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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : ProfesseurAbdelmalek 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 Taoufiq DAKKA  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
  

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
PROFESSEURS : 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima   Cardiologie 

 



Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie 
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 
 

Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
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. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
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. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
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. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
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 Inspecteur du SS 
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. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
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. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
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. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
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. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
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. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
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. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
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 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
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. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 



Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     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 OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
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 HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
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. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
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. 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  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
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. 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. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
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. 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 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
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. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
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. 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 
PROFESSEURS AGREGES : 
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. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
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L’endocardite infectieuse (EI)  est la conséquence de la fixation d’un micro-

organisme au niveau des tissus cardiaques suite à une bactériémie. Elle reste de nos 

jours une pathologie préoccupante, rare mais grave avec un taux de mortalité élevé [1] 

L’endocardite infectieuse est avant tout caractérisée par des lésions ulcéro-

végétantes de l’endocarde valvulaire, provoquant un trouble hémodynamique (risque 

d'insuffisance cardiaque). La formation de ces végétations au niveau des valves 

cardiaques entraîne un risque infectieux par un essaimage septique secondaire. C’est 

ce qui fait de l’endocardite infectieuse une maladie générale avec de nombreuses 

complications vasculaires et rénales possibles (glomérulonéphrite, insuffisance rénale, 

anévrysme, hémorragies, ischémie de membre, accident vasculaire cérébral (AVC) ou 

infarctus périphériques…) (Vanzetto, 2002). 

Son incidence et sa mortalité n’ont pas diminué en 30 ans, et presque 50% des 

patients atteints doivent subir une intervention chirurgicale. Elle présente une grande 

variété de formes cliniques, ce qui demande une approche pluridisciplinaire et 

collaborative de la part des professionnels de santé [1] 

 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, devant l’apparition des premiers signes d’insuffisance cardiaque. 

Mais l’évolution souvent très rapide de la décompensation 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 phage aigue, d’abord réservée à des cas particuliers, 

s’est récemment beaucoup développée. 
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 A côté de l’indication hémodynamique, qui reste de beaucoup la plus fréquente, 

d’autres indication chirurgicales sont apparues ; infectieuse, ayant pour but l’exérèse 

d’un foyer valvulaire mal contrôlé par les antibiotiques ; embolique, qui a pour objet 

de prévenir les embolies systémiques. 

   En pratique, le choix de l’indication chirurgicale et de son moment est souvent 

complexe car il doit tenir en compte du siège de l’endocardite (mitrale, aortique..), de 

son type (valve native ou prothèse), du germe en cause, des données échographique et 

du terrain. 

L’EI reste cependant une maladie en évolution, avec au cours de ces dernières 

années, un changement du type des patients, de l’étiologie, des portes d’entrées et des 

micro-organismes en cause. [1, 2] 

  Donc, c’est  une maladie sévère, relativement rare, responsable d’une morbidité 

et d’une mortalité importante. Sa prévention est donc d’un intérêt capital. 
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La première mention connue de l’affection est attribué au français Jean 

François Fernel, dans son livre Medicini, publié en 1554. En 1646, Lazare 

Rivière médecin du roi Louis XIII fut le premier à décrire les lésions valvulaires 

caractéristiques d’endocardite. [3-4] 

Le caractère infectieux et la corrélation clinique et anatomopathologique furent 

apportés en 1869 par Rudolph Virchow, par la mise en évidence de bactéries au sein 

des lésions intracardiaques. [5-6] 

Mais c’est William Osler qui est considéré à juste titre comme le père de 

l’endocardite, dont il donne une description détaillée en réalisant la synthèse des 

données physiopathologiques et cliniques dans ses trois publications dans les 

conférences Gulstonian, présentées à Londres devant le Royal College ofPhysicians en 

mars 1885. (Figure 1) [7] 

Ce n’est qu’à partir de 1944, grâce à la découverte de la Pénicilline qu’on assiste 

à des guérisons. La survie des patients atteints d’endocardite infectieuse se voit 

améliorée au cours du XXème siècle grâce au développement des antibiotiques, des 

techniques de culture bactériologique, de l’échographie cardiaque et de la chirurgie 

valvulaire (1er remplacement pour endocardite infectieuse destructive par Wallace en 

1963). [8] 
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Figure 1: William Osler [9] 
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I-DEFINITIONS : 

   I.1. Endocardite : 

L’endocardite est un terme médical générique qui signifie textuellement 

« inflammation de l’endocarde »,  l’endocarde étant la mince membrane endothéliale 

qui tapisse la face interne du cœur au niveau de la paroi, des cavités et valves 

cardiaques. 

L’endothélium se prolonge en dehors du cœur par la tunique interne des artères et des 
veines. 

C’est une maladie infectieuse provoquée par le passage dans le sang de micro-

organismes (bactéries, levures, champignons) qui se fixent sur l’endocarde et induisent 

des lésions ulcéreuses, végétantes, pouvant se compliquer en insuffisance cardiaque et 

en embolie. [10] 

On met en évidence différents types d’endocardites en fonction de son mode 

d’acquisition, du site cardiaque infecté, de la présence ou non de matériel 

intracardiaque étranger, de l’importance et de la forme de son pouvoir pathogène [11]. 

Deux notions sont à distinguer : bactériémie et septicémie. 

I.2.Bactériémie : 

Une bactériémie se définie comme étant le passage bref, unique et éphémère de 

germes dans le sang, sans mise en évidence de manifestations générales ni de 

localisation secondaire de foyer infectieux. [10] 
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I.3. Septicémie 

A l’inverse de la bactériémie, la septicémie est une infection grave de 

l’organisme, due à une décharge importante et répétée de micro-organismes 

pathogènes provenant d’un foyer primaire et pouvant créer des foyers secondaires 

apparents. 

Elle est associée a une forte fièvre, une altération de l’état général et une 

hémoculture positive. [10] 

 

  L’endocardite est une septicémie dont le point de départ est l’infection de 

L’endocarde valvulaire. 
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II- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES : 

II.1. Incidence : 

Elle peut être estimée par différentes approches. L'incidence de I'EI peut être 

calculée par rapport à une population générale : dans ce cas, l'étude épidémiologique 

inclut des malades de différents hôpitaux d'une région ou d'un pays [12]. 

L’incidence annuelle de l’endocardite infectieuse varie selon les pays de 25 à 50 

cas par million d’habitants [13], d’après une étude menée en 1991 [14], l'incidence  

annuelle brute de l'endocardite infectieuse était de  22 cas par million d’habitants. En 

France, bien que cette maladie ne fasse pas l’objet d’une déclaration obligatoire, le 

suivi de son incidence est rendu possible par la réalisation répétée d’enquêtes 

épidémiologiques annuelles en population générale [15]. Ainsi, l’enquête française de 

1999 [16] porte sur 390 cas (277 hommes, 113 femmes) d’EI certaine, définie comme 

telle selon les critères de la Duke University [17] modifiés [18]. Elle chiffre 

l’incidence brute annuelle de l’EI de l’adulte à 30 cas par million d’habitants [19]. 

A l'échelle mondiale, l'incidence se situe entre 0,9 et 4,9 cas/100.000 habitants/an 

[20]. C'est donc une maladie rare. Au Maroc, l’incidence n’est pas connue par absence 

de données épidémiologiques nationales [21]. 

L'incidence de I'EI peut également être déduite des statistiques générales de 

mortalité et des séries hospitalières [22]. Ainsi au Royaume Uni, 2114 malades sont 

décédés d'El entre 1975 et 1984 et les séries publiées dans ce pays pendant cette même 

période relatent une mortalité de 14-46 %, ce qui permet de calculer une incidence 

annuelle variant entre 591 et 1481 (14). La fréquence de I'EI est également évaluée 

entre 0,03 % ~ 0,3 % des admissions hospitalières [23]. 
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L’incidence de l’endocardite connaît cependant de grandes variations en fonction 

de l’âge et du sexe des individus  [15]. Elle est 2 à 3 fois plus élevée chez les hommes 

que chez les femmes et est maximale chez les hommes entre 75 et 80 ans. 

Actuellement l’âge moyen de survenue est de 62 ans [2]. Ces résultats d’après Selton-

Suty C. sont exprimés dans l’histogramme suivant (figure 2), [24]. 

 

 
Figure 2 : Incidence de l’endocardite infectieuse par sexe et âge en France durant 

l’année 2008. Selton-Suty C. [24] 

 

L’incidence ne paraît pas avoir baissé durant les trois dernières décennies. Elle 

varie de 30 à 100 pour 100000 cas par million d’habitant, la variation paraissant liée à 

des différentes méthodologiques d’une étude à l’autre [25].  
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   II.2. Répartition en fonction de l’âge : 

Le profil de la maladie a considérablement changé au cours des années. La moyenne 
d'âge qui était comprise entre 34 et 43 ans au début de l'ère des antibiotiques, a 
augmenté à 52-55 ans, et même à plus de 60 ans dans certaines séries particulières 
[25]. L’âge moyen chez les femmes est légèrement supérieur (62,3 ans) à celui des 
hommes (61,4 ans) [26]. 

Mais une interrogation subsiste : cette augmentation est-elle le reflet du 

vieillissement de la population générale ou la maladie atteint-elle simplement des 

patients plus âgés [27]. 

