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DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  

 

ADMINISTRATION : 

Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

 

Février, Septembre, Décembre 1973  

2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 

 

Janvier et Décembre 1976  

6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 

 

Février 1977  

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 

 

Février Mars et Novembre 1978  

10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

 



 

Mai et Novembre 1982  

11.  

12.  

13.  

14.  

15.  

Pr. ABROUQ Ali*  

Pr. BENOMAR M'hammed  

Pr. BENSOUDA Mohamed  

Pr. BENOSMAN  Abdellatif  

Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

Anatomie  

Chirurgie Thoracique  

Physiologie  

Novembre 1983  

16.  

17.  

18.  

19.  

20.  

Pr. ALAOUI  TAHIRI Kébir*  

Pr. BALAFREJ Amina  

Pr. BELLAKHDAR Fouad  

Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia  

Pr. SRAIRI Jamal-Eddine  

Pneumo-phtisiologie  

Pédiatrie  

Neurochirurgie  

Rhumatologie  

Cardiologie  

Décembre 1984  

21.  

22.  

23.  

24.  

25.  

26.  

Pr. BOUCETTA Mohamed*  

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil  

Pr. MAAOUNI Abdelaziz  

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi  

Pr. NAJI M'Barek  

Pr. SETTAF Abdellatif  

*  

Neurochirurgie  

Radiothérapie  

Médecine Interne  

Anesthésie -Réanimation  

Immuno-Hématologie  

Chirurgie  

Novembre et Décembre 1985  

27.  

28.  

29.  

30.  

31.  

32.  

Pr. BENJELLOUN   Halima  

Pr. BENSAID  Younes  

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  

Pr. IHRAI Hssain  

Pr. IRAQI Ghali  

Pr. KZADRI Mohamed  

*  

Cardiologie  

Pathologie Chirurgicale  

Neurologie  

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

Pneumo-phtisiologie  

Oto-Rhino-laryngologie  

Janvier, Février et Décembre 1987  

33.  

34.  

35.  

36.  

37.  

38.  

39.  

40.  

41.  

42.  

43.  

Pr. AJANA Ali  

Pr. AMMAR Fanid  

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE  

Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq  

Pr. EL HAITEM Naïma  

Pr. EL MANSOURI  Abdellah*  

Pr. EL YAACOUBI Moradh  

Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah  

Pr. LACHKAR Hassan  

Pr. OHAYON Victor*  

Pr. YAHYAOUI Mohamed  

Radiologie  

Pathologie Chirurgicale  

Gastro-Entérologie  

Pneumo-phtisiologie  

Cardiologie  

Chimie-Toxicologie Expertise  

Traumatologie Orthopédie  

Gastro-Entérologie  

Médecine Interne  

Médecine Interne  

Neurologie  



 

Décembre 1988  

44.  

45.  

46.  

47.  

48.  

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  

Pr. DAFIRI Rachida  

Pr. FAIK Mohamed  

Pr. HERMAS Mohamed  

Pr. TOLOUNE Farida*  

Chirurgie Pédiatrique  

Radiologie  

Urologie  

Traumatologie Orthopédie  

Médecine Interne  

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  

49.  

50.  

51.  

52.  

53.  

54.  

55.  

56.  

57.  

58.  

59.  

60.  

61.  

62.  

Pr. ADNAOUI Mohamed  

Pr. AOUNI Mohamed  

Pr. BENAMEUR Mohamed*  

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  

Pr. CHAD Bouziane  

Pr. CHKOFF Rachid  

Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  

Pr. HACHIM Mohammed*  

Pr. HACHIMI Mohamed  

Pr. KHARBACH  Aîcha  

Pr. MANSOURI Fatima  

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  

Pr. SEDRATI Omar*  

Pr. TAZI Saoud Anas  

Médecine Interne  

Médecine Interne  

Radiologie  

Cardiologie  

Pathologie Chirurgicale  

Pathologie Chirurgicale  

Pédiatrique  

Médecine-Interne  

Urologie  

Gynécologie -Obstétrique  

Anatomie-Pathologique  

Neurologie  

Dermatologie  

Anesthésie Réanimation  

Février Avril Juillet et Décembre 1991  

63.  

64.  

65.  

66.  

67.  

68.  

69.  

70.  

71.  

72.  

73.  

74.  

75.  

76.  

77.  

78.  

79.  

80.  

81.  

Pr. AL HAMANY  Zaîtounia  

Pr. ATMANI  Mohamed*  

Pr. AZZOUZI Abderrahim  

Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM  

Pr. BELKOUCHI  Abdelkader  

Pr. BENABDELLAH Chahrazad  

Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  

Pr. BENSOUDA  Yahia  

Pr. BERRAHO Amina  

Pr. BEZZAD Rachid  

Pr. CHABRAOUI Layachi  

Pr. CHANA El Houssaine*  

Pr. CHERRAH  Yahia  

Pr. CHOKAIRI Omar  

Pr. FAJRI Ahmed*  

Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*  

Pr. KHATTAB Mohamed  

Pr. NEJMI Maati  

Pr. OUAALINE Mohammed*  

Anatomie-Pathologique  

Anesthésie  Réanimation  

Anesthésie  Réanimation  

Néphrologie  

Chirurgie Générale  

Hématologie  

Chirurgie Générale  

Pharmacie galénique  

Ophtalmologie  

Gynécologie Obstétrique  

Biochimie et Chimie  

Ophtalmologie  

Pharmacologie  

Histologie Embryologie  

Psychiatrie  

Chirurgie Générale  

Pédiatrie  

Anesthésie-Réanimation  

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  



 

82.  

83.  

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  

Pr. TAOUFIK Jamal  

Pharmacologie  

Chimie thérapeutique  

Décembre  1992  

84.  

85.  

86.  

87.  

88.  

89.  

90.  

91.  

92.  

93.  

94.  

95.  

96.  

97.  

98.  

99.  

Pr. AHALLAT Mohamed  

Pr. BENOUDA Amina  

Pr. BENSOUDA Adil  

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib  

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  

Pr. CHRAIBI  Chafiq  

Pr. DAOUDI Rajae  

Pr. DEHAYNI Mohamed*  

Pr. EL HADDOURY Mohamed  

Pr. EL OUAHABI Abdessamad  

Pr. FELLAT Rokaya  

Pr. GHAFIR Driss*  

Pr. JIDDANE Mohamed  

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  

Pr. TAGHY Ahmed  

Pr. ZOUHDI Mimoun  

Chirurgie Générale  

Microbiologie  

Anesthésie Réanimation  

Radiologie  

Gastro-Entérologie  

Gynécologie Obstétrique  

Ophtalmologie  

Gynécologie Obstétrique  

Anesthésie Réanimation  

Neurochirurgie  

Cardiologie  

Médecine Interne  

Anatomie  

Gynécologie  Obstétrique  

Chirurgie Générale  

Microbiologie  

Mars 1994  

100.  Pr. AGNAOU Lahcen  

101.  Pr. AL BAROUDI Saad  

102.  Pr. BENCHERIFA Fatiha  

103.  Pr. BENJAAFAR Noureddine  

104.  Pr. BENJELLOUN Samir  

105.  Pr. BEN RAIS Nozha  

106.  Pr. CAOUI Malika  

107.  Pr. CHRAIBI  Abdelmjid  

108.  Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  

109.  Pr. EL AOUAD Rajae  

110.  Pr. EL BARDOUNI Ahmed  

111.  Pr. EL HASSANI My Rachid  

112.  Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  

113.  Pr. EL KIRAT Abdelmajid*  

114.  Pr. ERROUGANI Abdelkader  

115.  Pr. ESSAKALI Malika  

116.  Pr. ETTAYEBI Fouad  

117.  Pr. HADRI Larbi*  

118.  Pr. HASSAM Badredine  

119.  Pr. IFRINE Lahssan  

120.  Pr. JELTHI Ahmed  

Ophtalmologie  

Chirurgie Générale  

Ophtalmologie  

Radiothérapie  

Chirurgie Générale  

Biophysique  

Biophysique  

Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Gynécologie Obstétrique  

Immunologie  

Traumato-Orthopédie  

Radiologie  

Médecine Interne  

Chirurgie Cardio- Vasculaire  

Chirurgie Générale  

Immunologie  

Chirurgie Pédiatrique  

Médecine Interne  

Dermatologie  

Chirurgie Générale  

Anatomie Pathologique  



 

121.  Pr. MAHFOUD Mustapha  

122.  Pr. MOUDENE Ahmed*  

123.  Pr. OULBACHA Said  

124.  Pr. RHRAB Brahim  

125.  Pr. SENOUCI Karima  ép. BELKHADIR  

126.  Pr. SLAOUI Anas  

 

Mars 1994  

127.  Pr. ABBAR Mohamed*  

128.  Pr. ABDELHAK M'barek  

129.  Pr. BELAIDI Halima  

130.  Pr. BRAHMI Rida Slimane  

131.  Pr. BENTAHILA  Abdelali  

132.  Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  

133.  Pr. BERRADA Mohamed Saleh  

134.  Pr. CHAMI Ilham  

135.  Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae  

136.  Pr. EL ABBADI Najia  

137.  Pr. HANINE Ahmed*  

138.  Pr. JALIL Abdelouahed  

139.  Pr. LAKHDAR Amina  

140.  Pr. MOUANE Nezha  

 

Mars 1995  

141.  Pr. ABOUQUAL Redouane  

142.  Pr. AMRAOUI Mohamed  

143.  Pr. BAIDADA Abdelaziz  

144.  Pr. BARGACH Samir  

145.  Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*  

146.  Pr. BENAZZOUZ Mustapha  

147.  Pr. CHAARI Jilali*  

148.  Pr. DIMOU M'barek*  

149.  Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  

150.  Pr. EL MESNAOUI Abbes  

151.  Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  

152.  Pr.  FERHATI Driss  

153.  Pr. HASSOUNI Fadil  

154.  Pr. HDA Abdelhamid*  

155.  Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  

156.  Pr. IBRAHIMY Wafaa  

157.  Pr. MANSOURI Aziz  

158.  Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  

159.  Pr. RZIN Abdelkader*  

Traumatologie - Orthopédie  

Traumatologie- Orthopédie  

Chirurgie Générale  

Gynécologie -Obstétrique  

Dermatologie  

Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Urologie  

Chirurgie - Pédiatrique  

Neurologie  

Gynécologie Obstétrique  

Pédiatrie  

Gynécologie - Obstétrique  

Traumatologie - Orthopédie  

Radiologie  

Ophtalmologie  

Neurochirurgie  

Radiologie  

Chirurgie Générale  

Gynécologie Obstétrique  

Pédiatrie  

Réanimation Médicale  

Chirurgie Générale  

Gynécologie Obstétrique  

Gynécologie Obstétrique  

Urologie  

Gastro-Entérologie  

Médecine Interne  

Anesthésie Réanimation  

Anesthésie Réanimation  

Chirurgie Générale  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Gynécologie Obstétrique  

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

Cardiologie  

Urologie  

Ophtalmologie  

Radiothérapie  

Ophtalmologie  

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  



 

160.  Pr. SEFIANI Abdelaziz  

161.  Pr. ZEGGWAGH Amine Ali  

 

Décembre 1996  

162.  Pr. AMIL Touriya*  

163.  Pr. BELKACEM Rachid  

164.  Pr. BELMAHI Amin  

165.  Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  

166.  Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  

167.  Pr. EL MELLOUKI Ouafae*  

168.  Pr. GAOUZI Ahmed  

169.  Pr. MAHFOUDI M'barek*  

170.  Pr. MOHAMMADINE EL Hamid  

171.  Pr. MOHAMMADI Mohamed  

172.  Pr. MOULINE Soumaya  

173.  Pr. OUADGHIRI Mohamed  

174.  Pr. OUZEDDOUN Naima  

175.  Pr. ZBIR EL Mehdi*  

 

Novembre 1997  

176.  Pr. ALAMI Mohamed Hassan  

177.  Pr. BEN AMAR Abdesselem  

178.  Pr. BEN SLIMANE  Lounis  

179.  Pr. BIROUK Nazha  

180.  Pr. BOULAICH Mohamed  

181.  Pr. CHAOUIR  Souad*  

182.  Pr. DERRAZ Said  

183.  Pr. ERREIMI Naima  

184.  Pr. FELLAT Nadia  

185.  Pr. GUEDDARI Fatima Zohra  

186.  Pr. HAIMEUR Charki*  

187.  Pr. KANOUNI NAWAL  

188.  Pr. KOUTANI Abdellatif  

189.  Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  

190.  Pr. MAHRAOUI CHAFIQ  

191.  Pr. NAZI M'barek*  

192.  Pr. OUAHABI Hamid*  

193.  Pr. SAFI Lahcen*  

194.  Pr. TAOUFIQ Jallal  

195.  Pr. YOUSFI MALKI  Mounia  

 

Novembre 1998  

196.  Pr. AFIFI RAJAA  

Génétique  

Réanimation Médicale  

Radiologie  

Chirurgie Pédiatrie  

Chirurgie réparatrice et plastique  

Ophtalmologie  

Chirurgie Générale  

Parasitologie  

Pédiatrie  

Radiologie  

Chirurgie Générale  

Médecine Interne  

Pneumo-phtisiologie  

Traumatologie-Orthopédie  

Néphrologie  

Cardiologie  

Gynécologie-Obstétrique  

Chirurgie Générale  

Urologie  

Neurologie  

O.RL.  

Radiologie  

Neurochirurgie  

Pédiatrie  

Cardiologie  

Radiologie  

Anesthésie Réanimation  

Physiologie  

Urologie  

Chirurgie Générale  

Pédiatrie  

Cardiologie  

Neurologie  

Anesthésie Réanimation  

Psychiatrie  

Gynécologie Obstétrique  

Gastro-Entérologie  



 

197.  Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*  

198.  Pr. ALOUANE  Mohammed*  

199.  Pr. BENOMAR  ALI  

200.  Pr. BOUGTAB   Abdesslam  

201.  Pr. ER RIHANI  Hassan  

202.  Pr. EZZAITOUNI  Fatima  

203.  Pr. KABBAJ  Najat  

204.  Pr. LAZRAK  Khalid  ( M)  

 

Novembre 1998  

205.  Pr. BENKIRANE  Majid*  

206.  Pr. KHATOURI ALI*  

207.  Pr. LABRAIMI  Ahmed*  

 

Janvier 2000  

208.  Pr. ABID Ahmed*  

209.  Pr. AIT OUMAR Hassan  

210.  Pr. BENCHERIF My Zahid  

211.  Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  

212.  Pr. BOURKADI Jamal-Eddine  

213.  Pr. CHAOUI Zineb  

214.  Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  

215.  Pr. ECHARRAB El Mahjoub  

216.  Pr. EL FTOUH Mustapha  

217.  Pr. EL MOSTARCHID Brahim*  

218.  Pr. EL OTMANYAzzedine  

219.  Pr. GHANNAM Rachid  

220.  Pr. HAMMANI Lahcen  

221.  Pr. ISMAILI Mohamed Hatim  

222.  Pr. ISMAILI Hassane*  

223.  Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss  

224.  Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*  

225.  Pr. TACHINANTE Rajae  

226.  Pr. TAZI MEZALEK Zoubida  

 

Novembre 2000  

227.  Pr. AIDI Saadia  

228.  Pr. AIT OURHROUI Mohamed  

229.  Pr. AJANA  Fatima Zohra  

230.  Pr. BENAMR Said  

231.  Pr. BENCHEKROUN Nabiha  

232.  Pr. CHERTI Mohammed  

233.  Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  

Pneumo-phtisiologie  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Neurologie  

Chirurgie Générale  

Oncologie Médicale  

Néphrologie  

Radiologie  

Traumatologie  Orthopédie  

Hématologie  

Cardiologie  

Anatomie Pathologique  

Pneumophtisiologie  

Pédiatrie  

Ophtalmologie  

Pédiatrie  

Pneumo-phtisiologie  

Ophtalmologie  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Générale  

Pneumo-phtisiologie  

Neurochirurgie  

Chirurgie Générale  

Cardiologie  

Radiologie  

Anesthésie-Réanimation  

Traumatologie Orthopédie  

Gastro-Entérologie  

Anesthésie-Réanimation  

Anesthésie-Réanimation  

Médecine Interne  

Neurologie  

Dermatologie  

Gastro-Entérologie  

Chirurgie Générale  

Ophtalmologie  

Cardiologie  

Anesthésie-Réanimation  



 

234.  Pr. EL HASSANI Amine  

235.  Pr. EL IDGHIRI Hassan  

236.  Pr. EL KHADER Khalid  

237.  Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  

238.  Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  

239.  Pr. HSSAIDA Rachid*  

240.  Pr. LACHKAR Azzouz  

241.  Pr. LAHLOU Abdou  

242.  Pr. MAFTAH Mohamed*  

243.  Pr. MAHASSINI Najat  

244.  Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  

245.  Pr. NASSIH Mohamed*  

246.  Pr. ROUIMI Abdelhadi  

 

