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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   
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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI  

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

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 Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen   : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Jamal TAOUFIK   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    
 
PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    ChirurgieThoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
 
Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAHBABI Naïma     Physiologie 
 
Novembre 1983 
Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil  Radiothérapie 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    Chirurgie 

 



 

 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
Pr. TOLOUNE Farida*     MédecineInterne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 



 

 

Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre 1992 
 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. AGNAOU Lahcen    Ophtalmologie 
Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur  Médecine Interne 
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 



 

 

Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
Mars 1994 
 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. IBRAHIMY Wafaa    Ophtalmologie 
Pr. MANSOURI Aziz    Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 
  



 

 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 



 

 

 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim   Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss   Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Nabiha   Ophtalmologie 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
  



 

 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
  



 

 

Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 



 

 

Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 



 

 

Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie   
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
 Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
 Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
 Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 



 

 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou     ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZIANE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid   Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 



 

 

Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
Décembre 2008 
Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 



 

 

Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. CHERRADI Ghizlan    Cardiologie 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 
Pr. MALIH Mohamed*    Pédiatrie 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. Abdelouahed AMRANI    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. Ahmed JAHID     Anatomie Pathologique 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Drissi*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. Mouna EL ALAOUI MHAMDI   Chirurgie Générale 
Pr. Mounir ER-RAJI     Chirurgie Pédiatrique   
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 



 

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

Pr. ABOUDRAR Saadia     Physiologie 
Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  Histologie-Embryologie 
Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
Pr. BOURJOUANE Mohamed   Microbiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  Biochimie 
Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
Pr. DRAOUI Mustapha  Chimie Analytique  
Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 
Pr. HAMZAOUI Laila    Biophysique  
Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 
Pr. IBRAHIMI Azeddine    Biotechnologie 
Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 
Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 

 
*Enseignants Militaires  
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AA  AAllllaahh  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  

QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  

JJee  vvoouuss  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuuee  

LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr  vvoottrree  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee  

    



 

 

 

  

  

  

  

  

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  ppaarreennttss  

JJee  vvoouuss  sseerraaii  cchheerrss  ppaarreennttss  rreeccoonnnnaaiissssaannttee  ttoouuttee  mmaa  vviiee,,  ppoouurr  ttoouutt  llee  

mmaall  qquuee  vvoouuss  vvoouuss  êêtteess  ddoonnnnéé  ppoouurr  mmooii  àà  cchhaaqquuee  ééttaappee  ddee  mmaa  vviiee,,  ppoouurr  

vvoottrree  ppaattiieennccee  eett  vvoottrree  aammoouurr..  JJ’’eessppèèrree  êêttrree  llaa  ffiillllee  qquuee  vvoouuss  aavveezz  

vvoouulluu  qquuee  jjee  ssooiiss..  CCee  ttiittrree  ddee  DDoocctteeuurr  eenn  MMééddeecciinnee  jjee  llee  ppoorrtteerraaii  

ffiièèrreemmeenntt  eett  jjee  vvoouuss  llee  ddééddiiee  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt..  

  

  

  

  

  

  



 

 

 

  

  

  

AA  MMaa  ttrrèèss  cchhèèrree  MMèèrree  

MMOOUUHHSSSSIINNEE  SSAAAADDIIAA    

ÀÀ  cceellllee  qquuii  mm''aa  ddoonnnnéé  llaa  vviiee,,  llee  ssyymmbboollee  ddee  tteennddrreessssee,,  qquuii  ss''eesstt  

ssaaccrriiffiiééee  ppoouurr  mmoonn  bboonnhheeuurr  eett  mmaa  rrééuussssiittee..  

JJee  ttee  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ll’’aaffffeeccttiioonn,,  llaa  tteennddrreessssee  eett  ll’’aammoouurr  qquuee  ttuu  

mm’’aass  ttoouujjoouurrss  ddoonnnnéé,,  ppoouurr  llee  ssaaccrriiffiiccee  eett  llee  ddéévvoouueemmeenntt  ddoonntt  ttuu  aass  

ttoouujjoouurrss  ffaaiitt  pprreeuuvvee,,  AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  pphhrraassee  nnee  ppeeuutt  eexxpprriimmeerr  mmeess  

sseennttiimmeennttss  pprrooffoonnddss  dd’’aammoouurr,,  ddee  rreessppeecctt  eett  ddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

QQuuee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunn  ddéébbuutt  ddee  mmeess  rrééccoommppeennsseess  eennvveerrss  

ttooii..  

PPuuiissssee  llee  ggrraanndd  ppuuiissssaanntt  ttee  ddoonnnneerr  bboonnnnee  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee……  

  

  

  



 

 

 

  

  

  

  

AA  MMoonn  TTrrèèss  CChheerr  PPèèrree  

EEZZEEKKAARRII  SSAAIIDD  

  QQuuii  mm’’aa  ttoouujjoouurrss  ppoouusssséé  àà  mmee  ssuurrppaasssseerr  ddaannss  ttoouutt  ccee  qquuee  

jj’’eennttrreepprreennddss,,  qquuii  mm’’aa  ttrraannssmmiiss  cceettttee  rraaggee  ddee  vvaaiinnccrree  eett  llaa  ffaaiimm  ddee  

ssaavvooiirr..  

CCeelluuii  qquuii  aa  ééttéé  mmaa  ssoouurrccee  ddee  mmoottiivvaattiioonn,,  llee  mmootteeuurr  ddee  mmeess  

aammbbiittiioonnss,,  qquuii  mm’’aa  aapppprriiss  qquuee  llee  ssaavvooiirr  eesstt  uunnee  rriicchheessssee  qquuee  nnuull  nnee  

ppeeuutt  vvoolleerr..  

PPuuiissssee  llee  ggrraanndd  ppuuiissssaanntt  ttee  ddoonnnneerr  bboonnnnee  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee……  

  

    



 

 

 

  

  

  

AA  MMaa  CChhèèrree  SSœœuurr  KKHHAADDIIJJAA  

JJee  ttee  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  llee  ssoouuttiieenn  eett  llee  ddéévvoouueemmeenntt    

ddoonntt  ttuu  mm’’aass  ffaaiitt  pprreeuuvvee  llee  lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess  eett  aauu  ccoouurrss  

  ddee  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

TTuu  aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  ppoouurr  mmooii  ll’’aammiiee,,  llaa  ssœœuurr  eett  llaa  ccoonnffiiddeennttee    

ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  bbeeaauuccoouupp    

ddee  bboonnhheeuurr  eett  ssuuccccèèss  ddaannss  ttaa  vviiee..  

.  

AA  MMaa  SSœœuurreettttee  IIMMAANNEE  

TTuu  eess  ttoouujjoouurrss  ppoouurr  mmooii  llaa  ppeettiittee  ssœœuurr  bbiieenn  aaiimmééee    

qquuee  jj’’aapppprréécciiee  éénnoorrmméémmeenntt..  

QQuuee  ttoouuss  tteess  rrêêvveess  ssooiieenntt  rrééaalliissééss  eett  qquuee  rriieenn  nnee  ttee  mmaannqquuee..  

    



 

 

 

  

AA  MMaa  ttrrèèss  CChhèèrree  GGrraanndd--MMèèrree  

HHAAJJJJAA  RRAAHHMMAA  

NNuullllee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  ll’’aammoouurr,,    

ll’’eessttiimmee  eett  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  ttooii..   

TTuu  mm’’aass  ccoommbblléé  dd’’aammoouurr  eett  dd’’aaffffeeccttiioonn..  

TTeess  pprriièèrreess  eett  tteess  eennccoouurraaggeemmeennttss  ttoouutt  aauu  lloonngg    

ddee  mmeess  ééttuuddeess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  ggaarrddee  ppoouurr  mmooii  eett  ttee  pprroottèèggee..    

JJee  tt’’aaiimmee……  

AA  MMoonn  GGrraanndd--ppèèrree    

MMOOUUHHSSSSIINNEE  MMOOHHAAMMMMEEDD,,  

PPoouurr  ll’’aaffffeeccttiioonn,,  llaa  tteennddrreessssee  eett  ll’’aammoouurr  ddoonntt    

ttuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  eennttoouurréé……  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill……  

PPuuiissssee  llee  ggrraanndd  ppuuiissssaanntt  ttee  ddoonnnneerr  bboonnnnee  ssaannttéé    

eett  lloonngguuee  vviiee……  



 

 

 

  

AA  LLaa  mméémmooiirree  ddee  mmeess  ggrraannddss--ppaarreennttss  ppaatteerrnneellss  ::  

JJ''aauurraaiiss  bbiieenn  vvoouulluu  qquuee  vvoouuss  ssooyyeezz  ppaarrmmii  nnoouuss  
  eenn  ccee  jjoouurr  mméémmoorraabbllee..  

QQuuee  llaa  cclléémmeennccee  ddee  DDiieeuu  rrèèggnnee  ssuurr  vvoouuss    
eett  qquuee  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  aappaaiissee  vvooss  ââmmeess  

AA  MMeess  ttaanntteess  eett  oonncclleess  

JJee  vvoouuss  aaiimmee  eett  rreessppeeccttee  tteelllleemmeenntt  

VVeeuuiilllleezz  ttoouuss,,  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  
rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  rreessppeecctt  llee  pplluuss  pprrooffoonndd,,  eenn  

rrééppoonnssee  ddee  vvoottrree  ssyymmppaatthhiiee,,  ggeennttiilllleessssee,,  vvoottrree  aaiiddee  eett  ll’’aammaabbiilliittéé  aavveecc  
llaaqquueellllee  vvoouuss  mm’’aavveezz  eennttoouurréé..  
AA  MMeess  ccoouussiinnss  eett  MMeess  ccoouussiinneess  

VVoouuss  iilllluummiinneezz  mmaa  vviiee  mmaallggrréé  lleess  ddiissttaanncceess,,    

VVoouuss  êêtteess  ddaannss  mmoonn  ccœœuurr,,  uunnee  ffllaammmmee  dd’’aammoouurr,,    
uunnee  ssoouurrccee  dd’’eessppooiirr  eett  ll’’iinnccaarrnnaattiioonn  ddee  ttoouuttee  llaa  ddoouucceeuurr  ddee  ll’’eennffaannccee  

qquuee  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  ddee  ggaarrddeerr  éétteerrnneelllleemmeenntt  

PPuuiissssee  DDiieeuu  vvoouuss  pprroottééggeerr,,  qquuee  vvooss  jjoouurrss  ssooiieenntt  uunnee  ssuucccceessssiioonn  
  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  rrééuussssiittee  eett  dd’’AAmmoouurr    

  



 

 

 

 

  AA  ttoouutteess  mmeess  aammiieess  ::  

SSiihhaamm  eell  AAssrrii  ;;  IIhhssaannee  SSaabbrraannee  ;;  NNaajjoouuaa  HHoouussssaamm  ;;    

AAssmmaaee  EEll  hhiillaallii;;  AAnnoouuaarr  HHiinndd  ;;  NNaaddiiaa  EErrrraahhaallii  ;;  WWiiffaakk  BBeennggaarraaii  ;;  

FFaattiimmaa  EEnnnnyyaa  ;;  FFaattiimmaa  ZZaahhrraa  CChhaammmmoouutt  ;;  AAmmaall  EEll  MMoouummeenn  ;;  

LLaammiiaaee  KKaabbbbaajjee;;  JJiihhaadd  DDrriissssii  ;;  wwaaffaaee  EEllaammrraaoouuii  ;;  FFeeddoouuaa  EErrbbiiii  ;;  

KKaarriimmaa  AAmmjjoouudd  ;;  NNaabbiillaa  RRiiyyaadd  ;;  MMaajjddaa  AAsskkoouurr  ;;  BBoouuttaakkhhrriittee  AAmmaall,,  

KKoouurriirreecchh  NNaajjllaaee  ;;  IIllhhaamm  NNaajjiiaa  EEll  mmaakkrriinnii..  
  

  AA  ttoouuss  mmeess  aammiiss  

MMoottiiaaaa  yyoouusssseeff  ;;  GGuuyy  ttssaallaa;;  JJeeaann  PPiieerrrree  DDiioonnee  ;;  HHaammzzaa  EEll  JJaaddii  ;;  

OOtthhmmaannee  YYeeddddoouussaallaahh  ;;  JJaabbbboouurr  YYoouunneessss  ;;  TTaarriikk  MMaaddaannii  ;;  

SSaassbboouu  TTaarriikk  ;;  LLaassrrii  AAbbddeelloouuaahheedd  ;;  OOmmaarr  LLaacchhhhaabb  ;;  DDrriissss  SSaaoouudd  

BBrraahhiimm  EEll  GGaajjoouuii  ;;  AAzziirraarr  AAmmiinnee  ;;  RRhhoouunniimmii  MMoouunniirr  ;;  OOtthhmmaann  

ZZaahhddii  ;;  HHaannii  RReeddoouuaannee  ;;  BBeennaaiissssii  MMeedd  ;;  JJaakkhhllaall  NNaabbiill  ;;    

AAhhmmeedd  IIbbrraahhiimmii  ;;  MMoohhaammeedd  MMoouuttaaoouuaakkiill  ;;  SSoouuhhaaiill  DDaahhrraaoouuii..  
  

EEnn  ssoouuvveenniirr  ddeess  mmoommeennttss  aaggrrééaabblleess  ppaassssééss  eennsseemmbbllee,,  vveeuuiilllleezz  

ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  tteennddrree  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  

sseennttiimmeennttss  lleess  pplluuss  rreessppeeccttuueeuuxx  aavveecc  mmeess  vvœœuuxx  ddee  ssuuccccèèss,,  ddee  bboonnhheeuurr  

eett  ddee  bboonnnnee  ssaannttéé..  



 

 

 

  

  

  

  

  

  

AA  ttoouuss  lleess  iinntteerrnneess  dduu  CCHHUU  ddee  llaa  pprroommoottiioonn  mmaaii  22001111  

  AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ccoonnttrriibbuuéé  ddee  pprrééss    

oouu  ddee  llooiinn  àà  ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  
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AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  LLee  pprrooffeesssseeuurr  AA..BBOOUULLAAHHYYAA  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  CCaarrddiioovvaassccuullaaiirree  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ffaaiitt  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  dd’’aacccceepptteerr  llaa  pprrééssiiddeennccee  dduu  

jjuurryy  ddee  cceettttee  tthhèèssee  eett  nnoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  

aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  ttéémmooiiggnneerr..  

NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  ddee  llaa  cchhaannccee  ddee  ccoommpptteerr  ppaarrmmii  vvooss  ééttuuddiiaannttss  eett  ddee  

pprrooffiitteerr  ddee  ll’’éétteenndduuee  ddee  vvoottrree  ssaavvooiirr..  NNoouuss  nnee  ssaauurroonnss  jjaammaaiiss  vvoouuss  

eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

VVooss  rreemmaarrqquuaabblleess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  oonntt  

ttoouujjoouurrss  ssuusscciittéé  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn..  

NNoouuss  vvoouuss  pprriioonnss  ddee  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  

nnoottrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  ll’’aassssuurraannccee  ddee  nnooss  sseennttiimmeennttss  rreessppeeccttuueeuuxx..  

   



 

 

 

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  MM..  DDRRIISSSSII    

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’AAnneesstthhééssiiee  RRééaanniimmaattiioonn    

NNoouuss  tteennoonnss  àà  vvoouuss  ddééccllaarreerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess  

ppoouurr  aavvooiirr  aacccceepptteerr  ddee  ddiirriiggeerr  ccee  ttrraavvaaiill  eett  aavvooiirr  vvéérriiffiieerr  àà  ssoonn  

ééllaabboorraattiioonn  aavveecc  ppaattiieennccee  eett  ddiissppoonniibbiilliittéé..  

VVoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  aauu  ttrraavvaaiill,,  vvoottrree  mmooddeessttiiee  eett  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  

iimmppoosseenntt  llee  rreessppeecctt  eett  rreepprréésseenntteenntt  llee  mmooddeell  qquuee  nnoouuss  sseerroonnss  ttoouujjoouurrss  

hheeuurreeuuxx  ddee  ssuuiivvrree..  MMaaiiss  aauu--ddeellàà  ddee  ttoouuss  lleess  mmoottss  ddee  rreemmeerrcciieemmeennttss  

qquuee  nnoouuss  vvoouuss  aaddrreessssoonnss,,  nnoouuss  vvoouuddrroonnss  lloouueerr  eenn  vvoouuss  vvoottrree  

aammaabbiilliittéé,,  vvoottrree  ccoouurrttooiissiiee  eett  vvoottrree  ggéénnéérroossiittéé..  CCee  ffuutt  ttrrèèss  aaggrrééaabbllee  ddee  

ttrraavvaaiilllleerr  aavveecc  vvoouuss  ppeennddaanntt  cceettttee  ppéérriiooddee..  