On constate cependant qu’un âge plus élevé est associé à une accumulation des 

facteurs de risque de l'El : prédispositions au diabète et cancer digestif ou uro-génital 

plus importantes, plus grande fréquence de procédures invasives (interventions 

chirurgicales, dialyse, pose de voie veineuse centrale,…) [28] 

II.3. Répartition en fonction du sexe 

Cette pathologie est plus fréquemment retrouvée chez les hommes avec un 

pourcentage variant de 65,6% en 1991 à 74,6% en 2008 contre 34,4% en 1991 et 

25,4% en 2008 chez les femmes [26]. 

L'enquête épidémiologique française de 2008 rapporte une incidence moyenne de 

50,7 cas par an et par million d'habitants chez l'homme contre 15,9 chez la femme 

[29]. 

Ceci s’expliquerait par la plus grande fréquence de cardiopathies rhumatismales, 

des atteintes aortiques et aussi des lésions valvulaires athéromateuses chez l’homme, 

qui sont à risque de greffes infectieuses à l’origine des endocardites. 
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L’enquête française de 2008 a confirmé cette forte prédominance masculine de la 

maladie. On remarque nettement le pic d’incidence chez les patients masculins dans 

l’intervalle 75-79 ans (figure 3) [29]. 

 

 

Figure 3 : Incidence annuelle de l’endocardite infectieuse par âge et par sexe 

dans l’enquête française de 2008 [29] 
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III. ETIOLOGIES : 

L’EI est classiquement la conséquence de deux situations réunies : un endocarde 

lésé, et une bactériémie. 

III.1. Patients à risque 

Un patient est dit « à risque » lorsqu’il présente une prédisposition cardiaque au 

développement d’une EI. 

Dans les pays industrialisés, l’étiologie principale était auparavant la présence de 

nombreuses valvulopathies résultantes du rhumatisme articulaire aigu. 

Cette pathologie à présent presque éradiquée, laisse place à d’autres causes en 

augmentation (30, 31) : 

- augmentation des dégénérescences scléreuse de valves cardiaques, les 

patients 

vivant de plus en plus longtemps, 

- augmentation du nombre de poses de valves prothétiques, les chirurgies 

concernant des patients de plus en plus jeunes. 

On met en évidence trois situations cliniques [32] : 

 EI sur valves natives lésées : 

Insuffisance valvulaire, souvent au niveau de l’orifice aortique, valvulopathies 

congénitales (tétralogie de Fallot, communication inter-ventriculaire, canal artériel 

persistant, bicuspidie aortique), athéromateuses, dégénératives, antécédent d’EI. 

 EI sur valves natives «apparemment saines»: 

Découverte fortuite de la lésion cardiaque suite à l’EI. 
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 EI sur prothèse valvulaire : 

Apparition précoce dans les 3 mois suivant la pose (inoculation péri-opératoire), 

ou à distance de l’intervention, le risque augmentant avec le temps (1000 fois 

supérieur a la population générale). 

Pour faciliter la prise en charge préventive par les professionnels de sante la 

HAS* a établi un classement des patients a risque en fonction des pathologies 

cardiaques qu’ils présentent (Tableau 1). 

Tableau 1 : Répartition des patients à risque en groupe A et B d’après les données de la 

Haute Autorité de Santé, suite aux recommandations de la Société Européenne de 

cardiologie (2009) et de la Société de Pathologie Infectieuse de Langue française :  
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Cette classification a un but essentiellement thérapeutique, elle permet d’évaluer 
les situations nécessitant ou non une antibioprophylaxie avant la réalisation d’un acte à 
risque infectieux. 

 Cependant ces prédispositions cardiaques ne sont pas les seuls facteurs de 
risque, puisque certaines maladies sous-jacentes, augmentent parfois le risque 
d’endocardite [33]. 

 Certaines affections comme le diabète, les néoplasies ou les états 
d’immunodépression qui entraînent d’une façon générale une augmentation 
de la sensibilité aux infections, ne semblent pas accroître le risque 
d’endocardite. La cirrhose hépatique semble être un facteur de risque des 
endocardites à streptocoques surtout du groupe D [34].  

 La toxicomanie IV : L'injection intraveineuse réalisée sans précautions de 
stérilité n'est pas le seul facteur de risque chez le toxicomane. Le type de 
stupéfiant injecté semble également intervenir. Une large étude portant sur 
des endocardites chez les toxicomanes par voie intraveineuse a montré que 
l'usage de cocaïne en injection était un facteur de risque plus important que 
l'utilisation d'autres drogues [35]. 

 L’insuffisance rénale chronique et l’hémodialyse se compliquent parfois 
d’endocardite à S. aureus, secondaire à l’infection du shunt artério-veineux 
[33].  

 Infection par VIH, des cas d'endocardite infectieuse, provoqués par des 
germes inhabituels comme Salmonella ou Listeria, ont été rapportés chez des 
patients infectés par le VIH [36,37]. Cela suggère que l'infection par le VIH 
constitue un facteur de risque d'endocardite sans que cela n'ait été confirmé 
par des études adaptées [38]. 
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 Portage  de matériel intracardiaque, Les infections sur sonde de stimulation 

permanente endocavitaire ont une incidence comprise entre 0.13 et 7 % [39]. 

L'électrode endocavitaire favorise la greffe bactérienne, soit à partir d'un 

foyer infectieux situé à distance, soit le plus souvent à partir d'une 

suppuration de la loge du boitier [39].Le risque d'EI après geste de 

cardiologie interventionnelle est très faible [25]. 

 Causes nosocomiales : l’EI contractée dans le système de la santé publique 

comporte à la fois la forme classique acquise à l’hôpital (nosocomiale) et les 

endocardites se manifestant en dehors de l’hôpital chez des personnes en 

contact étroit avec le système de santé (homes, hôpitaux de jour, centre de 

dialyse, etc.). Cette catégorie est responsable de presque 30% de toutes les EI 

dans les pays industrialisés [40].  

 L’évolution de la médecine pourrait aussi générer de nouvelles situations à 

risque [2]: 

 prolongation de la vie, 

 immunodépression induite, 

 nouvelles portes d’entrée. 

III.2. Gestes et situations à risque : 

La porte d’entrée de l’endocardite n’est identifiée que dans la moitié des cas. Il 

peut s’agir d’un foyer infectieux, patent ou latent, ou d’une situation ou d’un geste 

susceptible d’entraîner une bactériémie. Toutes les études récentes insistent sur la 

fréquence croissante des EI secondaires à des procédures médicochirurgicales. 

Le type de micro-organisme oriente vers une porte d’entrée [41]. 
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III.2.1. Principales portes d’entrées de l’organisme : [33] 

Les endocardites subaigües et lentes font suite à une bactériémie inapparente au 

cours de laquelle le microorganisme se greffe sur l’endocarde. La denture est la 

principale cause de ces bactériémies et  la principale porte d’entrée des endocardites 

lente. Des bactériémies s’observent dans 50 à 70 % des cas, dans les heures qui suivent 

une extraction dentaire ou des soins tels que pulpectomie, détartrage et sont même 

constatées après brossage des dents, irrigation par jet sous pression.  

La porte d’entrée dentaire représente 40 à 50 % des portes  d’entrée des 

endocardites à streptocoques lorsque celle-ci est connue [42]. 

Des bactériémies sont notées après  intervention sur les voies aériennes, 

amygdalectomie, fibroscopie avec un instrument rigide, interventions sur la muqueuse 

naso-sinusienne. Il s’agit de portes d’entrée rares cependant. 

La porte d’entrée urinaire est en cause dans 10% des endocardites et surtout dans 

les endocardites à entérocoques. Cette porte d’entrée semble de plus en plus fréquente. 

La porte d’entrée digestive, colique notamment, a été récemment soulignée pour 

les endocardites à Str.bovis [43]. La recherche d’un cancer colique ou d’une infection 

sigmoïdienne doit être systématique à l’aide du lavement baryté et si possible d’une 

coloscopie dans les endocardites à Str.bovis, même si l’importance de cette   porte 

d’entrée est controversée. 

La porte d’entrée cutanée est responsable d’endocardites aigues à S.aureus : 

celles-ci font suite à une infection cutanée à staphylocoque qui comporte toujours un 

risque faible mais imprévisible d’endocardite. 
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III.2.2. Actes quotidiens responsables : 

Les principales procédures identifiées sont les suivantes : circulation 

extracorporelle, cathéters veineux, cathétérisme cardiaque, hémodialyse, implantation 

de stimulateur cardiaque, ponction articulaire, chambre implantable sous-cutanée pour 

perfusions intraveineuses, coloscopie avec ou sans résection de polypes, chirurgie 

dermatologique, dilatation urétrale… [41]. 

Ainsi des bactériémies font suite à divers interventions ou actes gynécologiques : 

accouchement, avortement, y compris interruption volontaire de grossesse. Il s’agit 

cependant de bactériémie ayant un faible pouvoir de fixation sur l’endocarde ; en 

dehors d’endocardites aigues dues à S.aureus ou plus rarement à streptocoque du 

groupe B [165] il s’agit d’une porte d’entrée peu fréquente actuellement. 

IV- PHYSIOPATHOLOGIE : 

   La physiopathologie de l’endocardite infectieuse est longtemps demeurée une 

énigme. C’est grâce à de nombreuses études expérimentales et à près d’un siècle 

d’observation que la compréhension des mécanismes de la maladie a émergé. 

