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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 
 
5. Mai et Octobre 1981 
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14. Pr. BENOMAR M’hammed   Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
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21. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia  Rhumatologie 
22. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine   Cardiologie 
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23. Pr. BOUCETTA Mohamed*   Neurochirurgie 
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34. Pr. KZADRI Mohamed    Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 

35. Pr. AJANA Ali    Radiologie 
36. Pr. AMMAR Fanid    Pathologie Chirurgicale 
37. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie   
38. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
39. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 
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42. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
43. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
44. Pr. OHAYON Victor*    Médecine Interne 
45. Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 
Décembre 1988 
46. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
47. Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
48. Pr. FAIK Mohamed    Urologie 
49. Pr. HERMAS Mohamed    Traumatologie Orthopédie 
50. Pr. TOLOUNE Farida*    Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
51. Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne 
52. Pr. AOUNI Mohamed    Médecine Interne 
53. Pr. BENAMEUR Mohamed*   Radiologie 
54. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 
55. Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
56. Pr. CHKOFF Rachid    Urologie 
57. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
58. Pr. MANSOURI Fatima   Anatomie-Pathologique 
59. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
60. Pr. SEDRATI Omar*    Dermatologie 
61. Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

62. Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
63. Pr. ATMANI Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
64. Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation 
65. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM   Néphrologie 
66. Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
67. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
68. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 
69. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
70. Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
71. Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
72. Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
73. Pr. CHANA El Houssaine*   Ophtalmologie 
74. Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 



75. Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
76. Pr. FAJRI Ahmed*    Psychiatrie 
77. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
78. Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
79. Pr. NEJMI Maati    Anesthésie-Réanimation 
80. Pr. OUAALINE Mohammed*   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
81. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 
82. Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
Décembre 1992 

83. Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
84. Pr. BENOUDA Amina    Microbiologie 
85. Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
86. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
87. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
88. Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
89. Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
90. Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 
91. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 
92. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
93. Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
94. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
95. Pr. JIDDANE Mohamed   Anatomie 
96. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine Gynécologie Obstétrique 
97. Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
98. Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

 Mars 1994 

99. Pr. AGNAOU Lahcen    Ophtalmologie 
100. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 
101. Pr. BENCHERIFA Fatiha   Ophtalmologie 
102. Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
103. Pr. BENJELLOUN Samir   Chirurgie Générale 
104. Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
105. Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
106. Pr. CHRAIBI Abdelmjid   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
107. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
108. Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
109. Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
110. Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
111. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur Médecine Interne 
112. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*   Chirurgie Cardio- Vasculaire 
113. Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale 
114. Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
115. Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
116. Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
117. Pr. HASSAM Badredine   Dermatologie 
118. Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
119. Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 



120. Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
121. Pr. MOUDENE Ahmed*   Traumatologie- Orthopédie 
122. Pr. OULBACHA Said    Chirurgie Générale 
123. Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
124. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR Dermatologie 
125. Pr. SLAOUI Anas    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
126. Pr. ABBAR Mohamed*   Urologie 
127. Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
128. Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
129. Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
130. Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
131. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  Gynécologie – Obstétrique 
132. Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
133. Pr. CHAMI Ilham    Radiologie 
134. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
135. Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
136. Pr. HANINE Ahmed*   Radiologie 
137. Pr. JALIL Abdelouahed   Chirurgie Générale 
138. Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
139. Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 
Mars 1995 
140. Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
141. Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
142. Pr. BAIDADA Abdelaziz   Gynécologie Obstétrique 
143. Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
144. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
145. Pr. BENAZZOUZ Mustapha   Gastro-Entérologie 
146. Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
147. Pr. DIMOU M’barek*   Anesthésie Réanimation 
148. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation 
149. Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
150. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
151. Pr. FERHATI Driss    Gynécologie Obstétrique 
152. Pr. HASSOUNI Fadil    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
153. Pr. HDA Abdelhamid*   Cardiologie 
154. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
155. Pr. IBRAHIMY Wafaa   Ophtalmologie 
156. Pr. MANSOURI Aziz    Radiothérapie 
157. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 
158. Pr. RZIN Abdelkader*   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
159. Pr. SEFIANI Abdelaziz   Génétique 
160. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
161. Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
162. Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
163. Pr. BELMAHI Amin    Chirurgie réparatrice et plastique  
164. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 



165. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
166. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*   Parasitologie 
167. Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
168. Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
169. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid  Chirurgie Générale 
170. Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
171. Pr. MOULINE Soumaya   Pneumo-phtisiologie 
172. Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
173. Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
174. Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
 
Novembre 1997 
175. Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
176. Pr. BEN AMAR Abdesselem   Chirurgie Générale 
177. Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
178. Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
179. Pr. BOULAICH Mohamed   O.RL. 
180. Pr. CHAOUIR Souad*   Radiologie 
181. Pr. DERRAZ Said    Neurochirurgie 
182. Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
183. Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
184. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
185. Pr. HAIMEUR Charki*   Anesthésie Réanimation 
186. Pr. KANOUNI NAWAL   Physiologie 
187. Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
188. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale 
189. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
190. Pr. NAZI M’barek*    Cardiologie 
191. Pr. OUAHABI Hamid*   Neurologie 
192. Pr. SAFI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
193. Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
194. Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 

195. Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
196. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*  Pneumo-phtisiologie 
197. Pr. ALOUANE Mohammed*   Oto-Rhino-Laryngologie 
198. Pr. BENOMAR ALI    Neurologie 
199. Pr. BOUGTAB Abdesslam   Chirurgie Générale 
200. Pr. ER RIHANI Hassan   Oncologie Médicale 
201. Pr. EZZAITOUNI Fatima   Néphrologie 
202. Pr. KABBAJ Najat    Radiologie 
203. Pr. LAZRAK Khalid ( M)   Traumatologie Orthopédie 
 

Novembre 1998 

204. Pr. BENKIRANE Majid*   Hématologie 
205. Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
206. Pr. LABRAIMI Ahmed*   Anatomie Pathologique 
 



Janvier 2000 

207. Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
208. Pr. AIT OUMAR Hassan   Pédiatrie 
209. Pr. BENCHERIF My Zahid   Ophtalmologie 
210. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
211. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
212. Pr. CHAOUI Zineb    Ophtalmologie 
213. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
214. Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
215. Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
216. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
217. Pr. EL OTMANYAzzedine   Chirurgie Générale 
218. Pr. GHANNAM Rachid   Cardiologie 
219. Pr. HAMMANI Lahcen   Radiologie 
220. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim   Anesthésie-Réanimation 
221. Pr. ISMAILI Hassane*   Traumatologie Orthopédie 
222. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss   Gastro-Entérologie 
223. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
224. Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
225. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
226. Novembre 2000 
227. Pr. AIDI Saadia    Neurologie 
228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed  Dermatologie 
229. Pr. AJANA Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
230. Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha   Ophtalmologie 
232. Pr. CHERTI Mohammed   Cardiologie 
233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  ²Anesthésie-Réanimation 
234. Pr. EL HASSANI Amine   Pédiatrie 
235. Pr. EL IDGHIRI Hassan   Oto-Rhino-Laryngologie 
236. Pr. EL KHADER Khalid   Urologie 
237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
239. Pr. HSSAIDA Rachid*   Anesthésie-Réanimation 
240. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 
241. Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
242. Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
243. Pr. MAHASSINI Najat   Anatomie Pathologique 
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
245. Pr. NASSIH Mohamed*   Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi   Neurologie 
 

Décembre 2001 

247. Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. AOUAD Aicha    Cardiologie 
249. Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
250. Pr. BELMEKKI Mohammed   Ophtalmologie 
251. Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 



252. Pr. BENAMAR Loubna   Néphrologie 
253. Pr. BENAMOR Jouda   Pneumo-phtisiologie 
254. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
255. Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
256. Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
257. Pr. BENYOUSSEF Khalil   Dermatologie 
258. Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
259. Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
261. Pr. BOUHOUCH Rachida   Cardiologie 
262. Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
263. Pr. CHAT Latifa    Radiologie 
264. Pr. CHELLAOUI Mounia   Radiologie 
265. Pr. DAALI Mustapha*   Chirurgie Générale 
266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 
268. Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
270. Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid   Ophtalmologie 
272. Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil   Radiologie 
274. Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie 
275. Pr. GAZZAZ Miloudi*   Neuro-Chirurgie 
276. Pr. GOURINDA Hassan   Chirurgie-Pédiatrique 
277. Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale 
278. Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
279. Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
281. Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
282. Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
283. Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
284. Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
285. Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
286. Pr. NABIL Samira    Gynécologie Obstétrique 
287. Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
288. Pr. OUALIM Zouhir*    Néphrologie 
289. Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
290. Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
292. Pr. TAZI MOUKHA Karim   Urologie 
 
Décembre 2002  
293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
294. Pr. AMEUR Ahmed *   Urologie 
295. Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
296. Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
297. Pr. BAMOU Youssef *   Biochimie-Chimie 
298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
299. Pr. BENBOUAZZA Karima   Rhumatologie 
300. Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 



301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*   Gastro-Entérologie 
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya   Anatomie Pathologique 
303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya  Psychiatrie 
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *   Chirurgie Générale 
305. Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 
306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed   Urologie 
308. Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
310. Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
313. Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 
314. Pr. HAJJI Zakia    Ophtalmologie 
315. Pr. IKEN Ali     Urologie 
316. Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 
317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
318. Pr. KRIOULE Yamina    Pédiatrie 
319. Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
320. Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid   Traumatologie Orthopédie 
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
325. Pr. OUJILAL Abdelilah   Oto-Rhino-Laryngologie 
326. Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
327. Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
329. Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
330. Pr. SIAH Samir *    Anesthésie Réanimation 
331. Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
332. Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
333. Pr. ZRARA Ibtisam*    Anatomie Pathologique 
 

PROFESSEURS AGREGES : 

 Janvier 2004 

334. Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
335. Pr. AMRANI Mariam    Anatomie Pathologique  
336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
338. Pr. BENRAMDANE Larbi*   Chimie Analytique  
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
340. Pr. BOULAADAS Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
341. Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
342. Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
343. Pr. CHERRADI Nadia    Anatomie Pathologique 
344. Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
345. Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  



347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie  
348. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
349. Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie  
350. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
351. Pr. KHABOUZE Samira   Gynécologie Obstétrique 
352. Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
353. Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
354. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
355. Pr. NAOUMI Asmae*    Ophtalmologie  
356. Pr. SAADI Nozha     Gynécologie Obstétrique 
357. Pr. SASSENOU ISMAIL*    Gastro-Entérologie  
358. Pr. TARIB Abdelilah*   Pharmacie Clinique  
359. Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
360. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 
Janvier 2005 
361. Pr. ABBASSI Abdellah   Chirurgie Réparatrice et Plastique 
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
364. Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
365. Pr. AMAR Yamama    Néphrologie 
366. Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
367. Pr. AZIZ Noureddine*   Radiologie 
368. Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
369. Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
370. Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
371. Pr. BENHARBIT Mohamed   Ophtalmologie 
372. Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
374. Pr. BOUKLATA Salwa   Radiologie 
375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina   Microbiologie 
378. Pr. HAJJI Leila    Cardiologie 
379. Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
380. Pr. JIDAL Mohamed*   Radiologie 
381. Pr. KARIM Abdelouahed   Ophtalmologie 
382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 
383. Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
384. Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
385. Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
386. Pr. RAGALA Abdelhak   Gynécologie Obstétrique 
387. Pr. SBIHI Souad    Histo-Embryologie Cytogénétique 
388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie 
389. Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 

AVRIL 2006 
423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie 

424. Pr. AFIFI Yasser    Dermatologie 



425. Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 

427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 

428. Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 

429 Pr. BIYI Abdelhamid*   Biophysique 

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  

431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 

432. Pr. CHEIKHAOUI Younes   Chirurgie Cardio – Vasculaire 

433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

434. Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 

435. Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 

436. Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 

437. Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 

438. Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 

439. Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  

440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 

441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

442. Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 

443. Pr. KARMOUNI Tariq                   Urologie 

444. Pr. KILI Amina    Pédiatrie  

445. Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 

446. Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 

447. Pr. KHARCHAFI Aziz*                  Médecine Interne 

448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 

449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*                  Parasitologie 

450. Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 

451. Pr. NAZIH Naoual    O.R.L 

452. Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 



453. Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 

454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 

455. Pr. SEFIANI Sana    Anatomie Pathologique 

456. Pr. SOUALHI Mouna                   Pneumo – Phtisiologie 

457. Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila                  Anatomie pathologique 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid                  Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *                  Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *   Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra *                  Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *   Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *                 Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *   Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *   Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed   Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *                  Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad *  Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine   Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *                 Chirurgie vasculaire périphérique 

475. Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab                   Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *    Médecine interne 

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



479. Pr. SEKHSOKH Yessine *   Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame   Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *   Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *   Virologie 

483. Pr. GANA Rachid   Neuro chirurgie 

484. Pr. ICHOU Mohamed *   Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira   Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria   Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *   ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra   Parasitologie 

490. Pr. TLIGUI Houssain   Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila   Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima   Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *   Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *   Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima   Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *   Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 

499. Pr. KEBDANI Tayeb   Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *   Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *   Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid   Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel   Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *   Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *                   Traumatologie orthopédie 
 



Mars 2009 

Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *                   Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen*                   Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *    Biochimie 

Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *                   Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim*                   Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *   Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *    Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar                   Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *   Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *    Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid                    Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *                   Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal *   Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali *   Médecine interne 

Pr. ENNIBI Khalid *    Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha   Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 

Pr. L’kassimi Hachemi*    Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali *   Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia                  Neurologie 

Pr. AGADR Aomar *    Pédiatrie 



Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *                  Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *    Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik                    Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 

Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *   Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  

 

Octobre 2010  
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram    Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan    Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 

Pr. KANOUNI Lamya    Radiothérapie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 

Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*    Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*    Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar                  Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 



Pr. RAISSOUNI Zakaria*    Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 

Pr. LEZREK Mounir    Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*    Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat    Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID Abdelaziz                   Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie      
 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia    Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima   Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM    Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed   Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed   Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed                  Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia                 Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq    Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen   Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader   Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes                  Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae    Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine   Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam    Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med                  Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss    Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed    Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina    Chimie Organique 
 

* Enseignants Militaires  

 



 

 

 

DEDICACES 

 

Je dédie cette thèse à… 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

  بسم الله الرحمـن الرحيمبسم الله الرحمـن الرحيم
  

البارئالبارئ  إلىإلى   
AA    AALLLLAAHH  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  
QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  
  

JJee  ttee  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuuee  
LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr    ttaa  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  تسى الله انشحًـٍ انشحٍىتسى الله انشحًـٍ انشحٍى

نقذ كاٌ نكى فً سسىل الله أسىج نقذ كاٌ نكى فً سسىل الله أسىج ""

  حسُح نًٍ كاٌحسُح نًٍ كاٌ

اَخش وركش الله اَخش وركش الله   ٌشجى الله وانٍىوٌشجى الله وانٍىو

  ""كثٍشاكثٍشا
  ..صذق الله انعظٍىصذق الله انعظٍى

إنى سٍذي يحًذ طة انقهىب ودوائها وعافٍح الأتذاٌ إنى سٍذي يحًذ طة انقهىب ودوائها وعافٍح الأتذاٌ 

  وشفائها وَىس الأتصاس وضٍائهاوشفائها وَىس الأتصاس وضٍائها

انًشتً انكثٍش، انقائذ انًششذ... انطثٍة انًههى، انزوج انًشتً انكثٍش، انقائذ انًششذ... انطثٍة انًههى، انزوج 

انصانح... الأب انحُىٌ، انًىجه انششٍذ انشحًح انًهذاج انصانح... الأب انحُىٌ، انًىجه انششٍذ انشحًح انًهذاج 

  وانسشاج انًٍُش...وانسشاج انًٍُش...