Décembre 2001  

247.  Pr. ABABOU Adil  

248.  Pr. AOUAD Aicha  

249.  Pr. BALKHI Hicham*  

250.  Pr. BELMEKKI Mohammed  

251.  Pr. BENABDELJLIL Maria  

252.  Pr. BENAMAR Loubna  

253.  Pr. BENAMOR Jouda  

254.  Pr. BENELBARHDADI Imane  

255.  Pr. BENNANI Rajae  

256.  Pr. BENOUACHANE Thami  

257.  Pr. BENYOUSSEF Khalil  

258.  Pr. BERRADA Rachid  

259.  Pr. BEZZA Ahmed*  

260.  Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  

261.  Pr. BOUHOUCH Rachida  

262.  Pr. BOUMDIN El Hassane*  

263.  Pr. CHAT Latifa  

264.  Pr. CHELLAOUI Mounia  

265.  Pr. DAALI Mustapha*  

266.  Pr. DRISSI Sidi Mourad*  

267.  Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira  

268.  Pr. EL HIJRI Ahmed  

269.  Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  

270.  Pr. EL MADHI Tarik  

271.  Pr. EL MOUSSAIF Hamid  

272.  Pr. EL OUNANI Mohamed  

273.  Pr. EL QUESSAR Abdeljlil  

274.  Pr. ETTAIR Said  

Pédiatrie  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Urologie  

Rhumatologie  

Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Anesthésie-Réanimation  

Urologie  

Traumatologie Orthopédie  

Neurochirurgie  

Anatomie Pathologique  

Pédiatrie  

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale  

Neurologie  

Anesthésie-Réanimation  

Cardiologie  

Anesthésie-Réanimation  

Ophtalmologie  

Neurologie  

Néphrologie  

Pneumo-phtisiologie  

Gastro-Entérologie  

Cardiologie  

Pédiatrie  

Dermatologie  

Gynécologie Obstétrique  

Rhumatologie  

Anatomie  

Cardiologie  

Radiologie  

Radiologie  

Radiologie  

Chirurgie Générale  

Radiologie  

Gynécologie Obstétrique  

Anesthésie-Réanimation  

Neuro-Chirurgie  

Chirurgie-Pédiatrique  

Ophtalmologie  

Chirurgie Générale  

Radiologie  

Pédiatrie  



 

275.  Pr. GAZZAZ Miloudi*  

276.  Pr. GOURINDA Hassan  

277.  Pr. HRORA Abdelmalek  

278.  Pr. KABBAJ Saad  

279.  Pr. KABIRI EL Hassane*  

280.  Pr. LAMRANI Moulay Omar  

281.  Pr. LEKEHAL Brahim  

282.  Pr. MAHASSIN Fattouma*  

283.  Pr. MEDARHRI Jalil  

284.  Pr. MIKDAME Mohammed*  

285.  Pr. MOHSINE Raouf  

286.  Pr. NABIL Samira  

287.  Pr. NOUINI Yassine  

288.  Pr. OUALIM Zouhir*  

289.  Pr. SABBAH Farid  

290.  Pr. SEFIANI Yasser  

291.  Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  

292.  Pr. TAZI MOUKHA Karim  

 

Décembre 2002  

293.  Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  

294.  Pr. AMEUR Ahmed *  

295.  Pr. AMRI Rachida  

296.  Pr. AOURARH Aziz*  

297.  Pr. BAMOU  Youssef *  

298.  Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*  

299.  Pr. BENBOUAZZA Karima  

300.  Pr. BENZEKRI Laila  

301.  Pr. BENZZOUBEIR Nadia*  

302.  Pr. BERNOUSSI  Zakiya  

303.  Pr. BICHRA Mohamed Zakariya  

304.  Pr. CHOHO Abdelkrim  *  

305.  Pr. CHKIRATE Bouchra  

306.  Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  

307.  Pr. EL ALJ Haj Ahmed  

308.  Pr. EL BARNOUSSI Leila  

309.  Pr. EL HAOURI Mohamed *  

310.  Pr. EL MANSARI Omar*  

311.  Pr. ES-SADEL Abdelhamid  

312.  Pr. FILALI ADIB Abdelhai  

313.  Pr. HADDOUR Leila  

314.  Pr. HAJJI  Zakia  

315.  Pr. IKEN Ali  

Neuro-Chirurgie  

Chirurgie-Pédiatrique  

Chirurgie Générale  

Anesthésie-Réanimation  

Chirurgie Thoracique  

Traumatologie Orthopédie  

Chirurgie Vasculaire Périphérique  

Médecine Interne  

Chirurgie Générale  

Hématologie Clinique  

Chirurgie Générale  

Gynécologie Obstétrique  

Urologie  

Néphrologie  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Vasculaire Périphérique  

Pédiatrie  

Urologie  

Anatomie Pathologique  

Urologie  

Cardiologie  

Gastro-Entérologie  

Biochimie-Chimie  

Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Rhumatologie  

Dermatologie  

Gastro-Entérologie  

Anatomie Pathologique  

Psychiatrie  

Chirurgie Générale  

Pédiatrie  

Chirurgie Pédiatrique  

Urologie  

Gynécologie Obstétrique  

Dermatologie  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Générale  

Gynécologie Obstétrique  

Cardiologie  

Ophtalmologie  

Urologie  



 

316.  Pr. ISMAEL Farid  

317.  Pr. JAAFAR Abdeloihab*  

318.  Pr. KRIOULE Yamina  

319.  Pr. LAGHMARI  Mina  

320.  Pr. MABROUK Hfid*  

321.  Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  

322.  Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  

323.  Pr. MOUSTAINE My Rachid  

324.  Pr. NAITLHO Abdelhamid*  

325.  Pr. OUJILAL Abdelilah  

326.  Pr. RACHID Khalid *  

327.  Pr. RAISS  Mohamed  

328.  Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*  

329.  Pr. RHOU Hakima  

330.  Pr. SIAH  Samir *  

331.  Pr. THIMOU Amal  

332.  Pr. ZENTAR Aziz*  

333.  Pr. ZRARA  Ibtisam*  

 

PROFESSEURS AGREGES :  

 

Janvier 2004  

334.  Pr. ABDELLAH El Hassan  

335.  Pr. AMRANI Mariam  

336.  Pr. BENBOUZID Mohammed Anas  

337.  Pr. BENKIRANE Ahmed*  

338.  Pr. BENRAMDANE Larbi*  

339.  Pr. BOUGHALEM Mohamed*  

340.  Pr. BOULAADAS  Malik  

341.  Pr. BOURAZZA  Ahmed*  

342.  Pr. CHAGAR Belkacem*  

343.  Pr. CHERRADI Nadia  

344.  Pr. EL FENNI Jamal*  

345.  Pr. EL HANCHI  ZAKI  

346.  Pr. EL KHORASSANI Mohamed  

347.  Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*  

348.  Pr. HACHI Hafid  

349.  Pr. JABOUIRIK Fatima  

350.  Pr. KARMANE Abdelouahed  

351.  Pr. KHABOUZE Samira  

352.  Pr. KHARMAZ Mohamed  

353.  Pr. LEZREK Mohammed*  

354.  Pr. MOUGHIL  Said  

Traumatologie Orthopédie  

Traumatologie Orthopédie  

Pédiatrie  

Ophtalmologie  

Traumatologie Orthopédie  

Gynécologie Obstétrique  

Cardiologie  

Traumatologie Orthopédie  

Médecine Interne  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Traumatologie Orthopédie  

Chirurgie Générale  

Pneumophtisiologie  

Néphrologie  

Anesthésie Réanimation  

Pédiatrie  

Chirurgie Générale  

Anatomie Pathologique  

Ophtalmologie  

Anatomie Pathologique  

Oto-Rhino-Laryngologie  

Gastro-Entérologie  

Chimie Analytique  

Anesthésie Réanimation  

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

Neurologie  

Traumatologie Orthopédie  

Anatomie Pathologique  

Radiologie  

Gynécologie Obstétrique  

Pédiatrie  

Cardiologie  

Chirurgie Générale  

Pédiatrie  

Ophtalmologie  

Gynécologie Obstétrique  

Traumatologie Orthopédie  

Urologie  

Chirurgie Cardio-Vasculaire  



 

355.  Pr. NAOUMI Asmae*  

356.  Pr. SAADI Nozha  

357.  Pr. SASSENOU  ISMAIL*  

358.  Pr. TARIB Abdelilah*  

359.  Pr. TIJAMI  Fouad  

360.  Pr. ZARZUR  Jamila  

 

Janvier 2005  

361.  Pr. ABBASSI Abdellah  

362.  Pr. AL KANDRY Sif Eddine*  

363.  Pr. ALAOUI Ahmed Essaid  

364.  Pr. ALLALI Fadoua  

365.  Pr. AMAR Yamama  

366.  Pr. AMAZOUZI Abdellah  

367.  Pr. AZIZ Noureddine*  

368.  Pr. BAHIRI Rachid  

369.  Pr. BARKAT Amina  

370.  Pr. BENHALIMA Hanane  

371.  Pr. BENHARBIT Mohamed  

372.  Pr. BENYASS Aatif  

373.  Pr. BERNOUSSI Abdelghani  

374.  Pr. BOUKLATA Salwa  

375.  Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  

376.  Pr. DOUDOUH Abderrahim*  

377.  Pr. EL HAMZAOUI Sakina  

378.  Pr. HAJJI Leila  

379.  Pr. HESSISSEN Leila  

380.  Pr. JIDAL Mohamed*  

381.  Pr. KARIM Abdelouahed  

382.  Pr. KENDOUSSI Mohamed*  

383.  Pr. LAAROUSSI Mohamed  

384.  Pr. LYAGOUBI Mohammed  

385.  Pr. NIAMANE Radouane*  

386.  Pr. RAGALA Abdelhak  

387.  Pr. SBIHI Souad  

388.  Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  

389.  Pr. ZERAIDI Najia  

 

AVRIL 2006  

 

423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*  

424.  Pr. AFIFI Yasser  

425.  Pr. AKJOUJ Said*  

Ophtalmologie  

Gynécologie Obstétrique  

Gastro-Entérologie  

Pharmacie Clinique  

Chirurgie Générale  

Cardiologie  

Chirurgie Réparatrice et Plastique  

Chirurgie Générale  

Microbiologie  

Rhumatologie  

Néphrologie  

Ophtalmologie  

Radiologie  

Rhumatologie  

Pédiatrie  

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale  

Ophtalmologie  

Cardiologie  

Ophtalmologie  

Radiologie  

Ophtalmologie  

Biophysique  

Microbiologie  

Cardiologie  

Pédiatrie  

Radiologie  

Ophtalmologie  

Cardiologie  

Chirurgie Cardio-vasculaire  

Parasitologie  

Rhumatologie  

Gynécologie Obstétrique  

Histo-Embryologie Cytogénétique  

Ophtalmologie  

Gynécologie Obstétrique  

Rhumatologie  

Dermatologie  

Radiologie  



 

426.  Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra  

427     Pr. BELMEKKI Abdelkader*  

428.  Pr. BENCHEIKH Razika  

429     Pr. BIYI Abdelhamid*  

430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  

431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*  

432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes  

433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  

434.  Pr. DOGHMI Nawal  

435.  Pr. ESSAMRI Wafaa  

436.  Pr. FELLAT Ibtissam  

437.  Pr. FAROUDY Mamoun  

438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*  

439.  Pr. HARMOUCHE Hicham  

440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*  

441     Pr. IDRISS LAHLOU Amine  

442.  Pr. JROUNDI Laila  

443.  Pr. KARMOUNI Tariq  

444.  Pr. KILI Amina  

445.  Pr. KISRA Hassan  

446.  Pr. KISRA Mounir  

447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*  

448.  

449.  

Pr. LAATIRIS  Abdelkader*  

Pr. LMIMOUNI Badreddine*  

450.  Pr. MANSOURI Hamid*  

451.  Pr. NAZIH Naoual  

452.  Pr. OUANASS Abderrazzak  

453.  Pr. SAFI Soumaya*  

454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra  

455.  Pr. SEFIANI Sana  

456.  Pr. SOUALHI Mouna  

457.   Pr. TELLAL Saida*  

458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida  

 

Octobre 2007  

 

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila  

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid  

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid  

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *  

462. Pr. BAITE Abdelouahed *  

463. Pr. TOUATI Zakia  

464. Pr. OUZZIF Ez zohra     *  

Dermatologie  

Hématologie  

O.R.L  

Biophysique  

Chirurgie - Pédiatrique  

Chirurgie Cardio - Vasculaire  

Chirurgie Cardio - Vasculaire  

Gynécologie Obstétrique  

Cardiologie  

Gastro-entérologie  

Cardiologie  

Anesthésie Réanimation  

Urologie  

Médecine Interne  

Anesthésie Réanimation  

Microbiologie  

Radiologie  

Urologie  

Pédiatrie  

Psychiatrie  

Chirurgie - Pédiatrique  

Médecine Interne  

Pharmacie Galénique  

Parasitologie  

Radiothérapie  

O.R.L  

Psychiatrie  

Endocrinologie  

Psychiatrie  

Anatomie Pathologique  

Pneumo - Phtisiologie  

Biochimie  

Pneumo - Phtisiologie  

Anatomie pathologique  

Anesthésie réanimation  

Anesthésier réanimation  

Anesthésie réanimation  

Anesthésie réanimation  

Cardiologie  

Biochimie  



 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *  

466. Pr. SELKANE Chakir    *  

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *  

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *  

469. Pr. EL ABSI Mohamed  

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *  

471. Pr. ACHOUR Abdessamad  *  

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq  

473. Pr. GHARIB Noureddine  

474. Pr. TABERKANET Mustafa *  

475. Pr. ISMAILI Nadia  

476. Pr. MASRAR Azlarab  

477. Pr. RABHI Monsef *  

478. Pr. MRABET Mustapha *  

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *  

480. Pr. SEFFAR Myriame  

481. Pr. LOUZI Lhoussain *  

482. Pr. MRANI Saad *  

483. Pr. GANA Rachid  

484. Pr. ICHOU Mohamed *  

485. Pr. TACHFOUTI Samira  

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine  

487. Pr. MELLAL Zakaria  

488. Pr. AMMAR Haddou *  

489. Pr. AOUFI Sarra  

490. Pr. TLIGUI Houssain  

491. Pr. MOUTAJ Redouane *  

492. Pr. ACHACHI Leila  

493. Pr. MARC Karima  

494. Pr. BENZIANE Hamid *  

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *  

496. Pr. EL OMARI Fatima  

497. Pr. MAHI Mohamed *  

498. Pr. RADOUANE Bouchaib  

499. Pr. KEBDANI Tayeb  

500. Pr. SIFAT Hassan *  

501. Pr. HADADI Khalid *  

502. Pr. ABIDI Khalid  

503. Pr. MADANI Naoufel  

504. Pr. TANANE Mansour *  

505. Pr. AMHAJJI Larbi *  

*  

*  

Biochimie  

Chirurgie cardio vasculaire  

Chirurgie cardio vasculaire  

Chirurgie cardio vasculaire  

Chirurgie générale  

Chirurgie générale  

Chirurgie générale  

Chirurgie générale  

Chirurgie plastique  

Chirurgie vasculaire périphérique  

Dermatologie  

Hématologie biologique  

Médecine interne  

Médecine préventive santé publique et hygiène  

Microbiologie  

Microbiologie  

Microbiologie  

Virologie  

Neuro chirurgie  

Oncologie médicale  

Ophtalmologie  

Ophtalmologie  

Ophtalmologie  

ORL  

Parasitologie  

Parasitologie  

Parasitologie  

Pneumo phtisiologie  

Pneumo phtisiologie  

Pharmacie clinique  

Pharmacie galénique  

Psychiatrie  

Radiologie  

Radiologie  

Radiothérapie  

Radiothérapie  

Radiothérapie  

Réanimation médicale  

Réanimation médicale  

Traumatologie orthopédie  

Traumatologie orthopédie  



 

Mars 2009  

 

Pr. BJIJOU Younes  

Pr. AZENDOUR Hicham *  

Pr. BELYAMANI Lahcen  

Pr. BOUHSAIN Sanae *  

Pr. OUKERRAJ Latifa  

Pr. LAMSAOURI Jamal *  

Pr. MARMADE Lahcen  

*  

Pr. AMAHZOUNE Brahim   *  

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *  

Pr. BOUNAIM Ahmed *  

Pr. EL MALKI Hadj Omar  

Pr. MSSROURI Rahal  

Pr. CHTATA Hassan Toufik *  

Pr. BOUI Mohammed *  

Pr. KABBAJ Nawal  

Pr. FATHI Khalid  

Pr. MESSAOUDI Nezha *  

Pr. CHAKOUR Mohammed *  

Pr. DOGHMI Kamal  *  

Pr. ABOUZAHIR Ali *  

Pr. ENNIBI Khalid *  

Pr. EL OUENNASS Mostapha  

Pr. ZOUHAIR Said*  

Pr. L'kassimi Hachemi*  

Pr. AKHADDAR Ali  *  

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  

Pr. AGADR Aomar *  

Pr. KARBOUBI Lamya  

Pr. MESKINI Toufik  

Pr. KABIRI Meryem  

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  

Pr. BASSOU Driss *  

Pr. ALLALI Nazik  

Pr. NASSAR Ittimade  

Pr. HASSIKOU Hasna *  

Pr. AMINE Bouchra  

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *  

Pr. KADI Said *  

Anatomie  

Anesthésie Réanimation  

Anesthésie Réanimation  

Biochimie  

Cardiologie  

Chimie Thérapeutique  

Chirurgie Cardio-vasculaire  

Chirurgie Cardio-vasculaire  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Générale  

Chirurgie Vasculaire Périphérique  

Dermatologie  

Gastro-entérologie  

Gynécologie obstétrique  

Hématologie biologique  

Hématologie biologique  

Hématologie clinique  

Médecine interne  

Médecine interne  

Microbiologie  

Microbiologie  

Microbiologie  

Neuro-chirurgie  

Neurologie  

Pédiatrie  

Pédiatrie  

Pédiatrie  

Pédiatrie  

Pneumo-phtisiologie  

Radiologie  

Radiologie  

Radiologie  

Rhumatologie  

Rhumatologie  

Traumatologie orthopédique  

Traumatologie orthopédique  



 

Octobre 2010  

 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*  

Pr. ERRABIH Ikram  

Pr. CHERRADI Ghizlan  

Pr. MOSADIK Ahlam  

Pr. ALILOU Mustapha  

Pr. KANOUNI Lamya  

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  

Pr. DARBI Abdellatif*  

Pr. EL HAFIDI Naima  

Pr. MALIH Mohamed*  

Pr. BOUSSIF Mohamed*  

Pr. EL MAZOUZ Samir  

Pr. DENDANE Mohammed Anouar  

Pr. EL SAYEGH Hachem  

Pr. MOUJAHID Mountassir*  

Pr. RAISSOUNI Zakaria*  

Pr. BOUAITY Brahim*  

Pr. LEZREK Mounir  

Pr. NAZIH Mouna*  

Pr. LAMALMI Najat  

Pr. ZOUAIDIA Fouad  

Pr. BELAGUID  Abdelaziz  

Pr. DAMI Abdellah*  

Pr. CHADLI Mariama*  

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES  

PROFESSEURS  

1.  

