alors que 
dans le deuxième cas clinique la thrombolyse était indiquée 
en premier puis un complément par thrombectomie qui a 
été réalisé dans les délais. Dans les deux cas l’évolution était 
favorable avec des meilleurs résultats chez le deuxième 
patient vu son admission dans les délais et vu la supériorité 
du couple thrombolyse thrombectomie par rapport à la 
thrombectomie seul. Les deux patients non pas eu des effets 
secondaires dû aux traitements administrés. Ce qui conclut à 
l’importance de la thrombectomie surtout lorsqu’il s’associe 
à la thrombolyse. 

Conclusion 
La thrombectomie est indiqué en complément de la 
thrombolyse IV (avant 4 h 30) ou d’emblée en cas de 
contre-indication à la thrombolyse si le score NIHSS était 
strictement supérieur à 6 dans un délai qui pourrait même 
être élargi jusqu’à la 24ème heure dans certaines conditions 
particulières. Elle a des résultats meilleurs en termes de 
pronostic fonctionnel avec moins de séquelles surtout 
lorsqu’elle s’associe à la thrombolyse. 
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    Résumé 
L’atteinte respiratoire de la maladie à SARS-CoV-2 est de loin le mode de révélation le plus fréquent de la maladie, ce 
virus s’est rapidement propagée dans le monde depuis décembre 2019. Plusieurs rapports ont montré le neurotropisme de 
celui-ci. Dans cette étude, nous présentons deux patients qui ont présenté, à l’admission, des manifestations neurologiques 
des convulsions et des troubles de consciences, avec peu de signes respiratoires de la COVID-19. L’imagerie cérébro-
vasculaire était normale, ainsi que la ponction lombaire. Le diagnostic d’infection à COVID-19 a été confirmé par real time-
polymérase chain reaction (RT-PCR) au SARS-CoV-2. Un de nos patients est décédé suite à une défaillance multiviscérale, 
alors que l’évolution de l’autre patient était favorable.

    Abstract  
Respiratory symptoms of SARS-CoV-2 disease are by far the most frequent mode of the revelation of the disease. This 
virus has rapidly spread around the world since December 2019. Several reports have shown its neurotropism. In this 
study, we report two patients who presented, on admission, neurological manifestations such as convulsions and impaired 
consciousness, with few respiratory signs of COVID-19. The cerebrovascular imaging was normal, as was the cerebrospinal 
liquid tests. The diagnosis of COVID-19 infection was confirmed by real-time polymerase chain reaction (RT-PCR) to 
SARS-CoV-2. One of our patients died from multiple organ failure, while the other patient’s evolution was favorable. 

  Société Marocaine de Médecine d’Urgence. Tous droits réservés®

L’infection respiratoire à coronavirus-2 (SARS-
CoV-2) a été dénommée maladie à coronavirus 
2019 (COVID-19), par l’Organisation Mondiale de 

la Santé, est rapidement devenue une pandémie depuis 
Décembre 2019. Un diagnostic rapide est essentiel pour 
un traitement précoce afin d’améliorer le pronostic de cette 
infection grave. La COVID-19 peut se présenter sous diverses 
formes cliniques extrapulmonaires non spécifiques, ce qui 
pourrait retarder le diagnostic [1]. En plus des symptômes 
respiratoires et digestives, la COVID-19 a été décrite avec une 
multitude de manifestations neurologiques, y compris des 
céphalées, des méningites, des convulsions, des événements 
cérébro-vasculaires aigus, des troubles de conscience ou des 
neuropathies périphériques aigues [2-4]; cependant, peu de 
littérature sur les états de mal épileptiques convulsifs [5-7]. 
Nous rapportons deux cas cliniques de deux patients qui ont 
présenté un état de mal épileptique convulsif comme mode de 
révélation de la COVID-19.

