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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ    
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK    
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI    
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI   
1997 – 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI   
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur NajiaHAJJAJ - HASSOUNI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 
 Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
 Professeur Ali BENOMAR  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
 Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   
  
PROFESSEURS : 
Mars, Avril et Septembre 1980 
1. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 
Mai et Octobre 1981 
2. Pr. HAMANI Ahmed*     Cardiologie 
3. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
4. Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
5. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
6. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
7. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
8. Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
9. Pr. LAHBABI Naïma ép. AMRANI   Physiologie 
 
Novembre 1983 
10. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
11. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
12. Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

 



 

Décembre 1984 
13. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
14. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
15. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
16. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
17. Pr. NAJI M’Barek *    Immuno-Hématologie 
18. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
19. Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 
20. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
21. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
22. Pr. IHRAI Hssain *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
23. Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
24. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
25. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
26. Pr. CHAHED OUAZZANI Houriaép.TAOBANE Gastro-Entérologie   
27. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
28. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 
29. Pr. EL MANSOURI Abdellah*   Chimie-Toxicologie Expertise 
30. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
31. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
32. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
33. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
34. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
35. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
36. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
37. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
38. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
39. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
40. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
41. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 
42. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
43. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
44. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
45. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
46. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
47. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



 

48. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
49. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
50. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
51. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
52. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
53. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
54. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
55. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 
56. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
57. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
58. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
59. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
60. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
61. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
62. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
63. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
64. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
65. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
66. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 
67. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 Décembre 1992 
68. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
69. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
70. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
71. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
72. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
73. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
74. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
75. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
76. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 
77. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
78. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
79. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
80. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
81. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
82. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
83. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
Mars 1994 
84. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
85. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 



 

86. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
87. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
88. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
89. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
90. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
91. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
92. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
93. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
94. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
95. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
96. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
97. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
98. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
99. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
100. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
101. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
102. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
103. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
104. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
105. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
106. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
107. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
108. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
109. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
110. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
111. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
112. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
113. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
114. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
115. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
116. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
117. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
118. Pr. CHERKAOUI LallaOuafae   Ophtalmologie 
119. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
120. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
121. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
122. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
123. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
124. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
125. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 



 

126. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
127. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
128. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
129. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
130. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
131. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
132. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
133. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
134. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
135. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
136. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
137. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
138. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
139. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
140. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
141. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
142. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
143. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
144. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
145. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
146. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
147. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
148. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
149. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
150. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
151. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
152. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
153. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
154. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
155. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
156. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
157. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
158. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
159. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
160. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
161. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 
162. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
163. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
164. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
165. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 



 

166. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
167. Pr. KADDOURI Noureddine     Chirurgie Pédiatrique 
168. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
169. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
170. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
171. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
172. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
173. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
174. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
175. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
176. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
177. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
178. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
179. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
180. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
181. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
182. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
183. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
184. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 
     
Novembre 1998 
185. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
186. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
187. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
Janvier 2000 
188. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
189. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
190. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
191. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
192. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
193. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
194. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
195. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
196. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
197. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
198. Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
199. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 
200. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 
201. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
202. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
203. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 



 

204. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
205. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
206. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
207. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
208. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
209. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
210. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
211. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
212. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
213. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
214. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
215. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
216. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
217. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
218. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
219. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
220. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 
221. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
222. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
223. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
224. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
225. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
226. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
Décembre 2001 
227. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
228. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
229. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
230. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
231. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
232. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
233. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
234. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
235. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
236. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
237. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
238. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
239. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
240. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
241. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
242. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
243. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 



 

244. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
245. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
246. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
247. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
248. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
249. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
250. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
251. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
252. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
253. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
254. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
255. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
256. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
257. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
258. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
259. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
260. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
261. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
262. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
263. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
264. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
265. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
266. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
267. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
268. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
269. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
270. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
271. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
272. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
273. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
274. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
275. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
276. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
277. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
278. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
279. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
280. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
281. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
282. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
283. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
284. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
285. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 



 

286. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
287. Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
288. Pr. IKEN Ali      Urologie 
289. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
290. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
291. Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
292. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
293. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
294. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
295. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
296. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
297. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
298. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
299. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
300. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
301. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
302. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
303. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
304. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Janvier 2004 
305. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
306. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
307. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
308. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
309. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
310. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
311. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
312. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
313. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
314. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
315. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
316. Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
317. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
318. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
319. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
320. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
321. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
322. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
323. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
324. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
325. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
326. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  



 

327. Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
328. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
329. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
330. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 
Janvier 2005 
331. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
332. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
333. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
334. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
335. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
336. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
337. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
338. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
339. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
340. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
341. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
342. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
343. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 
344. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
345. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
346. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
347. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
348. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
349. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
350. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
351. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
352. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
353. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
354. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
355. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
356. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
357. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie   
358. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
400. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
401. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
402. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 
403. Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
404. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
405 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
406. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 



 

432. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
434. Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435. Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
436. Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
437. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
439. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
442. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443. Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
444. Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
446. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
447. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
450. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
451. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452. Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
431. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 
432. Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
434. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
435. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
436. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
437. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
438. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 
439. Pr. BAITE Abdelouahed *    Anesthésie réanimation 
440. Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
441. Pr. OUZZIF Ezzohra *    Biochimie 
442. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 
443. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *  Chirurgie générale 
450. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 



 

451. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 
452. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène  
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 
459. Pr. MRANI Saad *     Virologie 
460. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
461. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 
470. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
471. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
478. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 
479. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 
480. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
481. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
482. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 
483. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 
 
Décembre 2008 
484.Pr TAHIRI My El Hassan*     Chirurgie Générale 
485. Pr ZOUBIR Mohamed*      Anesthésie Réanimation 
 
Mars 2009 
486. Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
487.Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 
488. Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 
489.Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 
490. Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 
491. Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 



 

492 .Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 
493. Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 
494. Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 
495. Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 
496. Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 
497. Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
498. Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
499. Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 
500 Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
501. Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique  
502. Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  
503. Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
504. Pr. DOGHMI Kamal *    Hématologie clinique 
505. Pr. ABOUZAHIR Ali *    Médecine interne 
506. Pr. ENNIBI Khalid *     Médecine interne 
507. Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 
508. Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
509. Pr. L’kassimiHachemi*     Microbiologie 
510. Pr. AKHADDAR Ali *    Neuro-chirurgie 
511. Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
512. Pr. AGADR Aomar *     Pédiatrie 
513. Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 
514. Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
515. Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
516. Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
517. Pr. BASSOU Driss *     Radiologie 
518. Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
519. Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 
520. Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
521. Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
522. Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 
523. Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  
 
Octobre 2010  
524. Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
525. Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
526. Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 
527 Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 
528. Pr. KANOUNI Lamya     Radiothérapie 
529. Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
530. Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 
531. Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 
532. Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 
533. Pr. BOUSSIF Mohamed*    Médecine aérotique 



 

534. Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
535. Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
536. Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
537. Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 
538. Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 
539. Pr. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 
540. Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
541. Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
542 .Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 
543. Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
544 .Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
545. Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie    

* Enseignants Militaires  
 
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 
PROFESSEURS 
1. Pr. ABOUDRAR Saadia    Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI LallaChadia  Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes    Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine    Biotechnologie0 
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
 
 



 

  

  

  

  

DDééddiiccaacceess  
    



 

AA  AALLLLAAHH  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  

QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  

JJee  vvoouuss  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuu  

LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr  vvoottrree  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee  

    



 

AA  

FFEEUU  SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

HHAASSSSAANN  IIII  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  aaiitt  ssoonn  ââmmee  ddaannss  ssoonn  SSaaiinntt  PPaarraaddiiss  

    



 

AA  

SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  MMOOHHAAMMEEDD  VVII  

  

  

CChheeff  SSuupprrêêmmee  eett  CChheeff  dd’’EEttaatt  MMaajjoorr  GGéénnéérraall  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

QQuuee  DDiieeuu  llee  gglloorriiffiiee  eett  pprréésseerrvvee  ssoonn  RRooyyaauummee..  

  

    



 

SSOONN  AALLTTEESSSSEE  RROOYYAALLEE  LLEE  PPRRIINNCCEE  HHEERRIITTIIEERR  

MMOOUULLAAYY  EELL  HHAASSSSAANN  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  llee  ggaarrddee..  

  

    



 

AA  TTOOUUTTEE  LLAA  FFAAMMIILLLLEE  RROOYYAALLEE..  

  

  

  

  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee    

AALLII  AABBRROOUUQQ  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee..  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMMMEEDD  HHAACCHHIIMM  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  MMééddeecciinnee  IInntteerrnnee..  

IInnssppeecctteeuurr  eenn  sseeccoonndd  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FF  AA  RR  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  

AAHHMMEEDD  MMOOUUDDEENN  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee--OOrrtthhooppééddiiee  

MMééddeecciinn--cchheeff  ddee  ll’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  dd’’IInnssttrruuccttiioonn    

MMoohhaammmmeedd  VV  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  

AABBDDEELLKKRRIIMM  MMAAHHMMOOUUDDII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’AAnneesstthhééssiiee  RRééaanniimmaattiioonn  

MMééddeecciinn--CChheeff  ddee  ll’’HHôôppiittaall    

MMiilliittaaiirree  MMoouullaayy  IIssmmaaiill  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  

HHAASSSSAANNEE  IISSMMAAIILLII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee--OOrrtthhooppééddiiee  

MMééddeecciinn--CChheeff  ddee  ll’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  AAvviicceennnnee  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

HHDDAA  AABBDDEELLHHAAMMIIDD::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CCaarrddiioollooggiiee..    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EE..RR..SS..SS..MM  eett  ddee  LL’’EE..RR..MM..II..MM..  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn--LLtt--CCoolloonneell  

AABBDDEELLAAZZIIZZ  BBOOUUSSNNAANNEE  ::  

  

CCoommmmaannddaanntt  llee  GGrroouuppeemmeenntt  FFoorrmmaattiioonn  eett  IInnssttrruuccttiioonn  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 

AA  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  lleess  pplluuss  cchheerrss  

  

AA  cceeuuxx  qquuii  ttoouujjoouurrss  ccrruuss  eenn  mmooii  

  

AA  cceeuuxx    qquuii  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  eennccoouurraaggéé  

  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee    

    



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree,,  

AAbbddaallllaahh  EELL  AAIISSSSAATTEE  
  

CCee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  eesstt  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoouuss  ssaaccrriiffiicceess  ddééppllooyyééss  ppoouurr  nnoottrree  

éédduuccaattiioonn..  

VVoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ssoouuhhaaiittéé  llee  mmeeiilllleeuurr  ppoouurr  nnoouuss..  

VVoouuss  aavveezz  ffoouurrnniiss  bbeeaauuccoouupp  dd’’eeffffoorrttss  aauussssii  bbiieenn  pphhyyssiiqquueess  eett  mmoorraauuxx  àà  

nnoottrree  ééggaarrdd..  

  VVoouuss  nn’’aavveezz  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  nnoouuss  eennccoouurraaggeerr  eett  ddee  pprriieerr  ppoouurr  nnoouuss..  

CC’’eesstt  ggrrââccee  àà  vvooss  ppeerrcceeppttss  qquuee  nnoouuss  aavviioonnss  aapppprriiss  àà  ccoommpptteerr  ssuurr  nnoouuss--

mmêêmmeess..  

VVoouuss  mméérriitteezz  ssaannss  ccoonntteessttee  qquu’’oonn  vvoouuss  ddéécceerrnnee  lleess  pprriixx  ««  PPèèrree  

EExxeemmppllaaiirree  »»..  

PPèèrree  ::  jjee  tt’’aaiimmee  eett  jj’’iimmpplloorree  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ppoouurr  qquu’’iill  tt’’aaccccoorrddee  uunnee  bboonnnnee  

ssaannttéé  eett  uunnee  vviiee  hheeuurreeuussee..    

    



 

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree,,  

MMaalliikkaa  EELL  HHOOUUAARRII  

  

VVoottrree  ppaattiieennccee,,  vvoottrree  bbiieennvveeiillllaannccee,,  vvoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  eett  vvoottrree  

ccoouurraaggee  ssoonntt  aaddmmiirraabblleess..  

VVoouuss  ééttiieezz  ttoouujjoouurrss  pprréésseennttee  ppoouurr  nnoouuss  ééccoouutteerr,,  nnoouuss  rrééccoonnffoorrtteerr  eett  

nnoouuss  mmoonnttrreerr  llee  ddrrooiitt  cchheemmiinn..  

VVoouuss  aavveezz  ddééppllooyyéé  éénnoorrmméémmeenntt  dd’’eeffffoorrttss  ppoouurr  qquuee  nnoouuss  nnee  

mmaannqquuiioonnss  ddee  rriieenn..  

VVoouuss  êêtteess  uunnee  mmèèrree  ffoorrmmiiddaabbllee..  

JJee  tt’’aaiimmee  eett  jjee  ttee  ssoouuhhaaiittee  lloonngguuee  vviiee  ddaannss  llaa  bboonnnnee  ssaannttéé  eett  llee  

bboonnhheeuurr..  

    



 

AA  mmoonn  ffrrèèrree  

YYoouunneess  eett  ssaa  ffeemmmmee  MMeerriieemm  

  

TTuu  aass  ééttéé  dd’’uunnee  ggeennttiilllleessssee  eett  dd’’uunnee  sseerrvviiaabbiilliittéé  rreemmaarrqquuaabblleess..    

TTuu  ééttaaiiss  ttoouujjoouurrss  pprréésseenntt  ppoouurr  mm’’oorriieenntteerr  eett  mmee  ccoonnsseeiilllleerr..    

JJee  tt’’eenn  sseerraaii  ttoouujjoouurrss  rreeccoonnnnaaiissssaanntt..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee  ppoouurr  ttooii  eett  ttaa  ppeettiittee  ffaammiillllee..  

  

AA  mmeess  nneevveeuuxx  ZZiiaadd  eett  BBoouuttaaiinnaa,,  qquuee  jj’’aaiimmee  bbeeaauuccoouupp  

    



 

AA  mmoonn  cchheerr  ffrrèèrree  

AAbbddeellaattiiff  eett  ssaa  ffeemmmmee  LLeeiillaa  

  

TTuu  mmee  mmaannqquueess  éénnoorrmméémmeenntt  eett  cchhaaqquuee  jjoouurr  qquuii  ppaassssee  jjee  nnee  cceessssee  ddee  

rreemméémmoorreerr  ttoouuss  lleess  bboonnss  mmoommeennttss  ppaassssééss  eennsseemmbbllee..  

SSooiiss  aassssuurréé  ddee  ttoouuttee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmaa  tteennddrreessssee,,  aavveecc  ttoouuss  mmeess  

ssoouuhhaaiittss  ddee  rrééuussssiittee  ddaannss  ttaa  vviiee  pprriivvééee  eett  pprrooffeessssiioonnnneellllee..  

  

AA  mmeess  nneevveeuuxx  OOuuaaeell  eett  LLoouuaayy,,  qquuee  jj’’aaiimmee  bbeeaauuccoouupp  

    



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  MMoohhaammmmeedd  RRééddaa,,  

  

PPoouurr  ttaa  ggeennttiilllleessssee,,  ttaa  tteennddrreessssee  eett  ttaa  sseerrvviiaabbiilliittéé,,  aavveecc  mmeess  vvœœuuxx  ddee  

ssuuccccèèss  eett  ddee  rrééuussssiittee  ddaannss  tteess  eexxaammeennss..    

QQuuee  ddiieeuu  ttee  rréésseerrvvee  llee  mmeeiilllleeuurr  aavveenniirr  eett  bbeeaauuccoouupp  ddee  bboonnhheeuurr..  

  

AA  mmeess  oonncclleess  ::  

  

PPaatteerrnneellss  ::  MMoouubbaarraakk  eett  ssaa  ffeemmmmee  

MMaatteerrnneellss  ::  MMoohhaammmmeedd,,  TToouunnssssii,,  

  
AA  lleeuurrss  ééppoouusseess  eett  lleeuurrss  eennffaannttss..  

AA  mmeess  ttaanntteess  ::  

PPaatteerrnneelllleess  ::  FFaattiimmaa,,  àà  ssoonn  ééppoouuxx  mmhhaammmmeedd  qquuee  DDiieeuu  lluuii  GGuuéérriiss  eett  

sseess  eennffaannttss..  

MMaatteerrnneelllleess  ::  MMaahhjjoouubbaa,,  DDaammiieettFFaattiimmaa..  

    



 

AA  lleeuurrss  ééppoouuxx  eett  lleeuurrss  eennffaannttss..  

AA  ttoouuss  mmeess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess,,  

AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  EELL  AAIISSSSAATTEE  eett  llaa  ffaammiillllee  EELL  HHOOUUAARRII..  

AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  TTEEBBAAAA  eett  llaa  ffaammiillllee  AASSSSIILLAA..  

AAuuxx  ffaammiilllleess  ::  KKAAIILLIILL,,  RRTTIIMMII,,  BBEENN  AALLII,,  EELL  gguueeddddaarrii..  

  

VVoouuss  aavveezz  ééttéé  ttoouuss  aavveecc  mmooii,,  ppaarr  vvoottrree  ccœœuurr  eett  vvoottrree  eesspprriitt,,  ppaarr  vvooss  

pprréécciieeuuxx  ccoonnsseeiillss  eett  vvoottrree  ggéénnéérroossiittéé..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  ll’’eexxaauucceemmeenntt  ddee  vvooss  vvœœuuxx  ttaanntt  ffoorrmmuullééss,,  eett  

ssoouuhhaaiittss  ttaanntt  aatttteenndduuss..  

    



 

AA  mmeess  aammiiss  ::  RRaacchhiidd  oouucchhaakkoouurr,,  TTaarriikk  AAnniidd,,  yyoouusssseeffQQoorrcchhii,,  

AAmmiinnee  ttaaiibb,,  mmoohhaammmmeeddbboouuaazzzzaaoouuii,,  RReeddaahhaammddoouucchhii,,  

yyoouunneessaammcchhiicchh,,  aaiimmaannffttoouuhhii,,  iillyyaassmmaassaadd,,  AAbbddeellllaahh  EELL  

MMeerrbboouuhh,,  MMeehhddii  EELL  gguueeoouuaattrrii,,  RReeddaabbiimmeeggddii,,  HHaammzzaa  bbeerrbbiicchh,,  

AAyyoouubb  cchheeddaaddii,,  AAddiill  oouuaarrddii..  

  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  gguuiissee  ddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

AA  ttoouuss  mmeess  ccoollllèègguueess  ::  IImmaannee  cchhaaiibbii,,  HHaassssaann  AAllaammii,,  JJaammaall  eell  

aazzzzaaoouuii,,  YYaassssiinnee  cchheejjiiii,,  AAddiill  aacchhaaaarrii,,  RRaaddoouuaanneecchhoouuiibbaa,,  FFaaddoouuaa  eell  

aammrraaoouuii,,  ssyylliinnee  eell  bbaagghhddaaddii,,  HHaassnnaa  eett  KKeennzzaa  ddrriissssii,,  SSaakkiinnaaddeerrbbaall,,  JJiihhaadd  

DDrriissssii..  

  

AA  mmeess  aammiiss  MMééddeecciinnss  lliieeuutteennaannttss  eett  ttoouuttee  llaa  pprroommoottiioonn  22000055..  