2.  

3.  

4.  

5.  

6.  

7.  

8.  

9.  

10.  

11.  

12.  

13.  

Pr. ABOUDRAR Saadia  

Pr. ALAMI OUHABI Naima  

Pr. ALAOUI KATIM  

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  

Pr. ANSAR M'hammed  

Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz  

Pr. BOUHOUCHE Ahmed  

Pr. BOURJOUANE Mohamed  

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  

Pr. DAKKA Taoufiq  

Pr. DRAOUI Mustapha  

Pr. EL GUESSABI Lahcen  

Pr. ETTAIB Abdelkader  

Médecine interne  

Gastro entérologie  

Cardiologie  

Anesthésie Réanimation  

Anesthésie réanimation  

Radiothérapie  

Radiologie  

Radiologie  

Pédiatrie  

Pédiatrie  

Médecine aérotique  

Chirurgie plastique et réparatrice  

Chirurgie pédiatrique  

Urologie  

Chirurgie générale  

Traumatologie orthopédie  

ORL  

Ophtalmologie  

Hématologie  

Anatomie pathologique  

Anatomie pathologique  

Physiologie  

Biochimie chimie  

Microbiologie  

Physiologie  

Biochimie  

Pharmacologie  

Histologie-Embryologie  

Chimie Organique et Pharmacie   Chimique  

Applications Pharmaceutiques  

Génétique Humaine  

Microbiologie  

Biochimie  

Physiologie  

Chimie Analytique  

Pharmacognosie  

Zootechnie  



 

 

* 

Enseignant

s Militaires 

 

  

 

14.  

15.  

16.  

17.  

18.  

19.  

20.  

21.  

22.  

23.  

Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes  

Pr. HMAMOUCHI Mohamed  

Pr. IBRAHIMI Azeddine  

Pr. KABBAJ Ouafae  

Pr. KHANFRI Jamal Eddine  

Pr. REDHA Ahlam  

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  

Pr. TOUATI Driss  

Pr. ZAHIDI Ahmed  

Pr. ZELLOU Amina  

Pharmacologie  

Chimie Organique  

 

Biochimie  

Biologie  

Biochimie  

Chimie Organique  

Pharmacognosie  

Pharmacologie  

Chimie Organique  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           Je dédie cette thèse à… 
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A la mémoire de ma grand mère 
 
 

Le destin ne nous a pas laissé le temps pour jouir ce bonheur ensemble et 

de vous exprimer tout mon respect. 

Puisse Dieu tout puissant vous accorder sa clémence, sa miséricorde et 

vous accueillir dans son saint paradis… 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

A mes très chers parents 
 

Tous les mots du monde ne sauraient exprimer l’immense amour que je vous 

porte, ni la profonde gratitude que je vous témoigne pour tous les efforts et les 

sacrifices que vous n’avez jamais cessé de consentir pour mon instruction et mon 

bien-être. 

C’est à travers vos encouragements que j’ai opté pour cette noble profession, et 

c’est à travers vos critiques que je me suis réalisée. 

Maman, ton soutien sans limites, tes prières ainsi que l’attention 

particulière que tu me portes me renforcent énormément, et m’ont toujours 

apporté équilibre et sérénité, sans cela, je ne saurais jamais arrivée là où je suis. 

Tu es une maman formidable et exceptionnelle. 

 Papa, tu as toujours répondu à toutes les étapes de ma vie, ton amour, ton 

affection et ton soutien ne m’ont jamais fait défaut, tu as toujours consenti 

d’énormes sacrifices pour mon bien être et mon éducation. 

J’espère avoir répondu aux espoirs que vous avez fondé en moi. 

Je vous rends hommage par ce modeste travail en guise de ma reconnaissance 

éternelle et de mon infini amour. 

Que Dieu tout puissant vous garde et vous procure santé, bonheur et longue vie 

pour que vous demeuriez le flambeau illuminant le chemin de vos enfants. 

 

 



 

 

A mon très cher frère Houssam 

Je ne peux exprimer à travers ces lignes tous mes sentiments d’amour et de 

tendresse envers toi. 

Tu as toujours été pour moi le frère si fort et si tendre à la fois sur lequel je 

pouvais et je pourrai toujours compter 

Puisse l’amour et la fraternité nous unir à jamais. 

Je te souhaite la réussite dans ta vie, avec tout le bonheur qu’il faut pour te 

combler. 

A mon très cher petit frère Alae 

Tu es le rayon de soleil de la maison, mon petit frère adoré, je ne saurai t’exprimer 

tout l’amour que je te porte en quelques lignes. 

Je te souhaite tout le meilleur de ce monde, beaucoup de santé, de réussite et de 

joie.  

Je t’aime énormément et j’espère te voir réaliser tous tes rêves et ambitions.  

 

 

  



 

 

 

A toutes mes tantes, spécialement ma chère Naima ainsi qu’à tous mes 

oncles 

 

 

Veuillez accepter l’expression de ma profonde gratitude pour votre soutien, 

encouragements, et affection. 

J’espère que vous retrouvez dans la dédicace de ce travail, le témoignage de mes 

sentiments sincères et de mes vœux de santé et de bonheur. 
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A ma très chère amie Wafaa Enneffah 
 

Merci pour ton amour, ton amitié. Tu étais toujours là pour me soutenir, m’aider 

et m’écouter. 

Je te dédie cette thèse ainsi qu’à ta chère famille 

Que Dieu te protège et te procure joie et bonheur et que notre amitié reste à 

jamais. 

 

 

 

A mes chères amies : Laila, Sara, Zineb, Asmae, Ihssane, Nadia,Karima 
 

 

Vous faites partie de ces personnes rares par leur gentillesse, leur tendresse et 

leurs grands cœurs. 

Vous trouvez ici, le témoignage de tout mon amour et toute ma reconnaissance 

pour votre  inlassable soutien. 

Je vous souhaite une vie pleine de réussite, de santé et de bonheur. 
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qui m’ont imbibé de leur Savoir,  particulièrement : 
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de Parasitologie Mycologie de L’HMIMV 
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I. INTRODUCTION 
Les candidoses invasives représentent un problème de plus en plus fréquent chez 

les patients hospitalisés, Candida sp étant le quatrième pathogène isolé, aux 

États-Unis, dans les hémocultures réalisées dans un contexte d’infection 

nosocomiale 
[1Ŕ3]

. 

Parmi les multiples localisations et niveaux de gravité des infections  dues à 

Candida sp en pathologie humaine, l’infection disséminée par voie hématogène, 

touchant plusieurs viscères, reste un problème diagnostique et thérapeutique 

sujet à controverse en Réanimation. 

En effet, sur le plan diagnostique, le caractère commensal de Candida sp. et sa 

présence très répandue dans l’environnement ne permet pas de lier son 

isolement sur les prélèvements microbiologiques à  un processus pathologique 

certain. De plus l’absence de symptomatologie clinique ou d’argument 

paraclinique  de certitude entraine  une méconnaissance de cette pathologie et 

donc une errance dans les choix thérapeutiques : traitement par excès ou 

abstention thérapeutique délétère. 

Il s’est progressivement produit une modification de la répartition des 

différentes espèces de Candida, avec l’émergence d’espèces non-albicans, 

notamment Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida krusei et Candida 

tropicalis 
[2, 5, 7, 12,13]

. Certaines de ces espèces peuvent être résistantes ou de 

sensibilité diminuée aux différentes classes d’antifongiques, et donc être 

responsables d’un retard à l’administration d’un traitement adapté 
[3, 8 Ŕ10]

. Au 

cours des dernières années, de nouveaux antifongiques sont apparus, et des 

recommandations sur la prise en charge des candidoses invasives ont été 

édictées 
[4, 5,11Ŕ16]

. Malgré cela, les candidémies ont toujours un impact majeur 
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sur la mortalité et la morbidité, ainsi que sur la durée et le coût de 

l’hospitalisation 
[2, 3, 6,17Ŕ19]

. Il est donc primordial de surveiller en permanence et 

dans le temps l’épidémiologie des canddémies ainsi que l’évolution de la flore 

fongique dans les services à risque, c’est ce qui nous a conduit à faire le point 

sur cette pathologie. Pour cela nous avons entrepris une étude prospective dans 

le service de réanimation chirurgicale de l’hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat                  

Ces études de surveillance permettent de connaître précisément la répartition des 

espèces fongiques impliquées et leur sensibilité aux différents antifongiques, 

dans le but d’adapter au mieux la prise en charge initiale de ces infections au 

pronostic sombre 
[21]

. 

II. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

- Déterminer la prévalence des candidoses invasives en réanimation 

chirurgicale à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V. 

- Etudier le profil épidémiologique des candidoses invasives dans ce 

service. 

- Analyser les facteurs de risque de survenue d’une candidose invasive. 

III. MATERIELS ET METHODES 

II.1  Période, type et lieu de l’étude  

Notre étude est une enquête d'incidence prospective réalisée sur une période de 

six mois (15 octobre 2009 au 15 mars 2010) en collaboration entre le service de 

Parasitologie et Mycologie Médicale et le service de Réanimation Chirurgicale 

de  l'Hôpital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat. 

III.2  Critères d’inclusion  

Sont inclus dans l’étude tous les patients hospitalisés dans le service de 

réanimation chirurgicale durant cette période et sans autre critère de sélection. 
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III.3  Recueil des données 

Cette étude analytique est réalisée à l’aide d’une fiche de renseignements qui 

contient des informations sur le patient précisant l’âge, le sexe, les facteurs de 

risque, les données fournies par l’anamnèse, l’examen clinique, la prise en 

charge thérapeutique ; et des informations sur l’infection, à savoir, le site de 

prélèvement et les espèces isolées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

Fiche de renseignements 

1.0 Date d’hospitalisation …/……/…… 

1.1 Date d’admission dans les unités de soins intensifs …/……/…… 

1.2  

1.3 Apache score :……………….                

1.4 Durée d’hospitalisation jusqu’à détection de l’infection fongique (jours) :………….. 

1.5 Sites de l’infection fongique :           

CANDIDOSE INVASIVE POST OPERATOIRE  

2.0 Site de colonisation abdominal :……………………………date    …/……/…… 

2.1 Site de colonisation thoracique : ……………………………date    …/……/…… 

2.2 Poly traumatisme :…………………………………………..date    …/……/…… 

2.3  Transplantation d’organes :…………………………………date    …/……/…… 

2.4 Autres :………………………………………………………date    …/……/…… 

2.5 Reprise d’intervention chirurgicale après admission :………………………. 

LES PATHOLOGIES SOUS JACENTES      

3.0  Diabète   

3.1  Pancréatite   

3.2  VIH                              

3.3  Transplantation d’organes solides : …………………………………………………..date    …/……/… 

3.4  Les hémopathies malignes ……………………………………………………………date    …/……/……                                                 

3.5  Tumeur solide :………………………………………………………………………..date    …/……/……                                                                     

3.6  Maladie rhumatologique :……………………………………………………………..date    …/……/……                                                                      

3.7  Autres :………………………………………………… ……………………………...date    …/……/……                                                                     

LES FACTEURS DE RISQUE  

4.0 Antibiotique à spectre élargie               Corticothérapie  

4.1 Immunosuppresseurs                           Brûlures  

4.2 Nutrition parentérale (jours) :…………………………………………… 
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4.3    

4.4 Ventilation assistée (jours) :……………………………………………….. 

4.5 KT veineux central         KT artériel      Sonde urinaire                       ………. 

TRAITEMENT 

 5.0
 
       

 Le médicament :……………………..                    Durée du traitement prophylactique:……………………… 

 5.1  Traitement initial de la candidose invasive / L’infection fongique      

Le médicament : …………………………          la durée du traitement thérapeutique :………………………… 

EVOLUTION 

Vivant                      Décédé   

FONGEMIE 

7.0  Date de la première culture du sang positive : date    …/……/……                                                                     

7.1  Site de prélèvement: KT veineux central         KT artériel      périphérique                        

7.2  Heure de détection de l’échantillon :………………… 

7.3  La culture du sang positive: 

 ; Le médicament : ………………………   

7.4  Espèce(s) identifiée(s) :………………………………………………………………………………… 

7.5  Association fongique /bactérienne:……………………… 

7.6  Date de la dernière culture positive du sang : date    …/……/…… 

7.7  Nombre total de cultures positives du sang / le nombre total des cultures du sang :…………… / ………… 
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INDEX DE COLONISATION 

8.9      Nombre de sites colonisés              

8.10    Nombre  de culture positive / Totale des cultures : ………./………═ index de colonisation……….. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8.1  Buccal                

8.2  Nasal        

8.3  Auriculaire  

8.4  Urine                        

8.5 Rectal 

8.6Pulmonaire                 

8.7 Vaginale          

8.8 Autre :………    

 

    

    

 

   

 

 

      

  

 

 

   

    

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Espèce(s): ………  

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Espèce(s): ……… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 

Date :…… 
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III.4  Schéma des prélèvements   

En présence du critère d’inclusion précité, il a été réalisé le protocole de 

prélèvements suivant: 

 Hémoculture sur milieu mycosis à la recherche de Candida, 3 jours 

successifs en cas de fièvre résistant à l’antibiothérapie à large spectre 

pendant 3 jours. 

 Prélèvements de sites périphériques : pour le calcul de l’index de 

colonisation à J1 puis un jour sur 2 jusqu’à la sortie du patient  ou son 

décès. 

III.5  Méthodologie de l’étude 

III.5.1 Phase pré-analytique 

De l'efficacité du geste de prélèvement et de la quantité du matériel biologique 

prélevé dépend le succès des étapes ultérieures du diagnostic mycologique. 

Les prélèvements sont effectués avant tout traitement antifongique par voie 

générale. 

La phase pré-analytique doit répondre à des obligations biologiques de 

conditions de prélèvement et d'acheminement. 

Prélèvement : Les prélèvements de sites périphériques : buccal, nasal, 

auriculaire, axillaire, urinaire et rectal sont réalisés pour le calcul de l’index de 

colonisation  à J1 puis un jour sur 2 jusqu’à la sortie ou le décès du patient. 

Les prélèvements sont effectués à l’aide d’écouvillons stériles. Concernant 

l’hémoculture, elle est réalisée à partir d’une voie veineuse périphérique avec 

un volume de 10 ml requis.   

Transport : Les prélèvements sont acheminés dans l’heure qui suit. 
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III.5.2 Phase analytique  

Pour chaque prélèvement, nous avons réalisé : 

Un examen direct : au microscope optique. 

Une culture sur milieu sélectif : Le but des cultures est le développement et 

l’isolement des colonies qui, une fois dénombrées, permettront l’identification 

de la (ou des) levure(s) impliquée(s). 

L’isolement se fait par ensemencements pratiqués de façon stérile, sur  milieux 

chromogènes (Candi Select4® BioRad). Les milieux chromogènes permettent 

d’identifier C. albicans directement à la couleur de la colonie (pour les autres 

levures, des examens complémentaires sont nécessaires pour identifier  l’espèce 

en cause).  Les milieux ainsi ensemencés sont conservés au maximum une 

semaine à 37° C  

Lecture des milieux sélectifs après 48 heures : 

1. Si C.albicans, faire Bichro-dubli et Bichrolatex albicans éventuellement → 

résultat.  

2. Si C.glabrata, confirmer par le RTT Glabrata® → résultat.  

3. Si C.krusei, confirmer par krusei-color® → résultat.  

4. Si C.tropicalis → résultat  

5. Si présence d'autres levures (colonies blanches), faire galerie API 20 C 

AUX® → résultat.  
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Figure 1 : Kit Krusei-Color ®/Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV 

III.6 Analyse statistique 

Toutes les données ont été traitées avec le logiciel SPSS Base pour Windows 

version 10. Nous avons utilisé le test de Student  pour les variables quantitatives 

et le test de Khi 2 pour les variables qualitatives, le risque d’erreur α est fixé à 

5%. Le risque relatif (RR) et l’intervalle de confiance à 95% (IC95%) ont été 

calculés pour évaluer l’importance de l’association de l’infection aux facteurs de 

risque. 