PPuuiissssee  ccee  ttrraavvaaiill  êêttrree  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

aavveezz  aaccccoorrddééee..  
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I-INTRODUCTION: 

L’endocardite infectieuse correspond à la colonisation de l’endocarde 

valvulaire par des micro-organismes circulants dans le sang avec formation de 

végétations fibrinoplaquettaires [1]
, cette invasion peut également intéresser 

l’endocarde non valvulaire, les prothèses valvulaires ou les matériaux 

prothétiques intracardiaques. L’endocardite demeure une maladie grave avec 

une mortalité de 20 à 30 % [2], voire très supérieure chez les patients admis en 

réanimation (plus de 50 %). Le profil épidémiologique s’est modifié au cours de 

ces dernières décennies [2]. Les formes aiguës, dont la proportion augmente, sont 

dues à des germes très virulents tels que les Staphylococcus aureus et conduisent 

plus fréquemment le malade en réanimation d’emblée. Cependant, des 

endocardites subaiguës ou lentes, souvent en rapport avec des infections à 

streptocoques, peuvent également nécessiter l’admission du malade en 

réanimation en raison de complications, cardiaques ou neurologiques en 

particulier. 

Les progrès les plus importants en matière d’endocardite concernent autant 

leur approche bactériologique, les progrès permanents des techniques 

échographiques qui ont permis l’affinement des critères diagnostiques de 

l’endocardite, et leur traitement tant médical que chirurgical. 

En effet, la chirurgie de l’endocardite a été réservée à la correction des 

mutilations valvulaires. Elle était de préférence réalisée à froid, après guérison 

bactériologique et devant l’apparition des premiers signes d’insuffisance 

cardiaque. Mais l’évolution souvent très rapide de la décompensation 
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hémodynamique, particulièrement dans les endocardites aortiques et les 

endocardites sur prothèse, conduisait fréquemment à intervenir dans un contexte 

d’urgence et aggravait le pronostic. Aussi l’intervention en phase aigue, d’abord 

réservée à des cas particuliers, s’est récemment beaucoup développée. 

Notre travail s’intéresse aux endocardites infectieuses opérées à la phase 

aigue, nous étudions à travers d’une série de 51 cas colligés au service de 

réanimation de la chirurgie cardiovasculaire de l’hôpital militaire d’instruction 

Mohammed V entre la période de Janvier 1998 et Décembre 2012, leurs aspects 

épidémiologiques, cliniques et paracliniques. Nous soulignons également 

l’impact d’une chirurgie précoce dans l’EI sur le pronostic postopératoire.  
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II-HISTORIQUE :  

La paternité de la description anatomique de l’EI revient à Senhouse Kirkes 
[3], qui établit en 1852 le lien entre les lésions ulcérovégétantes de l’endocarde et 

les complications infectieuses et emboliques de la maladie. William Osler est 

considéré à juste titre comme le père de l’endocardite lente, « maladie d’Osler », 

dont il donne une description détaillée dans ses trois « Gulstonian lectures », 

présentées à Londres devant le Royal College of Physicians en mars 1885 [4], et 

dont l’origine infectieuse est reconnue dès le début de l’ère pastorienne. L’EI 

était toujours mortelle jusqu’à l’apparition de la pénicilline. Dès le début des 

années 1950, étaient publiées d’importantes études multicentriques, telle celle de 

Cates et Christie [5] portant sur 422 patients traités par la pénicilline, avec un 

pourcentage de guérison voisin de 100 % lorsque le malade était traité 

précocement. Très rapidement, cependant, l’optimisme initial fut tempéré par les 

échecs de l’antibiothérapie dans un certain nombre d’EI, surtout non 

streptococciques, et par l’évolution rapide vers l’insuffisance cardiaque des EI 

avec mutilations valvulaires sévères. Ces cas imposèrent dès le début des années 

1960 le recours à la chirurgie en pleine phase infectieuse : 

 En 1960-61, pour le traitement de l’EI du cœur droit, Kay et Al [6], 

Broustet et Dubourg [6] en furent les initiateurs. 

 EN 1965, c’est au tour de Wallace et Alet, en 1966, Acar et Al [6] pour 

le traitement d’une EI aortique. 
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Dans les deux dernières décennies, on a vu se multiplier les études sur  

l’EI : enquêtes épidémiologiques dans divers pays industrialisés, recherches 

microbiologiques conduisant à l’élargissement de l’éventail des micro-

organismes responsables d’atteintes endocarditiques , adjonction aux critères 

cliniques et microbiologiques de diagnostic de critères échocardiographiques 

d’importance capitale, dépistage par l’imagerie de complications locales (abcès) 

ou à distance (embolies) beaucoup plus fréquentes que la clinique ne le laissait 

supposer, essai de codification précise des règles de la prévention et du 

traitement antibiotique de l’affection, extension aux formes les plus mutilantes 

du champ de la chirurgie de réparation ou de remplacement valvulaire [6]. 
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III- RAPPELS : 

A-Anatomie : 

1-Morphologie externe [7] 
: 

Le cœur est une pyramide triangulaire, placé dans la cavité thoracique au 

niveau du médiastin antérieur et inférieur selon un axe oblique de haut en bas, 

de droit à gauche et d'arrière en avant et limité latéralement, par les 2 poumons. 

Il est divisé en 4 cavités par une cloison verticale et une cloison horizontale 

(figure1) :  

 2 cavités supérieures : les oreillettes 

 2 cavités inférieures : les ventricules.  

Les deux oreillettes sont séparées par le septum inter auriculaire alors que 

les deux ventricules sont séparés par le septum inter ventriculaire. Les oreillettes 

communiquent aux ventricules par les orifices auriculo-ventriculaires.  

On distingue ainsi un cœur droit constitué d’une oreillette et d’un 

ventricule droit communiquant par un orifice tricuspide et un cœur gauche 

constitué d’une oreillette et d’un ventricule gauche communiquant par un orifice 

mitral. 
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Figure 1 : Morphologie du cœur [8] 
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2- Structure de la paroi cardiaque [8] 
: 

Trois couches constituent la structure interne du cœur de l’intérieur vers 
l’extérieur : l’endocarde, le myocarde et le péricarde. (figure2)  

 L’endocarde : tapisse les cavités cardiaques, les valves et les cordages. 
Il est le plus interne des couches de cellules, comparables du point de vue 
embryologique et biologique à l’endothélium qui délimite les vaisseaux 
sanguins. C’est une mince membrane endothéliale qui tapisse la face interne du 
myocarde et qui se prolonge, en dehors du cœur, par une tunique interne des 
artères et des veines. Il est donc constitué d’un endothélium bordant la lumière 
du cœur et d’une couche conjonctive sous-endothéliale, séparés par des éléments 
fibreux de collagène. L’endocarde est séparé du myocarde par une couche sous 
endocardique constituée de tissu conjonctif, de cellules nodales ainsi que des 
cellules cardionectrices de purkinje, siège d’une importante vascularisation.  

 Le myocarde constitue le muscle cardiaque, c’est un muscle strié 
autonome régulé par les systèmes sympathique et parasympathique. La paroi 
ventriculaire est plus épaisse que la paroi auriculaire car le myocarde y est plus 
important. 

 Le péricarde est un sac à double paroi enveloppant le cœur. Il est 
composé de plusieurs feuillets : le péricarde fibreux ou péricarde épais et le 
péricarde séreux lui-même composé de deux feuillets : le feuillet viscéral qui 
enveloppe le cœur aussi appelé épicarde et le feuillet pariétal qui le recouvre et 
tapisse la face interne du péricarde fibreux. Ces deux feuillets délimitent une 
cavité virtuelle, la cavité péricardique, espace de glissement qui permet les 
mouvements cardiaques.  
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Figure 2 : les tuniques du cœur [8] 
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3- L’appareil valvulaire [8] 
: 

Les valves sont des structures élastiques, non musculaires, sans innervation 

ni irrigation sanguine, avec une constitution similaire à celle du cartilage 

articulaire. En position fermée, leur jointure est continente, empêchant le 

passage du sang. (Figure 3) 

a-Valve mitrale : 

Elle est composée de deux feuillets, insérées sur un anneau (l'anneau mitral 

ou anneau atrio-ventriculaire gauche) séparant l'oreillette gauche et le ventricule 

gauche et reliés au muscle ventriculaire (piliers ou muscle papillaire) par des 

cordages tendineux. Les cordages tendineux sont insérés sur les feuillets 

valvulaires afin d'optimiser la répartition des contraintes lors de la systole. 

La valve mitrale présente donc deux parties que l'on appelle des cuspides 

(séparées par une petite commissure) : 

 la cuspide latérale est appelée la petite valve, elle s'insère à la partie 

externe de l'anneau 

 la cuspide septale est appelée la grande valve, elle s'insère au niveau 

du septum. 

b-Valve tricuspide : 

Elle est composée de trois feuillets, insérées sur un anneau (l'anneau 

tricuspidien ou anneau atrio-ventriculaire droit) séparant l'oreillette droite du 

ventricule droit. 
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La valve tricuspide est composée comme son nom l'indique de trois 

cuspides : 

 une cuspide antérieure ou latérale, 

 une cuspide septale, contre le septum inter-ventriculaire, 

 une cuspide inférieure. 

Ces trois valvules se réunissent pendant le temps de systole ventriculaire et 

s'éloignent lors de la systole auriculaire. 

c-Valve aortique : 

Elle est composée de trois feuillets appelés cusps, valvules ou les 

sigmoïdes : 

 une valvule dorsale 

 une valvule antérolatérale gauche 

 une valvule antérolatérale droite 

d-Valve pulmonaire : 

Elle est composée de trois feuillets appelés cusps, valvules ou sigmoïdes : 

 une valvule antérieure 

 une valvule dorso-latérale gauche 

 une valvule dorso-latérale droite 

 

 



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

14 

 

 

 

 

 

Figure 3 : montrant les valves du cœur [9] 
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4-La vascularisation du cœur [8] : (figure 4) 

a. ARTERES : 

Il existe deux grosses artères coronaires qui passent dans les sillons (d’où 

leur nom) et qui entourent le cœur. 

      L'artère coronaire gauche 

- La plus importante pour le volume et la fonction, elle naît de l'aorte 

au dessus de la valvule sigmoïde gauche et elle se divise en 2 

branches terminales : 

- L'artère inter ventriculaire antérieure  
- L'artère circonflexe ou artère auriculo-ventriculaire 

 L'artère coronaire droite 

-  Naît au dessus de la valvule sigmoïde droite et elle donne les 

branches suivantes : 

- des branches qui s'anastomosent avec celles de l'artère circonflexe. 

- l'artère inter ventriculaire postérieure  

b - VEINES : 

 Le système superficiel  

-  Les veines superficielles se situent dans les sillons coronaires, sur le 

côté des artères. Ces veines se jettent dans un collecteur unique : le 

sinus coronaire. 
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Ce sinus reçoit : 

- La grande veine coronaire  

- La veine oblique de l’atrium gauche 

- La veine latérale du ventricule gauche 

- La veine interventriculaire inférieure 

- La petite veine coronaire  

      Le système profond  

Les veines profondes du cœur sont intra myocardiques. On distingue les 

petites veines et les veines minimes. 

 Les petites veines cardiaques  

 Les veines de Thébésius ou veines minimes du cœur  

c. LYMPHATIQUES : 

 Suivent le trajet des artères et se drainent dans un réseau sous péricardique 

qui donne 2 troncs collecteurs principaux, droit et gauche. 

 Le tronc collecteur principal antérieur gauche  

 Le tronc collecteur principal antérieur droit  
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Figure 4 : Le réseau coronaire artériel [8] 

 

 

Figure 5 : Le réseau coronaire veineux [8] 
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B-Physiopathologie [11] :  

 Endothélium valvulaire 

L'endothélium valvulaire normal est résistant à la colonisation et à 

l'infection par des bactéries circulantes. Des altérations mécaniques de 

l'endothélium entraînent une exposition des protéines de la matrice 

extracellulaire sous-jacente, la production de facteur tissulaire, et le dépôt de 

fibrine et de plaquettes-processus de cicatrisation normale (figure 6-A) Une telle 

endocardite thrombotique non bactérienne facilite l'adhérence bactérienne et 

l'infection. Les altérations endothéliales peuvent résulter de lésions mécaniques 

provoquées par un flux sanguin turbulent, des électrodes ou des cathéters, 

l'inflammation, comme dans la cardite rhumatismale, ou des modifications 

dégénératives chez les sujets âgés, qui sont associées à de l'inflammation, des 

micro-ulcères et des microthrombi.  

Une inflammation endothéliale sans lésion valvulaire peut aussi 

promouvoir l'EI (figure 6-B) Une inflammation locale provoque les cellules 

endothéliales à exprimer les intégrines de la famille β1. Ces intégrines sont des 

protéines transmembranaires qui lient la fibronectine circulante à la surface 

endothéliale. S. aureus et d'autres micro-organismes causant des EI transportent 

à leur surface des protéines liant la fibronectine. Ainsi, lorsque les cellules 

endothéliales activées lient la fibronectine, elles fournissent une surface 

d'adhésion aux staphylocoques circulants. Une fois adhéré, S. aureus provoque 

son internalisation active dans les cellules endothéliales valvulaires, où il peut 

soit persister et échapper aux défenses de l'hôte et aux antibiotiques,  
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soit se multiplier et diffuser dans des organes à distance. Ainsi, il y a donc 

au moins deux scénarios : l'un impliquant un endothélium abîmé, favorisant 

l'infection par la plupart des micro-organismes, et l'autre survenant sur un 

endothélium non endommagé, promouvant les EI dues à S. aureus et d'autres 

micro-organismes intracellulaires. 

 Bactériémies transitoires : 

Les bactériémies ne surviennent pas seulement lors de gestes invasifs, mais 

sont par exemple la conséquence du brossage des dents ou de la mastication. Ces 

bactériémies spontanées sont de petite intensité et de courte durée, mais sont très 

fréquentes, ce qui peut expliquer pourquoi la plupart des EI ne sont pas liées à 

un geste invasif. 

 Micro-organismes et défenses de l'hôte : 

Les micro-organismes classiques des EI (Staphylococcus aureus, 

Streptococcus , Enterococcus) partagent la capacité à adhérer à des valves 

endommagées, à entraîner une activité procoagulante locale et à nourrir des 

végétations infectées dans lesquelles ils peuvent survivre [11]. Ils ont de 

nombreux déterminants de surface qui permettent l'adhérence à des molécules de 

la matrice de l'hôte présentes sur les valves endommagées (par exemple, 

fibrinogène, fibronectine, protéines plaquettaires) et qui stimulent l'activation 

plaquettaire. 
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Figure 6 : Étapes initiales de la colonisation valvulaire par des bactéries [11] 
A à C. Colonisation d'un épithélium endommagé : les cellules stromales et les protéines de la 

matrice extracellulaire déclenchent le dépôt de caillots fibrinoplaquettaires auxquels les streptocoques 

se lient (A) ; les streptocoques adhérant à la fibrine attirent les monocytes et leur font produire de 

l'activité facteur tissulaire (AFT) et des cytokines (B) ; ces médiateurs activent la cascade de la 

coagulation, attirent et activent les plaquettes et induisent la production de cytokines, d'intégrines et 

d'AFT par les cellules endothéliales voisines (C), ce qui encourage la croissance des végétations. 

D à F. Colonisation de tissus valvulaires enflammés : en réponse à une inflammation locale, les 

cellules endothéliales expriment des intégrines qui se lient à la fibronectine plasmatique, à laquelle les 

micro-organismes adhèrent via des protéines liant la fibronectine, entraînant une internalisation 

endothéliale des bactéries (D) ; en réponse à l'invasion, les cellules endothéliales produisent de l'AFT 

et des cytokines, déclenchant la coagulation du sang et l'extension de l'inflammation, et promouvant la 

formation de végétations (E) ; les bactéries internalisées lysent les cellules endothéliales (cellules 

vertes) grâce à la sécrétion de protéines membranaires actives, par exemple des hémolysines (F). 
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IV-MATERIELS ET METHODES : 

A-Introduction : 

L’objectif de cette étude est de rapporter les résultats et l’expérience du 
service de réanimation de chirurgie cardiovasculaire à l’hôpital militaire 
d’instruction Mohammed V de Rabat concernant la prise en charge des 
endocardites infectieuses opérées à la phase aigue et d’analyser les paramètres 
suivants : 

 Les données démographiques. 

 Les données cliniques et para cliniques. 

 Les indications chirurgicales et la prise en charge thérapeutique. 

 Le pronostic et l’évolution hospitalière. 