    



 

  
  

  

  

  

RReemmeerrcciieemmeennttss  
    



 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  pprrééssiiddeenntt  eett  rraappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  AA..  BBOOUULLAAHHYYAA  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  CCaarrddiioovvaassccuullaaiirree  

CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  ddee  cchhiirruurrggiiee  ccaarrddiioovvaassccuullaaiirree  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llee  pprriivviillèèggee  ddee  ttrraavvaaiilllleerr  ppaarrmmii  vvoottrree  ééqquuiippee  eett  

dd''aapppprréécciieerr  vvooss  qquuaalliittééss  eett  vvooss  vvaalleeuurrss..  

VVoottrree  sséérriieeuuxx,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvoottrree  sseennss  dduu  ddeevvooiirr  nnoouuss  oonntt  

éénnoorrmméémmeenntt  mmaarrqquuééss..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  rreessppeeccttuueeuussee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  ttoouutteess  vvooss  qquuaalliittééss  sscciieennttiiffiiqquueess  eett  

hhuummaaiinneess..  

CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll''ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

    



 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  YY..EELL  BBAAKKKKAALLII  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  CCaarrddiioovvaassccuullaaiirree  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  vviivveemmeenntt  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  

eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  ssiiééggeerr  ppaarrmmii  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  rreeccoonnnnaaiissssaannttss  ddee  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  

vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ccrrooiirree,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  àà  ll’’aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

    



 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr    MM..  DDRRIISSSSII  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’AAnneesstthhééssiiee--rrééaanniimmaattiioonn  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  hhoonnoorrééss  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  ccee  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

PPuuiissssee  ccee  ttrraavvaaiill  ttéémmooiiggnneerr  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  ddee  ll’’eessttiimmee  qquuee  

jjee  ppoorrttee  àà  vvoottrree  ppeerrssoonnnnee..    

VVeeuuiilllleezz  ccrrooiirree  àà  nnooss  ssiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss..  

    



 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  MM..AAIITT  HHOOUUSSSSAA  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  CCaarrddiioovvaassccuullaaiirree  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

VVoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  uunnee  ssppoonnttaannééiittéé  eett  uunnee  

ssiimmpplliicciittéé  éémmoouuvvaannttee..  

CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  vvooiirr  ssiiééggeerr  ppaarrmmii  llee  jjuurryy  

ddee  cceettttee  tthhèèssee..  

NNoouuss  tteennoonnss  àà  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnooss  ssiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  pprrooffoonndd  

rreessppeecctt..  

    



 

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  EEtt  JJuuggee  DDee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  KKAABBIIRRII  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  tthhoorraacciiqquuee  

CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  ddee  CChhiirruurrggiiee  tthhoorraacciiqquuee  

AA  ll’’HHMMIIMMVV  

  

NNoouuss  aavvoonnss  ééttéé  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  llaa  ccoorrddiiaalliittéé  ddee  vvoottrree  

aaccccuueeiill..  

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

aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  eessttiimmee  eett  rreessppeecctt..    

    



 

AA  

MMrr  llee  ddoocctteeuurr  YYoouunneess  ..MMOOUUTTAAKKII  AALLLLAAHH  

CChhiirruurrggiieenn  CCaarrddiiooVVaassccuullaaiirree  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

MMrr  llee  DDoocctteeuurr  NNoouurreeddddiinnee  AATTMMAANNII  

CChhiirruurrggiieenn  CCaarrddiiooVVaassccuullaaiirree  

AA  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

  

MMeerrccii  ppoouurr  vvooss  eeffffoorrttss  iinnllaassssaabblleess,,  vvoottrree  ssoouuttiieenn  iinnddééffeeccttiibbllee  eett  

vvoottrree    ccoommppéétteennccee  àà  ttoouutteess  lleess  ééttaappeess  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  mmeess  ssiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss  ddee  mmêêmmee  qquuee  llee  

ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sommaire 
 

 

   



 

 

 

PARTIE THEORIQUE .......................................................................................... 1 

INTRODUCTION ............................................................................................... 2 

TERMINOLOGIE .............................................................................................. 4 

EPIDEMIOLOGIE ............................................................................................. 6 

ANATOMIE ......................................................................................................... 9 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE  .................................................................. 14 

PHYSIOLOGIE ................................................................................................ 17 

ETIOPATHOGENIE  ...................................................................................... 21 

I-FACTEURS SANGUINS ............................................................................ 22 

II-FACTEURS PARIETAUX  ........................................................................ 22 

III-FACTEURS DE STASE INTRA-CAVITAIRE  ..................................... 22 

PHYSIOPATHOLOGIE .................................................................................. 23 

1. CONSEQUENCESEN AMONT  ............................................................... 24 

2. CONSEQUENCES EN AVAL .................................................................. 24 

3. LES EMBOLIES SYSTEMIQUES ........................................................... 24 

CLINIQUE ......................................................................................................... 27 

1. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE  ................................................ 28 

2. SIGNES FONCTIONNELS ....................................................................... 28 

3. SIGNES PHYSIQUES  ............................................................................... 29 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES  ............................................................ 32 

1-ELECTROCARDIOGRAMME (ECG)  ..................................................... 33 



 

 

2-RADIOGRAPHIE THORACIQUE  ........................................................... 33 

3-ECHOCARDIOGRAPHIE  ......................................................................... 34 

4. LES AUTRES EXAMENS D’IMAGERIE  .............................................. 36 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL ................................................................... 39 

EVOLUTION ..................................................................................................... 42 

TRAITEMENT .................................................................................................. 45 

BUT DU TRAITEMENT  ............................................................................... 46 

MOYENS THERAPEUTIQUES ................................................................... 46 

1. Traitement médical  .................................................................................. 46 

2. TRAITEMENT CHIRURGICAL  .......................................................... 52 

PARTIE PRATIQUE ........................................................................................... 74 

INTRODUCTION  ............................................................................................ 75 

OBJECTIFS  ...................................................................................................... 75 

METHODOLOGIE DE TRAVAIL  .............................................................. 76 

ANALYSE STATISTIQUE  ............................................................................ 76 

RESULTATS DE NOTRE SERIE  ................................................................ 77 

I- Patients  ......................................................................................................... 77 

II. Données cliniques  ...................................................................................... 80 

III- Examens complémentaires  ...................................................................... 83 

METHODES  ..................................................................................................... 88 

RESULTATS ..................................................................................................... 94 

DISCUSSION ....................................................................................................... 97 



 

 

I. EPIDEMIOLOGIE  ...................................................................................... 98 

II. ETIOPATHOGENIE .................................................................................. 99 

III. DIAGNOSTIC POSITIF ........................................................................ 101 

IV-TRAITEMENT ......................................................................................... 110 

CONCLUSION ................................................................................................... 119 

RESUME.............................................................................................................. 121 

BIBLIOGRAPHIE .............................................................................................. 125 

 

  



 

 

Liste des abréviations 

 

AAR : Angines à répétition 

ACFA    : Arythmie complète par fibrillation auriculaire 

AG : Auricule gauche 

AID        : Arc inférieur droit 

AIG        : Arc inférieur gauche 

AMG      : Arc moyen gauche 

AP           : Artère pulmonaire 

AVK       : Anti-vitamines K 

B2           : 2éme bruit cardiaque 

CEC       : Circulation extra-corporelle 

CIVD     : Coagulation intravasculaire disséminée 

CS         : Contraste spontané 

DTD       : Diamètre télédiastolique 

DTS        : Diamètre télésystolique 

ECG       : Electrocardiogramme 

ETO       : Echocardiographie transoesophagienne 

ETT        : Echocardiographie transthoracique 

FA           : Fibrillation auriculaire 

FE           : Fraction d’éjection 



 

 

FR           : Fraction de raccourcissement 

Gm  : Gradient moyen 

HTAP      : Hypertension artérielle pulmonaire 

IA            : Insuffisance aortique 

IC            : Insuffisance cardiaque 

IM           : Insuffisance mitrale 

IRM         : Imagerie par résonance magnétique nucléaire 

IT             : Insuffisance tricuspidienne 

MM          : Maladie mitrale  

NYHA      : New Yorkheart association 

OAP         :Oedème aigu du poumon 

OD           : Oreillette droite 

OG           : Oreillette gauche 

PAPS       : Pression artérielle pulmonaire systémique 

PVM        : Petite valve mitrale 

RAA        : Rhumatisme articulaire aigu 

RCT       : Rapport cardiothoracique 

RM         : Rétrécissement mitral 

RS           : Rythme sinusal 

RT           : Rétrécissement tricuspidien 

RVA        : Remplacement valvulaire aortique 



 

 

RVM       : Remplacement valvulaire mitral 

SJM         : Saint Jude médical 

SM           : Surface mitrale 

SMF         : Surface mitrale fonctionnelle 

TA            : Tension artérielle 

TAG         : Thrombose atriale gauche 

VA            : Ventilation artificielle 

VD            : Ventricule droit 

VG            : Ventricule gauche 

VP             : Veines pulmonaires 
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Malgré les progrès médicaux réalisés dans le domaine d’investigation, 

d’imagerie et du traitement, les valvulopathies rhumatismales continuent à sévir 

dans les pays en voie de développement et notamment dans notre pays 

constituant un réel problème de santé publique de partleur coûtélevé aussi bien 

sur le plan économique que social. 

Le rétrécissement mitral (RM) constitue de loin la valvulopathie 

rhumatismale la plus fréquente. Il s’accompagne assez souvent d’une stagnation 

de sang au niveau atrial gauche pouvant faire le lit de thrombose atriale gauche 

(TAG) qui constitue une complication redoutable et qui peut avoir des 

conséquences neurologiques et cardiovasculaires très graves engageant le 

pronostic fonctionnel et vital des patients. Ainsi, la recherche systématique de 

TAG en cas de RM est indispensable à l’échocardiographie qui constitue le 

meilleur moyen diagnostique aussi bien pour le RM et la TAG. 

Sa chirurgie est bien codifiée et ses résultats sont excellents en tenant 

compte des risques encourus. Cependant, elle requiert un certain nombre de 

précautions de prise en charge. 

Nous avons opérés dans le service de chirurgie cardiaque de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V de Rabat sur une période de 13ans 100 

patients pour valvulopathie mitrale associée à une TAG. A travers cette étude 

rétrospective et une revue de la littérature, nous allons exposer les aspects 

particuliers de cette chirurgie, ses modalités, ses risques et ses résultats. 
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Sur le plan de la terminologie, on parle plutôt d’atrium gauche (AG) que 

d’oreillette gauche pour définir la cavité cardiaque qui s’interpose entre les 

veines pulmonaires et le ventricule gauche (VG) via la valve mitrale (VM) ; et 

d’atrial que d’auriculaire pour désigner tout ce qui est relatif à cette cavité qu’est 

l’atrium, alors que le terme auriculaire est pour désigner tout ce qui est relatif à 

l’auricule. Ceci est appliqué également pour l’atrium droit (AD). 

La valve mitrale est formée de deux feuillets valvulaires, on parle alors de 

la valve mitrale antérieure (VMA) plutôt que de la grande valve mitrale et de la 

valve mitrale postérieure (VMP) que de la petite valve mitrale. 

Atrium, grande salle à l’entrée de la maison romaine, ordinairement 

couverte et ornée d'une colonnade.Cour intérieure, salle d’entrée.(Par 

métonymie) Demeure, domicile, gîte, habitation, logement, logis,Vestibule. 

ÉtymologieDe mitre, avec le suffixe -al. Coiffure que portent les évêques 

quand ils officient en habits pontificaux, ainsi que certains abbés. 

Étymologie(xvi e siècle) André Vésale compare la forme des deux feuillets 

valvulaire à une coiffe d’évêque, la mitre, d’où l’adjectif mitral caractérisant la 

valve(38). 
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Malgré le déclin des valvulopathies rhumatismales dans les pays de 

l’occident grâce à plusieurs facteurs liés principalement à l’amélioration des 

conditions de vie et de médicalisation de la société de façon générale, cette 

pathologie continue à sévir sous les cieux des pays pauvres et en voie de 

développement. Approximativement, 20 millions de cas de rhumatisme 

articulaire aigu survient chaque année dans les pays en voie de développement, 

avec une haute incidence de développement de RM. (39) 

Les TAG sont fréquents au cours du RM et intéressent le plus souvent 

l’auricule gauche. A l’autopsie, elles ont été observées dans 5% des 1010 

patients porteurs de valvulopathie et tous les patients ont été porteurs de RM en 

FA (40). 

Les thromboses massives oblitérantes compliquant un RM hyper serré 

obligeant le sang à cheminer dans des canaux étroits sont très rares (41). 

Le risque embolique est multiplié par plus de 15 lorsqu’existe une 

valvulopathie mitrale rhumatismale. Sans traitement anticoagulant, l’incidence 

annuelle des AVCI est d’environ 5% chez les patients qui ont une FA persistante 

ou permanent. La FA est responsable d’environ 20% des AVCI. 

Les événements thrombo-emboliques (ETE) surviennent 

approximativement chez 20% des patients et peuvent être la 1ère manifestation 

de la maladie. Les récidives emboliques surviennent chez 25% des patients. Les 

complications TE sont plus fréquentes chez les patients avec RM que chez les 

patients avec une maladie mitrale à insuffisance prédominante. 
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Au moins 40% de tous les ETE cliniquement importants intéressent la 

circulation cérébrale, approximativement 15% intéressent les artères viscérales 

et 15% affectent les extrémités.  
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Anatomie de l’atrium gauche : 

De forme ovoïdale et irrégulièrement arrondieavec un grand axe plutôt 

horizontal, il reçoit le sang par quatre veines pulmonaires, deux à droite et deux 

à gauche. Elle est séparée du VG par la VM, elle autorise le passage du sang de 

l’AG vers le VG tout en empêchant le reflux du sang. Il sert de réservoir au sang 

destiné au VG. 

On lui reconnaît 6 parois ; une paroi antérieure est constituée par leseptum 

inter-atrial (SIA), une paroi postérieure qui présente les orifices des 4 veines 

pulmonaires, une paroi inférieure qui est occupée par l’orifice mitral et l’orifice 

de l’auricule, une paroi supérieure, une paroi interne et une paroi externe. 

L’auricule gauche existe dans la partie latérale de l’AG sous forme de 

petite poche formant un cul-de-sac. Elle ne semble pas avoir d'utilité définie et 

est le lieu électif de la formation de thrombus pouvant se compliquer d'embolie. 

Anatomie de la valve mitrale : 

On parle plutôt d’un appareil valvulaire mitral ; car l’ensemble de ces 

constituants, anneau valvules et appareil sous valvulaire, participent à son bon 

fonctionnement. 

*L'anneau mitral : solide armature quiattache la VM à l’orifice AV. 

Fibreux dans sa quasi-totalité, il est fibro-musculaire dans sa partie postérieure. 

Il présente un rapport intime avec l’anneau aortique, le tissu de conduction et la 

circonflexe. 
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*Le voile mitral : est fait de deux feuillets ; le plus grand est appelé valve 

mitrale antérieure (VMA), valve septale ou même grande valve mitrale 

composée de 3 segments (A1, A2 et A3) ; le plus petit est la valve mitrale 

postérieure (VMP), la valve murale ou petite valve mitrale composée également 

de 3 segments (P1, P2 et P3). Les deux valves sont séparées par deux principales 

fentes, ce sont les commissures antéro-latérale et postéro-médiane. 

*L’appareil sous-valvulaire : il est fait de deux piliers mitraux l’antéro-

latéral et le postéro-médian qui sont reliés au voile mitral par un ensemble de 

cordagesde distribution homogène sur le bord libre et la surface ventriculaire des 

valves. 

En position ouverte, la valve mitrale a un aspect d'entonnoir, avec un 

diamètre de 32 mm au niveau de l'anneau et de 26 mm au niveau du sommet des 

valves.La surface mitrale normale est de 4 à 6 cm² chez l'adulte. 

 

 

 

 

Figure 1 : Coupe autopsique de la base 

du cœur montrant les rapports entre les 

différentes valves cardiaques (43) 
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Figure 2 : A : Vue postérieure de l’atrium gauche sectionné de ses veines pulmonaires et 

sa paroi postérieure. 

B : la paroi de l’atrium gauche après transillumination.(44) 
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Figure 3 : schéma de la valve mitrale montrant ses rapports (56) 
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L’examen histologique d’un thrombus révèle trois parties : Le thrombus 

blanc fait de matériel cruorique au point d’implantation, un système coralliforme 

transitionnel fibrino-plaquettaire et un gel de fibrine enserrant les éléments 

figurés du sang.Il existe plusieurs types de TAG : 

o LaTAG partielle : c’est la plus fréquente(1), souvent de petit volume, 

adhérente à l’endocarde, bien limitée et située en général au niveau de 

l’auricule. 

o La TAG massive : plus rare 4% (1), elle se présente comme une 

grosse masse à large base d’implantation sur une paroi atriale 

remaniée, épaisse et scléreuse parfois calcifiée, sur laquelle se sont 

déposées des couches successives d’âges différents de matériel 

fibrino-cruorique. Les couches profondes adhèrent intimement à 

l’AG(21). Parfois, presque toute l’AG est occupée par le thrombus, ne 

laissant qu’un étroit chenal entre les veines pulmonaires et l’orifice 

mitral, c’est la thrombose canalisée. 

o Le thrombus libre dans l’AG dit « Ballthrombi » ou en grelot. C’est le 

plus dangereux car il peutréaliser des accidents emboliquesou 

s’enclaver dans la VM.L’examen histologique(3) précise le degré 

d’organisation, l’agencement des structures lamellaires, la trace 

d’attache de pédicule sur le caillot ou du matériel thrombotique sur la 

paroi atriale. On distingue les thrombi globuleux à surface lisse et 

régulière sans trace de pédicule et sans matériel thrombotique 

adhérent aux parois qui est en faveur d’une formation sans contact 
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pariétal ; et le thrombus libre avec trace de pédicule qui est en faveur 

de la libération d’un thrombus pariétal. 

o Le Thrombus pédiculéest extrêmement rare, posant le diagnostic 

différentiel avec le myxome. Il estmobile etinséré à une paroi atriale 

par un pédicule. Le risque d’embolie est important d’autant plus qu’il 

est grand avec un pédicule long et étroit(23). 

L’évolution de la TAG peut se faire de plusieurs manières : 

o Elle peut se fragmenter aux dépens de sa partie fibrino-cruorique 

lorsqu’elle est fraiche et donner des embolies systémiques. 

o Elle peut aussi se mobiliser totalement, ce qui peut expliquer les cas 

de RM emboligène sans thrombose à l’intervention ou à l’autopsie. 

o Elle peut aussi, mais rarement, se calcifier quand elle est très 

ancienne. 

o Le centre du thrombus peut se ramollir par nécrobiose aseptique. 

o La TAG petite, fraiche et récente peut disparaître sous traitement 

anticoagulant maximal et précoce. 
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La bonne connaissance de la TAG au cours du RM passe par une bonne 

compréhension de la physiologie de la VM et de l’AG. 

Au cours d’une révolution cardiaque, l’AG passe par une période de 

remplissage veineux et par une période de vidange.Durant la systole 

ventriculaire, la VM est close et l’AG se remplit progressivement de sang 

oxygéné venu des veines pulmonaires. Une fois la systole ventriculaire finie, le 

VG se relâche et la pression intra-VG s’effondre pour devenir inférieure à celle 

intra-atriale, la VM s’ouvre permettant l’écoulement du sang sans obstacle vers 

le VG. Cette vidange atriale se fait sur deux étapes, la 1èreest passive sous l’effet 

du gradient de pression AV sans participation intrinsèque de l’atrium ; la 2e 

étape est plus courte et elle correspond à la télé-diastole du VG où sous l’effet 

de la contraction atriale, l’AG parvient à compléter son rôle de remplissage du 

VG, c’est la « systole atriale » qui correspond à la dépolarisation atriale 

interprétée sur l’électrocardiogramme (ECG) par l’onde P. 