IV.1.Généralités : 

 L’EI est la résultante d’une lésion micro ou macroscopique de l’endocarde 

associée à une infection de cette lésion suite à une bactériémie. 

On assiste à un processus local avec des lésions ulcéro-végétantes et des 

mutilations valvulaires, mais aussi à un processus embolique avec des décharges 

répétées d'emboles septiques dans la circulation générale associées à une réponse 

immunologique. 
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 L'événement primaire dans la survenue d'EI est représenté par l'adhérence 

bactérienne sur l'endocarde de valves cardiaques lésées au cours d'une bactériémie, 

même transitoire. Si des gestes médico-chirurgicaux invasifs peuvent engendrer un 

passage sanguin de certaines bactéries, certains gestes de la vie courante (mastication, 

brossage de dents, etc.) engendrent également des bactériémies transitoires rendant 

compte de la fréquence des EI survenant en l'absence de gestes à risque. L'adhérence 

bactérienne fait intervenir des facteurs tissulaires valvulaires et des facteurs bactériens.  

 La deuxième étape dans la survenue d'EI consiste en la persistance et en la 

multiplication des bactéries au niveau de l'endocarde associées le plus souvent à une 

extension locale responsable de dégâts valvulaires. 

 La troisième étape est représentée par la dissémination des micro-organismes 

dans les différents organes (rate, cerveau, rein, os, etc.) à l'occasion d'embolies 

septiques. 

IV.2. Les sites cardiaques à risque : 

 Les sites cardiaques les plus sensibles à l’infection sont ceux présentés ci-après 

(figure 4). 

1- valve tricuspide 

2- muscle cardiaque 

3- péricarde 

4- valvules pulmonaires 

5- valve aortique 

6- valve mitrale 
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.ADHERENCE AUX TISSUS VALVULAIRES LESES : 

  Des lésions inflammatoires ou mécaniques des valves conduisent à la 

colonisation bactérienne au cours des bactériémies [46]. 

 • En réponse à une inflammation locale, les cellules endothéliales expriment 

différentes protéines, en particulier des intégrines [46, 47], qui lient la fibronectine 

plasmatique à la surface des cellules endothéliales permettant l'adhésion des bactéries 

grâce à leur récepteur à la fibronectine. Une fois cette étape accomplie, les bactéries 

sont internalisées.  

 En réponse à cette invasion, les cellules produisent différentes substances, en 

particulier des cytokines qui induisent l'agrégation de plaquettes, de fibrine et de 

cellules monocytaires conduisant à la formation des végétations. Ces phénomènes 

inflammatoires seraient responsables de la fréquence importante des EI à S. aureus 

chez des patients sans valvulopathie préexistante ou chez les patients toxicomanes par 

injection de substances impures. 

• Les lésions mécaniques engendrent une altération de l'endothélium et entraînent 

la mise en contact des éléments sanguins avec les composants sous-endothéliaux 

aboutissant à la formation d'un coagulum. Ce coagulum, contenant du fibrinogène, de 

la fibrine et des plaquettes, constitue l'endocardite thrombotique non bactérienne. La 

colonisation bactérienne a lieu secondairement au cours d'une bactériémie. Cette 

colonisation engendre la production de cytokines responsable de l'augmentation du 

coagulum infecté donnant naissance à la végétation. 
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Figure 5 : Étapes initiales de la colonisation valvulaire par des bactéries [48] 
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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). 

IV.4.Rôle des facteurs bactériens : 

 Les principales espèces bactériennes responsables d'EI possèdent des adhésines 
bactériennes favorisant la colonisation, appelées MSCRAMMS (microbial surface 
component reacting with adhesive matrix molecules [49]) comme le récepteur au 
fibrinogène, à la fibronectine ou les exopolysaccharides. 
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IV.5.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. 

IV.6.Survie des bactéries in situ : 

Après colonisation, les bactéries peuvent survivre et échapper aux mécanismes 
de défense de l'hôte. Les souches isolées d'EI sont résistantes à des facteurs 
plaquettaires en particulier au facteur microbicide plaquettaire [50] , et également 
résistantes aux facteurs humoraux, comme le complément, ainsi qu'à différents 
facteurs cellulaires. 

IV.7.Dissémination : 

La dissémination est favorisée par différentes exo-enzymes et exotoxines 
responsables des dégâts valvulaires locaux. Ces phénomènes aboutissent à un 
dysfonctionnement valvulaire par extension de l'infection, formation d'abcès septal et 
myocardique et, à terme, insuffisance cardiaque. La fragmentation de végétations est 
responsable d'emboles septiques ou non septiques. L'essaimage de micro-organismes 
rend compte de foyers septiques secondaires. Le relargage d'antigènes entraîne la 
formation de complexes immuns circulants et les phénomènes cliniques et biologiques 
de vascularite. Enfin, des dilatations de la paroi artérielle (anévrismes mycotiques) 
peuvent survenir et se rompre, responsables d'hémorragies. 
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IV.8.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 entrainer 

une activité procoagulante locale et à nourrir des végétations infectées dans lesquelles 

ils peuvent survivre [35]. 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 [25]. 

 

Figure 6 : physiopathologie de l’endocardite infectieuse  [52] 
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V. ANATOMO-PATHOLOGIE : 

Les lésions anatomiques, cardiaques et extracardiaques de l'EI sont décrites 

depuis longtemps par l'anatomopathologiste, à travers le biais de sélection des données 

autopsiques. Aujourd'hui, les observations faites in vivo grâce aux diverses techniques 

d'imagerie et à la vision directe du chirurgien ont complété, et parfois modifié. 

V.1. Classification : 

V.1.1. Lésions orificielles [53] : 

 Endocardites infectieuses sur valve native : 

Elles sont caractérisées par des lésions ulcéro-végétantes, associant selon des 

modalités très variables le processus destructif d'ulcération et le processus constructif 

de végétation. 

Les ulcérations sont dues à la fragilisation du tissu valvulaire consécutive à la 

nécrose de ses constituants (fibres collagènes essentiellement) par les toxines 

microbiennes, les agents protéolytiques des polynucléaires et les cytokines des 

macrophages. L'étoffe valvulaire amincie, avant de se perforer, peut se souffler 

localement, donnant lieu à la formation d'un anévrisme en « doigt de gant ». 

Les végétations sont constituées par les appositions successives d'amas 

fibrinoplaquettaires, au sein desquels on retrouve des colonies microbiennes et des 

cellules inflammatoires. Macroscopiquement, les végétations constituent au début de 

leur formation des élevures miliaires sur la ligne d'occlusion des valves. Augmentant 

de volume, elles prennent tantôt l'aspect d'une masse sessile, largement implantée sur 

la valve et pouvant atteindre le volume d'une cerise, tantôt celui d'un polype pédiculé, 

mobile au sein du courant sanguin, dont la longueur peut atteindre 4 à 5 cm. Les 
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masses sessiles sont souvent de consistance ferme, de couleur rougeâtre. Les 

végétations pédiculées, à surface irrégulière, de couleur blanc grisâtre, sont friables. Le 

risque de détachement et de migration embolique des végétations pédiculées est 

beaucoup plus élevé que celui des masses sessiles. 

Les dysfonctions valvulaires engendrées par les lésions ulcéro-végétantes sont 

fonction de l'état de l'orifice avant la greffe infectieuse et de l'importance des dégâts 

imprimés par celle-ci à la valve. Certaines petites ulcérations et certaines végétations 

de petite taille n'entraînent qu'une dysfonction valvulaire minime et la fibrose des 

lésions stérilisées par l'antibiothérapie permet de parler de guérison anatomique. 

Beaucoup plus fréquentes sont les mutilations importantes, génératrices de 

dysfonctions valvulaires sévères conduisant à l'insuffisance cardiaque et imposant, 

dans nombre de cas, le recours à une chirurgie valvulaire non différée. 

 Endocardite infectieuse aortique : 

L'EI aortique comporte souvent des perforations larges d'un ou plusieurs nids 

sigmoïdiens. Les végétations pédiculées peuvent être, au niveau de l'orifice aortique, 

très longues et de ce fait malmenées par le flux aortique violent, avec plusieurs 

conséquences possibles : 

- fracture de la partie distale de la végétation, avec migration du fragment libre 

vers une artère coronaire, cérébrale, ou viscérale ; 

- enclavement de la végétation dans un ostium coronaire [54]. 

- saillie devant les orifices coronaires de végétations volumineuses, gênant à la 

fois le flux aortique global et la perfusion coronaire. 
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 Endocardite infectieuse mitrale : 

L'EI mitrale est liée, soit à une greffe infectieuse première sur la valve mitrale, 

soit à l'atteinte de la grande valve mitrale par le jet régurgitant infecté d'une EI 

aortique. Dans les deux cas, on observe souvent des anévrismes préperforatifs, puis 

des perforations de la grande valve. La greffe bactérienne peut entraîner également la 

rupture de cordages tendineux. Les végétations sont de calibre variable : les 

volumineuses végétations, pseudo-tumorales, surtout observées dans les EI à 

staphylocoques, à streptocoques déficients ou à champignons, ont un effet sténosant 

rapide et imposent à elles seules la chirurgie. 