  انكًال الإَساًَ انًصطفى انًخراس سسىل اللهانكًال الإَساًَ انًصطفى انًخراس سسىل اللهانزي جًع صفاخ انزي جًع صفاخ 

  صهى الله عهٍه وسهىصهى الله عهٍه وسهى
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A la mémoire de mon père 

QANNOUF Larbi 

Qui m’a toujours encouragé à 

poursuivre mes études supérieures 

pour me réaliser, m’ouvrir au monde 

et contribuer par mes connaissances 

à faire de notre planète un monde 

meilleur. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

AA  mmaa  mmèèrree  BBEENNAABBIIDDAA  LLaattiiffaa  
  

VVoouuss  aavveezz  ééttéé  ppoouurr  mmooii  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess  
llee  pplluuss  ggrraanndd  ssyymmbboollee  dd''aammoouurr,,  ddee  ddéévvoouueemmeenntt  

qquuii  oonntt  nnii  cceesssséé  nnii  ddiimmiinnuuéé..  
VVoottrree  bboonnttéé  eett  vvoottrree  ggéénnéérroossiittéé  ssoonntt  ssaannss  

lliimmiittee..  
VVooss  pprriièèrreess    mm''oonntt  ééttéé  dd''uunn  ggrraanndd    ssoouuttiieenn  

aauu  ccoouurrss    
ddee  ccee  lloonngg  ppaarrccoouurrss..  

JJ’’eessppèèrree  ddee  ttoouutt  mmoonn  ccœœuurr  qquu’’eenn  ccee  jjoouurr    
vvoouuss  êêtteess  ffiièèrree    

ddee  mmooii,,  eett  qquuee  jjee  rrééaalliissee  ll’’uunn  ddee  vvoouuss  rrêêvveess..  
  
  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÀÀ  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss  
JJ’’eessppèèrree  aavvooiirr  ééttéé  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  vvooss  eessttiimmeess  

eett  qquuee  ccee  ttrraavvaaiill    ssooiitt  uunn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmeess  
sseennttiimmeennttss  lleess  

  pplluuss  cchheerrss  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss  eett  rreepprréésseennttee    
llee  bboonn  mmooddèèllee  ppoouurr  vvoouuss..  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  pprroottèèggee  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  uunn  
bbrriillllaanntt    

aavveenniirr  aavveecc  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  jjooiiee,,    
ddee  bboonnhheeuurr  eett  SSuuccccèèss..  

 



 

 

 

 



 

 

 

ÀÀ  mmeess  cchheerr((ee))ss  aammii((ee))ss  ::  
BBaaddrr,,  AAbbddeellhhaakk,,  SSaarraa,,  YYaassssiinnee,,  

AAbbddeerrrraahhiimm,,  AAbbeellaaaallii,,    MMoohhaammeedd,,  
MMoouuhhcciinnee,,      

VVoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ffaaiitt  llaa  pprreeuuvvee  dd’’aattttaacchheemmeenntt,,  ddee  
ssiinnccéérriittéé,,  

  eett  ddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eennvveerrss  mmaa  ppeerrssoonnnnee..  
JJee  vvoouuddrraaiiss  ppoouuvvooiirr  vvoouuss  aappppoorrtteerr  iiccii  llaa  cchhaalleeuurr  ddee  mmoonn  

aaffffeeccttiioonn    
eett  ddee  mmoonn  aammoouurr..  

VVoottrree  aaiiddee,,  vvoottrree  ggéénnéérroossiittéé  eexxttrrêêmmee,,  vvoottrree  ssoouuttiieenn,,  
ééttaaiieenntt  ppoouurr  mmooii  uunnee  ssoouurrccee  ddee  ccoouurraaggee,,  ddee  ccoonnsscciieennccee  eett  ddee  

ppaattiieennccee..  
PPuuiissssee  DDiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  vvoouuss  ccoommbblleerr  ddee  ssaannttéé,,  

ddee  bboonnhheeuurr    
eett  vvoouuss  pprrooccuurreerr  lloonngguuee  vviiee..  

                AA  ttoouuss  mmeess  aauuttrreess  ccoollllèègguueess  eett  aammiiss    ddee    
                        llaa  ffaaccuullttéé      ddee  mmééddeecciinnee  eett  ddee  

pphhaarrmmaacciiee    
ddee  RRaabbaatt  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  ttoouuss  lleess  pprrooffeesssseeuurrss  aauupprrèèss  ddee  qquuii    
  jj’’aaii  eeuu    

ll’’hhoonnnneeuurr  dd’’aapppprreennddrree..  
AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  llooiinn    

oouu  ddee  pprrééss    
àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  
AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  

  
AA  ttoouutteess  lleess  ppeerrssoonnnneess  nnoonn  cciittééeess  
eett  qquuii  ssaavveenntt  qquuee  jjee  ppeennssee  àà  eeuuxx  

AA  ttoouuss  lleess  mmuussuullmmaannss  
 



 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
RReemmeerrcciieemmeennttss  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree    
eett  PPrrééssiiddeennttee  ddee  TThhèèssee  

MMmmee  NN..  MMEESSSSAAOOUUDDII    
PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé  dd’’''HHéémmaattoollooggiiee  bbiioollooggiiqquuee  

  
  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  
vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  

  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  pprrééssiiddeerr  llee  jjuurryy  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  
NNoouuss  aavvoonnss  ppoouurr  vvoouuss  ll’’eessttiimmee  eett  llee  rreessppeecctt  

qquu’’iimmppoosseenntt  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  sséérriieeuuxx  eett  
vvoottrree  rriicchheessssee  dd’’eennsseeiiggnneemmeenntt..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  
ttrraavvaaiill,,    

ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  ttrrèèss  hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  
eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

 



 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree    
eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMmmee  SS..EELL  HHAAMMZZAAOOUUII  
  PPrrooffeesssseeuurr  ddee  BBaaccttéérriioollooggiiee  

  
  

VVoouuss  mm’’aavveezz  ffaaiitt  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  dd’’aacccceepptteerr  ddee  mmee    
ddiirriiggeerr    ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  rriigguueeuurr..    

VVoottrree  aattttaacchheemmeenntt    
aauu  ttrraavvaaiill  bbiieenn  ffaaiitt  eesstt  ll’’oobbjjeett  ddee  mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

VVoottrree  aammaabbiilliittéé,,  VVoottrree  ddyynnaammiissmmee,,  vvoottrree  ddéévvoouueemmeenntt    
ppoouurr  llee  ttrraavvaaiill    eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  oonntt  ssuusscciittéé  mmoonn  

aaddmmiirraattiioonn..  
JJee  ggaarrddee  uunn  eexxcceelllleenntt  ssoouuvveenniirr  ddee  llaa  qquuaalliittéé  ddee  

ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt    
qquuee  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  pprrooddiigguuéé..  

JJ’’eessppèèrree  êêttrree  ddiiggnnee  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  aavveezz  
ppllaaccééee    

eenn  mmooii      eenn  mmee    gguuiiddaanntt  ddaannss  ll’’ééllaabboorraattiioonn    eett    llaa    mmiissee  
aauu  ppooiinntt    
ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  ttrrèèss  cchheerr  mmaaîîttrree,,  llee  
ttéémmooiiggnnaaggee    

ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  eett  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmeess  
sseennttiimmeennttss    

lleess  pplluuss  rreessppeeccttuueeuuxx..  
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree    
eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMmmee  SS..  TTAALLLLAALL  
PPrrooffeesssseeuurr  ddee  BBiioocchhiimmiiee    

  
NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  ppaarr  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  

nnoouuss    
ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

JJee    vvoouuss    ssuuiiss  ttrrèèss  rreeccoonnnnaaiissssaanntt  ddee  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  eett  
ddee  ll’’aammaabbiilliittéé    

aavveecc  lleessqquueelllleess  vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  jjuuggeerr  ccee    ttrraavvaaiill..  
VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  àà  ttrraavveerrss  ccee  mmooddeessttee  

ttrraavvaaiill    
llaa  mmaanniiffeessttaattiioonn  ddee  nnoottrree  pplluuss  hhaauuttee  eessttiimmee  eett  ddee    

nnooss    sseennttiimmeennttss  lleess  pplluuss  rreessppeeccttuueeuuxx..  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  
  eett  jjuuggee  DDee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  II..AA..  RRHHOORRFFII  
PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé  ddee  PPnneeuummoollooggiiee  

  
JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  vviivveemmeenntt  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  

mmee    ffaaiitteess  
  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

JJee    vvoouuss  ssuuiiss  ttrrèèss  rreeccoonnnnaaiissssaanntt  ddee  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  
eett  ddee    

ll’’aammaabbiilliittéé    aavveecc  lleessqquueelllleess  vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé    
ddee  jjuuggeerr  ccee    ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree    
ttrrèèss  hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ggrraattiittuuddee..  
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1. Introduction 
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Escherichia coli est une bactérie locataire du tube digestif de l’homme et des 

animaux à sang chaud. 

Ce sont des bacilles à Gram négatif appartenant à la famille des 

Enterobacteriaceae et au genre Escherichia. 

On distingue des pathovars intestinaux (responsables d’infections intestinales 

telles que les diarrhées) et extra-intestinaux (à l’origine d’infections extra-

intestinales telles que les infections urinaires et les méningites).  

La souche Escherichia coli entérohémorragique O104:H4 connue pour être la 

cause de l’épidémie de syndrome hémolytique et urémique de 2011 en Europe, 

caractérisée par une proportion élevée de cas de syndrome hémolytique et 

urémique, la résistance aux antibiotiques et la prédominance chez les femmes 

adultes. 

Cette étude a pour objectif de : 

- Connaître l’épidémiologie d’Escherichia coli entérohémorragique ; 

- Mettre en place les mesures adéquates  pour la prévention et la lutte 

contre les épidémies liées à cette bactérie. 
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2. Historique d’EHEC 
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     Escherichia coli a été décrite pour la première fois en 1885 dans des selles de 

nourrissons par l’Allemand Theodor Escherich. Son nom actuel a cependant été 

proposé en 1919 pour reclasser une espèce préalablement connue sous les noms 

de « Bacterium coli commune », de « Bacillus coli » ou de « Bacterium coli ». 

(1) 

Des souches particulières d’Escherichia coli pathogènes ont été décrites pour la 

première fois en 1982, lors de deux épidémies survenues aux Etats-Unis (dans 

l’Oregon puis trois mois plus tard dans le Michigan) suite à la consommation de 

hamburgers contaminés et insuffisamment cuits. Les patients atteints présentant 

une colite hémorragique, ces souches particulières ont été dénommées 

Escherichia coli entérohémorragiques (EHEC). (2)  

La souche O104:H4 n'aurait été identifiée qu’une seule fois, en Corée, en 2005, 

mais jamais en situation épidémique. 

Depuis mai 2011, une épidémie d’Escherichia coli entérohémorragique 

O104:H4 a lieu en Allemagne, bien que le nombre de nouveaux cas diminue 

rapidement. Le 24 juin 2011, les autorités françaises ont signalé une éclosion 

d’Escherichia coli entérohémorragique dans la région de Bordeaux. Depuis le 

début de ces épidémies, un grand nombre de patients a été atteint de diarrhée 

sanglante due à Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines (STEC) et une 

proportion exceptionnellement élevée des personnes affectées a développé un 

syndrome hémolytique et urémique (SHU). A ce jour, l’épidémie d’Escherichia 

coli entérohémorragique O104:H4 est responsable de 48 décès en Allemagne et 

en Suède. Le nombre total des cas déclarés dans l’Union Européenne, en 

Norvège et en Suisse est de 4178.  
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1
er
 juin 2011 : alors que les concombres andalous sont officiellement mis hors de 

cause, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) révèle que la souche 

bactérienne d’Escherichia coli entérohémorragique (ECEH) incriminée est 

Escherichia coli O104:H4. Les premières analyses génétiques suggèreraient 

qu'il se pourrait s’agir d'une mutation, constituée de plusieurs bactéries 

conglomérées, hypothétiquement porteuses – pour certaines d’entre elles – de 

gènes potentiellement mortels, ce qui, le cas échéant, expliquerait la fulgurante 

dangerosité corrélée à l’ampleur de ce type d’épidémie. 

3 juin 2011 : le Centre européen de prévention et de contrôle des maladies, basé 

à Stockholm, confirme l’identification nominative de l’agent infectieux. Il 

s'agirait d’une bactérie Escherichia coli, affiliée à une souche rare, jamais 

détectée à ce jour dans une déclinaison épidémique. Son appellation en serait la 

suivante : « 0104:H4 » ou, plus exhaustivement : → « Shigatoxine2 positive 

(Stx2), Escherichia coli attachement et effacement négative (eae), hémolysine 

négative (hly), ß-Lactamases à spectre élargi positive (ESBL), protéine anti-

agrégative positive (aap).  
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3. Chaîne épidémiologique 
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A-Agent pathogène : 

a- Caractères généraux : 

      La famille des Enterobacteriaceae regroupe des bacilles droits à bout 

arrondi à Gram négatif, mesurant 0,3 à 1,0 μm de diamètre sur 1,0 à 6,0 μm de 

long. Non sporulés, parfois capsulés, ils possèdent une ciliature péritriche pour 

les espèces mobiles. Chimio-organotrophes, ils sont aéro-anaérobies facultatif, 

et possèdent à la fois un métabolisme respiratoire et fermentatif. Ils fermentent 

le glucose, produisent de l’indole et n’utilisent pas le citrate de Simmons comme 

seule source de carbone, produisent la catalase, l’oxydase, et la nitrate réductase. 

Ces bacilles sont capables de croître sur des milieux ordinaires à base de 

peptone ou d'extraits de viande et sont non halophiles. (3)  

b- Origine et phylogénie d’Escherichia coli entérohémorragique 

(ECEH) : 

Différentes hypothèses ont été développées concernant l’origine des Escherichia 

coli entérohémorragique (ECEH)  sachant que les relations clonales entre les 

Escherichia coli entéropathogène (EPEC) et les Escherichia coli 

entérohémorragique (ECEH)  sont assez complexes, et que certaines souches 

appartiennent à des sérotypes communs aux deux pathovars. Certaines études 

suggéraient que les Escherichia coli entéropathogène (EPEC) dérivaient des 

Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines (STEC) ayant perdu les gènes stx 

codant les Shiga toxines. Cependant il est plutôt admis aujourd’hui que c’est 

l’acquisition des gènes codant pour les Shigatoxines (stx) par deux clones 

d’Escherichia coli entéropathogène (EPEC) qui a conduit à l’émergence des 2 

lignées majeures d’Escherichia coli entérohémorragique (ECEH) : Escherichia 

coli entérohémorragique-1 (ECEH-1) constituée de souches O157 et Escherichia 
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coli entérohémorragique-2 (ECEH-2) constituée de souches O26 et O111 (4,5). 