B-Patients et méthodes : 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 51 cas, colligés au service de 
réanimation de la chirurgie cardiovasculaire à l’hôpital militaire d’instruction 
Mohammed V, opérés entre la période de Janvier 1998 et Décembre 2012 

C-Méthode d’étude : 

Les dossiers ont été étudiés à travers une fiche d’exploitation préétablie en 
prenant en compte les variables suivantes : 

 Age et le sexe 

 Antécédents médicaux et chirurgicaux. 

 Données de l’examen clinique et paraclinique. 

 Traitement médical et chirurgical. 

 L’évolution et les complications postopératoires. 
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FICHE D’EXPLOITATION 
Clinique : 

o Age :  

o ASA : 

o Sexe :  

o  Euroscore :  

o Antécédents :  

 Cardiopathies : - congénitales : 

 -Rhumatismales :  

 -Autres : 

 EI : 

 Diabète : 

 Dialyse : 

 BPCO : 

 Immunodépression : 

 ATCDS de chirurgie cardiaques : 

 

o Signes cliniques : 

 Fièvre : � Oui chiffre : �Non 

  

 Existence d’une porte d’entrée identifiée : 

 � Non : 

 � Oui : �ORL �Dentaire �Cutanée  

 

 Symptomatologie :  

 � Orthopnée  

 � Insuffisance cardiaque droite  

 � Insuffisance cardiaque gauche 

 �Insuffisance cardiaque globale 

 �Etat neurologique 

Clinique : 

o Age :  

o ASA : 

o Sexe :  

o  Euroscore :  

o Antécédents :  

 Cardiopathies : - congénitales : 

         -Rhumatismales :  

        -Autres : 

 EI : 

 Diabète : 

 Dialyse : 

 BPCO : 

 Immunodépression : 

 ATCDS de chirurgie cardiaques : 

 

o Signes cliniques : 

 Fièvre : � Oui chiffre :             �Non 

  

 Existence d’une porte d’entrée identifiée : 

 � Non : 

 � Oui : �ORL     �Dentaire    �Cutanée  

 

 Symptomatologie :  

 � Orthopnée  

 � Insuffisance cardiaque droite  

 � Insuffisance cardiaque gauche 

 �Insuffisance cardiaque globale 

 �Etat neurologique 
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�NYHA : - Stade 1 � 

 

 

- Stade 2 � 

- Stade3 � 

- Stade 4 � 

PARACLINIQUE: 

o Radiographie pulmonaire : 

 ICT : 

 Existence d’un œdème pulmonaire : � oui         �non 

 Surcharge pulmonaire : �oui             �non 

o Biologie : 

 CRP :                             GB : 

 VS :                               PLQ : 

 Fibrinogène :             Urée : 

 Hématocrite :            Créat : 

o ECG : 

 RRS : oui �            non� 

 Trouble de conduction : non�  oui�   type :      BAV      � Degré : 

o Echocardiographie : 

 � Normale 

 � IM            � RM 

 � IA            � RA 
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� IT                        � HTAP  

� DTDVG :            �DTSVG : 

 � FEVG :               � FR : 

 �Tapse :                �PAPS : 

 �Présence de végétations valvulaires : Taille :            Mobile : 

 �Abcès annulaire aortique :      �Rupture des cordages mitraux 

 �Perforation et fistule :              � Végétations récentes 

 � Fuite :       type :          � aortique          � mitrale  

 �Complications péri valvulaire :  

o Données bactériologiques : 

  Hémoculture : � oui                        � Germe : 

 Prise antérieure d’antibiotiques � oui                   Type : 

 Antibiothérapie adaptée : � oui                             � non 

  Durée totale de l’antibiothérapie : 

 Culture de valve positive : � non             � oui            Germe : 

 Culture de prothèse positive : � non       �oui             Germe : 

Prise en charge opératoire : 

o Phase préopératoire : 

 Traitement de l’insuffisance cardiaque : � oui inodilatateur : Diurétique : 

 Indications opératoires : 

 Raisons hémodynamiques : �oui    � non 
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  Lesquelles : � Bas débit 

 � Dysfonction d’organe 

 � Insuffisance aortique massive 

 � Insuffisance mitrale massive 

 � Autres : 

 Risque emboligène élevé : � oui       Végétations :     taille :      Type : 

 Non contrôle du Sd infectieux :      �oui 

 Délai entre le début de l’antibiothérapie et la chirurgie : 

 Complications neurologiques :          AVC�         AIT� 

 Délai par rapport à l’intervention : 

 Donnés scannographiques : 

o Phase peropératoire : 

 Geste chirurgical : 

 � Remplacement de la valve aortique 

 � Remplacement de la valve mitrale 

 � Remplacement des deux valves aortiques et mitrales  

 � Changement de prothèse  

 � Plastie tricuspidienne  

 Durée CEC : 

 Durée du clampage aortique : 

 Durée de l’intervention : 

 Drogues à la sortie : DOB�     ADR�      NOR� 
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  Anti arythmiques : cordarone �              Xylocaine� 

 Assistance : BCPIA �          oui �             non�  

o Phase postopératoire : 

 Bas débit cardiaque :    Taux de lactate :      Drogues vasoactives : DOB ADR NOR 

 Trouble de rythme : TTT :             cord �                Xylocaine � 

 Bonne évolution : oui �                 non� 

 Saignement postopératoire : 16 H�             40 H�               Total : 

 Transfusion de PSL :         CG :            oui�             Nbre : 

                                                   PFC :          oui�             Nbre : 

                                                   CP :            oui�              Nbre : 

 Insuffisance rénale :                  Creat post op la plus élevée : 

 EFR : oui �            non� 

 Complications cardiologiques : 

 Troubles de la conduction auriculo-ventriculaire : oui 

 Mise en place de pacemaker :        oui� 

 Résolution spontanée :         oui� 

 Durée totale de la ventilation mécanique : 

 Survenue de pneumopathie : � oui           � non 

 Complications neurologiques :        Tr neuro-psych :               Déficit : 

 Durée de séjour en réanimation : 

 Durée de séjour à l’hôpital : 

 Ré intervention : � Non          �oui           �cause : 

 Décès : oui �            non� 

 Cause : 

 Délai par rapport à la chirurgie : 
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D-Critères d’inclusion : 

On a inclus tous les patients ayant répondu aux critères de Duke et opérés à 
la phase aigue c’est-à-dire avant la fin de quatre semaine d’antibiothérapie. 

E- Critères d’exclusion : 

On a exclus de l’étude tout patient décédé en préopératoire et tout patient 
opéré après la fin de l’antibiothérapie.  

F-Protocole anesthésique : 

La préparation du patient se fait par une prémédication à base 
d’Hydroxyzine (1 à 1.5 mg/kg) ou de Benzodiazépine la veille de l’intervention 
et deux heures avant le départ au bloc opératoire. 

Après admission au bloc opératoire, l’installation du malade en décubitus 
dorsal et la prise d’une voie veineuse et le monitorage via : 

 Cardioscope cinq dérivations avec surveillance de DII-V5 et 
monitorage automatisé du segment ST. 

 Oxymétrie du pouls. 
 Capnographie. 
 Pression artérielle invasive via l’artère radiale ou fémorale pour 

surveillance continue de la PA, et permet également des prises 
sanguines répétées. 

 Voie veineuse centrale souvent jugulaire interne droite pour 
monitorage de la pression veineuse centrale et sert éventuellement à 
l’administration des drogues vasoactives. 

 Monitorage de la diurèse par une sonde urinaire. 
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 Monitorage de la température centrale par un thermomètre rectal et 
œsophagien. 

 Monitorage du niveau d’anesthésie par le Bispectral (BIS). 
 poursuite de l’antibiothérapie en per et en postopératoire. 

L’induction anesthésique est faite par titration utilisant un hypnotique 
(Etomidate 0.25 à 0.4 mg/kg ou propofol 2.5 mg/kg), un morphinique (Fentanyl 
3 à 5 gamma/kg ou sufentanyl 0.1 à 0.3 gamma/kg) et un myorelaxant 
(Pancuronium 0.1mg/kg ou Cisatracurium 0.15 mg/kg). 

Avant l’intubation, on donne de la lidocaîne 1 à 1.5 mg/kg pour éviter la 
réaction sympathique lors de la laryngoscopie et de l’intubation. 

L’entretien de l’anesthésie est assuré par perfusion continue de propofol à 
la SAP en fonction du niveau de profondeur de l’anesthésie, par réinjection de 
morphiniques à la demande et en fonction des temps opératoires, et par 
myorelaxant en fonction du monitorage de la curarisation. Une surveillance 
horaire de la glycémie et la gazométrie est nécessaire.  

La prévention du saignement se fait par l’usage des fibrinolytiques, acide 
tranexamique 15mg/kg, réparti en deux prises, à l’induction et après 
protamination. Un IPP est administré systématiquement pour prévenir l’ulcère 
de stress. 
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G-Protocole chirurgical : 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale et par sternotomie 
médiane verticale. 
  La circulation extracorporelle a été conduite par un oxygénateur à membrane et 

en hypothermie modérée. Le site de la canulation était l’aorte ascendante en 

amant du tronc artériel brachio-céphalique. Le drainage veineux a été fait par 

une canule double courant placée dans l’oreillette droite. 

La protection myocardique a été faite par une cardioplégie cristalloïde 
froide injectée toutes les 20 minutes. La réfrigération péricardique est assurée 
par un sérum froid. 

H-Définitions : 

 Chirurgie pratiquée à la phase aigue: chirurgie pratiquée dans 
moins de 4 semaines après le début de l’antibiothérapie. 

 La durée de l’intervention chirurgicale : est comptée de l’incision 
cutanée jusqu’à la fermeture du thorax. 

 La mortalité hospitalière est définie par tout décès survenant dans 
les 30 jours suivant l’acte chirurgical. 

 Le saignement postopératoire important : tout saignement qui 
dépasse 1000 cc 

 Ventilation mécanique prolongée : est une ventilation qui persiste au 
delà de 24 h.  
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M-Analyse statistique : 

Elle a été faite par un logiciel SPSS 15.0 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne +/- écart type ou 
médiane. 

Les variables qualitatives sont rapportées en effectifs et en pourcentage. 
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Résultats  
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V-RESULTATS : 

A. La répartition selon le sexe : 
Dans notre étude, nous avons noté une nette prédominance masculine 

(78.4%) versus 21.6% du sexe féminin. 

 

 
Figure 7 : montrant la répartition de l’EI selon le sexe 

 

B-La répartition selon l’âge : 

-L’âge moyen de nos patients était de 37 ans avec des extrêmes allant de 9 
ans à 60 ans. 
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C– Les données cliniques : 

1- Les antécédents : 

- 42% de nos patients avaient une cardiopathie à risque d’endocardite 
infectieuse, 

- sept cas d’EI sur valvulopathie. 
- quatre cas sur prothèse valvulaire mécanique 
- deux patients avaient un antécédent d’EI . 
- Aucun cas d’endocardite sur cardiopathie congénitale. 
- 29% des patients avaient un antécédent de Rhumatisme articulaire 

aigue (RAA) 
 

 
Figure 8 : les antécédents de l’endocardite infectieuse 

-92 % des endocardites infectieuses sont survenues sur des valves natives 

contre 8% sur prothèse. 
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Figure 9 : Etiologies de l’endocardite infectieuse 

 

2– Evaluation de l’ASA et Euroscore : 

- 74.5% des patients étaient classés ASA : I 

- 11.7% étaient classés ASA II. 

- 9.8% étaient classés ASA III. 

- 3.9% étaient classés ASA IV. 
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Figure 10 : la répartition du score de l’ASA chez les patients 

 

L’euroscore était réparti comme suit : 

- euroscore entre 1-2 (risque faible, mortalité prédite : 1 à 2%) : 0 cas 

- euroscore entre 3-5 (risque modéré, mortalité prédite: 2.6 à 5.35%) : 37 

cas 

- euroscore supérieur à 6 (risque élevé, mortalité prédite >7,6%)) : 14 cas. 
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3– L’anamnèse infectieuse : 

La porte d’entrée a été identifiée dans 28% des cas et elle est souvent       

d’origine ORL ou dentaire. 

- Cinq patients avaient une EI d’origine ORL. 

- Quatre cas d’origine dentaire. 

-  Trois cas d’origine cutanée et un seul d’origine gynécologique. 

 

 

 
Figure 11 : porte d’entrée identifiée dans l’endocardite infectieuse 
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4- Les signes fonctionnels : 

- 62.2% des patients présentaient une dyspnée stade III à IV de la 

NYHA. 

- 13 patients (25.4%) ont présenté une orthopnée lors de l’examen de 

l’admission. 

  

 

Figure 12 : les différents stades de la dyspnée et leurs fréquences 
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5- L’examen clinique : 

 L’examen clinique chez nos patients a permis de révéler les signes 

suivants : 

- la fièvre a été retrouvée dans 81.1% des patients, ce qui constitue 

un motif de consultation assez fréquent et elle variait entre 38.5 -

40°c. 

- 20.8% des patients ont présenté les signes d’insuffisance cardiaque 

globale. 

- -20% des patients avaient des signes en faveur d’insuffisance 

cardiaque gauche. 

6-Les complications extracardiaques : 

- 04 patients ont présenté un accident vasculaire cérébral 

ischémique 

-  Un seul patient a présenté un accident vasculaire hémorragique 

-  l’infarctus splénique était observé chez 4 patients. 

-  Deux patients ont présenté une ischémie des membres inférieurs 

en préopératoire, tandis qu’un seul patient a présenté un 

anévrysme mycotique de l’artère mésentérique et un autre a 

développé une spondylodiscite. 
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D-Les données para cliniques : 

1-L’électrocardiogramme (ECG): 

 Pratiqués chez tous nos patients, et il a objectivé un rythme régulier sinusal 

chez 90.6% des cas, une arythmie complète par fibrillation auriculaire chez 5 

patients et un bloc auriculo-ventriculaire du 1er chez un seul patient.  

2-La radiographie thoracique :  

- Le rapport cardio-thoracique moyen était de 0.56 ±0.06 

- Des signes radiologiques en faveur de l’œdème pulmonaire étaient 

retrouvés chez 11.3% de nos patients. 

3-Le bilan biologique : 

 La numération formule sanguine (NFS) : 

La NFS a été pratiquée chez tous les patients et elle a objectivé une anémie 

inflammatoire chez 30.4% des cas, une hyperleucocytose chez 52,5% et une 

thrombopénie chez 9.5% des patients. 

 C-réactive protéine (CRP) : 

La CRP était élevée chez 30 patients avec une moyenne de 70±8 (mg/l) 

 La vitesse de sédimentation (VS) : 

La vitesse de sédimentation était accélérée chez 45.3% de nos patients avec 

une moyenne de 41± 20 (mm/h). 
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 Fibrinogène : 

Le taux de fibrinogène était élevé chez 66% des cas avec une moyenne  

de 5 ±2 g/l. 

  Clairance de la créatinine sanguine : 

Le taux moyen de la créatinine était de 15.6mg/l avec une variance allant 

de 6 à 56 mg/l. 

La fonction rénale était normale chez 26.6% des cas, et seulement 3.8 % de 

nos patients avaient une clairance de la créatinine inférieure à 29 

ml/min/1.73m2. 

Tableau 1 : montrant les résultats du bilan biologique 

 Biologie  Moyenne ± écartype 

Hémoglobine (g/dl)  10.4±2 

Plaquettes (élément/mm3) 
 
Globule blanc (élément/mm3) 

 260.160±90.000 
  
 10.700±6.300 

CRP (mg/l) 
  70±8 

VS (mm/h)  41±20 

Fibrinogène (g/l)  5±2 

La clairance de la créatinine 
(ml/min/1.73m2)  76±20 
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4-L’hémoculture : 

L’hémoculture était pratiquée chez tous nos patients, elle est revenue 

positive dans 21.5% des cas, et elle a permis d’isoler les germes responsables de 

l’endocardite infectieuse. 

 Les germes responsables : 

Le germe en cause a été identifie chez 17 patients (32%), il a été dominé 

par le streptocoque dans 47% des cas, et le staphylocoque dans 41% des cas. 

 

 

Figure 13: les germes responsables de l’endocardite infectieuse 
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Tableau 2 : les résultats du bilan bactériologique 

 
Hémoculture Culture de la valve Culture de la prothèse 

Streptocoque 
5 3 _ 

staphylocoque 
4 3 1 

Enterobacter 
cloacae 1 _ 1 

Klebsiella 
pneumoniae 1 _ _ 

 

5-L’écho-Doppler cardiaque trans-thoracique (ETT) : 

ETT a permis de mettre en évidence les végétations chez 50 patients, avec 

une nette prédominance de la localisation aortique dans 30 cas (56.6%). 

La localisation mitrale a été observée chez 12 patients (22.7%) et les 

végétations sur prothèse intéressaient 4 patients (7.6%). 