 Endocardite infectieuse mitroaortique : 

Les EI mitroaortiques représentent 10 % à 15 % du total des EI sur valve native 

[55, 56, 57]. Elles peuvent être à l’origine des fistules entre l’aorte et l’oreillette 

gauche ou droite. 

 Endocardite infectieuse tricuspide : 

L'atteinte isolée de la tricuspide est rare : moins de 4 % des EI sur valve native 

[55, 57]. Les atteintes tricuspidiennes associées à une greffe infectieuse sur le cœur 

gauche s'observent, soit par contamination de contiguïté dans les cas d'EI sur 

communication interventriculaire ou compliquée de perforation septale, soit par 

atteinte simultanée des valves du cœur gauche et du cœur droit. 

 Endocardite infectieuse pulmonaire : 

L'atteinte isolée de la valve pulmonaire est encore plus rare (moins de 1 % des 

cas).  
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 Endocardite infectieuse sur la valve d'Eustachi : 

On a décrit la présence de végétations sur la valve d'Eustachi dans de rares cas 
d'infection à Staphylococcus (S.) aureus, notamment chez les toxicomanes [58]. Les 
végétations y sont souvent très volumineuses. L'aspect des lésions dépend également 
de l'état des valves avant la greffe infectieuse.  

 Endocardites infectieuses sur prothèse valvulaire : 

Les EI sur prothèse valvulaire représentent aujourd'hui un pourcentage élevé de 
l'ensemble des EI : 22 % dans l'enquête française de 1991 [57], 29 % dans la série de 
Düsseldorf [59]. La greffe bactérienne sur prothèse biologique peut entraîner de petites 
perforations, difficiles à distinguer des ruptures localisées aseptiques souvent 
observées sur les hétérogreffes, lorsqu'elles sont momifiées et incrustées de 
microcalcifications plusieurs années après leur implantation. Plus rarement, à ces 
perforations s'ajoutent des végétations exubérantes rétrécissant l'orifice.  

L'infection reste limitée aux cuspides dans la majorité des cas : 59 % des EI sur 
bioprothèse ayant imposé une réintervention dans la série de la Cleveland Clinic 
n'avaient pas d'extension de l'infection aux structures périprothétiques [60].  

Les prothèses mécaniques, non attaquées par les agents infectieux au niveau de 
leur élément mobile, peuvent au contraire être le siège d'une greffe bactérienne au 
niveau de leur collerette d'implantation, autour des fils de suture. L'infection se 
propage dans plus de 80 % des cas à l'anneau valvulaire et aux structures 
myocardiques adjacentes [60]. Les abcès annulaires, particulièrement fréquents ici, 
désinsèrent plus ou moins largement la prothèse, engendrant ainsi une dysfonction 
orificielle qui favorise la formation de thromboses. Les thrombus, colonisés par les 
micro-organismes voisins, se transforment en végétations infectées qui s'étendent à la 
surface de l'élément mobile de la prothèse, gênant ou bloquant son fonctionnement. 
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V.1.2. Endocardites infectieuses pariétales, primitives ou secondaires : 

La greffe infectieuse sur l'endocarde pariétal, en dehors des cas où elle se localise 

aux alentours d'un défaut septal congénital (communication interventriculaire 

notamment), est très rarement primitive. On l'observe surtout dans les 

septicopyohémies fongiques des immunodéprimés, de volumineuses végétations 

pouvant alors combler plus ou moins complètement les cavités cardiaques. Ces EI 

aspergillaires pariétales sont observées chez 3 % des patients morts après 

transplantation cardiaque [61]. Plus souvent, l'endocarde pariétal est contaminé par le 

jet d'un sang qui s'est chargé de micro-organismes au passage d'un orifice infecté. 

Dans les insuffisances aortiques oslériennes, le jet régurgitant inocule le septum 

interventriculaire au niveau des poches endocardiques qu'il a contribué à former (cela 

sans oublier les atteintes de la grande valve mitrale et des cordages tendineux décrites 

ci-dessus). Dans les EI sur sténose aortique, le jet d'éjection aortique inocule la racine 

de l'aorte ascendante et peut créer à ce niveau un anévrisme infectieux. Dans les 

insuffisances mitrales oslériennes, le jet régurgitant mitral inocule l'endocarde de 

l'oreillette gauche. Enfin, l'endocarde pariétal peut s'infecter au contact d'une sonde 

intracardiaque (sonde de stimulation cardiaque notamment) [53]. 

V.2. Lésions cardiaques des endocardites infectieuses compliquées : 

Par mécanisme embolique, des infarctus et des abcès à distance surviennent. 

Dans le cadre des endocardites bactériennes, ces embolies touchent de 
15 à 37% des patients [62,63]. Dans la plupart des cas, l'endocardite 
touche le cœur gauche et les emboles provoquent des infarctus du 
myocarde, des infarctus cérébraux ou des ischémies aigues des 
extrémités. Lorsque l'endocardite touche le cœur droit, c'est le poumon 
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qui est le siège d'embolies. Par le même mécanisme, des miliaires de 
micro-abcès peuvent survenir, surtout dans les cas d'endocardite 
mycosique. Une série d'autopsies menées sur des patients décédés 
d'endocardite infectieuse [64], a montré que 13% des cas présentaient des 
lésions d'infarctus du myocarde plus ou moins étendues. Dans le cas 
d'endocardite du cœur droit, jusqu'à 80% des patients présentent des 
embolies pulmonaires. 

V.3. Lésions séquellaires de l'endocardite infectieuse «guérie» : 

Au niveau des valves, les lésions cicatricielles sont plus ou moins importantes. 
Un discret épaississement fibreux de l'étoffe valvulaire n'entraîne qu'une dysfonction 
orificielle peu importante. Les perforations valvulaires à bords mousses, les ruptures 
de cordages tendineux peuvent au contraire entraîner une dysfonction importante. Les 
abcès périannulaires aortiques détergés prennent l'aspect d'anévrismes. Les végétations 
deviennent fermes, d'un blanc grisâtre, mais celles qui sont pédiculées, ou 
volumineuses et mobiles, peuvent se détacher même après la guérison bactériologique 
de l'EI. On peut retrouver d'autre part des embolies coronaires organisées ou calcifiées, 
des séquelles d'infarctus du myocarde ou des îlots dispersés de sclérose myocardique. 
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VI. DIAGNOSTIC : 

 VI.1.Clinique : 

L'une des principales difficultés du diagnostic de l'EI, et sans doute la cause 

première du retard habituel de ce diagnostic, tient au fait que ses symptômes initiaux 

sont très variables d'un patient à l'autre, et d'interprétation plus ou moins difficile en 

fonction du contexte [65].    

L'histoire clinique de l'EI est très variable selon le micro-organisme, 

la présence ou non d'une cardiopathie préexistante et le mode de 

présentation. L'EI peut se présenter comme une infection aiguë, de 

progression rapide, ou comme une maladie subaiguë ou chronique 

avec une fébricule et des symptômes non spécifiques. L'EI doit être 

suspectée dans certaines situations cliniques [66]. 

A. Interrogatoire : 

L’étape fondamentale lors de la prise en charge d’un patient suspect est 

l’interrogatoire. 

En effet, il est capital d’obtenir un bon nombre d’informations telles que : les 

caractéristiques du syndrome fébrile, son ancienneté, l’évolution de la fièvre au, cours 

de la journée voire de la semaine ou encore la présence de symptômes associés 

(amaigrissement, altération de l’état général, anorexie,…). Il sera aussi primordial de 

prendre connaissance de l’existence d’une cardiopathie sous-jacente (connue ou 

présence d’un souffle) mais encore de la présence de matériel intracardiaque ou 

intravasculaire (pacemaker, défibrillateur, prothèse valvulaire, cathéter de perfusion). 

[67] 
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  L’interrogatoire va également permettre une première recherche d’une 

éventuelle porte d’entrée (lésion cutanée, piercing, intervention chirurgicale récente) et 

également l’existence de soins dentaires précédant le syndrome fébrile.  

  On notera chez les patients les facteurs favorisants tels que la toxicomanie, les 

antécédents d’endocardites infectieuses, de traitement immunosuppresseur, le VIH 

(Virus de l’Immunodéficience Humaine, …). 

 Cet interrogatoire doit également être plus poussé afin de rechercher les 

éventuels symptômes passés inaperçus pour les patients (faux panaris, accident 

ischémique transitoire,…). [67] 

B. BSymptomatologie clinique : 

L’EI est une pathologie très polymorphe et peut être mise en évidence par de 

nombreux signes et des manifestations cliniques variées. Le diagnostic n’est donc pas 

toujours immédiat. 

 Elle comporte un syndrome infectieux, des signes cardiaques et des 

manifestations extracardiaques : 

B.1. syndrome infectieux : 

 La fièvre [25] : 

Est certes pratiquement toujours présente et, bien souvent, elle est le signe 

révélateur de la maladie, mais c'est seulement lorsqu'elle est replacée dans son 

contexte que sa valeur diagnostique peut être précisée.  

Une fièvre élevée, accompagnée de frissons, est immédiatement évocatrice d'une 

atteinte infectieuse.  
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Lorsqu'une telle fièvre survient chez un patient atteint d'une valvulopathie bien 

identifiée, ou porteur d'une prothèse valvulaire, la crainte de l'EI est immédiatement 

présente à l'esprit du médecin, et les meilleures conditions sont réunies pour un 

diagnostic précoce. 