En effet, l’analyse des sites d’insertion du Locus d’Effacement des Entérocytes 

(LEE) et des variants eae (codant pour une adhésine, l’intimine) chez les 

Escherichia coli entérohémorragique (ECEH) et les Escherichia coli 

entéropathogène (EPEC) montre que le Locus d’Effacement des Entérocytes 

(LEE) aurait été acquis au niveau de selC (gène codant pour la selenocysteine) 

chez le clone Escherichia coli entéropathogène (EPEC) à l’origine du groupe 

Escherichia coli entérohémorragique-1 (ECEH-1) (γ-intimine), et au niveau de 

pheU (gène codant pour la phénylalanine) chez le clone à l’origine 

d’Escherichia coli entérohémorragique-2 (ECEH-2) (ß-intimine) (6). L’analyse 

des plasmides des Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines (STEC) 

suggère un autre scénario évolutif : l’analyse du gène codant pour les 

entérohémolysines (ehx), des 79 souches EHEC représentant 37 sérotypes a mis 

en évidence deux groupes de souches différents ; Escherichia coli 

entérohémorragique-1 (ECEH-1) et Escherichia coli entérohémorragique-2 

(ECEH-2) (7). Ces résultats sont corroborés par la présence du Locus 

d’Effacement des Entérocytes (LEE) dans l’un des 2 groupes seulement. Ces 

résultats suggèrent que c’est d’abord le plasmide qui a été acquis, puis aurait 

évolué de façon indépendante dans deux lignées. Le Locus d’Effacement des 

Entérocytes (LEE) aurait été acquis à plusieurs occasions chez les souches de 

l’une des lignées. Cependant certains points de ce scénario évolutif restent 

obscurs, notamment la raison du transfert du Locus d’Effacement des 

Entérocytes (LEE)  uniquement au sein d’une des lignées. 

Karch et al. ont quant à eux proposé l’existence de 4 lignées évolutives 

indépendantes chez les Escherichia coli entérohémorragique (ECEH), 

caractérisées par le sérotype et les facteurs de virulence : l’une regroupe les 
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souches de sérotype O157:H7, O157:H- et O55:H7 ; une autre les souches 

O113:H21 et O91:H21 ; une troisième, les souches O103:H2 et O45:H2 ; et 

enfin les souches O26:H11 et O111:H8 (8). Ces regroupements ont été aussi 

établis par (Wittham et al) et ont été nommés respectivement Escherichia coli 

entérohémorragique-1 (ECEH-1), Escherichia coli producteurs de Shiga-

toxines-1 (STEC-1), Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines-2 (STEC-2), 

et Escherichia coli entérohémorragique-2 (ECEH-2). 

Un modèle concernant l’émergence du clone O157:H7 a été proposé en 1998 

(Figure 1) : 

Figure 1. Modèle de l’émergence d’Escherichia coli entérohémorragique 

O157:H7 (8). 

EPEC : Escherichia coli entéropathogène 

GUD+ : glucuronidase positive 
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GUD- : glucuronidase négative 

SOR+ : sorbitol positif 

SOR- : sorbitol négatif 

Stx1 : Shigatoxine type 1 

Stx2 : Shigatoxine type 2 

Rfb : gène codant pour l’antigène O 

UidA : gène codant pour β-glucuronidase 

Les souches génétiquement proches des Escherichia coli entérohémorragiques 

O157:H7 seraient des Escherichia coli entéropathogènes de sérotype O55:H7. 

Ces deux lignées auraient émergé à partir d’un ancêtre commun possédant le 

Locus d’Effacement des Entérocytes (LEE), il y a au moins trente mille années 

(8,10). Selon ce modèle, la première étape à l’origine de la séparation des deux 

lignées aurait été l’acquisition du gène codant pour Shigatoxine type 2 (stx2) 

vraisemblablement par un mécanisme de transduction par les phages, résultant 

en l’émergence d’un clone O55:H7 Shigatoxine type 2 positif. Le clone 

O157:H7 aurait alors acquis le plasmide pO157, puis aurait perdu la capacité à 

fermenter le sorbitol puis acquis le gène codant pour Shigatoxine type 1, et enfin 

perdu la capacité à produire une ß-glucuronidase (9,11). 

Le séquençage du génome de la souche Escherichia coli entérohémorragique 

O104:H4 (responsable de l’épidémie en Europe en 2011) réalisé au Beijing 

Genomics Institute, à Shenzhen, en Chine, a révélé que celle-ci était nouvelle 

souche hyper-toxique, un hybride qui a acquis une partie de sa virulence de 

souches d'Escherichia coli entéroaggregatives (EAEC), par transfert horizontal 

de gènes. 
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Tableau 1. Facteurs de virulence des Escherichia coli O104:H4, O41(EHEC) et 

O128 :H2 (EAEC) : 

gènes Substances de virulence  Présence 
dans E coli
O104 :H4 

Présence 
dans (EHEC)   
041 

Présence  
dans (EAEC) 
O128 :H2 

STEC 

stx1 Shiga toxine 1  - - - 

stx2 Shiga toxine 2 + + - 

EHEC-
hlyA 

EHEC hémolysine A - - - 

Sub Subtilase cytotoxine - - - 

Esp Serine protease  - - - 

Eae Intimine - - - 

Iha Iron homologue adhesine + + + 

lpAfO26 Sous-unité structurale de   

(long polar fimbriae) de 

STEC O26 

+ + + 

lpfAO113 Sous-unité structurale de 

(long polar fimbriae)  de 

STEC O113 

+ + + 

lpfAO157-

OI141 
Sous-unité structurale de 

(long polar fimbriae) de 

STEC O157:H7  

- - - 

Saa STEC autoagglutination 
adhesine 

- - - 

Sfp Sous-unité structurale de 
Sfp fimbriae 

- - - 

EAEC 

Aat Aspartate aminotransférase + + + 

aggA Sous unité de pili 
d’adhésion aggregative 
fimbriaire 

+ - - 

aggR Régulateur  transcriptionnel  + + + 

Aap Dispersine + + + 

set1 Shigella enterotoxine 1 + + + 

Pic protéine impliquée dans la + + + 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
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gènes Substances de virulence  Présence 
dans E coli
O104 :H4 

Présence 
dans (EHEC)   
041 

Présence  
dans (EAEC) 
O128 :H2 

colonisation de l'intestin 

EPEC 

Bfp Bundle-forming pili - - - 

ETEC 

Elt Entérotoxine thermolabile - - - 

Est Entérotoxine thermostable  - - - 

 

(12,13) 

EHEC : Escherichia coli entérohémorragiques 

STEC : Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines  

ETEC : Escherichia coli entérotoxigenique 

EPEC : Escherichia coli entéropathogénique 

EAEC : Escherichia coli entéroaggregative 

stx1   : Shiga toxine 1 

stx2   :  Shiga toxine 2 

EHEC-hlyA : Escherichia coli entérohémorragiques hémolysine A 

Sub : subtilase 

Esp : Serine Protease of Enterohemorrhagic Escherichia coli 

Eae : Escherichia coli attaching and effacing negative 

Iha : iron homologue adhesin 

lpAfO26 : lyso-platelet activating factor of STEC O26 

lpfAO113 : lyso-platelet activating factor of STEC O113 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1473309911701657


13 
 

lpfAO157-OI141 : lyso- platelet activating factor of STEC O157:H7 (encoded on O 

island 141) 

Saa: STEC autoagglutinating adhesin 

Sfp: Pilin of sorbitol-fermenting 

Aat: Aspartate aminotransférase 

aggA: aggregative adherence 

aggR: aggregative regulator 

Aap: protéine anti-agrégative 

set1: Shigella entérotoxine 1 

Pic : protein intestinal colonization 

Bfp : Bundle-forming pili 

Elt : entérotoxine thermolabile 

Est : entérotoxine stable 
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 c- Facteurs de virulence des Escherichia coli entérohémorragiques : 

  c-1- Les Shiga-like toxines (Stxs): 

Les Shiga-toxines sont considérées comme étant les principaux facteurs de 

virulence des Escherichia coli entérohémorragiques. La famille des Shiga-

toxines regroupe l’ensemble des cytotoxines présentant une structure similaire 

(de type A1B5) et une activité biologique proche (même récepteur cellulaire, 

même mode d’action in vitro sur les cellules eucaryotes Véro). 

 

  c-1-1- Structure des Shiga toxines : 

Toutes les souches Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines se 

caractérisent par la présence dans leur génome des gènes codant les Shiga-

toxines. Ces toxines présentent des homologies avec la toxine de Shigella 

dysenteriae de type 1 (14,15). Elles sont codées par deux gènes, stxA et stxB, qui 

sont portés par des prophages de type Lambda. Les Shiga-toxines sont des 

hétéropolymères de 70-kDa constitués d’une sous unité A (active) de 33-kDa 

qui porte l’activité catalytique, et de 5 sous-unités B (Binding) de 7,7-kDa 

nécessaires à la fixation au récepteur Gb3 (globotriosylcéramide 3) (16).  
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Figure 2. Représentation tridimensionnelle de la Shigatoxine 2. (147) 

A: active                    B: binding 

La sous-unité A (active) portant l’activité enzymatique est représentée en vert 

tandis que les 5 sous-unités B (binding) organisées en anneau sont multicolores. 

Le pont disulfure interne à la sous-unité A est en jaune. (17)  

 

c-1-2- Variants des Shiga toxines : 

Les Shiga toxines  regroupent deux principaux types (18): les Shiga toxines  de 

type 1 très proches de la Shiga toxine produite par Shigella dysenteriae sérotype 

1 (19); et les Shiga toxines  de type 2 qui présentent moins de 60% d’homologie 

avec la séquence en acides aminés des Shiga toxines 1. La structure des toxines 

Shiga toxines  1 est très conservée et les rares variants de Shiga toxines 1 (tels 

que Stx1c), qui ne se distinguent que par des variations mineures de leur 

séquence nucléotidique, présentent tous la même toxicité cellulaire et les mêmes 

propriétés antigéniques (20). Par contre, les Shiga toxines  de type 2 comptent 

de nombreux variants se distinguant par des variations importantes de leur 

Sous-unité A(en vert)  

5 sous-unités B organisées en anneau 

(multicolores) 

Pont disulfure interne à la sous-

unité A(en jaune) 
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séquence nucléotidique mais surtout par leurs propriétés antigéniques et 

biologiques différentes (21,22). Cinq variants sont fréquemment décrits : Shiga 

toxines 2 (aussi dénommé Stx2EDL933 du nom de la souche Escherichia coli 

entérohémorragiques prototype chez laquelle ce variant a été identifié), Shiga 

toxines 2c, Shiga toxines 2d, Shiga toxines 2e et Shiga toxines 2f. Néanmoins, 

d’autres variants Shiga toxines 2 ont pu être ponctuellement identifiés, le plus 

souvent chez une seule souche (23, 24). 

Tous les variants des Shiga toxines  ne présentent pas la même toxicité sur les 

cellules eucaryotes en culture in vitro (25). Bien que toutes les Shiga 

toxines soient hautement toxiques pour les cellules Véro (cellules épithéliales 

rénales de singe), seuls les variants Shiga toxines 1 et Stx2EDL933 sont 

pleinement toxiques pour les cellules HeLa (cellules épithéliales utérines de 

l’homme). Les variants Shiga toxines 2c et Shiga toxines 2d ne présentent en 

effet qu’une toxicité partielle sur ces cellules (100 fois moins importante que les 

variants Stx1 et Stx2EDL933) et les variants Shiga toxines 2e et Shiga 

toxines 2f n’ont quasiment pas de toxicité (1000 fois moins importante). Par 

contre, seuls les variants Shiga toxines 2e et Shiga toxines 2f sont pleinement 

toxiques pour les cellules MDBK (« Madin-Darby bovine kidney », cellules 

épithéliales rénales de bovin), alors que les autres variants ne présentent que peu 

(Shiga toxines 2c et Shiga toxines 2d) ou pas (Shiga toxines 1 et Shiga 

toxines 2EDL933) de toxicité sur ces cellules. Cette spécificité cellulaire dépend 

de la présence et/ou de la quantité à la surface des cellules-cibles des récepteurs 

spécifiques des Shiga toxines : les récepteurs Gb3 (globotriosylcéramide), 

spécifiques des variants Shiga toxines 1 et Shiga toxines 2EDL933, sont 

présents à la surface des cellules Véro et HeLa, alors que les récepteurs Gb4, 
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spécifiques des variants Shiga toxines 2e et Shiga toxines 2f, sont présents sur 

les cellules Véro et MDBK. (26) 

 

 c-1-3-  Mécanisme d’action des Shiga toxines : 

Lors d’une première étape, la Shiga toxine se fixe à la membrane cytoplasmique 

de la cellule cible : les sous-unités B, assemblées en anneau, se lient à un 

récepteur glycolipidique, le globotriosylcéramide Gb3 (galactose-α (1-4)-

galactose-β (1-4)-glucosyl-céramide) (27). Ce récepteur ne serait 

apparemment pas le seul impliqué dans le mécanisme d’action des Shiga-

toxines. En effet, une récente étude a démontré que l'épithélium intestinal de 

l’homme pourrait être affecté par la Shiga toxine 2 en l'absence de récepteur 

Gb3 (globotriosylcéramide) dans un système de culture d’organe in vitro. 

Cependant, le mécanisme impliqué reste à l’heure actuelle inconnu (28). La 

toxine est ensuite internalisée par un mécanisme d’endocytose et subit un 

transport rétrograde à travers l’appareil de Golgi, puis le réticulum 

endoplasmique. La sous unité A (active) est alors scindée en deux parties A1 et 

A2 par réduction d’un pont disulfure. La partie A1 ainsi activée est transloquée 

dans le cytoplasme, exerce son activité N-glycosidase sur l’ARN ribosomique 

28S et bloque la sous-unité 60S du ribosome (29), conduisant à un arrêt des 

synthèses protéiques et par conséquent à la mort cellulaire. 

 

c-1-4 Rôle des Shiga toxines dans la physiopathologie : 

L’essentiel des symptômes cliniques est associé à la production de Shiga-toxines 

par les Escherichia coli entérohémorragiques. Cependant, le processus 

infectieux est multifactoriel et dépend à la fois de facteurs bactériens et de 
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facteurs liés à l’hôte (30). Après avoir traversé l'épithélium intestinal, les toxines 

seraient capables de diffuser par voie systémique et d’être véhiculées jusqu’aux 

organes cibles via la circulation sanguine, soit dans les globules rouges, soit par 

l'intermédiaire des polynucléaires  (31). Lorsque l’on injecte à des souris, par 

voie intraveineuse, des Shigatoxines, ces dernières se localisent dans l’intestin 

mais aussi dans la moelle épinière et le cerveau et d’une manière générale dans 

tous les organes possédant les récepteurs Gb3 (globotriosylcéramide). Elles 

seraient responsables des thromboses observées au cours des atteintes locales et 

systémiques par altération des cellules endothéliales (32). En effet, les cellules 

endothéliales vasculaires humaines, au niveau du côlon, au niveau du 

parenchyme rénal, et au niveau du système nerveux central, sont 

particulièrement riches en récepteurs Gb3 (globotriosylcéramide), expliquant les 

manifestations cliniques observées (diarrhée, insuffisance rénale, troubles 

neurologiques) (32). Une action directe de Shigatoxines au niveau des 

microvillosités des cellules épithéliales intestinales a été suggérée par des études 

sur des biopsies de côlons humains et de rats (33). Ces dommages causés 

directement aux microvillosités pourraient être responsables de l’inhibition de la 

réabsorption d’eau au niveau du côlon. 