La taille des végétations a varié entre 3 et 17 mm. 

Les complications observées à l’ETT sont : un abcès annulaire chez 18.9% 

des patients, 9.4% de rupture de cordage, 26.4% de perforation valvulaire, 3.8% 

de fistule et la désinsertion de prothèse pour 3.8% des cas. 

 

 



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

44 

 

 

 

 

 

 
Figure 14 : Localisation des végétations à l’échocardiographie transthoracique 

 

 

 

 

 

aortique; 56,6mitrale; 22,7

mitro-aortique; 9,4
prothèse; 7,6



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

45 

Tableau 3 : Les données échocardiographiques 

Données échographiques Nombre de 
patients 

Pourcentage % 
/moyenne ± écartype 

Végétations localisation aortique 
 Mitrale 
 Mitro-aortique  
 Prothèse  
 Taille > 10 mm 
 Mobile 

30 
12 
5 
4 
13 
51 

58.8% 
23% 
9.8% 
7.8% 
25.4% 
100% 

Insuffisance aortique 44 86.2% 
Insuffisance mitrale 41 80.3% 
Insuffisance tricuspide 33 64.7% 

 
Abcès annulaire 10 19.6% 
Rupture de cordage 5 9.8% 
Perforation valvulaire 
Fistule  
HTAP 
DTVG (mm) 
DTSVG (mm) 
FR 
FE< 40% 

14 
2 
15 
_ 
_ 
_ 
7 

27.4% 
4% 
30% 

63±10 
42±10 
33±6 

13.7% 

  

E- La prise en charge thérapeutique : 

1-Traitement médical : 

 - Tous nos patients ont eu une antibiothérapie dès la suspicion clinique 

d’EI, guidée en fonction du terrain, de la porte d’entrée et du mode 

d’installation, cette antibiothérapie a été adaptée chez 27 patients (53%), Le 

délai moyen de l’antibiothérapie préopératoire était de 20 ± 6,5 jours. 
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 La durée totale moyenne de l’antibiothérapie était de 32±14 jours (15-60 

jours).  

 -Un traitement symptomatique de l’insuffisance cardiaque a été prescrit en 

préopératoire chez 31 patients (60.7%).  

2-Traitement chirurgical : 

L’indication opératoire a été retenue chez 31 patients pour des raisons 

hémodynamiques, 14 patients pour risque embolique élevé et seulement 2 cas 

pour non contrôle du syndrome infectieux. 

Tableau 4 : Les indications chirurgicales en urgence 

Indication opératoire  Nombre de patients /pourcentage 
Raison hémodynamique :     Bas débit 
                                                     IAo massive  
                                                     IM massive 

        11                                  21.5% 
        15                                  29.4% 
          5                                  9.8% 

Risque embolique élevé         14                                  27.4% 

Non contrôle du syndrome infectieux           2                                    3.9% 

  

 

a-Geste chirurgical : 

On a effectué : 26 remplacements valvulaires aortiques, 6 remplacements 

de la valvulaire mitrale, 16 doubles remplacements mitro-aortique, 8 plasties 

tricuspidiennes et 4 changements de la prothèse valvulaire. 



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

47 

 
Figure 15 : les gestes chirurgicaux réalisés 

b-La phase opératoire :  

La durée moyenne de CEC était de 108±43 min (35 à 200 min) et celle du 

clampage aortique était de 74±31 min (50à150mn). 

La moyenne de la durée totale de l’intervention était de 174±68 min. 

-38 patients (71.6%) avaient besoin de drogues inotropes positives à la 

sortie de la CEC notamment la dobutamine, 3 patients ont présenté des troubles 

de rythme à la sortie de CEC nécessitant l’introduction de l’amiodarone et 5 

patients avaient besoin d’une assistance cardiaque par le ballon de contre-

pulsion intra-aortique. 

c-La phase postopératoire : 

Les complications postopératoires étaient dominées par le bas débit 

cardiaque chez 16 patients (31.3%) dont 9 patients ont bien évolué sous 

traitement médical.  
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Les troubles de conduction auriculo-ventriculaire ont été observés chez 4 
patients dont deux avaient besoin de la mise en place d’un pacemaker 
permanant. 

Le saignement postopératoire moyen était de 610 cc (200-1800 cc) dont 9 
avaient un saignement important (> 1000cc) : 

14 patients ont nécessités le recours à la transfusion par des culots 
globulaires 

10 patients ont été transfusés par du plasma frais congelé (PFC), et 
seulement deux patients avaient besoin de transfusion par des culots 
plaquettaires, dont deux patients ont été repris pour hémostase chirurgicale. 

 10 patients ont développés une insuffisance rénale aigue 
 postopératoire : 

- un seul patient a développé une insuffisance rénale légère en 
postopératoire (clairance entre 60-89 (ml/min/1.73m2)) 

- 6 patients (11.7%) avaient une insuffisance rénale modérée 
(clairance de créatinine entre 30-59 (ml/min/1.73m2)). 

- 3 patients (5.8%) avaient une insuffisance rénale sévère 
(clairance entre 15-29 (ml/min/1.73m2)). 

 La durée moyenne de la ventilation mécanique postopératoire était 
de 25 heures (3 à 165 heures), dont 7 patients ont nécessité une 
ventilation mécanique prolongée et 3 patients ont présenté une 
pneumopathie durant leurs séjours en réanimation.  

 La durée moyenne de séjour en réanimation était de 3 jours (1-17 jr) 
alors que le séjour hospitalier était de 27 jours (2- 60jr). 
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Tableau 5 : Les complications postopératoires 

 Complication postopératoire 
Nombre de patients (n=51)/pourcentage 

 Bas débit cardiaque 
                16             31.3% 

Trouble de rythme  
               17             33.3% 

Troubles de la conduction auriculo-ventriculaire 
              4              7.8% 

Pneumopathie 
             3             5.8% 

Clairance de la créatinine : 60-89 (ml/min/1.73m2)1                                          1             1.9% 
Clairance de la créatinine : 30-59 (ml/min/1.73m2)    6               11.7% 
Clairance de la créatinine : 15-29 (ml/min/1.73m2)                3              5.8% 

Saignement postopératoire important 
9                   17.6% 

 

F-Le taux de mortalité hospitalière : 

Le taux de mortalité hospitalière était de 17% (9 décès) : 

- Deux patients sont décédés en per opératoire par un œdème aigu du 

poumon suite à une désinsertion complète de la prothèse. 

- Quatre patients sont décédés par choc cardiogénique. 

- Deux par choc septique et un seul par tamponnade cloisonnée à 

J13du postopératoire. 

Le délai moyen de la survenue du décès par rapport à la chirurgie était de 

quatre jours avec des extrêmes allant de 1 à 13 jours. 
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Tableau 6 : Les causes de mortalité précoce 

Cause de décès Nombre de patients (n=9) /pourcentage 

Choc cardiogénique 4    (44.4%) 

Choc septique 2    (22.2%) 

Désinsertion de prothèse 2    (22.2%) 

Tamponnade cloisonnée 1    (11.1%) 
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Discussion  
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VI-DISCUSSION : 

A-Etio-épidémiologie : 

      1-Incidence et données démographiques : 

 L’endocardite infectieuse (EI) est une pathologie rare, cependant son profil 
épidémiologique a beaucoup changé au cours des dernières décennies. En effet, 
l’enquête française de 1999 [12], portée sur 390 cas (277 hommes, 113 femmes) 
d’EI certaine, définie comme telle selon les critères de la Duke University [13], 
modifiés [14], a permis d’identifier l'incidence annuelle brute de l'EI de l'adulte et 
qui est de 30 cas par million d'habitants, elle touche essentiellement les sujets 
âgés porteurs de valvulopathies dégénératives ou de dispositifs cardiovasculaires 
implantables. Elle est plus fréquente chez l'homme que chez la femme : 44 
versus 17. Ces chiffres sont voisins de ceux rapportés dans diverses études en 
provenance de pays industrialisés. La comparaison avec les données françaises 
antérieures [12, 15, 16] montre une élévation de l'âge moyen des patients : 50ans 
dans l'enquête française de 1986, 56 ans dans celle de 1991, 59 ans dans celle de 
1999. Cette élévation de l'âge moyen des patients atteints d'EI, notée également 
aux Pays-Bas, n'est peut-être que le reflet de l'augmentation de l'espérance de vie 
dans les pays industrialisés, cependant cette élévation peut expliquer l’évolution 
de la distribution des microorganismes en cause et celle des portes d’entrées. 
Elle pourrait aussi expliquer, au moins partiellement, l’absence de baisse de la 
létalité de l’EI : l’amélioration du pronostic grâce aux progrès thérapeutiques est 
contrebalancée par l’atteinte plus fréquente de sujets plus âgés, chez lesquels le 
pronostic est en général plus sombre [17,18]. 

Le profil épidémiologique de l’EI dans les pays en voie de développement 
est différent de celui des pays à haut niveau sanitaire en termes d’âge. 
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En effet, une étude a été réalisée en Tunisie sur 93 cas entre janvier 1990 et 
décembre 2006 et a montré que l’âge moyen était de 32 ans avec des extrêmes 
allant de quatre à 72 ans, avec une légère prédominance masculine (53 hommes 
pour 40 femmes) 

[19].
 

Au Maroc, il n’existe pas d’enquête épidémiologique évaluant l’incidence 
annuelle de l’EI. Cependant, notre série a permis de montrer que l’EI affecte le 
plus souvent le sujet jeune puisque l’âge moyen de nos patients est de 37 ans ce 
qui est nettement inférieur à celui rapporté à la littérature, avec une nette 
prédominance masculine (78.4%) versus 21.6% du sexe féminin. 

2-Cardiopathies sous-jacentes : 

L’EI peut survenir sur un cœur sain ou sur un cœur pathologique.  

Les cardiopathies à risque d’endocardite infectieuse sont divisées en 2 
groupes [20] 

: 

- Groupe A à haut risque : Prothèse valvulaire, cardiopathies 
congénitales non opérées, dérivations chirurgicales systémico-
pulmonaires, antécédent d’endocardite infectieuse. 

- Groupe B à risque modéré : valvulopathies (insuffisance mitrale, 
insuffisance aortique, sténoses aortique), prolapsus valvulaire mitral 
avec fuite mitrale et/ou épaississement valvulaire, bicuspidie aortique, 
cardiopathies congénitales non cyanogènes (sauf la communication 
inter-auriculaire) et cardiomyopathie hypertrophique obstructive. 

Selon l’enquête française de 2008 [21], le pourcentage des patients qui n'ont 

pas d'atteinte cardiaque antérieurement connue augmente : 53 % dans l'enquête 

française de 2008 [21] versus 47 % dans celle de 1999 [12] et 34 % dans celle 
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 de 1991[15]. Cette augmentation a été expliqué selon Tornos et al par le déclin 

des cardiopathies rhumatismales, l'augmentation du pourcentage des 

valvulopathies dégénératives du sujet âgé-souvent méconnues avant l'EI et enfin 

la meilleure application des règles de prophylaxie de l'EI chez les cardiaques 

connus peuvent contribuer à l'expliquer [12]. 

Ainsi, l’incidence des valvulopathies rhumatismales est en nette régression 

dans les pays occidentaux et ne représentent que 6 % [22] seulement des EI alors 

que dans les pays en voie de développent, le profil épidémiologique est marqué 

par la fréquence des lésions rhumatismales. 

Dans la série Tunisienne de A. Tarmiz et al une cardiopathie sous-jacente 

était retrouvée dans 89% des cas et l’origine rhumatismale représente à elle 

seule 70% [19].  

Dans notre série, une cardiopathie sous jacente a été retrouvée dans 42% 

des cas, dont 29% des patients avaient des cardiopathies rhumatismales. 

La proportion de cardiopathies congénitales dans les séries d'EI varie  

de 2 % à 18 % [10] et les valvulopathies dégénératives du sujet âgé sont 

également de plus en plus fréquentes [23]. 
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Les endocardites sur prothèse valvulaire représentent à elles seules 21 % 

des EI observées dans l'enquête française de 2008 [21]. On distingue 

classiquement les EI postopératoires précoces des EI postopératoires tardives, la 

frontière entre les unes et les autres se situant, selon les auteurs, à la fin du 2e 

mois ou à la fin de la 1re année postopératoire. Le pourcentage d'interventions de 

remplacement valvulaire compliquées d'EI précoces est de l'ordre de 0,4 % à  

1,3 %. L'incidence annuelle des EI tardives est inférieure à 0,5 % [19]. 

Dans notre étude, l’endocardite infectieuse est survenue dans 92 % des cas 

sur des valves natives contre 8% sur prothèse valvulaire, ceci peut être expliqué 

par l’absence d’une couverture médicale généralisée de la population et par 

conséquent, une grande partie des sujets atteins de valvulopathies ne bénéficie 

pas d’un remplacent valvulaire. 

Les EI du cœur droit, notamment de la valve tricuspide ne sont pas 

négligeables, et surviennent surtout chez une population jeune, toxicomane et 

sont alors parfois récurrentes [6]. Dans notre série, aucun cas d’EI sur valve 

tricuspide, ni sur terrain de cardiopathie congénitale n’ont été relevé. 

3-Porte d’entrée : 

Dans l'enquête française de 1991, une porte d'entrée a été retrouvée, 

certaine ou probable, dans 67 % des cas [15]. Sur l'ensemble des patients où la 

porte d'entrée fut retrouvée, on note : 

- Une origine dentaire dans 36 % des cas et souvent secondaires à des 

soins dentaires accompagnés de saignement 
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- Une origine digestive dans 19 %, fréquentes chez le sujet âgé, où le 

germe responsable est le plus souvent un streptocoque bovis ou un 

entérocoque. 

-  Une origine cutanée dans 8 %, (plaies,furoncles) en général à 

staphylocoque doré ou épidermidis. 

- Une origine urinaire dans 6 % (chirurgie urétérale, prostatectomie) où 

les germes en cause sont, le plus souvent des entérocoques ou des 

bacilles à Gram négatif. 

- Une origine otorhinolaryngologique dans 4 %, autre dans 27 % des cas. 

Dans notre série, la porte d’entrée était souvent d’origine ORL (9%) ou 

dentaire (8%). 

B-Diagnostic : 

Le diagnostic est à évoquer systématiquement devant un tableau septique 

chez un patient ayant des facteurs connus pour favoriser ou être associés à la 

survenue d’une endocardite infectieuse. Le diagnostic repose sur l’examen 

clinique, la positivité des hémocultures et l’échocardiographie. 

L’association d’un souffle cardiaque, d’autant plus qu’il s’agit d’un souffle 

de régurgitation apparu récemment, et d’une fièvre constitue un élément majeur 

de suspicion. La présence de signes neurologiques et/ou de signes cutanés 

devient un argument décisif. 
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EI = MALADIE SYSTÉMIQUE DE PRÉSENTATION POLYMORPHE : 

Le délai entre la bactériémie et les premières manifestations cliniques est 
d’une à deux semaines en moyenne mais avec des extrêmes allant de quelques 
jours pour des germes très virulents (staphylocoque doré) à plusieurs semaines 
pour des germes à croissance lente (streptocoques déficients). 

Le tableau révélateur de la maladie est extrêmement variable et 
polymorphe, pouvant se résumer à une fièvre prolongée ou à l’opposé très riche 
associant un état de choc fébrile avec détresse respiratoire, signes neurologiques 
et signes cutanés évocateurs, tel un purpura nécrotique des extrémités. 

 L’ECG permet de détecter l’apparition d’un trouble de conduction 
évocateur d’abcès paravalvulaire. La radiographie pulmonaire permet de 
confirmer des signes d’insuffisance cardiaque ou des signes évocateurs. 
Classiquement, on distingue deux grands tableaux : 

 Endocardite subaiguë, forme classique de la maladie d’Osler  
 Endocardite aiguë, souvent à staphylocoque. 

Cette distinction clinique est de moins en moins pertinente actuellement. 

1-Le diagnostic positif: 

a - Syndrome infectieux :  

La fièvre est le plus constant des symptômes, d'allure variable : décalage 
fébrile modéré à 38-38,5 °C, fièvre en plateau, oscillante, ou simple fébricule. 
Des périodes d'apyrexie sont possibles soit spontanées, soit provoquées par une 
antibiothérapie prescrite sans diagnostic. L'altération de l'état général peut 
associer de façon variable une asthénie, un amaigrissement et des sueurs. Cela 
correspond aux données de notre étude puisque la fièvre a été retrouvée dans 
81.1% des cas. 
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b -Signes cardiaques : 

Devant un syndrome infectieux inexpliqué, le souffle cardiaque authentifie 

la localisation de l’infection au niveau de l’endocarde valvulaire et a une valeur 

diagnostique considérable. 

