
 
 

 



 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا 

 إنك أنت العليم الحكيم
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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ    
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI   
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :  Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 
Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 
Professeur Ali BENOMAR  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 
Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   
  

PROFESSEURS : 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed    Pharmacologie Clinique 
 

Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 
 

Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid   Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI Ahmed*    Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*    Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed   Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed   Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma  Physiologie 
 
 



 
 

 
 

Novembre 1983 
16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 
 
Décembre 1984 
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 

Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUNHalima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 

Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie  
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
  



 
 

 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Urologie 
55. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
56. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
57. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
58. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
59. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
60. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
61. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
62. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
63. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
64. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
65. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
66. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
67. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
68. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
69. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
70. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
71. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
72. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
73. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
74. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
75. Pr. JANATIIdrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
76. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
77. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
78. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
79. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH + Pharmacologie 
80. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 
Décembre 1992 
81. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
82. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
83. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
84. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
85. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
86. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 



 
 

 
 

87. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
88. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
89. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
90. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
91. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
92. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
93. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
94. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
95. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
96. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 Mars 1994 
97. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
98. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
99. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
100. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
101. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
102. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
103. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
104. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
105. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
106. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
107. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
108. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
109. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
110. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
111. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
112. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
113. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
114. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
115. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
116. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
117. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
118. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
119. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
120. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
121. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
122. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
123. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
 
  



 
 

 
 

Mars 1994 
124. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
125. Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
126. Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
127. Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
128. Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
129. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  Gynécologie – Obstétrique 
130. Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
131. Pr. CHAMI Ilham    Radiologie 
132. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
133. Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
134. Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
135. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
136. Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
137. Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 
Mars 1995 
138. Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
139. Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
140. Pr. BAIDADA Abdelaziz   Gynécologie Obstétrique 
141. Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
142. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
143. Pr. BENAZZOUZ Mustapha   Gastro-Entérologie 
144. Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
145. Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 
146. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation 
147. Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
148. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
149. Pr. FERHATI Driss    Gynécologie Obstétrique 
150. Pr. HASSOUNI Fadil    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
151. Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
152. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
153. Pr. IBRAHIMY Wafaa    Ophtalmologie 
154. Pr. MANSOURI Aziz    Radiothérapie 
155. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 
156. Pr. RZIN Abdelkader*    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
157. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
158. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
  
 



 
 

 
 

159. Décembre 1996 
160. Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
161. Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
162. Pr. BELMAHI Amin    Chirurgie réparatrice et plastique  
163. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 
164. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
165. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*   Parasitologie 
166. Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
167. Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
168. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid  Chirurgie Générale 
169. Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
170. Pr. MOULINE Soumaya   Pneumo-phtisiologie 
171. Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
172. Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
173. Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
 
Novembre 1997 
174. Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
175. Pr. BEN AMAR Abdesselem   Chirurgie Générale 
176. Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
177. Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
178. Pr. BOULAICH Mohamed   O.RL. 
179. Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
180. Pr. DERRAZ Said    Neurochirurgie 
181. Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
182. Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
183. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
184. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
185. Pr. KANOUNI NAWAL   Physiologie 
186. Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
187. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale 
188. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
189. Pr. NAZI M’barek*    Cardiologie 
190. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
191. Pr. SAFI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
192. Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
193. Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 
194. Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
195. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*  Pneumo-phtisiologie 
196. Pr. ALOUANE Mohammed*   Oto-Rhino-Laryngologie 
197. Pr. BENOMAR ALI    Neurologie 
198. Pr. BOUGTABAbdesslam   Chirurgie Générale 



 
 

 
 

199. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
200. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
201. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
202. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 
Novembre 1998 
203. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
204. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
205. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 Janvier 2000 
206. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
207. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
208. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
209. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
210. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
211. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
212. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
213. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
214. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
215. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
216. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
217. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
218. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
219. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
220. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
221. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
222. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
223. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
224. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
225. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
226. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
227. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
228. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
229. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
230. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
231. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
232. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
233. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
234. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
235. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
236. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
237. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 



 
 

 
 

238. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 
239. Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
240. Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
241. Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
242. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
243. Pr. NASSIH Mohamed*   Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
244. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
Décembre 2001 
245. Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
246. Pr. AOUAD Aicha    Cardiologie 
247. Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. BELMEKKI Mohammed   Ophtalmologie 
249. Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
250. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
251. Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
252. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
253. Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
254. Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
255. Pr. BENYOUSSEF Khalil   Dermatologie 
256. Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
257. Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
258. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
259. Pr. BOUHOUCH Rachida   Cardiologie 
260. Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
261. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
262. Pr. CHELLAOUI Mounia   Radiologie 
263. Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
264. Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
265. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 
266. Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
267. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
268. Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
269. Pr. EL MOUSSAIF Hamid   Ophtalmologie 
270. Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
271. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil   Radiologie 
272. Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie 
273. Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
274. Pr. GOURINDA Hassan   Chirurgie-Pédiatrique 
275. Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale 
276. Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
277. Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
278. Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
279. Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 



 
 

 
 

280. Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
281. Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
282. Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
283. Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
284. Pr. NABIL Samira    Gynécologie Obstétrique 
285. Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
286. Pr. OUALIM Zouhir*    Néphrologie 
287. Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
288. Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
289. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
290. Pr. TAZI MOUKHA Karim   Urologie 
 
Décembre 2002  
291. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
292. Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
293. Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
294. Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
295. Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
296. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
297. Pr. BENBOUAZZA Karima   Rhumatologie 
298. Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
299. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*   Gastro-Entérologie 
300. Pr. BERNOUSSI Zakiya   Anatomie Pathologique 
301. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya  Psychiatrie 
302. Pr. CHOHO Abdelkrim *   Chirurgie Générale 
303. Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 
304. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
305. Pr. EL ALJ Haj Ahmed    Urologie 
306. Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 
307. Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
308. Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
309. Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 
310. Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
311. Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 
312. Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
313. Pr. IKEN Ali     Urologie 
314. Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 
315. Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
316. Pr. KRIOULE Yamina    Pédiatrie 
317. Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
318. Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
319. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
320. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
321. Pr. MOUSTAINE My Rachid   Traumatologie Orthopédie 



 
 

 
 

322. Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
323. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
324. Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
325. Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
326. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
327. Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
328. Pr. SIAH Samir *    Anesthésie Réanimation 
329. Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
330. Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
331. Pr. ZRARA Ibtisam*    Anatomie Pathologique 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
332. Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
333. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
334. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
335. Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
336. Pr. BENRAMDANE Larbi*   Chimie Analytique  
337. Pr. BOUGHALEM Mohamed*   nesthésie Réanimation 
338. Pr. BOULAADAS Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
339. Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
340. Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
341. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
342. Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
343. Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
344. Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
345. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie  
346. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
347. Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie  
348. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
349. Pr. KHABOUZE Samira   Gynécologie Obstétrique 
350. Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
351. Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
352. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
353. Pr. NAOUMI Asmae*     Ophtalmologie  
354. Pr. SAADI Nozha     Gynécologie Obstétrique 
355. Pr. SASSENOU ISMAIL*   Gastro-Entérologie  
356. Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
357. Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
358. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 
 



 
 

 
 

Janvier 2005 
359. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
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Les maladies cardiovasculaires représentent la première cause de 

mortalité dans les pays industrialisés. Dans les pays émergents, on pourra en 

dire autant à l’horizon de l’an 2020 [1]. 

La maladie coronarienne, communément appelée coronaropathie, en est 

la principale manifestation. En effet, il s’agit de la première cause de mortalité 

à travers le monde [2]. Cette atteinte peut se manifester par plusieurs entités 

cliniques : l’insuffisance cardiaque, la mort subite, l’ischémie silencieuse, 

l’angor stable, et les syndromes coronaires aigues (SCA) qui regroupent en leur 

sein l’angor instable et l’infarctus du myocarde [3].  

Ainsi, il n‘est pas étonnant de constater que cette pathologie, sous tous 

ses aspects, soit largement débattue dans la littérature médicale et qu’elle 

bénéficie continuellement d’innovations thérapeutiques.  

Aussi, devant l’ampleur du fléau et grâce à l’avènement des techniques de 

reperfusion, les différentes sociétés savantes de cardiologie ont réussis au fil du 

temps à établir des recommandations claires et codifiées [3, 4] et à en réduire 

ainsi la mortalité [5]. 

En ce qui concerne la prise en charge des SCA, l’objet principal de notre 

travail, la communauté scientifique s’accorde sur l’importance de la notion du 

temps. 

En effet, différentes études ont établis l’intérêt d’un diagnostic précoce 

d’un syndrome coronaire aigue et l’importance de l’instauration rapide des 

thérapeutiques [6, 7]. Les guidelines de différentes sociétés de cardiologie à 
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travers le monde statuent qu’il s’agit d’une urgence thérapeutique extrême 

dont la prise en charge qui constitue une véritable course contre la montre, 

devrait être débutée en pré hospitalier [3, 4, 8, 9, 10]. Effectivement, après 

avoir évoqué voire même posé le diagnostic de SCA, le premier contact pré 

hospitalier consistera, à coordonner et assurer un transport médicalisé vers un 

centre apte à réaliser une angioplastie en toute heure. Dans certaines 

situations, il est même recommandé de tenter une revascularisation 

pharmacologique en pré hospitalier. 

Malheureusement, au Maroc, la situation est telle que la prise en charge 

pré hospitalière des SCA est quasiment inexistante. En effet, les ambulances 

relevant du SAMU ou de la protection civile ne disposent pas de fibrinolytique. 

Leur intervention consiste uniquement à transporter les malades vers des 

centres hospitaliers. A Rabat, il n’existe pas de structures publiques pouvant 

assurer, en tout temps, une angioplastie en urgence. 