Par ailleurs, d’autres études ont montré que les Shigatoxines induiraient la 

production de cytokines par les macrophages et les monocytes (TNF-α, IL-1β, 

IL-12...)(34). Les cytokines induiraient alors la production de récepteurs Gb3 

(globotriosylcéramide) à la surface des cellules, les rendant plus sensibles à 

l’action des Shigatoxines (35). Ainsi, l’induction d’IL-8 par les cellules 

épithéliales intestinales en contact avec des Escherichia coli producteurs de 

Shiga-toxines a été mise en évidence (36,37). En activant la réponse 

inflammatoire, cette induction des récepteurs Gb3 (globotriosylcéramide) 
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permettrait le développement de lésions au niveau de la barrière intestinale, donc 

la dissémination systémique des toxines et favoriserait l'évolution vers un 

syndrome hémolytique et urémique. Ces phénomènes d'induction des cytokines 

pro-inflammatoires, qui pourraient jouer un rôle clé dans la physiopathologie, 

sont encore mal élucidés. 

 

 c-2- Les facteurs d’adhésion : 

La colonisation du tube digestif par les souches Escherichia coli 

entérohémorragiques est une étape majeure de la physiopathologie des 

infections et fait intervenir plusieurs facteurs d’adhésion dont les principaux sont 

les facteurs impliqués dans le développement des lésions d’attachement et 

d’effacement (A/E) des entérocytes. 

 

c-2-1-Facteurs responsables des lésions d’attachement et d’effacement A/E: 

Les lésions A/E induites par les Escherichia coli entérohémorragiques sont très 

semblables in vivo et in vitro à celles provoquées par les Escherichia coli 

entéropathogènes et leur formation résulte d’une interaction spécifique et 

finement régulée entre la bactérie et l’entérocyte-cible. Globalement, trois étapes 

sont nécessaires à l’apparition des lésions A/E (attachement/effacement). Tout 

d’abord, la bactérie adhère à la surface des microvillosités intestinales. Les 

facteurs de virulence impliqués dans cette adhésion initiale des Escherichia coli 

entérohémorragiques ne sont, à ce jour, toujours pas connus (25). Dans un 

second temps, la bactérie injecte directement dans le cytoplasme de la cellule 

cible, via un système de sécrétion de type III (SSTT), des effecteurs capables de 

« pirater » les fonctions cellulaires (38). L’ensemble de l’appareil de 

translocation, véritable seringue moléculaire, ainsi que la plupart des effecteurs 
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du système de sécrétion de type III sont codés par des gènes regroupés au niveau 

d’un locus chromosomique, le LEE pour « locus of enterocyte effacement » 

(39). Les effecteurs du système de sécrétion de type III injectés dans la cellule 

cible sont capables, par phosphorylation de plusieurs protéines de la cellule 

eucaryote, de provoquer une polymérisation d’actine en regard de la zone 

d’adhésion de la bactérie et une désorganisation du cytosquelette de la cellule 

hôte aboutissant à une destruction locale des microvillosités intestinales 

(effacement). Enfin, une adhésion intime de la bactérie à la membrane 

plasmique de l’entérocyte (attachement) se met en place grâce à une adhésine de 

la membrane externe de la bactérie, l’intimine, sécrétée par un système de 

sécrétion de type II et enchassée dans la membrane externe bactérienne. Le 

Locus d’Effacement des Entérocytes code non seulement pour l’intimine mais 

également pour son récepteur cellulaire, Tir pour « translocated intimin receptor 

», qui est sécrété par le système de sécrétion de type III, phosphorylé dans 

l’entérocyte et intégré dans la membrane de la cellule eucaryote. Les 

modifications du cytosquelette de l’entérocyte s’amplifient et de véritables 

piédestaux épousant les bactéries apparaissent. 

► Support génétique: 

Les gènes du système de sécrétion de type III nécessaires et suffisants à la 

formation des lésions A/E (attachement/effacement) sont regroupés au niveau du 

Locus d’Effacement des Entérocytes, locus chromosomique absent chez les E. 

coli K-12 non pathogènes (39). Le Locus d’Effacement des Entérocytes 

comprend au moins cinq opérons transcriptionnels (40). Trois régions 

fonctionnelles sont classiquement décrites (41): la région 5’ comprend les 

opérons LEE1, 2 et 3 code pour plusieurs protéines de régulation (Ler : LEE-

encoded regulator, GrlR :global regulator of LEE repressor) et de structure du 
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système de sécrétion de type III. La région centrale du Locus d’Effacement des 

Entérocytes comprend l’opéron (LEE5) qui code à la fois pour l’intimine et pour 

son récepteur Tir, transloqué dans la cellule cible. Enfin, la région 3’ qui 

comprend l’opéron (LEE4) code pour d’autres effecteurs bactériens et d’autres 

protéines structurales impliquées dans la translocation. 

 

 

 

  

Figure 3. Schématisation de l’interface entre une bactérie portant le Locus 

d’Effacement des Entérocytes et exprimant l’intimine et une cellule épithéliale. 

(42) 

Tir : translocated intimin receptor 
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Ce modèle, publié par Luo et al. (42), a été établi à partir des données 

structurales obtenues par cristallographie du complexe formé entre le domaine 

C-terminal de l’intimine (domaines D1, D2 et D3) et le domaine extracellulaire 

de Tir (translocated intimin receptor). L’intimine est représentée en vert et les 

résidus sont numérotés. Les domaines immunoglobuline-like D0, D1, D2, sont 

représentés par des rectangles. Le domaine lectine-like D3 est représenté par un 

oval. Deux protéines Tir (translocated intimin receptor) sont représentées 

respectivement en rose et bleu et forment un dimère enchassé dans la membrane 

plasmique de la cellule hôte. TM1 et TM2 indiquent les domaines 

transmembranaires de Tir (translocated intimin receptor). La fixation du 

domaine N-terminal de Tir (translocated intimin receptor)  aux éléments du 

cytosquelette (actine) est nécessaire à l’attachement de la bactérie à la cellule 

hôte. 

 

c-2-2. Autres facteurs d’adhésion : 

D’autres facteurs d’adhésion ont été identifiés chez certaines souches 

Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines et sont potentiellement impliqués 

dans l’adhésion à l’épithélium intestinal, en particulier dans le cas de souches ne 

possédant pas le Locus d’Effacement des Entérocytes. 

Parmi ces facteurs on peut citer les « long polar fimbriae » ou Lpf. Ce facteur 

d’adhésion est codé par deux opérons fimbriaux identifiés après séquençage du 

génome de deux Escherichia coli O157:H7, EDL 933 et Sakaï (43,44). 

L’introduction de cet opéron dans une Escherichia coli K12 dépourvue de 

fimbriae semble être suffisante pour induire une adhésion aux cellules 

eucaryotes in vitro (45). Ces Lpf « long polar fimbriae» semblent également 

jouer un rôle dans la formation de microcolonies par les Escherichia coli 



23 
 

entérohémorragiques et contribuent à la colonisation par les Escherichia coli 

O157:H7 de modèles animaux (46). 

Très récemment, il a été montré que les Escherichia coli entérohémorragiques 

O157:H7 produisaient des pili de type IV très importants pour la première phase 

d’adhésion des bactéries à l’épithélium.  

Un autre type d’adhésine a été caractérisé par le groupe de Paton dans une 

souche O113:H21 responsable d’une épidémie de syndrome hémolytique et 

urémique en 1998 : Saa pour « STEC Autoagglutinating Adhesine ». Le gène 

saa est porté par un plasmide présent chez certaines souches LEE négatives. Elle 

est localisée à la surface de la bactérie et in vitro son absence diminue de près de 

50% l’adhésion des bactéries aux cellules (47). Efa1 (EHEC Factor for 

Adherence) a été caractérisé dans une souche de sérogroupe O111 possédant le 

gène eae (48). Efa1 est impliqué dans la colonisation de souches Escherichia 

coli producteurs de Shiga-toxines O5 et O111 chez le bovin et dans l’adhésion 

aux cellules épithéliales in vitro(49). 

 Le gène efa1 possède une homologie avec le gène toxB (codant pour une 

toxine) présent sur le plasmide pO157, et il a été montré que ToxB et Efa1 

interviennent dans l’expression des gènes de l’opéron LEE4 ainsi que dans la 

sécrétion des protéines codées par cet opéron (50). Cependant, la mutation de 

ces 2 gènes (efa1 et toxB) n’altère pas la colonisation des Escherichia coli 

entérohémorragiques chez le veau ou le mouton (51). Le gène efa1 a été 

retrouvé dans le génome de 99 souches Escherichia coli entérohémorragiques 

toutes eae positives, mais n’a jamais été retrouvé dans le génome de souches eae 

négatives (51). Ces données suggèrent que ce facteur n’est pas une alternative à 

l’intimine pour L’adhésion des souches Escherichia coli producteurs de Shiga-

toxines LEE-négatives. 
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c-3- Les entérohémolysines : 

c-3-1- Variants : 

Plusieurs types d’hémolysines (α, β, et autres) sont produits par des souches 

d’Escherichia coli pathogènes (EPEC, EIEC, ETEC…) (52) et sont actifs sur 

différents types cellulaires tels que les lymphocytes, les granulocytes, les 

érythrocytes et les cellules épithéliales rénales. Certaines, actives seulement sur 

des érythrocytes lavés, ont été retrouvées chez des souches Escherichia coli 

entérohémorragiques et sont dénommées entérohémolysines (Ehly). Différents 

types d’entérohémolysines ont été décrits mais seule l’EHEC-Ehly (ou Ehx) est 

spécifique des souches Escherichia coli entérohémorragiques (25). 

 

c-3-2- Structure/mécanisme d’action : 

L’entérohémolysine est une toxine monomérique formant des pores dans la 

membrane cytoplasmique de la cellule cible. Cette toxine est donc responsable 

de la lyse des cellules cibles consécutive à la fuite du contenu cellulaire 

plasmatique(53) (54). La toxine est insérée dans la membrane plasmique par un 

système de sécrétion de type I, mais, contrairement à l’α-Hémolysine, 

l’entérohémolysines reste attachée à la bactérie, probablement en raison de la 

mutation des gènes codant pour la machinerie de sécrétion. 

 

c-3-3- Support génétique : 

L’entérohémolysine est codé par un opéron de quatre gènes (ehxC, ehxA, ehxB 

et ehxD) présent sur un plasmide dénommé pO157 ou pEHEC (55). Le gène de 

structure ehxA présente 60% d’homologie avec le gène hlyA codant pour l’α-

Hémolysine. L’α- Hémolysine (ou entérohémolysine A), comme toutes les 
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toxines RTX, est sécrétée par un système de sécrétion de type I. 

L’entérohémolysine B est une ATPase fournissant l’énergie nécessaire à la 

sécrétion d’Hémolysine A et Hémolysine D, et qui en association avec la 

protéine de la membrane externe TolC, forme une sorte de tunnel et permet le 

passage d’Hémolysine A au travers des membranes bactériennes. Par contre, les 

protéines entérohémolysine B et entérohémolysine D ne permettent pas une 

sécrétion efficace d’entérohémolysine A, probablement en raison de mutations 

au niveau des gènes ehxB et ehxD (25). 

 

c-3-4- Activité : 

In vitro, l’entérohémolysine est à l’origine d’une petite zone trouble d’hémolyse 

après 18 à 24 h d’incubation sur une gélose au sang contenant des érythrocytes 

lavés alors que l’α- Hémolysine produit souvent en 4 heures d’incubation de 

larges zones claires d’hémolyse sur des érythrocytes lavés ou non. D’autre part, 

l’α- Hémolysine est active sur les lymphocytes humains ce qui n’est pas le cas 

de l’entérohémolysine (53). 

La majorité des souches d’Escherichia coli entérohémorragiques (#90%), en 

particulier les souches appartenant aux sérogroupes O157, O26 et O111, 

produisent l’entérohémolysine (56) et les souches Escherichia coli 

entérohémorragiques exprimant l’entérohémolysine ont été associées à un risque 

accru de développement d’un syndrome hémolytique et urémique (57). De plus, 

le gène ehxA étant très conservé, l’entérohémolysine semble jouer un rôle 

important dans la biologie des Escherichia coli entérohémorragiques (58). 

Néanmoins, certaines souches Escherichia coli entérohémorragiques isolées 

chez des patients atteints de syndrome hémolytique et urémique, y compris des 
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souches O111, ne possèdent pas le gène ehxA (59) et le rôle véritable de 

l’entérohémolysine dans la physiopathologie des infections par les Escherichia 

coli entérohémorragiques reste à déterminer. In vivo, la lyse des érythrocytes 

libèrerait l’hème et le reste de l’hémoglobine, qui pourraient alors être captés par 

la souche Escherichia coli entérohémorragique et favoriser sa croissance. 

 

 

B- Réservoir des Escherichia coli entérohémorragiques : 

 

Les Escherichia coli entérohémorragiques peuvent être isolés de l’intestin de 

nombreuses espèces animales. Les animaux peuvent constituer un réservoir et la 

dissémination dans l’environnement provient essentiellement de contaminations 

fécales. Ils Peuvent aussi contaminer l’eau, les sous produits d’activités 

agroalimentaires et les aliments pour animaux. Dans le cas des Escherichia coli 

entérohémorragiques, les bovins et les ovins, semblent constituer le principal 

réservoir. Le risque de la contamination des denrées alimentaires d’origine 

animal est fonction de l’importance du portage animal, mais également du 

respect des procédures d’hygiène appliquées notamment en abattoir et dans les 

ateliers de transformation. (60, 61, 62). 

 

Des souches Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines ont été isolées chez 

un grand nombre d’espèces animales mais les ruminants domestiques semblent 

être le principal réservoir de souches Escherichia coli producteurs de Shiga-

toxines pathogènes pour l’homme, et en particulier de souches Escherichia coli 

entérohémorragiques O157. Par ailleurs, le portage et l’excrétion de souches 

Escherichia coli entérohémorragiques par les ruminants domestiques sont, le 

plus souvent, asymptomatiques, ce qui ne facilite pas le dépistage des animaux 
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porteurs de souches Escherichia coli entérohémorragiques qui peuvent alors 

entrer dans la chaîne alimentaire. Quelques souches Escherichia coli 

producteurs de Shiga-toxines pathogènes pour l’animal peuvent également être 

pathogènes pour l’homme: ainsi, des souches retrouvées chez des veaux 

présentant de la diarrhée (63) se sont avérées être des souches O118, et leur 

transmission des animaux à l’homme a été démontrée (64). Mais d’autres 

souches Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines pathogènes pour 

l’animal, comme les souches responsables de la maladie de l’œdème chez le 

porc, ne sont pas pathogènes pour l’homme (25). 

Ainsi, toutes les souches Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines isolées 

chez l’animal, malade ou sain, ne sont pas systématiquement des souches 

Escherichia coli entérohémorragiques réellement pathogènes pour l’homme. La 

prévalence des souches Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines chez les 

bovins semble varier en fonction de l’âge des animaux étudiés. En Europe, la 

présence d’Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines a été mise en évidence 

dans les fèces d’animaux de tout âge mais semble plus fréquente chez les jeunes 

(65, 66, 67). 