Au contraire, lorsque cette fièvre apparaît chez une personne qui n'a pas de 

maladie valvulaire connue, la maladie infectieuse reste la première hypothèse évoquée, 

mais la greffe infectieuse sur l'endocarde risque d'être méconnue, surtout s'il existe un 

foyer infectieux extracardiaque, porte d'entrée éventuelle du micro-organisme 

infectant, ou métastase de sa localisation endocarditique première.  

On rappelle que, dans près de la moitié des cas, l'EI survient chez des personnes 

exemptes de toute atteinte valvulaire antérieurement connue  [55,69], et que de 

nombreuses valvulopathies mineures asymptomatiques-prolapsus mitral et bicuspidie 

aortique notamment-ne sont reconnues qu'après l'EI qui les révèle. Mais, bien souvent, 

l'élévation thermique est si modeste qu'elle n'est pas ressentie par le patient qui se 

plaint seulement de fatigue, de perte d'appétit et/ou de poids, de sueurs nocturnes, et 

parfois d'arthralgies et/ou de myalgies.  

Lorsque, enfin, le patient consulte, et que le médecin prend soin de prendre sa 

température, c'est un discret décalage thermique à 37,6-38°C qui est noté. Ces formes 

larvées sont fréquentes chez le sujet âgé. C'est ici que le diagnostic risque d'être le plus 

retardé. 

B-2- Signes cardiaques : 

Devant un syndrome infectieux inexpliqué, le souffle cardiaque authentifie la 
localisation de l’infection au niveau de l’endocarde valvulaire, c'est-à-dire qu’il a une 
valeur diagnostique considérable.  
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La plus grande valeur est à l’apparition d’un nouveau souffle ou à la modification 
d’un souffle connu. En outre, L’absence de souffle ne permet pas d’exclure le 
diagnostic.   L’insuffisance cardiaque apparait dans un tiers des cas. Elle est le plus 
souvent à gauche. [70-71]  

Toute insuffisance cardiaque fébrile doit faire évoquer le diagnostic 
d’endocardite. 

 Les autres complications plus rares sont une péricardite, une insuffisance 
coronarienne. La survenue d’un trouble de conduction, en particulier, un bloc auriculo-
ventriculaire au cours d’une endocardite infectieuse doit faire évoquer un abcès septal. 

B-3- Manifestations extracardiaques :  

Ces manifestations extracardiaques sont nombreuses, et intéressent divers 
organes. 

 Les manifestations rhumatologiques : 

La fréquence des manifestations rhumatologiques au cours de l’EI s’étend de 19 
à 44 % des cas dans la littérature [72-73] De même que l’incidence masculine de l’EI 
est pratiquement le double de l’incidence féminine, [74] les manifestations 
rhumatologiques sont observées plus souvent chez l’homme. 

   Les manifestations rhumatologiques de l’EI sont très diverses incluant des 
arthralgies, des rachialgies, des arthrites inflammatoires ou infectieuses, des 
spondylodiscites, des ostéites, des myalgies, des ténosynovites et des bursites [72-75]. 
Elles peuvent précéder de plusieurs semaines, voire de plusieurs mois, le diagnostic 
d’EI. 

Les arthralgies sont les manifestations rhumatologiques les plus fréquentes, 

observées dans 10 à 50 % des cas d’EI. Elles concernent préférentiellement les 

épaules, les genoux et les hanches, mais toutes les articulations des membres peuvent 

être atteintes. Dans la moitié des cas environ, les arthralgies sont mono ou 

oligoarticulaires et, dans l’autre moitié, les douleurs sont polyarticulaires, pouvant être 
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migratrices. Chez un patient fébrile, les arthralgies sont fréquentes et, en l’absence 

d’autres symptômes, elles orientent peu le diagnostic. 

Les arthrites périphériques concernent également 20 à 50 % des patients ayant 

des manifestations rhumatologiques. Leur début est le plus souvent progressif. 

L’atteinte est soit monoarticulaire concernant l’épaule, le genou ou la cheville, soit 

oligoarticulaire. 

Les rachialgies sont également un symptôme fréquent concernant 20 à 60 % des 

patients atteints d’EI et ayant des manifestations rhumatologiques. [72-76-73] Il s’agit 

le plus souvent de lombalgies mais des cervicalgies et des dorsalgies sont également 

rapportées. L’origine des rachialgies reste imprécise. 

Les myalgies sont également fréquemment rapportées au cours des EI, 

concernant 15 à 30 %[77-78] des patients ayant des manifestations rhumatologiques. 

Elles peuvent être diffuses ou localisées mais elles prédominent souvent aux ceintures. 

 D’autres symptômes sont fréquemment associés à l’endocardite infectieuse 

[79] : 

- Les symptômes constitutionnels : Perte de poids, fatigue ou anorexie. 

- Les manifestations cutanéo-muqueuses : Les signes cutanéo-muqueux sont 

rares mais de grande valeur diagnostique. Ils sont présents dans 5 à 15% des cas 35. 

.Les nodosités ou faux panaris d’Osler sont des nodosités rouges, douloureuses, 

siégeant au niveau de la pulpe des phalanges distales des doigts et des orteils. Leur 

recherche doit être d’autant plus attentive et répétitive qu’ils sont éphémères et 

n’évoluent jamais vers la suppuration. (Figure 7) 

.L’érythème hémorragique palmaire ou plantaire de Janeway est plus rare.  
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.Les pétéchies à centre blanc, le plus souvent localisées aux conjonctives et à la 

muqueuse buccale, ne sont évocatrices que dans un contexte clinique infectieux.  

Il en va de même des taches cotonneuses de Roth observées sur la rétine  

Ces signes cutanéo-muqueux sont l’expression la plus apparente des phénomènes 

vasculaires et immunologiques de la maladie. 

 

 

Figure 7: nodule d’Osler chez l’un de nos malades 

- Les symptômes respiratoires : Dyspnée, douleur thoracique, qui peuvent 

résulter de l'insuffisance cardiaque congestive ou d'embolie pulmonaire septique. 

- Les manifestations rénales : Hématurie, voir douleur au niveau du flanc.Le 

plus souvent en   raison du dépôt de complexes immuns (glomérulonéphrite), mais 

peut aussi être causée par l'embolie rénale 
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- Les manifestations neurologiques : La confusion, la léthargie, ou la  psychose  

en raison des effets toxiques de l'infection. Une méningo-encéphalite ou une  

hémiparésie franche, par embolisation de matériel infectieux, peuvent également se 

produire. 

- Ophtalmologiques : Les signes sont dominés par le purpura conjonctival et les 

taches de Roth au fond d’œil qui correspondent à des hémorragies associées à des 

exsudats blanchâtres. (Figure 8) 

 

 

Figure 8: Fond d’œil montrant les taches de Roth [80] 

C. Examen clinique : 

 Chez un patient fébrile, la recherche qui s'impose en premier est celle de signes 

en faveur d'un syndrome infectieux et de son origine.  

 La splénomégalie était notée dans 30 % à 40 % des cas dans les études cliniques 

classiques. Elle s'observe surtout dans les formes « lentes » de l'EI, et n'est retrouvée 
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aujourd'hui que dans un quart des cas [81]. C'est une splénomégalie modérée, la rate 

débordant habituellement les fausses côtes gauches de 2 à 4cm.  

Les signes cutanéo-muqueux sont rares, mais de grande valeur diagnostique.  

Les « faux panaris » d'Osler sont des nodosités rouges, douloureuses, siégeant au 

niveau de la pulpe des phalanges distales des doigts et des orteils [82]. Leur recherche 

doit être d'autant plus attentive et répétitive qu'ils sont éphémères et n'évoluent jamais 

vers la suppuration. 

 L'érythème hémorragique palmaire ou plantaire de Janeway est plus rare. Les 

pétéchies à centre blanc, le plus souvent localisées aux conjonctives et à la muqueuse 

buccale, ne sont évocatrices que dans un contexte clinique infectieux. Il en va de 

même des taches cotonneuses de Roth observées sur la rétine. Ces signes cutanéo-

muqueux sont l'expression la plus apparente des phénomènes vasculaires et 

immunologiques de la maladie [25]. 

Dans ce contexte clinique d'infection, la recherche de sa porte d'entrée s'impose. 

Celle-ci, par un interrogatoire et un examen somatique très minutieux, peut être 

retrouvée dans deux tiers des cas [81]. 

C'est aussi le syndrome infectieux qui impose la recherche de la greffe 

endocarditique et l'auscultation cardiaque est, à ce titre, plus ou moins informative.  