Le but de ce travail était, principalement, d’évaluer le profil des patients 

admis pour un infarctus du myocarde dans le cadre d’un SCA dans un service 

des Urgences Marocain. Cette étude avait également comme objectif de 

rechercher les facteurs prédictifs de mortalité à 30 jours dans un contexte 

d’absence de médecine pré hospitalière et de cardiologie interventionnelle. 
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1. DÉFINITIONS DES SYNDROMES CORONARIENS AIGUES (Figure 1): 

Il s’agit de la manifestation de l’acutisation et de l’instabilité de la maladie 

coronarienne. Elle réfère au spectre allant de l’angor instable à l’infarctus du 

myocarde avec surélévation persistante du segment ST ou ST+, en passant par 

l’infarctus ST- ou sans surélévation persistante du segment ST.  

Bien que la sensibilité de la douleur thoracique angineuse ne dépasse pas 

les 60% [11], la classification des patients repose sur la triade clinique, 

électrique et biologique. Ainsi, trois catégories de patients peuvent  

être ressorties [3] : 

a) SCA ST + : patients avec douleur thoracique aigue et persistante 

pendant plus de 20 minutes et chez qui l’ECG retrouve une surélévation du 

segment ST ou un nouveau bloc de branche gauche. Il s’agit d’un SCA ST + 

reflétant en général une occlusion coronaire totale. La majorité de ces patients 

développeront un infarctus du myocarde ST+ (IMST+) ce qui est définit par une 

élévation de la troponine [12].  

b) SCA ST – troponine + ou infarctus du myocarde sans surélévation du 

segment ST (IMST-) : patients avec douleur thoracique aigue mais sans 

surélévation du segment ST. L’ECG de ces patients qui peut rarement être 

normal, retrouve souvent une dépression du segment ST et/ou des ondes T 

plates ou inversées. Il s’agit d’un SCA ST-. Un taux de troponine élevé 

définitalors l’IMST- [12]. 

c) Angor instable : patients avec douleur aigue persistante sans 

surélévation du segment ST et dont le dosage de troponine plasmatique est 

normal. 

  



SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

6 
 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMST+ : Infarctus du myocarde avec surélévation du segment ST 

IMST- : Infarctus du myocarde sans surélévation du segment ST 

Figure 1 : spectre des SCA et démarche diagnostique [4] 
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2. BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES : 

Il est établi que les différentes formes cliniques des SCA partagent le 

même substratum physiopathologique. En effet, la rupture ou l’érosion d’une 

plaque d’athérosclérose constitue le primum movens de cet accident. Ensuite, 

une thrombose et une embolisation distale se surajoutent à cet événement, 

entrainant une ischémie à différents degrés [3].  

2.1. SCA ST+ : 

La grande majorité des SCA ST+ est due à l’occlusion d’une artère 

coronaire principale. Il s’agit d’une diminution du débit sanguin coronaire suite 

à la formation d’un thrombus occlusif sur une plaque d’athérosclérose rompue. 

A différents degrés, et de manière concomitante mais inconstante, se produit 

une vasoconstriction et une libération de micro emboles [4]. En effet, les 

phénomènes de thrombose et de fibrinolyse sont des phénomènes 

dynamiques qui se déclenchent simultanément [13]. 

Le risque de rupture d’une plaque athéromateuse dépend de sa 

composition et de sa vulnérabilité [14]. Près de 75% des thrombi responsables 

d’infarctus semblent évoluer sur des plaques causant des sténoses minimes ou 

modérés [4]. Il est aussi intéressant de savoir que même des portions de l’arbre 

coronaire qui, sur des critères angiographiques paraissent normales, peuvent 

abriter des plaques potentiellement délétères. Effectivement, il peut s’agir de 

plaques à remodelage externe important, ayant une capsule fibreuse fine et un 

grand noyau lipidique, n’amputant pas de la lumière [15]. Toutefois, les lésions 

sténotiques sévères sont autant exposées à la rupture que les sténoses 

minimes [16].  

  



SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

8 
 

Les phénomènes inflammatoires jouent un rôle important dans 

l’instabilité de la plaque athéromateuse. D’ailleurs, les taux des marqueurs 

inflammatoires circulant tels que la CRP et l’IL 6 sont corrélés à l’évolution 

clinique [17, 18, 19]. 

Aussi, il est à souligner l’importance de la stimulation bêta adrénergique, 

de l’hypercoagulabilité sanguine, mais aussi de l’hyper réactivité plaquettaire 

dans le déclenchement de l’événement. Ces phénomènes sont plus présents et 

plus intenses le matin, expliquant la variation circadienne de l’incidence des 

SCA ST+ [20]. Il a également été rapporté que des situations causant un stress 

physique ou émotionnel peuvent déclencher une rupture de plaque et donc 

une thrombose coronaire [20]. 

Après 15 à 30 min d’une ischémie sévère, la nécrose myocardique 

commence à se développer et à progresser de la région sous endocardique vers 

la région sous épicardique. Le temps écoulé avant la constitution de la nécrose 

dépend du réseau de substitution collatéral et représente une fenêtre où une 

stratégie de reperfusion peut et doit être envisagé en urgence (figure 2) [4]. 
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Figure 2 : schémas d’une coupe transversale du cœur illustrant la progression  
de la nécrose myocardique 

D'après Jennings et Reimer, Circulation 1983 ; 68 : suppl. 1 : 36. 
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2.2. SCA ST- : 

2.2.1. Angor instable : 

Dans la majorité des cas, le thrombus se constitue rapidement mais sans 

conséquences cliniques évidentes immédiates [21]. Les symptômes se 

manifesteront plus tard, à l’occasion d’un déséquilibre entre la demande et la 

perfusion du myocarde en oxygène. L’angor instable peut alors se manifester. 

Dans ce cas, le myocarde est ischémié mais non infarci. En effet, le thrombus 

qui est le plus souvent labile entraine des occlusions qui ne sont que partielles 

et transitoires. Aussi, le réseau de suppléance collatéral, permet de maintenir 

un flux minimal, évitant ainsi l’infarctus. 

2.2.2. Infarctus du myocarde sans surélévation du segment ST : 

L’infarctus sans surélévation du segment ST (ST-) peut survenir lorsque la 

perfusion est abolie secondairement à une ischémie qui aurait trop duré ou  

à un vasospasme [22, 23]. 

  



SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

11 
 

3. MORTALITÉ DES SCA : 

3.1. SCA ST + : 

L’histoire naturelle réelle des SCA ST+ est difficile à établir pour plusieurs 

raisons, entre autres la fréquence des infarctus silencieux et des morts subites 

en extra hospitalier. En effet, des études communautaires ont montré de 

manière consistante, que la mortalité à un mois des patients ayant un infarctus 

du myocarde présumé ou bien un SCA était d’environ 50%. Parmi ces décès, la 

moitié survient dans les 2 heures suivant l’apparition des symptômes [5, 24]. 

Par contre, les études hospitalières ont montré que la mortalité des patients 

admis et traités en hospitalier a profondément baissé ces dernières années. En 

effet, la mortalité avant l’instauration de ce qu’on appelle les « coronary care 

unit » dans les années 60 avoisinait les 25 à 30%. Dans les années 80, à l’aube 

de l’ère de la reperfusion, une revue de mortalité parlait alors d’une fatalité 

intra hospitalière de 16% [4]. Actuellement, dans des conditions 

thérapeutiques optimales, où l’angioplastie est possible et où les agents 

fibrinolytiques, anti thrombotiques et anti agrégants sont disponibles et 

prescrites, la mortalité globale à un mois avoisine les 4 à 6% selon les derniers 

essais randomisés réalisés à large échelle [25, 26]. Toutefois, les taux de 

mortalité plus élevés qui sont rapportés au niveau de différents registres 

suggèrent que les patients inclus au niveau des essais randomisés sont à plus 

faible risque que ceux rencontrés dans la vie réelle [27]. 
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3.2. SCA ST - : 

L’incidence annuelle est d’environ 3 pour 1000 habitants, mais elle varie 

selon les pays [29]. Certes, la mortalité intra hospitalière de cet événement qui 

se situe entre 3 et 5% est plus faible que celle des infarctus du myocarde avec 

ST+. Par contre les taux de mortalité à 6 mois se rejoignent pour atteindre 

environ 12% [28, 30, 31].  
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4. PRISE EN CHARGE DES SCA À LA PHASE AIGUE: 

4.1. Principes de prise en charge : 

4.1.1. En pré hospitalier : 

Une prise en charge qui se veut optimale doit se baser sur l’instauration 

d’un système médical d’urgence (SMU) supervisant un réseau créé entre des 

hôpitaux de différents niveaux technologiques, connectés entre eux par un 

service d’ambulance ou d’hélicoptère efficace (figure 3).  

A ce stade, la prise en charge consistera à : 

a)  poser le diagnostic d’IMST+ 

b)  fournir les premiers soins et thérapies d’urgence 

c)  trier les patients 
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Figure 3 : gestion pré hospitalière des SCA ST+[4] 
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4.1.2. En Hospitalier : 

La prise en charge, d’ores et déjà initiée en pré hospitalier, sera poursuivie 

en milieu hospitalier. En effet, une reperfusion doit être mené en urgence, et le 

traitement adjuvant devra être administré de manière adéquate. Aussi, et en 

parallèle, l’oxygénation, la perfusion et l’analgésie du malade devront être 

optimisées. 