La plus grande valeur est à l’apparition d’un nouveau souffle ou à la 

modification d’un souffle connu. 

L’absence de souffle ne permet cependant pas d’exclure le diagnostic. 

On peut retrouver une insuffisance cardiaque, le plus souvent gauche. 

L’insuffisance cardiaque apparait dans un tiers des cas [22]. 

Toute insuffisance cardiaque fébrile doit faire évoquer le diagnostic 

d’endocardite. 

Dans notre série, 20.8% des patients ont présenté les signes d’insuffisance 

cardiaque. 

Les autres complications plus rares sont : péricardite, troubles de 

conduction (un bloc auriculo-ventriculaire au cours d’une EI doit faire évoquer 

un abcès septal), dans notre série, les troubles de conduction étaient observés 

chez 5 de nos patients. 

c-Manifestations extracardiaques : 

 La splénomégalie s’observe chez environ un tiers des cas notamment 
dans les formes progressives de la maladie [23]. 
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 Cutanées dans 5 à 15 % des cas : purpura pétéchial, nodosités d’Osler 
(ou « faux panaris ») qui est un signe pathognomonique de l’EI, 
placards érythémateux palmoplantaires de Janeway qui sont plus rares 
[23]. 

 Respiratoires : toux, dyspnée témoignant d’une insuffisance 
ventriculaire gauche, toux et dyspnée fébrile, témoins d’emboles 
septiques pulmonaires multiples chez le toxicomane. 

 Ophtalmologiques : purpura conjonctival, taches de Roth au fond 
d’œil  

 Rhumatologiques fréquentes : arthralgies des membres, lombalgies 
devant faire rechercher une spondylodiscite, myalgies, parfois arthrites. 

Dans notre étude, un seul patient a présenté une spondylodiscite à son 
admission. 

 Rénales : atteintes spécifiques de l’EI, protéinurie ou hématurie isolée 
mais aussi insuffisance rénale par atteinte glomérulaire. 

 Neurologiques : Infarctus, hémorragies cérébrales ou 
cérébroméningées, abcès cérébral, peuvent être parfois inaugurales et 
constituer un symptôme révélateur de l’endocardite. 

Dans notre série, quatre patients ont présenté un accident vasculaire 
cérébral ischémique et un seul patient a présenté un accident vasculaire 
hémorragique. 
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Figure 16 : Fond d’œil montrant les taches de Roth [23]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 17 : Faux panaris d’osler [23]. 
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Figure 18 : érythème plantaire de janway [23]. 
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2-Paraclinique : 
a-Hémocultures : 

Elles sont capitales dans le diagnostic de l’endocardite infectieuse mais leur 

Valeur dépend des conditions de réalisation [24]. En général, la culture 

pousse en 3 jours mais parfois il est nécessaire de prolonger la culture 

notamment en cas de germes à croissance lente (10 jours). 

Dans les endocardites à hémocultures positives, les deux premières 

hémocultures permettent d’isoler la bactérie dans plus de 90 % des cas quand le 

malade n’a pas reçu d’antibiotique, ce pourcentage devient inférieur à 65 % 

quand le patient a reçu des antibiotiques. Il est recommandé de pratiquer trois 

hémocultures sur un intervalle de 1 à 24 h en fonction de la présentation 

clinique. Ainsi, devant un tableau d’état de choc ou de défaillance cardiaque 

majeure fébrile, on fera prélever deux ou trois hémocultures avec au moins 1 h 

entre la première et la dernière hémoculture avant de débuter l’antibiothérapie 
[25,26] .En cas d’hémocultures négatives, les possibilités suivantes doivent être 

évoquées : 

- Prise préalable d’antibiotique ayant négativé les hémocultures. 

- EI liées à des germes à croissance lente nécessitant une culture  

prolongée : groupe HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, 

Cardiobacterium, Eikenella, Kingella). 

- EI liées à des germes à développement intra-cellulaire obligatoire ou 

prédominant : Coxiella, Chlamydia, Bartonella, Tropheryma whipplei. 

- EI causées par des levures. 
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Dans notre série, l’hémoculture était positive chez 33% des cas. 

Cependant, le pourcentage des hémocultures négatives demeure élevé 
(66%), en le comparant avec les données de la littérature (qui est de 47.3% dans 
la série de Tunisienne [19]), et qui peut être expliqué par la prescription quasi 
automatique des antibiotiques pour traiter les syndromes fébriles ou par des 
insuffisances techniques de laboratoires. 

 b-Autres examens  

- L'accélération de la vitesse de sédimentation globulaire (VS) est 
habituelle, mais n'a évidemment aucune spécificité : elle n'est donc 
pas considérée comme critère de diagnostic par Durack et al [13]. 

- La numération-formule sanguine (NFS) ne montre d'anémie que dans 
les formes « lentes », alors que l'hyperleucocytose est au contraire plus 
fréquente dans les formes aiguës.  

- Le taux des gammaglobulines sériques n'est qu'inconstamment 
augmenté, de même que celui du facteur rhumatoïde. La recherche 
répétée d'une protéinurie, d'hématuries microscopiques, et de 
complexes immuns circulants dans le sang s'impose en vue de dépister 
la glomérulite à complexes immuns qui est l'un des témoins 
immunologiques de l'EI, et prend rang, à ce titre, de critère mineur 
pour le diagnostic de la maladie [10,13]. 
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c-Germe responsable : 

Le germe en cause a pu être identifié chez 32% de nos patients Ce taux 

paraît très modeste comparé aux séries internationales publiées. Cela peut être 

expliqué en partie par l’absence de la documentation microbiologique mais 

surtout par la négativation des prélèvements bactériologiques par une 

antibiothérapie prescrite pour le patient avant son admission à l’hôpital lors des 

consultations antérieures pour syndrome fébrile. 

Dans notre étude, le streptocoque était le germe le plus souvent retrouvé 

dans 47%, ce qui rejoint la littérature avec une fréquence de 63% dans la série 

de Bayliss [27] , 59% dans la série de Van der Meer [28] et 58% dans la série de 

Delahaye[29]
. 

Tableau 7 : la fréquence des germes responsables de l’EI dans la littérature 

 Bayliss 1981-
1982[27] 

Van der 
Meer 1986-

1988[28] 

Delahaye 
1991[29] Notre série 

Streptocoque 63% 59% 58% 47% 

staphylocoque 19% 12% 23% 41% 

autres 18% 29% 19% 12% 
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d-échocardiographie : 

L’échocardiographie est devenue l’outil diagnostique essentiel en montrant 

des images évocatrices du processus infectieux (végétations, abcès), et 

pronostique en permettant un bilan lésionnel précis (destruction valvulaire, 

lésions sous-aortiques). La réalisation d’une échocardiographie trans-

œsophagienne (ETO) doit faire partie de l’évaluation des patients admis pour 

choc ou bactériémie à S. aureus [30]. En réanimation, l’ETO est facile lorsque le 

malade est intubé. Si le malade est instable en ventilation spontanée, il faut 

savoir se contenter d’une échographie transthoracique (ETT) dans un premier 

temps. La sensibilité de diagnostic des végétations sur valve native en ETT est 

comprise entre 62 et 79%, elle atteint 92 % en ETO [31]. 

Cependant, des végétations inférieures à 2 mm ne sont pas visibles et des 

valves très remaniées ou calcifiées constituent toujours des limites de l’examen. 

Enfin, il s’agit d’images et l’interprétation doit tenir compte du contexte car de 

tels échos peuvent correspondre à des tumeurs, des filaments de fibrine ou des 

végétations non infectieuses (lupus) voire des séquelles d’une précédente 

endocardite infectieuse. L’échographie couplée au Doppler précise le 

mécanisme ainsi que la sévérité de l’atteinte valvulaire. 

Il convient toutefois de noter que le premier examen peut être non 

contributif; aussi en cas de forte suspicion clinique, un deuxième examen doit 

être programmé dans les sept à dix jours suivants [32]. 
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Le diagnostic de l’endocardite reste cependant délicat dans certaines 

situations : calcifications importantes, prothèses valvulaires [33] et endocardite 

sur sonde de pacemaker [33]. 

En ce qui concerne le diagnostic d’abcès, l’ETO se révèle également très 

supérieure à l’ETT [31, 34] : la sensibilité de l’ETT est comprise entre 16 % et  

63 %, elle atteint 76 à 100 % en ETO avec une spécificité de 95 %. Cependant le 

diagnostic d’abcès débutant reste difficile et la présence d’une « cavité » peut 

correspondre à une image ancienne (abcès détergé). L’ETO a également montré 

sa supériorité dans le bilan des lésions sous-aortiques compliquant les 

endocardites aortiques et correspondant à une extension d’un abcès de l’anneau 

à la région du trigone aorto-mitral ou à des lésions de jet sur le feuillet antérieur 

de la valve mitrale [35]. 

Le retentissement des dysfonctions valvulaires ou prothétiques est évalué à 

l’aide de l’étude de la dilatation et de la fonction ventriculaires gauches, des 

pressions droites, et le risque embolique des végétations (taille et mobilité) est 

apprécié. Il est généralement admis que les végétations volumineuses (> 10mm) 

et/ou mobiles comportent un risque embolique majoré [36]. Le risque embolique 

accru des végétations localisées à la valve mitrale, admis par certains, est récusé 

dans d'autres études. Parallèlement au risque embolique accru, les très 

volumineuses végétations (longueur>15mm) comportent une létalité accrue : le 

taux de survie à 1 an est de 69 % chez les porteurs de grosses végétations, versus 

84 % chez ceux qui ont des végétations de longueur inférieure ou égale à 15mm 
[36].  
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Dans la littérature, l’atteinte de l’orifice aortique est la plus fréquente [37] où 

elle constitue un pourcentage de 55.3% dans la série de Malquarti 1970-1982 et 

54.3% dans la série de Horstkotte 1970-1992 [35] (tableau 8). 

Dans notre série, l’ETT a révélé la localisation des végétations sur la valve 

aortique dans 56.6% des cas, sur la valve mitrale dans 22.7% des cas, aucune 

localisation sur l’orifice tricuspide alors qu’une atteinte mitroaortique a été 

retrouvée dans 9.4% des cas. 

Tableau 8 : comparant les différentes localisations de l’EI sur valves natives  

dans la littérature [38] 

 Aortique  Mitrale Mitro-aortique Tricuspide 

Malquarti 1970-1982 55.3% n=140 26.5% n=67 15% n=38 3.2% n=8 

Horstkotte 1970-1992 54.3% n=145 26.6% n=71 15% n=40 4.1% n=11 

Van der meer 1986-1988 35.3% n=110 40.2% n=125 11.6% n=36 6.7% n=21 

Notre série 63.8% n=30 25.5% n=12 10.6% n=5    0% n=0 

  

L’endocardite infectieuse sur prothèse représente 22% dans l’enquête 

épidémiologique française de 1991 [29], 29.5% dans la série de Dusseldorf [39] 

alors que dans notre série le pourcentage était de 7.6%. 
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Figure 19 : échocardiographie trans-œsophagienne (A,B) 

 montrant des végétations mitrales [6] 

 
Figure 20 : échocardiographie transoesophagienne 

 montrant un abcès du trigone aortomitral (flèche) [6] 
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Figure 21 : une photo en per opératoire montrant des végétations  

et perforation de sigmoïde aortique[10]      
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végétations : image en per opératoire montrant des  Figure 22 

sur la grande valve mitrale et cordage [10]      
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C-Classification diagnostique des endocardites infectieuses : 

L’affirmation du diagnostic d’EI peut être difficile. Les manifestations 

cliniques de l’endocardite sont très variées, peu spécifiques et peuvent toucher 

plusieurs organes. De ce fait, l’EI est un diagnostic différentiel de nombreuses 

affections avec manifestations systémiques. 

De plus, une antibiothérapie préalable avant les hémocultures est fréquente. 

Démontrer l’existence d’une végétation n’est pas non plus toujours aisé. La 

démonstration formelle repose sur l’examen histologique de la végétation, ce qui 

suppose l’intervention chirurgicale ou l’autopsie. La visualisation des 

végétations reste parfois difficile, notamment lorsqu’elles sont de petite taille ou 

situées sur des valves prothétiques. Pour toutes ces raisons, des erreurs 

diagnostiques, le plus souvent par excès mais aussi par défaut, sont possibles, 

aussi on utilise la classification diagnostique dite classification de Duke 

(tableau 9) [40]. 
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Tableau 9: Les critères de Duke modifiés [40] 
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D-Les complications cardiaques des endocardites : 

Une myriade de complications peut résulter de cette infection et de son 

traitement. 

1-Insuffisance cardiaque congestive : 

La défaillance cardiaque, avec les complications neurologiques, est la 

complication qui a le plus grand impact sur le pronostic, quel que soit le 

mécanisme ou l’évolution, que le traitement soit médical ou chirurgical. 

Au cours des endocardites sur valves natives, elle survient plus 

fréquemment dans les infections de la valve aortique (29 %) que dans les 

infections de la valve mitrale (20 %) ou tricuspide (8 %) [32]. 

 Elle peut évoluer de façon très aiguë en cas de perforation d’une valve, de 

la rupture d’un cordage mitral ou exceptionnellement d’obstruction d’une valve 

par de volumineuses végétations ou de shunt intracardiaque brutal par 

fistulisation. Elle peut aussi se développer plus insidieusement, malgré une 

antibiothérapie adaptée, témoin de l’aggravation de l’insuffisance valvulaire ou 

de la dysfonction ventriculaire. 

Une évaluation échocardiographique répétée, qui précise le mécanisme de 

la fuite, l’importance de la régurgitation, les dimensions ventriculaires, la 

contractilité, la cinétique pariétale, et la pression artérielle pulmonaire, est donc 

fondamentale pour prédire la décompensation ou quantifier son retentissement. 
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2-Infarctus myocardique : 

La moitié seulement des embolies coronaires mises en évidence par 

l'anatomopathologiste se signalent par un tableau clinique et électro 

cardiographique d'infarctus myocardique [41]. Cet infarctus myocardique peut 

être dû soit à une embolie intra coronaire, soit une compression de l’artère 

coronaire par l’atteinte péri annulaire ou bien par une insuffisance aortique 

massive avec vol coronaire [42]. Ainsi, il y a pas d’indication de pose d’un stent, 

puisqu’il augment le risque de la survenue d’un anévrysme mycotique coronaire, 

ni de la thrombolyse vu son risque hémorragique [42]. Cependant, une 

intervention chirurgicale urgente s’impose dans ce cas. 

3-Arythmies et troubles de la conduction cardiaque : 

Les arythmies supraventriculaires et ventriculaires s'observent surtout dans 

les EI compliquées d'insuffisance cardiaque, dont elles partagent le pronostic [43]. 

Les troubles de la conduction atrioventriculaire ou intraventriculaire (BAV du 2e 

ou 3e degré et blocs de branche) apparaissent en cours d'hospitalisation dans près 

de 10 % des cas [43]. Ils témoignent d'une extension de l'infection et de la 

formation d'abcès lésant ou interrompant les voies de conduction. Ils constituent 

le seul élément clinique prédictif de la constitution d'un abcès intracardiaque.  

Les troubles de conduction comportent un pronostic sévère, non pas tant 

par le risque syncopal qu'ils induisent, car celui-ci peut être prévenu, que comme 

témoins d'EI sévères compliquées d'abcès. 
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Dans notre série, une arythmie complète par fibrillation auriculaire (ACFA) 

était observée dans 9.8 % des cas et un bloc auriculo-ventriculaire du 1er degré 

chez un seul patient. 

4-Abcès intracardiaque : 

Les abcès cardiaques sont le dénominateur commun de nombreuses 

complications cardiaques et sont donc le résultat de l’extension de l’infection et 

la formation d’abcès à partir des lésions valvulaires initiales. 

L’abcès aortique est le plus fréquent des abcès intracardiaques et constitue 

80% des cas [44]. Dans notre série, 10 cas d’abcès annulaire aortique ont été 

retrouvés. 

E-Complications extracardiaques : 

Les complications extracardiaques sont, dans la très grande majorité des 

cas, liées à la migration d'emboles à partir des végétations valvulaires. Les 

embolies restent souvent cliniquement muettes, et la recherche doit être 

systématique par tomodensitométrie cérébrale et abdominale. 

1-Les complications neurologiques : 

Les complications neurologiques occupent la première place, par leur 

fréquence et par leur gravité.  

Dans les statistiques anatomiques, elles représentent la deuxième cause de 

mortalité dans l'EI après l'insuffisance cardiaque. Il s'agit d'accidents vasculaires 

cérébraux (AVC) : ischémiques ou hémorragiques, d'accidents ischémiques 

transitoires, d'embolies cérébrales silencieuses, d'anévrismes infectieux-



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

76 

symptomatiques  ou asymptomatiques-, d'abcès cérébraux, de méningites, 

d'encéphalopathies toxiques et d'épilepsies. Certaines complications sont rares, 

tels les abcès et les méningites, qui ne sont fréquents que dans les EI à 

staphylocoques.  