IV. RESULTATS 

IV.1 Etude descriptive de la population d’études 

           IV.1.1 Données épidémiologiques  

Durant la période d’études, 34 patient sont inclus, 250 séries de prélèvements 

réalisées (urine, rectal, buccal, nasal, auriculaire, axillaire), soit 1500 

prélèvements et 40 hémocultures. 

Notre étude montre une  prédominance masculine: 28 hommes et 6 femmes soit 

un sexe ratio H/F = 4,6 
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Figure 2: Répartition des patients selon le sexe 

 

L’âge moyen des patients est de 42,29 ans, la médiane est de 44 ans avec des 

extrêmes  à [9-79 ans]. 

 

Figure 3: Répartition des patients selon les tranches d'âge 
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La durée moyenne d’hospitalisation est de 37,4 jours, la médiane est de           36 

jours, les extrêmes à [4-119 jours].  

Concernant le motif d’hospitalisation, la plupart des patients étaient victimes 

d’accident de la voie publique (Figure 4). 

 

 

Figure 4: Répartition des patients selon le motif de consultation 

Concernant la pathologie sous jacente, sur les 34 patients inclus, 7 en avait :      

2 étaient diabétiques et 5 avaient une tumeur solide (figure 5). 
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Figure 5 : Pathologie sous-jacentes 

 

 

IV.1.2 Facteurs de risque 

La présence d'un facteur de risque est retrouvée dans 100% des cas avec une 

répartition différente selon le type (figure 6). 
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  Figure 6 : Répartition des patients selon le facteur de risque 

 

IV.1.3 Ecologie fongique : 

Pour un total de 1500 prélèvements réalisés, 248 cultures positives sont 

retrouvées. Les cultures sont monomorphes (isolement d’une seule espèce au 

sein d’une culture) dans 86 % des cas (205/248). 

Elles sont polymorphes (isolement de plusieurs espèces au sein d’une même 

culture) dans 14 % des cas (33/248). 

 

0

5

10

15

20

25

30

35



14 

 

 

Figure 7 : Fréquences des cultures polymorphes dans l'ensemble des cultures positives 

Les cultures monomorphes : Candida albicans est l’espèce prédominante 

puisqu’isolée avec une fréquence de 35 % (71/205). Les autres espèces sont 

retrouvées dans l’ordre suivant : Candida tropicalis : 28% (58/205), Candida 

glabrata   : 31 %    (63/205), Candida parapsilosis : 6 % (13/205) 

 

Figure 8 : Fréquence des différentes espèces de Candida dans les cultures monomorphes 
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Les cultures polymorphes : association de deux espèces dans tous les cas 

Les associations les plus fréquentes dans les cultures polymorphes sont : 

- C. albicans + C. tropicalis : 27 % (9/33) 

- C. albicans + C. glabrata : 48 % (16/33) 

- C.glabrata+C.tropicalis :25%(8/33) 

 

Figure 9 : Fréquence des différentes associations de Candida dans les cultures polymorphes 

Résultats des sites corporels : 

Les sites corporels prélevés sont : la bouche, le nez, l’anus, les urines, l’oreille et 

le pli axillaire. Nous avons noté une majorité de positivité au niveau du site 

buccal (figure 10). 
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Figure 10: Nombre de patients positifs selon le site prélevé 

 

Les  résultats de notre étude ont montré une exclusivité de Candida tropicalis au 

niveau auriculaire, au niveau des autres sites nous avons retrouvé les 4 espèces 

avec des répartitions différentes (figure 11). 

 

Figure 11 : Répartition des différentes espèces de Candida selon le site  de prélèvement 
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Durant notre étude nous avons trouvé 3 hémocultures positives, toutes à 

Candida albicans ce qui correspond à un taux de 8,82%. 

Index de colonisation 

Au  total, 250 index de colonisation (IC) ont pu être déterminés. En fonction de 

la valeur seuil de positivité (IC ≥ 0,5), les patients se répartissent en trois 

groupes (figure 12) : 

 Groupe 1 : 11 patients ne sont pas colonisés (IC= 0), soit (32%) 

 Groupe 2 : Patients colonisés 

   Groupe 2a : 21 patients (62%) sont faiblement ou 

modérément colonisés (IC < 0,5). 

   Groupe   2b : 2 patients (6%)  sont fortement colonisés (IC 

≥ 0,5) 

 

 Figure 12: Répartition des différentes espèces de Candida selon le site  de prélèvement 

 

IV.1.4 Niveau de preuve selon les critères de l’EORTC 

En se basant sur la définition des infections fongiques profondes proposées par 

l’EORTC (European Organization for Research and Treatment of Cancer), nous 

avons pu classer les patients en 3 catégories: 
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 20 Patients ont une candidose possible (59 %)  

 11 patients ont une candidose probable (32%)  

 3 patients ont une candidose prouvée (9 %) 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Niveau de preuve selon les critères de l’EORTC 

 

Devenir des patients:  

La mortalité globale a été de 58,8% chez notre population d’étude. Nous 

n’avons pas pu calculer la mortalité attribuable. 

IV.2 Etude analytique de la population d’étude 

Pour la corrélation entre les facteurs de risque et les candidoses systémiques  

prouvées, nous avons utilisé le test du Khi-2, les facteurs avec une signification 

exacte (soit p < 0,05) sont : l’antibiothérapie à large spectre, la sonde urinaire, le 

KT veineux central, la ventilation assistée et la chirurgie récente. 
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Tableau  1 : étude analytique des facteurs de risque 

Facteurs de risque p 

Antibiothérapie 0,001 

Sonde urinaire 0,001 

KT veineux central 0,001 

Ventilation assistée 0,001 

Chirurgie récente 0,001 

Sonde nasogastrique  0,142 

Corticothérapie 0,873 

Drains 0,732 

Sonde d’intubation 0,686 

 

Concernant la corrélation entre l’index de colonisation (IC) et le niveau de 

preuve de la candidose systémique, notre étude a montré qu’un IC > 0,5 est un 

facteur prédictif d’une candidose systémique prouvée. En effet, un IC moyen de 

0,663 est retrouvé pour les candidoses prouvées,  de 0,405 pour les candidoses 

probables et de 0,142 pour les candidoses possibles (figure 14). 
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Figure 14 : corrélation IC et niveau de preuve de la candidose systémique 
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V. DISCUSSION 

V.1 Epidémiologie des candidoses invasives en réanimation  

 

Epidémiologie mondiale des candidoses invasives : Bien que familiers avec les 

manifestations cutanéomuqueuses des candidoses qui sont particulièrement 

courantes chez les patients multi défaillants, les réanimateurs sont parfois pris de 

court par le développement pauci symptomatique d’une forme sévère d’infection à 

Candida qui n’est souvent diagnostiquée que tardivement 
[23, 24]

. Ces dernières 

représentaient 17 % des infections acquises en réanimation détectées au cours de 

l’étude européenne de prévalence des infections nosocomiales (EPIC), qui portait 

sur 10 038 patients de 1 417 unités de réanimation de 17 pays européens 
[25]

. Si la 

morbidité associée aux manifestations cutanéomuqueuses est souvent peu 

importante, ne nécessitant habituellement pas d’autres mesures que des précautions 

d’hygiène et un traitement topique, celle attribuable aux formes systémiques ou 

invasives est loin d’être négligeable 
[26]

. Avec une mortalité globale supérieure à 50 

%, le pronostic des candidémies est comparable à celui d’un choc septique 
[27]

. La 

mortalité attribuable de la candidémie, définie comme la proportion de décès 

directement liés à l’épisode infectieux, est de l’ordre de 30 à 40 % 
[28-29]

. 

Tableau 2 : Fréquence des différentes espèces de Candida dans les cultures monomorphes 

 

 

 

 

 

 

 

Tortorano Trick Diekema Richet Pfaller Marchetti

(n=569) (n=2759) (n=254) (n=377) (n=1134) (n=1137)

Italie USA USA France USA Suisse

2002 2002 2002 2002 2002 2004

C.albicans 58,50% 59% 58% 53% 55% 66%

C.glabrata 12,80% 12% 20% 11% 15% 15%

C.parapsilosis 14,60% 11% 7% 16% 15% 1%

C.tropicalis 6,10% 10% 11% 9% 9% 9%

C.krusei 0,90% 1,20% 2% 4% 1% 2%

Miscellaneous 7,10% 7% 2% 6% 1% 7%
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Notre étude a montré une prédominance de Candida albicans suivi des Candida 

glabrata, tropicalis et parapsilosis ce qui correspond aux résultats de la 

littérature (tableau 2). 

Nous avons noté l’absence de Candida krusei dans notre étude, à la différence 

d’une étude faite récemment (Thèse Doctorat en Pharmacie N° 103/2008 : 

Expérience du laboratoire de parasitologie mycologie dans le diagnostic et le 

suivi des candidoses systémiques en réanimation) où cette espèce était 

majoritaire. Ces résultats montrent l’importance de mener régulièrement ces 

études épidémiologiques pour surveiller les modifications susceptibles de se voir 

au cours du temps dans l’écologie fongique d’un service à risque. 

Entre 1980 et 1990, l’incidence des infections fongiques hospitalières rapportées 

par les 115 hôpitaux nord-américains du programme NNIS (National 

Nosocomial Infections Surveillance) est passée de 2,0 à 3,8 épisodes pour 1 000 

admissions 
[28]

. Les auteurs ont  montré que dans un seul centre universitaire, 

l’incidence est passée de 0.1 en 1980 à 2.0 épisodes pour 10 000 jours-patients 

en 1992 
[31]

. 

Les données de 790 unités de réanimation de 300 hôpitaux américains 

participant au programme NNIS disponibles pour la période s’étendant de 1990 

à 1999 indiquent que les levures du genre Candida sont responsables de 5 à      

10 % des infections septicémiques, occupant le quatrième rang, précédés par les 

Staphylocoques à coagulase négative, Staphylococcus aureus et les 

entérocoques entre autres
[32]

. 
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Figure 15 : Prévalence des infections fongiques [Vincent JL. Jama 1995 ; 274 ; 639] 

Dans cette gigantesque base de données, qui comprend plusieurs dizaines de 

milliers d’infections nosocomiales, les levures du genre Candida sont 

responsables de 15,8 % des infections urinaires, occupant le deuxième rang, 

précédées par Escherichia coli, et précédant les entérocoques et Pseudomonas 

aeruginosa. 

Le programme SENTRY de surveillance antifongique a enregistré entre le 1
er
 

janvier 1997 et le 31 décembre 2000 plus de 2000 épisodes de septicémies à 

Candida survenus dans 72 centres médicaux aux Etats-Unis, au Canada, en 

Amérique Latine et en Europe. Les patients ont été classés en quatre groupes 

d’âge :-< 1 an, 2 à 15 ans, 16 à 64 ans, et _> 65 ans. Candida albicans était le 

germe le plus souvent en cause, étant à l’origine de 60%, 55%, 55% et 50% des 

cas, respectivement dans ces quatre groupes d’âge. C.glabrata a été à l’origine 

de 17% et 23% des cas dans les deux groupes de patients les plus âgés, alors 

qu’il n’a été responsable que de 3% des cas dans les deux autres groupes de 

patients plus jeunes (p<0,001). Dans ces deux derniers groupes, les septicémies 

dues à C. parapsilosis et à C. tropicalis ont été plus fréquentes que celles dues à 
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C. glabrata : 21% à 24%, et 7% à 10% respectivement. La sensibilité des isolats 

de Candida sp. Au fluconazole, à l’itraconazole et à l’amphotéricine B avait 

tendance à diminuer avec l’âge (p<0,01). Aucune des souches de C. glabrata 

isolées chez les enfants d’un âge _< 1 an n’étaient résistantes au fluconazole, ce 

qui était le cas de 5% de celles isolées chez les patients âgés de 16 à 64 ans, et 

de 9% de celles isolées chez les patients d’un âge _> 65 ans. Les souches de 

C .tropicalis isolées chez les enfants d’un âge_< 1 an étaient plus sensibles à la 

flucytosine (CMI90 : 0,5 ug/ml ; aucune souche résistante) que celles isolées 

chez les patients d’un âge _> 65 ans  (CMI90 : 32 ug/ml ; souches résistantes : 

11%). Les nouveaux triazolés ont fait preuve d’une haute activité vis-à-vis de 

toutes les espèces de Candida sp.  

Ces résultats démontrent que la distribution et la résistance aux antifongiques 

des Candida pathogènes sont différentes chez les enfants et les adultes : cela 

doit inciter à poursuivre la surveillance épidémiologique pour tenter de limiter 

l’extension des résistances dans les divers groupes d’âge. 

Émergence de souches de Candida non albicans : Depuis quelques années, la 

proportion de souches pathogènes de Candida non albicans intrinsèquement ou 

potentiellement résistantes aux dérivés triazolés, en particulier                 

Candida glabrata et Candida krusei, a augmenté de façon importante dans 

certains centres. Il est toutefois important de relever que ces données 

proviennent essentiellement d’institutions spécialisées dans la prise en charge de 

patients neutropéniques ou immunodéprimés, et qu’une analyse détaillée des 

données publiées montre que cette évolution n’a pour l’instant pas eu lieu dans 

la plupart des services de réanimation. 
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Figure 16 : Evolution des espèces responsables de candidémies [Caggiano et al. Mycoses 2007] 

 

V.2 Pathogénie, virulence et facteurs de risque  

 

V.2.1 Pathogénie des infections à Candida 

Les Candida sont des saprophytes dans le milieu extérieur, c’est-à-dire qu’ils se 

nourrissent à partir de matière organique en décomposition. Chez l’Homme, ils 

se comportent en commensaux ou en parasites. Le commensalisme est un type 

d’association naturelle entre deux êtres vivants dans laquelle l'hôte fournit une 

partie de sa propre nourriture au commensal; il n’obtient en revanche aucune 

contrepartie évidente de ce dernier. Dans le parasitisme, le parasite tire profit de 

l’hôte la plupart du temps en affaiblissant ce dernier mais sans chercher à le tuer. 
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Figure 17 : Candida sp. : Commensale de la peau et des muqueuses chez l’homme 

 

 

Au plan physiopathologique, les levures du genre Candida appartiennent à la 

flore commensale du tractus digestif et de la sphère oro-pharyngée. Les 

modifications de l’écologie de la microflore résidente, comme celles induites par 

l’administration d’antibiotiques, favorisent la croissance des Candida qui 

colonisent alors les surfaces muqueuses. Lorsque l’intégrité de ces dernières est 

compromise, une infection localement invasive se développe et une 

dissémination hématogène secondaire peut alors survenir à l’occasion d’une 

baisse transitoire de l’immunité 
[33]

. Plusieurs études dans lesquelles l’origine 

des souches était déterminée par analyse du DNA fongique confirment qu’une 

grande partie des candidoses systémiques se développent à partir de souches 

endogènes dont le patient est porteur à l’admission, d’où l’intérêt du calcul de 

l’index de colonisation à J0 qui a été respecté dans notre étude 
[34]
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Figure 18 : pathogénie des infections a Candida [Eggimann Ph et al, 

Lancet Infect Dis, 2004] 

  

 

V.2.2 Virulence et dimorphisme de Candida albicans 

Adhésines de surface : L’adhérence aux cellules épithéliales constitue la 

première étape dans la pathogenèse des infections à C. albicans. Les adhésines 

de surface, qui jouent un rôle majeur dans cette étape, sont des mannoprotéines 

de différents types : protéines Als (agglutin-like sequence) ; intégrines ;    

lectines ; protéine spécifique de la paroi des filaments ou hyphal wall protein 

(Hwp1p) 
[35, 36]

. Ces différentes molécules sont capables de se fixer sur les 

protéines de la matrice extracellulaire de l’hôte, tels que le collagène, la 
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fibronectine ou la laminine. Certaines jouent le rôle de ligands pour les cellules 

épithéliales de l’hôte ou pour la fraction C3 du complément. 

Dimorphisme : C. albicans peut passer d’une forme levure à une forme 

filamenteuse, sous l’influence de conditions environnementales particulières. 

Cette propriété, qui est utilisée pour l’identification de l’espèce C. albicans par 

le test de blastèse, est un facteur essentiel de la virulence 
[37]

. En effet, certaines 

adhésines sont exprimées principalement à la surface de la forme  

filamenteuse 
[38,39]

. Par ailleurs, la forme filamenteuse présente une plus grande 

résistance à la lyse par les polynucléaires neutrophiles
 [40]

. 

Variabilité phénotypique ou « switching » : Le switching est une seconde forme 

de transformation cellulaire de C. albicans, qui aboutit à une grande variabilité 

du phénotype exprimé. Il implique la régulation coordonnée de nombreux gènes 

et concerne des caractères très différents comme l’aspect morphologique des 

colonies, la taille de la cellule fongique, la structure antigénique de la paroi, la 

sécrétion de protéases aspartiques, l’adhérence, la virulence dans des modèles 

animaux et la sensibilité aux antifongiques. Ce mécanisme permet une sélection 

rapide du phénotype le mieux adapté au site de l’infection et à la réponse de 

l’hôte
 [41]

.  