Cette systole est connue par son rôle actif dans le remplissage ventriculaire 

puisque la contraction atriale participe, en chassant le sang durant la télé-diastole 

vers le VG, de 20 à 25% du volume de remplissage ventriculaire gauche. Sa 

contribution dans le remplissage VG est d’autant plus importante quand la 

fréquence cardiaque (FC) est élevée et en cas d'obstacle à l'écoulement du flux 

sanguin au cours du RM. 

Ces modifications cycliques de la pression atriale correspondent à une 1ère 

augmentation de pression suivie d’un léger relâchement de l'AG puis une légère 

augmentation de pression due au fait au bombement de la VM dans l'AG au 
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cours de la contraction iso-volumétrique du VG. Ensuite, il y a une importante 

diminution de pression due à la vidange de l'atrium. 

Le rôle de l’AG ne s’arrête pas à juste la fonction « collecteur » qui reçoit 

le sang oxygéné des veines pulmonaires pour le transmettre dans une seule 

direction vers le VG, mais il le dépasse en servant de réservoir d’appoint pour le 

VG qui lui permet d’avoir en un temps réduit « la diastole ventriculaire » une 

quantité disponible et suffisante de sang, permettant de transformer l’écoulement 

continu des veines pulmonaires en mode pulsé qui sera assuré par la suite par le 

VG. On pourrait assimiler le rôle joué par l’AG vis-à-vis le VG au rôle joué par 

la gare ferroviaire au train : la gare permet de rassembler un flux continu de 

passagers pour un train de nature périodique et rythmé. 

Les valvules mitrales forment la surface la plus grande des quatre valves 

cardiaques et sont soumises à la charge maximale de la pression pendant la 

systole. Située entre l'AG et le VG, la VM assure, à la manière d’un clapet, un 

écoulement unidirectionnel du sang sans aucun obstacle de l'atrium vers 

ventricule tout en empêchant un reflux sanguin dans le sens contraire grâce aux 

cordages qui empêchent l'inversion des valves à la manière de parachute. 

Le bon fonctionnement de la VM nécessite la synergie de quatre éléments 

valvulaires : l'anneau, les feuillets, les cordages et les piliers. Ces éléments 

participent de façon synchrone en une parfaite symbiose à la fois à la 

perméabilité et l’étanchéité de cet orifice valvulaire qui est parmi toutes les 

valves du cœur est soumis au maximum de stress de pression. 

  



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

20 

Cependant, cet appareil valvulaire aussi complexe qu’il soit n’est pas en 

mesure d’assurer son rôle sans le concours du VG avec lequel il est en relation 

très étroite à tel point que l’on considère le VG comme le 5eélément anatomique 

du complexe valvulaire mitral et ce dernier est tellement primordial au VG que 

l’on même pas concevoir le fonctionnement optimal sans cette amarre que 

représente l’anneau mitral qui entre dans la constitution du trigone fibreux, réel 

squelette au cœur, ainsi que les cordages, piliers et valvules qui jouent le rôle 

des ligaments et tendons au muscle cardiaque. En prenant en considération ce 

concept, on se rend compte de la similitude qui existe entre le muscle cardiaque 

et le muscle squelettique. 

En position ouverte, la VM a un aspect d'entonnoir, avec un diamètre de 32 

mm au niveau de l'anneau et de 26 mm au niveau du sommet des valves. La 

surface mitrale normale est de 4 à 6 cm² chez l'adulte. 

Les relations entre flux mitral, pression atriale et ventriculaire et surface 

valvulaire sont définies par la formule de Gorlin publiée en 1951 à l’American 

Heart Journal(12): 

Surface valvulaire = Flux valvulaire mitral / 38v dP 

dP= Pression OG diast. Moyenne - Pression VG diast. Moyenne 
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La genèse de TAG nécessite le concours de 3 facteurs : le sang, la paroi et 
la stase. 

I-FACTEURS SANGUINS : 

L’hypercoagulation sanguine implique le rôle thrombogène des plaquettes 
qui adhèrent à une lésion endothéliale (1-4), puis se produit le « re-largage » et 
enfin l’agrégation plaquettaire aboutissant à la formation du clou hémostatique. 

II-FACTEURS PARIETAUX : 

Au cours du RM, l’AG se dilate, pouvant atteindre un volume 4 à 5 fois 
supérieur à sa contenance normale. A l’extrême, l’AG est transformé en une 
vaste poche fibreuse. La dilatation de l’AG entraine l’altération de l’endocarde 
qui devient thrombogène(21). 

III-FACTEURS DE STASE INTRA-CAVITAIRE : 

1. Le RM :Plus le RM est serré, plus la stase sanguine dans l’AG est 
importante faisant le lit à la FA et par conséquence, l’augmentation du risque de 
formation du thrombus. La stase sanguine intra-cavitaire joue un rôle primordial 
dans la genèse de la TAG au cours du RM. Les autres facteurs ne jouent 
probablement qu’un rôle secondaire(2). 

2- La Fibrillation atriale (FA) : La perte de l’activité mécanique atriale 
« systole atriale » favorise la formation de TAG (13-18).Bien que le rôle joué 
par la FA dans la genèse de la TAGparaisse important, celui-ci ne semble 
nullement déterminant. En effet, laTAGest rare dans la coronaropathie par 
exemple malgré l’existence de la FA. 

Il parait qu’il n’existe pas un seul facteur déterminant mais plutôt qu’il 
s’agit d’un concours de circonstances où chaque élément joue le rôle qui lui est 
reconnu. 
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1. CONSEQUENCESEN AMONT : 

Le RM est connu pour ses conséquences hémodynamiques au niveau atrial 

gauche à type d’hyperpression responsable d’une dilatation atriale avec 

modification de l’architecture tissulaire et cellulaire de l’endocarde responsable 

d’éclosion de troubles de rythme qui est cause favorisante de la TAG. Cette 

hyperpression se transmet à l’arbre pulmonaire déterminant une hypertension 

artérielle pulmonaire(HTAP). Le développement d’une TAG massive vient 

encore aggraver et précipiter cette évolution par baisse du remplissage atrial en 

réduisant son rôle de réservoir qui protège d’une certaine façon l’arbre 

pulmonaire au cours du RM. Ainsi l’hyperpression devient rapidement moins 

tolérable pour les poumons. 

2. CONSEQUENCES EN AVAL : 

Le débit cardiaque est habituellement maintenu sauf dans le RMtrèsserré 

avec FA et HTAP sévère. Là aussi, la TAG intervient dans l’aggravation de 

cette baisse du débit cardiaque par réduction du volume du remplissage atrial 

puis ventriculaire. 

Ces implications de la TAG aussi bien en amont qu’en aval du RM sont 

l’apanage des TAG massives alors que les petites TAG sont sujets à d’autre type 

de phénomènes. 

3. LES EMBOLIES SYSTEMIQUES : 

Le détachement d’une partie ou de la totalité du thrombus peut être 

responsable de migration de matériel fibrino-cruorique vers la circulation 

systémique entraînant des accidents ischémiques graves dont les conséquences 
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sont différentes en fonction du territoire concerné. Le risque d’enclavement de la 

thrombose dans la valve mitrale entraînant une asystolie ventriculaire fatale est 

toujours présent (7). 

L’embolie vasculaire cérébrale est la plus fréquente de toutes (60%) ; elle 

entraîne un accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) qui est défini 

comme un déficit neurologique soudain d'origine vasculaire causé par un 

infarctus au niveau du cerveau. Le terme « accident » est utilisé pour souligner 

l'aspect soudain voire brutal d'apparition des symptômes, bien qu'en fait ce soit 

incontestablement une maladie, ses causes étant de nature interne. Les 

symptômes peuvent être très variés selon l'endroit et la taille de la lésion 

cérébrale, ce qui explique un large spectre de symptômes.Elles réalisent en règle 

un syndrome Sylvien, de début brutal qui se traduit presque toujours par une 

hémiplégie avec ou sans aphasie. Elles restent graves du fait du risque de 

mortalité immédiate ou de séquelles, mais elles régressent le plus souvent.Quand 

la symptomatologie est rapidement et totalement régressive on parle d’un 

accident ischémique transitoire (AIT) qui est un déficit neurologique 

d'apparition soudaine, régressant spontanément en moins d'une heure selon la 

définition de la haute autorité de santé française en 2012, sans séquelles et sans 

anomalies à l'imagerie cérébrale. C'est un type d'AVCI (« mini-AVCI »), qui fait 

craindre la survenue ultérieure d'un vrai AVCI, dont les lésions sont définitives. 

Il s'agit d'une urgence diagnostique et thérapeutique. 

L’embolie de membre intéresse par ordre de fréquence les membres 

inférieurs (MI), les membres supérieurs et enfin la fourche aortique. Elle réalise 

un syndrome ischémique brutal avec une interruption du flux sanguin 

déterminant une ischémie aiguë de membre par souffrance tissulaire anoxique. Il 
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s’ensuit une atteinte nerveuse périphérique (2 – 5h d'ischémie), 

unerhabdomyolyse (après 6h), une atteinte cutanée, plus tardive, signant des 

lésions irréversibles. 

Les embolies viscérales sont plus rares ; l’embolie mésentérique supérieure 

est la plus fréquente d’entre elles (5%) et réalise une urgence abdominale aiguë 

dont le diagnostic est difficile et le pronostic très sombre. L’association 

d’embolies systémiques facilite le diagnostic dans plus de 80% des cas. Les 

autres embolies viscérales sont plus rares et réalisent également des syndromes 

douloureux aigus, abdominaux ou lombaires. 

L’embolie rénale détermine une insuffisance rénale aiguë oligo-anurique 

quand elle touche les deux artères rénales ce qui exceptionnel sauf en cas 

d’obstruction massive de l’aorte abdominale de pronostic péjoratif. 

Les embolies coronaires, responsable de tableaux plus ou moins typiques 

d’infarctus du myocarde, sont très rares. 
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1. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : 

La TAG continue d’être parfois une découverte opératoire (21)illustrant les 

difficultés du diagnostic clinique et l’intérêt du bilan préopératoire. En effet, la 

clinique est peu spécifique de la TAG. Cette dernière est découverte devant une 

complication embolique, ou lors de bilan de RM. 

2. SIGNES FONCTIONNELS : 

En dehors des signes d’embolie systémique, les signes fonctionnels de la 

TAG sont non spécifiques et la symptomatologie est celle du RM. 

Les signes cardiaques : 

*La dyspnée :estimée par la classification de la New York Heart 

Association (NYHA), elle est le maître symptôme, survenant pour des efforts 

d'autant moins importants que le RM est serré. Dans les formes sévères,elle 

survient parfois au repos avec des crisesde dyspnée paroxystique nocturne. 

*Les palpitations témoignant des troubles du rythme. 

*Les autres signes : les hémoptysies, les précordialgies, les hépatalgies 

d'effort et l’accroissement du volume de l’abdomen et/ou des MI. 

Symptômes thrombo-emboliques : 

*Signes d’ischémie coronaire : à type d’angor ou d’infarctus du myocarde. 

*Signes neurologiques centraux : perte de la motricité totale ou partielle 

(plégie ou parésie) touchant un membre ou un hémicorps, perte de la sensibilité, 

aphasie, cécité, etc. Ces signes peuvent être régressifs au moins de 24h dans le 

cadre d’AIT ou constitués en cas d’AVCI. 
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*Signes d’ischémie de membre : douleur du membre, engourdissement, 

sensation de froid, fourmillements aux extrémités, déficit sensitivo-moteur. 

*Signes d’ischémie viscérale : syndrome douloureux abdominal ou 

lombaire avec douleurs à type de crampes pouvant s’associer à unmétéorisme, 

vomissements, diarrhée sanglante, oligurie, agitation et confusion. 

3. SIGNES PHYSIQUES : 

Inspection : 

Elle a peu d'intérêt en dehors du faciès mitral qui est un mélange 

d’érythrose et de cyanose du visage, prédominant aux pommettes. 

Palpation : 

A la pointe, on peut trouver un frémissement diastolique (ou cataire) se 

renforçant parfois en pré-systole, équivalent palpatoire duroulement diastolique 

(sensation de roulement sous la paume). 

Au creux épigastrique, on cherche le signe de Harzer qui correspond à la 

palpation du ventricule droit au creux épigastrique. 

Auscultation : 

C'est l'étape essentielle de la clinique. Elle s'effectue chez un patient en 

décubitus latéralgauche, au besoin après effort et met en évidence : 

 L'éclat du 1er bruit perçu à la pointe correspondant à la fermeture 

mitrale suivi d'une systole ventriculaire libre et B2 normal. 

 Le claquement d'ouverture mitrale (COM), bruit bref surajouté, bien 

perçu à l'endapex, d'autant plus proche de B2 que la sténose est serrée. 
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 Le roulement diastolique bien apexien, il débute immédiatement après 

le COM, se poursuit jusqu'à B1 dont il est séparé en cas de rythme 

sinusal par le renforcement pré-systolique (traduction de la systole 

atriale). Il diminue en inspiration, lors de la manœuvre de Valsalva et 

augmente en expiration et lors d'un effort ; cette manœuvre est 

indispensable en cas de suspicion de RM et auscultation au repos non 

décisive. Il peut s'atténuer, voire disparaitre en cas de RM très serré, 

de FA rapide. 

L'éclat de B1, le COM, le roulement diastolique et le renforcement pré-

systolique réalisent la classique onomatopée de DUROZIER. En cas d'HTAP, 

l'auscultation pulmonaire permet d'entendre un éclat de B2 au foyer pulmonaire. 

L'auscultation peut être difficile en cas de FA rapide. 

L’auscultation doit rechercher un souffle systolique d’insuffisance mitrale 

(IM) associée, elle doit également explorer les valves aortique et tricuspide. 

Mais, concernant les signes auscultatoires propres à la TAG, la 

symptomatologie est pauvre avec des signes exceptionnellement détectables. 

Cependant, ces signes acquièrent une haute signification puisqu’ils prédisent 

souvent un grave tournant évolutif de la pathologie pouvant être fatal. Ainsi, on 

peut assister à une modification auscultatoire avec réduction ou au contraire une 

augmentation de l’intensité du roulement diastolique spécifique du RM ou la 

disparition d’un souffle d’IM. Ces signes sont souvent les témoins d’un 

déplacement du thrombus qui vient par moment obstruer l’orifice mitral 

réalisant le tableau d’occlusion mitrale, avec un OAP massif, ou des crises de 

sub-OAP avec effondrement paroxystique du débit cardiaque. 
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L’examen cardiovasculaire peut en outre rechercher des signes 

d’insuffisance cardiaque droite (ICD) à type d’hépatomégalie, turgescence des 

veines jugulaires, expansion systolique des veines jugulaires, de reflux hépato-

jugulaire et de souffle systolique d'insuffisance tricuspide (IT). 

L’examen cliniqueest complété par un examen pulmonaire, vasculaire, 

abdominal et neurologique. 

L’examen pulmonaire peut objectiver des râles crépitantsaux bases chez les 

patients avec manifestation d'œdème pulmonaire. 

Du fait du caractère aléatoire de l’embolie artérielle pouvant affecter 

différents territoires, le tableau clinique est polymorphe et peut prendre plusieurs 

aspects : déficit moteur à l’examen neurologique en cas d’AVC, abolition des 

pouls des membres à l’examen vasculaire. 

Signes généraux : 

Le retentissement staturo-pondéral est fréquent dans les formes sévèresavec 

un nanisme mitral chez l’enfant et une cachexie mitrale chez l’adulte. 

La fièvre peut rentrer dans le cadre d’un syndrome inflammatoire causé par 

le thrombus. En général, elle est modérée 38°-38,5°C sans frissons ni 

d’hyperthermie majeure. Il fait craindre le diagnostic différentiel d’endocardite 

infectieuse dans ce contexte particulier de valvulopathie. 
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L’absence d’un cadre clinique caractéristique des TAG souligne 

l’importance des examens complémentaires. 

1-ELECTROCARDIOGRAMME (ECG) : 

Recherche un trouble du rythme cardiaque, surtout la FA dont l’installation 

au cours du RM doit toujours faire redouter la formation d’une TAG ; 

cependant, un RRS n’exclut pas le diagnostic. L’ECG peut révéler une 

hypertrophie cavitaire à type d’hypertrophie atriale gauche ou biatriale et une 

hypertrophie ventriculaire gauche et/ou droite, en plus des troubles de la 

conduction à type de bloc atrio-ventriculaire, bloc de branche droit complet ou 

incomplet et bloc de branche gauche (5-6-18-8). 

2-RADIOGRAPHIE THORACIQUE : 

Elle permet d’apprécier la silhouette cardiaque et le parenchyme 

pulmonaire. Elle donne le rapport cardio-thoracique (RCT), reflet objectif de la 

cardiomégalie. Outre les signes classiques du RM, on peutdéceler des signes non 

spécifiques de la TAG à type de calcifications de l’AG pouvant correspondre à 

un thrombus calcifié,situation qui est exceptionnelle et qui ne présente pas un 

argument diagnostique certain. La taille de l’AG et de l’auricule gauche peut 

faire penser à l’existence d’une thrombose sans pour autant être fortement 

indicatrice car un gros AG ne signifie nullement la présence impérative d’une 

TAG. 
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3-ECHOCARDIOGRAPHIE : 

Nul ne peut tergiverser sur l’apport de l’échocardiographie dans les 

valvulopathies qui en fait l’examen de référence parl’efficacité, l’innocuité, le 

faible cout et la reproductibilité. En matière de TAG, il est le seul à poser le 

diagnostic et apprécier ses caractéristiques (dimensions, nombre, siège, 

adhérence, mobilité,ancienneté, rapports). Elle permet en plus de préciser le 

degré du RM par la mesure de la surface mitrale (SM) et du gradient moyen 

(Gmoy) trans-mitral, son retentissement par la mesure des dimensions de l’AG 

et des cavités droites et l’appréciation de l’HTAP. Enfin, elle permet d’étudier 

les autres valves, les dimensions et la fonction du VG(18-23). 

3.1-Echocardiographie transthoracique(ETT) : 

3.1.1-En mode unidimensionnel (TM) : (9-10) 

Le diagnostic est difficile et varie selon le type du thrombus.Les rares TAG 

vues à l’échocardiographie TM ont des caractéristiques particulières. Le 

thrombus large pédiculé et mobile est facilement identifiable,il se présente sous 

forme d’écho unique ou multiple parallèle à la paroi antérieure,intermittent et 

venant inconstamment s’engager dans l’orifice mitral.Un thrombus libre dans 

l’AG est évoqué devant la présence d’échos mobiles dans l’AG,venant 

régulièrement partiellement entre les feuillets mitraux. 

3.1.2-En mode bidimensionnel (BD) : (6-13-14-18) 

L’ETT a une excellente sensibilité dans la détection de la TAG, mais elle 

est moins importante en cas de siège strictement auriculaire.La TAG se présente 

sous forme de masse grossièrement arrondie plus ou moins échogène aux limites 

bien dessinées, de densité différente du myocarde, indépendante du réglage 
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dugain et vue sur au moins deux plans de coupes.En plus, elle précise également 

la nature de la TAG : 

-Le thrombus mural sessile est solidaire de la paroi,épousant sa cinétique. 