 

 

C- Transmission : 

 

- Transmission alimentaire : 

 

Impliquée dans la moitié des épidémies à Escherichia coli entérohémorragique, 

elle est la principale source de contamination humaine.  

En mai 2011, le ministère de l’Agriculture allemand attribue la propagation de la 

bactérie à la consommation crue de concombres, de tomates et de salades, mais 
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les autorités sanitaires de la ville-État de Hambourg déclarent le 26 mai, que les 

vecteurs de la transmission sont des concombres provenant majoritairement 

d’Espagne. Les légumes espagnols et plus généralement européens sont 

incriminés, déclenchant immédiatement une chute de leurs ventes et un retrait 

des marchés avec de graves répercussions économiques pour les producteurs.  

Le 31 mai, les tests effectués en Allemagne sur les concombres espagnols 

révèlent une souche de bactérie différente de celle de l’épidémie, et le 9 juin les 

autorités fédérales allemandes lèvent les restrictions initiales de consommation 

sur les concombres, les tomates et les salades vertes.  

Le 10 juin, les résultats des investigations épidémiologiques et des enquêtes de 

traçabilité sur la « chaîne alimentaire » révèlent que l’épidémie serait due à la 

consommation de graines germées et de jeunes pousses. Une alerte est émise sur 

ces aliments et les produits de l’exploitation allemande sont retirés du marché. 

 

Les produits carnés sont à l’origine d’un grand nombre d’infections à 

Escherichia coli entérohémorragique O157:H7 (68). La viande de bœuf 

constitue la source majeure de contamination suite principalement à une cuisson 

insuffisante (69). La viande d’autres animaux de boucherie, ou de volailles a 

également été mise en cause (70,71). Les Escherichia coli entérohémorragiques 

sont généralement introduits dans la chaîne alimentaire par l’intermédiaire de 

carcasses contaminées provenant elles-mêmes d’animaux porteurs. Le processus 

de dissémination du pathogène se poursuit ensuite au niveau des étapes de 

transformation des viandes.  

Le lait et les produits laitiers non pasteurisés ont également été à l’origine 

d’épidémies (72,73). La voie de contamination du lait actuellement retenue est 
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celle de la contamination à partir des matières fécales de bovins lors de la traite. 

En effet, les conditions de traite et l’environnement dans lequel elle se réalise 

jouent un rôle prépondérant dans la contamination du lait par les Escherichia 

coli entérohémorragiques. (74).  

Les fruits et légumes crus (salade, radis, épinards, oignons, etc) peuvent être 

directement contaminés par l’eau d’irrigation, à partir du sol contaminé suite à 

l’épandage d’effluents d’élevages ou via l’activité de la faune du sol. 

 

- Transmission hydrique : 

Les épidémies d’origine hydrique sont généralement associées à la 

consommation d’eau de boisson ou à l’ingestion accidentelle d’eau lors de 

baignades. Entre 1997 et 2004, le système de surveillance des Etats-Unis 

rapportait que 6% des épidémies d’origine hydrique étaient liées aux 

Escherichia coli entérohémorragiques (75, 76, 77) contre 3% au Royaume- Uni 

(78). 

 La consommation d’eau de puits, d’eau de source privée et d’eau de distribution 

non traitées a été à l’origine de cas isolés d’infection (79) et d’épidémies à 

Escherichia coli entérohémorragique O157 (80,81).  

Depuis ces dix dernières années, le nombre d’épidémies associées aux réseaux 

publics d’eau potable a nettement diminué, notamment grâce à la mise en place 

de mesures préventives et curatives appropriées. Dans le cas des réservoirs d’eau 

dédiés à une consommation privée, ces mesures ne sont pas toujours appliquées. 

Du fait de leur insalubrité et de leur localisation, en aval de terres agricoles 

pâturées par des ruminants ou fertilisées par les effluents d’élevages, ces 

réservoirs d’eau peuvent être contaminés par les eaux de ruissellement, 

notamment à la suite d’importants événements pluvieux. Une enquête 
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épidémiologique a pointée l’eau privée comme facteur de risque de 

contamination par les Escherichia coli entérohémorragiques (82). 

L’ingestion accidentelle d’eau lors de baignades dans un lac, ou dans une autre 

étendue d’eau naturelle (83,84) ou dans une piscine (85,86,87) a souvent été 

incriminée. Aux Etats-Unis, les épidémies à Escherichia coli 

entérohémorragiques O157:H7 d’origine hydrique sont principalement associées 

aux eaux issues de lacs ou rivières, en raison de la sensibilité des souches, 

notamment à la chloration des eaux de piscines (88). 

 

- Transmission inter-humaine : 

Le portage sain humain d’Escherichia coli entérohémorragique existe mais 

semble rare et transitoire (89,90). La majorité des cas résulte d’une 

contamination indirecte mise en évidence chez les personnes en contact avec les 

malades. 

De plus, cette transmission est d’autant plus importante lorsque l’hygiène 

générale est mauvaise et que les contacts sont étroits. La transmission oro-fécale 

est une réelle préoccupation dans les crèches (91,92,93) les centres de soins 

journaliers (94) et dans les centres psychiatriques (95). Ce mode de transmission 

est aussi responsable de l’extension de l’infection au sein des familles (96) et 

dans les hôpitaux (97,98).  

 

- Transmission par le contact avec les animaux de ferme et leur 

environnement : 

La transmission d’Escherichia coli entérohémorragique O157:H7 à l’homme, 

par contact direct ou indirect avec des animaux de ferme ou leurs déjections, a 

été décrite lors de cas sporadiques (99, 100,101) mais aussi lors d’épidémies 
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(102,103,104). Par ailleurs, le taux de porteurs sains en Escherichia coli 

entérohémorragique O157 est plus élevé dans les populations vivant en contact 

permanent avec les animaux (105). Par exemple, chez les éleveurs anglais, la 

séroprévalence à O157 varie de 1,6% à 5% (106). Le sol contaminé par les 

déjections des animaux de ferme a également été à l’origine d’épidémies à 

Escherichia coli entérohémorragique O157:H7, notamment durant des 

événements en plein air, tels que des festivals (107) ou des campements 

touristiques sur des sols préalablement pâturés par des ruminants (108). En 

Ecosse, du sol souillé a été impliqué dans 11% des infections environnementales 

à Escherichia coli entérohémorragique O157:H7 (109). 

 

D- Réceptivité : 

Toute personne est potentiellement à risque et peut développer une diarrhée, 

voire un syndrome hémolytique et urémique. Par exemple, lors de l’épidémie 

survenue dans le sud de la France en octobre 2005 suite à la consommation de 

steak haché contaminé par Escherichia coli entérohémorragique O157:H7, une 

personne de 42 ans, en bon état général, et sans antécédents pathologiques 

particuliers a été infectée.  

 

E- Facteurs favorisants : 

De nombreux facteurs interviennent dans le pouvoir pathogène des Escherichia 

coli entérohémorragique. La combinaison d’un ensemble de facteurs serait selon 

leurs natures, la cause de différents troubles. La réaction de l’hôte est importante 

dans la mesure où parfois elle constitue la majeure cause des effets pathogènes 

des Escherichia coli entérohémorragique. 
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Tous les groupes d’âge peuvent être infectés par une souche Escherichia coli 

entérohémorragique bien que les enfants de moins de 5 ans et les personnes de 

plus de 65 ans soient plus sensibles et plus gravement touchés (110).  

La tranche d’âge la plus touchée est celle comprise entre 1 et 3 ans, comme le 

montre la figure suivante : 

 
Figure 4. Distribution par âge du nombre de cas de syndrome hémolytique et 

urémique en France chez l’enfant de moins de 15 ans durant la période 1996-

2005 (148) 

Toutes classes d’âge confondues, les femmes sont plus susceptibles de 

développer un syndrome hémolytique et urémique (111, 112). 

Les enquêtes épidémiologiques montrent que les souches Escherichia coli 

entérohémorragiques produisant des Shiga toxines 2 sont davantage associées au 

risque de développer un syndrome hémolytique et urémique que les souches 

productrices de Shiga toxines 1 (113). Par ailleurs, parmi les variants Shiga 

toxines 2, les variants Stx2EDL933 et Shiga toxines 2c sont fréquemment 
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retrouvés chez des souches associées à des syndromes hémolytique et urémique 

alors que les variants Shiga toxines 2d, Shiga toxines 2e et Shiga toxines 2f ne 

sont, chez l’homme, que très rarement associés à des cas de diarrhée bénigne. 

La présence du gène eae chez les souches Escherichia coli entérohémorragiques 

isolées chez les patients est significativement associée à un risque accru de 

développer une diarrhée hémorragique (114). 

Par ailleurs, le nombre de récepteurs aux Shiga toxines  exprimés à la surface 

des érythrocytes et les traitements médicaux suivis notamment les agents 

diminuant la motricité intestinale, et les antibiotiques (Fluoroquinolones, 

Ampicilline, céphalosporine de 3ème génération, Triméthoprime, 

Aminosides…) favorisent la production et la libération des toxines bactériennes. 

En France, depuis la mise en place de la surveillance des syndromes 

hémolytique et urémique en 1996, des cas sporadiques de syndrome 

hémolytique et urémique avec une recrudescence saisonnière pendant la période 

estivale ont été enregistrés (juin- septembre) (115). Cette augmentation estivale 

est aussi observée dans d’autres pays européens : Angleterre, Pays de Galles 

(116), Irlande (117), Écosse (118), Danemark (119), Belgique, Pays-Bas, 

Allemagne (120), et Amérique du Nord (121). 
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Figure 5. Distribution par mois du nombre de cas de syndrome hémolytique et 

urémique en France chez l’enfant de moins de 15 ans durant la période 1996-

2006. (149) 

Pour chaque année, le nombre de cas pour chaque mois est représenté par une 

barre.  

La relation entre la dose ingérée et la réponse du patient montrent que lors 

d’épidémies alimentaires, la dose infectieuse minimale est faible mais elle peut 

varier en fonction des caractéristiques de la souche, des sources de 

contamination incriminées (pH…), et de la sensibilité de l’hôte (122). 

Les produits laitiers à base de lait cru sont considérés comme des produits à 

risque. En effet, le lait nécessaire à la fabrication peut être contaminé lors de la 

traite par les bactéries qui peuvent se multiplier en dehors de la pasteurisation. 
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F- Aspects épidémiologiques :  

 

De nombreuses études épidémiologiques ont été réalisées afin de déterminer la 

prévalence des infections à Escherichia coli entérohémorragique. Des épidémies 

et des cas sporadiques d’infection à Escherichia coli entérohémorragique ont été 

recensés dans de nombreuses parties du monde mais les Etats-Unis sont les 

premiers concernés par ce type d’infection.  

Depuis 1982, plus d’une centaine d’épidémies impliquant les O157 ont été 

répertoriées aux Etats-Unis (123,124). En particulier, entre 1998 et 2002, 140 

épidémies dues à Escherichia coli entérohémorragique ont été comptabilisées 

sur l’ensemble du territoire américain et la majorité de ces épidémies étaient 

dues aux Escherichia coli entérohémorragiques O157 :H7. Elles se développent 

généralement au sein des communautés : les crèches, les écoles, les centres de 

loisir, les prisons, ou dans les restaurants. L’une des plus importantes épidémies 

a touché 732 personnes dans l’état de Washington en 1993, dont 55 ont 

développé un syndrome hémolytique et urémique et 4 sont décédées (125). 

L’aliment incriminé était de la viande de bœuf hachée. Une épidémie massive a 

touché 781 personnes en 1999 avec 14 cas de syndrome hémolytique et 

urémique et 2 décès. Elle fut attribuée à la consommation d’eau contaminée. 

En 2006, deux épidémies ont eu lieu ; la première due à la consommation 

d’épinards frais contaminés a touché 204 personnes dans 25 états différents. 32 

personnes ont développé un syndrome hémolytique et urémique dont 3 morts 

(126). La seconde a touché 71 personnes dans 5 états différents. Cette épidémie 

a été liée à la consommation d’aliments contaminés dans des restaurants d’une 

chaine d’alimentation. 
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D’autres pays industrialisés ont aussi été gravement touchés par les infections à 

Escherichia coli entérohémorragique. Parmi eux on peut citer le Japon qui a 

connu la plus grande épidémie jamais répertoriée en 1996. Près de 1000 

personnes ont été touchées, 101 ont développé un syndrome hémolytique et 

urémique et 8 sont décédées (128). Cette épidémie est survenue suite à la 

consommation de pousses de radis crus contaminées. 

En Australie en moyenne 49 épidémies sont recensées chaque année. Ces 

épidémies n’excèdent que très rarement la dizaine de patients et elles ne sont en 

général pas dues aux Escherichia coli entérohémorragiques O157:H7 mais aux 

Escherichia coli entérohémorragiques appartenant à des sérogroupes plus rares 

tels que O113 ou O111. 

L’Europe connaît quant à elle régulièrement des cas d’infection par les 

Escherichia coli entérohémorragiques. Une épidémie survenue en Ecosse date 

de novembre 1996. Elle a touché 501 personnes dont 20 sont décédées. La cause 

de l’infection était la consommation de viande froide contaminée par 

Escherichia coli entérohémorragique O157:H7 (128). Pour la période 2000-

2004, il a été recensé en Europe près de 2600 cas d’infection aux Escherichia 

coli entérohémorragique.   

La France n’a jusqu’à présent connu que deux épidémies de grande ampleur. 

Elles ont respectivement touché 69 et 17 personnes et ont provoqué chacune 17 

cas de syndrome hémolytique et urémique, tous chez des enfants à l’exception 

de 1 cas. La première était due à la consommation de steak hachés de bœuf 

surgelés contaminés par des Escherichia coli entérohémorragiques O157:H7 et 

la seconde était due à la consommation du lait cru contaminés par  des 

Escherichia coli entérohémorragiques non O157:H7.  
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Alors que les grandes épidémies sont souvent bien documentées, la fréquence 

des cas sporadiques d’infection est probablement sous-estimée. Le système 

national de surveillance en France basée sur la surveillance des syndromes 

hémolytique et urémique chez les enfants de moins de 15 ans a identifié 961 cas 

de syndrome hémolytique et urémique survenus en France entre 1996 et 2006. 

La quasi-totalité de ces cas de syndrome hémolytique et urémique (96 %) étaient 

des formes sporadiques. 

En mai 2011, une importante épidémie de diarrhée sanglante et syndrome 

hémolytique et urémique liée à Escherichia coli producteur de la Shiga toxine 

sérotype O104: H4 a eu lieu dans de nombreux pays européens ainsi qu’au 

Canada et les Etats-Unis (voir figure 6). Jusqu’au 22 Juin 2011, un total de 3802 

infections à Escherichia coli sérotype O104:H4 avait été confirmé. Toutes les 

infections ont été associées à la consommation de haricots et graines germées 

contaminés. (129)  

Parmi les 3802 cas confirmés, 2938(77,3%) sont des Escherichia coli 

entérohémorragiques (EHEC) et 864 (22,7%) ont abouti au syndrome 

hémolytique et urémique (SHU). Ceci est la première et la plus grande épidémie 

d'infections dues au sérotype Escherichia coli O104: H4. 