Sécrétion d’enzymes lytiques : 

 Protéases aspartiques : Les protéases aspartiques sécrétées (secreted aspartic 

protease ou Saps), jouent aussi un rôle essentiel dans la phase d’adhérence. Leur 

fonction précise dans ce processus est mal connue, mais deux hypothèses sont 

avancées: (1) les Saps pourraient agir en tant que ligand pour les protéines de 

surface des cellules de l’hôte, et ce mécanisme ne ferait pas intervenir leur 

activité enzymatique ; (2) l’activité enzymatique des Saps pourrait servir à 

altérer les structures cibles de la cellule de l’hôte, et entraîner ainsi un 
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changement de conformation des protéines de surface qui permettrait une 

meilleure adhérence de la levure 
[ 42]

 . Par ailleurs, les Saps interviennent 

dans la phase d’invasion tissulaire. Ces enzymes sont capables de dégrader 

différentes protéines humaines présentes au niveau des sites infectés tels que 

l’albumine, la kératine, le collagène, la mucine, et les IgA sécrétoires. Elles sont 

aussi impliquées dans les mécanismes de filamentation et de switching 
[43-44]

. 

Enfin, les Saps interviennent après la phagocytose en altérant les propriétés 

fongicides des macrophages par une action sur les enzymes-clés du métabolisme 

oxydatif 
[45]

. 

Dix gènes (gènes Sap1 à Sap10) codant pour les Saps (protéines Sap1 à Sap10) 

ont été clonés 
[46,47]

. Les rôles de Sap1, Sap2 et Sap3 dans l’adhérence, de Sap1 

et Sap3 dans le phénomène de switching, de Sap6 dans le processus de 

filamentation, ainsi que de Sap4, Sap5 et Sap6 dans l’altération des propriétés 

fongicides des macrophages, sont actuellement bien établis. Les isoenzymes 

Sap7, Sap8, Sap9 et Sap10 ont été identifiées et étudiées plus récemment et leur 

rôle dans la virulence n’est pas encore connu 
[45]

. 

 Phospholipase et lipase : Les phospholipases facilitent la pénétration de      

C. albicans en altérant la membrane cellulaire (formation de pores dans la 

membrane). Deux gènes codant pour ces enzymes (PLB1 et PLB2) ont été 

clonés récemment, et leur rôle comme facteur de virulence a pu être démontré 

par des études chez la souris utilisant des mutants PLB1-déficients 
[48]

.               

C. albicans sécrète aussi des lipases, mais leur rôle dans la virulence est mal 

connu. 

 V.2.3 Réponse de l’hôte  

Les mécanismes de défense de l’hôte sont d’une double nature : d’abord non 

spécifiques puis spécifiques aux microorganismes en cause. 
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Mécanisme de défense non spécifique : réponse inflammatoire: 

La réponse inflammatoire est le plus important des mécanismes non spécifiques 

de défense de l'hôte. Elle est activée par la pénétration d'éléments fongiques au 

sein des couches profondes des muqueuses constituant habituellement un milieu 

stérile. La réponse inflammatoire comporte d'abord, la production de composés 

chimiques solubles, toxiques pour les germes (lysozymes, cytokines, interféron, 

complément et protéines de phase aiguë). Puis, les cellules phagocytaires 

interviennent (polynucléaires neutrophiles, et macrophages exerçant un rôle 

central dans la défense contre l'infection fongique). Les autres cellules jouant un 

rôle dans la réponse non spécifique sont les polynucléaires basophiles, les 

mastocytes, les polynucléaires éosinophiles, les plaquettes et les cellules 

"tueuses naturelles". 

Mécanismes de défense spécifique : réponses immunitaires humorale et 

cellulaire :  

Le système immunitaire cellulaire joue un rôle majeur dans la lutte contre les 

candidoses superficielles, ce qui explique la fréquence élevée des candidoses 

cutanéomuqueuses chez les patients présentant un déficit immunitaire cellulaire 

(sida, lymphome, traitement immunosuppresseur). Cependant des mécanismes 

immuns humoraux et non spécifiques interviennent aussi pour limiter la 

prolifération de C. albicans au niveau des muqueuses  

 Immunité cellulaire : Différentes études, réalisées sur des modèles murins 

de candidoses muqueuses, montrent que les lymphocytes TCD4+ sont actifs 

dans la protection contre les candidoses muqueuses. Le profil cytokinique de 

type TH1 (production d’interféron-γ (IFN-γ) et d’interleukine-2 (IL-2)) est 

associé à une résistance à l’infection des muqueuses par Candida alors que le 

profil TH2 (production  d’IL-4, IL-6, IL-10) est observé chez les souris sensibles 
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à l’infection. En effet, les cytokines de type TH1 potentialisent les effets des 

cellules phagocytaires ; l’IFN-γ stimule l’activité fongicide des polynucléaires 

neutrophiles en activant la production d’ions superoxyde et augmente la 

production de dérivés nitrés par les macrophages. À l’inverse, les cytokines de 

type TH2 réduisent les fonctions candidicides des cellules phagocytaires ; l’IL-4 

et l’IL-10 inhibent de manière dose-dépendante la production de dérivés nitrés. 

Le rôle des cytokines dans le contrôle des infections à Candida s’exerce aussi en 

orientant les cellules précurseurs T CD4+ vers une réponse TH1 ou TH2 

dominante. Les cytokines de type TH2, en particulier IL-4 et IL-10 inhibent le 

développement de la réponse TH1 chez la souris. À l’inverse, le développement 

d’une réponse TH1 protectrice anti-Candida nécessite l’action concertée de 

l’IFN-γ, avec d’autres cytokines telles que  l’IL-6, l’IL-12 et le Tumor necrosis 

factor (TNF-α). En fait, les mécanismes d’immunorégulation sont d’une grande 

complexité puisque certaines cytokines (IL-4, IL-12, en particulier) peuvent 

produire des effets opposés selon leur concentration et le moment où elles 

participent à la réaction immune 
[51, 52,53]

. 

 Immunité humorale : L'immunité humorale ne s'avère pas jouer un rôle 

très important lors de l'invasion fongique. Les anticorps peuvent, toutefois, 

intervenir par opsonisation et/ou activation du complément. Leur présence, 

parfois utile dans un but diagnostic, traduit plus l'immunisation que l’immunité 

[50]
,
 
les anticorps anti-Candida sont présents dans le sérum de la plupart des 

sujets, même en l’absence de candidose. Cependant des titres d’IgG, IgA, IgM 

sériques plus élevés ont été observés chez des patients atteints de candidoses 

superficielles (candidose cutanéomuqueuse chronique, candidose atrophique 

chronique, candidose pseudomembraneuse) 
[54]

. 
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V.2.4 Facteurs de risque : 

Même si le passage du commensalisme à la candidose est influencé par le degré 

de virulence de l’espèce ou de la souche considérée, il est largement accepté que 

l’hôte joue un rôle crucial dans le développement de l’infection. Les Candida 

sont des pathogènes strictement opportunistes et ne peuvent causer une maladie 

que lorsque les défenses de l’hôte sont déficientes. C’est pour cette raison que 

les candidoses ont de longue date été considérées comme « la maladie de 

l’homme malade ». 

Les facteurs de risque majeurs et mineurs sont regroupés dans le tableau 

suivant : 

 

Tableau 3: Les facteurs de risque 
[33]

. 

 

Une étude prospective a été réalisée dans 6 CHU américains entre octobre 1993 

et novembre 1995 et a concerné  4276 patients.  

L’étude a montré que les principaux facteurs de risque des candidoses invasives 

étaient l’abord vasculaire, la chirurgie récente et l’insuffisance rénale ce qui 

Majeurs Mineurs 

   Colonisation (index) Score de gravité élevé

Traitement antibiotiques antérieurs Nutrition parentérale

  Neutropénie Diarrhée

 Immunodépression (HIV, Néo, Brulés…) Sondage urinaire

Abords vasculaires Ventilation mécanique

   Intervention chirurgicale   Corticothérapie

 Insuffisance rénale    Anti H2

 
Séjour prolongé en réanimation

 
    Age
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correspond aux résultats de notre étude avec en plus l’antibiothérapie et le 

sondage urinaire pour nous. 

Facteurs de risque et traitement des infections systémiques à Candida en 

unité de soins intensifs : Au cours des deux dernières décennies, la fréquence 

des infections à Candida a spectaculairement augmenté. Les facteurs de risque 

de candidémie sont un traitement par une antibiothérapie multiple prolongée, la 

présence d’un cathéter veineux central, une nutrition parentérale totale, la 

colonisation par des espèces de Candida, une chirurgie abdominale, un séjour 

prolongé en unité de soins intensifs (USI) et un statut immunodéprimé. 

Depuis les années 1960, l’amphotéricine B  conventionnelle est l’option 

thérapeutique principale. Mais cet antifongique, s’il est efficace, a 

l’inconvénient de présenter des effets indésirables gênants. Trois formulations 

lipidiques de l’amphotéricine B ont donc été mises au point pour diminuer la 

néphrotoxicité et améliorer la délivrance du médicament. Par ailleurs, les 

praticiens disposent d’alternatives thérapeutiques depuis l’avènement 

d’antifongiques azolés moins toxiques, comme le kétoconazole, le fluconazole 

et l’itraconazole. Cependant, leur utilisation large a conduit à d’autres 

problèmes, comme la sélection d’isolats résistants. De plus, il existe une 

controverse quant à l’efficacité du fluconazole dans le traitement des infections 

candidosiques systémiques, en particulier chez les patients en état critique. Les 

résultats des essais cliniques ne sont pas en faveur de l’utilisation prophylactique 

ou empirique du fluconazole en USI. Le traitement des patients chez lesquels 

l’infection n’est pas prouvée au plan microbiologiques n’apporte pas de bénéfice 

thérapeutique et fait évoluer la flore fongique vers des souches non 

candidosiques, plus résistantes au fluconazole. 
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Facteurs de risque de septicémie à Candida en unité de soins intensifs 

chirurgicaux : le risque de septicémie à Candida est particulièrement élevé chez 

les patients hospitalisés en unité de soins intensifs chirurgicaux (USICH), et on 

estime que la mortalité qui lui est due est de l’ordre de 40% à 60%. C’est 

pourquoi, une stratégie de prévention basée sur les médicaments antifongiques 

est maintenant couramment pratiquée dans les USICH. Cependant, il n’existait 

jusqu’à présent aucune preuve de ses bénéfices. La National Epidémiology of 

Mycosis Survey (NEMIS) est une étude prospective menée dans six centres 

hospitalo-universitaires américains entre octobre 1993 et novembre 1995 afin de 

déterminer les facteurs de risque et l’incidence des candidémies dans les unités 

de soins intensifs néonatals et chirurgicaux. Cet article présente les résultats 

observés en USICH. 

Tous les patients ayant séjourné au moins 48 heures en USICH ont été inclus 

dans l’étude. Les « cas » étaient représentés par les sujets chez lesquels un 

prélèvement sanguin recueilli plus de 48 heures après l’admission en USICH 

était positif pour Candida en hémoculture. 

L’analyse des facteurs de risque a porté sur les données cliniques et 

épidémiologiques recueillis jusqu’à l’apparition d’une candidémie chez les 

« cas », alors qu’elle a porté sur les données recueillis sur la totalité du séjour en 

USICH pour les patients indemnes de candidémie. 

Au total, 4276patients (âge moyen : 53,5+_ 18,2 ans) ont été inclus dans l’étude 

et 42 candidémies ont été observées (9,82 candidémies pour 1000 admissions). 

L’incidence globale des candidémies a été de 0,98 pour 1000 patients-jours et de 

1,42 pour 1000 jours passés en USICH chez les patients ayant un cathéter 

veineux central à demeure. 
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Candida a ainsi été responsable de 9,2% de l’ensemble des septicémies (n=458). 

Un peu moins de la moitié (48%) des espèces isolées dans les prélèvements 

sanguins étaient des C. albicans ; 24% étaient des C glabrata, 19% des C. 

tropicalis, 7% des C. parapsilosis, et dans un cas (2%) il s’agissait d’un C. 

lusitaniae. La plupart des candidémies (76%) sont survenues dans les trois 

premières semaines suivant l’admission en USICH, et le taux de mortalité a été 

significativement plus élevé chez les patients ayant présenté une candidémie : 17 

(41%) des 42 « cas » sont décédés contre 8% des patients indemnes de 

candidémie (rapport de cotes : 7,52 ; intervalle de confiance à 95% [IC] : 3,9 à 

14,6 ; p<0,001). 

Une première analyse multifactorielle effectuée sur la totalité des 4276 patients 

inclus a montré que, parmi les facteurs corrélés de façon indépendante à une 

élévation du risque de candidémie, figuraient une intervention chirurgicale 

préalable (risque relatif [RR] : 7,3 ; IC : 1,0 à 53,8 ; p= 0,05), une insuffisance 

rénale aiguë (RR : 4,2 ; IC :2,1 à 8,3 ; p<0,001) et une nutrition parentérale 

(RR :3,6 ; IC : 1,8 à 7,5 ; p<0,001). Une seconde analyse multifactorielle 

effectuée sur les 3201 patients opérés a révélé que la présence d’un cathéter à 

triple lumière augmentait le risque de candidémie (RR :5,4 ; IC :1,2 à 23,6 ; 

p=0,03), mais que ce risque était diminué chez les patients ayant subi une 

intervention neurochirurgicale (RR :0,2 ; IC : 0,04 à 0,7 ; p=0,02) ou une 

intervention ORL (RR :0,3 ; IC : 0,1 à 0,9 ; p=0,02). 

Dans les deux analyses, le risque s’est avéré réduit chez les patients recevant un 

antifongique (respectivement : RR : 0,3 ; IC : 0,1 à 0,6 ; p< 0,001 et RR : 0,2 ; 

IC : 0,1 à 0,5 ; p< 0,001). 

Des coprocultures et urocultures ont été réalisées lors de l’admission en USICH, 

puis toutes les semaines durant le séjour en USICH : les coprocultures étaient 
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positives pour Candida chez 30% des patients, les urocultures chez 15% et ces 

deux types de culture chez 11%, mais la présence de Candida dans les selles 

et/ou les urines n’était pas corrélée de façon significative à une élévation du 

risque de survenue d’une candidémie. 

L’étude NEMIS est la plus vaste étude prospective multicentrique à avoir 

évaluer les facteurs de risque de septicémie à Candida chez des patients 

hospitalisés en USICH. 

Le taux de candidémies était très variable d’un centre à l’autre, mais le fait 

d’être traité dans les deux centres ayant les taux les plus élevés n’était pas 

corrélé de façon indépendante avec une élévation du risque de candidémie. Il est 

vraisemblable que cette disparité s’expliquait par l’existence d’autres facteurs de 

risque dans ces deux centres (population comportant une forte proportion de 

patients traumatisés en particulier). 

Il est intéressant de noter que chez environ 25% des patients, l’admission en 

USICH ne faisait pas suite à une intervention chirurgicale et que le risque de 

candidémie s’est révélé environ onze fois plus élevé chez les patients opérés. 

Un autre résultat important de cette étude est que contrairement à diverses 

études antérieures, elle n’a pas retrouvé d’élévation significative du risque de 

candidémie chez les patients ayant reçu l’un des antibiotiques suivants : 

aminosides, pénicillines (y compris les pénicillines à large spectre et celles 

associées à un inhibiteur de bêta-lactamase), céphalosporines de premières, 

deuxième et troisième générations, imipénème, fluoroquinolones, clindamycine, 

métronidazole et érythromycine. Il en était de même chez les patients ayant reçu 

plusieurs antibiotiques après stratification pour la durée de l’antibiothérapie. Il 

est probable que cette différence avec les études antérieures soit due au fait que 

ces dernières étaient rarement prospectives, avaient été réalisées généralement 
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dans un seul centre sur une durée assez longue, et ne concernaient pas 

spécialement des unités de soins intensifs. 

Par ailleurs, cette étude n’a mis en évidence aucune corrélation significative 

entre la colonisation digestive ou urinaire par un Candida et le risque de 

survenue d’une candidémie, ce qui inciterait à discuter les recommandations de 

certains auteurs préconisant une prophylaxie empirique chez les patients 

colonisés à haut risque. Néanmoins, le taux élevé de mortalité observé dans 

l’étude NEMIS chez les patients présentant une septicémie à Candida était 

comparable à celui enregistré dans les études antérieures. Cette notion tendrait à 

justifier la mise en œuvre de stratégies de prévention probabilistes des 

candidoses invasives d’ores et déjà adoptées dans un certain nombre de centres, 

d’autant qu’une réduction significative du risque de candidémie a été mise en 

évidence chez les patients recevant un médicament antifongique (RR=0,3 chez 

l’ensemble des patients). Il est donc souhaitable que se poursuivent les 

recherches visant à préciser le profil des patients à haut risque susceptibles de 

tirer le plus de bénéfices d’un traitement prophylactique par les antifongiques. 