L’écho est plus ou moins dense selon l’ancienneté et l’organisation du 

caillot,ce dernier siège préférentiellement au niveau de la paroi inférieure 

ou postérieure de l’AG. 

-Le thrombus flottant,très mobile se présente sous la forme d’une masse 

reliée par un pédicule à l’une des parois de l’AG ou à l’auricule. 

-Enfin le thrombus libre dans l’AG,se présente sous la forme d’une masse 

mobile sur plusieurs incidences. Cette masse tend à s’accoler à l’orifice 

mitral puis à s’en écarter,et en absence de pédicule d’insertion pariétale 

visible malgré les multiples plans de coupes échographiques,dans ce cas 

le recours à d’autres examens est inutile. 

3.2-Echocardiographie trans-œsophagienne(ETO) : (15-16-17) 

L’ETO tire avantage du rapport intime de l’AG avec l’œsophage 

permettant une analyse plus fine et directe de l’AG et de la VM avec une qualité 

remarquable. Il n’est donc pas du tout étonnant que la sensibilité et la spécificité 

de l’ETO soient les plus élevées.L’examen est effectué à jeun, en décubitus 

latéral gauche, sous anesthésie locale.Trois plans de coupe sont nécessaires, à 

savoir : la coupe trans-ventriculaire gauche petite axe, la coupe quatre cavités et 

enfin la coupe petite axe de la base. 
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3.3 Contraste spontané (CS) : (19-25) 

Il reflète l’état pré-thrombotique qui distingue la stase sanguine en 

seprésentant sous forme d’échos denses, mobiles, animés d'un mouvement 

circulaire ou spiralé, tourbillonnant dans l’AGet ayant un aspect de volutes de 

fumée.Il est mieux visible à l’ETO grâce aux sondes de haute fréquence (5 

MHz) et de la proximité de l'AG.L'intensité du CS est généralement appréciée 

de manière semi-quantitative, selon la gradation suivante : 0 = absent ; 1 = léger; 

2 = modéré, 3 = intense. 

4. LES AUTRES EXAMENS D’IMAGERIE : 

Ce ne sont pas des examens de routine et non dispensable ni pour le 

diagnostic ni pour le retentissement. Ils ne doivent surtout par retarder 

l’échéance thérapeutique. 

4.1-Tomodensitométrie (TDM) : (22) 

Malgré qu’il ne soit pas de pratique courante, l’angioscannera une haute 

spécificité et sensibilité pour la détection des TAG grâce à une bonne 

visualisation de l’AG. 
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Figure 4 : Thrombus ball vu à l’angioscanner thoracique. Remarquer la masse arrondie 

libre qui « flotte » dans une cavité atriale gauche ectasique et le ventricule gauche réduit 

de volume (service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 
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4.2-Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Non indispensable, elle permet une localisation et une analyse fine de la 

TAG. Mais, l’interprétation des images est souvent délicate avec une confusion 

possible entre une TAG et du sang de basse vélocité ou stagnant. Il est 

nécessaire de recourir à une acquisition en mode écho de gradient avec analyse 

de la cinétique de la masse anormale en ciné-IRM pour obtenir une plus grande 

probabilité diagnostique. 

4.3-Angiographie : (5) 

LaTAG apparaît comme une lacune dans l’AG.L’angiographie sélective 

par injection dans l’AG est déconseillée en raison du risque de mobilisation du 

thrombus.Elle ne présente aucun intérêt voire même dangereuse. 

4.4-Coronarographie : (16-18) 

Elle fait partie plutôt du bilan d’opérabilité indiquée en cas de facteurs de 

risque cardio-vasculaire. Exceptionnellement, il serait possible d’observer des 

signes de néo-vascularisation de l’atrium ou de l’auricule gauchelors de 

coronarographie sélective. Or, cette néo-vascularisation est plutôt spécifique des 

tumeurs intracardiaques. 

4.5-Scintigraphie aux plaquettes marquées à l’indium : (18-
26) 

C’est une technique récenteen cours d’évaluation et surtout longue (72h). 

Elle explore la surface du caillot et son pouvoir de captation des plaquettes. Elle 

offre l’avantage de détecter les petits caillots, d’apprécier leur pouvoir évolutif 

et d’évaluer l’efficacité du traitement médical. Elle ne présente aucun intérêt 

diagnostic. 
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Diagnostic Différentiel  
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Devant une masse intracardiaque, trois diagnostics essentiels doivent être 

évoqués : 

Thrombus. 

Tumeur cardiaque et principalement le myxome atrial gauche. 

Végétation dans le cadre d’endocardite infectieuse mitrale. 

L’échocardiographie identifie une masse, non sa densité ou sa texture (23). 

Dans le cadre des tumeurs, le myxome de l’AG reste la principale 

confusion avec le thrombus surtout pédiculé à plus forte raison si l’attache 

atriale est septale mais dans ce cas la valve mitrale est habituellement 

normale(37). L’intérêt du diagnostic différentiel par imagerie est limité puisque 

toutes les tumeurs relèvent en règle de la chirurgie et l’anatomopathologique 

fera le diagnostic précis. 

Les thrombi adhérents posent le problème de diagnostic différentiel avec 

des végétations endocarditiques ou tumorales. Le thrombus libre ne doit pas 

poser en général de problème diagnostic à l’échocardiographie. 

Mais l’association de masse atriale ou auriculaire gauche dans un contexte 

de RM est fortement évocateur de TAG au point où les autres diagnostics 

différentiels relèvent de l’aléatoire. 
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Figure 5 : photo de myxome atrial gauche, principal diagnostic différentiel de la 

thrombose atriale gauche (service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 
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Une fois constitué, le thrombus peut avoir une évolution parfois longtemps 

quiescente, mais un accident brutal et des complications redoutables peuvent 

interrompre à tout moment ce silence clinique. 

Ainsi, le thrombus peut s’effriter en partie ou en totalité, entrainant des 

embolies périphériques et cérébrales. Comme il peut augmenter de volume ou 

alors oblitérer l’orifice mitral et engendrer de graves complications 

hémodynamiques parfois mortelles.En dehors de traitement, la mortalité est 

élevée, estimée à 53%surtout pour les thrombi libres et pédiculés. 

L’évolution est souvent émaillée de complications aussi graves l’une que 

l’autre et pouvant être à tout moment fatales. Cependant, l’AVCI reste la plus 

démonstrative et la plus crainte ; la TAG au cours du RM constitue la principale 

cause d’AVCI chez le sujet jeune dans notre contexte de pays en voie de 

développement. L’AVCI ne constitue pas la seule complication redoutée car 

l’embolie peut affecter n’importe quel système vasculaire artériel responsable de 

conséquences et tableaux polymorphes (AIT, IDM, ischémie de membre, 

viscérale, rénale ou rétinienne…). 

Le RM lui aussi est sujet à ses complications propres ; ainsi au-delà de la 

FA quasi omniprésente dans cette condition la tachyarythmie est souvent 

gênante aussi bien sur le plan symptomatique (palpitations et essoufflements) 

que sur le plan hémodynamique avec baisse du débit cardiaque et majoration de 

la défaillance cardiaque ainsi que l’augmentation du risque thrombo-embolique 

(TE). Le RM peut également être responsable d’une HTAP majeure et qui peut 

dans certains cas évoluées devenir fixe avec des lésions fixes aussi bien au 

niveau vasculaire pulmonaire que le parenchyme pulmonaire lui-même avec des 
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lésions d’hémosidérose pulmonaire et de micro-foyers d’infarcissement 

pulmonaire diffus et irréversible. Ce retentissement pulmonaire ne va pas sans 

affecter le cœur droit qui peut devenir défaillant entraînant une insuffisance 

cardiaque droite difficile à juguler. 
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BUT DU TRAITEMENT : 

Enlever leRM. 

Enlever la TAG 

Prévenir la récidive 

Eviter l’évolution vers les complicationsthrombo-emboliques et 

hémodynamiques 

MOYENS THERAPEUTIQUES : 

1.Traitement médical : 

Le traitement médical n’est qu’un adjuvant alors que le vrai traitement est 

chirurgical. Il ne doit en aucun cas retarder l’échéance opératoire une fois 

l’indication chirurgicale est posée car seule la chirurgie peut être salvatrice. On 

distingue le traitement médical du RM et le traitement de la TAG. 

1.1. Traitement du RM : 

Il vise surtout les signes congestifs par la prescription des digitalo-

diurétiques.Le furosémide et la spirinolactone sont les plus efficaces. Le 

furosémide est donné à la dosehabituelle de 40mg/jour et en cas de poussée d’IC 

la voie injectable est meilleure avec une dose de 20mg/4-6h. La spironolactone 

est intéressante dans cette indication puisqu’elle potentialise l’effet du 

furosémide et surtout inhibe l’échappement thérapeutique qui se produit à forte 

dose de furosémide à cause de la mise en marche du système rénine-

angiotensine.La digoxine est la molécule la plus utilisée comme digitalique. La 

dose usuelle est de 0,12-0,25µg/jour soit quotidiennement ou 5 jours sur 7.La 

prévention de l’hypokaliémie, spécialement dangereuse en cas de traitement 
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digitalique, est indispensable soit par prescription de potassium oral ou 

d’épargnant de potassium comme la spironolactone ou les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion (IEC).Il s’ajoute à ce traitement : 

 Les vasodilatateurs quand la pression artérielle le permet comme les 

dérivés nitrés (par exemple : Dinitrate d’Isosorbide à la posologie de 

20-30mg/jour) en cas d’HTAP et les IEC (par exemple : Captopril 25-

100mg/j en 2-3 prises). 

 β Bloquants : réduisent la FC en cas de FA rapide. La principale 

molécule est la Propranolol (0,5mg/Kg/j sans dépasser 160mg repartie 

en 3-4 prises). 

 Prophylaxie anti-oslérienne à base dePhénoxyméthylpénicilline (2M 

UI/jour). 

1.2. Traitement de la TAG : 

1.2.1. Anticoagulants : 

La prévention de TAG est une indication indiscutabledu traitement 

anticoagulant, ce dernier n’a aucune action sur un thrombus déjà constitué sauf 

exception. L’anticoagulation doit être rigoureuse et agressive et la surveillance 

régulière. 

 Héparine :  

 Héparine non fractionnée (HNF) : 

L’HNF ou héparine standard appartient à la famille de polysaccharides 

polyanioniques ou glycosaminoglycanes naturels produits par les cellules 

mastocytaires de la cavité péritonéale et des poumons. Sa masse moléculaire 
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varie de 3000 à 30000 DA.Son activité anti-coagulante est liée à une structure 

pentasaccharide se fixant avec unehaute affinité sur l’anti-thrombine III (AT III) 

entraînant un changement conformationnel de l’AT III ce qui accélère sa 

capacité d’inactivation de la thrombine (IIa), du facteur Xa, et d’autres facteurs 

de la coagulation d’où l’effet anti-coagulant. L’héparine se lie également à un 

2ecofacteur pour inactiver la thrombine.L’HNF est disponible sous forme de sel 

de sodium (héparine sodique) ou de sel de calcium (héparine calcique). Sa voie 

d'administration est uniquement parentérale, par voie sous cutanée (2 à 3 

fois/jour) ou intraveineuse (perfusion continue ou injections répétées). La 

dosecurative varie entre 300 et 500UI/Kg/24h avec une surveillance biologique 

basée sur la mesure du temps de céphaline activée (TCA) qui doit être deux ou 

trois fois le témoin. Pour neutraliser l’héparine, on dispose d’un antidote 

puissant et efficace c’est le sulfate de protamine connu pour ses risques 

allergiques. 

 Héparinesde bas poids moléculaire (HBPM) : 

Elles sont obtenues par dépolymérisation chimique ou digestion 

enzymatique d’HNF issues des muqueuses porcines. Les poids moléculaires 

moyens se situent aux alentours de 5000 DA.Leur activité anticoagulante est due 

à leur fixation à haute affinité d'une structure de type pentasaccharide sur 

l'antithrombine III. Elles accélèrent l'inactivation du facteur X. L'anticoagulation 

est immédiate mais directement dépendante de l'antithrombine. Leur demi-vie 

est supérieure à celle de l’HNF, elles autorisent une à deux injections par jour. 

Outre la numération plaquettaire, la surveillance biologique peutfaire appel pour 

les traitements curatifs à la mesure de l'héparinémie exprimée en unité anti-

Xa/ml.L'héparinémie au pic (3 à 4h après l'injection sous-cutanée) se situe entre 
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0,7 et 1,3 U/ml selonl’origine commerciale de l’HBPM et le nombre d'injections 

mono ou bi-quotidiennes. 

 Nouveaux anticoagulants : Fondaparinux (ARIXTRA®) et 

Ximélagatran(EXANTA®) 

Les nouveaux anticoagulants oraux inhibent de façon directe, réversible et 

spécifique les facteurs de la coagulation activés, soit le facteur IIa ou leXa. Ces 

molécules se caractérisent par un métabolisme hépatique dépendant des 

cytochromes P450 pour certains d’entre eux. La variabilité pharmacocinétique 

semble limitée chez la majorité des patients, ce qui permet une administration à 

dose fixe et sans surveillance de la coagulation. Leur utilisation est actuellement 

au stade de l’expérimentation avec des résultats qui semblent pour le moment 

prometteurs. 

 Les anti-vitamine K (AVK) : 

La vitamine K est un facteur indispensable à la synthèse hépatique des 4 

facteurs de la coagulation : II, VII, IX, X. L'action des antivitamines K est donc 

d'inhiber la synthèse de ces facteurs de la coagulation. Le monitorage se fait par 

le taux de prothrombine (TP) qui doit se situer entre 25 et 30% et l’International 

Normalized Ratio (INR) entre 3 et 3,5. Enfin, comme pour toutes thérapeutiques 

chroniques, l’obtention d’un bon résultat suppose l’éducation et la bonne 

coopération du malade. Elles présentent le problème des nombreuses 

interactions avec les médicaments, les aliments et les états physiologiques et 

pathologiques.Nous citons lafluindione (Previscan®), l’acénocoumarol 

(Sintrom®) et la warfarine (Coumadine®).Ces différentes molécules ont des 

délais et des durées d’action différents. 
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 Les anti-agrégants plaquettaires : 

Considérés comme traitement adjuvant aux anticoagulants, leur efficacité 

reste discutée. 

L’acide acétyle salicylique ou aspirine (75 - 330mg/jour) inhibe la synthèse 

plaquettaire de la Thromboxane A2 par liaison directe et définitive aux 

plaquettes. 

La ticlopidine (Ticlid®) et le clopidogrel (Plavix®) qui diminuent 

l'agrégation plaquettaire en altérant la fixation du fibrinogène sur les plaquettes. 

 

Durée 

d’action 

Produit 

 

Demi-vie 

(h) 

Délai d’action 

(h) 

Dosage 

(mg) 

Dose moyenne 

(mg/j) 

Courte  

Acénocoumarol 
(Sintrom®) 

8 18-24 4 4–8 

Acénocoumarol 
(Minisintrom®) 

8 18-24 1 
 

Moyenne  
Fluindione 
(Previscan®) 

31 24–48 20 20–40 

Longue  
Warfarine 

(Coumadine®) 
35–45 36 2 ou 5 4–10 

Tableau n°1 : caractéristiques des différentes AVK 
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1.2.2. Les Thrombolytiques : 

Concernant les TAG, les thrombolytiques ne semblent pas être réservées 

aux seules thromboses sur prothèses. Les TAG massives peuvent en bénéficier 

malgré le risque de fragmentation. Dans le cadre du RM, la thrombolyse est 

décevante voire même dangereuse car le risque de fragmentation et d’embolie 

est important d’autant plus que la TAG est volontiers ancienne et multi-

stratifiée.Ils activent la transformation du plasminogène en plasmine qui exerce 

une action protéolytique sur la fibrine des caillots mais aussi sur le fibrinogène 

circulant. L'effet recherché est la lyse de la fibrine du thrombus pathologique au 

prix d'un risque hémorragique lié à la fibrinolyse du clou hémostatique. Les 

produits disponibles sont : 

a- Les thrombolytiques de 1èregénération : 

La streptokinase, L'anistreplase (Eminase), et l'urokinase (Urokinase) ; 

elles ne sont plus véritablement utilisés. 

b - Les thrombolytiques de 2e génération :  

Protéines humaines produites par génie-génétique et plus fibrino-

spécifiques que la 1ère génération ; L'activateur tissulaire du plasminogène 

(rtPA) ou alteplase (Actilyse), La retéplase (Rapilysine) et la tenectéplase 

(Métalyse). 
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2. TRAITEMENT CHIRURGICAL : 

C’est le seul traitement efficace connu à ce jour avec des résultats bien 

encourageants. Il constitue le gold standard du traitement et sur le principe, il 

consiste en une ablation du thrombus et une réparation ou remplacement de la 

valve mitrale sous circulation extra-corporelle (CEC) et un clampage aortique 

(CA). 

2.1. Préparation à la chirurgie : 

La consultation pré-anesthésique permet d’évaluer la cardiopathie, son 

degré d’évolution et son retentissement, de chercher les comorbidités et de gérer 

le traitement médical. Elle permettra également de stratifier le risque opératoire 

selon l’euro-score. Un bilan préopératoire est nécessaire et doit comporter une 

numération formule sanguine (NFS), ionogramme sanguin avec urée et 

créatinine, bilan de coagulation avec taux de prothrombine (TP), international 

normalized ratio (INR), temps céphaline activée (TCA) et fibrinogène (Fg), 

bilan inflammatoire avec dosage de C reactiveprotein (CRP) et vitesse de 

sédimentation (VS), groupage sanguin ABO rhésus, recherche des agglutinines 

irrégulières (RAI), bilan hépatique avec transaminases et bilirubines, sérologies 

TPHA – VDRL, hépatites virales B et C et VIH 1 et 2 ; la recherche d’éventuels 

foyers infectieux par Examen cyto-bactériologique des urines (ECBU), 

radiographie des sinus, radiographie panoramique dentaire, en plus d’une 

consultation gynécologique, ORL et dentaire. Mais ceci ne doit en aucun cas 

retarder l’échéance chirurgicale qui constitue la seule panacée de cette 

pathologie et qui ne souffre aucun délai. Ainsi, on peut se contenter d’un 

minimum de bilan biologique et radiologique surtout si le thrombus apparaît 

frais, pédiculé ou libre. 
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Le traitement médical est revu : les AVK sont relayés par l’HNF de 

préférence sodique à la dose de 300UI/Kg/jour enintra-veineux continu à la 

seringue auto-pulsée (SAP) ou calcique en sous cutanée toutes les 8h avec un 

contrôle du TCA qui doit être supérieur à 2-2,5 fois le témoin. Les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion (IEC)doivent être arrêtés au moins 48h avant la 

chirurgie et relayés par les inhibiteurs calciques sauf en cas de dysfonction 

ventriculaire gauche (DVG) ou de chirurgie urgente. Le traitement digitalo-

diurétique peut être arrêté 24havant la chirurgie. 

La préparation du malade à l’intervention commence la veille par un rasage 

atraumatique du tronc et une douche à la Bétadine savonneuse puis une 

prémédication à base d’Hydroxizine (Atarax) à la dose de 100mg en deux prises. 

Le patient est installé en décubitus dorsal strict avec un billot sous les 

épaules. Le monitorage inclut un scope ECG, une saturation artérielle en O2, 

deux voies veineuses périphériques de bon calibre, une pression artérielle 

(PA)invasive radiale souvent gauche, une voie veineuse centrale, un sondage 

vésical, une température rectale et œsophagienne et un monitorage de l’activité 

neurologique par Bispectral Index (BIS) ou Near-Infra-RedSpectoscopy (NIRS). 