4.2. Moyens Thérapeutiques: 

4.2.1. Revascularisation : 

a) Angioplastie : 

Il s’agit d’une technique interventionnelle qui consiste à introduire un 

cathéter et dilater une obstruction au niveau d’une branche artérielle coronaire 

et ce, en plaçant un stent ou en gonflant un ballonnet. L’angioplastie constitue 

le gold standard. 

b) Fibrinolyse : 

Il s’agit d’une technique de revascularisation coronaire par agent 

fibrinolytique pharmacologique qui est injecté par voie périphérique. Les 

modalités d’administration diffèrent selon la molécule : 

 Streptokinase : 1.5 million d’unités sur 30 à 60 minutes en I.V.  

 Alteplase : 15 mg en bolus I.V. Ensuite, 0.75 mg/kg sur 30 min puis 0.5 

mg/kg sur 60 min toujours en intraveineux, sans dépasser 100mg. 

 Reteplase : 10 unités en IV puis 30 minutes plus tard, 10 unités en IV. 

 Tenecteplase : un bolus unique aux doses suivantes : 30 mg si le poids 

est inférieur à 60 kg. 5 mg sont additionnés pour chaque palier de 

10Kg. 
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4.2.2. Traitement adjuvant : 

a) Traitement anti agrégant plaquettaire: 

 Acide acétyl salycilique (AAS) : il s’agit de la pierre angulaire du 

traitement adjuvant des SCA. 

 Clopidogrel  

 Inhibiteurs des glycoproteines GP IIb/IIIa : abciximab 

b) Traitement anticoagulant : 

Il s’agit d’un traitement fondamental et nécessaire des SCA. Plusieurs 

molécules peuvent être utilisées selon différentes modalités, dépendamment 

de la situation : 

 Héparine sodique : héparine non fractionné anti IIa 

 Enoxaparine : héparine de bas poids moléculaire anti Xa 

 Fondaparinux : agent anti Xa  

c) Bêta bloqueurs  

d) Inhibiteurs de l’enzyme de conversion  

e) Dérivés nitrés  

f) Traitement antalgique : 

Le soulagement de la douleur est d’une importance primordiale. En effet, 

la sensation algique s’associe à une activation sympathique, causant une 

vasoconstriction et ainsi donc une augmentation du travail cardiaque. Les 

morphiniques en intraveineux et en titration constituent le traitement de choix 

(Tableau 1) [4]. 
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Tableau 1 : recommandations pour la prise en charge de la douleur,  

de la dyspnée et de l’anxiété chez les SCA ST+[4] 

 

 

 

4.3. Indications : 

4.3.1. Angioplastie : 

a) SCA ST+ : 

 Dans les 12 premières heures suivant le déclenchement des 

symptômes : l’angioplastie coronaire est une extrême urgence et 

doit être réalisé dans les 120 minutes suivant le premier contact 

médical (figure 4) [4]. 

 Après 12 heures du déclenchement des symptômes: en l’absence 

de signes cliniques et/ou électriques d’ischémie persistante, il n’a 

pas été prouvé ni retenu qu’une reperfusion puisse être efficace. 

Par contre, Il est recommandé qu’une angioplastie primaire soit 

considéré devant un patient consultant après 12 heures du 

déclenchement de la symptomatologie et qui présente toujours 

des signes cliniques ou électriques d’ischémie persistante [4]. 

 

 

 

 

Recommandations      
 (4-8 mg morphine) en IV avec doses additionnels de 2 mg. 
 O2 (2-4 L/min) si dyspnée ou signes d’insuffisance cardiaque gauche 
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Figure 4 : stratégie de revascularisation des SCA ST+ 

b) SCA ST- : 

La décision de reperfusion repose sur une estimation du risque. Ce risque 

devra être évalué selon la présence ou l’absence de certains critères précis 

(tableau 2) [3]. Entre l’angioplastie et le pontage aorto - coronarien, le choix de 

la technique de reperfusion se fera selon le statut clinique du patient, la 

distribution anatomique et la sévérité des lésions [3] : 

 Chez les patients à risque ischémique très élevé, c’est à dire ceux 

souffrant d’un angor réfractaire, associé à une insuffisance cardiaque 

ou à des arrythmies ventriculaires menaçantes ou ceux présentant une 

instabilité hémodynamique, une angioplastie est indiquée de toute 

urgence (en moins de 2 heures)  
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 Chez les patients présentant un facteur de risque primaire (tableau 2) 

ou ayant un score GRACE supérieur à 140, une stratégie invasive 

précoce (en moins de 24 heures) est recommandée. 

 Chez les patients présentant des symptômes récurrents ou ayant au 

moins un des facteurs de risque secondaires mentionnés dans le 

tableau 2, une stratégie de revascularisation invasive est indiquée 

dans les 72 heures. 

 Pour les patients à faible risque ischémique, une évaluation invasive 

n’est pas indiquée en routine. 

 

Tableau 2 : facteurs de risques des SCA ST-[3] 

 

 

 

 

 

 

Tableau 4 :Facteurs de risques incitants à la réalisation d’une stratégie invasive de 
reperfusion chez les SCA ST-. 

 

  

Facteurs de risques Primaires : 
Elévation significative de la troponine. 
Mouvement du segment ST ou de l’onde T (symptomatique ou non) 
Facteurs de risques Secondaires : 
Diabète 

Insuffisance Rénale (DFG 60m/min/1.73m2) 

FEVG  40% 
Angioplastie  
Antécédent de Pontage Aorto Coronarien  
Score GRACE intermédiaire ou élevé. 
 



SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

20 
 

4.3.2. Fibrinolyse (figure 4): 

a) SCA ST+ : 
La fibrinolyse est tentée en pré hospitalier lorsque l’angioplastie est 

indiquée mais ne peut être réalisée dans les délais recommandés, c’est à dire 
120 min après le premier contact médical pré hospitalier. En cas d’échec, une 
angioplastie dite de sauvetage doit être réalisée dans les plus brefs délais 
(figure 4) [4]. 

b) SCA ST- : 
Dans ce contexte, les techniques pharmacologiques de revascularisation 

n’ont aucune place. 

4.3.3. Traitement adjuvant : 

a) Traitement anti agrégant plaquettaire : les doses et les traitements 
diffèrent selon que le patient ait bénéficié ou pas de traitement de 
reperfusion (tableau 3) 
 AAS : Il est fortement recommandé que ce traitement soit 

administré aussitôt que possible chez tout patient ayant un SCA 
ST+ probable [4]. Il est indiqué dans tous les cas par voie orale à 
une dose allant de 150 à 325 mg, sinon par voie I.V. à une dose 
allant de 250 à 500 mg. 

 Clopidogrel : est indiqué dans tous les cas par voie orale, à la dose 
de 75 mg/j. Une dose de charge de 600mg est indiquée si le 
patient a bénéficié d’une angioplastie primaire. Par contre, chez 
les patients de moins de 75 ans ayant bénéficié d’une 
revascularisation par fibrinolytique, la dose de charge sera de 
300mg. Chez les autres patients, cette dose de charge n’est pas 
recommandée. 

 Abciximab : est indiqué en cas d’angioplastie primaire seulement. Il 
est recommandé d’administrer un bolus I.V. de 0,25 mg, suivi 
d’une perfusion de 0,125 µg/kg/min sans dépasser 10 µg/min sur 
12 heures. 
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Tableau 3 : traitements antiagrégants plaquettaires et doses recommandées [4] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b) Traitements anticoagulants (tableau 4): 

 En cas d’angioplastie primaire, l’héparine sodique constitue le 

traitement de choix [4, 35]. 

 Chez les autres patients, qu’ils aient ou pas bénéficié de 

fibrinolyse, les agents anti facteur X activé, notamment le 

fondaparinux et l’enoxaparine, ont également fait leurs preuves 

[36, 37, 38, 39].  

  

Avec Angioplastie  

Aspirine : dose orale  de 150 à 325 mg ou dose I.V. de 250 à 500 mg si V.O. impossible. 

Clopidogrel : dose de charge  d’au moins 300mg de préférence 600 mg 

Inhibiteurs  GPIIb/ IIIa : abciximab : bolus I.V. de 0.25 mg suivi de 0.125 µg/Kg/min en 

perfusion maximal de 1mg/min sur 12h). 

Avec traitement  fibrinolytique : 

Aspirine : dose orale de 150 à 325 mg ou dose I.V. de 250 mg si ingestion orale impossible. 

Clopidogrel : dose de charge de 300 mg si âge ≤ 75 ans. Puis 75 mg/j quelque soit l’âge. 

Sans  traitement  de revascularisation : 

Aspirine : dose orale : 150-325 mg. 

Clopidogrel : dose orale : 75 mg/j 
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Les doses et les modalités d’administration sont décrites au niveau du 

tableau 4. 

Tableau 4 : types d’anticoagulant et doses recommandées [4] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c) Bêtas bloqueurs : 

Il est prudent d’administrer les bêtas bloqueurs par voie orale chez les 

patients admis pour infarctus du myocarde après stabilisation. En effet, le 

bénéfice à long terme des bêtas bloqueurs après un SCA est bien établi [4]. Par 

contre, il n’y a aucun intérêt démontré de l’introduction précoce des bêtas 

bloqueurs par voie intra veineuse [40, 41]. 

Avec angioplastie primaire :  

+ Héparine : bolus I.V. 100UI/Kg (60UI/Kg si abciximab utilisé) 

Avec ou sans traitement  fibrinolytique : 

+ Enoxaparine :  

- chez les patients < 75 ans, avec  créatininémie ≤25 mg /l : bolus IV de 30 mg suivie  15 min plus 
tard de 1 mg/kg en s/c chaque 12 h, sans dépasser 100 mg, jusqu’à la sortie de l’hôpital sans 
dépasser 8 jours.  