V.2.5 Symptomatologie clinique : 

Le diagnostic clinique manque de spécificité, on observe une fièvre irrégulière 

qui peut résister aux antibiotiques à large spectre, une altération de l’état général, 

une présence de métastases cutanées et une chorioretinite au fond d’œil, des 

douleurs musculaires…   

Types de candidose invasive 

* Infection par voie hématogène 

- Candidémies 

- Atteintes profondes 

 Avec hémoculture positive ou non 
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 Endophtalmies, endocardites, ostéites, arthrites, méningites, 

métastases  cutanées, pneumopathies, localisations rénales ou 

hépatospléniques… 

 Dites disséminées s’il existe au moins 2 sites non contigus 

* Formes localisées : péritoine essentiellement 

*Atteintes œsophagiennes et cystites: considérées comme 

« non invasives » 

Définitions d’une candidose invasive 

* Fongémie:    1 hémoculture positive 

* Candidose invasive: Culture et/ou histologie positive dans un site stérile 

(urine, LBA, expectoration exclus) 

* Candidose disséminée: présence d’un champignon dans au moins deux 

organes ou sites stériles non contigus. 

Classification des infections fongiques invasives « IFI » EORTC 

* IFI «Prouvée» : Présence de levures ou de filaments à type de levures à 

l’examen histo-cytologique d’une biopsie ou aspiration à l’aiguille à l’exception 

des prélèvements muqueux OU culture positive d’un prélèvement obtenu de 

manière aseptique d’un site stérile (Fongémie) ET anomalies cliniques ou 

radiologiques évoquant une infection.  

* IFI  «Probable» et  IFI «Possible» fonction de 3 critères : 

- Facteurs liés au patient  

- Arguments mycologiques directs ou indirects 

- Signes cliniques «majeurs» (hautement évocateurs) ou «mineurs» (peu 

spécifiques) 

Infection probable =  Présence d’au moins 1 critère lié à l’hôte ET 1 critère 

microbiologique ET 1 critère clinique majeur (ou 2 mineurs)  
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Infection possible = Présence d’au moins 1 critère lié à l’hôte ET 1 critère 

microbiologique OU 1 critère clinique majeur (ou 2 mineurs)  

* Critères liés à l’hôte 

* Neutropénie (< 500 PNN/mm3, > 10 j) 

* Fièvre > 96h malgré une ATB à large spectre appropriée chez un patient à 

risque élevé 

* Température >38°C ET 1 élément suivant 

» Neutropénie > 10 j dans les 60 j précédents 

» Agents immunosuppresseurs dans les 30 j précédents 

» Mycose invasive prouvée ou probable lors d’une neutropénie antérieure 

» SIDA symptomatique 

» GVH (>= grade 2) ou GVH chronique extensive 

» Corticothérapie > 3 semaines dans les 60 j précédents 

* Critères microbiologiques 

Cultures positives à Candida sp. 

* Examen direct positif à Candida sp. 

*  Antigène mannane positif dans le sérum > 2 prélèvements  

* Critères cliniques 

Doivent être en rapport avec le site du prélèvement positif et l’épisode en cours

 * Lésions nodulaires sans autre explication 

 * Choriorétinite ou endophtalmie 

 * Candidose hépatosplénique 

» Multiples lésions en cocarde, périphériques et de petite taille dans 

le foie ou la rate retrouvées en écho, scanner ou IRM 

» Élévation des phosphatases alcalines 
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V.3 Stratégies diagnostiques des candidoses systémiques 

 

Le diagnostic mycologique d’une candidose s’inscrit dans le cadre de la 

démarche classique d’identification d’un micro-organisme. L’examen direct du 

prélèvement superficiel est suivi d’une mise en culture permettant d’isoler le ou 

les germes présents. Les colonies de levures isolées peuvent ensuite être 

identifiées par la mise en œuvre de tests variés qui reposent sur des critères 

morphologiques, immunologiques, biochimiques, voire génotypiques 
[55]

. 

 

V.3.1 Méthodes mycologiques 

 

                         V.3.1.1 Hémocultures : 

 

Le diagnostic des candidoses systémiques est difficile à établir à cause de la 

non-spécificité des signes cliniques et des difficultés du diagnostic biologique. 

L'hémoculture est la méthode de référence pour le diagnostic des candidoses 

systémiques. Cependant, elle a une faible sensibilité et met plusieurs jours pour 

se positiver retardant ainsi le diagnostic et la mise en route du traitement. 

 Chez l'agranulocytaire, la positivité des hémocultures positives ne dépasse pas 

50 % des cas. 
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Figure 19 : Automate Bactec 9050® pour hémoculture et flacon mycosis [Photo laboratoire de parasitologie, 

HMIM V, Rabat] 

 

       V.3.1.2 Prélèvements de la sphère digestive et des sites  

périphériques : 

 

 Prélèvement : 

 

- Au niveau de plusieurs sites : bouche, nez, oreille, expectoration, selles, urines à 

l’aide d’écouvillons stériles. 

- La quantité de colonies de levures isolées est proportionnelle au risque 

d'infection (index de Pittet), elle traduit la colonisation. La décontamination des 

sites intéressés évite les infections candidosiques ultérieures. 

- Pour les prélèvements périphériques, on réalise toujours un examen direct puis 

une culture sur milieux Sabouraud et après la pousse on fait un repiquage sur 

milieu chromogène pour l’identification des espèces. 
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 Examen direct : 

 

 Examen direct à l'état frais: 

L’écouvillon est humidifié avec de l’eau physiologique stérile, une goutte est 

déposée entre lame et lamelle et observée au microscope optique. 

Le Candida apparaît sous forme de petites levures à paroi mince, arrondies ou 

ovales, bourgeonnantes, de 1 à 10 µm, non capsulées 

 

Figure 20: Examen direct à l'état frais : levures,  Obj. 40 [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, 

HMIMV] 

 

Figure 21 : Examen direct à l'état frais : Aspect de pseudofilaments,  Obj. 40 [Photo du Laboratoire de 

Parasitologie Mycologie, HMIMV] 
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 Examen direct après coloration au Giemsa 

Un frottis doit être réalisé et coloré au Giemsa, les levures ainsi présentes 

apparaissent bleues violettes. 

 
 
Figure 22: Examen direct après coloration au Giemsa: Aspect de pseudofilaments,  Obj. 40 [Photo du Laboratoire 

de Parasitologie Mycologie, HMIMV 

 

 Culture :  

Milieux standards : Sabouraud chloramphénicol avec et sans actidione. Placés en 

étuve à 37°C, les milieux de culture se couvrent en 24 à 48 heures de colonies 

hémisphériques mesurant quelques millimètres de diamètre. Plutôt blanchâtres, 

leur surface est lisse, brillante et luisante, ou plus rarement, croûteuse, terne, 

sèche, mate ou ridée. Les associations de différentes espèces sont difficilement 

décelables par un œil non expérimenté 
[56]

. 
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Figure 23 : colonies de levures sur milieu Sabouraud chloramphénicol 

 Milieux chromogènes. 

Ces milieux, auxquels sont ajoutés des substances chromogènes, confèrent aux 

colonies qui s’y développent une coloration particulière, variable en fonction de 

l’espèce. Cette coloration est dans la plupart des cas fondée sur la mise en 

évidence d’une activité de type hexosaminidase (N-acétyl-β-D-

galactosaminidase). La multiplication des bactéries est également inhibée sur ces 

milieux. 

Les milieux chromogènes fournissent des résultats plus précis et plus rapides. Ils 

permettent le diagnostic sélectif des colonies de Candida albicans, et présomptif 

de Candida glabrata, Candida tropicalis et Candida krusei. Ils permettent 

également la mise en évidence des associations d’espèces ce qui est impossible 

avec le milieu de Sabouraud. Différents kits sont commercialisés notamment le 

Candi Select4®, le Chromagar Candida® et le Candida ID2®. Le Kit utilisé au 

laboratoire de parasitologie mycologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction 
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Mohammed V est le Candi Select4® BioRad.  

Il faut donc se souvenir que l’identification des espèces non-albicans demeure 

présomptive sur ces milieux et qu’une identification formelle nécessite des tests 

complémentaires. 

 

Figure 24 : milieu chromogène [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV] 

 Identification : 

Identification de C. albicans 

Test de filamentation : Il permet, après incubation à 37°C pendant 3 heures d’une 

suspension de colonies dans du sérum de veau, de mouton ou de lapin, 

d’identifier le  C. albicans qui produit des tubes germinatifs 
[57]

.  Longtemps 

considérée comme la méthode de référence, ce test présente une fiabilité limitée 

puisque 5% des C. albicans ne produisent pas de tubes germinatifs et que des 

espèces comme   C. tropicalis et C. parapsilosis produisent des structures 
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similaires appelées « tubes germinatifs-like » De plus, C. dubliniensis est 

également capable de produire des tubes germinatifs, raison pour laquelle il a 

longtemps été confondu avec C. albicans. 

 

Figure 25 : test de filamentation avec tubes germinatifs [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, 

HMIMV] 

Test de chlamydosporulation : On ensemence les levures sur milieu PCB (pomme 

de terre, carotte, bile) ou RAT (riz, agar, tween 80) et on incube à 37 °C pendant 

24 heures. La présence de chlamydospores, structures arrondies de 10 à 15 μm 

entourées d’une paroi épaisse à double contour, signifie qu’il s’agit dans 95% des 

cas d’un Candida albicans. Récemment, des milieux tournesol-agar 
[58]

, agar de 

Staib 
[59]

, caséine-agar 
[60]

, tabac-agar 
[61]

 ont permis d’induire la 

chlamydosporulation sélectivement chez C. dubliensis permettant ainsi sa 

différenciation de  C. albicans. 
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- Test immunologique  

Des tests immunologiques utilisant des anticorps monoclonaux ou polyclonaux  

et reconnaissant des épitopes pariétaux spécifiques à certaines espèces de 

Candida ont été développés. Ces méthodes avaient l’inconvénient d’une 

spécificité limitée ou d’une indisponibilité dans le commerce. On utilise 

actuellement des billes de latex colorées qui ont été sensibilisées par un anticorps 

monoclonal reconnaissant un antigène pariétal spécifique. Par exemple, 

Bichrolatex ® albicans (Fumouze Diagnostics) permet la co-agglutination de 

particules de latex colorées en rouge sur des constituants pariétaux de C. albicans 

avec une sensibilité et une spécificité approchant les 100% 
[62]

. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Kit Bichrolatex® albicans: [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV] 

Par ailleurs, un nouveau dispositif d’immunochromatographie sur membrane 

(ICM) à récemment été proposé. Le test ICM albi-dubli, (SR2B, Avrille, France) 

utilise deux anticorps monoclonaux et permet d’identifier C. albicans et C. 
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dubliniensis (ou d’exclure les deux espèces). Une sensibilité et une spécificité de 

respectivement 93,1% et 100% pour C. albicans et de 98,3% et 97,9% pour C. 

dubiniensis ont été démontrées 
[63,64]

 

Identification d’espèces non-albicans 

- Tests immunologiques : Il s’agit à nouveau de tests d’agglutination de particules 

de latex porteuses d’anticorps spécifiques pour l’espèce recherchée. On peut citer 

Kruseicolor® pour C. krusei et Bichrodubli® pour C. dubliniensis (Fumouze 

diagnostic). La sensibilité et la spécificité de ces deux tests se situent aux 

alentours de 100% et le résultat est disponible en quelques minutes. 

 

Figure 27 : Kit Krusei-Color®: [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV] 

- Test enzymatique : Tout comme C. krusei, C. glabrata, pose des problèmes de 

résitance aux azolés. Le test Glabratta RTT ®  (Fumouze Diagnostic) permet 

d’identifier ses colonies en 20 minutes en utilisant sa capacité à hydrolyser le 

tréhalose et pas le maltose. La sensibilité et la spécificité se situent entre 91% et 

98% selon les milieux de culture et les études 
[65,66]

.  
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Figure 28 : Kit RTT-Glabrata® albicans: [Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV] 

- Etude des caractères physiologiques : Un grand nombre de dispositifs 

miniaturisés basés sur l’assimilation des hydrates de carbones (auxanogramme) et 

leur fermentation (zymogramme) sont commercialisés. Le nombre de sucres 

testés varie selon les fabricants. Par exemple la galerie ID® 32C (bioMérieux) 

comprend 29 sources de carbone ainsi qu’un test de sensibilité à l’actidione et un 

test à l’esculine ; elle nécessite près de trois jours d’incubation et demeure 

aujourd’hui un système de référence 
[56]

 

V.3.2 Méthodes non basées sur la culture : 

Deux catégories de tests diagnostiques ont été développées ces dernières années 

dans le but d'améliorer  et d'accélérer  le diagnostic des mycoses profondes ou 

systémiques : la détection d'antigènes circulants et celle d'ADN fongique dans 

différents liquides biologiques. 

Détection d'antigènes fongiques  

Cette approche est utilisée depuis de nombreuses années pour détecter la 

présence de cryptocoques, en particulier dans le LCR et le sérum.  
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Les développements récents concernent essentiellement Aspergillus et Candida. 

Pour Aspergillus, un test commercial (Platelia Aspergillus, Biorad
®
) permet la 

détection par méthode Elisa d'un composant de la paroi, le galactomannane, 

dans différents échantillons cliniques, dont en particulier le sérum 
[67, 68, 69,70]

. 

Pour Candida, un test analogue au Platelia Aspergillus a été récemment 

développé pour la détection d'un composé de paroi, le mannane (Platelia 

Candida, Biorad
®
). Ce dernier test a jusqu'ici été essentiellement évalué 

rétrospectivement dans des collectifs de patients onco-hématologiques ou de 

soins intensifs. La sensibilité de la détection du mannane sérique pour détecter 

une candidose invasive est relativement basse (de l'ordre de 40 à 50% selon les 

études), mais la détection combinée de l'antigène mannane et des anticorps 

antimannane permet d'accroître significativement la sensibilité de ce screening 

(80%) sans en réduire la spécificité 
[71]

. Une approche a été faite dans un 

collectif de patients leucémiques et observé une excellente sensibilité de la 

combinaison mannane-antimannane pour la détection précoce de candidose 

hépatosplénique chez 23 patients (sensibilité 89%, spécificité 84%) par rapport à 

des patients contrôles 
 [72]

. 
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Des études prospectives supplémentaires ont été nécessaires avant de proposer 

l'utilisation de ce test, particulièrement chez des patients de soins intensifs 

présentant un risque accru d'infection à Candida. Les résultats sont rapportés 

dans les 2 études suivantes. 

 Mannane 

Pastorex 

Candida®  

Mannane 

Platelia 

Candida® 

Ac anti 

mannane  

Combinaison 

des 2 tests  

Se  28 % 40 % 53 % 80 % 

Sp  100  98  94  93  

VPP  100  85  72  78  

VPN  82  84  87  93  
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Le suivi bi-hebdomadaire de la réponse humorale 

anti-mannane est un bon marqueur de la colonisation                                   

(corrélation avec candidurie et ICC) 

 

- Etude prospective appliquée à des patients non-neutropéniques 

et neutropéniques,                                               

-  Infectés par C. albicans et C. non-albicans,                                      

-  Sensibilité: 0,1 ng/ml, détection précoce 

Très séduisante dans son principe … plus délicate dans sa réalisation 

en routine … 
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Un troisième test a été développé, qui détecte la présence d'un composé de paroi 

commune à la plupart des champignons (dont notamment Candida et 

Aspergillus), le glucane (β1-3 d glucane). Une étude prospective récente a 

démontré l'intérêt de ce test utilisé comme screening chez des patients onco-

hématologiques à risque de développer notamment une candidose invasive 
[73]

. 

En résumé, l'intérêt de ces tests de détection d'antigènes circulants pour le 

diagnostic des infections fongiques invasives est double : en cas de résultats 

négatifs, conduire à une réduction de l'utilisation empirique d'agents 

antifongiques souvent très onéreux ; en cas de résultats positifs, initier une 

administration préemptive plus précoce d'agents antifongiques avec l'espoir 

d'une efficacité accrue.  

  Détection d'acides nucléiques fongiques  

Il s'agit d'un domaine encore expérimental, aucun test commercial n'étant 

aujourd'hui disponible pour le diagnostic moléculaire des infections fongiques.  

Trois approches principales ont été explorées, visant à détecter soit Candida, 

soit Aspergillus ou l'ensemble des mycoses potentiellement responsables 

d'infections chez l'homme (méthode dite panfongique). De nombreuses 

méthodes ont été investiguées, utilisant des cibles moléculaires variées, des 

formats d'extraction, d’amplification et de détection des acides nucléiques 

différents. Ces méthodes ont montré une bonne sensibilité analytique in vitro, 

mais les études prospectives utilisant des échantillons cliniques sont encore très 

fragmentaires et ne permettent pas  ou pas encore  de proposer cette approche en 

dehors de protocoles cliniques 
[74]

.
 
Il y a presque dix ans, un groupe allemand 

publiait une des premières études utilisant une méthode PCR capable de détecter 

Aspergillus et Candida dans le sang de patients greffés de moelle osseuse 
[76]

 .En 

fait, les résultats excellents obtenus alors (sensibilité de 100%, spécificité de 
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100%, valeur pronostique de la persistance ou disparition de la présence d'ADN 

fongique dans le sang sous traitement) n'ont jamais été égalés par la suite. De 

son côté, un groupe italien a testé une méthode PCR pour détecter l'ADN de 

Candida dans le sang de patients d'hémato-oncologie neutropéniques restant 

fébriles après trois jours d'administration d'antibiotiques à large spectre. Leur 

méthode moléculaire a donné une sensibilité de 93% (contre seulement 31% à 

l'hémoculture prise conjointement) pour détecter la présence d'une candidose 

disséminée 
[76] 

.Un taux de résultats faussement positifs élevé (25%) représentait 

probablement des colonisations cutanéomuqueuses sans atteinte profonde.  