Les complications neurologiques sont surtout la conséquence d'embolie de 

végétations [45]. Les AVC sont fréquents et graves. Dans les statistiques 

anatomiques, comme dans les statistiques cliniques avec tomodensitométrie 

cérébrale systématique, ils sont présents dans 30 % à 40 % des cas. Dans les 

statistiques cliniques, on les  observe dans 10 % à 25 % des cas. Il y a plus de 

complications neurologiques lors  d'une infection par Staphylococcus aureus que 

par les autres micro-organismes [45].  

La létalité est accrue en cas d'accident neurologique 20% [45]. 

Les infarctus emboliques sont les plus fréquents, représentant deux tiers à 

trois quarts du total des AVC. Ils s'observent deux à trois fois plus souvent dans 

les EI mitrales que dans les EI aortiques [46]. Totalement silencieux et dépistés 

seulement par la tomodensitométrie ou l'IRM dans au moins un tiers des cas, ils 

se révèlent dans les autres cas par un déficit hémicorporel et/ou une aphasie 

et/ou une hémianopsie, parfois par une crise comitiale. Deux fois sur trois, 

l'infarctus cérébral survient précocement, et il représente souvent la 

manifestation révélatrice d'une EI non encore diagnostiquée [46]. L'infarctus siège 

dans plus de 90 % des cas dans le territoire de l'artère cérébrale moyenne. Les 

zones infarcies sont assez souvent multiples. La transformation de l'infarctus 

blanc en infarctus hémorragique est rare. Le pronostic vital est fonction du siège 
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et du volume de l'infarctus, mais surtout de la sévérité de l'EI causale. Le taux de 

létalité est de l'ordre de 20 % chez les patients qui ont présenté un infarctus 

cérébral [46]. Les hémorragies cérébrales sont plus rares (un quart à un tiers des 

AVC de l'EI), liées soit à la formation d'un hématome intracérébral par 

transformation hémorragique d'un infarctus blanc, soit à la rupture d'un 

anévrisme mycotique. L'hémorragie cérébrale, quel que soit son mécanisme, 

demeure une complication très grave de l'EI, et le taux de létalité y est rarement 

inférieur à 50 % [46]. 

Dans notre série, quatre patients ont présenté un accident vasculaire 

cérébral ischémique ce qui représente un pourcentage de 7.8% et ils étaient 

opérés après 3 semaines, alors que l’accident vasculaire hémorragique était 

observé chez un seul patient, et qui fut opéré 4 semaines après, par contre on 

note aucun décès chez ces patients. 

Ce pourcentage paraît trop bas par rapport aux données de la littérature, 

ceci peut être expliqué par l’absence d’une pratique systématique de TDM 

cérébrale chez nos patients. 

2-Les complications spléniques : 

Infarctus et abcès spléniques sont fréquents dans les séries autopsiques. La 

pratique systématique de la tomodensitométrie abdominale permet de les 

observer chez plus du tiers des patients asymptomatiques. Les infarctus ne sont 

en effet symptomatiques que lorsqu'ils sont volumineux et/ou sous-capsulaires. 

Ils peuvent être responsables de ruptures de la rate, parfois révélatrices de l'EI. 
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Alors que les emboles spléniques sont fréquents, l'abcès splénique est rare. 

La persistance ou la récurrence de la fièvre et de la bactériémie doit faire réaliser 

une tomodensitométrie, une IRM ou une échographie abdominale. Une 

splénectomie est réalisée en cas de rupture splénique ou d'abcès volumineux 

répondant mal à l'antibiothérapie. 

Dans notre série, l’infarctus splénique est retrouvé chez quatre patients, par 

contre ce nombre reste sous estimé vu l’absence de la réalisation systématique 

de la TDM abdominale chez les patients présentant une EI. 

 

 

Figure 23 : Scanner abdominal réalisé avec injection de produit  

de contraste. Hépatosplénomégalie associée à une image d'infarcissement  

au niveau du parenchyme splénique [6]. 
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3-Les atteintes rénales : 

Celles directement en rapport avec la maladie (infarctus, abcès, 

glomérulonéphrite) sont rarement parlantes cliniquement et doivent donc être 

recherchées systématiquement [47]. Les insuffisances rénales sont principalement 

secondaires à un état de choc, à l’utilisation de médicaments néphrotoxiques, ou 

survenaient dans les suites immédiates d’une chirurgie valvulaire [48]. 

Dans notre série, six patients ont développé une insuffisance rénale 

modérée avec une clairance de la créatinine entre 30-59 ml/min/1.73m2. 

4-Les embolies et anévrismes artériels mycotiques périphériques : 

Les anévrismes mycotiques des artères des membres sont très rares, 

souvent difficiles à dépister cliniquement, lorsqu’ils sont localisés au niveau des 

artères profondes. Le pronostic des complications artérielles périphériques, 

lorsqu’elles sont bien traitées, est favorable. 

Dans notre série, deux patients ont présenté une ischémie des membres 

inférieurs en préopératoire. Tandis qu’un seul patient a présenté un anévrysme 

mycotique de l’artère mésentérique. 
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F-Diagnostic différentiel : 

Diagnostic à évoquer devant un souffle cardiaque chez un patient fébrile : 

- poussée rhumatismale 
- thrombose de l’oreillette gauche 
- myxome de l’oreillette gauche 
-  infection intercurrente autre que l’endocardite 

Diagnostic différentiel devant la découverte d’une végétation : 

- Rupture de cordage 
- prolapsus valvulaire en cas de position mitrale 
- calcification valvulaire 
-  thrombus notamment dans le cas d’un anneau prothétique. 

G-Facteurs pronostiques de l’endocardite infectieuse :  

 -facteurs cliniques : 

- âge > 60 ans 
- Retard au diagnostic 
- endocardite à staphylocoques 
- localisation aortique 
- insuffisance cardiaque 
- embolies 
- complications neurologiques 

-facteurs échocardiographiques : 

- localisation mitrale des végétations  
- végétations > 15mm 
- fuite aortique volumineuse  
- -abcès ou présence de lésions sous aortiques 
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H-Traitement : 

 1- Objectif : 

La prise en charge de l’endocardite infectieuse repose essentiellement sur 

l’éradication des microorganismes par un traitement anti-infectieux bactéricide.       

Une prise en charge chirurgicale complémentaire peut s’avérer nécessaire pour 

exciser les tissus infectés, drainer un abcès ou éliminer un matériel étranger. 

2- Moyens : 

 a-Traitement médical : 

 Le traitement antibiotique est débuté après les prélèvements pour 

hémocultures. Dans les cas urgents (état de choc), ce traitement est commencé 

sans attendre le résultat des cultures et le choix s’appuie alors sur le terrain, 

l’évolution et la porte d’entrée présumée. 

L’antibiothérapie doit être adaptée, une fois le micro-organisme est 

identifié et sa sensibilité aux antibiotiques testée. 

Elle doit être bactéricide, comportant le plus souvent une association, si 

possible synergique, initialement donnée par voie intraveineuse, et prolongée. 

-Principes généraux : 

La végétation constitue un foyer infectieux fait d’amas fibrino-plaquettaires 

englobant un fort inoculum bactérien, dépourvu de cellules phagocytaires et 

difficile d’accès pour les antibiotiques. Par ailleurs, la densité bactérienne et 

l’activité métabolique ralentie des bactéries au sein de la végétation peuvent 

rendre compte d’une sensibilité in vivo réduite. Pour toutes ces raisons, 
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l’antibiothérapie dans l’EI doit être prolongée, exercer un effet bactéricide et 

comporter une bithérapie au moins au début du traitement. Les posologies 

doivent être élevées pour assurer en permanence des concentrations sériques 

efficaces. La voie intraveineuse doit être considérée comme la voie 

d’administration de référence car elle assure une biodisponibilité totale. Un 

relais oral utilisant un antibiotique à absorption digestive élevée (amoxicilline, 

rifampicine, fluoroquinolones) peut être envisagé dans certaines situations 

particulières. Le traitement doit être adapté aux résultats des hémocultures ou 

des sérologies mais aussi au terrain (âge, allergie, insuffisance rénale, 

insuffisance hépatique, infection HIV...). Les antibiotiques sont administrés 

immédiatement après les hémocultures en cas d’instabilité hémodynamique, en 

cas de suspicion d’EI sur prothèse ou en cas de végétation volumineuse. La 

durée du traitement dépendra du micro-organisme responsable, du terrain et de 

la présence ou non d’une prothèse. La durée habituelle est de 4 à 6 semaines. La 

disparition de la fièvre et le maintien de l’apyrexie, la négativation des 

hémocultures et la disparition du syndrome inflammatoire biologique sont les 

meilleurs garants de l’efficacité de l’antibiothérapie.  

Les dernières recommandations de la société européenne de cardiologie 

(ESC) [49], proposent différents régimes antibiotiques en fonction des 

microorganismes responsables de l’endocardite infectieuse. 
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-Endocardites infectieuses à streptocoques : 

Les streptocoques oraux et les streptocoques du groupe D sont presque 

toujours parfaitement sensibles à la pénicilline G. Il faut cependant distinguer les 

streptocoques déficients, qui sont souvent tolérants à la pénicilline 

(concentration minimale bactéricide très supérieure à la concentration minimale 

inhibitrice [CMI]).  

Le choix de l’antibiothérapie tient compte du niveau de sensibilité à la 

pénicilline et du profil de résistance aux aminosides. Le protocole thérapeutique 

des EI à streptocoque comporte généralement une pénicilline (G ou A) associée 

à un aminoside (gentamycine). En cas de sensibilité réduite, il est recommandé 

d’utiliser une pénicilline A à des doses plus élevées. La vancomycine sera 

utilisée en cas d’allergie aux bétalactamines. La durée du traitement habituelle 

est de 4 semaines. Elle peut être réduite à deux semaines (en association à la 

gentamycine) pour les souches très sensibles. En cas d’EI sur prothèse, le 

traitement doit durer au moins 6 semaines (tableau 10) [49, 50]. 
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Tableau 10 : antibiothérapie des endocardites infectieuses dues aux streptocoques 

oraux et aux streptocoques du groupe D [49]  

 

IV : intra-veineux, IM : intra-musculaire, inj : injections. 

-Endocardites infectieuses à staphylocoques  
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L’antibiothérapie est basée sur la méthicilline (pénicilline M). Les 

céphalosporines de deuxième génération peuvent être utilisées. Les 

glycopeptides sont utilisés en cas de résistance ou d’allergie à la méthicilline. 

Les EI staphylococciques sur valve native sont habituellement dues au 

staphylocoque aureus qui est souvent sensible à l’oxacilline quand l’origine de 

l’infection est extrahospitalière (tableau 11). 

A l’inverse, dans les EI sur prothèse, les staphylocoques coagulase-

négative sont plus fréquemment responsables, et sont souvent résistants à 

l’oxacilline.  

L’association d’un aminoside dans les EI staphylococciques n’a pas 

d’impact sur la mortalité mais accélère l’obtention de l’apyrexie et la 

stérilisation des hémocultures. C’est pour cette raison qu’il recommandé de les 

utiliser au cours des 3-5 premiers jours. La durée totale du traitement est de 4 à 6 

semaines [50, 51]. Dans les EI sur prothèse valvulaire, il s’agit le plus souvent d’un 

staphylocoque résistant à l’oxacilline. La rifampicine doit être associée pendant 

toute la durée du traitement. Une triple association vancomycine + rifampicine + 

aminoside est ainsi recommandée. La durée du traitement doit être d’au moins 6 

semaines. Par ailleurs, un remplacement de la prothèse doit être 

systématiquement envisagé dans les EI staphylococciques [52] 
. 
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Tableau 11 : antibiothérapie des endocardites infectieuses à staphylocoques [49]
. 

 

S : semaines, j : jours, PO : per os. 
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-Endocardites infectieuses à entérocoques 

Ces bactéries posent deux problèmes majeurs en pratique : d’une part leur 

éradication nécessite une durée de traitement prolongée, d’autre part ils peuvent 

être résistants à plusieurs antibiotiques comme les aminosides (35% des 

entérocoques sont résistants à la gentamycine), les bétalactamines et parfois 

même la vancomycine. En cas de résistance à la gentamycine, on peut associer 

la streptomycine. L’association ampicilline et céftriaxone est une option 

thérapeutique récemment proposée (tableau 12) [49, 50]. 

Tableau 12 : antibiothérapie des endocardites infectieuses dues aux entérocoques [49] 
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-Endocardites infectieuses à hémocultures négatives : 

(tableaux 13 et 14) : 

Une antibiothérapie préalable est une cause fréquente d’EI à hémocultures 

négatives. Dans les autres cas, il s’agit de streptocoques déficients, de bacilles 

du groupe HACEK ou de bactéries à développement intracellulaire. Le 

diagnostic de ces EI impose une collaboration étroite avec le laboratoire de 

bactériologie. Dans l’attente des résultats des hémocultures et des sérologies, 

une antibiothérapie dite empirique sera instaurée en tenant compte de la 

présence ou non d’une prothèse. Le traitement sera adapté par la suite en 

fonction du germe responsable [49]
. 

Tableau 13 : antibiothérapie des endocardites infectieuses à hémocultures négatives 

(traitement empirique) [49] 
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Tableau 14 : antibiothérapie spécifique des endocardites  

infectieuses  à hémocultures négatives [49]
. 
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-Evaluation de l’efficacité thérapeutique : 

Le succès thérapeutique est obtenu en cas d’apyrexie persistante et de 

négativation des hémocultures. La persistance de la fièvre au delà de 7-10 jours 

est en faveur d’un échec thérapeutique. La récurrence de la fièvre peut être 

induite par le traitement, en rapport avec une réaction allergique, une embolie, 

une infection des voies veineuses ou une récurrence de l’infection suite à la 

constitution d’un abcès péri valvulaire par exemple [49, 50].  

Dans notre série, tous les patients ont eu une antibiothérapie dès la 

suspicion clinique d’(EI) guidée en fonction du terrain, de la porte d’entrée et du 

mode d’installation, cette antibiothérapie a été modifiée, chez 26 patients (51%), 

selon les données bactériologique, avec une durée totale moyenne de 32+/- 14 

jours. 

L’antibiothérapie reçue, selon le germe retrouvé et le terrain, était comme 

suit : 

Tableau 15 : antibiothérapie adaptée dans notre série selon le germe retrouvé 

Micro-organisme 
Nombre 

de 
patients 

 Antibiothérapie reçue Durée (semaines) 

streptocoque N=8  
 

Amoxicilline 
Gentamycine 

4-5 
2 

staphylocoque N=7  
 

Amoxicilline 
Gentamycine 

4-5 
2 

Enterocoque faecalis 
chez un hémodialysé 

chronique 
N=1  Vancomycine 8 

Klebsiella pneumoniae 
multirésistante 

 
N=1  Imipénéme+ 

amikacyne+vancomycine 6 
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b- Traitement chirurgical : 

b.1 Le moment de l’intervention chirurgicale : 

Pendant longtemps, on a estimé qu’une intervention chirurgicale précoce 

était à plus haut risque qu’une intervention plus tardive, du fait de 

l’inflammation des tissus, de la difficulté de l’acte chirurgical et le caractère 

actif de l’infection. 