L’induction anesthésique doit être douce évitant les variations brusques de 

la PA et de la FC. L’anesthésie est faite par bésilate de cisatracurium à la dose 

de 0,15mg/kg en bolus, Midazolam à la dose de 0,2-0,3mg/kg IVD à l’induction 

et 50% de la dose d’induction pour l’entretien, Thiopental à la dose de 3-5mg/kg 

à l’induction et Propofol à la dose de 0,009-0,0011mg/kg à l’induction, avec une 

dose totale cumulée de 0,05mg/kg. Une antibioprophylaxie est instaurée à base 

de Céphalosporines de 2egénération comme la Céfuroxime injection IV de 1,5g 
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à l'induction anesthésique à perfuser en 30min, puis réinjection de 750mg IV 

toutes les 2h jusqu'à la fin de l'intervention avec des réinjections de 750mg 

toutes les 6-8h pendant 24h, sans dépasser 48h.Les patients candidats à une 

chirurgie mitrale sont susceptibles d’avoir une HTAP dont le contrôle se révèle 

primordial et ceci est obtenu par la lutte contre les facteurs déclenchants des 

crises d’HTAP tels que l’hypoxie, la douleur, l’hypothermie, l’hypo-volémie et 

l’acidose. 

Le champ opératoire doit inclure la face antérieure du thorax avec une ligne 

supérieure aux dessus du creux sus sternal, une ligne inférieure sus-ombilicale et 

des lignes latérales mamelonaires ou médio-claviculaires. Le circuit de la CEC 

doit être monté et ses conduits prêts à être utilisés.La voie d’abord thoracique est 

principalement une sternotomie médiane verticale avec ouverture longitudinale 

du péricarde qui sera suspendu par des fils tracteurs à l’écarteur sternal. Le cœur 

est ainsi exposé et sera inspecté au niveau de l’aorte, l’artère pulmonaire (AP), 

les veines caves (VC), les atriums et le VD. La contractilité du VD et du VG est 

également apprécié in visu ainsi que la tension au niveau de l’AP. Comme voie 

d’abord, on cite également la thoracotomie antéro-latérale droite et la mini-

thoracotomie droite mini-invasive vidéo-assistée. Mais ces deux voies rendent 

l’exérèse de certaines TAG moins aisée. Il faut surtout éviter toute manipulation 

intempestive du cœur en général et les atriums et l’auricule gauche 

particulièrement au risque de détachement d’un thrombus qui peut se révéler 

catastrophique. 

La CEC est installée après héparinisation générale à la dose de 300UI/Kg 

avec un contrôle du temps de coagulation activée (TCA) à l’hémochron qui doit 

être supérieur à 400 secondes. La canulation aortique est classique et standard 
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installée par une canule de ré-injection au pied du tronc artériel brachio-

céphalique, alors que la canulation veineuse doit prendre en considération de ne 

pas manipuler excessivement l’AD et l’AG. Il formellement interdit d’introduire 

le cathéter de décharge ventriculaire gauche dans l’AG qu’après avoir enlevé 

tout le thrombus. 

La CEC est démarrée et conduite le plus souvent en hémodilution totale et 

en hypothermie modérée à 32-34°C.Le cœur vide, l’aorte est clampée puis la 

cardioplégie est injectée dans la racine aortique à la dose de 10cc/Kg de poids 

renouvelée toutes les 20 à 30 minutes. La protection myocardique est complétée 

par la réfrigération péricardique par dépôt de la glace pilée sur une compresse 

humide déposée sur le myocarde.La CEC est conduite à un débit indexé de 2-

2,5l/min/m² de surface corporelle et une pression artérielle moyenne de 55-

65mmHg. 
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Figure 6 : photo de la machine de circulation extra-corporelle (service de chirurgie 

cardiovasculaire HMIMV). 

 

L’AG est abordée soit par une atriotomie gauche longitudinale parallèle au 

sillon interatrial en avant des veines pulmonaires droites soit par une atriotomie 

droite combinée à une septotomie longitudinale. Le thrombus est enlevé de 

préférence en bloc ou par plusieurs tranches laissant un endocarde lisse et sans 

résidu pouvant faire le lit de nouvelle thrombose, l’auricule gauche libéré de 

thrombose et par la suite exclu et ligaturé par un surjet aller – retour au fil 4/0. 

L’extraction du thrombus doit être prudente et soigneuse au risque de 
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fragmentation du thrombus qui pourrait pour conséquence une embolie 

coronaire ou systémique dramatique. Il est essentiel de trouver un plan de 

dissection entre le thrombus et la paroi atriale malgré les difficultés techniques 

et les risques de lésion de la paroi atriale fragilisée. 

La VM est inspectée, si elle conservable, une plastie mitrale est réalisée en 

faisant appel à plusieurs techniques allant de la « simple » commissurotomie à 

laplastie par anneau sinon un remplacement valvulaire mitral (RVM) s’impose 

soit par substituts mécaniques, biologiques ou homogreffes qui sont insérées 

après résection de la valve mitrale.L’option radicale par RVM se révèle de loin 

plus fréquentes à cause des lésions rhumatismales poussées rencontrées chez ce 

genre de patients. 

L’atriotomie est ensuite fermée par deux hémisurjets après manœuvres de 

purge gazeuse gauche. L’aorte est déclampéesur une aspiration aortique 

continue suivie de manœuvres de purge gazeuseet le cœur est défibrillé 

spontanément ou par choc électrique. L’hémostase vérifiée, on procède par un 

sevrage et un arrêt de la CEC et remise en charge du cœur. Le sternum est fermé 

par des fils d’acier sur des électrodes épicardiques et des drains thoraciques. Le 

patient est ensuite transféré à la réanimation pour complément de prise en 

charge. L’anticoagulation à base d’HNF en intra-veineux continu à la SAP à la 

dose de 100UI/Kg/jour est débutée assez tôt avant la 6e heure postopératoire en 

absence de saignement tout en augmentant la dose d’héparine fréquemment pour 

éviter les risques TE avec un TCA cible supérieur à 3 fois le témoin. Le relais 

par l’AVK est effectué après l’ablation des drains avec un INR cible entre 3 et 

3,5. Les électrodes épicardiques sont enlevées à J5 en absence de troubles de la 

conduction ou de bradycardie. 
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Figure 7 : schéma montrant l’atriotomie gauche longitudinale parallèle au sillon inter-

atrial (Sondergaard) en avant des veines pulmonaires droites.(57) 
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Figure 8 : thoracotomie antéro-latérale droite dans le 4e ou 5e espace intercostal ; la 

canulation artérielle est faite au niveau fémoral.(58) 

 

Figure 9 : atriotomie gauche après thoracotomie (58) 
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Figure 10 : incision cutanée et préparation de la sternotomie (service de chirurgie 

cardiovasculaire HMIMV). 

 
Figure 11 : Fermeture du sternum par des fils d’acier d’ostéo-synthèse (service de 

chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 
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2.2. Techniques chirurgicales : 

2.2.1. Chirurgie du RM : 

La présence d’une TAG interdit formellement la commissurotomie à cœur 

fermé car le risque embolique est important et dramatique. Donc, deux 

possibilités s’offrent au chirurgien la plastie mitrale dont le chef de fil est la 

commissurotomie mitrale à cœur ouvert (CMCO) etle RVM. 

2.2.2. Les techniques de plastie mitrale : 

Les techniques réparatrices sont souvent conjuguées pour obtenir un orifice 

valvulaire à la fois étanche et perméable. Cependant, dans ces conditions de 

RM, les principales techniques sont la CMCO avec plastie mitrale par anneau. Il 

faut souligner l’importance de l’ETO peropératoire pour juger de l’efficacité de 

la PM 

 La commissurotomie mitrale à cœur ouvert : 

Elle est réalisable si les lésions valvulaires et sous valvulaires sont encore 

modérées avec une symphyse commissurale isolée alors que l’étoffe valvulaire 

est encore assez généreuse avec un appareil sous valvulaire normal ou 

modérément altéré. Les commissures sont repérées grâce aux cordages para-

commissuraux en éventail et elles sont incisées au bistouri tout en faisant 

attention à s’arrêter avant d’atteindre l’anneau (armature de la valve mitrale) et 

en réalisant des tests d’étanchéité. Ce geste est accompagné souvent d’autres 

techniques. 
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 Autres techniques de plastie non-prothétique : 

Il existe une grande panoplie de techniques de réparation qui visent à 

restaurer un jeu valvulaire sans restriction ni fuite. Ces techniques reposent sur 

le principe de libérer les cordages responsables de restriction valvulaire en les 

mobilisant ou en coupant quelques cordages secondaires, interposition de 

cordages, de fente de pilier, désépaississement des valvules, agrandissement 

d’une ou des deux valvules par un patch péricardique ou la clover technique qui 

consiste en la transformation d’un orifice mitral unique en deux orifices par un 

point en U de fil monobrin 5/0 ou 6/0 aux centres des deux feuillets valvulaires. 

Cette dernière technique s’adresse plutôt à l’IMmais qui peut être utilisée en cas 

de fuite résiduelle après geste sur les commissures, les cordages ou les valvules 

en plus d’une plastie par anneau. 

 Annuloplastie mitrale par anneau : 

C’est la pierre angulaire dans tout geste de plastie, elle permet de 

reconstruire une forme anatomique appropriée à l’orifice mitrale. Il existe les 

anneaux rigides, les anneaux semi-flexibles et les anneaux 3D.L’anneau 

prothétique est inséré à l’anneau natif par une couronne de points en U de fil 2/0. 

Le test d’étanchéité est réalisé par remplissage du VG par du sérum et aucune 

fuite ne doit être tolérée. L’annuloplastiene présente d’indication dans ce 

contexte de RM où l’anneau est logiquement étroit qu’après réalisation d’une ou 

plusieurs des techniques décrites précédemment où l’anneau est fixé par un 

anneau prothétiquepour éviter d’induire une fuite iatrogène. 

  



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

63 

 Le remplacement valvulaire mitral : 

Le plus souvent, le processus rhumatismal est important responsable de 

mutilations valvulairespoussées et irréparables. Ainsi, le RVM reste la seule 

option thérapeutique à disposition. C’est une chirurgie bien codifiée avec 

d’excellents résultats qui ont changé le cours évolutif des valvulopathies.Sur le 

plan technique, la VM est réséquée soit en totalité soit de préférence, à chaque 

fois que les conditions anatomiques le permettent,en conservant la VMP 

appendue à son appareil sous valvulaire pour préserver la contractilité du VG. 

La prothèse est par la suite insérée par des points de préférence patchés en U de 

fil non résorbable 2/0 disposés en couronne. 

Lessubstituts valvulaires : 

 Homogreffe mitrale : 

Elle présente l’avantage d’un meilleur profil hémodynamique, une bonne 

résistance à l’infection, une meilleure durabilité par rapport aux 

bioprothèsesrivalisant avec les prothèses mécaniqueset la non nécessité 

d’anticoagulation. Mais, elle présente également l’inconvénient d’une faible 

disponibilité du greffon, du cout exorbitant, de la difficulté d’insertion et de la 

longue durée d’intervention. 

 La bioprothèse : 

D’origine équine, porcine ou bovine ;labioprothèse a l’avantage, sauf en 

cas de FA, de dispenser, passé un délai de 3mois après l’intervention, du 

traitement anticoagulant au long cours, en plus elle est dotée d’un bon profil 

hémodynamique. Sa fiabilité à long terme est inférieure, qu’une ré-intervention 

sera nécessaire, en raison de l’altération des constituants de l’hétérogreffe dans 
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un délai moyen qui semble se situer à peu près à 8 ans. Elle présente également 

l’inconvénient d’une certaine difficulté d’insertion des commissures dans la 

cavité ventriculaire et en cas de sauvegarde de l’appareil sous valvulaire.Elle est 

proposée pour les patients de plus 75 ans et pour les jeunes femmes nullipares 

ou désirant des grossesses. 

Prothèse mécanique : 

Elle présente l’avantage d’une irréprochablelongévité,meilleure 

disponibilité, meilleur cout et facilité d’insertion donc une procédure plus brève. 

Or, elle est sujette aux événements thrombo-emboliques imposant une 

anticoagulation rigoureuse et agressive à vie.Depuis leur 1èreutilisation, plusieurs 

innovations technologiques ont été portées aux prothèses mécaniques les rendant 

plus efficaces et plus sures. 

Les 1erprothèses étaient les prothèses à bille, dont les plus célèbres la 

prothèse de Starr-Edwards et la prothèse de Sutter. Elles sont constituées par une 

bille centrale « piégée » dans une cage métallique avec un anneau en velours. 

Les prothèses à disque sont constituées d’un monodisque qui bascule sur un 

pivot central. On cite les prothèses Bjork-Shiley, Medtronic-Hall, Sorin et 

Allocarbon. 

Les plus récentes sont les prothèses de dernière génération à double ailette 

faites de deux ailettes réunies au centre et basculent sur un pivot central. On cite 

les prothèses Saint Jude Medical, l’ATS, BicarbonSorin, Carbomedics et 

Edwards-Duromedics. Cette catégorie de prothèses a drastiquement changé le 

concept des prothèses mécaniques avec un excellent profil hémodynamique 

même en régime basse pression. 
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Figure 12 et 13 : photos de prothèses mécaniques à bille (Starr-Edwards) et à 

monodisque (Medtronic) (45) 

 

Figure 14 et 15 : photos de prothèse mécanique à ailettes (Saint Jude Medical) (45)  

et thrombose de prothèse mécanique en position mitrale  

(service de chirurgie cardiaque HMIMV) 
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Figure 16 et 17 : photos de modèles de bioprothèses ; à gauche : péricardique bovine de 

carpentier ; à droite : mosaïque porcine. (46) 

 

 

Figure 18 : insertion de prothèse mécanique en position mitrale (thoracotomie) (58) 
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Figure 19 : fermeture de l’atriotomie en fin de procédure (58) 

 

Figure 20 : Procédure de remplacement valvulaire mitral par prothèse mécanique 

(service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 
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Figure 21 : Procédure de remplacement valvulaire mitral par prothèse mécanique 

(service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 

 
Figure 22 : Procédure de remplacement valvulaire mitral par prothèse mécanique 

(service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 
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Figure 23 : Endocardite infectieuse sur prothèse mécanique, complication redoutable de 

tout remplacement valvulaire (service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 
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2.2.2. Traitement chirurgical de la thrombose : 

De règle générale, tout thrombus est à enlever de façon radicale en laissant 

une surface atriale gauche la plus lisse possible et l’auricule doit être exclue par 

ligature interne ou externe.La thrombose pédiculée est de cure chirurgicale plus 

aisée avec ablation de la thrombose et ligature –exclusionde l’auricule ou 

enfouissement d’une base étroite d’implantation atriale restaurant une cavité 

atriale à parois lisses et endothélialisées.Par contre, en cas de thrombose 

pariétale massive, l’ablation simple est souvent incomplète, l’ablation – 

curetagela plus soigneuse laisse une paroi atriale très pathologique, irrégulière et 

cruentée qui demeure à l’évidence un point d’appel à une thrombose récidivante 

susceptible de s’étendre ou de libérer des embolies systémiques. Dans de tels 

cas, une technique beaucoup plus séduisante consiste à tirer parti d’un plan de 

clivage situé dans l’épaisseur de la paroi atriale pathologique c’est 

« l’endocardiectomie »qui laisse une surface atriale régulière et lisse. 

Conduite à tenir vis-à-vis d’une ectasie d’un AG et de l’auricule gauche : 

L’ectasie atriale ou auriculaire est à l’origine d’une stagnation de sang 

pouvant favoriser la formation de thrombi ou la thrombose d’une prothèse 

mitrale.Plusieurs techniques permettent la réduction de l’AG comme la 

fermeture large des berges de l’atriotomie ou la plastie de Guilmetqui utilise 

plusieurs surjets plicatirant l’AG par l’intérieur. Cette technique dite en H donne 

une bonne plicature de l’AG, mais expose parfois à la blessure de l’œsophage ou 

à une déchirure de cette paroi postérieure souvent mince engendrant une 

hémorragie difficilement maitrisable ; ou encore le procédé de Carpentier qui 

utilise le péricarde traité au glutaraldehyde pour cloisonner un AG ectasique. 
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Vis-à-vis de l’auricule, son exclusion peut se faire soit par ligature par voie 

intra-cavitaire en suturant son abouchement dans l’AG soit après fermeture de 

l’atriotomie, en le ligaturant à sa base avec un fil serti renforcé d’un 2efil, puis 

on procède à sa résection. Actuellement, il existe des dispositifs médicaux pour 

une résection de l’auricule gauche par voie externe à la manière de grand clip. 

 

 

Figure 24 : photo de thrombus ball (service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 

Remarquer les parois atriales lisses et le thrombus libre à paroi bien lisse. 
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Figure 25 : photo d’exclusion de l’auricule gauche après ablation de thrombus par voie 

endocavitaire (service de chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 

 

Figure 26 : photo de thrombus atriale gauche de moyen volume, friable et frais (service 

de chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 
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Figure 27 : thrombus de l’atrium gauche qui occupe la majeure partie de l’atrium 

(service chirurgie cardiovasculaire HMIMV). 

 

Figure 28 : pièce de thrombectomie atriale gauche d’un thrombus ball (service de 

chirurgie cardiovasculaire HMIMV) 
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INTRODUCTION : 

Les valvulopathies rhumatismales continuent à sévir sous nos cieuxavec un 

réel impact humain, économique et social. Ce coût est largement exprimée par la 

TAGquideparses complications thrombo-emboliqueset principalement les 

AVCI. Pourtant, la panacée de cette dangereuse thrombose est à portée de main 

par une chirurgie qui est de plus en plus codifiée avec d’excellents résultats à 

court et à long terme.La fréquence de cette complication souvent insidieuse et ne 

faisant parler d’elle parfois que de façon orageuse, s’est répercutée sur notre 

activité chirurgicale ce qui nous a poussé à réaliser une étude colligeant les cas 

opérés dans notre service. 

Selon une étude rétrospective à type d’étude de cas « cases study », nous 

avons colligé 100 patients consécutifs opérés dans le service de chirurgie 

cardiaque de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat sur une 

période de 13 ans étalée entre Octobre 1999 et Octobre 2012. A travers ce 

travail, nous tenons à exposer notre expérience et contribuer à améliorer la prise 

en charge de ces patients. 

OBJECTIFS : 

Le but de ce travail est de présenter les résultats à court et à long terme de 

la chirurgie d’exérèse de TAG durant une chirurgie mitrale ou mitro-aortique 

chez 100 patients. Nous comparerons nos résultats avec la littérature et nous 

essayerons de déterminer les facteurs prédictifs de morbi-mortalité. 
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METHODOLOGIE DE TRAVAIL : 

Sur étude des dossiers médicaux des patients, nous avons recueilliles 

informations pour remplir des fiches individuelles contenant les paramètres 

cliniques et pré, per et post-opératoires des patients. 

Critères d’inclusion : Nous avons inclus dans cette étude tous les patients 

adultesporteurs de valvulopathie rhumatismale etopérés pour TAG associée à 

une chirurgie mitrale ou mitro-aortiquedurant la même procédure. 

Critères d’exclusion : nous avons exclu de cette étude les enfants et 

adolescents et les patients porteurs de valvulopathie non rhumatismale ou opérés 

pour coronaropathie associée. 