- chez les patients >75 ans, pas de bolus  0.75 mg /kg /12h en s/c sans dépasser 75 mg, jusqu’à la 
sortie de l’hôpital sans dépasser 8 jours.  

- chez les patients avec insuffisance rénale (clairance <30ml/min), répéter les doses chaque 24h, 
jusqu’à la sortie de l’hôpital sans dépasser 8 jours.  

+  Héparine : bolus I.V .60UI/kg avec un maximum de 4000 unités suivie d’une perfusion de 12Ul/Kg 
sans dépasser 1000 UI/h pendant 24 à 48h. TCA cible entre 50 et 70s à doser à H3, H6, H12 et H24. 

+ Fondaparinux : bolus de 2,5 mg en IV suivi de 2,5 mg/j en s/c jusqu’à la sortie de l’hôpital sans 
dépasser 8 jours.  
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d) Dérivés nitrés : 

Chez les patients présentant un SCA, l’administration systématique de 

dérivés nitrés par voie orale ou transdermique n’a pas montré de bénéfice [43, 

44]. Ainsi, ce traitement n’est recommandé que pour les patients présentant 

une insuffisance ventriculaire gauche sans hypotension [4]. 

e) Inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) : 

Il est clairement établi actuellement que les IEC doivent être donnés aux 

patients présentant une insuffisance cardiaque à la phase aigue du SCA ou 

ayant une fraction d’éjection systolique du VG altérée (inférieure à 40%) [4]. 

Il a également été prouvé que lorsqu’ils sont démarrés dans les premières 

24 heures suivant le déclenchement des symptômes, les IEC réduisent  

de manière certes minimes, mais significative la mortalité à 6 semaines [42, 43, 

44]. 

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II sont indiqués chez les 

patients ne tolérant pas les IEC. 
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Matériels et Méthodes  
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1. TYPE, PÉRIODE ET LIEU DE L’ÉTUDE : 

1.1. Type de l’étude : 

Il s’agissait d’une étude de cohorte prospective intéressant les patients 

admis pour syndrome coronarien aigue ST+ ou  ST – troponine +. 

1.2. Période de l’étude : 

L’étude s’est étalée sur une période de 18 mois, de Mai 2010 à Octobre 

2011. 

1.3. Lieu de l’étude : 

L’étude a été menée au sein du service des urgences médicales 

hospitalières (UMH), à l’hôpital Avicenne du CHU Ibn Sina. Il s’agit d’une unité 

de médecine polyvalente d’urgence (MPU) drainant les urgences portes 

médicales (UPM) du même hôpital. 

Le service se compose de 7 chambres simples (1 lit par chambre) et de 4 

chambres communes (6 lits par chambre). Il admet les patients pour 

différentes pathologies d’urgences médicales, y compris cardiologiques. 

L’équipe médicale est constituée de quatre professeurs de l’enseignement 

supérieur, un professeur assistant, un médecin spécialiste, qui sont tous des 

médecins réanimateurs ou internistes de formation. L’équipe est régulièrement 

renforcée par des médecins internes et résidents en endocrinologie, en 

néphrologie, en urgentologie et en réanimation médicale, effectuant un cursus 

de durée variable entre 3 et 6 mois. 

Il est donc à noter qu’il n’y a pas de cardiologues affectés au niveau du 

service, qui ne dispose pas d’unité de cardiologie interventionnelle. 
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2. CRITÈRES D’INCLUSION : 

Ont été inclus dans notre étude les patients admis au service des UMH 

pour infarctus du myocarde (IM) selon la nouvelle définition universelle [12]. 

Ont été inclus les IM survenant dans le cadre d’un syndrome coronarien aigue 

(SCA) avec surélévation du segment ST (SCA ST+) ou sans surélévation du 

segment ST (SCA ST-). 

3. CRITÈRES D’EXCLUSION : 

Ont été exclus de notre cohorte les patients admis pour angor instable. 

Ont également été exclus les patients admis pour SCA au niveau des UPM, et 

qui ont été transférés directement à une autre unité notamment les services de 

cardiologie ou de réanimation. 

4. VARIABLES RECUEILLIES : 

4.1. Variables épidémiologiques: 

4.1.1. Âge, 

4.1.2. Sexe, 

4.1.3. Antécédents médicaux : 

a) Hypertension artérielle (HTA) 

b) Diabète : tout type de diabète a été retenu, sans distinction des sous 

types. 

c) Tabagisme : la notion de tabagisme, qu’il ait été sevré ou non, a été 

recueillie 
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d) Cardiopathie : En ayant inclus dans ce registre toutes cardiopathies 

quelqu’en soit la nature (antécédent d’angor ou d’infarctus, 

valvulopathie, cardiomyopathie…), 

e) Broncho pneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

4.2. Variables cliniques : 

Les variables suivantes ont été recueillies à l’admission : 

4.2.1. Symptomatologie initiale : 

a) Douleur angineuse typique 

b) Douleur atypique 

c) Dyspnée 

d) Déficit sensitivomoteur 

4.2.2. Pressions artérielle systolique (PAS) 

4.2.3. Pression artérielle diastolique (PAD) 

4.2.4. Pression artérielle moyenne (PAM) 

4.2.5. Fréquence cardiaque (FC) 

4.2.6. Classification Killip à l’admission : 

L’état clinique des malades à l’admission a été évalué par la classification 

de Killip. Allant de la classe Killip 1 à la classe Killip 4, cette classification repose 

sur la présence et la sévérité des signes cliniques d’insuffisance ventriculaire 

gauche (IVG) ; à savoir un œdème aigue des poumons (OAP) et/ou une 

hypotension artérielle. 
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 Killip 1 : pas de râles crépitant à l’auscultation pulmonaire 

 Killip 2 : râles crépitant au niveau des 2 bases pulmonaires à 

l’auscultation pulmonaire ; 

 Killip 3 : râles crépitant arrivant jusqu’aux sommets des 2 champs 

pulmonaires à l’auscultation pulmonaire ; 

 Killip 4 : hypotension artérielle avec extrémités froides. 

4.3. Variables électriques : 

4.3.1. Type de SCA : 

a) SCA ST+ 

b) SCA ST- 

4.3.2. Territoires ECG concernés par les troubles de repolarisation : 

a) Antérieur 

b) Latéral 

c) Inférieur 

 

4.4. Variables chronologiques : 

4.4.1. Délai symptômes – UPM : 

Le délai en heures écoulé entre le début de la symptomatologie et 

l’admission aux UPM.  
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4.4.2. Délai symptômes – thrombolyse : 

Le délai en heures écoulé entre le début de la symptomatologie et la 

désobstruction par agent thrombolytique le cas échéant. 

4.4.3. Délai admission UPM – thrombolyse : 

Le délai en heure écoulé entre le premier contact médical au niveau des 

UPM et l’injection d’agent fibrinolytique. 

4.5. Variables thérapeutiques : 

 A été noté si les patients ont reçu à l’admission aux UPM les 

traitements suivants :  

a) Acide acétyl salycilique (AAS), 

b) Clopidogrel,  

c) Anti coagulation par héparine,  

d) Bêta bloqueurs (BB),  

e) Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine I (IEC),  

f) Statines, 

g) Antalgiques 

 A été noté si le patient a bénéficié au cours de son hospitalisation 

d’une désobstruction par agent thrombolytique.  
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4.6. Variables biologiques : 

Ont été recueillies à l’admission les éléments suivants : la natrémie, la 

kaliémie, la bicarbonatémie, la glycémie, les taux d’urée et de créatinine 

plasmatiques, la CRP et les taux de globules blancs, d’hémoglobine et de 

plaquettes. A également été retenu pour chaque patient le taux de troponine 

plasmatique culminant durant le séjour à l’unité.  

4.7. Variables évolutives : 

Ont été recueillis la durée de séjour ainsi que les taux de mortalité 

hospitalière et à 30 jours de l’épisode aigue. En effet, les patients survivants 

 à l’hospitalisation ont été recontactés par téléphone 30 jours après le 

déclenchement de leur symptomatologie.  
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5. MÉTHODE STATISTIQUE: 

Les variables de distribution discontinue ont été exprimées en effectifs et 

en pourcentage. Pour les variables de distribution continue, ils ont été 

exprimés en moyenne ± Ecart Type (ET) ou en médiane (interquartile). La 

normalité de distribution a été testée par la méthode de  

Kolmogrov – Smirnov. 

Ont été comparés les survivants à 30 jours de l’épisode aigue aux 

décédés : l’analyse uni-variée a été réalisée par le test chi² et le test t de 

Student ou de Mann-Whiteney. Une valeur de p < 0,05 a été considérée 

comme significative. 

Les variables dont le p était inférieure à 0,02 ont été introduit en analyse 

multi variée. L’analyse multi variée a été réalisée par arbre de classification et 

de régression (classification and regression tree - CART -).  

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées par SPSS version 17. 
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1. CARACTÉRISTIQUES DESCRIPTIVES DE L’ÉCHANTILLON : 

Durant la période de l’étude 179 patients ont été inclus (tableau 6). 

1.1. Caractéristiques épidémiologiques : 

1.1.1. Âge : 

L’âge moyen des patients était de 60,9 ± 11,8 ans avec des extrêmes d’âge 

de 17 et 85 ans. 

1.1.2. Sexe : 

Il s’agissait de 127 hommes et 52 femmes. En effet, les hommes 

représentaient 70,9% de l’échantillon.  