Cas clinique n°1
Mr A.A âgé de 65 ans, sans comorbidités, notamment non 
connue épileptique ni alcoolo-tabagique et sans notion de 
prise de toxiques, a été admis pour un état de mal épileptique 
        convulsif (EMEC) tonico-clonique généralisé. Après la prise 
     en charge de l’EMEC avec reprise de la conscience et 

devant la persistance d’une détresse respiratoire, une TDM 
thoracique a objectivé des images de verre dépoli avec une 
atteinte de 50% et une embolie pulmonaire droite. A son 
admission au service de la réanimation médicale, il était 
conscient avec des pupilles symétriques et réactives, sans 
syndrome méningé ni signes d’hypertension intracrânienne 
ni déficit sensitivomoteur, stable sur le plan hémodynamique 
et apyrétique. Sur le plan respiratoire, il avait une fréquence 
respiratoire de 16 c/min sans signes de lutte respiratoire et une 
SpO2 à 99% sous oxygène à 4 l/min. Une real time-polymérase 
chain reaction (RT-PCR) au SARS-CoV-2 était positive. Une 
angio-IRM cérébrale, un électroencéphalogramme (EEG) et 
une ponction lombaire étaient normaux. Biologiquement, la 
leucocytose était à 11820/mm3 avec des lymphocytes à 1160/
mm3 (VN 1000-4000), une C-réactive protéine (CRP) à 42 mg/l, 
une ferritinémie à 1353 ng/ml (VN 30-400), des troponines 
US à 7,5 pg/ml (VN < 13), des D-Dimères à 5520 ng/ml 
(VN < 500), une créatinémie et des transaminases normales, 
ainsi que la natrémie et la calcémie. Le traitement a été basé 
sur l’azithromycine, l’hydoxychloroquine, l’enoxaparine 100 
UI/kg/12 h et le valproate de sodium. Au cinquième jour 
d’hospitalisation, le patient a bien évolué cliniquement avec 
une SpO2 à 96% à l’air ambient ; les lymphocytes étaient à 
2270/mm3, une CRP à 7 mg/l, des D-Dimères à 2580 ng/
ml ; et il a été transféré dans un service normal COVID.

Mots clés 
SARS-CoV-2 
COVID-19 
Etat de mal épileptique convulsif 
Convulsion

Keywords  
SARS-CoV-2 
COVID-19 
Convulsive status epilepticus 
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      Cas clinique n°2
  Mr E.A 32 ans, suivi pour un diabète type 1 sous 
insuline depuis 20 ans, sans autres comorbidités associées, 
particulièrement pas d’épilepsie ni habitudes toxiques, a 
été admis pour un EMEC tonico-clonique généralisé. A 
l’admission au service de réanimation médicale, il avait des 
troubles de conscience (Score de Glasgow à 11), sans d’anomalie 
pupillaire ni syndrome méningé, ni signes d’hypertension 
intracrânienne, ni déficit sensitivomoteur avec des réflexes 
ostéotendineux vif, stable sur le plan hémodynamique et 
apyrétique. Sur le plan respiratoire, il avait une fréquence 
respiratoire à 20 c/min sans signes de lutte respiratoire avec 
une SpO2 à 95% sous oxygène à 4l/min. Un angioscanner 
cérébral, un EEG et une ponction lombaire étaient normaux. 
Une radiographie thoracique a montré une atteinte alvéolo-
interstitielle, puis une TDM qui a révélé une atteinte de 
25% de verre dépoli et une RT-PCR au SARS-CoV-2 était 
positive. La leucocytose était à 20590/mm3, les neutrophiles 
à 19420/mm3, les lymphocytes à 460/mm3, la CRP à 77 mg/l 
; un syndrome urémique biologique était retrouvé : urée à 
1,42 g/L, créatinine à 28,6 mg/l, la natrémie, la calcémie et 
les transaminases étaient normales. Le traitement a été basé 
sur l’azithromycine, l’hydoxychloroquine, l’enoxaparine 
100 UI/kg/12 h et le valproate de sodium. L’évolution a été 
marquée par une amélioration neurologique au cinquième 
jour, mais au dixième jour une aggravation respiratoire et 
des paramètres inflammatoires en hausse étaient notés. Le 
patient était décédé au quinzième jour suite à une défaillance 
multiviscérale.