Les principaux obstacles au développement de tests de détection moléculaires 

fongiques ont trait à la difficulté à extraire l'ADN d'un champignon, à la faible 

quantité d'ADN fongique dans le sang, et à l'inhibition par le sang. L'absence de 

standardisation et de tests commerciaux en limite drastiquement l'emploi en 

clinique, malgré leur intérêt potentiel évident.  

En résumé, les méthodes conventionnelles (examens directs, cultures, examens 

histopathologiques) restent en 2010 les examens de choix pour le diagnostic des 

infections fongiques.  

Au plan clinique, l'enjeu de l'utilisation de ces tests vise d'une part, l'obtention 

d'un diagnostic plus précoce permettant un traitement plus efficace d'infections 

au pronostic sévère, et d'autre part, à réduire l'administration d'antifongiques en 

prophylaxie ou d'une manière empirique en ciblant mieux les patients qui en ont 

réellement besoin. 
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Quelle est la situation actuelle concernant l’utilisation de la biologie 

moléculaire:  

Certains objectifs sont atteints 

-  Séquences cibles identifiées, mais pas encore de consensus (primers 

universels → séquences de gènes hautement conservées versus 

séquences de gènes présents chez 1 ou 2 espèces) 

-  Techniques de PCR/sondes marquées pour identification d’espèces 

- Automatisation en développement (mais expérience encore très préliminaire) 2 

applications: TaqMan®, Light Cycler® 

-  Principal obstacle: sensibilité encore insuffisante, liée à l’étape initiale 

(concentration, extraction ADN) 

-   Techniques non standardisées ni disponibles en routine 

 

V.4 Stratégies thérapeutiques des candidoses invasives : 

Types de traitements 

* Traitement curatif: des IFI «prouvées» 

* Traitement préemptif: des IFI «probables» ou «possibles» 

* Traitement empirique: en l’absence de documentation mycologique 

*Traitement prophylactique: en l’absence d’infection chez des patients à haut 

risque d’IFI 

Principes généraux pour un traitement antifongique  

* Un traitement antifongique s’impose dès que le diagnostic d’infection 

viscérale à Candida sp. et/ou de candidémie est établi avec certitude. 

* La mise en évidence de Candida sp. dans un prélèvement provenant d’un site 

normalement stérile suffit habituellement au diagnostic. 
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*  Instauration d’un traitement antifongique documenté dans l’une des 

conditions suivantes* :  

- Hémoculture positive à Candida sp.  

 - Isolement de Candida sp. dans un site normalement stérile (sauf 

l’urine)  

     - Examen microscopique révélant des levures, pseudofilaments ou 

filaments compatibles avec le genre Candida dans un échantillon 

normalement stérile (LCR, biopsie osseuse...) 

     - Examen histologique révélant Candida sp. dans un échantillon tissulaire 

Concernant les prélèvements pulmonaires, la décision thérapeutique est 

résumée dans l’arbre décisionnel suivant : 
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Conduite à tenir devant un prélèvement pulmonaire positif 

[Collectif Prise en charge des candidoses et aspergilloses invasives de l’adulte. 

Conférence de consensus commune. 2004. Médecine et maladies infectieuses 

13p] 

 

 

 

 

 

Le désoxycholate d’amphotéricine B a longtemps été le seul antifongique 

disponible pour le traitement des candidoses systémiques. Le développement des 

dérivés triazolés, moins toxiques, a permis le développement du concept de 

traitement empirique précoce 
[77, 78]

. 

Amphotéricine B  

Isolé de Streptomyces nodosus, le désoxycholate d’amphotéricine B est un 

polyène dont le spectre d’action comprend pratiquement tous les champignons 

lévuriformes (Candida, Cryptococcus, Torulopsis), dimorphiques (Histoplasma, 
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Blastomyces, Coccidioides) ou filamenteux (Aspergillus, Cephalosporidium, 

Mucor). Il forme des complexes irréversibles avec les ergostérols de la 

membrane fongique, provoquant des troubles de la perméabilité qui entraînent la 

mort de la cellule. Fongistatique, la dose quotidienne est de 0,5 à 1 mg/kg et il 

est nécessaire d’atteindre une dose totale cumulative de 1 à 2 g pour obtenir une 

efficacité complète. De plus, le traitement doit être prolongé jusqu’à rémission 

d’une éventuelle neutropénie sous-jacente 
[77]

. Près de 80 % des patients 

présentent une toxicité rénale (tubulopathie) avec d’importantes fuites de 

magnésium et de potassium. Cet effet peut être limité par une charge en sodium 

(sous forme d’une perfusion de Na Cl 0,9 %). Il a récemment été rapporté que 

l’administration continue d’amphotéricine B sur 24h permettait de réduire 

considérablement les effets secondaires 
[79]

. En raison des nombreuses 

interactions physico-chimiques, ce mode d’administration nécessite toutefois un 

accès vasculaire central réservé à cet effet, ce qui peut être difficile à garantir 

chez certains types de patients. Malgré ces contraintes, l’amphotéricine B 

demeure le traitement de référence dans la plupart des cas d’infections fongiques 

sévères. L’adjonction de 5-flucytosine est préconisée par certains investigateurs 

en présence d’infections particulièrement sévères ou d’une instabilité 

hémodynamique 
[77]

. Les nouvelles formes galéniques (complexes lipidiques 

[Abelcet, ABC], cholestéryl sulfate d’amphotéricine B [Amphocint], 

amphotéricine B sous forme liposomale [AmBisome]) sont moins toxiques et 

peuvent être administrées plus rapidement et à doses plus élevées. Aucune étude 

prospective contrôlée n’a pour l’instant démontré un avantage de ces nouvelles 

formes galéniques en termes d’efficacité 
[80]

. Leur prix étant 10 à 100 fois plus 

élevé que celui des formulations standard, de nombreuses institutions ont 

renoncé à les utiliser. Les experts s’accordent toutefois pour recommander leur 
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usage en présence d’effets secondaires sévères tels qu’insuffisance rénale sévère 

ou réactions toxiques non maîtrisables. Certains cliniciens mélangent 

l’amphotéricine B à des émulsions lipidiques, mais la pharmacocinétique de ces 

produits artisanaux est trop aléatoire pour que cette pratique puisse être 

recommandée 
[81]

. 

5-flucytosine 

La 5-flucytosine (5-FC) est une pyrimidine fluorée qui se comporte comme un 

anti métabolite de la cytosine. Une désaminase fongique spécifique transforme 

la 5-FC en 5-fluorouracile qui est alors phosphorylé avant d’être incorporé à 

l’ARN et bloquer ainsi la synthèse protéique.  

Fongistatique, son spectre d’action englobe les champignons lévuriformes et 

certains champignons filamenteux, y compris Aspergillus. Non liée aux 

protéines plasmatiques, sa biodisponibilité et sa diffusion sont excellentes, y 

compris dans le liquide céphalo-rachidien. 

La posologie recommandée et les taux sériques visés varient d’un expert à 

l’autre 
[77]

. Sa demi-vie est de 4 à 6 h nécessitant l’administration quotidienne de 

50 à 150 mg/kg fractionnée en quatre doses. Son élimination est essentiellement 

rénale sous forme inchangée et il est recommandé de surveiller les taux 

plasmatiques 
[78]

. En cas de candidémie, l’administration de 5-FC en 

monothérapie est associée à un taux élevé d’échecs thérapeutiques liés à 

l’émergence rapide de résistance. 

Certains experts préconisent son emploi en combinaison avec l’amphotéricine B 

ou le fluconazole. En dehors de quelques rapports de cas isolés, il n’existe 

cependant pas d’étude randomisée démontrant l’avantage de telles associations 

[77]
. Des dysfonctions hépatiques sévères qui surviennent dans près de 5 % des 
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cas, et des épisodes de myélotoxicité létale expliquent que son utilisation soit 

actuellement marginale. 

Triazolés : 

L’utilisation des premiers dérivés de l’imidazole disponibles en clinique 

(kétoconazole, miconazole) s’est avérée décevante, probablement en raison des 

taux plasmatiques trop bas consécutifs à leur dégradation importante lors du 

premier passage hépatique. Les dérivés triazolés (fluconazole, itraconazole, 

voriconazole) sont apparus au début des années 1980. Ils sont caractérisés par 

une biodisponibilité de 90 %, une faible liaison aux protéines plasmatiques, une 

demi-vie plasmatique d’environ 30 h, une excellente pénétration au niveau du 

liquide céphalo-rachidien, et par une élimination rénale sous forme inchangée. 

Ces dérivés inhibent spécifiquement le cytochrome P450 fongique impliqué 

dans la synthèse des ergostérols membranaires. Ce mécanisme explique 

pourquoi leur association avec l’amphotéricine B est théoriquement inutile en 

raison d’un possible effet antagoniste 
[77,78]

. Leurs effets indésirables sont peu 

fréquents. Il s’agit d’intolérances gastro-intestinales, d’éruptions cutanées, 

d’élévations des transaminases ainsi que de thrombopénies et de rares réactions 

de Stevens-Johnson chez des patients souffrant d’une infection à VIH. 

Disponibles pour une administration orale ou parentérale, les triazolés sont très 

efficaces contre les champignons lévuriformes responsables d’infections 

sévères. 

Rex et al. ont montré que l’administration de fluconazole (400 mg/j) chez des 

patients candidémiques non neutropéniques était aussi efficace (79 %) et moins 

toxique que celle d’amphotéricine B (70 %) à la dose de 0,5Ŕ0,6 mg/kg/j 
[82]

. 

D’autres études ont depuis confirmé ces résultats dans le traitement des 

candidoses sévères 
[83]

. En l’absence d’exposition préalable, le fluconazole (800 



61 

 

mg/j initialement, puis 400 mg/j) est actuellement recommandé par de nombreux 

experts comme traitement de choix des infections à Candida albicans ou 

d’autres espèces démontrées sensibles 
[77, 84]

. En cas d’infection sévère ou 

d’instabilité hémodynamique associée, certains auteurs proposent de maintenir 

une posologie de 600-800, voire 1 600 mg/j, alors que d’autres recommandent la 

prescription d’amphotéricine B avec ou sans 5-FC 
[77,85]

. Le fluconazole est par 

ailleurs efficace dans le traitement des candidoses hépato-spléniques 
[77, 

84]
.L’utilisation de doses élevées d’itraconazole par voie parentérale, qui 

représente une alternative thérapeutique utile, a été associée à un effet inotrope 

négatif et des épisodes de décompensation cardiaque. Cet effet toxique qui est 

rare a conduit la Food and Drugs Administration (FDA) à faire inclure 

l’insuffisance cardiaque congestive dans la liste des mises en garde 
[86]

. 

L’utilisation d’itraconazole à doses élevées nécessite désormais une surveillance 

rigoureuse de la fonction cardiaque, particulièrement chez les patients instables 

en réanimation. 

Bien qu’encore non commercialisé, de nombreux résultats préliminaires 

suggèrent que l’efficacité du voriconazole est comparable à celle des formes 

lipidiques d’amphotéricine B dans la plupart des infections fongiques, y compris 

les aspergilloses invasives des patients neutropéniques ou immunodéprimés. 

Echinocandines (caspofungine, anidulafungine) : Fongicides, les 

echinocandines inhibent la synthèse protéique nécessaire à la constitution  de la 

paroi fongique. Admises par la FDA pour le traitement d’aspergilloses 

résistantes aux autres formes de traitement, également efficace contre les 

souches de Candida spp résistantes aux triazolés, la place de la caspofungine 

reste toutefois à déterminer 
[87]* 
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ARBRES DECISIONNELS [Collectif Prise en charge des candidoses et 

aspergilloses invasives de l’adulte. Conférence de consensus commune. 2004. 

Médecine et maladies infectieuses 13p] 

 

Traitement des CI : après isolement d’une levure et avant identification de 

l’espèce chez le patient neutropénique 

 

 
 

Traitement des CI : après isolement d’une levure et avant identification de 

l’espèce chez le patient non neutropénique 
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Traitement des CI: après identification de l’espèce de Candida sp chez le 

patient non neutropénique 

 

 

 

Traitement des CI: après identification de l’espèce de Candida sp chez le 

patient neutropénique 
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Antifongigramme : L’antifongigramme et la détermination des concentrations 

minimales inhibitrices (CMI) permettent de détecter in vitro l’existence d’une 

éventuelle résistance aux antifongiques. Malheureusement il n’a pas été réalisé 

dans notre étude étant en rupture de stock. Il est difficile d’établir de bonnes 

corrélations entre une valeur de CMI in vitro et la réponse clinique au traitement 

qui est souvent surtout dépendante d’autres facteurs tel que la persistance d’une  

immunodépression. Les méthodologies sont difficiles à standardiser ; celle du 

NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standards) est utilisée 

dans la plupart des pays 
[88]

. Le concept de sensibilité dépendante de la dose (S-

DD), qui permet de prendre en compte à la fois la posologie et la 

biodisponibilité des antifongiques s’est dès lors imposé 
[84]

. La méthode NCCLS 

est lente et difficile à mettre en œuvre, de sorte que de nombreux laboratoires 

utilisent des tests commerciaux tels que le Fungitest, l’ATB Fungust ou l’E-test, 

dont la reproductibilité est cependant loin d’être unanimement admise 
[90]

. D’un 

point de vue pratique, la réalisation d’un antifongigramme doit être réservée aux 

infections graves Candidoses (toute candidémie ou infection d’organe profond) 

et aux situations cliniques particulières, telles qu’un échec clinique inexpliqué, 

toute candidémie causée par une souche de Candida non albicans 

potentiellement résistante ou S-DD ou en cas de prophylaxie ou de traitement 

antifongique préalable. Une concertation entre le réanimateur, l’infectiologue et 

le microbiologiste ou le mycologue permettra d’en préciser le type. 

Gestion des abords intravasculaires : La présence de cathéters veineux centraux 

constitue à la fois un facteur de risque et un facteur pronostique pour les 

fongémies à Candida. Il était donc important de savoir s’il faut les enlever 

systématiquement chez les patients qui en sont atteints 
[77, 78]

. Cependant, cette 

pratique Ŕ qui n’est pas toujours possible Ŕ s’accompagne d’une élévation des 
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coûts et elle peut être à l’origine de complications. Ce problème a été envisagé 

dans une revue générale de la littérature réalisée selon les principes de la 

médecine fondée sur les niveaux de preuves (evidence-based medicine) à partir 

des données recueillies dans medline (portant sur les articles publiés entre 

janvier 1966 et décembre 2000) et dans les abstracts des communications 

présentées de 1987 à 2000 dans les congrès annuels des principales sociétés de 

microbiologie, infectiologie et épidémiologie des Etats-Unis. Ont été retenues 

les études évaluant l’ablation du cathéter en tant que facteur pronostique de 

mortalité par candidémie, comportant une analyse multifactorielle avec calcul 

des rapports de cotes (RC : odds ratio) et des intervalles de confiance à 95% 

(IC), et incluant dans l’analyse multifactorielle un score de sévérité ayant été 

validé comme prédictif de mortalité. 

Au total, 203 études ont été recensées, mais seules 14 d’entre elles avaient 

évalué l’influence de l’ablation du cathéter sur l’évolution de la maladie. Une 

analyse multifactorielle n’avait été effectuée que dans sept de ces 14 études ; 

seules quatre d’entre elles indiquaient les rapports de cotes ainsi que les 

intervalles de confiance et prenaient en compte diverses variables confondantes 

tels que le score de sévérité ou le degré d’une éventuelle neutropénie. Les 

résultats de ces quatre études, méthodologiquement acceptées, étaient les 

suivantes : 

Dans une étude rétrospective (Anaissie et al. 1998), un léger bénéfice lié au 

remplacement du cathéter a été observé dans un sous-groupe de 363 patients 

cancéreux neutropéniques recevant un traitement antifongique ; ce geste a 

permis d’obtenir un taux de guérison plus élevé et ce d’autant plus qu’il était 

effectué précocement (RC :2,0 ; IC : 1,4 à 2,9 ; p = 0,06) 
[89]

 ; 
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Dans une étude prospective (Nucci et al ; 1998) portant sur 54 patients 

cancéreux présentant une fongémie (candidémie dans 43 cas), une analyse 

multifactorielle a montré que, contrairement au score de gravité, à une 

neutropénie persistance et à l’âge, le fait de laisser le cathéter en place n’était 

pas significativement corrélé avec la mortalité ; 

Dans une autre étude prospective (Nucci et al . ; 1998), une analyse 

multifactorielle portant sur 75 patients atteints d’une candidémie et de diverses 

pathologies sous-jacentes a montré que le fait de laisser en place le cathéter était 

la seule variable associée à un taux de mortalité plus bas que chez les 21 patients 

neutropéniques (RC :15 ;IC :1,16 à 316,66) ; 

Dans un étude rétrospective  (Luzzati et al 2000), l’influence de l’ablation du 

cathéter a pu être évaluée chez 123 patients non neutropéniques présentant une 

candidémie : une analyse multifactorielle a révélé qu’elle n’avait qu’un impact 

modeste sur la mortalité (RC :0,62 ; IC : 0,38 à 0,99 ; p = 0,047)
 [89]

. 