En effet, les raisons d’une intervention chirurgicale précoce, pendant la 

phase active (période pendant laquelle le patient reçoit une antibiothérapie), sont 

d’éviter une insuffisance cardiaque progressive, des dommages structurels 

irréversibles causés par une infection sévère et des embolies systémiques [53, 54, 55, 

56, 57, 58]. D'un autre côté, la chirurgie pendant la phase active est associée à un 

risque significatif de persistance de l’infection ou de récurrence de l’EI. En fait, 

la durée du traitement antibiotique avant l’intervention ne paraît pas avoir 

d’influence sur la mortalité opératoire [59,60,61]. De même, si, dans certaines 

études, le risque d’EI persistante ou récurrente est plus important en cas 

d’intervention précoce [62,63], cela n’est pas le cas dans d’autres publications 
[64,65–66]. Mais dans tous les cas, il ne faut pas reculer le moment de l’intervention 

chirurgicale en cas de détérioration hémodynamique, de non-contrôle de 

l’infection malgré une antibiothérapie a priori adaptée ; de même, en cas de 

végétation de taille importante, très mobile, pour laquelle il semble que le risque 

d’embolie est important. Un autre problème particulièrement difficile est le 

moment de l’intervention chirurgicale lorsqu’il y a une complication 

intracérébrale, accident ischémique ou hémorragie intracérébrale.  
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Ainsi, dans certains cas, la chirurgie est réalisée dans les 24 heurs 

«emergent surgery» ou après quelques jours «urgent surgery» du début de 

l’antibiothérapie et dans d’autres cas on peut se permettre une à deux semaines 

de traitement antibiotique avant la chirurgie [67]. 

b-2  Les indications de la chirurgie en urgence : 

 Insuffisance cardiaque : 

L’insuffisance cardiaque constitue l’indication opératoire la plus fréquente 

et le facteur pronostic le plus grave [68] [64]. Elle est observée dans 50 à 60% des 

cas, et elle est plus souvent présente lors des atteintes de la valve aortique (29%) 

que de la valve mitrale (20%) [69]. Elle peut être due à une dysfonction 

ventriculaire préexistante, en rapport avec une valvulopathie évoluée, aggravée 

par l’EI, comme elle peut compliquer le cours d’une EI sur valve saine ou une 

valvulopathie non évoluée. Ainsi, s’il y a de l’insuffisance cardiaque, le taux de 

mortalité de l’EI sur valve native est de l’ordre de 55 à 85% en cas de traitement 

médical seul et de 10 à 35% en cas d’intervention chirurgicale [70–71].  

Dans notre série, l’insuffisance cardiaque était présente dans 60.7% des 

cas. 

Par conséquent, la chirurgie peut être réalisée de façon urgente 

indépendamment du statut infectieux quand il s’agit d’un OAP ou d’un choc 

cardiogénique persistant malgré le traitement médical [72,73]. En cas 

d’insuffisance valvulaire sévère jusque là bien tolérée, le traitement médical 

associé à l’antibiothérapie est recommandé bien évidemment sous stricte 

surveillance clinique et échocardiographique [72, 74].  
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 Non-contrôle de l’infection : 

Une infection non contrôlée est, en termes de fréquence, la deuxième 
indication chirurgicale [26]. Elle englobe l'infection persistante (plus de 7 à 
10jours), l'infection due à des micro-organismes résistants et l'infection locale 
non contrôlée. 

Habituellement, la température se normalise dans les 5 à 10jours après le 
début de l'antibiothérapie. Une fièvre persistante peut être due à plusieurs 
raisons : antibiothérapie inadéquate, micro-organisme résistant, cathéter infecté, 
infection locale non contrôlée, complication embolique, infection extracardiaque 
ou une réaction adverse aux antibiotiques [43]. La prise en charge inclut le 
remplacement des cathéters, des dosages biologiques, hémocultures et 
échocardiographies répétés et la recherche de foyers infectieux, intracardiaques 
ou extracardiaques. 

 La chirurgie dans ce cadre est indiquée si persistance de la fièvre et des 
hémocultures positives après 7 à 10 jours d’antibiothérapie. Elle doit être 
réalisée le plus rapidement possible en présence de végétations qui augmentent 
de taille, en cas de formation d’abcès, de faux anévrisme ou de création de 
fistules [ 53, 75]. 

L'extension périvalvulaire de l'EI est la cause la plus fréquente d'infection 
non contrôlée. Elle est grevée d'un mauvais pronostic et nécessite le plus 
souvent une intervention chirurgicale. Les complications périvalvulaires incluent 
la formation d'un abcès, d'un pseudoanévrisme ou d'une fistule [76, 77]. Les abcès 
périvalvulaires sont plus fréquents dans les EI aortiques et compliquent le plus 
souvent EI sur prothèse [53].  
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Les pseudoanévrismes et les fistules sont des complications sévères de l'EI 

et sont souvent associés à des dégâts valvulaires et périvalvulaires très 

importants [66]. La fréquence des fistules est de 1 % à 2 %, Staphylococcus 

aureus est en cause dans presque la moitié des cas [78]. Malgré un taux élevé 

d'interventions chirurgicales (87 %), la létalité hospitalière reste très élevée  

(41 %) [78]. D'autres complications liées à une extension importante de l'infection 

sont moins fréquentes : perforation septale, bloc auriculo-ventriculaire de haut 

degré ou un syndrome coronarien aigu [76, 77]. Une extension périvalvulaire doit 

être suspectée en cas de fièvre persistante inexpliquée ou de nouveau BAV. Un 

ECG doit être fréquemment contrôlé lors de la surveillance particulièrement 

dans les localisations aortiques. L’ETO est la technique de choix pour le 

diagnostic et la surveillance des complications périvalvulaires. 

Un traitement chirurgical le plus précocement possible est indiqué dans les 

EI à levures, à germes résistants comme le Staphylocoque résistant à la 

méticilline ou à la vancomycine et dans les EI à Entérocoques ou les rares EI à 

BGN [43,75, 79].  

Dans les EI sur valve native dues au S aureus, la chirurgie est indiquée si 

une réponse favorable n’est pas obtenue précocement [75, 79]. 

 Dans notre série seulement deux patients (4%) ont été opérés en urgence 

pour non contrôle de l’infection par l’antibiothérapie. 

Les complications péri valvulaires retrouvées dans notre étude sont : 10 cas 

d’abcès annulaire, 2 cas de fistule et un pseudo anévrysme dans un seul cas. 
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 Risque d’embolie systémique : 

Les évènements emboliques en rapport avec le détachement et la migration 
des végétations cardiaques représentent une complication fréquente de l’EI, 
survenant dans environ 20 à 50% des cas, et sont source de morbimortalité 
élevée [72]. 

Par ailleurs, trois quarts des emboles surviennent avant le début du 
traitement antibiotique [80]. Le risque d’embolie diminue de façon très importante 
et régulièrement avec le temps [81,82], d’environ 15% après une semaine de 
traitement antibiotique jusqu’à 1% après quatre semaines de traitement 
antibiotique [83,84,85]. Dans une étude française récente, les embolies sont plus 
fréquentes lorsque la taille de la végétation est supérieure à 10mm ou lorsque les 
végétations sont très mobiles [86]. Certains facteurs sont associés à un risque 
accru d'embolie : la taille et la mobilité des végétations [83, 84, 85], la localisation 
mitrale de la végétation, l'augmentation de taille de la végétation pendant 
l'antibiothérapie, certains micro-organismes (staphylocoques, Streptococcus 
bovis [86], Candida ), une précédente embolie [86], la localisation plurivalvulaire 
de l'EI et le taux des biomarqueurs. Parmi ces facteurs, la taille supérieure à 
10mm et la mobilité des végétations sont les facteurs prédictifs indépendants les 
plus importants d'une nouvelle embolie 

Le cerveau et la rate sont les plus fréquemment atteints lors des EI gauches, 
alors que l’embolie pulmonaire est la plus fréquente lors des EI droites [85]. Ces 
évènements peuvent être totalement silencieux dans environ 20% des cas surtout 
dans les localisations cérébrale et splénique, et ne sont révélés que par la 
réalisation systématique d’une TDM cérébrale et abdominale [87]. 



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

96 

Dans notre série, le taux des patients, opérés en urgence pour risque 

embolique élevé, était de 27.5% (14 patients). 

Le pronostic très sévère des AVC et les indications difficiles de la chirurgie 

valvulaire chez les patients qui ont présenté un tel accident conduisent à 

pratiquer une tomodensitométrie et/ou une IRM du cerveau chez tout patient 

atteint d'EI [88]. 

Le problème posé pour l’indication chirurgicale en cas d’AVC est le 

suivant : 

-La réalisation précoce de l’intervention avec risque d’aggravation 

neurologique ou bien retarder la chirurgie valvulaire et par conséquent, 

augmenter le risque d'une aggravation sur le plan hémodynamique ou infectieux 

ou de récidives emboliques. 

Plusieurs études ont précisé le risque d'aggravation neurologique à la suite 

de l'intervention valvulaire après un événement neurologique [89].  

 Ainsi, en cas d'infarctus cérébral, le risque de transformation hémorragique 

de l'infarctus (hémorragie de reperfusion secondaire à la fragmentation 

secondaire du thrombus embolique, risque aggravé par l'anticoagulation 

périopératoire) est faible (inférieur à 20 %) lorsque l'intervention valvulaire est 

réalisée dans les 72heures qui suivent l'AVC [89]. Il augmente beaucoup les jours 

suivants, pouvant atteindre 20 % à 50 % du 4e au 14e jour, pour diminuer à partir 

du 14e jour et devenir quasiment nul à partir de la 4e semaine. 
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La chirurgie cardiaque n'est pas contre-indiquée en cas d'AVC ischémique 
sauf si le pronostic neurologique est trop mauvais. L'intervalle de temps optimal 
entre l'AVC ischémique et la chirurgie cardiaque est débattu [90]. Le risque de 
détérioration neurologique postopératoire est bas en cas d'embolie cérébrale 
silencieuse ou d'accident ischémique transitoire, et il est recommandé d'opérer 
sans délai si une indication chirurgicale persiste. 

En cas d'hémorragie cérébrale, le risque d'aggravation de l'état 
neurologique est considérable dans les quatre premières semaines, puis il 
diminue lentement au-delà de la 4e semaine [89], ainsi un délai d’au moins 3 à 4 
semaines doit être respecté avant la chirurgie. Si une intervention chirurgicale 
cardiaque en urgence est nécessaire, il faut une étroite collaboration avec 
l'équipe neurochirurgicale. 

En cas d’anévrysme mycotique, un traitement neurochirurgical (clip ou 
exérèse) est effectué avant le geste valvulaire cardiaque. 

Si l'hémorragie cérébrale a été exclue par la tomodensitométrie et si 
l'atteinte cérébrale n'est pas trop sévère (coma), et que la chirurgie fut indiquée 
pour une insuffisance cardiaque, une infection non contrôlée, un abcès ou pour 
la persistance un risque embolique élevé, elle ne doit pas être retardée et peut 
être réalisée avec un risque neurologique relativement bas (3 % à 6 %) et une 
bonne probabilité de récupération neurologique complète [90]. Dans notre série, 
quatre patients ont présenté un accident vasculaire cérébral ischémique ce qui 
représente un pourcentage de 7.8% et ils étaient opérés après 3 semaines, alors 
que l’accident vasculaire hémorragique était observé chez un seul patient, et qui 
était opéré 4 semaines après. 
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Figure 24 : Arbre décisionnel. Stratégie thérapeutique 

 en cas d’EI avec complications neurologie [38]
. 
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La conduite à tenir en cas de complication splénique est bien codifiée. 

L'infarctus splénique ne modifie ni l'indication, ni le moment d'une éventuelle 

chirurgie valvulaire, car le risque d'hémorragie intra-abdominale est faible en 

cette circonstance. Quant à la splénectomie, elle ne doit être pratiquée qu'en cas 

de rupture de rate ou d'infarctus splénique, abcédé ou non, volumineux et sous-

capsulaire. 

Ainsi, le meilleur moyen de réduire le risque embolique est l'institution 

rapide de l'antibiothérapie. L'addition d'aspirine ne réduit pas le risque 

embolique [91, 92]. L'intérêt de la chirurgie dans la prévention des embolies reste 

controversé. Dans Euro Heart Survey, la taille des végétations était une des 

raisons de l'intervention chirurgicale dans 54 % des EI sur valve native et dans 

25 % des EI sur prothèse valvulaire, mais c'était rarement la seule raison [93]. La 

décision d'opérer doit prendre en compte les antécédents d'embolie, les autres 

complications de l'EI, la taille et la mobilité des végétations, la possibilité de 

chirurgie conservatrice et la durée de l'antibiothérapie [94, 95]. 

Les embolies artérielles périphériques peuvent imposer un geste de 

désobstruction artérielle d'urgence, voire une réparation artérielle en cas 

d'anévrisme mycotique. Leur survenue implique une recherche des végétations 

valvulaires par l'ETO, et conduit à discuter l'indication de chirurgie valvulaire. 

Dans notre série, 04 patients (7.8%) ont été opéré pour infarctus splénique 

volumineux avant la chirurgie valvulaire et deux autres pour une ischémie des 

membres inférieurs. 
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 Les endocardites prothétiques : 

Elles constituent une cause croissante d’endocardite, représentant  

jusqu’à 20 % des cas d’EI dans les séries récentes [96]. 

 On distingue classiquement les endocardites précoces, survenant dans les 2 

mois qui suivent l’intervention, particulièrement graves et le plus souvent 

d’origine staphylococcique, et les endocardites tardives, causées par les mêmes 

germes que dans les endocardites sur valves natives, de meilleur pronostic. Le 

diagnostic d’endocardite prothétique est constamment plus difficile que celui 

d’endocardite sur valve native : du point de vue anatomique, les végétations sont 

fréquemment absentes, les abcès péri prothétiques plus fréquents. Les signes 

cliniques sont plus fréquemment trompeurs, et les hémocultures plus souvent 

négatives. 

L’échographie transthoracique conventionnelle est souvent mise en défaut, 

et il faut insister sur la grande valeur de l’échographie transoesophagienne dans 

cette indication. Néanmoins, là aussi, la valeur diagnostique de cet examen est 

plus faible que pour les endocardites sur valves natives, et parfois, le seul signe 

d’endocardite est l’apparition d’une nouvelle fuite périprothétique. Les 

endocardites prothétiques s’individualisent également par leur pronostic et leur 

traitement : le traitement antibiotique doit être plus prolongé, le traitement 

chirurgical plus fréquent ; malgré les progrès récents de la chirurgie, le pronostic 

de l’endocardite prothétique reste sévère. 
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L’indication opératoire en matière d’EI sur prothèse est quasi formelle dans 

les formes précoces. Dans les formes tardives, elle est en général retenue en 

présence d’une régurgitation mal tolérée, d’un syndrome infectieux non 

maîtrisé, d’une infection à germes virulents, d’un abcès de l’anneau, d’une 

désinsertion de la prothèse ou d’accidents emboliques périphériques. 

Dans notre série seulement 4 patients (8%) ont été opérés pour EI 

prothétiques tardives, compliquées de désinsertion complète de la prothèse et 

dont 3 sont décédés en postopératoire précoce. 
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Tableau 16 : Les indications et timing de la chirurgie dans 

 les EI du cœur gauche sur valve native [97]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
A. extrême urgence : dans les 24 heures, urgence :  dans les premiers jours, 

Elective : après au moins 1 à 2 semaines d’antibiothérapie 

B : preuves et/ou opinion divergentes sur l’utilité et l’efficacité de la chirurgie. C :preuves et/ou opinion 

divergentes sur l’utilité et l’efficacité de la chirugie.pas de majorité en faveur de la chirurgie. 
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Tableau 17 : Les indications chirurgicales dans l’EI sur prothèse  [98]
. 

 
 

Indications formelles 

- endocardite prothétique compliquée d’insuffisance 

cardiaque liée à une dysfonction prothétique. 

- syndrome infectieux persistant sous antibiothérapie 

 
 

Indications admises 

 endocardite prothétique compliquée :  

- dysfonction prothétique sévère (obstruction ou fuite 

périprothétique) 

- abcès périprothétique sévère ou fistule 

- persistance d’une végétation volumineuse et/ou 

mobile après un épisode embolique en absence de 

contre indication neurochirurgicale. 

- endocardite à staphylocoque doré ou endocardite 

fungique. 

 
Indications discutées 

- -endocardite postopératoire non compliquée 

- -endocardite non compliquée avec large végétation 

(>15mm) 

- -petits abcès, à germes sensibles, sans insuffisance 

cardiaque, stable et d’évolution favorable sous 

traitement médical. 
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b-3 Techniques chirurgicales : 

Les deux objectifs principaux de la chirurgie de l’endocardite sont 
l’éradication totale des tissus infectés et la reconstitution de la morphologie de 
l’appareil valvulaire incluant la réparation ou le remplacement valvulaire. 

Toutes les méthodes de réparation ou de remplacement valvulaire peuvent 
être utilisées. Néanmoins, le traitement conservateur doit autant que possible 
être favorisé, surtout lors des EI de la valve mitrale ou tricuspide [99, 100]

. 

Dans les cas compliqués avec non contrôle local de l’infection, l’excision 
totale des tissus infectés et dévitalisés doit être suivie par le remplacement 
valvulaire et la réparation des dégâts associés afin d’assurer une fixation sure de 
la valve [101]. 

Dans notre série, aucun cas de plastie mitrale n’a pu être réalisé, vu 
l’importance des remaniements sous-valvulaires préexistants, des lésions 
inflammatoires et des dégâts rencontrés en peropératoire, et en raison du jeune 
âge de nos patients, on a opté pour un remplacement valvulaire mitral ou 
aortique par des prothèses mécaniques. 

Quant aux homogreffes valvulaires, elles ne sont pas encore utilisées dans 
notre pays. 