 L'augmentation nette de l'intensité d'un souffle cardiaque antérieurement connu, 

l'apparition de signes d'auscultation (souffle systolique d'insuffisance mitrale, souffle 

diastolique d'insuffisance aortique, beaucoup plus rarement murmure diastolique 

apexien de sténose mitrale en cas d'obstruction mitrale par des végétations 

exubérantes), chez un sujet dont on peut affirmer qu'il avait auparavant une 

auscultation cardiaque strictement normale, sont évidemment très hautement 
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suggestives d'EI. Mais cette éventualité est relativement rare, pour deux raisons : d'une 

part, les végétations de petit volume, sans ulcération mutilante de l'étoffe des valves, 

n'entraînent aucune dysfonction audible des appareils valvulaires, d'autre part, très 

nombreux sont les patients qui n'avaient pas fait l'objet d'une auscultation cardiaque 

attentive avant l'épisode fébrile actuel, et pour lesquels manque donc la référence à des 

données stéthoscopiques antérieures fiables. C'est pour cette dernière raison que 

l'augmentation ou la modification d'un souffle préexistant ne sont pas considérées 

comme critères de diagnostic de l'EI, alors que l'apparition de signes de régurgitation 

valvulaire est considérée comme un critère majeur en faveur de ce diagnostic. En 

outre, dans les EI aortiques avec régurgitation valvulaire importante d'apparition 

rapide, le souffle diastolique peut être bref, et la pression artérielle diastolique peu 

abaissée (l'élévation rapide de la pression diastolique intraventriculaire gauche abrège 

la durée de la régurgitation et diminue le gradient aortoventriculaire), ce qui risque 

d'induire en erreur quant à l'importance de la régurgitation [25] 

D. Approche diagnostique : 

  Si en théorie le diagnostic d'EI repose sur l'association d'une bactériémie 

persistante et de lésions histologiques des valves cardiaques, des critères plus 

cliniques,échographiques et microbiologiques ont été proposés [83-84]. 

 Ces critères de Duke ont permis d'améliorer la sensibilité du diagnostic d'EI sans 

perdre en spécificité et sont maintenant largement utilisés dans les études 

épidémiologiques. 

La mise en évidence du germe responsable d'EI reste une des pierres angulaires 

du diagnostic et de la thérapeutique des EI.  
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De nombreux « outils » sont maintenant disponibles et des recommandations 

microbiologiques et anatomopathologiques ont été faites pour améliorer le diagnostic 

[85-86].  

Elles concernent les hémocultures, les sérologies, la mise en culture du sang sur 

culture cellulaire, l'utilisation de techniques de biologie moléculaire, et les techniques 

microbiologiques et anatomopathologiques d'études des valves et prothèses 

cardiaques. 

VI.2.Examens para cliniques : 

Les deux piliers du diagnostic de l’endocardite infectieuse sont les hémocultures 

et l’échocardiographie. 

VI.2.1. Biologie : 

A- Examens Bactériologique :  

 Hémocultures [87] : 

A-   Lors des endocardites, une bactériémie est constante, ce qui permet de 

réaliser des hémocultures quelle que soit la température du patient.  

  Des informations cliniques pertinentes avec la mention « suspicion d'EI » 

doivent être indiquées au laboratoire. 

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

valeur dépend des conditions de réalisation. (Tableau 2) 
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Tableau 2: Les règles de réalisation des hémocultures [88] 

 Nombre et type d'hémocultures 

 En l'absence de traitement antibiotique dans les jours précédents et grâce à 
l'amélioration des milieux d'hémocultures, une série de trois hémocultures aérobies et 
anaérobies dans un intervalle de 24 heures espacées au minimum de 1 heure sont 
suffisantes [85-89].  

   En effet, pour les principaux agents responsables d'EI, les deux premières 
hémocultures sont positives dans plus de 90 % des cas.  

 L'amélioration des milieux d'hémocultures rend compte également de l'isolement 
fréquent actuellement de Candida spp. Au cours des EI fongiques. Si les trois 
premières hémocultures recommandées sont négatives après 48 à 72 heures 
d'incubation, une deuxième série d'examens doit être réalisée.  
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Ces investigations incluent la pratique d'une série de trois nouvelles 

hémocultures en diversifiant si possible les milieux : flacons contenant des résines 

absorbantes ou du charbon pour inhiber l'action des antibiotiques en cas 

d'antibiothérapie intérieure, hémocultures de type lyse-centrifugation pour favoriser la 

croissance de germes exigeants en culture. Dans beaucoup d'hôpitaux, des systèmes de 

détection automatisée des hémocultures sont maintenant utilisés avec des flacons 

contenant des résines captant les antibiotiques. 

- En cas d’hémocultures négatives, les possibilités suivantes doivent être 

évoquées: 

 Prise préalable d’antibiotique ayant négativé les hémocultures. 

 Endocardite infectieuse liées à des germes à croissance lente nécessitant 

une culture prolongée : groupe HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, 

Cardiobacterium, Eikenella, Kingella). 

 Endocardite infectieuse liées à des germes à développement intracellulaire 

obligatoire ou prédominant : Coxiella, Chlamydia, Bartonella ou 

Tropherymawhipplei. 

 Endocardite infectieuse causées par des levures, dans ce cas et si les 

renseignements cliniques sont évocateurs, utiliser des flacons 

d’hémoculture spécifique pour levures. 

Dans tous les cas et particulièrement dans les cas d’endocardite à hémoculture 

négative, le diagnostic d’endocardite peut être obtenu par : 

- La réalisation d’un sérodiagnostic (exemple: fièvre Q) 
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- La recherche du germe au niveau d’une porte d’entrée suspectée ou d’un 

foyer secondaire 

- La culture de la valve prélevée, d’un matériel prothétique, d’une embole, 

ou d’une végétation 

- L’étude anatomopathologique d’un prélèvement 

Dans certaines endocardites à hémocultures négatives, la culture de la valve 

prélevée peut être le seul moyen d’identifier l’agent infectieux responsable. 

Elle est indispensable en cas d’intervention chirurgicale avec exérèse des valves 

infectées. Un fragment de la valve doit toujours être adressés simultanément au 

laboratoire d’anatomo-pathologie pour mise en évidence des lésions spécifiques. 

(Figure : 9) 

 

Figure 9 : Aspect macroscopique d’une végétation  

engaînant des sondes de stimulation. [90] 
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La mise en évidence d’agent pathogène au niveau d’éventuelle porte d’entrée : 

 Prélèvements cutanés, sur cathéter : pour une porte d’entrée cutanée 

 Tomodensitométrie des sinus, panoramique dentaire: pour une porte 

d’entrée ORL et dentaire 

 Coloscopie: si hémocultures positives à streptocoque D bovis 

 Examen cytobactériologique des urines : pour une porte d’entrée urinaire 

Plusieurs agents pathogènes essentiellement des bactéries sont impliqués à des 

degrés variables dans l’endocardite infectieuse.  

L’identification de ces agents pathogènes responsable permet la réalisation d’un 

antibiogramme afin d’adapter l’antibiothérapie adéquate. 

 Durée d'incubation 

 Il est toujours recommandé de prolonger la durée d'incubation pour une durée ≥ 

15 jours pouvant aller jusqu'à4 semaines, même si, avec l'amélioration des milieux 

d'hémocultures, le gain d'une incubation prolongée puisse apparaître plus faible que 

par le passé [91]. 

B- Autres examens biologiques : 

1- La numération-formule sanguine (NFS) : 

La numération-formule sanguine ne montre d'anémie que dans les formes 

« lentes », alors que l'hyperleucocytose est au contraire plus fréquente dans les formes 

aiguës. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

46 

2- La vitesse de sédimentation (VS) : 

 L'accélération de la vitesse de sédimentation globulaire est habituelle, mais n'a 

évidemment aucune spécificité : elle n'est donc pas considérée comme critère de 

diagnostic par Durack et al.  [92].  

3- Le taux des gammaglobulines sériques : 

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'endocardite 

infectieuse, et prend rang, à ce titre, de critère mineur pour le diagnostic de la maladie 

[25]. 

VI.2.2. Imagerie :  

A. Échocardiographie : 

C’est le deuxième examen de référence dans l’endocardite. Elle a bénéficié de 

l’apport de l’échographie trans-œsophagienne mais aussi des progrès technologiques 

de l’échographie trans-thoracique. 

Son intérêt est triple : 

 A titre diagnostique: 

L'échocardiographie est, avec l'hémoculture, l'examen capital pour le diagnostic 

de l'EI.  
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 Elle doit être réalisée rapidement, dès qu'une EI est suspectée, mais ses 

performances sont diminuées si elle est faite sans discrimination ni prise en compte de 

critères cliniques simples. 

 Le signe principal de l’endocardite est la végétation : 

 Les végétations apparaissent comme des masses denses (Figure10), appendues à 

une structure valvulaire (le plus souvent le versant atrial des valves atrio-ventriculaires 

et le versant ventriculaire des valves semi-lunaires). L'échocardiographie 

transthoracique (ETT) détecte les végétations avec une sensibilité de l'ordre de 40 % à 

60 %.  

 Les végétations de petite taille et/ou sur prothèse et/ou chez des sujets obèses ou 

emphysémateux sont mal détectées par l'ETT et il faut recourir dans ces cas à 

l'échocardiographie transœsophagienne (ETO), dont la sensibilité pour la détection des 

végétations est de 90 % à 100 %. Les échocardiographies ultérieures peuvent montrer 

la persistance inchangée des végétations, ou leur disparition après migration 

embolique, ou leur augmentation de volume (qui accroît le risque de leur migration 

embolique) [25]. 
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Figure 10 : Échocardiographie transœsophagienne (A, B)  

montrant une végétation mitrale chez un de nos patients. 
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Elle est présente dans 80 % des endocardites, mais des faux négatifs et des faux 

positifs sont possibles : 

Les faux négatifs : la végétation peut être absente dans d’authentiques 

endocardites dans les cas suivants : végétation trop petite, ou ayant embolisé, 

végétation non encore apparue (justifiant un contrôle échographique systématique en 

cas de forte suspicion clinique), endocardite moins fréquente et plus difficile à 

visualiser en cas d’endocardite sur prothèse valvulaire ou sur pacemaker. 