 

G- Répartition géographique : 

Les Escherichia coli entérohémorragiques constituent la cause majeure des cas 

de diarrhée hémorragique et de syndrome hémolytique et urémique dans les 

pays à climat tempéré (130) mais leur incidence varie selon les pays considérés. 

Par exemple, en Europe, le Royaume-Uni reste le pays le plus touché avec une 

incidence des infections dues aux Escherichia coli entérohémorragiques qui était 
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de 2,1 pour 100 000 habitants en 1999 (131) contre moins de 1 pour 100 000 

habitants en Europe continentale (132). L’incidence annuelle des cas de 

syndrome hémolytique et urémique varie selon la région considérée. En France, 

entre 1996 et 2004, l’incidence annuelle de syndrome hémolytique et urémique 

était stable et comprise entre 0,6 et 0,75/10
5 

(soit moins de 100 cas de SHU par 

an, correspondant à des cas sporadiques) mais en 2005, elle est passée à 1,01/10
5
 

(soit 122 cas de SHU, correspondant à deux épidémies d’infections dues aux 

Escherichia coli entérohémorragiques) et en 2006 à 0,87/10
5
 (soit 104 cas, 

correspondant à un renforcement de la surveillance du syndrome hémolytique et 

urémique par l’implication plus importante de services hospitaliers (119).  

Au niveau mondial, les 11 sérogroupes Escherichia coli entérohémorragiques 

non-O157 les plus fréquemment incriminés dans les infections humaines sont 

par ordre de fréquence décroissante : O26, O111, O103, O91, O118, O145, 

O128, O113, O174 et O146. Néanmoins, de nombreux autres sérogroupes ont 

également été associés à la maladie chez l’homme et leur fréquence respective 

varie selon les pays concernés. Au Brésil, et en Australie, les sérogroupes 

majoritairement retrouvés lors d’infection par des Escherichia coli 

entérohémorragiques sont les sérogroupes non-O157 (132). Aux Etats-Unis, 

entre 1983 et 2002, la fréquence des souches Escherichia coli 

entérohémorragiques appartenant à des sérogroupes non-O157 est proche de 

celle des EHEC O157 et six sérogroupes principaux ont été mis en évidence (par 

ordre de fréquence décroissante) : O26, O111, O103, O121, O45 et O145 (133). 

En Europe, et au Danemark en particulier, les souches non-O157 associées à la 

maladie chez l’homme appartenaient aux sérogroupes O103, O146, O26, O117, 

O145, O128 et O111 (134). En France, depuis 1993, 14 sérogroupes non-O157 

ont été associés à des cas de syndrome hémolytique et urémique (132). 
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Récemment, les sérogroupes EHEC non-O157 associés à des cas de SHU 

rapportés en France ont été (par ordre de fréquence décroissante) en 2005 : O26, 

O80, O111 et O91; et en 2006 : O26, O145, O55, O111 et O128. En 2005, une 

importante épidémie de syndrome hémolytique et urémique liée à une souche 

Escherichia coli entérohémorragique non-O157 (O26) est survenue en France et 

a nécessité l’hospitalisation de 17 enfants (135). 

La Figure suivante représente La répartition géographique et le nombre de cas 

d’infection à Escherichia coli entérohémorragique O104: H4  dans les pays en 

Europe et en Amérique du Nord dans l’épidémie de 2011. 
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Figure 6. La répartition géographique et le nombre de cas d’infections à 

Escherichia coli entérohémorragique O104: H4 dans les pays en Europe et en 

Amérique du Nord. (136,137) 
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4. Manifestations cliniques 

et pathologies liées à 

EHEC 
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L’infection par une souche Escherichia coli entérohémorragique chez l’homme 

peut revêtir plusieurs aspects allant du portage asymptomatique à l’infection 

mortelle. La manifestation clinique la plus fréquente est la colite hémorragique, 

évoluant parfois, en particulier chez l’enfant et le sujet âgé, par un syndrome 

hémolytique et urémique (SHU) ou un purpura thrombotique 

thrombocytopénique (PTT) (138). 

La majorité des données cliniques actuellement disponibles portent sur les 

infections dues au sérotype O157:H7, sérotype le plus connu et le plus étudié 

(139). Le tableau clinique des infections dues à Escherichia coli 

entérohémorragique appartenant à d’autres sérotypes pourrait être légèrement 

différent. 
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A- Evolutions cliniques après ingestion de souches Escherichia coli 

entérohémorragique : 

                                                     Ingestion d’EHEC 

                                                 3-7 jours                                         

                              Crampes abdominales, diarrhée non sanglante     10%       Résolution 

                                                 1-3 jours       90% 

                                                   Diarrhée sanglante                90%                  Résolution   

                                                     7 jours    10%  

                                                              SHU                        60%                     Résolution 

                                                                         5%               30%    

                                                            5%         IRC                      Protéinurie    

                                                              Décès                                            Complications tardives   

Figure 7. Evolutions cliniques après ingestion de souches Escherichia coli 

entérohémorragique sérotype O157:H7 (d’après (139)). 

 SHU : Syndrome hémolytique et urémique 

 IRC : Insuffisance rénale chronique   

 EHEC : Escherichia coli entérohémorragique 

 

 

 



44 
 

B- Forme asymptomatique et diarrhée non hémorragique : 

Lors d’épidémies de colite hémorragique ou de Syndrome hémolytique et 

urémique, des cas de diarrhée bénigne non hémorragique voire de portage 

asymptomatique de souches présentant les mêmes caractéristiques que les 

souches Escherichia coli entérohémorragiques isolées chez les patients malades 

ont été rapportés (140). Ainsi, lors d’une épidémie récente survenue en octobre 

2005 en Irlande, des souches O157 semblables à celles impliquées dans les cas 

de Syndrome hémolytique et urémique ont été isolées chez des personnes ne 

présentant aucun symptôme (141). La fréquence des formes asymptomatiques 

ou bénignes pourrait ainsi être sous-évaluée puisque ces formes sont 

difficilement décelables. Des facteurs de sensibilité de l’hôte semblent jouer un 

rôle déterminant dans le déclenchement de la maladie et pourraient expliquer 

l’existence de ces formes frustes voire du portage sain de souches Escherichia 

coli entérohémorragiques. 

 

C- Colite hémorragique : 

La colite hémorragique est la principale manifestation clinique de l’infection par 

des souches Escherichia coli entérohémorragiques. Elle survient généralement 

après une période d’incubation variant de 3 à 7 jours, et se caractérise par de 

violentes crampes abdominales accompagnées d’une diarrhée aqueuse devenant, 

dans 90% des cas, sanglante après 24 à 72 h d’évolution. Le patient ne présente 

généralement pas ou peu d’hyperthermie (142). Des nausées, des vomissements, 

des céphalées et des frissons ont également été rapportés mais leur fréquence est 

plus faible. La diarrhée sanglante est retrouvée dans 90% des cas diagnostiqués 
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mais l’infection par des Escherichia coli entérohémorragiques peut être plus 

discrète et certains patients développent des syndromes hémolytiques et 

urémiques sans avoir présenté de diarrhée prodromique (143).  

L’évolution est en général favorable en quelques jours mais l’état de certains 

patients présentant une colite hémorragique peut nécessiter, dans 3 à 12% des 

cas, une hospitalisation. 

 

D- Syndrome hémolytique et urémique (SHU) : 

Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) a été décrit pour la première fois 

en 1955 par Gasser mais le lien entre la survenue d’un syndrome hémolytique et 

urémique et une infection intestinale par des Escherichia coli 

entérohémorragiques n’a été établi qu’en 1983 (144). 

Le syndrome hémolytique et urémique se caractérise par la survenue d’une 

triade typique : anémie hémolytique micro-angiopathique, thrombocytopénie et 

insuffisance rénale aiguë. Des cas de syndrome hémolytique et urémique dits 

incomplet : des insuffisances rénales aiguës accompagnées soit d’anémie 

hémolytique soit de thrombocytopénie, ont également été décrits (145). Les 

signes cliniques les plus évidents du syndrome hémolytique et urémique sont 

une pâleur des muqueuses qui marque l’anémie et une oligurie (production 

urinaire < 1ml/kg/h sur 24h), voire une anurie attribuable à la défaillance rénale. 

La moitié des enfants atteints sont anuriques. Les lésions rénales les plus 

fréquentes sont une microangiopathie thrombotique glomérulaire. Le tableau 

clinique du syndrome hémolytique et urémique peut parfois se compliquer 

d’affections neurologiques, cardio-respiratoires et gastro-intestinales. L’atteinte 

du système nerveux central est actuellement la principale cause de décès. 
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Ces complications nerveuses sont liées à un œdème cérébral ou à des micro-

thrombi vasculaires à l’origine d’un infarctus cérébral. 

Le taux de mortalité en phase aiguë de syndrome hémolytique et urémique est 

actuellement inférieur à 5%, en particulier grâce à la mise en place précoce d’un 

traitement symptomatique efficace.  

 

E- Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) : 

Historiquement, le Purpura thrombotique thrombocytopénique a été décrit pour 

la première fois en 1925 par Moschowitz. 

La découverte du lien entre l’infection par une souche Escherichia coli 

entérohémorragique et l’apparition de ce syndrome est relativement récente et il 

semble que les Escherichia coli entérohémorragiques ne soient pas la cause la 

plus fréquente des Purpura thrombotique thrombocytopénique (146). 

Le Purpura thrombotique thrombocytopénique est rare et survient le plus 

souvent chez l’adulte (pic de fréquence chez les femmes autour de 40 ans). Il est 

exceptionnel chez l’enfant et la personne âgée. Le Purpura thrombotique 

thrombocytopénique se caractérise par une anémie hémolytique micro-

angiopathique, une thrombocytopénie, une fièvre, une atteinte neurologique 

prédominante (modifications du comportement, paresthésie, troubles visuels, 

coma) et des anomalies rénales inconstantes (insuffisance rénale présente dans 

environ la moitié des cas). La diarrhée prodromique est généralement absente.  
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5. Diagnostic 
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Le diagnostic doit être établi d’urgence afin de prescrire précocement le 

traitement adéquat (151). 

   

A- Diagnostic clinique :  

La colite hémorragique est la principale manifestation clinique de l’infection à 

Escherichia coli entérohémorragique. Elle est caractérisée par des crampes 

abdominales, et une diarrhée initialement aqueuse puis sanglante chez un patient 

apyrétique ou subfébrile. L'évolution est souvent favorable en quelques jours. Le 

tableau clinique peut se compliquer d'un syndrome hémolytique et urémique 

(SHU) ou d'un purpura thrombotique et thrombocytopénique (PTT). L'apparition 

du syndrome hémolytique et urémique se fait en moyenne une semaine après le 

début des symptômes digestifs. 2 à 7% des patients atteints d’une infection 

intestinale à Escherichia coli entérohémorragique développeront un syndrome 

hémolytique et urémique. Ce dernier est caractérisé par une triade typique : 

anémie hémolytique microangiopathique (taux d’hémoglobine inférieur à 80g/l 

et le nombre de schizocytes varie de 2 à 10%), thrombocytopénie (taux de 

plaquettes < 150 000/μl) et insuffisance rénale aiguë (hyperurémie et 

hypercréatininémie), avec complications neurologiques graves (25% des cas) 

entrainant souvent la mort.  

Les caractéristiques cliniques des cas d'infection à Escherichia coli 

entérohémorragique O104: H4 en Allemagne en 2011 ont été marquées par 

l’évolution dans 25 % des cas vers le syndrome hémolytique et urémique, et 

75% vers  une gastro-entérite. Le taux de mortalité était de 3,3% dans le premier 

groupe et 0,5% dans le second. Le syndrome hémolytique et urémique a eu lieu 
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principalement chez les adultes (89%), et la plupart des cas survenant chez les 

femmes (68%). Ces deux pathologies ont une période d’incubation moyenne de 

8 jours. Toutes les deux sont caractérisées par La diarrhée sanglante, douleurs 

abdominales,  vomissements et une faible fièvre.  

L’augmentation de l’adhésion de cette souche aux cellules épithéliales 

intestinales pourrait faciliter l'absorption systémique de la Shiga toxine dans les 

cas infectés, ceci explique la fréquence élevée de syndrome hémolytique et 

urémique (25%). (152,153,154)  

 

B- Diagnostic biologique : 

Mesures de sécurité : 

Toutes les manipulations des prélèvements susceptibles de renfermer 

Escherichia coli entérohémorragique doivent être réalisées au sein d’un PSM 

(poste de sécurité microbiologique). 

L’opérateur doit adopter les mesures de précautions standards (port de blouses, 

surblouses, calot, surchausses, masque et gants). 

Toute activité au laboratoire doit obéir au Guide de Bonne Exécution des 

Analyses (GBEA) au laboratoire. 
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B-1 Diagnostic biologique direct : 

B-1-1 méthode classique : 

1- Prélèvement : 

Les prélèvements destinés à rechercher Escherichia coli entérohémorragique 

sont principalement : 

 Aliments (fruits, salades, légumes, produits laitiers non pasteurisés, 

viande…) 

 Eau (de boisson ou de baignades) 

 Sérum 

 Selles  

Ces derniers doivent être  prélevés 4 à 6 jours après le début des symptômes et 

avant toute antibiothérapie. 

Ces différents échantillons sont mis en quantité suffisante dans un container 

stérile (flacons, écouvillons, seringues, ou tubes secs) qui doivent être étiquetés 

(nom et prénom du patient, date du prélèvement, nom du service et de 

l'établissement hospitalier) et accompagnés d’une demande d’examen avec 

renseignements cliniques. 

      2-   Acheminement : 

Le transport des prélèvements doit être rapide (< 2 h), sinon les conserver 24h  à 

+ 4° C. 
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3-  Au laboratoire :  

a- Aspect macroscopique : 

 Selles : moulées, diarrhéiques ou glairo-sanglantes.              

 aliments, eaux, ou sérum : l’aspect macroscopique n’est pas spécifique. 

 
b- Aspect Microscopique : 

 

b-1 Examen direct : 

 

           b-1-1 Examen à l’état frais entre lame et lamelle : 

 

Nous renseigne sur la morphologie et la mobilité. 

 

 

             b-1-2 Examen après coloration :  

  Gram : montre l’affinité tinctoriale, la morphologie, et le groupement. 

Les bactéries Escherichia coli entérohémorragique (EHEC) apparaissent 

comme BGN (Bacilles à Gram négatif). 
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 Bleu de méthylène : en plus de la morphologie de la bactérie, il nous 

permet de déterminer la formule leucocytaire. 

 

      b-2 Cytologie :  

Les examens hématologiques sont généralement normaux bien qu’une 

hyperleucocytose (# 14.10
9
/l) ait parfois été rapportée (155). Par ailleurs, chez 

certains patients, des signes de destruction érythrocytaire intra-vasculaire 

(présence de schizocytes -fragments de globules rouges- dans le frottis sanguin), 

des signes de thrombopénie (plaquettes < 150 000/μl) et de hématurie et 

leucocyturie ont été observés (156). 