Les complications postopératoires immédiates sont assez fréquentes. Il 
s'agit surtout d'une coagulopathie sévère, qui nécessite un traitement par les 
facteurs de coagulation ou cure chirurgicale pour hémostase ou pour évacuation 
d’un épanchement péricardique, d'une insuffisance rénale aiguë nécessitant 
hémodialyse, d'un AVC, d'un syndrome de bas débit cardiaque, d'une 
pneumonie, et d'un BAV nécessitant l'implantation d'un stimulateur cardiaque 
[102]. En cas de bloc de branche gauche avant l'intervention, il est souvent 
nécessaire d'implanter un stimulateur cardiaque après l'intervention [103]. 
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Dans notre série, les complications postopératoires étaient dominées par le 

bas débit cardiaque chez 30.2% des cas ayant nécessité l’introduction de drogues 

inotropes positives (13 patients ont été mis sous dobutamine seule et 10 autres 

ont nécessité l’association de la dobutamine, l’adrénaline et la noradrénaline), 

les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire dans 7.8%, l’insuffisance 

rénale aigue dans 19.6% des cas, un saignement important chez 9 patients et une 

pneumopathie chez 3 patients. 

b-4 Résultats: 

 Morbimortalité et complications périopératoires : 

La morbimortalité périopératoire dépend du micro-organisme, de l'étendue 
des lésions cardiaques, du degré de dysfonction ventriculaire gauche et de l'état 
hémodynamique. Les facteurs de létalité périopératoire accrue sont l'insuffisance 
cardiaque sévère (classe IV de la New York Heart Association), un choc 
septique ou cardiogénique, l'insuffisance rénale, préopératoire ou postopératoire 
et le délai d'obtention-ou de non-obtention-de l'apyrexie avant l'intervention[102, 

104, 105].  

Quand l'intervention chirurgicale doit être réalisée durant la 1re semaine 
d'antibiothérapie, la létalité à la phase hospitalière initiale est de 15 % [104].  

 Dans les cas plus favorables, la létalité est du même ordre que celle de la 
chirurgie valvulaire classique. La cause du décès est souvent multifactorielle, les 
raisons principales sont une défaillance multiviscérale, une insuffisance 
cardiaque, un sepsis réfractaire, une coagulopathie et un AVC [102]. 

Le taux de la mortalité hospitalière dans notre étude était de 17.6%. 
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 Ce taux paraît un peu élevé par rapport à celui de la littérature, mais peut 
être expliqué par la taille réduite de notre série.  

En analysant les facteurs de risque de mortalité précoce, nous avons noté 
une influence significative de : 
 la dyspnée stade III et IV de la NYHA (32 cas) 

 un euroscore supérieur à 6 (14 cas)  

 une FE du VG < 30% (7 cas) 

  la survenue d’une endocardite prothétique tardive (4 cas) 

 et le délai séparant l’heure de la chirurgie et le début de l’instabilité 

hémodynamique (plus ce délai est court meilleur sera le pronostic). 

Tableau 18 : Taux de mortalité précoce dans la littérature. 

Auteurs Nombre Années               
d’étude 

Mortalité précoce 
(%) 

Delay [105] 50 10 8 

David [106] 266 16 8,6 

Enquête nationale tunisienne 
2001–2005 203 4 15,1 

Richardson [107] 81 10 14 

Notre série 51 14 17.6 
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 Il a été démontré que la durée du traitement antibiotique avant 

l’opération et l’évolutivité bactériologique au moment de l’intervention ne 

semble pas jouer de rôle dans la mortalité opératoire [109]. Il est surtout lié au 

délai entre la chirurgie et le début de l’insuffisance cardiaque. Cela souligne 

l’intérêt d’une chirurgie précoce qui permet surtout la correction des 

perturbations hémodynamiques et évite l’extension de l’infection et l’évolution 

vers la défaillance multiviscérale. Dans l’étude de Middlemost [110], pour une 

durée préopératoire moyenne de dix jours d’antibiothérapie, la mortalité a été de 

3,9%. L’évolution postopératoire précoce peut être marquée par la persistance 

ou la récidive d’EI avec risque accru de désinsertions de prothèses [111, 112]. 

Cette complication n’a pas été notée dans notre série.  

Le pronostic à distance des EI opérées est bon avec un taux de mortalité 

secondaire de 3 à 6 % patients/année [113,114]. 

 Les taux de survie à cinq ans sont voisins de 60 à 90 % en fonction de la 

position, du type valvaire de base (valve native ou prothèse) et du type de 

chirurgie (conservatrice ou non) [115–116]. 
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c-Traitement prophylactique de l’EI : 

La prophylaxie de l’EI consiste d’une part en l’éradication des foyers 

susceptibles d’être à l’origine d’une endocardite infectieuse et d’autre part, en la 

prescription d’une antibiothérapie qui permettra de prévenir une éventuelle 

bactériémie lors d’un acte médico-chirurgical. Cette prophylaxie est destinée 

théoriquement à une population à risque chez qui le bénéfice est supérieur au 

risque anaphylactique de l’antibiotique et à la possibilité d’émergence de 

résistance bactérienne. On définit deux groupes de cardiopathies à risque : les 

groupes A et B (tableau 19) [117]. Le groupe A comporte les cardiopathies à haut 

risque. Il s’agit des prothèses valvulaires, des cardiopathies congénitales 

cyanogènes non opérées ou ayant bénéficié d’une dérivation chirurgicale et 

enfin les patients ayant un antécédent d’EI. Les recommandations concernant la 

prophylaxie de l’EI ont beaucoup changé depuis 2002 où la société française de 

cardiologie avait opté pour une prophylaxie optionnelle chez les patients du 

groupe B comportant les cardiopathies à risque moins élevé [118]. Depuis les 

sociétés savantes américaines [119], britanniques et enfin européennes ont 

restreint davantage les indications de l’antibioprophylaxie. Les arguments en 

faveur de ces changements sont multiples [120] : 

- Les bactériémies d’origine buccale sont probablement plus le fait d’un 

passage quotidien de bactéries de la cavité buccale dans le sang (soit de façon 

spontanée soit durant le brossage des dents) que de gestes bucco-dentaires 

occasionnels. 
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- Il n’y a pas de preuves solides concernant l’efficacité de 

l’antibioprophylaxie dans la prévention de l’EI. En plus, même si on élargit cette 

stratégie, elle ne peut éviter qu’un nombre faible d’EI. 

- L’utilisation de l’antibiothérapie expose au risque d’anaphylaxie et à la 

possibilité de sélection de résistance bactérienne. 

Les dernières recommandations européennes limitent ainsi 

l’antibioprophylaxie aux patients à haut risque (groupe A) candidats aux 

procédures à haut risque. Il s’agit en particulier des gestes bucco-dentaires qui 

comportent une manipulation du tissu gingival ou de la région péri-apicale des 

dents ou une effraction de la muqueuse orale .Pour les autres procédures 

concernant notamment les sphères digestives et urinaires, la prophylaxie n’est 

pas recommandée. Cependant les mesures générales d’hygiène gardent toute 

leur place et on insiste en particulier sur l’amélioration de l’hygiène 

buccodentaire quotidienne afin de limiter les bactériémies transitoires survenant 

à la suite de manœuvres de mastication et de brossage de dents. 

La consultation dentaire régulière, au moins deux fois par an, est également 

indispensable [112, 114]. Enfin, l’identification et le traitement de tout foyer 

infectieux est essentielle. L’ensemble des patients présentant des cardiopathies à 

risque doivent être éduqués afin qu’ils consultent en cas de fièvre ou de tout 

symptôme pouvant évoquer une EI. 
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Tableau 19 : Cardiopathie à risque d’EI [117]. 

 

 

Tableau 20 : Recommandations pour la prophylaxie pour les gestes  

-dentaires à risque. PO : per os, IV : intraveineux [117]
. 

 

 

 

 



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

111 

 
 

 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

Conclusion   

  



Les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

 

 

112 

Bien qu’ayant été décrite pour la première fois il y a plus d’un siècle, 
l’endocardite infectieuse est encore aujourd’hui une pathologie d’actualité en 
raison de son incidence et de l’évolution de son profil diagnostique et de sa prise 
en charge. 

Elle est une complication grave dans notre contexte marocain où l’endémie 
rhumatismale sévit, et elle touche essentiellement le sujet jeune. 

L’évolution de l’EI peut être émaillée de complications. Souvent 
révélatrices, elles sont fréquentes et graves, d’où l’intérêt d’une prise en charge 
précoce et adéquate, une fois le diagnostic est posé. 

Cependant, le traitement médical seul peut se révéler insuffisant voire 
inefficace dans certains cas. 

Ainsi, le traitement chirurgical s’est progressivement élargi et est de plus 
en plus réalisé à la phase aigue de la maladie et permettant par la suite la 
réduction de la mortalité, l’amélioration du pronostic et la réalisation d’un geste 
chirurgical conservateur. 

Les indications de la chirurgie cardiaque et le moment optimal de 
l’intervention sont discutés. Les principales indications de l’intervention 
chirurgicale sont la mauvaise tolérance hémodynamique, la persistance de 
l’infection malgré une antibiothérapie a priori adaptée, les emboles, la taille 
importante des végétations, les dégâts valvulaires et périvalvulaires importants 
et les infections dues à certains microorganismes. 

Malgré les progrès très encourageant de la chirurgie, les mesures 
prophylactiques ne doivent pas pour autant être reléguées au second plan, une 
plus grande rigueur dans l’application des règles de prévention pourrait 
probablement permettre une diminution de l’incidence de cette maladie. 
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RESUME 

Titre : les endocardites infectieuses opérées à la phase aigue 

Auteur : Ezekari ilham 

Mots clés : Endocardite infectieuse, phase aigue, intervention chirurgicale, pronostic. 

L’objectif de l’étude est d’analyser les résultats de la chirurgie de l’endocardite à la 
phase aigue. 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 51 cas d’endocardite infectieuse opérés à la phase 
aigue au service de réanimation de la chirurgie cardiovasculaire à l’Hôpital militaire 
d’instruction Mohammed V Rabat. 

 La moyenne d’âge des patients était de 37 ans, avec une nette prédominance masculine. 
La cardiopathie causale était dominée par le rhumatisme articulaire aigu, 62.2% des patients 
présentaient une dyspnée stade III-IV de la NYHA. L’hémoculture est revenue positive chez 
17 patients et le streptocoque était le germe le plus fréquent (47%). 

 L’indication opératoire était hémodynamique dans 60.7% des cas, embolique dans 
27.4% et infectieuse dans 3.9% des cas.  

Les gestes opératoires ont comporté : 40 remplacements monovalvulaires (aortique : 26, 
mitral : 6, tricuspide :8), 16 doubles remplacements mitroaortiques et 4 changements de 
prothèse valvulaire. 

Les complications postopératoires ont été dominées par le bas débit cardiaque dans 16 
cas, 17 cas de troubles de rythme sévères et une insuffisance rénale dans 10 cas.  

Le taux de mortalité hospitalière était de 17% : deux cas d’œdème aigu du poumon, 
quatre de choc cardiogénique, deux de choc septique et un seul cas de tamponnade 
cloisonnée. 

 La chirurgie de l’endocardite infectieuse à la phase aigue permet une réduction de la 
mortalité et l’amélioration du pronostic, par rapport au traitement médical seul, pour les 
formes engageant le pronostic vital, cette chirurgie est pratiquée de plus en plus précocement 
afin de privilégier un geste conservateur et éviter par la suite une dégradation sévère des 
grandes fonctions vitales cause de morbimortalité périopératoire.  
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SUMMARY 

Title: The infective endocarditis operated in the acute phase 
Author: Ezekari ilham 
Keywords: infective endocarditis, acute phase, surgery, prognostic.  

The aim of this study is to analyze the results of an early surgery in patients with 
infective endocarditis. 

It is a retrospective study of 51 patients whom underwent surgery during the acute 
phase of endocarditis at the department of ICU of cardiac surgery of the military hospital of 
instruction Mohammed V Rabat. 

The average age of our patients was 37 years (9-60 years) with a male ascendancy. 

The causal heart disorder was dominated by the rheumatoid arthritis. 62.2% of our 
patients had NYHA functional class III-IV. The blood cultures came back positive for 17 
patients and streptococcus was the microorganism most frequently found (47%). 

60.7% of the patients were operated for hemodynamic deterioration, 27.4% for embolic 
complication and 3.9%. for infectious complication. 

We realized a valvular aortic replacement at 26 patients, a valvular mitral replacement 
at 6 patients, a mitroaortic replacement at 16 patients, a reconstructive tricuspid surgery in 8 
cases and a change of the prosthesis in 4 cases. 

Postoperative complications were dominated by low cardiac output in 16 cases, 17 cases 
of rhythm disorders and renal failure in 10 cases. 

The early mortality was 17%: two patients died from acute pulmonary edema, 3 
cardiogenic shock, 2 septic shock and 1case of tamponade. 

The Surgery for infective endocarditis in the acute phase reduces mortality and 
improved prognosis compared to medical therapy alone, for life-threatening forms, this 
surgery is performed increasingly early to privilege a conservative gesture and therefore avoid 
multisystem organ failure. 
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  ملخص
  جراحة  التھاب الشغاف المعدي  خلال المرحلة الحادة :  العنوان 
  إلھام   الزكاري: من طرف 
  .التھاب الشغاف المعدي، المرحلة الحادة، الجراحة،  تكھن:  الكلمات  الأساسیسة  

 

أجریѧت ھѧѧذه الدراسѧѧة لتحلیѧѧل نتѧائج جراحѧѧة   التھѧѧاب الشѧѧغاف المعѧدي خѧѧلال المرحلѧѧة الحѧѧادة ، إنھѧѧا      
الحѧادة   بمصѧلحة  الإنعѧاش     حالة  اسѧتفادت  مѧن عملیѧة جراحیѧة خѧلال المرحلѧة       51دراسة استیعادیة ھمت 

  .الخاص بجراحة القلب والشرایین بالمستشفى العسكري محمد الخامس الرباط

سѧѧنة  وشѧѧكل الحمѧѧى الرزماتیزمیѧѧة السѧѧبب      37غالبیѧѧة مرضѧѧانا كѧѧانوا رجѧѧالا ومتوسѧѧط أعمѧѧارھم       
ثѧѧة  مѧѧن المرضѧѧى كѧѧانوا یشѧѧكون   مѧѧن ضѧѧیق  فѧѧي التѧѧنفس مѧѧن الدرجѧѧة الثال        %62.2.الرئیسѧѧي لھѧѧذا الѧѧداء   

  .NYHAلتصنیف 

  .مرییضا والجرثومة  العقدیة  الأكثر  شیوعا 17وقد كانت نتائج  الثقافات الدم  إیجابیة عن 

ومعدیѧة فѧي    %27.4صѧمیة فѧي    l %60.7وقد أجریت الجراحة لأسباب تتعلق بالѧدورة الدمویѧة فѧي    
ثلاثѧѧѧي   6: تѧѧاجي   26: الأبھѧѧر  ( حالѧѧة لتعѧѧویض صѧѧѧمام واحѧѧد     40مѧѧن الحѧѧالات یتعلѧѧق الأمѧѧѧر بѧѧـ      3.9%

وقѧد  . حѧالات لتعѧویض صѧمام بѧدیل     4حالة  لتعویض  صمامین معا  الأبھر والتѧاجي و   15و  8: الشرفات 
حالѧة واضѧطراب   شѧدید لإیقѧاع      16سیطر  انخافض  صبیب  القلب  على مضاعفات مѧا بعѧد الجراحѧة  بѧـ     

  .حالات 10حالة ثم قصور كلوي بـ  17القلب 

بصѧدمة  إنثانیѧѧة  2بصѧدمة قلبیѧة،    4حالتѧѧان بسѧبب  وذمѧة  رئویѧة  حѧѧادة ،     %17بلѧغ معѧدل  الوفیѧات    
  .وحالة واحدة بكاك مقسم

یمكن إجراء  عملیات لالتھѧاب  الشѧغاف المعѧدي مقارنѧة مѧع العѧلاج الطبѧي  وحیѧد مѧن خفѧض معѧدل            
  .وفیات  وتحسین  مستقبل المرضى  بالنسبة للحالات  الحرجة التي تشكل خطكرا على حیاة المرضى 

تجرى الجراحة  في وقت مبكر جدا  وذلك من أجل الحفاظ على صمامات القلب والحد دون انھیار  
  . الوظائف الأساسیة للجسم
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

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

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

ssoonntt  dduuss..  

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

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

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

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

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

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

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

mmoonn  ppaattiieenntt..  

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

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

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

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

  

Serment d'Hippocrate 



 

 

  

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  ةةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيبأن أكرس حياتي لخدمة الإنساني..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  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..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  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  

 

 



 

 

 