Les faux positifs : il peut être difficile de distinguer une végétation d’un 

thrombus, d’une dégénérescence myxoïde, ou d’une dégénérescence bio-prothétique. 

 Les autres signes échographiques sont la présence d’un abcès ou d’une fuite 

péri-prothétique.  

Les abcès périvalvulaires sont faciles à dépister lorsqu'ils sont volumineux, 

dessinant une zone périvalvulaire vide d'échos, mais, là encore, la sensibilité de l'ETT 

est insuffisante pour la détection des petits abcès débutants et des abcès des EI sur 

prothèse valvulaire. L'ETO est ici indispensable, qui dépiste les abcès dans 90 % des 

cas [25]. 

 A titre pronostique: 

Outre sa valeur diagnostique, l’échographie a une valeur pronostique prouvée 

dans l’endocardite, permettant d’apprécier la sévérité des dégâts valvulaires et leur 

retentissement hémodynamique sur les dimensions et les fonctions ventriculaires. 

La valeur pronostique des données échocardiographiques concernant le risque 

embolique induit par les végétations a été discutée.  
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Il est généralement admis que les végétations volumineuses (> 10mm) et/ou 

mobiles comportent un risque embolique majoré [93]. 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 [93]. La sensibilité des critères 

échocardiographiques de la Duke University [92] est insuffisante selon Habib et al, qui 

les trouvent en défaut dans 24 % des EI prouvées anatomiquement. 

 A titre thérapeutique: 

L’échographie est un élément capital dans la décision thérapeutique. 

Elle permet un bilan préopératoire précis des lésions et constitue une aideau 

choix de l’heure et du type de chirurgie. 

Elle est également précieuse en peropératoire, particulièrement dans les cas de 

chirurgie réparatrice mitrale ou de mise en place d’une greffe aortique.  
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Tableau 3: L’apport de l’échocardiographie dans l’endocardite infectieuse [94] 

En cas d'échocardiographie initiale négative, ETT et ETO doivent être refaites 7-

10 jours plus tard si la suspicion clinique persiste, voire plus tôt si le micro-organisme 

est S. aureus.  

Les indications de la Société européenne de cardiologie concernant 

l'échocardiographie sont présentées dans le Tableau 4et dans la Figure 11 [191].  

Une échocardiographie doit systématiquement être réalisée en cas de bactériémie 

à Staphylococcus aureus, du fait de la fréquence de l'EI dans cette situation et de la 

virulence du micro-organisme [95]. 
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Figure 11 : Arbre décisionnel. Indications de l'échocardiographie en cas de suspicion d'endocardite 

infectieuse (EI) [2]. *L'échographie transœsophagienne (ETO) n'est pas obligatoire en cas d'EI du 

cœur droit isolée avec échographie transthoracique (ETT) de bonne qualité et sans équivoque. STOP : 

syndrome de tachycardie orthostatique posturale [65]. 
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¨Tableau 4 : Indications de l’échocardiographie dans l’endocardite infectieuse [65] 

Diagnostic 

 

L’ETT est recommandée comme première modalité en cas de suspicion d’EI. 

L’ETO est recommandée en cas de suspicion clinique d’EI forte avec ETT normale. 

Répéter ETT/ETO dans les 7 à 10 jours en cas d’examens initial négatif et de persistance d’une 

suspicion d’EI forte. 

L’ETO doit être réalisée chez la majorité des adultes ayant une suspicion d’EI, même en cas d’ETT 

positive, du fait de sa meilleure sensibilité et spécificité, en particulier pour le diagnostic des abcès et la 

mesure de la taille des végétations. 

L’ETO n’est pas indiqué chez les patients avec une ETT de bonne qualité, négative et une suspicion 

d’EI faible. 

Suivi pendant le traitement 

 

Refaire ETT/ETO dès qu’une nouvelle complication de l’EI est suspectée (souffle nouveau, embolie, 

fièvre persistante, insuffisance cardiaque, abcès, bloc atrioventriculaire) 

Refaire ETT/ETO durant le suivi d’une EI non compliquée, afin de détecter une nouvelle complication 

silencieuse et de surveiller la taille de la végétation. 

Le moment du nouvel examen et la mortalité, ETT ou ETO, dépendent des données initiales, du type 

de micro-organisme et de la réponse initiale au traitement. 

Echocardiographie peropératoire 

 

Elle est recommandée chez tous les patients opérés pour EI 

Après la fin du traitement 

 

L’ETT est recommandée au moment de la fin du traitement antibiotique afin d’évaluer la morphologie 

et le fonctionnement du cœur et des valves. 
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B. Radiographie thoracique : 

  Elle n'apporte que rarement des éléments utiles au diagnostic. Néanmoins, dans 

les endocardites du cœur droit, et en particulier de la valve tricuspide, des embolies 

pulmonaires septiques, souvent multiples, font apparaître, sur les radiographies 

thoraciques, des foyers de condensation en général centrés par une cavité. Une 

pneumonie bilatérale chez un sujet jeune toxicomane doit faire évoquer le diagnostic 

d'endocardite infectieuse. 

C. Electrocardiogramme : 

Il doit être réalisé dans le bilan initial d'un patient chez qui une endocardite 

infectieuse est suspectée. Il  est surtout utile pour avoir un tracé de référence à 

comparer avec les tracés réalisés en cas d'apparition de signe d'ischémie myocardique 

par embolie. On recherche également des troubles de la conduction qui pourraient être 

liés à des lésions myocardiques, comme un abcès du septum interventriculaire à 

proximité des anneaux valvulaires. 

D. Tomodensitométrie cérébrale et thoraco-abdominale : 

Elle est utilisée dans le bilan d'extension, à la recherche de complications 

septiques asymptomatiques avant remplacement valvulaire, ou devant toute 

manifestation notamment neurologique.  Elle sert aussi au bilan de porte d'entrée. 

Les embolies septiques ne sont symptomatiques que dans 15 à 35% des El et 

affectent par ordre de fréquence les artères cérébrales, rénales puis spléniques.  

  Avec le recours systématique à la tomodensitométrie, le pourcentage d'embolies 

dépasse 50% des El. 
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E. Autres examens du bilan d'extension : 

Ils sont réalisés en cas de manifestations emboliques spécifiques symptomatiques 

ou à la recherche d'une porte d'entrée infectieuse: 

- angiographie des membres inférieurs en cas de suspicion d'embolie 

périphérique, 

- OPT (orthopantomogramme) et radiographie des sinus à la recherche de 

foyers dentaires ou sinusiens, 

- coloscopie dans le cas d'hémocultures positives à entérocoques, 

streptocoques bovis ou autres germes d'origine digestive, à la recherche 

d'une tumeur colique. 

VI.3. Critères diagnostic  [25] : 

  On s'est efforcé, depuis le début des années 1980, de définir des critères de 

diagnostic à la fois hautement sensibles et très spécifiques. Von Reyn et al, les 

premiers, avaient proposé en 1981 des critères permettant de retenir l'EI comme 

certaine, probable ou possible [96].  

 Ces critères n'incluaient pas les données échocardiographiques, et les experts de 

la Duke University ont proposé en 1994 de nouveaux critères incluant ces 

données [92].  

De nombreuses études ont confirmé la haute sensibilité et la bonne spécificité des 

critères de la Duke University, leur sensibilité ayant été accrue sans nuire à leur 

spécificité grâce aux modifications proposées par Li et al. en 2000 [97].  
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À l'heure actuelle, l'évaluation des critères de la Duke University ayant été faite 

sur plus de 2000 patients, on peut affirmer, avec l'American Heart Association, que 

« les patients ayant une suspicion d'EI doivent être cliniquement évalués (en vue de 

leur classement dans l'un des trois groupes d'EI certaine, possible ou éliminée) en 

prenant les critères modifiés de la Duke University comme guide premier du 

diagnostic » [98]. Cela dit, la grande variété des tableaux cliniques de l'EI conduit à 

préciser que ces critères « ne sont qu'un guide pour le diagnostic de l'EI, et qu'ils ne 

sauraient se substituer au discernement clinique » [98]. Il appartient au clinicien « de 

décider de façon sage et appropriée de la nécessité de traiter ou non comme atteint d'EI 

un patient donné, que chez ce patient soient ou non réunis les critères d'EI certaine ou 

possible de la Duke University » [98]. 
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Tableau 5 : Les critères diagnostic de Duke modifiés [99] 

 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

58 

VII. MICROBIOLOGIE : 

La microbiologie des EI s'est sensiblement modifiée au cours des dix dernières 

années, sur deux plans : 

 la modernisation des systèmes d'hémocultures, qui se sont automatisés, et 

l'optimisation de la composition des milieux de culture (par exemple par 

l'adjonction systématique à ceux-ci de cystéine et de phosphate de 

pyridoxal), qui ont simplifié le diagnostic microbiologique des principales 

causes de l'EI ; 

 le développement de techniques de diagnostic sophistiquées (cultures 

cellulaires, méthodes moléculaires), qui a permis de reconnaître l'implication 

de micro-organismes jusque-là non soupçonnés (Bartonella, Tropheryma ...) 