1.1.3. Antécédents médicaux : 

a) HTA : 

Parmi ces 179 patients, 65 (36,1%) avait des antécédents d’HTA. 

b) Diabète : 

59 (33%) patients étaient connus diabétiques avant l’épisode aigu. 

c) Tabagisme : 

Le tabagisme a été retrouvé chez 84 (46,9%) sujets. 

d) Cardiopathie : 

32 (17,9%) patients inclus avaient des antécédents de cardiopathie avant 

leur admission. 

f) BPCO : 

6 (3,4%) malades étaient connus porteurs de BPCO avant l’événement 

aigu. 
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1.2. Caractéristiques Cliniques : 

1.2.1. Symptomatologie initiale : 

a) Douleur angineuse typique : 

164 (91,6%) patients inclus ont déclaré une douleur angineuse typique 

comme symptôme initial. 

b) Douleur atypique : 

12 (6,7%) patients ont déclaré une douleur atypique comme symptôme 

initial. 

c) Dyspnée : 

55 (30,7%) patients ont manifesté une dyspnée au déclenchement des 

symptômes 

d) Déficit sensitivomoteur : 

7 (3,9%) patients ont présenté un déficit sensitif et/ou moteur comme 

symptôme inaugural. 

1.2.2. Pression artérielle systolique : 

La pression artérielle systolique était en moyenne de 126,4 ± 27,8 mm Hg ; 

1.2.3. Pression artérielle diastolique : 

La pression artérielle diastolique était en moyenne de 75,5 ± 16,1 mm Hg ; 

1.2.4. Pression artérielle moyenne : 

La pression artérielle moyenne était en moyenne de 92,5 ± 18,4 mm Hg. 
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1.2.5. Fréquence cardiaque : 

La fréquence cardiaque moyenne de l’échantillon était de 88,1 ± 20,8 

battements par minutes (batt/min) 

1.2.6. Classification Killip à l’admission : 

114 patients, soit 63,7% étaient classés Killip 1 à leur admission aux UPM. 

En d’autres termes, 36,3% des patients présentaient des signes d’IVG à leur 

admission, et avait donc un Killip ≥ 2. En effet, 50 (27,9%) patients se sont 

présentaient en stade Killip 2, 13 (7,3%) en stade Killip 3 et 2 (1,1%) en stade 

Killip 4 (Figure 5). 

 

 

Figure 5 : répartition des patients selon leur stade KILLIP à l’admission 
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1.3. Caractéristiques électriques : 

1.3.1. Type de SCA : 

 

139 (77,7%) patients ont été admis pour SCA ST+. (Figure 6) 

 

Figure 6 : répartition des patients selon le type de SCA 
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1.3.2. Territoires ECG concernés par les troubles de repolarisation : 

a) Antérieur : 

Chez 114 (63,7%) patients, les anomalies ECG concernaient le territoire 

antérieur. 

b) Latéral : 

Chez 67 (37,4%) des patients, les anomalies ECG concernaient le territoire 

latéral. 

c) Inférieur : 

Chez 43 (24%) des patients, les anomalies ECG concernaient le territoire 

inférieur. 

1.4. Caractéristiques chronologiques : 

1.4.1. Délai symptômes – UPM : 

Le délai médian écoulé entre le début des symptômes et l’admission des 

patients aux UPM était de 12,8 heures [interquartiles : 5 - 39]. 

1.4.2. Délai symptômes – thrombolyse : 

Chez les 21 patients thrombolysés, le délai écoulé entre le début de la 

symptomatologie et la désobstruction était en moyenne de 6,5 ± 4,6 heures. 

1.4.3. Délai admission UPM – thrombolyse : 

La médiane de ce délai était de 2,5 heures [interquartiles : 1 – 3,6]. 
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1.5. Caractéristiques thérapeutiques : 

1.5.1. Traitements reçus à l’admission aux UPM (Figure 7): 

a) AAS :  

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 48 patients, soit 

26,8% de l’échantillon ; 

b) Clopidogrel : 

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 105 (58,7%) 

patients ; 

c) Anti coagulation par héparine :  

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 61 (34,1%) 

patients ; 

d) Bêta bloqueurs :  

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 9 (5%) patients ; 

e) Inhibiteurs de l’enzyme de conversion : 

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 7 (3,9%) patients. 

f) Statines : 

Ce traitement a été initié dès l’admission aux UPM chez 8 (4,5%) patients ; 

f) Antalgiques : 

6 (3,4%) patients ont reçu un traitement à but antalgique dès leur 

admission aux UPM ; 
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Figure 7 : taux d’administration des différents traitements au niveau des UPM 
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1.5.2. Thrombolyse intraveineuse hospitalière:  

Parmi les 139 patients admis pour SCA ST+, 21 (15,1%) patients ont 

bénéficié d’une tentative de désobstruction par agent thrombolytique. A noter 

qu’aucun de ces 21 patients n’est décédé dans les 30 jours de l’épisode  

(figure 8). 

 

 

Figure 8 : taux des patients ayant bénéficié d’une reperfusion fibrinolytique 
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1.6. Caractéristiques biologiques : 

Les caractéristiques biologiques de l’échantillon sont regroupées dans le tableau 5. 

Tableau 5 : tableau récapitulatif décrivant les variables biologiques de l’échantillon 

Paramètres biologiques Moyenne ± ET ou médiane 

(IQ) 

- Natrémie (mmol/l)  136,4± 4,5 

- Kaliémie (mmol/l)  4,3± 0,7 

- Bicarbonates (mmol/l) 20,6 ± 3,8 

- Glycémie (g/l)  1,5 [1,2 – 2,4] 

- Protidémie (g/l) 70,5± 8,4 

- Urée (g/l)  0,4 [0,3 – 0,6] 

- Créatinine (g/l) 9 [7,8 – 12,6] 

- Troponine (ng/ml)  24,2 [7,1 – 50] 

- CRP (mg/l)  25 [7,2 – 74] 

- Hémoglobine (g/dl)  13,6± 2,4 

- Plaquettes (Eléments/mm³) 264.845 ± 96.573 

- Globules Blancs (Eléments/mm³) 13.462 ± 4.556 
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1.7. Caractéristiques évolutives : 

La durée de séjour médiane était de 3 jours [interquartiles : 2 - 4] avec des 

extrêmes allant de 1 à 22 jours. 

La mortalité hospitalière globale était de 11,7% (n=21). Parmi les patients 

admis pour SCA ST+, 16 (11,5%) sont décédés durant leur hospitalisation. En ce 

qui concerne le sous groupe ST-, 5 (12,5%) sont décédés en intra hospitalier. 

L’évolution à 30 jours n’a pu être connu chez 53 (29,6%) patients. Parmi 

les 126 autres patients, 26 (14,5%) sont décédés dans les 30 jours suivant 

l’épisode aigu dont 5 (4%) en extrahospitalier. Cette mortalité a concerné 19 

(19,8%) patients admis pour SCA ST+ et 7 (23,3%) patients admis pour SCA ST-. 

Le tableau 6 résume les caractéristiques des patients. 
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Tableau 6 : Tableau récapitulatif des caractéristiques descriptives de l’échantillon 

Variables n (%) ou moyenne ± ET ou médiane [IQR] 
Caractéristiques épidémiologiques  
Age (ans)  60,9 ± 11,8 
Sexe :  
Homme  127 (70,9) 
Femme 52 (29,1) 
Antécédents  
HTA 65 (36,1) 
Tabagisme 84 (46,9) 
Diabète 59 (33) 
Cardiopathie 32 (17,9) 
BPCO 6 (3,4) 
Caractéristiques électriques  
Type de SCA  
ST + 139 (77,7) 
ST –  40 (22,3) 
Territoires  
Antérieur 114 (63,7) 
Latéral 67 (37,4) 
Inférieur 43 (24) 
Caractéristiques cliniques  
KILLIP à l’admission  
KILLIP 1 114 (63,7) 
KILLIP 2 50 (27,9) 
KILLIP 3 13 (7,3) 
KILLIP 4 2 (1,1) 
Constantes physiologiques  
Pression Artérielle Systolique (mm Hg) 126,4 ± 27,8 
Pression Artérielle Diastolique (mm Hg)  88,1 ± 20,8 
Pression Artérielle Moyenne (mm Hg)  92,5 ± 18,4 
Pouls 75,5 ± 16,1 
Symptomatologie Initiale  
Douleur Angineuse Typique               164  (91,6) 
Douleur Atypique                  55  (30,7) 
Dyspnée                7 (3,9) 
Déficit Sensitif et/ou Moteur            12 (6,7) 
Caractéristiques évolutives  
Délai Début des Symptômes – Admission aux Urgences Porte 
Médicale (heures)                      12,8    [5 – 39] 

Délai Début des Symptômes – Thrombolyse  
 6,5 ± 4,6 

Délai Admission UPM – Thrombolyse                                              2,5 [1 – 3,6]. 
Thrombolyse hospitalière  
Oui                                                                                                                                    21     (15,1) 
Non            118    (84,9) 
Caractéristiques évolutives  
Durée de Séjour (jours)              3,7      [2 - 4] 
Mortalité Hospitalière  
Globale             21      (11,7) 
ST+            16      (11,5) 
ST-               5     (12,5) 
Mortalité à 30 jours  
Globale              26    (14,5) 
ST+               19    (19,8) 
ST-                   7    (23,3) 
Perdus de vue à 30 jours                53     (29,6) 
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2. ANALYSE UNI VARIÉE : 

Ont été comparés les survivants aux décédés à 30 jours de l’admission 

(tableau 7) 

2.1. Caractéristiques épidémiologiques: 

2.1.1. Âge : 

Il n’y avait pas d’influence significative de l’âge du patient sur la mortalité 

à 30 jours (figure 9). 