      Figure 8. Escherichia coli entérohémorragique au microscope 

électronique, les bactéries se présentent sous forme de bâtonnets roses 

(bacilles) (150) 
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c- Culture sur des milieux spécifiques :      

Plusieurs milieux de cultures sont utilisés pour l’isolement des souches 

Escherichia coli entérohémorragique : 

     -     Gélose MacConkey-sorbitol + Cefixime-Tellurite (CT-SMAC) 

     -      Levine Eosin Methylene Blue Agar     

     -      Escherichia coli Chromogenic Plating Medium 

     -      CHROMagar O157 

     -      Rainbow agar O157 

L’ensemencent de l’échantillon à la surface du milieu de culture se fait  au 

moyen de l'anse  par la méthode des cadrans. La durée d’incubation est de 16-24 

heures à 37 ° C. 

Après l’incubation, l’aspect des colonies d’Escherichia coli entérohémorragique 

varie  selon la souche de la bactérie  et le milieu de culture utilisé. 
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Le Tableau 2. Morphologie des colonies typiques des souches d’Escherichia 

coli entérohémorragique O157:H7 et Escherichia coli entérohémorragique 

O104:H4 dans des milieux de culture sélectifs : 

 

Gélose MacConkey-sorbitol 

+ Cefixime-Tellurite 

Sorbitol négatif, colonies 

grises, 1 à 2 mm 

Sorbitol positif, colonies 

roses, 2 mm 

Levine Eosin Methylene 

Blue Agar  

 

Colonies Vertes  avec des 

centres  noirs, 2 mm 

Colonies Vertes  avec des 

centres  noirs, 2 mm 

Rainbow agar O157 Colonies grises, 1 à 2 mm Colonies mauves, 1 à 2 mm 

Escherichia coli 

Chromogenic Plating 

Medium 

 

Colonies noires, 1 à 2 mm Colonies vertes, 1 à 2 mm 

CHROMagar O157 

 

Colonies mauves  Colonies bleues blanchâtres à 

bord irrégulier, 1 à 2 mm 

(157) 

E. coli: Escherichia coli ; 

O: Antigène somatique ; 

H: Antigène flagellaire. 

 

 

 

 

Milieux de culture E. coli O157:H7  E. coli O104:H4  
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d- Identification : 

     d-1 Identification antigénique : 

 Le sérogroupage O : 

Les colonies sorbitol négatives (incolores), choisies sur une gélose MacConkey-

sorbitol doivent être ensuite testées, pour la recherche de l'antigène O157 ou 

autre, par agglutinations sur lames de verre ou en tubes. Ceci, en utilisant des 

sérums anti- lipopolysaccharides O ou des réactifs latex (latex avec anticorps 

O157 et latex témoin). Les isolats positifs  agglutinant doivent être envoyé à un 

laboratoire de référence pour  la confirmation (158). 

 Le sérotypage H : (159) 

L’antisérum O, est connu pour entraîner des réactions croisées vis-à-vis d’autres 

bactéries, dont E. hermanii, Salmonella O groupe N, Yersinia enterocolitica 

sérotype O9 et Citrobacter freundii. D’où, la nécessité de vérifier la présence de 

l’antigène flagellaire « H » dans les isolats (il existe des sérums anti-56 H). 

Certaines bactéries pathogènes sont immobiles (négatives pour l’antigène 

H).Pour ces souches, la production de toxines Shiga devrait être recherchée. 

      d-2  Identification biochimique : 

Escherichia coli entérohémorragique O104 :H4 et Escherichia coli 

entérohémorragique O157 :H7 ont les mêmes caractères biochimiques que les 

autres Escherichia coli. Pour son identification biochimique, on utilise des  

galeries d’identification classique des entérobactéries : Les Escherichia coli 

entérohémorragiques sont oxydase négatifs, fermentent le lactose et le glucose 

avec production de gaz, réduisent les nitrates en nitrites, catalase positifs, ß-
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glucuronidase négative, et sorbitol positif à l’exception de la souche O157 :H7 

(160). 

Les Escherichia coli, peuvent être distingués des Escherichia hermanii, par le 

fait qu’elles ne se développent pas en présence de cyanure de potassium, ne 

fermentent pas la cellobiose, et ne produisent pas un pigment jaune 

caractéristique sur gélose nutritive. (161) 

       d-3  Détection des Shiga toxines libres dans les selles : (161)  

L’épreuve sur cellules Véro ou Hela, reste la méthode de référence pour 

confirmer la production de Shiga toxines. Les membranes plasmatiques des 

cellules Véro, contiennent une grande quantité de globotriaosylcéramide (Gb3) 

et de globotétraosylcéramide (Gb4), qui sont les récepteurs sur lesquels se fixent 

les stx, et permettent de détecter tous les variants de ces toxines.  

L’épreuve peut être réalisée sur des suspensions de matières fécales, des filtrats 

de cultures ou des cultures bactériennes vivantes. 

Les colonies se développent en bouillon trypticase-soja, les cultures filtrées, sont 

ajoutées à la lignée cellulaire Véro. Ces dernières prennent une forme ronde et 

se détachent les unes des autres en présence des Shiga toxines (vérotoxines 

entraînent un effet cytopathogène). Une grande quantité des Shiga toxines n'est 

pas libérée dans le milieu, mais reste liée à la bactérie, et afin d’améliorer  la 

sensibilité de l’épreuve, ces toxines peuvent être relarguées  par traitement à la 

polymyxine B. 

Bien que sensible, cette épreuve n’est pas pratiquée en routine dans tous les 

laboratoires de diagnostic, car elle  est compliquée et ses résultats ne peuvent 

être obtenus que 3 à 4 jours après l’inoculation des cellules. Faute de cultures 
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cellulaires, d’autres épreuves immunologiques plus simples, peuvent être 

utilisées pour détecter la production des Shiga toxines, notamment l’ELISA ou 

l’agglutination.       

 

 

       d-4   Recherche de la production des entérohémolysines : 

La production des entérohémolysines se cherche sur gélose au sang par la mise 

en évidence du caractère hémolytique des souches Escherichia coli 

entérohémorragiques, en particulier les souches appartenant aux sérogroupes 

O157, O26 et O111.                                                           

Sur ce milieu on observe une petite zone trouble d’hémolyse après 18 à 24 h 

d’incubation. 

e- Antibiogramme :  

Un antibiogramme est une technique de laboratoire visant à tester la sensibilité 

d'une souche bactérienne vis-à-vis d'un ou plusieurs antibiotiques. 

Les objectifs de cette technique sont d’ordre épidémiologique, diagnostique et 

curatif.      

Antibiogramme par diffusion en milieu gélosé : 

L'antibiotique est présent en quantité connue dans un disque de papier filtre. 

Lorsque le disque est déposé à la surface du milieu de culture, l'antibiotique 

diffuse en créant un gradient de concentration. 
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- Incubation : 

La durée d’incubation est de 24 heures à 37 ° C 

- Lecture : 

L’antibiogramme d’Escherichia coli entérohémorragique O104:H4 réalisé à 

l’institut Robert Koch en 2011 montrent les  résultats suivants : 

 

Ampicillin                             R 

Amoxicillin/Clavulanic acid R 

Piperacillin/Sulbactam        R 

Cefuroxim                           R 

Cefuroxim-Axetil                 R 

Cefoxitin                             R 

Cefotaxim                           R 

Cetfazidim                          R 

Cefpodoxim                        R 

Imipenem                           S 

Meropenem                       S 

Amikacin                            S 

Gentamicin                                S 

Kanamycin                                S 

Tobramycin                               S 

Streptomycin                             R 

Nalidixinsäure                           R 

Ciprofloxacin                             S 

Norfloxacin                                S 

Tetracyclin                                 R 

Nitrofurantoin                             S 

Trimethoprim/Sulfamethoxazol R 

Chloramphenicol                        S 

  R: résistante  

 S: sensible 
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B-1-2 Biologie moléculaire : 

PCR en temps réel : 

L’ensemble des quatre étapes de la PCR en temps réel est représenté 

schématiquement dans la figure (9). 

 

Enrichissement du prélèvement 

 

             

  

 

                                    Si détection simultanée des gènes                Si absence d’un des 
                                                                                                                 gènes stx ou eae 
                                                             stx et eae 

 

 

 

                                    Si détection d’un des cinq                            Si absence d’un des 
                                                                                                        cinq marqueurs somatiques 
                                       marqueurs somatiques 

Caractérisation des colonies isolées du bouillon 
d’enrichissement  

(recherche des caractéristiques des « EHEC 
typiques majeurs ») 

 

 

Figure 9. Schématisation des principales étapes de  la PCR en temps réel pour la 

recherche des souches Escherichia coli entérohémorragiques.  

PCR : réaction en chaîne par polymérase;  

stx : gène codant pour les shigatoxines; 

eae : gène codant pour l’intimine ;  

Détection par PCR en temps réel des gènes stx                  

et eae 
 

 

Détection par PCR en temps réel 
des cinq marqueurs somatiques 

O157, O26, O103, O111…. 
 

Arrêt des 
analyses 

Arrêt des 
analyses 

Dépistage des gènes 

de virulence 

 

      Confirmation 
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EHEC : Escherichia coli entérohémorragique ; 

O: Antigène somatique. 

B-2 Diagnostic indirect ou sérodiagnostic : 

Chez l’homme, le sérodiagnostic d’Escherichia coli entérohémorragique O157 

et des autres sérogroupes est utile en phase tardive de la maladie lorsque l’agent 

causal se raréfie dans les fèces.  

Dans la majorité des infections à Escherichia coli entérohémorragique, les 

malades développent, dans les 7 à 10 jours, des anticorps anti-

lipopolysaccharides (IgG, IgM et IgA) qui sont détectables à un titre souvent 

très élevé, même plusieurs semaines après le début des symptômes.   

Le diagnostic sérologique doit être réalisé sur un sérum « précoce » et un sérum 

« tardif » 2 à 3 semaines après le premier, afin de déterminer une 

séroconversion. 

Cependant, un titre élevé, même sur un seul sérum, peut parfois être un 

indicateur fiable d'une infection récente à Escherichia coli entérohémorragique. 

Actuellement, la détection des anticorps anti-lipopolysaccharides  (IgG, IgM et 

IgA) du sérogroupe O157, mais aussi d'autres sérogroupes (O26, O91, O103, 

O111, O128, et O145), peut être réalisée par différentes techniques telles que 

ELISA de type «sandwich» et l’hémagglutination indirecte.(162)  
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C- Diagnostic différentiel : 

- Devant les diarrhées sanglantes :  

Il se fait avec Shigella sp., Campylobacter sp., Clostridium difficile, certains 

virus et certains parasites (amibes). 

- Devant un syndrome hémolytique et urémique : 

Il se fait avec Shigella dysenteriae sérotype 1, Streptococcus pneumoniae, virus 

du syndrome d’immunodéficience acquise…), les produits toxiques 

(contraceptifs, médicaments immunosuppresseurs), les maladies auto-immunes 

(lupus érythémateux disséminé, syndrome des anticorps antiphospholipides…), 

ou génétiques (troubles de l’hémostase, de l’activation de la cascade du 

complément, du métabolisme intracellulaire de la vitamine B12) (163) 
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6. Conduites à tenir 
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Il n’existe pas, à ce jour, de traitement spécifique des infections à Escherichia 

coli entérohémorragique. Les traitements mis en place, sont essentiellement 

symptomatiques (diurèse, hémodialyse, transfert de plasma frais) (164). 

 

1) traitement de la colite hémorragique : 

Il n’existe pas de traitement spécifique des colites hémorragiques, dues aux 

Escherichia coli entérohémorragiques, seul un traitement symptomatique est 

possible (165) (166). Il consiste principalement en une réhydratation par voie 

intraveineuse, qui permet à la fois de compenser les pertes hydriques dues à la 

diarrhée, et de soutenir la fonction rénale. En plus, d’une suppression des 

apports alimentaires, par la mise en route d’une nutrition entérale avec une 

sonde gastrique ou parentérale, aussi longtemps que nécessaire (si les 

vomissements, la diarrhée et les symptômes de la colite persistent). 

-Le recours à  l’utilisation des ralentisseurs du transit chez les sujets atteints de 

diarrhées à Escherichia coli entérohémorragique est déconseillé. Il a pour effet 

d'augmenter le  risque de développer un syndrome hémolytique et urémique 

voire de complications neurologiques associées. En effet, ces agents 

augmenteraient le temps de disponibilité des toxines dans le tube digestif et donc 

leur absorption. 

-L’utilisation d’antibiotiques comme traitement à l’infection à Escherichia coli 

entérohémorragique est contre indiquée. Ainsi, malgré la sensibilité  de la 

majorité des souches d’Escherichia coli entérohémorragiques à de nombreuses 

classes d’antibiotiques, L’utilisation de ces derniers comme traitement, pourrait 

conduire à l’aggravation de l’infection par destruction de la bactérie. Celle-ci, 
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induisant des concentrations en toxines libres plus élevées, et de ce fait, plus 

disponibles à l’absorption systémique, augmentant le risque de survenue du 

syndrome hémolytique et urémique (167) (168). 

2) traitement du syndrome hémolytique et urémique : 

A ce jour, le seul moyen d’éviter la survenue d’un syndrome hémolytique et 

urémique est d’éviter d’ingérer des souches Escherichia coli 

entérohémorragiques. En effet, Il n’existe pas de traitement spécifique préventif 

ou non, modifiant l’évolution du syndrome hémolytique et urémique.  

Bien que certains essais thérapeutiques, tels que l’utilisation d’anticorps anti-

Shiga toxines, soient prometteurs, du moins lors de syndrome hémolytique et 

urémique typique.  

Le traitement actuellement recommandé reste uniquement symptomatique (169). 

Plus sa mise en place est précoce, moins le pronostic vital est engagé. Il consiste 

essentiellement en des apports nutritionnels, et hydro-électrolytiques par voie 

orale, éventuellement entérale, au moyen d’une sonde gastrique, voire 

parentérale à l’aide de solutions isotoniques dans les cas les plus graves.  

L’utilisation d’antibiotiques, d’agents ralentisseurs du transit, de narcotiques et 

d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (favorisant une diminution du flux 

sanguin rénal) doit être évitée pendant la phase aiguë du syndrome hémolytique 

et urémique.  

En pratique, une surveillance (tension artérielle, protéinurie, albuminurie, 

créatinémie tous les 6 mois) n’est requise qu’en cas d’anurie d’au moins une 

semaine, car ces patients ont en général des lésions histologiques majeurs  (170). 
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Pour les  patients oliguriques ou anuriques ils  doivent être dialysés (dialyse 

péritonéale), pour pouvoir apporter une nutrition adéquate sans induire de 

surcharge volémique. L’hémodialyse ou l’hémodiafiltration ne sont indiquées 

que si une distension intestinale ou une chirurgie abdominale récente contre 

indiquent la dialyse péritonéale. 

La transfusion de culots globulaires est indiquée dans 80% des cas d’anémie 

sévère si le taux d’hémoglobine est inférieure 60g/l. (171) 

Les transfusions plaquettaires, ne sont indiquées que si le taux de plaquettes est 

inférieur à 10000-15 000/ mm³ avec persistance d’hémorragies, ou si une 

intervention chirurgicale est envisagée. 