ANALYSE STATISTIQUE : 

L’analyse statistique a été faite par le logiciel statistical package for the 

social sciences17.0 (SPSS, Chicago, Illinois, USA). Les variables quantitatives 

ont été exprimées en moyenne et écart-type ou en médiane et interquartile, et 

elles ont été comparées par le test de Student et le test non paramétrique U de 

Mann-Whitney. Les variables qualitatives ont été décrites par l’effectif et la 

proportion et ont été comparées par le test de Chi-2 ou le test des probabilités 

exactes de Fisher en fonction des conditions de validité. Les facteurs de risque 

potentiels avec P <0,20 en analyse univariée ont été inclus dans l'analyse 

multivariée, qui a été réalisée par régression logistique automatisée. La valeur P 

<0,05 était considérée comme seuil de significativité. 
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RESULTATS DE NOTRE SERIE : 

I- Patients : 

Durant les 13 ans de l’étude, notre service a réalisé 878 RVM pour RM 

dont 100 malades, soit 11,4% avaient uneTAG associée. 

1. Âge : 

L’âge moyen des patients est de 44,35±9,9ans (18-69ans). 
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2. Sexe : 

Notre série est constituée de 59 femmes (59%) et 41 hommes (41%), soit 

un sexe ratio (F/H) de 0,69. 
 

 

 

3. Antécédents pathologiques : 

 Angines à répétition dans l’enfance : 61 patients. 

 Rhumatisme articulaire aigu : 23 patients. 

 Accidents emboliques : 13 patients. 

 Accidents vasculaires cérébraux(AVC) : 9 patients. 

 Accident ischémique transitoire (AIT) : 3 patients. 

 Ischémie du membre inférieur (IMI) : 1 patient. 

 Commissurotomie mitrale à cœur fermé : 7 patients. 

 Dilatation mitrale percutanée : 4 patients. 

Masculin
41%

Féminin
59%

Répartition des patients en fonction du sexe
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4. Facteurs de risque cardiovasculaire : 

 Tabagisme : 26 patients. 

 Ménopause : 15 patients. 

 Obésité : 5 patients. 

 Diabète : 1 patient. 

5. Pathologies associées : 

Huit patients présentaient une comorbidité : 

 Ulcère gastro-duodénal : 2 patients. 

 Anémie : 4 patients. 

 Insuffisance rénale non dialysée : 1 patient. 

 Dysthyroïdie : 1 patient. 
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II. Données cliniques : 

1. Les signes fonctionnels : 

Le statut fonctionnel a été largement dominé par la dyspnée d’effort qui est 

le maître symptôme, 58 patients étaient en classe III-IV de la NYHA. En plus, 4 

patients ont présenté des hémoptysies. 

 

 

 

2. Les signes physiques : 

L’examen clinique a trouvéun poids moyen des patients de 72±2,82Kg (45 

– 90Kg) pour une taille moyenne de 171±5,65cm (149 – 186cm) avec un index 

de masse corporelle (IMC) moyen de 23,8±3,83Kg/m² (19,1 – 27,9Kg/m²) et un 

amaigrissement noté chez 9 patients.L’auscultation cardiaque a montré un 

roulement diastolique de RM chez tous les patients, un souffle d’IM chez 17 

patients, un souffle d’insuffisance aortique (IA) chez 24 patients, un souffle de 
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rétrécissement aortique (RA) chez 7 patients et un souffle d’ITchez 28 

patients.Chez 12 patients nous avons décelé des signes d’insuffisance cardiaque 

(IC) à type d’insuffisance ventriculaire gauche (IVG) avec une orthopnée et des 

râles crépitants témoignant d’un œdème aigu du poumon (OAP) et chez 8 

patients l’insuffisance cardiaque était globale avec en plus des œdèmes des 

membres inférieurs (OMI) et hépatomégalie (HMG). 

L’examen neurologique a révélé un déficit moteur chez 3 patients. 

L’examen des pouls périphériques a noté l’absence asymétrique de pouls 

fémoral chez 4 patients. 
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Tableau 2 : Les données cliniques de la population 

Variable n = 100 

Age (années) 44,35±9,9 (18-69) 

Sex-ratio (male / femelle) 0,69       (41H / 59F) 

Accidents vasculaires cérébraux(AVC) 9 

Accident ischémique transitoire (AIT) 3 

Ischémie du membre inférieur (IMI) 1 

Commissurotomie mitrale à cœur fermé 7 

Dilatation mitrale percutanée 4 

NYHA 2,9±0,4    (2 – 4) 

classe III-IV de la NYHA 58 

Poids (Kg) 72±2,82      (45 –90) 

Taille (cm) 171±5,65      (140 – 186) 

Index de masse corporelle (Kg/m²) 23,8±3,83      (19,1 – 27,9) 

roulement diastolique 100 

souffle d’IM 17 

souffle d’insuffisance aortique 24 

souffle de rétrécissement aortique (RA) 7 

souffle d’insuffisance tricuspide (IT) 28 
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III- Examens complémentaires : 

1. ECG : 

Le rythme cardiaque s’inscrivait en rythme régulier sinusal (RRS) chez 7 
patients et en FA chez 93 patients. La fréquence cardiaque moyenne de 
76,5±12,3cpm (59 – 177cpm). Une HAG était présente chez 7 malades. Un bloc 
de branche droit incomplet a été présent chez 16 patients et une HVG chez 5 
patients. 

2. Radiographie thoracique : 

Le RCT moyen est de 0,59±0,07 (0,4 – 0,67).La cardiomégalie a été 
détectée chez 60des patients.L’analyse du parenchyme pulmonaire a trouvé une 
surcharge hilaire vasculaire avec redistribution de la vascularisation vers les 
sommets chez 86 patients. 

3. Echocardiographie transthoracique : 

C’est l’examen de référence pour le diagnostic et l’évaluation de la 
valvulopathie mitrale compliquée de TAG. L’ETT a été réalisée chez tous les 
patients et l’ETO chez 90 patients ; les autres patients chez qui l’ETO n’a pas 
été réalisée, avaient un thrombus mobile et menaçant à l’ETT ce qui a conduit à 
une intervention urgente. 

Evaluation de la valve mitrale : 

Morphologie des valves mitrales : le RM était fibreux chez 83 patients et 
fibro-calcaires chez 17 patients.Le RM était pur sans IM chez 55 cas, associé à 
une IM grade 1 à 2 chez 43 cas et seulement 2 cas d’IM grade 3 mais aucun cas 
d’IM grade 4. La surface mitrale (SM) était en moyenne de 0,97±0,64cm² (0,4 –
1,4cm²), elle était inférieure à 1cm² chez 57 patients. Le gradient moyen 
transmitral était en moyenne de 12,22±3,42mmHg (6 – 22mmHg). 
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Evaluation des cavitéscardiaques gauches : 

Diamètre de l’AG : Tous nos patients avaient une dilatation atriale gauche 

avec un diamètre moyen estimé à 62±15,68mm (42 – 109mm). 

Tranches : 

-40–60mm70 patients 

-60–80mm22patients 

-sup à 80mm02patients 
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Le ventricule gauche (VG) : 

En moyenne, le diamètre télédiastolique du VG (DTDVG) était de 
51,5±7,7mm (38 – 81mm), le diamètre télésystolique du VG (DTSVG) de 
36±8,1mm (22 – 66mm), la fraction d’éjection (FE) de 58,6±10,29% (20 – 80%) 
et la fraction de raccourcissement (FR) de 30±7,15% (10 –49%). Ainsi, deux 
patients présentaient une dilatation du VG et 6 patientsavaient une discrète 
dysfonction VG (FE ≤ 45%). 

Evaluation de la TAG : 

Contraste spontané : 

L’ETT a mis en évidence un CS chez 76 patientsalors que dans 12cas le CS 
n’a été mis en évidence qu’a l’ETO, alors que 12patients n’avaient pas de CS. 

La thrombose atriale gauche : 

La localisation de la TAG révélée par l’ETT était atriale chez 51 patients, 
auriculaire chez 10 patients et auriculo-atriale chez 19 patients alors que chez 
14patients, le thrombus a été mis en évidence seulement à l’ETO, c’était tous 
des thrombus localisé au niveau de l’auricule.Chez 6 patients qui ont bénéficié 
seulement d’un examen ETT sans ETO, le thrombus a été de découverte 
opératoire. Ainsi, le thrombus a été détecté à l’ETT dans 80% des cas. Alors que 
l’ETO a été sensible à 100%, car sur les 90 ETO réalisées, le thrombus a été mis 
en évidence dans tous les cas. 

Autres paramètres : 

La valve aortique était fine chez 21 patients et remaniée chez 79 patients. 
Un RA significatif a été retrouvé chez 04 patients.L’IA était en moyenne de 
1,42±0,67 (0-3), elle était présente chez 47 patients dont la majorité se situe 
entre grade 1 et 2.Une IT a été associée dans 81% des cas, avec 11% de grade 3. 
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Les cavités droites étaient dilatées chez 15 patients dont un avait une 

dysfonction ventriculaire droite.La pression artérielle pulmonaire systolique 

(PAPS) mesurait en moyenne 53±17,5mmHg (28 – 100mmHg) ; 62 patients 

avaient une HTAP avec une PAPS supérieure à 40mmHg. 

 

 

 
4. Coronarographie : 

Dans notre série, elle a été réalisée systématiquement chez les hommes 

après 45ans et les femmes après 50ans, ou en présence des facteurs de risque 

cardiovasculaire, dont le but est le dépistage d’une coronaropathie associée. 
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Vingt patients ont bénéficié d’une coronarographie dont 2 étaient positives 

avec des lésions coronaires mais non significatives et pour le pontage coronaire 

il n’y a aucun cas de chirurgie combinée. 

Variable n = 100 

RCT 0,59±0,07 (0,4 – 0,67) 

RRS 7    (%) 

ETO 90 

TAG atriale 51 

Auriculaire 24 

auriculo-atriale gauche 19 

Découverte peropératoire 6 

Diamètre de l’AG (mm) 62±15,68 (42 – 109) 

Gradient moyen transmitral (mmHg) 12,22±3,42 (6 – 22) 

RM 100 

IM associée 45 

IA 47 

IT 81 

DTDVG (mm) 51,5±7,7 (38 – 81) 

DTSVG (mm) 36±8,1 (22 – 66) 

FE (%) 58,6±10,29 (20 – 80) 

PAPS (mmHg) 53±17,5 (28 – 100) 

Créatininémie (mg/l) 12±16,63 mg/l (1 – 129 mg/l) 
 

Tableau 3 : Les données préopératoires de la population 
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a) Protocole opératoire : 

La majorité des patients (82%) a été opérée de façon élective et 

programmée (aux delà de 48h de l’admission) contre seulement 18 patients 

opérés en urgence (< 48h). L’induction anesthésique a été simple chez tous les 

patients sans recours à aucune assistance. La prévention du saignement a 

nécessité l’usage systématique des antifibrinolytiques par l’acide tranexamique à 

la dose de 15-30mg/Kg en deux prises. 

Tous les patients ont été opérés par la même équipe chirurgicale et selon le 

même protocole décrit précédemment dans la partie théorique. Tous nos patients 

ont été opérés par sternotomie médiane verticale et sous CEC installée entre une 

canule aortique et deux canules veineuses avec clampage aortique. La protection 

myocardique a été assurée par une cardioplégie cristalloïde froide antérograde 

directement par les ostias coronaires (intervalle de 30mn) en plus de la 

réfrigération péricardique par la glace pilée. La CEC a été conduite en 

hémodilution partielle chez 5 patients et en hémodilution totale chez 95 patients. 

L’abord cardiaque a été réalisé par une atriotomie gauche parallèle au sillon 

inter-atrial et en avant des veines pulmonaires. Cette voie d’abord permet à la 

fois l’extirpation du thrombus, l’exclusion de l’auricule et le RVM. L’abord de 

la valve aortique est fait par aortotomie transversale en crosse de Hockey et 

l’abord de la valve tricuspide par une atriotomie droite parallèle au sillon AV 

droit. 
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L’inspection de l’AG a mis en évidence un thrombus atrial chez 29 

patients, auriculaire chez 47patients et auriculo-atrial chez 24 patients. Dans 

27% des cas, le thrombus était de taille importante (dépassant 2,5cm de 

diamètre).  

 

 

Types d’interventions : 

Tous les patients ont été opérés par RVM par prothèse mécanique et 

thrombectomie atriale gauche, alors que seulement 86 patients ont eu une 

exclusion de l’auricule gauche par suture interne par un surjet ou une bourse de 

fil monobrin 4-0. 

Comme gestes associés, on note 10 cas de remplacement valvulaire 

aortique, 40 cas de plastie tricuspide de DEVEGA et 2cas de plastie tricuspide 

par anneau prothétique et une patiente avait bénéficiéen plus d’une ligature 

tubaire bilatérale. 
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La durée moyenne de la CEC est de 95,7±31,9mn (37-193mn) et la durée 

moyenne du clampage aortique est de 66,19±21,5mn (27-130mn). La sortie de 

CEC a été simple chez 77 des patients, alors que 23 patients ont nécessité un 

support inotrope et/ou vaso-actif.Une assistance par CEC de 30min ou plus a été 

nécessaire chez 7 patients et une assistance hémodynamique par BCPIA a été 

nécessaire chez 5 patients. 
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Variable n = 100 

Intervention élective 18 

RVM 100 

RVA 10 

DEVEGA 40 

Anneau tricuspide 2 

Thrombectomie de l’OG 25 

Thrombectomie de l’AG 47 

Thrombectomie de l’OG et AG 24 

Exclusion AG 86 

Durée de CEC (minutes) 95,7±31,9 (37-193) 

Durée de Clampage aortique (minutes) 66,19±21,5 (27-130) 

Inotropes positives postopératoires 15      (15%) 

 

Tableau 4 : Les données opératoires de la population 
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La Mortalité hospitalière, définie par tout décès survenu dans les 30j 

suivants la chirurgie. Elle était de l’ordre de 6 décès par 4 cas de bas débit 

cardiaque, un cas de choc septique et un cas de défaillance multiviscérale suite à 

une embolisation multiple, notamment rénale, cérébrale et MI.En moyenne, la 

durée de ventilation artificielle (VA) était de 17,44±48h (4-360h), la durée du 

séjour en réanimation était de 54±67h (15-600h) et la durée du séjour 

postopératoire de 13,13±4,85j (7-37j).Les suites étaient simples chez56 patients, 

alors que 44 ont présenté des complications : 

 Complications cardiaques : 

- Trouble de rythme à type de tachyarythmie traitée par Amiodarone : 

11 cas. 

- Bas débit cardiaque transitoire : 7 cas. 

- Bas débit cardiaque fatal : 4 cas. 

- ICD transitoire ayant bien évoluée sous diurétique : 2 cas. 

 Complications hémorragiques : 

- Le saignement total moyen était de 348±294ml (125 – 2200ml). 

- Saignement ≥ à 1000ml : 4 cas. 

- Transfusion sanguine : 22cas 

- Reprises pour saignement : 3 cas. 

 Complication infectieuses : 

- Infection superficielle de paroi : 13 cas. 

- Pneumopathie :9 cas. 
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- Médiastinite : 1cas. 

 Complications extra-cardiaques : 

- Insuffisance rénale : 5 cas. 

- Hémodialyse : 1 cas. 

- AVCI : 1 cas. 

 

Variable n = 100 

Mortalité hospitalière 6     (6%) 

Saignement total (ml) 348±294 (125 – 2200) 

Durée de VA (h) 17,44±48 h (1 – 360 h) 

Durée du séjour en réanimation (h) 54±67 h (15 – 600 h) 

Durée du séjour hospitalier postop (j) 13,13±4,85 j (1 – 37 j) 

Suites simples 56 

 

Tableau 5 : Les données postopératoires de la population 

  



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

97 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Discussion 
 

 

 

   



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

98 

I. EPIDEMIOLOGIE : 

La TAG est une complication redoutable du RM, sa présence augmente la 

mortalité à cause de ses risques emboliques notamment l’AVCI. Les facteurs 

prédictifs de la formation du thrombus rapportés par la littérature sont : la 

dilatation de l’AG, la sévérité de la sténose, la DVG et essentiellement la FA.La 

fréquence de la TAG varie entre 5 et 29% selon les séries.Cette incidence 

augmente en présence de la FA pour atteindre 33%  contre 2,4 et 13,5% en cas 

de rythme de sinus. Dans notre série, la fréquence était de 11,4% qui est en 

parfaite accord avec les données de la littérature.Cormier, Schresta, Dubost et 

Borman, ont estimé sa valeur respectivement à 7%,17%, 8% et 16%. 

Dans notre contexte de pays en voie de développement, le RM rhumatismal 

est le 1erpourvoyeur de TAG. Cette pathologie rhumatismale est connue pour sa 

préférence pour le jeune âge ce qui explique l’âge moyen de notre série qui est 

relativement bas (44,35±9,9ans) en comparaison avec les séries de Cormier (62 

ans), Ullal et Verska (50 ans) et Borman (46 ans). 

La prédominance féminine a été rapportée par la plupart des séries, elle est 

de l’ordre de 60%, 61% et 67% dans les séries respectives de Cormier, Borman 

et Dubodt. Cette fréquence a été expliquée dans la littérature par la 

prédominance féminine dans la pathologie du RM rhumatismal en général.Dans 

notre étude, le sex-ratio était de 0,69 avec 51% de femmes avec une presque 

parfaite égalité entre les deux sexes, ceci pourrait trouver l’explication dans 

notre mode de recrutement fait essentiellement en milieu militaire intéressant le 

personnel militaire masculin et féminin et leur famille. 
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II. ETIOPATHOGENIE 

Plusieurs facteurs sont incriminés dans la genèse de ces thromboses au 

cours du RM. 

1. Facteurs sanguins 

Des études récentes suggèrent l’existence de perturbations de l’hémostase 

chez les patients ayant une sténose mitrale avec activation du système de 

coagulation y compris en cours du traitement anticoagulant.Cependant, cet état 

d’hypercoagulabilité ne saurait à lui seul présumer ou prévoir la thrombose : une 

hypercoagulabilité sans thrombose est possible et vice-versa. 

2. Facteurs de stase intra cavitaire 

2-1 Obstacle atrio-ventriculaire 

En faisant obstacle à la vidange atriale gauche, le RM entraîne une 

stagnation du sang dans l’AG ce qui contribue à l’agrégation plaquettaire, puis 

les événements en cascade de l’activation des facteurs de la coagulation et 

principalement les plaquettes favorise la formation de thrombi. Ce phénomène 

est d’autant plus accentué au niveau de l’auricule où la stase est à son apogée. 

Selon Borman, la valvulopathie mitrale responsable de TAG est toujours un RM 

et jamais une IM isolée. Ainsi le RM pur est rencontré chez 63% des patients et 

le RM prédominant chez 37% des patients. Dans notre expérience, la TAG a été 

toujours liée au RM soit pur (54%) ou prédominant (46%). Conradie a conclu 

que la sévérité du RM constitue un facteur de risque de formation de TAG avec 

une parfaite corrélation entre le risque de TAG et la baisse de la SM. Cette 

dernière a été en moyenne de l’ordre de 0,97cm² dans notre série et 60% de nos 

patients avaient un RM serré avec une SM inférieure à 1cm². 
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A l’inverse,L’IM semble jouer un rôle protecteur ou préventif en 

s’opposant à la stase sanguine dans l’AG et en créant un phénomène de mixing 

dans la cavité atriale. Selon Adam, seuls 0,6% des patients porteurs d’IM grade 

3 à 4 présentent un CS et 0,6%un thrombus contre 4,2% en cas d’IM grade 1 à 

2.Hwanga également confirmé l’absence de TAG chez des patients porteurs 

d’IM significative. Parmi nos patients, 2% seulement avaient une IM grade 3, 

alors que l’IM était absente chez 55%, de grade 1 chez 31% et grade 2 chez 

12%. 