Les recommandations de l’Infectious Diseases Society of America sont 

d’enlever systématiquement les cathéters vasculaires chez les patients présentant 

une candidémie
 [77]

. Malgré le peu de preuves en faveur de cette procédure, les 

auteurs conseillent de s’y conformer tout en tenant compte de la nécessité de 

garder une voie veineuse centrale, des difficultés ou de l’impossibilité de 

remplacer le cathéter, et de l’existence ou de l’absence d’une neutropénie. En 

pratique, les candidémies sont presque toujours d’origine digestive et 

surviennent chez des patients cancéreux présentant une mucite et une 

neutropénie sévère : dans cette situation, l’ablation du cathéter a peu de chances 

d’améliorer le pronostic. Un algorithme suggérant la conduite a tenir chez les 

patients indemnes de neutropénie est proposé dans la figure ci-dessous. 
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V.5 Stratégies préventives des candidoses invasives : 

Comme pour la prévention de toute infection nosocomiale, les recommandations 

reposent d’abord sur un respect rigoureux des prescriptions d’hygiène de base. 

Des données récentes suggèrent que la promotion de la désinfection des mains 

au moyen d’une solution hydroalcoolique permet d’améliorer l’observance du 

personnel, pour lequel l’application stricte des règles d’hygiène exigeraient un 

lavage des mains dont la durée pourrait aller en réanimation jusqu’à deux tiers 

du temps de travail. Une amélioration soutenue de l’observance à l’hygiène 

manuelle a été associée à une réduction significative du taux des infections 

nosocomiales 
[92]

. 

Prophylaxie par dérivés triazolés : L’administration prophylactique de dérivés 

triazolés (fluconazole essentiellement) permet de réduire l’incidence des 

infections superficielles et systémiques à levures du genre Candida chez les 

patients neutropéniques après transplantation médullaire ou après transplantation 

d’un organe solide. Elle prévient les candidoses oro-pharyngées et 

œsophagiennes chez les patients infectés par le VIH
 [93]

. L’utilisation 

prophylactique d’itraconazole, qui prévient également d’autres infections 

fongiques telles que l’aspergillose, pourrait être particulièrement intéressante 

chez les patients neutropéniques 
[94, 95]

. Quatre études, dont trois sont 

actuellement publiées, ont démontré l’effet favorable d’une prophylaxie par 

triazolés chez des patients de réanimation. Todd et al. ont montré qu’une 

prophylaxie par fluconazole à des patients polytraumatisés admis en réanimation 

permettait de réduire l’incidence des infections fongiques de 14 à 2 % 
[95]

. Les 

modalités de la prophylaxie (initiation, posologie, durée), le type d’infection 

fongique et l’impact sur l’écologie des souches de Candida isolées au cours de 

l’étude ne sont toutefois pas précisées. Dans une étude en double insu effectuée 
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à Lausanne, nous avons étudié l’impact de l’administration prophylactique de 

fluconazole (400 mg/j i.v.) par rapport à celui d’un placebo chez 49 patients 

chirurgicaux à risque élevé de candidose intra-abdominale après une deuxième 

laparotomie pour perforations itératives ou lâchage d’anastomose 
[96]

. Parmi les 

malades qui n’étaient pas colonisés au moment de la randomisation, les cultures 

de surveillance ont révélé la présence de levures du genre Candida chez 62 % 

des patients du groupe placebo comparé à seulement 15 %des patients du groupe 

fluconazole (p=0,04). Une péritonite à Candida est survenue chez 7 malades sur 

20 (35 %) du groupe placebo et chez un malade sur 23 (4 %) dans le groupe 

fluconazole (p=0,02). À Genève, dans une étude en double insu chez 220 

patients ventilés mécaniquement pendant plus de 48 h, randomisés à recevoir du 

fluconazole (100 mg/j i.v.) ou un placebo, nous avons montré qu’une 

colonisation par levures du genre Candida survenait chez 78 % des patients du 

groupe placebo comparés à 53 % des patients du groupe fluconazole (p=0,01). 

Dans cette étude, 9 des 103 patients du groupe placebo (8,7 %) ont développé 

une candidémie comparés à un seul parmi les 101 patients du groupe 

fluconazole (p=0,014) 
[97]

. 

Chez 249 patients séjournant plus de 3 j en réanimation chirurgicale, Pelz et al. 

ont montré que par rapport à celle d’un placebo, l’administration de 400 mg de 

fluconazole par voie orale permettait de réduire l’incidence des candidoses 

invasives de 16 à 9 % et que cette réduction était symptomatique si le délai 

d’apparition était pris en compte 
[97]

. 

Ces études suggèrent que lorsqu’elle vise des groupes de patients non 

neutropéniques en réanimation chez lesquels l’incidence des candidoses 

invasives est élevée (>10 %), une prophylaxie antifongique est efficace chez les 

patients de réanimation non neutropéniques 
[9 
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TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE 

 

Impact épidémiologique potentiel  

Cette attitude restrictive pourrait permettre de limiter l’impact potentiel de la 

prophylaxie sur l’épidémiologie des infections à Candida spp. Contrairement à 

ce qui a été observé dans de nombreux centres où les dérivés triazolés se sont 

imposés chez les patients immunodéprimés et/ou transplantés, l’émergence de 

Candida krusei intrinsèquement résistants et de Candida glabrata qui ne restent 

sensibles qu’à des doses élevées de triazolés, n’a pour l’instant pas encore été 

rapportée dans les études réalisées en milieu de réanimation. Il est possible que 

la stricte limitation des prescriptions de dérivés triazolés ait joué un rôle dans 

cette situation 
[96]

. 

Ainsi, bien que très efficace, la prophylaxie doit rester strictement limitée aux 

groupes de patients chez lesquels le risque de développement d’une candidose 
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est élevé, de manière à limiter le développement et la dissémination de 

résistances aux agents antifongiques. 

 

Coût direct et incidence des infections fongiques systémiques 

La fréquence des infections fongiques  nosocomiales a augmenté 

considérablement depuis une vingtaine d’années, en particulier aux Etats-Unis. 

Une étude californienne a eu pour objectifs de déterminer l’incidence ainsi que 

les coûts directs et indirects des infections fongiques systémiques ‘candidose, 

aspergillose, cryptococcose  et histoplasmose) chez les patients hospitalisés ou 

non en 1998. 

Les données analysées provenaient de la National Hospital Discharge Survey 

(enquête nationale sur les patients sortis de l’hôpital) en ce qui concernait 

l’incidence, et du Maryland Hospital Discharge Data Set (ensemble des données 

sur les comptes rendus de sortie de l’hôpital dans le Maryland) en ce qui 

concernait les coûts. Les qautre infections fongiques considérées ont été étudiées 

dans le cadre des infections à VIH, des néoplasies, des transplantations et de tout 

autre contexte pathologique. L’augmentation des coûts hospitaliers a été évaluée 

en comparant les cas à des témoins atteints des mêmes comorbidités  mais 

indemnes d’infections fongiques. La significativité des différences a été 

déterminée au moyen du test t de Student. Les coûts relatifs aux patients 

ambulatoires ont été modélisés en se basant sur le statut au moment de la sortie 

de l’hôpital afin de calculer le coût annuel total des infections fongiques 

systémiques en 1998. 

L’incidence de ces infections aux Etats-Unis a été estimé à 306 par million 

d’habitants (les candidoses représentant 75% des cas) pour l’année 1998, et leur 
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coût total direct à 2,6 milliards de dollars, soit un coût moyen de 31 200 dollars 

par patient. Les comorbidités les plus fréquentes étaient les infections par le 

VIH, les néoplasies et les transplantations, mais elles ne rendaient compte que 

de 45% de l’ensemble des infections fongiques systémiques. 

La charge financière des infections fongiques systémiques est élevée et il 

conviendrait de porter une attention particulière aux 55% des cas survenant dans 

le cadre d’autres comorbidités 
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VI.CONCLUSION : 

La détection d’un indice de colonisation supérieur à 0,5 dans un service de 

réanimation associée à des facteurs de risque pourrait constituer un facteur 

prédictif d’une candidose systémique. Elle doit donc faire instaurer une prise en 

charge thérapeutique codifiée. D’où des recommandations à suivre.  

Recommandations IDSA 2009 : Pappas M et al. Clinical Infectious Diseases 2009; 48:503Ŕ

35 

1. Avant identification de l’espèce :  

 - soit fluconazole (800 mg à J1 puis 400 mg/j),  

          - soit une échinocandine : anidulafungine (200 mg à J1 puis 100 mg/j), ou  

caspofungine (70 mg à J1 puis 50 mg/j), ou micafungine (100 mg/j).  

2. Une échinocandine est préférable pour les infections modérées à sévères et 

chez les patients récemment exposés à un antifongique azolé.  

3. Remplacer l’échinocandine par le fluconazole si le patient est stable et 

infecté par une espèce sensible 

4. En cas de candidémie à Candida glabrata, voriconazole ou  échinocandine 

recommandée.  

5. En cas de candidémie à C.parapsilosis, le fluconazole est recommandé.  

Si le choix initial était une échinocandine et que l’état du patient est satisfaisant, 

on peut ne pas modifier le traitement 

6. Dans les pays ou établissements où les échinocandines ne sont pas 

disponibles, le traitement initial peut être l’amphotéricine B chez les patients en 

état grave 

7. Le voriconazole est recommandé comme traitement initial en cas de 

candidémie à C.kruse 
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Résumé 

Introduction : Les infections fongiques sont responsables d’une importante morbidité 

d’autant plus qu’elles affectent des personnes fragilisées et/ou immunodéprimés. Leur 

prise en charge reste complexe, en particulier du fait des difficultés diagnostiques.  

Objectifs : Décrire l’épidémiologie des infections invasives dans le service de 

réanimation, avec analyse descriptive de la distribution des espèces et des groupes à 

haut risque. 

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective au niveau du service de 

réanimation chirurgicale. Les inclusions ont eu lieu du 15 octobre 2009 au 15 mars 

2010, l’ensemble du suivi s’est déroulé sur une période de 6 mois. Nous avons inclus 

tous les patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale durant cette 

période. Une hémoculture a été faite sur milieu spécifique mycosis, 3 jours successifs 

en cas de fièvre. Les prélèvements de sites périphériques ont été réalisés pour le calcul 

de l’index de colonisation à J1 puis un jour sur 2 jusqu’à  la sortie ou le décès du 

patient. Les champignons isolés sont identifiés selon les procédures du GBEA. 

Résultats : Durant la période d’étude, 34 patients sont inclus, le sexe ratio 

H/F=4,6.Les principaux motifs d’hospitalisation étaient les polytraumatismes dans 

50% des cas, les complications post opératoires dans 20,5%, et les AVC dans 14,5%. 

Une hémoculture positive a été retrouvée dans 3 cas, ce qui correspond à 8,82%. Nous 

avons effectué durant la période d’étude 1500 prélèvements au niveau de 6 sites 

différents, avec 248 prélèvements positifs soit 16,53%. Candida albicans est 

prédominant avec 35% des souches isolées, Candida glabrata vient en 2eme position 

avec 31%, et Candida tropicalis en 3eme position avec 28% des souches isolées. Les 

facteurs de risque les plus retrouvés  sont l’antibiothérapie à large spectre, la sonde 

vésicale ainsi que la chirurgie récente. Tous les patients avaient plusieurs facteurs de 

risque de survenue des candidemies associés (antibiothérapie, gestes invasifs…). 

Conclusion : La détection d’un indice de colonisation supérieur à 0,5 dans un service 

de réanimation associée à des facteurs de risque pourrait constituer un facteur prédictif 

d’une candidose systémique. Elle doit donc faire instaurer une prise en charge 

thérapeutique codifiée. 
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Abstract 

Introduction: The fungal infections are responsible for an important morbidity more 

especially as they assign people weakened and/or immunosuppressed. Their 

assumption of responsibility remains complex, in particular because of the diagnostic 

difficulties.  

Objectives: To describe the epidemiology of the invasive infections in the intensive 

care, with descriptive analysis of the distribution of the species and the high-risk 

groups. 

Patients and methods: It is about an exploratory study on the level of the surgical 

intensive care. Inclusions took place of October 15th 2009 at March 15th, 2010, the 

whole of the follow-up proceeded over one 6 months period. We included all the 

hospitalized patients in the intensive care surgical during this period. A blood culture 

was made on specific medium mycosis, 3 days successive in the event of fever. The 

peripheral takings away of sites were carried out for the calculation of the index of 

colonization in J1 then one day out of 2 until the exit or the death of the patient. The 

isolated mushrooms are identified according to the procedures of the GBEA. 

Results: During the study period, 34 patients are included, the sex ratio H/F=4,6. The 

principal reasons for hospitalization were the multiple traumas in 50% of the cases, the 

postoperative complications in 20,5%, and the AVC in 14,5%, a positive blood culture 

was found in 3 cases, which corresponds to 8,82%. We carried out during the study 

period 1500 sample on the level of 6 different sites, with 248 positive sample 

(16,53%). Candida albicans is prevalent with 35% of the isolated stocks, Candida 

glabrata comes in 2nd position with 31%, and Candida tropicalis in 3rd position with 

28% of the isolated stocks. The most found risk factors are the antibiotherapy broad-

spectrum, the vesical probe as well as the recent surgery. All the patients had several 

risk factors of occurred of the associated candidemia (antibiothérapiy, invasive 

gestures…). 

Conclusion: The detection of an index of colonization higher than 0,5 in an intensive 

care associated with risk factors could constitute a predictive factor of a systemic 

candidiasis. It must thus make found a codified therapeutic assumption of 

responsibility. 
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 هلخص

 

ذشكم ػذوي انًثُضاخ ػايلا أعاعُا فٍ إطاتح انؼذَذ يٍ يشضً الإَؼاػ خظىطا فٍ  : الوقذهت

انحالاخ انًظحىتح تانىهٍ و انضؼف فٍ انًُاػح إر َظؼة انركفم تهؤلاء تغثة طؼىتح ذشخُض 

 انحالاخ.

ذمُُى انىضغ انىتائٍ نهذاء تًظهحح الإَؼاػ يغ ذحهُم يفظم نلأَىاع و انًجًىػاخ ػانُح  : الأهذاف

 .انخطىسج

َرؼهك الأيش تذساعح لثهُح تًظهحح الإَؼاػ انجشاحٍ ايرذخ يا تٍُ  : الوزضى و الوناهج الوعخوذة

اشهش و هًد جًُغ انًشضً  6. كم يشاحم انررثغ ذًد خلال 2010ياسط  15و  2002اكرىتش 15

 انشالذٍَ تًظهحح الإَؼاػ انجشاحٍ.

أَاو يررانُح فٍ انحالاخ انًظحىتح تاسذفاع  3ػًهُح انضسع انذيىٌ ذًد فٍ وعط فطشٌ خاص خلال 

انحشاسج أخذ انؼُُاخ يٍ انًىالغ انهايشُح ذًد يٍ اجم ذحذَذ يؤشش الاحرلال فٍ َفظ انُىو ذى كم َىيٍُ 

 إنً حٍُ خشوج انًشَض أو وفاذه.

   GBEA  انفطشَاخ انًؼضونح حذدخ وفما لإجشاءاخ

, انضسع انذيىٌ 4,6شَضا َغثح انجُظ ركش/أَثً ػادل ي 34أذُاء يشاحم انذساعح انرٍ هًد  : النخائج

يىالغ  6أخذ نهؼُُاخ ػهً يغرىي  1500و لذ ذى انمُاو ب   %2,,,حالاخ أٌ تُغثح  3الاَجاتٍ وجذ فٍ 

 .  %16,53كاَد اَجاتُح تُغثح  ,24يخرهفح 

(Candida albicans)  ح انثاَُح يٍ انغلالاخ انًؼضونح ذأذٍ فٍ انًشذث  %35هٍ انغائذج تُغثح  

(Candida glabrata)  وفٍ انًشذثح انثانثح    %31تُغثح(Candida tropicalis)  2تُغثح,%   .

ػىايم انخطىسج ذجهد تشكم واضح فٍ انرذاوٌ تانًضاداخ انحُىَح و اعرؼًال انًغثش انثىنٍ و كزا 

 ػمة انؼًهُاخ انجشاحُح.

تئحذي يظانح الإَؼاػ إنً جاَة وجىد ػىايم  0,5إٌ اعركشاف يؤشش احرلال َفىق  : الخاحوت

 أيىس ذؤكذ ػهً جاهضَح الإطاتح تانًثُضاخ و تانرانٍ وجة وضغ َظاو نهركفم تانؼلاج انًمٍُ. ,انخطىسج
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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  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  

vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  

ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  

  

DDee  nnee  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 وأعترف أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً وأعترف 

  لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة العمومٌة، أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة العمومٌة، 

مسؤولٌتً وواجباتً تجاه المرٌض وكرامته مسؤولٌتً وواجباتً تجاه المرٌض وكرامته   وأن  لا أقصر أبدا فًوأن  لا أقصر أبدا فً

  الإنسانٌة.الإنسانٌة.

أن ألتزم أثناء ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب أن ألتزم أثناء ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب 

  السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.

أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أثناء أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أثناء 

وماتً لإفساد الأخلاق وماتً لإفساد الأخلاق القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلالقٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معل

  أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.

لأحضى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرف لأحضى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرف 

  زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.

  "والله على ما أقول"والله على ما أقول    شهٌد                                 شهٌد                                 
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