En cas de complications digestives, endocriniennes, nerveuses, ou 

cardiorespiratoires, des traitements symptomatiques médicamenteux ou 

chirurgicaux complémentaires sont parfois nécessaires (chirurgie en cas de 

perforation ou d’ischémie intestinale ; traitement insulinique en cas de diabète 

sucré, traitement par benzodiazépines voire barbituriques avec recours à la 

ventilation artificielle en cas de convulsions…). 

Le taux de mortalité en phase aiguë de syndrome hémolytique et urémique est 

actuellement inférieur à 5%, en particulier grâce à la mise en place précoce d’un 

traitement symptomatique efficace (172). Néanmoins, 5 à 10% des enfants 

évoluent vers une insuffisance rénale terminale, le plus souvent après avoir 

souffert d’insuffisance rénale chronique pendant plusieurs années. 

Dans près de 2/3 des cas de syndrome hémolytique et urémique typique, le 

pronostic rénal est favorable à court terme. 
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L’analyse des données cliniques recueillies sur 15 ans montre que 20 à 40% de 

patients ayant souffert d’un syndrome hémolytique et urémique présentent une 

protéinurie et/ou une hypertension artérielle (172) 

Le pronostic à long terme, est d’autant plus réservé chez l’enfant que la durée 

initiale de l’anurie a été importante. Malgré une guérison apparente, la plupart 

des patients sont susceptibles de développer des complications tardives. Ainsi, 

les patients ayant présenté un syndrome hémolytique et urémique avec une 

anurie de plus d’une semaine, doivent faire l’objet d’une surveillance à très long 

terme (173) (166) 

 

3) Traitement du  Purpura thrombotique thrombocytopénique : (174) (173) 

Le traitement actuel du Purpura thrombotique thrombocytopénique en phase 

aiguë repose sur l’utilisation d’exsanguino-transfusions (extraction répétée de 

petites quantités de sang et remplacement par le sang d’un donneur jusqu'à ce 

qu'une grande proportion du volume sanguin soit échangée), ou de 

plasmaphérèses (extraction du seul plasma sanguin : les érythrocytes et les 

thrombocytes sont conservés et les anticorps circulants sont éliminés), associées 

à la perfusion de plasma frais congelé. Cette approche thérapeutique, a permis 

de diminuer globalement la mortalité associée au Purpura thrombotique 

thrombocytopénique et l’évolution est favorable dans plus de la moitié des cas. 

En général, lorsque le malade surmonte la phase aigue, il guéri sans séquelles 

rénale ou neurologique. Cependant parfois, le Purpura thrombotique 

thrombocytopénique évolue vers une forme chronique qui nécessite un 

traitement d’entretien par plasmaphérèse et perfusion de plasma. 
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4) Perspectives d’avenir : 

A l’heure actuelle, plusieurs nouvelles thérapies sont à l’étude : 

-Des essais de traitement ciblant les toxines, ont été réalisés grâce à un 

composant du récepteur, pour bloquer les toxines Stx1 et Stx2 libres dans 

l’intestin, ce qui réduirait leur absorption. Le traitement serait alors administré 

très tôt, dés l’apparition de la maladie. D’autres voies thérapeutiques, comme 

l’utilisation d’anticorps monoclonaux anti-Shiga ont également été testées. 

Les anticorps antitoxines, sont inefficaces pour prévenir l’apparition du 

syndrome hémolytique et urémique(168). 

L’efficacité de l’administration per os d’agents capables de neutraliser les effets 

des toxines stx, en les piégeant reste à démontrer. Mais les résultats des études 

précliniques relatives à l’utilisation d’anticorps dirigés contre ces toxines 

semblent prometteurs (175,176) 

-Parmi les nouvelles stratégies thérapeutiques en cours de développement, une 

résine composée de silice porteuse de récepteurs saccharidiques, fixant les 

toxines Shiga, peut être administrée par voie orale (SYNSORB Pk®), et qui 

permet de séquestrer la toxine dans la lumière intestinale et donc d’empêcher 

l’absorption systémique. Les essais canadiens et japonais, indiquent que son 

administration dans les 48heures après le début de la diarrhée, diminue le risque 

de syndrome hémolytique et urémique. Cependant, elle n’empêche pas les 

formes graves, notamment l’atteinte du système nerveux central (177). 

 

 



68 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. Prévention des infections 

à EHEC 
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Des recommandations ciblées, auprès des consommateurs sont essentielles pour 

prévenir le risque de contamination. Ainsi, la transmission des infections à 

Escherichia coli entérohémorragique peut être prévenue par des gestes simples: 

(178)  (179) 

 lors de la manipulation d’aliments: 

- Cuire suffisamment la viande, et surtout la viande hachée de bœuf (il ne doit 

pas  y avoir de parties roses). 

 – Pour préparer le steak tartare : n’utiliser que la viande prévue à cet effet et 

non pas la viande hachée ordinaire du commerce ; consommer aussitôt ou 

conserver au froid. 

– Observer les principales règles de manipulation de la viande crue (hygiène des 

personnes, des produits et de l’environnement), qui figurent dans une fiche 

d’information publiée par l’Office fédéral de la santé publique (180) en 2002. 

– Ne pas boire de lait cru non pasteurisé. 

-Les fromages à pâte molle au lait cru ne doivent pas être consommés par les 

enfants de moins de 3 ans; préférer les fromages à pate pressé cuite (les 

fromages fondus à tartiner et les fromages au lait pasteurisé). 

 – Ne pas laisser cuisiner des personnes présentant des symptômes gastro-

intestinaux (diarrhée). 

- Les légumes, les fruits et les herbes aromatiques, en particulier ceux qui vont 

être consommés crus, doivent être soigneusement lavés. 

- Les aliments crus doivent être conserves séparément des aliments cuits ou prêts 

à être consommés. 
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- Les restes alimentaires et les plats cuisinés doivent être suffisamment 

réchauffés et consommés rapidement. 

- Les ustensiles de cuisine (surtout lorsqu'ils ont été en contact préalablement 

avec de la viande crue), ainsi que le plan de travail doivent être soigneusement 

lavés. 

 Hygiène personnelle:  

– Bien se laver les mains, surtout après avoir utilisé les toilettes, ou après avoir 

touché de la viande crue. 

– Appliquer scrupuleusement les règles d’hygiène durant les voyages à 

l’étranger. 

- En cas de gastro-entérite, il convient d'éviter de se baigner dans des lieux de 

baignades publiques et de préparer des repas. 

- Les enfants ne doivent pas boire d'eau non traitée (eau de puits, torrents….), et 

éviter d'en avaler lors de baignades (lac, étang….). 

– Dans les piscines publiques, l’eau des bassins pour enfants (pataugeoires) doit 

être suffisamment chlorée, surtout en cas de forte fréquentation. 

– Durant les visites de fermes ou de parcs d’animaux, les surveillants sont 

chargés de faire respecter au mieux les règles d’hygiène (lavage de mains), de 

façon à éviter au maximum la transmission de germes des animaux aux jeunes 

enfants. 

- Enfin, il faut éviter le contact des très jeunes enfants (moins de 5 ans) avec les 

vaches, veaux, moutons, chèvres, daims, etc., et leur environnement. 
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Les études épidémiologiques et les investigations d’épidémies ont permis 

d’améliorer les connaissances sur les modes de transmission et les sources de 

contamination à Escherichia coli entérohémorragique. L’émergence de ces 

bactéries comme agent majeur de colite hémorragique et du syndrome 

hémolytique et urémique chez les enfants de moins de 15 ans, constitue un réel 

problème de santé publique dans plusieurs les pays industrialisés. 

Au niveau socio-économique, ce pathogène présente une importance cruciale, 

étant donnée les décès humains, les frais d’hospitalisation et les pertes de 

production engendrées. Les efforts doivent être prioritairement concentrés dans 

les secteurs en amont du stade de la distribution et de la consommation. 

Le défit est donc d’offrir au consommateur une alimentation saine. Il faudra 

donc promouvoir des démarches intégrées d’analyse de risque reposant sur un 

partenariat entre les secteurs privés et publics ainsi que les organisations de 

consommateur. Les contrôles devront être renforcés pour permettre le recueil de 

données épidémiologiques essentielles, en vue de mieux axer la prévention et 

l’information. 
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-Titre : Analyse épidémiologique d’Escherichia coli entérohémorragique. 

-Auteur : Saïd QANNOUF 

-Rapporteur : Professeur Sakina EL HAMZAOUI 

-Mots clés : Escherichia coli entérohémorragique O104:H4, épidémies, diarrhée 

sanglante, syndrome hémolytique et urémique 

Depuis les années 80, les infections à Escherichia coli entérohémorragique 

(EHEC) représentent un problème de santé publique en Amérique du Nord et en 

Europe.  

Au début de mai 2011, une épidémie de gastro-entérite avec diarrhée sanglante 

et de syndrome hémolytique et urémique liée aux infections à Escherichia coli 

entérohémorragique producteurs de Shiga-toxines O104:H4, a été signalé en 

Allemagne et dans d'autres pays. 

Ces bactéries sont  transmises  par voie alimentaire, par contact interhumain, ou 

par contact  avec des ruminants contaminés. 

Le diagnostic repose sur la clinique et la mise en évidence dans le prélèvement 

des souches d’EHEC ou des gènes codant pour les Shigatoxines ou dans le 

sérum d'anticorps spécifiques anti-lipopolysaccharide d’EHEC. 

Le traitement est symptomatique (diurèse, hémodialyse, transfert de plasma 

frais). 

La prévention de l’infection exige des mesures de lutte à toutes les étapes de la 

chaîne alimentaire et une stricte hygiène des mains. 
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Summary 

 -Title: Epidemiological analysis of enterohaemorrhagic Escherichia coli 

-Author: Said QANNOUF 

-Raporter: Professor Sakina EL HAMZAOUI 

-Key words: Enterohemorrhagic Escherichia coli O104:H4, epidemics, bloody 

diarrhea, hemolytic uremic syndrome. 

Since the 80s, the enterohemorrhagic Escherichia coli (EHEC) are a public 

health problem in North America and Europe.  

In early May 2011, an outbreak of gastroenteritis with bloody diarrhea and 

hemolytic uremic syndrome associated with enterohemorrhagic Escherichia coli 

Shiga toxin-producing O104:H4 was reported in Germany and elsewhere. These 

bacteria are transmitted through food, by person contact or through contact with 

infected ruminants.  

Diagnosis is clinical and highlighted in the collection of EHEC strains or genes 

encoding Shigatoxin or in the serum of specific anti-lipopolysaccharide of 

EHEC. 

Treatment is symptomatic (diuresis, hemodialysis, plasma transfer fee). 

Prevention of infection requires control measures at all stages of the food chain 

and strict hand hygiene. 
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 :ملخص

 

ُضِفخ نلأيعبءتحليل وبائي لبكتريا :  انعُىاٌ ًُ   انقىنىَُخ ان

 : سعُذ قُىف انكاذة

 : الأسزبرح سكُُخ انحًضاوٌ انًقشسج

ُضِفخ نلأيعبء انكهًاخ انشئٍسٍح  ًُ يزلاصيخ   ، ،إسهبل ديىٌ أوثئخO104:H4.  : انجكزشَب انقىنىَُخ ان

 اَحلال انذو انُىسًٍَ

ُضِفخ نلأيعبء يشكم طحخ عبيخ فٍ أيشَكب انشًبنُخ و  ،08يُز سُىاد  ًُ رعَُذُّ عذوي ثكزُشَب انقىنىَُخ ان

 .أوسوثب

مَ وثبء إنزهبة انًعذح والأيعبء يع إسهبل ديىٌ و يزلاصيخ اَحلال انذو  1822فٍ ثذاَخ يبٌ   سُجِّ

ُزجِخ نسًىو انشُغب ًُ ُضِفخ نلأيعبء ان ًُ فٍ أنًبَُب و ثهذاٌ  O104:H4 انُىسًٍَ يشرجظ ثعذوي انقىنىَُخ ان

  .     أخشي

عذاح  ًُ جزشَّاد ان ًُ  .هزِ انجكزُشَب رُزقم عٍ طشَق الأكم، الإسرجبط ثٍُ الأشخبص أو ان

انزشخُض َقىو عهً انفحض انسشَشٌ و انكشف فٍ انعُُّخ عهً انجكزُشَب  أو انجُُبد انًشفِّشح نسًىو 

ُضِفخ نلأيعبءانشُغب أويضبد الأجسبو فٍ انًظم انًضبد  ًُ  .نجكزُشَب انقىنىَُخ ان

 انعلاج فهى عَشَضٍ)إدساس انجىل، غسم انكِهٍِ، َقم انجلاصيب(

 انىقبَخ يٍ انعذوي رزطهت جهىد كِفبح فٍ كم يشاحم انسهسهخ انغزائُخ و َظبفخ طبسيخ نهُذٍَ.
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  

  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  aarrtt  
eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  
rreennsseeiiggnneemmeenntt..  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  
ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  ddeevvooiirrss  
eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee    àà  llééggiissllaattiioonn  eenn  
vviigguueeuurr  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  

--  DDee  nnee  ppaass  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  
pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  
mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              

                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  

  

  

  



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
     

 

  أن أراقب الله فً مهنتًأن أراقب الله فً مهنتً  --

أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً   --

  لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.وأعترف وأعترف 

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة   --

العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه 

  المرٌض وكرامته الإنسانٌة.المرٌض وكرامته الإنسانٌة.

أن ألتزم أثناء ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها أن ألتزم أثناء ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها   --

  ة والترفع.ة والترفع.وبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقاموبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقام

أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها   --

أثناء القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً أثناء القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً 

  لإفساد الأخلاق أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.لإفساد الأخلاق أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.

لأحضى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من لأحضى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من   --

  طرف زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.طرف زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.

    ""شهٌدشهٌد      "والله على ما أقول"والله على ما أقول                                                                        

  

  

  

  

  



 
 

 جامعة محمد الخامس

 كلية الطب والصيدلة بالرباط 

 10أطروحة  رقم :                                                                2012سُـح :

 القولونية المُنزفِة للأمعاءتحليل وبائي لبكتريا  
 أطشوحح

 ..………………………………: َىو  علاَُخ وَىقشذ قذيذ
 يٍ طشف

 سعٍذ قُىف : السيدّ

 بالقنيطرة 6891 يونيو 30 في المزداد

 لـنـيـل شـهـادة الـدكـتـوراه فــي الصيدلة

ُضِفخ نلأيعبء :انكهًاخ الأساسٍح ًُ يزلاصيخ   ، ديىٌ،إسهبل  أوثئخO104:H4.  انجكزشَب انقىنىَُخ ان

 اَحلال انذو انُىسًٍَ

 ذحد إششاف انهجُح انًكىَح يٍ الأساذزج
 

    سئٍسح                                          َزهح يسعىديانسٍذج  : 

 عهى انذو انجُىنىجٍ أسزبرح  يجشصح فٍ   

  يششفح     سكٍُح انحًزاوي انسٍذج  : 

 الأحُبء انذقُقخ أسزبرح يجشصح فٍ عهى 

     إسًاعٍم عثذ انشحًاٌ غشفً : انسٍذ   

  الأيشاع انظذسَخ أسزبر يجشص فٍ 

  سعٍذج طلال :  انسٍذج

 انكًُبء الإحُبئُخ فٍ أسزبرح            

 

 أعضاء