2-2 Diamètre de l’AG : 

Une étude effectuée par Conradie, afin d’établir le lien de causalité entre la 

dilatation de l’AG et la TAG, a montré qu’un diamètre de l’AG supérieur à 

48mm est un facteur de risque indépendant de TAG chez les patients ayant un 

RM et constitue une indication au traitement anticoagulant chez les malades en 

RS. Le diamètre moyen de l’AG de nos patients était de 62mm et variant entre 

42 et 109mm. 

2-3 Fibrillation auriculaire : 

Indépendamment du RM et des autres facteurs déjà cités, La FA est connue 

pour être une grande pourvoyeuse de TAG d’où les recommandations des 

sociétés savantes de la nécessité du traitement anticoagulant en cas de FA même 

isolée. Au cours du RM, ce rôle joué par la FA est d’autant plus important. 

Ainsi, selon Cormier 88% des patients porteurs de TAG et RM étaient en FA, ce 

pourcentage était de 86,7%pour Conradie, 94% pour Borman et 96% pour 

Dubost. Dans notre série 93% des patients étaient an FA. Cependant, un RRS ne 

signifie pas l’absence formelle du risque de TAG car rien que le RM avec la 
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stase sanguine qu’il induit est suffisant pour créer une TAG même en cas de 

RRS. La fréquence de TAG au cours du RM en RRS varie selon les études : 

10% pour Cormier,13,8% pour Conradie,50% pour Bouzoubaa et 7%dans notre 

série. De même, la possibilité du survenue d’épisodes de FA paroxystique 

transitoire ne peut être écartée, De même, un enregistrement Holter normal ne 

permet pas d’éliminer formellement une FA paroxystique. 

III. DIAGNOSTIC POSITIF : 

1. Clinique : 

La découverte préopératoire a été faite chez seulement 20% des cas alors 

que dans ce chiffre atteint 94% contre seulement 6% des cas de découverte 

peropératoire. Ceci montre l’intérêt et la pertinence des examens ultrasoniques 

dans la découverte des TAG dont l’évolution peut être vraiment insidieuse sur 

de longues années avec une symptomatologie largement dominée par le RM qui 

se met aux devant de lascène. Cependant, la TAG peut être révélatrice de la 

pathologie mitrale soit de manière douce avec des AIT ou de façon orageuse 

avec des AVCI, ischémie de membre ou ischémie viscérale. La 

symptomatologie clinique est variable et non spécifique .Ainsi on peut avoir des 

signes d’intolérance à l’effort voire même des signes d’IC congestive rebelle 

avec poussées multiples et HTAP sévère.Selon Borman, 70% des patients ont 

présenté au moins un épisode d’IC, 36% souffraient d’une sévère HTAP avec 

PAPS > 50mmHg. Selon Dubost,95% des patients étaient sévèrement 

handicapés sur le plan fonctionnel (classe III et IV de la NHYA),100%selon 

Ulla et John ,91% selon Verska. Dans notre série 58%de nos patients étaient en 

classe III et IV de la N.Y.H.A et 8% des patients étaient en IC. 
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Les embolies artérielles systémiquessont retrouvées dans un tiers des cas 

des thromboses intracardiaques.Leur moment électif semble coïncider avec 

l’apparition d’une FA.Selon Fouchard et Lardoux, les accidents emboliques 

périphériques ou les AVCI présumés emboliques sont 5 fois plus fréquents que 

chez les sujets en RRS. 

D’après FURUS, HERGOZ, MATSUYAMA et SCHWEIZER, le risque 

emboligène des TAG est réel et bien documenté.Herpin par une observation 

chez une patiente ayant une embolie iliaque concomitante de la déshabitation 

échographique de l’AG confirme le potentiel hautement emboligéne d’un tel 

thrombus, en même temps qu’il en authentifie le diagnostic. 

Somzrvillzet Chambers ont démontré que l’incidence des accidents 

emboliques est directement liée à la taille de l’AG et particulièrement à celle de 

l’auricule gauche, mais ce travail n’a pas été confirmé par d’autres études. 

Cormier a détecté sur 581 patients opérés 4% d’accidents emboliques 

contre 19% dans le groupe des patients avec TAG.Borman a estimé cette 

fréquence à 26% chez les patients avec TAG dont 70% ont JOHN& DUBODT 

l’ont évalué respectivement à 36%,45%,41% et 18%. 

Alors que dans notre série, 13% des patients ont eu un accident embolique 

principalement cérébral ; avec 9 cas d’AVCI, 3 cas d’AIT et1 cas d’ischémie 

aiguë embolique de MI. Tous ces patients étaient en FA. 

L’embolie coronaire est exceptionnelle, ainsi dans notre série on n’a noté 

aucun cas d’embolie coronaire et aucun signe angineux. Cependant, dans la 

littérature, la fréquence de l’angine de poitrine chez les patients porteurs d’un 

RM varie de 8,4 à 12% ; alors que cette fréquence s’élève à 35% dans la série 
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d’Ullal. Comme dans notre série, Borman n’a pas relevé de symptomatologie 

angineuse. 

Ainsi, la valeur des signes cliniques en faveur de TAG reste faible. En 

particulier l’argument présomptif le plus souvent avancée, les antécédents 

emboliques systémiques n’est ni constant, ni formel. 

Dans notre série, le mode de révélation est soit par une embolie systémique 

(11% des cas), mais essentiellement une découverte du thrombus lors des ETT 

de contrôle et lors de l’ETO réalisée en pré-opératoire. 

2. Examens complémentaires 

2.1. Echocardiographie transthoracique (28-32-34) 

L’avènement de l’échocardiographie a marqué un tournant évolutif 

important dans le diagnostic positif des masses intracardiaques en général et des 

TAG en particulier. Effectivement, l’ETT est dotée d’une grande spécificité 

estimée selon Cormier, Acar et Schresta à 99%, 98,8% et 97%. Dans notre série, 

elle est de 100%.Mais, sa sensibilité est médiocre évaluée respectivement par 

Cormier, Acar, Hoffman et schresta à 28%, 58%, 31% 56% et 58,8%. Dans 

notre série 47% Cette sensibilité diminue jusqu'à s’annuler si l’on considère 

uniquement les thromboses de l’auricule. 

Ceci a poussé certains auteurs à utiliser une nouvelle coupe parasternale 

petit axe trans-aortique avec un résultat intéressant sur un petit nombre de 

patients. Cependant, même après l’introduction de cette coupe, la sensibilité de 

détection de ces thrombi reste faible : un grand nombre de limitations techniques 

sont retrouvés. 
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A l’opposé, la sensibilité de l’ETT dans la détection de TAG reste 

nettement supérieure à celle de l’auricule gauche : 65% pour Cormier, 75% pour 

Schweizer,80% pour Schrestaet33,3% dans notre étude. 

Le recul est actuellement suffisant pour affirmer que l’échocardiographie 

en mode TM échoue le plus souvent dans la détection des TAG en particulier 

ceux de l’auricule. 

 Atrium gauche Auricule gauche 

CORMIER 65% 4% 

SCHRESTA 80% 0% 

SCHWEIZER 75% 0% 

Notre série 100% 33,3% 

 

Tableau N°6 : Sensibilité de l’ETT dans la détection des thromboses de 

l’atrium et l’auricule gauches 

 

En conclusion, l’ETT possède une haute spécificité mais sa sensibilité reste 

faible même après son amélioration technique, ses limites tiennent à : 

-la taille du thrombus : ceux inférieurs à 1cm sont méconnaissables. 

-son âge : ceux véritablement très frais sont sans doute difficiles à 

visualiser du fait qu’ils sont peu échogènes. 

-sa mobilité : ceux qui sont peu mobiles sont difficiles à détecter. 
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-enfin son siège : la sensibilité de détection des thrombi de l’auricule reste 

encore très faible. 

2.2. Echocardiographie transoesophagienne (33) 

La sensibilité de détection des TAG au cours du RM a augmenté depuis 

l’introduction de l’ETO qui reste nettement plus performante que l’ETT. Elle est 

de l’ordre de 83%pour Cormier, 89% pour Matsumara et de 100%pour 

Hoffman.Dans notre série, l’ETO a été réalisée dans 90% des cas avec une 

sensibilité de l’ordre de 100% pour la détection aussi bien des thromboses de 

l’atrium que de l’auricule. Cette supériorité est particulièrement visible chez les 

patients peu échogènes, en cas de thrombus de petite taille ou siégeant dans 

l’auricule. En effet, dans la série de Cormier, la sensibilité de détection des 

thrombi de l’auricule s’estime à 100%. 

Cependant, la sensibilité de l’ETO n’atteint pas les 100% car de petits 

thrombi plaqués contre la paroi peuvent échapper au dépistage à plus forte 

raison si l’AG est ectasique. C’est souligner la nécessité d’étudier avec soins les 

différentes parois de l’AG et d’être particulièrement vigilant lorsqu’il existe un 

aspect de CS qui est habituellement présent en cas de thrombose. Il est possible 

que ces faux diagnostics négatifs soient en relation avec un examen 

échographique gêné par un réflexe nauséeux important. De faux diagnostics 

positifs sont possibles, en majorité par manque d’expérience de l’opérateur. 

Selon Dorgman, les indications de l’ETO doivent être bien pensées en cas 

de thrombus flottant déjà détecté par ETT car elle peut favoriser la libération et 

la migration du thrombus et induire un accident embolique grave, voire mortel. 
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Enfin concernant le CS, dans notre série nous avons détecté un CS chez 

88%des patients. Il faut signaler que l’ETO reste la méthode de référence dans la 

détection du CS intra-atrial gauche. Sa fréquence chez des patients ayant une 

TAG au cours du RM est estimée par Cormier à 100% alors que dans notre série 

le CS est présent dans 87,5% des cas à l’ETO et 25% des cas à l’ETT.Selon 

Lardoux, la prévalence du CS à l’ETO en cas de RM significatif est comprise 

entre 50 et 70%. Ces chiffres sont susceptibles de varier en fonction d’un certain 

nombre de paramètres, classiquement cités comme associés au RM emboligène : 

-La sévérité de la sténose mitrale : Daniel et Black confirment la présence 

d’un CS respectivement chez 67% et 55% des patients ayant une SM inférieure 

à 1cm² contre 75% dans notre série. 

-La FA est associée au CS chez tous les patients dans la série d’Illiceto 

etdans 89%des cas de la série de Daniel. Dans les travaux ou une étude multi-

variée a été effectuée, la FA a été individualisée comme facteur prédictif 

indépendant du CS.Dans notre série, la FA a été présente chez tous les patients 

présentant un CS et inversement 94% des patients ayant une FA présentent un 

CS. 

-La dilatation atriale gauche : d’aprèsIlliceto, Beppu et Daniel, le diamètre 

de l’AG était supérieur à 60mm chez les patients ayant un CS mais la part 

respective de la dilatation atriale et de la FA habituellement associées est 

difficile à déterminer en analyse uni-variée. Par contre deux études avec analyse 

multi-variée ont identifié la dilatation atriale comme facteur prédictif 

indépendant du CS. 
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A l’opposé une IM significative présente une corrélation mais négative 

avec le CS.Movosowitz, dans un travail portant sur 427 patients a mis en 

évidence un phénomène de CS chez 20 patients (5,6%) et une thrombose chez 

11 (3%) des patients sans IM ou porteurs d’une IM grade 1 à 2, contre 1 cas de 

CS (1,3%) et aucun thrombus en présence d’une IM grade 3 ou 4. Cormier a 

montré par ailleurs qu’après dilatation mitrale percutanée pour sténose serrée, le 

seul facteur ayant conduit à la disparition de CS chez les patients en FA était la 

survenue d’une IM significative. 

Les études transversales ont identifié le CS(29) comme étant indirect d’un 

état pré-thrombotique. Les données récentes d’études longitudinales apportent 

des résultats discordants. Le CS apparait pour certains, comme un facteur 

d’accident thrombo-embolique, d’autres à l’inverse ne confirment pas cette 

observation. Cette remise en cause du CS atrial gauche comme facteur de risque 

embolique souligne surtout les limites d’une évaluation purement qualitative. La 

recherche d’autres critères échographiques quantitatifs témoins de la fonction de 

l’AG, constitue une approche vraisemblablement plus satisfaisante. Ces auteurs 

ont montré que la dilatation excessive de l’AG (supérieur à 8cm²), l’altération 

des flux de vidange de l’AG (vélocités max<25cm /s) et des vélocités intra-

atriales (<20cm/s) témoignent de la constitution d’un cercle vicieux : dilatation 

du massif auriculaire, altération des vélocités atriales, stase sanguine et 

formation de thrombus. 

Enfin, Black a montré qu’il existe une relation étroite entre un taux 

significativement élevé du fibrinogène et de l’hématocrite et le CS. Ces deux 

paramètres biologiques contribuent à une évaluation précise du degré 

d’altération de la fonction de l’AG. 
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2-3.angiocardiographie : 

Sa spécificité dans la détection des TAG est bonne, 99% selon Cormier et 

selon Ascar.Si sa sensibilité pour les caillots de l’AG est satisfaisante : 100% 

pour Cormier, 70% pour Ascar, 71% pour Lewis et 70% pour Tomoda, la 

sensibilité pour les thrombus de l’auricule gauche est nulle selon Cormier et 

Perrenoud.L’opacification atriale gauche par voie sélective permettait 

d’identifier le thrombus dans 70% à 95% des cas. Mais elle reste un moyen de 

diagnostic invasif et surtout hautement dangereux à cause du risque de 

mobilisation du thrombus. En effet, un AVCI en cours du cathétérisme 

transeptal a été rapporté dans la série de Lewis.Actuellement cette méthode n’est 

plus utilisée devant la grande sensibilité et spécificité de l’ETO. 

2-4.Coronarographie : 

Des aspects de néovascularisation de TAG ou ont pu être documentés par 

coronarographie sélective chez des patients ayant un RM.D’après Cormier,parmi 

21 thrombus 3 ont été détectés chez 228 patients dont un au niveau de l’AG, 

avec une sensibilité de 14% et une spécificité de 99%. Néanmoins, le petit 

nombre de cas rapportés, témoigne de la faible sensibilité de la méthode.En 

outre, cet aspect de néovascularisation n’est nullement spécifique de la 

thrombose et peut être également observé en cas de tumeurs intracardiaques. 

Dans notre série, la coronarographie a été réalisée systématiquement chez 

les hommes après 45ans et chez les femmes après 50ans, ou en présence des 

facteurs de risque cardiovasculaire, dont le but est le dépistage d’une 

coronaropathie associée. 
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2-5.Tomodensitométrie : 

Elle apparait comme une méthode de choix ; elle est peu irradiante, sure, 

spécifique et offre une grande précision topographique et morphologique. Sa 

sensibilité et sa spécificité avoisine les 100% pour Perrenoud et Benichou. 

Tomoda, dans une étude comparative, a montré que des trois méthodes, 

échographie bidimensionnelle, angiographie et tomodensitométrie, la sensibilité 

de cette dernière est la plus élevée (100%), cette sensibilité tient à une meilleure 

visualisation de l’AG.La TDM trouve également une place importante, surtout 

en cas de masse pesant un problème de diagnostic différentiel avec le myxome 

de l’AG ou les autres tumeurs cardiaques. 

2-6.Imagerie par résonance magnétique nucléaire : 

La sensibilité de l’IRM dans le diagnostic des TAG n’est pas connue car à 

ce jour, un très faible effectif (1 cas selonAscar, 8 cas selon Cormier et 1 cas 

selon Gomes) faisant état de l’utilisation de cette technique a été publié avec des 

résultats paraissant satisfaisants. 

2-7.Scintigraphie aux plaquettes marquées à l’indium 111 : 

Les données expérimentales montrent une sensibilité moyenne de la 

méthode en cas de thrombus frais évaluée à 62%, sensibilité qui chute à 10% si 

le thrombus est ancien car il incorporerait de moins en moins de plaquettes. 

Aucun de nos patients n’a bénéficié de ces quatre derniers examens car ils 

ne sont pas d’usage courant et sont largement supplantées par 

l’échocardiographie. 
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IV-TRAITEMENT : 

1. Traitement Médical : 

Le traitement médical des thromboses de l’OG compliquant un RM repose 

sur une anticoagulation efficace qui est assurée par les AVK, précédée dans 

certains cas par un traitement par héparine chez les patients à haut risque 

embolique (thrombose mobile menaçant). Dans notre série, l’ensemble des 

patients nous ont été adressé sous anticoagulation orale, qui est relayée par 

héparine avant la chirurgie. 

Le but essentiel du traitement anticoagulant chez ces patients est de 

diminuer l’incidence des événements thrombo-emboliques en stabilisant, sinon 

diminuant la taille du thrombus. Dans notre série, aucun événement embolique 

n’a été enregistré durant la période s’étendant du diagnostic de la TAG et la 

chirurgie mitrale. 

L’évolution des TAG sous traitement anticoagulant seul est peu étudiée, 

essentiellement en présence d’un RM serré. Néanmoins, certains auteurs ont 

rapporté des résultats favorables concernant l’évolution des TAG sous 

traitement anticoagulant. Dans la série de Duk-Hyon Kong, 407 ETO réalisées 

dans le cadre du bilan pré-dilatation mitrale per-cutanée, 77 patient (soit 19%) 

étaient porteurs de TAG. La thrombose était localisée dans l’auricule chez 49 

patients (13%) et dans l’atrium chez 28 patients ; ces derniers ont été adressés 

pour RVM et thrombectomie de l’AG, alors que les patients avec localisation 

dans l’auricule seule ont été mis sous anticoagulation orale. Une dissolution 

complète des thrombi a été obtenue dans 95% des cas (2 patients) dans un délai 

moyen de 5 + ou – 3 mois. Une autre étude a rapporté des résultats similaires, 
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avec un taux de dissolution des thrombi de 80,1%, ce taux diffère selon la 

localisation du thrombus (82,9% pour l’auricule gauche versus 53,3% pour 

l’AG). 

Les auteurs ainsi concluent à l’efficacité du traitement anticoagulant dans 

la résolution des TAG quand ils intéressent seulement l’auricule. Ainsi, la 

présence d’un thrombus dans l’auricule seulement chez des patients avec un RM 

significatif (SM ≤ 1cm²) et une anatomie favorable (score écho ≤ 11) ne 

constitue qu’une contre-indication temporaire à une dilatation mitrale percutanée 

(DMPC), car ces patients seront mis sous traitement anticoagulant avec des 

contrôles ETO réguliers et ils seront dilatés dés dissolution du thrombus. 

Cependant les résultats du traitement anticoagulant seul sont moins bons en cas 

de thrombus de l’AG, où le seul traitement alternatif reste le RVM avec 

thrombectomie de l’AG, comme c’était le cas des patient de notre sérié 

(localisation atriale ou localisation auriculaire avec anatomie défavorable). 

2. Traitement chirurgical : 

Le traitement chirurgical est réalisé sous CEC, généralement par 

sternotomie médiane. 