Discussion 
Nous présentons l’un des modes de révélation extra-
pulmonaire de la COVID-19, qui est l’EME convulsif 
généralisé. Les deux patients ont présenté comme symptôme 
initial des crises convulsives tonico-clonique généralisées. 
Aucun d’eux n’avait d’antécédents personnels d’épilepsie ou 
autres pathologies neurologiques. Il existe de plus en plus de 
preuves que le neurotropisme est l’une des caractéristiques 
de la famille des coronavirus [8,9]. Mais les crises convulsives 
voire les EME restent rares. Dans une étude rétrospective 
qui s’est intéressée aux manifestations neurologiques de la 
COVID-19 et qui a inclus 214 patients hospitalisés, les auteurs 
ont rapporté des symptômes neurologiques chez 25% des 
patients mais le taux de crises convulsives était faible (0.5%) 
[2]. Il est raisonnable que certains patients développent des 
convulsions à la suite d’hypoxie, de troubles métaboliques, 
d’insuffisance organique, ou des lésions cérébrales [2,3]. Les 
cliniciens doivent alors, être vigilants devant les convulsions 
qui peuvent être un mode de révélation de la COVID-19 
même en absence d’autres signes en faveur. Le mécanisme 

exact de l’atteinte neurologique au cours de la COVID-19 est 
actuellement inconnu avec certitude. Les rapports suggèrent 
que la propagation du SARS-CoV-2 se fait via le nerf olfactif 
ou autres nerfs crâniens [3,10]. La propagation hématogène 
du virus vers le SNC via les lymphocytes circulants est un 
autre mécanisme possible [3]. Au début de la pandémie, des 
cas dans la littérature décrivaient des crises convulsives chez 
les malades COVID-19. Un cas a été rapporté chez un patient 
grave en défaillance multiviscérale en réanimation [3] ; un 
autre patient ayant des antécédents d’épilepsie secondaire à 
une encéphalite virale antérieure [11], et deux autres patients 
qui souffraient d’une encéphalite COVID-19 confirmé par 
la détection du SARS-CoV-2 dans le LCR [1]. Le syndrome 
urémique ainsi que d’autres anomalies métaboliques 
peuvent à la fois provoquer une encéphalopathie et abaisser 
le seuil épileptogène surtout chez ces malades COVID-19 
[12]. Alors que, pour les mécanismes de survenue des 
convulsions, Narula et al. [13] suggéraient trois types. Le 
premier mécanisme est direct par l’introduction du virus via 
les récepteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine-2 
(ACE2), qui sont disséminés dans les neurones cardio-
respiratoires du tronc cérébral, cellules gliales, ganglions de 
la base, cortex moteur et cellules endothéliales du cerveau 
[14,15], ce qui infecte le cerveau et par conséquent la survenue 
des convulsions. Le deuxième mécanisme est indirect par 
une baisse de la régulation de l’expression de l’ACE2 menant 
à une surproduction d’angiotensine II qui provoquera une 
dégénérescence cérébrale et un orage de cytokines qui 
induisent une réponse inflammatoire incontrôlée causant des 
dommages aux organes, de l’hypoxie et de l’hypoperfusion 
qui peut conduire à des crises épileptiques. Le troisième est 
la survenue des convulsions chez les malades épileptiques 
suite au sepsis et à la fièvre accompagnant la COVID-19.

L’incidence de l’EME variait de 7 à 26% [2,12,16-21] 
(Tableau 1).  Au fur et à mesure que notre compréhension 
de la COVID-19 progresse, la possibilité d’encéphalite et de 
convulsions est de plus en plus rapportée et acceptée par 
les cliniciens; mais actuellement la littérature reste encore 
rare [3-10]. Ce rapport de cas ajoute à la littérature l’un des 
modes de révélation de la maladie COVID-19 qui est l’état 
de mal épileptique convulsif.

Conclusion	
La maladie COVID-19 peut provoquer des manifestations 
neurologiques, dont les crises convulsives allant jusqu’à l’état 
de mal épileptique convulsif généralisé. Devant ce tableau 
associé ou non à des symptômes respiratoires et/ou digestifs, 
des tests doivent être demandée afin de traiter précocement 
et limiter la propagation du virus SARS-CoV-2. 
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Tableau 1 : caractéristiques des patients ayant convulsé et rapportés dans les principales études.
Etudes Type d’étude Echantillon (n) Masculin (%) Âge (ans) Convulsion de Novo (%) EMEC (%) Mortalité (%)