 

Figure 9 : comparaison entre les vivants et les décédés selon l’âge 
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2.1.2. Sexe : 

Il n’y avait pas d’influence significative du sexe du patient sur la mortalité 

à 30 jours (figure 10). 

 

 

Figure 10 : comparaison des vivants et des décédés à 30 jours selon le sexe 
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2.1.3. Antécédents médicaux (figure 11) : 

a) Hypertension artérielle (HTA) : 

La présence d’HTA parmi les antécédents du patient n’influençait pas sa 

mortalité à 30 jours ; 

b) Diabète : 

La présence de diabète parmi les antécédents du patient n’avait pas 

d’influence sur sa mortalité à 30 jours ; 

c) Tabagisme : 

La notion de tabagisme retrouvé chez le patient, qu’il ait sevré ou non, 

n’avait pas d’influence sur sa mortalité à 30 jours ; 

d) Cardiopathie : 

La présence de cardiopathie quelqu’en soit la nature, parmi les 

antécédents du patient, n’influençait pas sa mortalité à 30 jours ; 

e) Broncho pneumopathie chronique obstructive (BPCO) : 

La présence de BPCO parmi les antécédents du patient n’avait pas 

d’influence sur sa mortalité à 30 jours. 
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Figure 11 : comparaison des vivants au décédés à 30 jours selon leur comorbidités 
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2.2. Caractéristiques Cliniques : 

2.2.1. Symptomatologie initiale : 

La nature des symptômes initiaux ne prédisait pas la mortalité à 30 jours 

2.2.2. Pressions artérielles systolique, diastolique et moyenne : 

Il est ressortit que des PAS, PAD et PAM basses à l’admission, prédisent la 

mortalité à 30 jours. 

2.2.3. Fréquence Cardiaque : 

Une fréquence cardiaque accélérée à l’admission est ressortit comme 

facteur de risque de mortalité à 30 jours. 

2.2.4. Classification Killip à l’admission : 

La mortalité à 30 jours n’était pas influencée par la classification de Killip 

du patient à l’admission ; autrement dit, l’absence de signes cliniques d’IVG ne 

prédisait pas la survie à 30 jours (figure 12). 
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Figure 12 : comparaison entre survivants et décédés à 30 jours  

selon leur classification Killip à l’admission 
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2.3. Caractéristiques électriques: 

 

 

Figure 13 : comparaison entre les survivants et décédés à 30 jours selon le type de SCA 
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2.3.1. Type de SCA : 

Le type de SCA n’est pas ressorti comme facteur prédictif de la mortalité à 

30 jours puisqu’il n’y avait pas de différence entre les patients admis pour SCA 

ST+ et ceux admis pour SCA ST- troponine + (figure 13). 

2.3.2. Territoires ECG concernés par les troubles de repolarisation : 

La mortalité à 30 jours ne différait pas significativement, et ce, quelque fût 

le territoire ECG concerné par les troubles de repolarisation (figure 14). 

 

Figure 14 : comparaison entre survivants et décédés à 30 jours  
selon les territoires concernés par les troubles de repolarisation 
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2.4. Caractéristiques chronologiques : 

2.4.1. Délai symptômes - UPM : 

Le temps écoulé entre le moment de déclenchement des symptômes et 

l’admission aux UPM n’influençait pas la mortalité à 30 jours 

2.4.2. Délai symptômes – thrombolyse : 

Le délai écoulé entre le début des symptômes et la thrombolyse n’a pas 

pu discriminer, parmi les patients ayant bénéficié de désobstruction par agent 

thrombolytique, les survivants des décédés à 30 jours.  

2.5. Caractéristiques thérapeutiques : 

La prise à l’admission aux UPM d’AAS, de clopidogrel, de bêta bloqueurs, 

d’héparine, d’IEC, de statines ou d’antalgiques, ne pouvait prédire la survie du 

patient à 30 jours de l’IM. 

Bien que tous les patients ayant bénéficié de thrombolyse hospitalière ont 

survécu, cette technique n’est pas ressortit comme facteur protecteur à 30 

jours. 

2.6. Caractéristiques biologiques : 

Parmi toutes les variables biologiques recueillies à l’admission, seules des 

taux élevés d’urée, de créatinine, de CRP et de globules blancs, influençaient la 

mortalité à 30 jours. 

Egalement, la mortalité à 30 jours était significativement associée à des 

taux élevés de troponine plasmatique.  

Le tableau 7 résume les résultats de l’analyse uni variée. 
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Tableau 7 : Résultats de l’analyse uni variée comparants les décédés aux survivants à 30  

jours de l’événement aigue 

 Vivants  
(n = 100) 

Décédés  
(n = 26) 

 
p 

Caractéristiques  épidémiologiques    
Age (années) (effectif (%))   0,114 
- Age ≤ 50 
- 50 < Age ≤ 60 
- 60 < Age ≤ 70 
- Age > 70 

20 (20) 
35 (35) 
32 (32) 
13 (13) 

 

4 (15,4) 
4 (15,4) 
11 (42,3) 
7 (26,9) 

 
Sexe (effectif (%))   0,475 
- Masculin 
- Féminin 
 

68 (68) 
32 (32) 

 

20 (76,9) 
6 (23,1) 

 

 

Antécédents (effectif (%)) 
- Tabagisme 
- Diabète 
- HTA 
- BPCO 
- Cardiopathie 

 
46 (46,5) 
34 (34) 
35 (35) 

3 (3) 
19 (19) 

 

 
10 (38,5) 
12 (46,2) 

9 (34,6) 
1 (3,8) 
4 (15,4) 

 

0,465
0,251
0,917

1
0,782

Caractéristiques électriques   
Type de SCA (effectif (%)) 
- ST + 
- ST - 

 
77 (77) 
23 (23) 

 

 
19 (73,1) 

7 (26,9) 
 

 0,676

Territoires (effectif (%))    
- Antérieur 
- Latéral 
- Inférieur  
Caractéristiques cliniques 
KILLIP (effectif (%)) 
- KILLIP < 2 
- KILLIP ≥ 2 
Pression Artérielle Systolique (mm Hg) (moyenne ± ET) 
Pression Artérielle Diastolique (mm Hg) (moyenne ± ET) 
Pression Artérielle Moyenne (mm Hg) (médiane [interquartile]) 
Pouls (mm Hg) (moyenne ± ET) 
 
Caractéristiques thérapeutiques (effectif (%)) 
- Acide acétyl salycilique 
- Anticoagulant 
- Clopidogrel 
- IEC 
- Bêta Bloqueur 
- Statines 
Délai Symptômes – Admission UPM (médiane [interquartile]) 
Paramètres Biologiques  
- Natrémie (mmol/l) (moyenne ± ET) 
- Kaliémie (mmol/l) (moyenne ± ET) 
- Urée (mg/l) (médiane [interquartile]) 
- Créatinine (mg/l) (médiane [interquartile]) 
- Bicarbonates (mmol/l) (moyenne ± ET) 
- Protidémie (g/l) (moyenne ± ET) 
- Glycémie (g/l) (moyenne ± ET) 
- CRP (mg/l) (médiane [interquartile]) 
- Troponine (ng/ml) (moyenne ± ET) 
- Globules Blancs (éléments/mm³) (moyenne ± ET) 
- Plaquettes (103éléments/mm³) (médiane [interquartile]) 
- Hémoglobine (g/dl) (moyenne ± ET) 
 

62 (62) 
40 (40) 
26 (26) 

 
 

64 (64) 
36 (36) 

128,5 ±23,4 
76,8 ± 14,3 
93,3 [80 - 103] 
84,6 ± 17,2 

 
 

27 (27) 
37 (37) 
62 (62) 

4 (4) 
6,1 (6) 
6 (6) 

 
13 [5-48]  

 
136,5 ± 3,8 

4,2 ± 0,65 
0.38 [0.28-0.51] 
8.8 [7.7-11.8] 

21 ± 3,5 
70 ± 9,5 

1,9 ± 1,2 
17 [5-36] 
24,8 ± 20,7 
12.346 ± 4264 

243 [193-278] 
13,6 ± 2,2 

 

14 (51,8) 
11 (42,3) 

7 (26,9) 
 
 

14 (53,8) 
12 (46,2) 

113,8 ± 25,3 
64,4 ± 16,9 
80 [73 - 89] 
98,6 ± 22,3 

 
 

10 (38,5) 
11 (42,5) 
15 (57,7) 

1 (3,8) 
1 (3,8) 
2 (7,7) 

 
16,3 [6-48] 

 
136,4 ± 5,41 

4,5 ± 0,9 
0.54 [0.35-0.88] 

16.8 [9.4-41.5] 
18,9 ± 5,8 
68,2 ± 6,6 

2,3 ± 1,4 
46.5 [25.7-135] 
35,3 ± 18,8 

16.768 ± 5384 
265 [237-342] 

12,8 ± 3,4 
 

0,441
0,831
0,924

0,342

0,006
< 0,001
< 0,001

0,001

0,253
0,620
0,688

1
1

0,669

0,821

0,928
0,081

<0,001
0,004
0,023
0,378

0,14
<0,001

0,03
<0,001

0,24
0,167
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3. ANALYSE MULTI VARIÉE : 

Cette analyse a fait ressortir 2 facteurs de risque de mortalité à 30 jours 

chez les patients de notre échantillon ; il s’agissait de taux élevés de Globules 

blancs et de CRP. 