Le but du traitement chirurgical est de permettre : 

- l’exérèse de l’ensemble de la thrombose atriale gauche : la 

thrombectomie. 

- la suppression du substratum anatomique de la TAG, qui est le RM : 

remplacement valvulaire mitral ou commissurotomie. 
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- la prévention de la récidive de la thrombose : traitement de l’endocarde 

de l’AG et l’exclusion de l’auricule, chirurgie de la FA et réduction 

de l’AG. 

2.1. La thrombectomie (27) 

Après l’atriotomie gauche, une exploration de tout l’AG est réalisée 

permettant la visualisation de toute la cavité atriale et une éversion de l’auricule 

est réalisée afin de l’explorée aussi. Dans notre série, cette étape a permis la 

mise en évidence d’un thrombus de siège uniquement atriale dans 29% des cas, 

auriculaire dans 47% des cas et mixte étendue de l’auricule vers l’atrium dans 

24% des cas. 

Cette chirurgie nécessite un certain nombre de précautions, afin d’éviter les 

embolisations pré, per ou postopératoire. Ces mesures passent d’abord par une 

manipulation à minima du cœur. La sonde de décharge gauche sera mise après 

ouverture de l’atrium évidemment après clampage aortique. La thrombectomie 

doit être soigneuse et la plus complète possible. Un lavage abondant et 

aspiration des cavités cardiaques, et enfin un traitement de l’endocarde remanié 

pour éviter les récidives thrombotiques. 

La thrombectomie est aisée quand le thrombus est frais, peu adhérent à la 

paroi atriale et quand il est de petite taille. Dans ces cas, le geste se limitera à 

une simple thrombectomie associé ou non à un curetage soigneux de 

l’endocarde. 

Dans le cas des thrombi de grande taille adhérents intimement à 

l’endocarde ou de thrombi anciens et constitués, après thrombectomie, 

l’endocarde restant est très pathologique irrégulière et rugueux et peu constituer 
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un lit de récidive thrombotique. Ainsi un traitement de l’endocarde doit toujours 

être associé à la thrombectomie. 

Ce traitement de l’endocarde passe d’abord par un curetage des zones 

rugueuses par une curette jusqu’à avoir une surface endocardique lisse.  

Une autre technique peut être utilisée dite : endocardiéctomie, qui consiste 

à trouver un plan de clivage dans l’épaisseur de la paroi atriale permettant ainsi 

la thrombectomie et la résection de l’endocarde sous-jacent (21). 

Certains auteurs ont décrit des techniques de recouvrement de l’endocarde 

malade par du péricarde autologue (47-48). 

2.2.La chirurgie mitrale (30) 

La présence de la TAG constitue une contre-indication à la dilatation 

mitrale percutanée, même en présence d’anatomie favorable. Les deux 

techniques chirurgicales pour la cure du RM qui s’offre au chirurgien sont la 

commissurotomie et le RVM. 

La commissurotomie est possible en cas de lésions modérées avec appareil 

sous valvulaire peu atteint. Dans notre étude tous nos patients avaient une 

anatomie défavorable avec un score échocardiographique> 11, et ont eu un 

RVM par prothèse mécanique à double ailette. Le choix du type de la prothèse 

dépend essentiellement de l’âge du patient, ainsi dans notre pratique une 

prothèse mécanique est utilisée chez les patient moins de 70 ans, alors qu’une 

bioprothèse est utilisée après 75 ans ou bien chez les femmes jeunes désireuse 

de grossesse. 
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2.3. Exclusion auricule gauche 

L’auricule gauche constitue la source principale des embolies périphériques 

en cas de FA non valvulaire et chez les porteurs de valvulopathie, notamment le 

RM. Dans l’étude de Blachshear et Odell, l’auricule gauche a été le siège de la 

thrombose dans plus de 90% des FA non valvulaire et 57% des FA valvulaire. 

Dans notre série, 71% des patients avaient un thrombus au niveau de l’auricule 

gauche dont 24% présentant un comblement de l’auricule et extension du 

thrombus au corps de l’AG. 

L’exclusion ou la fermeture de l’auricule gauche Constitue une étape 

capitale dans la chirurgie des TAG compliquant le RM, ainsi ce geste a été 

réalisé chez la quasi-totalité de nos patient (86%), seuls les patients avec 

antécédent de CCF qui avait une auricule déjà ligaturée qui ne n’ont pas eu. 

l’exclusion de l’auricule gauche diminue significativement  l’incidence des 

événements embolique péri-opérations, les récidives thrombotiques et 

l’incidence des événements emboliques à long terme. 

Plusieurs techniques de fermeture de l’AG ont été rapportées, la méthode la 

plus adapté dans notre cas, est la fermeture directe sous vue par l’intérieure de 

l’OG. Cette fermeture a été réalisée par un double surjet au fil monobrin de 

polypropylène 4/0 ou5/0. 

L’auricule gauche a constitué un centre d’intérêt croissant depuis les 

années 40. Ainsi le nombre de publication concernant l’auricule gauche a 

augmenté considérablement ces dernières années.De ce fait, beaucoup de 

technique d’exclusion de l’auricule gauche sont décrites et sont divisées en 2 

catégories: Exclusion et excision (49). 
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Dans la première catégorie, l’exclusion de l’auricule peut se faire en extra-

atriale, par une simple suture à l’aide d’un surjet allé et retour parfois appuyé par 

pledgets, ou par l’intérieur de l’AG. Cette dernière est préférée chaque fois que 

l’AG est ouverte. Les méthodes « dites d’excision », sont réalisées en cas de 

ligature auriculaire sans atriotomie gauche. C’est le cas de ligature auriculaire 

dite « prophylactique » réalisées chez les patients à haut risque thrombo-

embolique lors d’une chirurgie cardiaque hors chirurgie mitrale. L’excision sera 

réalisée après clampage de la base de l’auricule soit au ciseau froid ou au 

bistouri électrique, suivie d’un suture des berges, ou bien à l’aide d’une agrafe 

automatique (49). L’effet bénéfique de l’exclusion de l’AG dépend 

essentiellement de la technique utilisée. Ainsi, plusieurs études (49) comparé les 

résultats des différentes techniques de fermeture de l’AG, le moyen d’évaluation 

étant l’ETO, et les critères de succès d’exclusion sont :   

- Absence total de flux doppler dans l’AG 

- Une cavité résiduelle  1cm. 

Les résultats de la plupart de ces études sont rapportés par 

subhasischatterjee dans une revue de la littérature. 

Dans cette revue de la littérature, les auteurs concluent, que la technique 

d’excision – suture a donnée de meilleurs résultats, avec des taux d’échec faibles 

et une diminution des récidives embolique plus marquée, il constate aussi 

qu’une exclusion incomplète est plus thrombogène qu’une auricule non fermée 

(49). 
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Ces résultats sont à analyser avec prudence, car il existe une grande 

hétérogénéité dans ces différentes études, rendant la comparaison entre 

différentes techniques arbitraire.  Ainsi, la plupart des suture- excision sont 

réalisées chez des patient candidat à une chirurgie cardiaque généralement 

coronaire avec une chirurgie de la FA associée, alors que la suture endocardique, 

intr-OG est utilisée chez les patients proposés pour chirurgie mitrale associé 

essentiellement du rétrécissement mitrale, qu’il soit compliquée ou non d’une 

thrombose atriale gauche, ce profil de patients constitue une population à haut 

risque thrombose-embolique post-opératoire : prothèses mitrales souvent 

mécanique, oreillettes gauche dilatée, un endocarde parfois pathologique après 

la thrombectomie.  Ajouté à cela la nature de nos patients : niveau socio- 

économique bas et difficulté pour l’accès aux soins médicaux. Tous ces facteurs 

font que l’incidence des complications thrombolique après chirurgie d’exclusion 

de l’AG est élevée. Dans notre pratique, nous pensons que la méthode la plus 

adapté dans ce contexte : « chirurgie mitrale avec thrombectomie de l’OG » est 

la suture endocardique à l’aide de surjets continus.  

2.4. Chirurgie de la FA et réduction de l’AG 

Les facteurs prédictifs de formation de thrombose intra- AG, les plus 

importants sont : la FA et la dilatation AG. Après la correction de la sténose 

mitrale et l’exclusion de l’AG (site élective du thrombus AG), la suppression de 

la FA et la réduction de la taille de l’AG constitue une étape importante de la 

prise en charge de ces patients. Depuis la description de la technique de Cox-

Maze en 1987 (50), le traitement chirurgical de la FA a connu une évolution 

considérable avec beaucoup de modifications, principalement la technique dit 

Cox-Maze III décrite en 2000 et qui a été considéré comme le gold standard 
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dans le traitement de la FA avec un taux de succès (conversion au RS) à 97,99% 

(51-52-53). 

Cependant, des études récentes ont rapportés que les facteurs d’échec de 

cette technique sont : une FA chronique  6mois, une FA à petites mailles 

1mm), une AG 60 mm et une pathologie mitrale associée (54). D’autres séries 

ont rapportées des taux de succès faibles en cas de pathologie mitrale 

rhumatismale associée (55).  

D’autre part, la technique de Cox-maze dite «  cut-and- sew », présente 

beaucoup d’inconvénients ; premièrement c’est une technique complexe 

nécessitants plusieurs incision ce qui provoque souvent un allongement 

considérable du temps opératoire, notamment le temps d’ischémie myocardique. 

Deuxièmement, la nécessité d’incisions atriales multiples augmente la morbi- 

mortalité postopératoire tel le saignement, la maladie du sinus et les 

dysfonctions myocardiques.  

Ainsi, nous avons assisté à une certaine sélection des patients candidats à 

ce type de chirurgie, et la technique a été déconseillée aux patients similaires à 

notre série.  

Ceci à pousser les chirurgiens à développer d’autre sources d’énergie pour 

l’ablation de la FA tel : les micro- ondes, la cryothérapie, et la radiofréquence. 

Depuis, la technique est devenue simple, allongeant peu le temps opératoire 

avec une morbi- mortalité inchangé et des résultats encourageants. Dans une 

étude menée par une équipe coréenne, recrutant 170 patients avec une FA 

chronique associée à une pathologie mitrale rhumatismale, la durée moyenne de 

l’ancienneté de la FA était de 7,8 ± 4,7 ans un diamètre moyen de l’AG à 63,1 
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±9,5 dont 33% avec AG 65 mm, la pathologie mitrale associé était un RM dans 

30 % des cas, une IM dans 18% des cas et une maladie mitrale dans 53 %. Une 

thrombose de l’AG était présente dans 18 % des cas. Tous les patients ont 

bénéficié d’une ablation de la FA par cryothérapie selon le procédé de Cox- 

maze III modifie, le taux de conversion en RS était de 84%. Des résultats 

similaires ont été rapportés par d’autres études. 

Dans notre formation, la chirurgie de FA n’a pas été  réalisée devant la non 

disponibilité d’une énergie alternative pour l’ablation de la FA tel la 

cryothérapie, et nous pensons que la méthode classique de Cox-Maze dite «Cut 

and sew » présente beaucoup d’inconvénients qu’elle n’apporte d’avantage.  

Ainsi, dans notre série, une anticoagulation efficace et un suivi réguliers de 

nos patients ont permis d’avoir des taux de complication thrombo-embolique 

acceptable sans pour autant accroître le risque hémorragique. 

  



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

119 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 
 

 

   



La chirurgie de la thrombose atriale gauche au cours du rétrécissement mitral 

120 

La thrombose de l’oreillette gauche est une complication grave du 

rétrécissement mitral. 

La symptomatologie clinique est variable mais non spécifique en particulier 

les accidents emboliques ischémiques peuvent manquer. La simple suspicion 

devrait mettre en route toute une série d’examens complémentaires pour étayer 

le diagnostic. 

L’échocardiographie est considérée comme la méthode de choix dans la 

détection de ces thromboses, surtout depuis l’introduction de 

l’échocardiographie transoesophagienne dont tous les auteurs sont unanimes 

quant à sa capacité pour détecter les thromboses de l’auricule gauche. 

Le traitement reste chirurgical faisant appel à la chirurgie à cœur ouvert, 

qui permet d’effectuer une thrombectomie couplée à la cure de la valvulopathie 

mitrale et les autres valvulopathies associées avec une morbidité et une mortalité 

minimes. 

La prévention repose sur la prescription des anticoagulants à doses 

efficaces avec une bonne observance de ce traitement chez les patients porteurs 

d’un rétrécissement mitral en arythmie complète par fibrillation auriculaire, 

d’autant plus qu’il existe une dilatation de l’oreillette gauche et une baisse de 

l’index cardiaque ou même un rythme sinusal en cas de « grosse » oreillette 

gauche. 
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Résumé 

Le titre : LA CHIRURGIE DE LA THROMBOSE ATRIALE GAUCHE AU COURS DU 
RETRECISSEMENT MITRAL (à propos de 100 cas). 

Auteur : El AISSATE EL MEHDI 

Mots clés : thrombose atriale gauche, rétrécissement mitral, chirurgie. 

 

La thrombose atriale gauche est une des complications les plus graves qui altère 
le cours évolutif du rétrécissement mitral précipitant la nécessité de sanction 
chirurgicale à cause du risque thrombo-embolique parfois fatal qui guette les patients. 
Sa chirurgie est bien codifiée et fournit des résultats bien concluants. 

Sur une période de 13 ans étalée entre Octobre 1999 et Octobre 2012, nous avons 
colligé selon une étude rétrospective 100 patients consécutifs opérés dans le service de 
chirurgie cardiaque de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat pour 
ablation de thrombose atriale gauche concomitante à un remplacement valvulaire 
mitral ou mitro-aortique.  

L’âge moyen de nos patients est de 44,4±9,9 ans (18 -69 ans) avec un sexe ratio 
de 0,69 (41 hommes pour 59 femmes). La proportion des patients présentant un 
accident vasculaire cérébral, un accident ischémique transitoire ou une ischémie de 
membre inférieur est respectivement de 9%, 3% et 1%. L’intervention chirurgicale a 
été urgente chez 18% des patients. Tous les patients ont bénéficié sous circulation 
extra-corporelle et clampage aortique d’un remplacement valvulaire mitral par 
prothèse associé, chez 10% des patients de remplacement valvulaire aortique par 
prothèse et 42% d’une plastie tricuspide.  

La mortalité hospitalière était à 6%, la durée moyenne de ventilation artificielle, 
du séjour en réanimation et du séjour hospitalier était respectivement de 17,44±48 
heures, 54±67 heures et 13±4 jours. 

Malgré le risque péri-opératoire, la chirurgie de la thrombose atriale gauche 
donne d’excellents résultats à court et à long terme ce qui en fait le traitement de choix 
et qui ne doit souffrir d’aucun délai. 
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Abstract: 

Title:THE SURGERY OF THE LEFT ATRIAL THROMBOSIS IN MITRAL STENOSIS 
(about 100 cases). 

Author: El AISSATE EL MEHDI 

Keywords: left atrial thrombosis, mitral stenosis, surgery. 

 

Left atrial thrombosis is one of the most serious complications that alters the 
course of mitral stenosis precipitating the need to surgery because of the risk of 
thromboembolism sometimes fatal. Its surgery is well codified and provides good 
results. 

Over a period of 13 years between October 1999 and October 2012, we 
conducted in department of cardiac surgery of the Mohammed V military hospital in 
Rabat a retrospective study including 100 consecutive patients undergoing a surgical 
resection of left atrial thrombosis concomitant to a mitral or mitro-aortic valve 
replacement.  

The average age of our patients was 44.4 ± 9.9 years (18-69 years) with a sex 
ratio of 0.69 (41 men and 59 women). The proportion of patients with stroke, transient 
ischemic attack or ischemic lower limb is respectively 9%, 3% and 1%. Ninety three 
of our patients were in atrial fibrillation. The thrombus location was in the left atrium, 
left auricula and both left atrium and auricula respectively at 29, 47 and 24 patients. 
The thrombus was giants in 27% of patients. 

The surgery was urgent in 18% of patients. All patients were operated under 
cardiopulmonary bypass and aortic clamping for prosthetic mitral valve replacement 
associated in 10% of patients with prosthetic aortic valve replacement and 42% with 
tricuspid valve repair. The mean duration of cardio-pulmonary bypass and aortic cross-
clamping was 95.7 ± 31.9 minutes (37-193 min) and 66.2 ± 21.5 minutes (27-130 
minutes). 

Despite of the perioperative risk, the surgery of the left atrial thrombosis gives 
excellent results at short and long term which makes the treatment of choice and which 
should not suffer any delay. 
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  الملخص
 ).حالة 100بخصوص (جراحة جلطة الأذين الأيسر في ضيق الصمام التاجي: العنوان

 العيسات المهدي:الكاتب

 .تخثر الأذين الأيسر، ضيق الصمام التاجي، وجراحة: كلمات البحث

  

جلطة الأذين الأيسر هي واحدةمن أكثر المضاعفات الخطيرة التي تغير مجرى تضيق الصمام 
يوفر التدخل .حيث تعجل الحاجة إلى الجراحة بسبب خطر الجلطات الدموية القاتلة في بعض الأحيانالتاجي

 .الجراحيالمقنن بشكل جيد نتائج جيدة

، أجرينا في قسم جراحة القلبو الشرايين 2012وأكتوبر  1999عاما بين أكتوبر  13على مدى فترة 
رباط دراسة لمئة مريضاستفادوا من استئصال جلطة الأذين في المستشفى العسكري محمد الخامس في ال

والهدف من هذه الدراسة هو إظهار خبرتنا في .الأيسر و استبدال الصمام التاجي أو التاجي و الأبهري معا
 .هذه الجراحة ومقارنة نتائجنا مع نتائج الدراسات السابقة في هذا الموضوع

 41( 0.69سنة مع نسبة الجنس ) 69-18(سنوات  9.9±  44،4 عمر المرضى  لدينايبلغ متوسط 
نسبة المرضى الذين يعانون منهجوم السكتة الدماغية العابرة، أو نقص التروية ). 59من الرجال والنساء 

من المرضى يعانون من %93وكان . ٪1٪ و 3٪، 9 الدماغية و إسكيميةالطرف السفلي هوعلى التوالي
وقع الجلطة في الأذين الأيسر،في الأذينة اليسرى أو على مستوى الأذين والأذينة نسب تم.الرجفان الأذيني

 %.24و%47،%29معا هي على التوالي 

كل المرضى استفادوا تحت .ثمانية عشر في المئة من التدخلات الجراحية كان في حالات استعجالية
منهم استفادوا من استبدال % 10الترميم، تداول خارج الجسم ولقط الأبهري من استبدال الصمام التاجي مع

كان .   من المرضى استفادوا من ترميم الصمام ثلاثي الشفرات% 42الصمام الأبهري مع الترميم و
ومتوسط مدة لقط الأبهري )دقيقة  193ء 37(دقيقة 31,9±95,7متوسط مدة التداول خارج الجسم 

 ).دقيقة 130ء 27(دقيقة 66,2±21,5

بالرغم من المخاطر المحيطة بجراحة تجلط الأذين الأيسرفإنها تمثل الحل الأنجع على المدى 
  .القصير و الطويل والتي يلزم اللجوء لها و بدون أي تأخير
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  

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

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

ssoonntt  dduuss..  

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

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

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

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

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

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

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

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

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

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

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

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

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  ::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في 
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  ولولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأ . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  ياة الإنسانية منذ نشأتهاياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحوأن أحافظ بكل حزم على احترام الح..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

  

 .وا على ما أقول شهيد

 

 



 

 

 