Mao et al. [2] Retrospective 214 41 52,7 ± 15,5 Before Ad: 0,5
On Ad: 2

NR NR

Anand et al. [12] Série de cas 7 29 75 57 NR 14

Pinna et al. [16] Retrospective 50 58 59.6 ± 14.3 26 NR NR

Sun et al. [17] Retrospective 30 50 57,5 43,4 NR 38,5

Kheradmand et al. [18] Série de cas 5 20 NR 40 100 60

Danoun et al. [19] Retrospective
Cohorte 

110 64 63 21,8 7 45

Arif et al. [20] Revue 
Systématique

12 50 61.6 ± 19 — 25 16,7

Dono et al. [21] Revue 
Systématique

47 53,2 57 — 36,2 21

EMEC : Etat de mal épileptique convulsif ; Ad : Admission ; NR : Non reporté
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    Hydatid pulmonary embolism: a rare complication of liver 
echinococcosis
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    Abstract 
Hydatid pulmonary embolism is an extremely rare but serious condition. It usually occurs following the rupture of a 
hydatid cyst, usually in the liver, into the venous circulation. We report a case of hydatid pulmonary embolism secondary to 
rupture of a hepatic hydatid cyst in the venous circulation, revealed by hemoptysis. Chest CT and MRI were used to make 
the diagnosis and to guide the therapeutic decision. Our patient benefited from an antiparasitic medical treatment with 
Albendazole, with good clinical evolution.
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Echinococcosis, also known as hydatidosis, is a chronic 
parasitosis caused by Echinococcus granulosus, a dog 
parasite that develops in humans through cysts [1]. 

It is a pathology that presents a public health problem in 
endemic areas, notably in Morocco [2]. Various organs can 
be affected by hydatidosis, with a predilection for the liver 
and the lungs, while cardiovascular localization represents 
less than 2% of cases [3]. We report the case of a 54-year-old 
patient with hydatid pulmonary embolism.

Case report
A 54-year-old patient with a history of a hydatid cyst of 
the liver that had been operated on 10 years previously was 
admitted to the emergency department (ED) for dyspnea 
that had been evolving for 3 days, complicated by hemoptysis 
of moderate volume.

The initial evaluation found a patient tachypneic at 30 cycles 
per minute, with a pulsed oxygen saturation of 92% on room 
air, tachycardic at 110 beats per minute, normotensive at 
110/60 mmHg, with no signs of right heart failure or signs of 
peripheral hypoperfusion. Given this clinical presentation, 
the patient was put on oxygen therapy, antifibrinolytics 
(tranexamic acid 15 mg/kg), and analgesia. As part of the 
etiological workup, a chest CT scan was performed, showing 
a defect in the enhancement of the right branch of the right 
pulmonary artery and its various lobar and segmental 
branches, with the existence of a hypodense necrotic tissue 
formation of the right segment 6, measuring 38 mm of its 
major axis. Further thoracic MRI angiography showed a lack 
of enhancement of the right branch of the right pulmonary 
artery and its various lobar and segmental branches with 
well-limited fluid lesions consistent with hydatid vesicles. 
The blood workup showed hypereosinophilia, with a hydatid 
serology performed by western blot technique coming 

back positive. After a multidisciplinary team (resuscitators, 
cardiologists, pneumologists and cardiovascular surgeons), 
the patient was put on rivaroxaban, albendazole at a rate 
of 800 mg per day divided into two doses, anti-histamines 
and tranexamic acid in case of hemoptysis. Six months later, 
our patient is asymptomatic and has resumed his normal 
professional activity.

Discussion
Hydatid pulmonary embolism is an extremely rare disease 
entity, usually resulting from the disruption of a hepatic 
hydatid cyst or the release of hydatid vesicles from the hepatic 
veins directly into the inferior vena cava or an embolism 
directly from a disrupted right ventricular hydatid cyst [4]. 
Hydatid pulmonary embolism may remain asymptomatic 
for a long time until the cyst becomes large enough to 
obstruct the pulmonary artery [5].

Positive diagnosis is based on clinical suspicion on the basis 
of the symptomatology of pulmonary embolism associated 
with a history of hydatidosis, and on the performance of a 
chest CT scan or MRI, with MRI being superior in terms of 
analysis of the various anatomical structures [6].

Surgery is the treatment of choice and is based on the removal 
of endoluminal cysts, combined with conservative surgery 
of the affected part of the lung [7]. Medical treatment, using 
albendazole, is always required, with the aim of limiting 
the extension of the parasite postoperatively, and can be 
administered alone if surgery is not indicated. The prognosis 
is often poor, hence the importance of preventing hydatid 
disease [8].