En effet, l’analyse par arbre de classification et de régression (CART) a 

permis de stratifier le risque de mortalité à 30 jours (figure 15): 

a) Pour les patients ayant un taux de globules blancs inférieur à 12.950 

éléments/mm³, le risque était estimé à 9,5% et était considéré comme 

faible ; 

b) Pour les patients ayant un taux de globules blancs supérieur à 12.950 

éléments/mm³, le taux de CRP intervenait comme second facteur 

discriminant : 

 Si le taux de CRP était inférieur ou égal à 30 mg/l, le risque de 

mortalité à 30 jours était estimé à 12,9% et était considéré comme 

intermédiaire ; 

 Si le taux de CRP était supérieur à 30 mg/l, le risque de mortalité à 

30 jours était estimé à 71,4% et était considéré comme élevé. 
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Figure 15 : stratification du risque selon l’arbre de classification et de régression 
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1. PRINCIPAUX FAITS : 

Cette étude a permis d’évaluer le profil des patients admis pour Infarctus 

du Myocarde dans un service hospitalier de Médecine polyvalente d’urgence 

marocain. 

Parmi 179 patients inclus dans l’étude, 21 (11,7%) sont décédés en cours 

d’hospitalisation.  

La mortalité à 30 jours était de 14,5%. En effet, parmi les 126 patients 

dont l’évolution a pu être connu après un mois, 26 patients sont décédés dans 

les 30 jours du déclenchement des symptômes. 

Les patients inclus n’ont consulté aux UPM qu’après un délai médian de 

12,8 heures du déclenchement de leurs symptômes. Ce qui explique en partie 

que parmi les 139 patients admis pour SCA ST+, seulement 21 (15,1%) d’entre 

eux ont bénéficié de désobstruction par agent thrombolytique, et ce, dans un 

délai moyen de 6,5 heures du déclenchement de leurs symptômes. 

Les facteurs prédictifs de mortalité à 30 jours étaient des taux élevés de 

leucocytes et de CRP. 
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2. DISCUSSION DES RÉSULTATS : 

2.1. Caractéristiques descriptives : 

2.1.1. Caractéristiques épidémiologiques : 

a) Age : 

L’âge moyen de l’échantillon était de 61 ± 12 ans ce qui rejoint les 

données de la littérature. En effet, dans différentes études, l’âge moyen des 

patients admis pour SCA varie entre 56 et 67 ans. [45 - 49] 

b) Sexe : 

70,9% de nos patients étaient de sexe masculin. Cette prédominance 

masculine est également retrouvée dans la littérature [45, 47, 48, 50, 51]. En 

effet, le sexe masculin est un facteur de risque de survenue d’évènements 

cardiovasculaires [52]. 

c) Antécédents médicaux : 

 HTA : 

36,9% des patients inclus durant la période de l’étude étaient connus 

hypertendus. Ce taux rejoint ceux retrouvés dans différents registres de la 

région [49]. Par contre, dans une série italienne, les patients hypertendus 

représentés 75% des patients admis pour SCA [53]. 

 Tabac : 

Les patients rapportant une histoire de tabagisme étaient de 46,9%. Ce 

résultat rejoint ceux retrouvés dans la littérature [48, 49]. 
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 Diabète : 

Parmi les 179 patients inclus, 33% des patients étaient diabétiques. Ce 

taux ne diffère pas de ceux rencontrés dans plusieurs séries occidentales [53]. 

Par contre, dans différents registres des pays du golf arabe, entre 40 et 53% 

des patients admis pour SCA étaient diabétiques [48, 49]. 

2.1.2. Caractéristiques électriques : 

Parmi les 179 patients inclus dans cette étude, seulement 22,3% ont été 

admis pour IM sur SCA ST-.  

Les résultats retrouvés dans la littérature sont partagés. En effet, plusieurs 

séries de patients admis pour SCA montrent une prédominance d’infarctus du 

myocarde sans surélévation du segment ST [45, 46, 47], tandis que quelques 

autres montrent au contraire une majorité de patient admis pour IM avec ST+ 

[54, 55, 56]. 

2.1.3. Caractéristiques chronologiques : 

a) Délai symptômes – UPM : 

Dans notre série, le délai médian écoulé entre le moment du 

déclenchement des symptômes et le moment du premier contact médical ; en 

d’autres termes, l’admission aux UPM ; était de 12,8 heures avec des 

interquartiles de 5 et 39 heures. En effet, non seulement ces délais dépassent 

l’optimum [4] mais ils sont largement supérieur à ce qui est rapporté dans 

plusieurs pays développés [58, 59, 60] et dans certains pays en développement 

[47, 57, 60, 61]. 
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b) Délai UPM – thrombolyse : 

Ce délai diffère largement selon les séries. En effets, diverses études 

menées dans différents pays en voie de développement (pays du golf arabique 

et du sud est asiatique), le délai médian varie de 45 minutes jusqu’à 2h25 [46, 

48, 49, 61]. Il est clair que la prise en charge des patients admis pour infarctus 

du myocarde souffre également de retard en intra hospitalier. Ceci pourrait 

être expliqué en partie par l’achalandage quotidien retrouvé au niveau des 

UPM [69]. 

2.1.4. Caractéristiques thérapeutiques : 

a) Traitements reçus à l’admission aux UPM : 

Dans notre étude, nous avons évalués la prescription de différents 

traitements à l’admission des patients aux UPM. Les moyens thérapeutiques 

analysés dans notre étude sont retrouvés dans plusieurs registres et études 

publiés à travers le globe [45, 57]. Par contre, dans ces différentes séries, on 

retrouve que la prise d’AAS, des bêta bloqueurs, des IEC, du clopidogrel, des 

statines, des antalgiques et de l’anticoagulation par héparine a été analysée 

soit lors des premières 24 heures, soit à la sortie du patient, ce qui rend toute 

comparaison impossible. 

b) Désobstruction par agent fibrinolytique : 

Seulement 15,1% des patients qui étaient éligibles à une reperfusion 

urgente ont bénéficié d’une tentative de désobstruction, et ce, exclusivement 

par agent fibrinolytique. En effet, parmi les 139 patients admis pour IM avec 
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ST+, 21 ont reçu une thrombolyse intra hospitalière et aucun n’a bénéficié 

d’angioplastie ni primaire ni de sauvetage. Ces chiffres sont largement en 

dessous des moyennes retrouvés dans la littérature. 

Dans différentes études menées à travers le globe, et depuis plusieurs années, 

il ressort que la reperfusion en urgence des patients admis pour SCA ST+ est de 

plus en plus réalisée. Dans différents pays en voie de développement, la 

reperfusion qu’elle soit faite par fibrinolyse ou angioplastie, est tentée chez 

35% à 60% des patients éligibles [46, 47, 49, 50, 54, 57, 61, 62]. 

2.1.5. Caractéristiques évolutives : 

Dans notre série, la mortalité intra hospitalière des patients admis pour 

infarctus du myocarde était de 11,7%. La mortalité à 30 jours, elle, était de 

14,5%. Par contre, après n’avoir considéré que les patients dont l’évolution à 

30 jours a été recueillie (n=126), et en analysant les 2 principaux sous groupes 

(SCA ST+ et ST-), ces taux mortalité s’avèrent  encore plus élevés.  

En effet, alors que 19,8% de nos patients admis pour SCA ST+ sont 

décédés dans les 30 jours suivant le début des symptômes, des essais cliniques 

randomisés récents montrent que la mortalité globale à un mois des patients 

admis pour SCA ST+ se situe entre 4 à 6% [25, 26]. Ce chiffre est encore plus 

faible pour les SCA ST- [28, 30, 31], alors que, dans notre étude, la mortalité à 

30 jours concernait 23,3% de ce type de patient. 
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Bien évidemment, ces essais randomisés ont été menés dans des 

conditions thérapeutiques optimales, où l’angioplastie est possible et où les 

agents fibrinolytiques, anti thrombotiques et anti agrégants sont disponibles et 

prescrites. Par contre, Il est à souligner que des taux de mortalité plus élevés 

sont rapportés au niveau de registres de différents pays en voie de 

développement [46, 47, 54, 61]. Toutefois, les taux de mortalité retrouvés dans 

notre étude dépassent ceux publiés dans plusieurs de ces études. 

2.2. Caractéristiques analytiques: 

2.2.1. Caractéristiques épidémiologiques: 

a) Âge : 

Il n’y avait pas d’influence significative de l’âge du patient sur la mortalité 

à 30 jours. 

Dans la littérature, certaines études montrent qu’un âge avancé peut être 

un facteur associé à une mortalité élevé [57, 63]. 

b) Sexe : 

Il n’y avait pas d’influence significative du sexe du patient sur la mortalité 

à 30 jours. Par contre, dans certains travaux, il a été constaté une différence de 

prise en charge entre les patients de différents sexes [51]. 
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c) Antécédents médicaux : 

 Diabète : 

Dans la littérature, il a été retrouvé que la présence de diabète parmi les 

antécédents des patients était un facteur indépendant de mortalité [63]. Dans 

notre expérience, cette comorbidité n’avait pas d’influence sur la mortalité à 

30 jours ; 

 Tabagisme : 

Dans notre série, la notion de tabagisme retrouvée chez les patients, qu’ils 

aient sevré ou non, n’avait pas d’influence sur sa mortalité à 30 jours. La 

littérature est quant à elle mitigée. Il a certes été retrouvé dans certaines 

études une corrélation entre un tabagisme actif et une mortalité importante 

[63], mais il a également été décrit le phénomène du « smoking paradox ». En 

effet, il a été constaté selon certains écrits que les patients tabagiques 

présentant un SCA, avaient plus de chances de survivre que ceux ayant arrêté 

de fumer [64]. Pour conclure sur ce point, il est essentiel de souligner que dans 

notre échantillon, la distinction n’a pas été faite entre les patients en 

tabagisme actif, et ceux ayant arrêté de fumer. 

2.2.2. Caractéristiques cliniques : 

Dans cette série de 179 patients, une pression artérielle basse et une 

fréquence cardiaque accélérée sont ressorties en analyse uni variée comme 

facteur prédictif de mortalité à un mois. Par contre, un stade KILLIP avancé 

n’influençait pas la survie à 30 jours. 
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Dans différentes études observationnelles et multicentriques et sur 

différents registres, ces différents paramètres ressortent comme prédictifs 

d’une mortalité à 30 jours et à 6 mois [27, 63, 65]. 

2.2.3. Caractéristiques chronologiques: 

 Délai symptômes - UPM : 

Dans notre étude, le temps écoulé entre le moment du déclenchement 

des symptômes et l’admission aux UPM n’influençait pas la mortalité à 30 

jours, probablement du fait que ces patients consultaient, en moyenne, 

tardivement. 

 Délai symptômes - fibrinolyse : 

Le délai écoulé entre le début des symptômes et la reperfusion n’a pas eu 

d’influence sur la mortalité à 30 jours. Ceci pourrait également être expliqué 

par la petite taille de l’échantillon regroupant les patients thrombolysés. 

2.2.4. Caractéristiques thérapeutiques : 

 Désobstruction par agent fibrinolytique : 

En effet, bien qu’il soit prouvé que la reperfusion par fibrinolyse améliore 

le pronostic des patients admis pour IM avec ST+, cette thérapeutique n’a pas 

eu d’impact significatif dans notre série. Ce résultat peut être expliqué par le 

nombre réduit de patients thrombolysés durant la période de l’étude [4]. Aussi, 

étant donné que les traitements thrombolytiques n’étaient pas 

continuellement disponibles au niveau de la pharmacie de l’hôpital, plusieurs 

patients n’ont pas bénéficié de cette technique bien qu’ils aient consulté dans 

un délai jugé optimal. 
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2.2.5. Caractéristiques biologiques : 

Parmi toutes les variables biologiques recueillies à l’admission, seuls des 

taux élevés d’urée, de créatinine, de CRP et de globules blancs, influençaient la 

mortalité à 30 jours. 

Egalement, la mortalité à 30 jours était significativement associée à des 

taux élevés de troponine plasmatiques.  

 Créatinine : 

Dans l’étude observationnelle multi centrique internationale GRACE, il a 

été retrouvé qu’une insuffisance rénale associé à un infarctus du myocarde est 

prédictive de mortalité [66]. Certes, les patients ayant une fonction rénale 

altérée sont des patients ayant statistiquement plus de comorbidités que les 

autres patients. Pourtant, il a été démontré que plus la clairance de la 

créatinine est effondrée, plus elle est prédictive, et ce de manière 

indépendante, de mortalité chez les patients ayant un infarctus du myocarde 

[66]. 

 Globules blancs : 

Dans notre série, un taux de leucocytes supérieur à 12950 est ressorti 

comme facteur de risque indépendant de mortalité à 30 jours. Etant donné que 

les processus inflammatoires jouent un rôle central dans la physiopathologie 

des SCA, il n’est pas étonnant que des taux élevés de globules blancs soient 

ressortis dans plusieurs études et registres comme facteur prédictif de 

mortalité chez les patients admis pour infarctus du myocarde [67,68]. 

 CRP : 

Dans cette même optique, il a été retrouvé dans notre étude, mais aussi 

dans de nombreux autres écrits [17, 18, 19] que des taux de CRP élevés sont 

prédictifs de mortalité chez les patients présentant un SCA. 
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3. LIMITES DE L’ÉTUDE : 

Notre étude a plusieurs limites : 

1. Il s’agit d’un travail mené dans un seul service, et dans des conditions 

définies. Les résultats ne peuvent être extrapolés à d’autres sites. 

2. Cette étude a exclu les patients admis pour angor instable, rendant 

difficile la comparaison aux résultats des travaux retrouvés dans la 

littérature. En effet, plusieurs études abordent les SCA dans leur 

globalité et sans distinction.  

3. Prés de 30% des 179 patients inclus initialement dans notre étude 

n’ont pu être recontacté à 30 jours de l’épisode aigue. Ainsi, la survie à 

1 mois n’a pu être appréciée que chez 126 de ces patients. 

4. La mortalité appréciée était limitée à 30 jours seulement. 

5. Cette étude n’incluait pas les patients ayant consulté aux UPM sans 

être admis ultérieurement aux UMH. Ainsi ont été exclus 

naturellement de la série les patients décédés sur place aux services 

d’accueil des urgences et également ceux transférés directement en 

cardiologie ou en réanimation, sous estimant probablement la 

mortalité de cet événement chez les patients consultant aux UPM. 
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SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

68 
 

 

Il est intéressant de souligner que ce travail a pu mettre l’accent sur un 

problème de santé publique majeur, qui n’est autre que l’inexistence, disons le, 

de médecine pré hospitalière au Maroc. Ainsi, il n’est pas étonnant de 

retrouver que les patients présentant un infarctus du myocarde tardent à se 

présenter aux Urgences. 

Une fois à l’hôpital, la situation n’est toujours pas idéale pour ces patients. 

En effet, il est à constater qu’à Rabat, le secteur public n’offre pas de centre de 

cardiologie interventionnelle assurant une angioplastie en urgence et en toute 

heure. La reperfusion pharmacologique, qui devrait plutôt être une technique 

préhospitalière, est inconstamment disponible au niveau des urgences de 

l’hôpital Avicenne. 

D’autre part, une hyperleucocytose associée à des taux élevés de CRP est 

ressortie comme facteur prédictif indépendant de surmortalité à 30 jours chez 

nos patients. 
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Résumé 

Titre : Les SCA ST+ et ST- troponine+ dans un service des urgences Marocain 

Auteur : KAMAL BERECHID 

Mots clés : Syndrome coronarien aigue, infarctus du myocarde, médecine d’urgence, 

fibrinolyse 

Le syndrome coronarien aigue (SCA) est une urgence thérapeutique extrême. Le 

but de ce travail était d’évaluer le profil des patients admis pour infarctus du 

myocarde dans un service des urgences marocain. 

Il s‘agit d’une étude de cohorte prospective (Mai 2010 et Octobre 2011) menée 

au service des urgences médicales de l’hôpital Ibn Sina de Rabat. Ont été inclus tous 

les patients admis pour infarctus du myocarde. Un ensemble de données a été 

recueilli. 

179  patients (127 H/ 52 F)  d’un âge moyen de 61 ± 12 ans ont été admis pour 

infarctus du myocarde durant la période de l’étude. 139 (77,7%) présentaient un SCA 

ST+ et 40 (22,2%) présentaient un SCA ST – avec troponine élevée. La médiane (IQR) 

du délai d’arrivée aux urgences  était de 12,8 heures [5 – 39]. 15,1% (n=21)  des 

patients admis pour SCA ST+ ont bénéficié d’une désobstruction par fibrinolytique, 

dans un délai moyen (±ET) de 6,5 ± 4,6 heures. La mortalité à un mois était de 14,5% 

(n=26). Des taux élevés de CRP et de leucocytes sont ressortis comme facteurs 

indépendants de surmortalité à 30 jours. 

Cette étude a objectivé que la revascularisation par fibrinolyse est rarement et 

tardivement tentée dans notre unité. Des délais d’admission tardifs et l’absence de 

prise en charge pré hospitalière représentent des obstacles proéminents à une bonne 

prise en charge des SCA. 
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Summary 

Title : STEMI and NSTEMI in a Moroccan emergency departement 

Author : KAMAL BERECHID 

Key words : Acute coronary syndrome, myocardial infarction, emergency medicine, 

fibrinolysis 

Acute coronary syndrome (ACS) is an extreme therapeutic emergency. The aim 

of this study was to evaluate the profile of patients admitted, in a Moroccan 

emergency departement for a myocardial infarction.  

It is a prospective cohort survey (May 2010 to October 2011) lead in the medical 

emergency ward of the Ibn Sina hospital of Rabat. Were included all the patients 

admitted for a myocardial infarction. A group of data were collected. 

179 patients (127 M / 52 F) with a mean age of 61 ± 12 years old were admitted 

for a myocardial infarction during the survey period. 139 (77,7%) were showing a 

STEMI and 40 (22,2%) a NSTEMI. The median (IQR) delay between the onset of the 

symptoms and the arrival at the emergency unit was 12,8 hours [5 – 39].  

A revascularization by fibrinolytic was attempted in 15,1% (n=21) of the patients 

admitted for STEMI. The mean (±DS) symptom to needle delay was 6,5 ± 4,6 hours. 

The 30 day mortality was 14,5% (n=26). Elevated reactive C protein and white blood 

cells rates emerged as independent risk factors of this mortality.  

This study showed that the pharmacologic revascularization is seldom and 

tardily attempted in our unit. Delayed times to admission and the lack of prehospital 

care remain prominent barriers to the correct management of ACS. 

 



SCA ST+ et ST- troponine + dans un service des urgences Marocain 

 

 

72 
 

 
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  
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  
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

2010

2011

 

1791275261±12
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 

 

 



 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةالتي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة هذه اللحظة في في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبلدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  وأن أحافظ بكل ماوأن أحافظ بكل ما..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدبطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبيةوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 

 