Conclusion 
Until now, pulmonary hydatid disease poses real public 
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health problems. It is endemic in many Mediterranean 
countries. Its prognosis is generally good but can turn into 
a dramatic situation by the occurrence of complications. 
Hydatid pulmonary embolism is an exceptional but a 

potentially life-threatening complication because of the risk 
of acute fatal complications such as anaphylactic shock. The 
best treatment is prevention. 

Figure 1 : Chest CT-scan showing hydatid cysts in the right 
branch of the right pulmonary artery. 

Figure 2 : Chest MRI showing hydatid cysts in the right 
branch of the right pulmonary artery. 
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    Abstract 
Ceftriaxone is a bactericidal antibiotic of the third-generation cephalosporin class, belonging to the beta-lactam family. It 
is one of the most widely used antibiotics in the world. Acute hemolysis is one of the rare complications of Ceftriaxone. 
Through the case report of a 66-year-old patient, treated with ceftriaxone for pneumococcal meningitis, who had a severe 
hemolytic anemia as a complication. We will discuss the incidence and pathophysiological mechanisms of autoimmune 
hemolytic anemia under Ceftriaxone. 
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Ceftriaxone is a bactericidal antibiotic of the third-
generation cephalosporin class, belonging to the 
beta-lactam family. It is one of the most widely used 

antibiotics in the world. Acute hemolysis is one of the rare 
complications of Ceftriaxone. 

Case report
We report a case of a ceftriaxone induced hemolysis in 
a 66-year-old patient, with a history of type 2 diabetes on 
Metformin. Admitted to the intensive care unit (ICU) for 
a disorder of consciousness with fever. The brain CT was 
normal, the Cerebrospinal fluid was turbid, with 3.5 x 109 
white cells/L (89% of neutrophils).

We made the diagnosis of a severe Streptococcus pneumoniae 
meningitis. The pneumococcus was sensitive to ceftriaxone, 
with a MIC of 0.045 mg/L. The patient was treated by 
Ceftriaxone 100 mg/kg per day, and dexamethasone 10 
mg. The initial evolution was favorable, recovery of normal 
consciousness within 48 hours, and improvement of 
infection parameters (C-reactive protein, White Blood Cells 
rate).

At day 6 of treatment, the patient presented an anemic 
syndrome. Clinical examination showed pallor with jaundice 
and splenomegaly. The workup showed a hemoglobin of 7.6 
g/L (versus 14 g/L on admission), a collapsed haptoglobin 
(0.02 g/L), increased direct bilirubin (98 mg/L) and elevated 
LDH (621 U/L). The patient was hemodynamically stable 
and the anemia was well tolerated. We made the diagnosis of 
hemolytic anemia, the most likely cause was drug-induced. 

Ceftriaxone was the only molecule among the treatments 
that was known to have such an adverse effect. So, we decided 
to stop the molecule on the next day. And according to the 

antibiogram and MIC data. We replaced ceftriaxone by 
rifampicin. The evolution was favorable. Hemoglobin level 
increased to 8 g/L after 2 days and to 12.8 g/L after 25 days. 
Other hemolysis markers (Haptoglobin, Bilirubin, LDH) 
also normalized, without the need for transfusion (Table 1).

Discussion 
Ceftriaxone is known responsible for several adverse events 
[1]; urticaria, rash, exanthema and pruritus are the most 
commons [2].  Hemolytic anemia is a very rare side effect. 
The first case was reported in 1991 by Garratty and al. in a 
52-year-old woman with a fatal evolution [3].

Ceftriaxone-related hemolytic anemia is caused by 
production of Ig M or Ig G antibodies (Ab) following 
exposure to ceftriaxone. These antibodies bind to red blood 
cells (RBCs), forming an Ab-RBCs complex. This complex 
activates complement which causes destroys the RBCs. A 
cross-reactivity with other beta-lactams is possible in patients 
with a history of hemolysis on ceftriaxone. Which justifies 
the choice of rifampicin as an alternative to ceftriaxone in 
our case, despite a favorable MIC for other beta-lactams [4].

Conclusion 
Ceftriaxone-related hemolytic anemia is a very rare but 
immediately life-threatening condition of a frequently used 
antibiotic in clinical practice. Immediate discontinuation 
of the drug, transfusion and symptomatic treatment of the 
associated complications is the only possible treatment 
in this situation. Clinicians must keep in mind this 
complication, and because of the cross-reactivity should 
avoid the subsequent prescription of other beta-lactams. 
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Tableau 1 : evolution of biological parameters of our case during his hospitalisation.
Etudes Day 0 Day 2 Day 6 Day 8 Day 14 Day 30

Hemoglobin 14.3 g/L 12.4 g/L 7.6 g/L 8 g/L 10.4 g/L 12.8 g/L

Whites blood cells 37 109 /L 21.3 109 /L 14.46 109 /L 10.5 109 /L 7.8 109 /L 6.95 109 /L

Platelets 232 109 /L 214 109 /L 195 109 /L 210 109 /L 199 109 /L 225 109 /L

Creatinine 13 mg/L 10 mg/L 9 mg/L 8 mg/L 8 mg/L 7 mg/L

Haptoglobin -- -- 0.02 g/L -- 0.23 g/L 1.05 g/L

Indirect bilirubin 8 mg/L -- 98 mg/L 43 mg/L 18 mg/L 9 mg/L

LDH -- -- 621 U/L 432 U/L 231 U/L 210 U/L
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    Abstract 
Occurrence of thromboembolism prior to diagnosis of acute myeloid leukemia hasn’t been presented in medical 
literature. We report a case of 23-year-old male patient admitted to the emergency department for an inaugural status 
epilepticus revealing an extensive cerebral venous thrombosis complicated by thrombocytopenia. A myelogram performed 
showed the presence of 20% of immature cells, suggesting the diagnosis of acute myeloid leukemia. After intravenous 
unfractionated heparin was started, the patients died by an hemorrhagic infarction on the 3rd day of management. Cerebral 
venous thromboembolism is a special type of cerebro-vascular disease. Data regarding the occurrence of cerebral venous 
thromboembolism in acute myeloid leukemia patients remain, however, scarce. Its pathogenesis in leukemia is multifactorial. 
The mainstay of treatment is the treatment of the underlying cause, adding to standard anticoagulation. The safety and 
efficacy of anticoagulation for venous thromboembolism at times of severe thrombocytopenia is unclear. Dose-modified 
anticoagulation while platelets are < 50 x G/L or full dose anticoagulation with transfusion support, when required, are the 
two main proposed management strategies. The mechanism underlying verebral venous thromboembolism in our patient 
remains speculative. Neurological findings should raise its clinical suspicion. Thromboembolism can occur even prior to 
the diagnosis of acute myeloid leukemia. Substantial risk remains with anticoagulation despite a platelet level > 50 x G/L.
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Cancer-associated thromboembolism is a common 
complication in patients with malignancies. The 
association between solid tumors and thrombosis is 

well established [1]. Veinous thromboembolism events are 
not so scarce in hematological malignancies, as described in 
2-13% of acute leukemia. Occurrence of thromboembolism 
prior to diagnosis of acute myeloid leukemia (AML) 
hasn’t been reported in none study. We report a case of an 
extensive cerebral venous thrombosis (CVT) complicated 
by thrombocytopenia, as an initial manifestation of AML.

Case report 
A 23-year-old male patient, with no underlying medical 
illness, was admitted to the emergency room, for the 
management of an altered mental status. The history of his 
illness began a week before his admission, with the onset 
of progressive headache, worsening despite pain reliever 
treatment with paracetamol and treated as bacterial oral 
sinusitis for 5 days without improvement. 

The clinical examination found a confused patient, equal 
and reactive pupils, a flexible neck, and a muscle strength at 
4/5 in the 4 limbs. Vital signs were stable and the patient was 
not febrile. The rest of the physical examination was without 
particularity. Laboratory investigations showed bi-cytopenia 
(hemoglobin 91 g/L, leukocyte 3.2 G/L, platelet 60 G/L). 
Serum electrolytes, coagulation profile, renal and liver 
profile were all within normal range. 

A contrasted computed tomography (CT) of brain  was 
subsequently carried out showing spontaneous hyper density 
at the sagittal and occipital level. The patient presented a 
convulsive status epilepticus in the CT scan room. After 
conditioning and stabilizing the patient’s clinical condition, 
a re-reading of the CT scan showed the existence of a venous 
thrombosis of the upper longitudinal sinus, the left lateral 
sinus and the right sinus extended towards the gulf of the left 
internal jugular without any visible parenchyma infarction 
(Figure 1).

A myelogram was performed showing the presence of 
20% of immature cells, suggesting the diagnosis of AML. 
Intravenous unfractionated heparin (UFH) started. Two 
days later, a brain scan was carried out given the worsening 
of the patient’s neurological status and which had objectified 
a hemorrhagic infarction. The patient died on the 3rd day of 
admission.

Discussion
Cerebral venous thromboembolism is a special type of 
cerebrovascular disease that present with focal cerebral 
edema, venous cerebral infarction, seizure, and intracranial 
hypertension as its most prominent clinical features [3, 4]. 
Venous thromboembolism (VTE) is a well-known complication 
in patients with acute lymphoblastic leukemia. The pathogenesis 
of thrombosis in leukemia is multifactorial [5]. Thrombosis, in 
acute promyelocytic leukemia (APL) patients, is reported in 
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several studies. Data regarding the occurrence of CVT in non-
APL AML patients remain, however, rare. In a case report, 
Andy Sing Ong Tang and al describe a 29-year-old woman 
who presents a CVT (superior sagittal sinus thrombosis) as an 
initial manifestation of AML [6]. She responded very well to 
the chemotherapy associated with anticoagulant medication 
based on LMWH tinzaparin. 

Thrombosis was found in one study to be evident in 3.4% 
at the whole cohort at diagnosis: 9.6% in APL and 3.2% in 
non-APL AML patients [7]. None of the latter were reported 
to have CVT. 

In one study, VTE before or during diagnosis of acute 
leukemia was not correlated with poor prognosis. Patient 
groups with and without VTE had similar overall survival, 
disease-free survival and remission duration [8]. This stresses 
the importance of determining the underlying etiology. The 
risk factors associated with death in CVT are age > 37 years 
old, male sex, coma, mental status disorder, hemorrhage on 
admission CT scan, deep CVT thrombosis, infection of the 
central nervous system, and cancer [9].

The mainstay of treatment is the treatment of the underlying 
cause, adding to standard anticoagulation [10]. The safety 
and efficacy of anticoagulation for VTE at times of severe 
thrombocytopenia is unclear. In clinical practice, therapeutic 
doses of anticoagulation in the setting of VTE are typically 
thought to outweigh the risks of bleeding when platelet

counts exceed 50 G/L [11-13]. Under this platelet threshold, 
however, the dose, duration, and anticoagulant of choice 
have not been well studied and existing guidelines are 
conflicting. Dose-modified anticoagulation while platelets 
are < 50 x G/L or full dose anticoagulation with transfusion 
support (when required) are the two main proposed 
management strategies [14]. 

LMWH may be safer and more effective than UFH 
according to the International Study on Cerebral Vein and 
Dural Sinus Thrombosis [15]. But until now there are no 
direct comparisons between UFH and LMWH. Choices 
should be tailored to individual contexts. In our case, 
the rationale of choosing UFH at the initial acute stage of 
presentation was due to the concern of bleeding risks and 
the better reversibility of UFH and its short half-life, which 
makes it preferred over LMWH for clinically unstable 
patients. However, it has been shown that concomitant 
intracerebral bleeding at the time of CVT diagnosis should 
not contraindicate the use of anticoagulant treatment,  as in 
the case report described by Andy Sing and al [16, 6].

Conclusion
The mechanism underlying CVT in our patient remains 
speculative. Patients with AML present a non-negligible 
risk of thrombosis. Neurological findings should raise its 
clinical suspicion. Thromboembolism can occur even prior 
to the diagnosis of AML. Substantial risk remains with 
anticoagulation despite a platelet level > 50 G/L. 
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Figure 1 : Venous thrombosis of the upper longitudinal 
sinus, the left lateral sinus and the right sinus extended 
towards the gulf of the left internal jugular. 
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    Nebulised dexmedetomidine for acute and chronic respiratory 
distress in cancer patient
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Dexmedetomidine is an emergent anaesthetic 
product which has shown a big potential when 
used intravenously [1]. However, clarifications are 

necessary to define its use in paediatrics [2] and oncological 
anaesthesia, among others. We shall to extend the benefits of 
nebulized dexmedetomidine use, especially in oncological 
sight by sharing 3 clinical situations. 

1st situation 
A 57-year-old man admitted to the emergency room 
with exacerbation of chronic dyspnea related to digestive 
cancer metastasized to the lung, presented with an anxious 
and agitated hypoxemic cough and pleural fluid effusion 
syndrome. A chest ultrasound confirm the diagnosis, and 
authorize a puncture.

2d situation
A 42-year-old woman presents suddenly, during the 
installation of an implantable chamber, a chest pain and 
respiratory distress, in connection with an iatrogenic 
pneumothorax confirmed by the ultrasound probe used for 
the vascular access. The patient must be drained urgently. 

In this two situations, the physician was assisted by a nurse, 
who put immediately the patients in semi-sitting position, 
with an oxygen nebulization mask (flow = 10 L/min) while 
completing monitoring and then administer nebulized 
dexmedetomidine before setting up a venous line while 
the physician confirms the diagnosis and starts the pleural 
puncture/drainage 

3rd situation
A 62-year-old woman in a palliative care status for stage 
IV ovarian cancer with Do-Not-Intubate and Do-Not-
Resuscitate decision presents a discomfort severe dyspnea 
and caught not responding to oxygen, or morphine, 
or salbutamol nebulization. An alternative protocol of 
nebulized dexmedetomidine and portative non invasive 
ventilation device helped to discharge the patient at home. 

In those cases, we have face frequent clinical situations in 

oncological emergency or palliative care ward. In first and 
second cases, which report a situation of acute breathlessness 
or aggravated chronic breathlessness in connection with a 
pleural syndrome associated to respiratory distress, anxiety, 
agitation, hypoxemia and arterial hypotension, the initiation 
of an early nebulization of dexmedetomidine made possible : 
to give an efficient and high flow rate of oxygen ; to administer 
a pharmacological agent reducing anxiety and agitation 
without aggravating dyspnea and hypoxemia and without 
hemodynamic repercussions ; to obtain cooperation from 
the patient to complete clinical assessment in order to clarify 
the diagnosis ; to achieve, in good conditions, a peripheral 
venous access and a life-saving invasive procedure.

This novel utilisation of dexmedetomidine leads to a protocol 
redaction for nebulized use in emergency through a classic 
nebulization mask with oxygen flow at 10 L/min or above 
with a posology of 1,0 µg/kg dexmedetomidine in a total of 
5 ml of saline solution during 20 minutes, immediately after 
monitoring patient and before other medical conditioning 
(venous access etc.).

As described by Rabi Andaloussi M [3], the advantages of 
this route administration are: its rapid and non-invasive 
initiation, its concomitant high-flow oxygenation. It is all the 
more useful when venous access is not available beforehand. 
This technique also makes possible to improve the comfort 
of the patient by reducing his cough and the perception of 
dyspnea (anxiety) which facilitates the work of the caregiver. 
It can be very helpful in an end-of-life care.

We insist on the fact that in the first 2 cases, the administration 
of dexmedetomidine in nebulization was carried out under 
the control of monitoring with the availability of resuscitation 
equipment (Emergency room and operating room). In the 
3rd situation, these requirements were unnecessary in view 
of the patient’s DNR-DNI context.

We suggest that clinical studies should be initiated to test 
the supposed benefits of DEX, in particular by comparing 
it to opioids and other agents used in both emergency 
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and palliative cancer care and to establish the optimal 
protocol to secure its use in this particular context. They will 
then have to integrate the impact of dexmedetomidine on 

cancer and establish the coast effectiveness of this relatively 
expensive molecule. 
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Forestier´s disease or senile spinal ankylosing 
hyperostosis is a rare rheumatological disease of 
unknown etiology first described in 1950 by Forestier 

and Rotes-Querol, it is characterized by an exuberant 
bone proliferation at the ligament and tendon insertion 
sites with spinal and extra-spinal manifestations, most 
often asymptomatic, or fortuitous discovery on standard 
radiographs, its diagnosis can be difficult contrary to 
its management as well as its prognosis which is good. 
We report the case of a 68 years-old diabetic patient who 
consulted for dysphagia with false routes, the neurological 
and somatic examination was normal, the oeso-gastro-
duodenal transit showed a compression of the posterior 
wall of the cervical oesophagus, the cervical ultrasound 
was normal, the standard radiography of the cervical spine 
showed an anterior osteophytosis between C5-C6; the 
patient was operated with resection of the osteophyte by 
an anterior cervical approach, the postoperative course was 
simple, the postoperative control X-ray was satisfactory and 
the dysphagia disappeared. 
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Figure 1 : lateral cervical spine X-ray showing C5-C6 
anterior cervical osteophyte (blue arrow). 
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