[100, 102]. 

A. Micro-organismes responsables d'endocardite infectieuse 

1. Streptocoques : 

  Les streptocoques et entérocoques sont responsables d'environ 60 % des EI 

[152, 154, 166]. Parmi eux, le groupe le plus important était autrefois représenté par 

les streptocoques oraux, qui ne représentent plus que 17 % des EI de l'enquête 

française de 1999 [55]. Ces streptocoques oraux, auparavant appelés « viridans » par 

opposition aux streptocoques pyogènes bêtahémolytiques, comportent un grand 

nombre d'espèces commensales de la cavité buccale et des voies respiratoires hautes 

de l'homme [103]. Ce sont des bactéries des flores oropharyngée, digestive et génito-

urinaire. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

59 

 Les streptocoques à croissance difficile, dits « streptocoques déficients », ont été 

reclassés dans deux nouveaux genres appelés Abiotropha, qui comporte une seule 

espèce, A. defectiva, et Granulicatella, qui comporte plusieurs espèces, dont deux ont 

été identifiées comme responsables et peuvent être isolés dans la cavité orale et dans 

les tractus digestif et génito-urinaire. Ces espèces sont responsables de 2 % à 4 % des 

EI [104, 105]. Du fait de leur difficulté de détection et d'identification, ces bactéries 

peuvent être responsables d'EI à hémocultures négatives.  

  Les streptocoques du groupe D d'origine digestive sont responsables de 20 % à 

25% des EI [55, 56, 103].  L'émergence des streptocoques du groupe D dans les 20 

dernières années est très nette. 

 Les streptocoques bêtahémolytiques des groupes A, B, C et G sont isolés dans 

environ 5 % des EI [56, 103], avec une nette prédominance de S. agalactiae. Ces EI 

sont caractérisées par leur sévérité. De même, les EI à pneumocoques constituent une 

cause rare (1 % dans l'enquête française de 1991) [56] mais grave d'EI. 

2. Staphylocoques 

 Dix-sept à 30 % des EI sont dues à S. aureus [55, 57, 103], et même jusqu'à 47 

% dans certaines séries américaines. Les EI à S. aureus surviennent préférentiellement 

chez les porteurs de prothèse ou de cathéter intraveineux et chez les toxicomanes. Ce 

dernier facteur est vraisemblablement à l'origine des différences importantes de 

prévalence observées pour S. aureus selon les études, en fonction de la population 

incluse dans celles-ci. Dans les EI sur valve native, S. aureus est plus souvent 

responsable si la valvulopathie n'est pas connue que si elle est connue (19 % versus 4 

%) [103].  
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 Les staphylocoques à coagulase négative (SCN) sont responsables de 3 % à 8 % 

des EI [152, 154, 166], essentiellement sur prothèse et rarement sur valve native [107]. 

Parmi les SCN, S. epidermidis est l'espèce la plus fréquente (plus de 80 %).  

 Des espèces comme S. capitis, S. haemolyticus, S. hominis, S. saprophyticus, 

et S. schleiferi ne constituent que des cas isolés. La particularité de S. lugdunensis doit 

être signalée, car cette espèce est responsable d'EI rares mais graves sur valve native, 

dont la présentation clinique, l'évolution et la mortalité en l'absence d'intervention de 

remplacement valvulaire (60 %) sont très similaires à celles des EI à S. aureus [108].  

3. Bactéries à développement intracellulaire obligatoire ou prédominant 

Les bactéries des genres Chlamydia, Coxiella et Bartonella occupent maintenant 

une place importante parmi les responsables d'EI.  

 Les Bartonella ont été récemment reconnues comme agents d'EI. Elles sont 

responsables d'environ 3 % de l'ensemble des EI [109] et de 28 % des EI à 

hémocultures négatives de la série d'Houpikian et Raoult [110].  

Les deux espèces principalement responsables d'EI sont B. quintana (environ 2 

fois sur 3) et B. henselae (environ 1 fois sur 3) [102].  

B. quintana est l'agent étiologique de la fièvre des tranchées, de l'angiomatose 

bacillaire, de septicémies, d'EI et d'adénopathies chroniques chez les 

immunodéprimés. Les EI à B. quintana surviennent préférentiellement chez les sujets à 

faible niveau socioéconomique, souvent sans domicile fixe [103].  

B. henselae est l'agent étiologique de l'angiomatose bacillaire, de la péliose 

viscérale, de septicémies, d'EI et de la maladie des griffes du chat.  
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Le diagnostic microbiologique de ces EI est rarement fait par les hémocultures, la 

culture sur milieu acellulaire restant extrêmement longue et fastidieuse. Ainsi, au sens 

strict, il s'agit d'EI à hémocultures négatives. En revanche, le diagnostic est établi par 

la culture d'un échantillon de sang hépariné ou de tissu valvulaire sur cellule, par la 

sérologie (titre≥1/800 en immunofluorescence) [103] et par les techniques 

moléculaires. La spécificité de la sérologie n'est pas parfaite, des réactions croisées 

existant entre les espèces des genres Bartonella et Chlamydia. Ainsi, des EI 

initialement attribuées aux Chlamydia [178] se sont révélées être d'authentiques EI 

à Bartonella après réanalyse des échantillons [103].  

Les EI à Chlamydia sont exceptionnelles. 

4. Autres micro-organismes 

Les bactéries du groupe HACEK sont impliquées dans 3 % des EI [57, 103, 111]. 

Ce groupe est composé de petits bacilles à croissance lente, qui sont des commensaux 

de la cavité oropharyngée. Il inclut les bactéries des genres 

Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella et Kingella. Il faut y ajouter 

celles du genre Capnocytophaga. Ces bactéries sont caractérisées par une croissance 

parfois extrêmement lente in vitro, pouvant requérir pour leur détection 3 à 4 semaines 

d'incubation des hémocultures, et éventuellement des subcultures sur des milieux 

riches. 

Les entérobactéries représentent des causes rares d'EI (1 % dans l'enquête 

française de 1991 [57]) de même que les bacilles dits « non fermentants ». 

Les champignons filamenteux (principalement Aspergillus) et les levures 

(Candida) sont impliqués dans moins de 1 % des EI [57]. Ils doivent être 

systématiquement évoqués dans les EI sur prothèse, chez les toxicomanes, en cas 
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d'hospitalisation ou de traitement antibiotique prolongés et après chirurgie cardiaque 

[111, 112, 113]. La prolongation de la durée d'incubation des flacons d'hémoculture, 

les repiquages systématiques et la pratique répétée d'examens sérologiques (recherche 

d'antigènes et d'anticorps circulants) sont utiles au diagnostic de ces causes [114]. 

Un groupe hétérogène de bactéries est à l'origine de près de 4 % des EI. Par ordre 

décroissant de fréquence, ce sont les corynébactéries, les Brucella, puis 

les Peptococcus, Neisseria, Listeria, microcoques, moraxelles et propionibactéries. 

B. Classification microbiologique des endocardites infectieuses : 

On peut proposer une classification microbiologique des EI en quatre catégories, 

en fonction de l’apport des hémocultures au diagnostic des l’EI. 

1.  Endocardites infectieuses à hémocultures positives [41] : 

Il s’agit de la majorité des EI, soit environ 85 %. Les microorganismes en cause 

sont principalement les streptocoques, les entérocoques et les staphylocoques. 

a. EI à streptocoques et entérocoques : 

Les streptocoques oraux constituent un groupe hétérogène de micro-organismes, 

dont les principales espèces sont Streptococcus sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. 

mutans et dont on rapproche Gemellamorbillorum (anciennement S. morbillorum). Les 

micro-organismes de ce groupe sont presque toujours sensibles à la pénicilline G. Les 

streptocoques du groupe « milleri » ou « anginosus » (S. anginosus, S. intermedius et 

S. constellatus) doivent, en revanche, être considérés à part en raison de leur tendance 

à entraîner la formation d’abcès et de métastases septiques secondaires à une diffusion 

hématogène, ce qui nécessite souvent une antibiothérapie spécifique et plus longue que 

celle des EI à streptocoques oraux. Il faut également distinguer les streptocoques 
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déficients, récemment reclassés dans d’autres espèces (Abiotrophia et Granulicatella), 

qui sont souvent tolérants à la pénicilline (concentration minimale bactéricide [CMB] 

très supérieure à la concentration mimimale inhibitrice [CMI]). Les streptocoques du 

groupe D forment le complexe « Streptococcus 

bovis–Streptococcus equinus » qui comprend plusieurs espèces commensales du 

tube digestif de l’homme encore récemment confondues sous l’appellation 

Streptococcus bovis. Ils sont le plus souvent parfaitement sensibles à la pénicilline G, 

comme les streptococques oraux. Parmi les entérocoques, E. faecalis, E. faecium, et à 

un moindre degré E. durans, sont à l’origine d’EI [41]. 

b.  EI à staphylocoques [41] : 

Classiquement les EI staphylococciques sur valve native sont dues à S. aureus et 

lorsque l’origine de l’infection est extrahospitalière, il s’agit habituellement de souches 

sensibles à l’oxacilline, tandis que dans les EI sur prothèse, les staphylocoques sont 

plus fréquemment des staphylocoques à coagulase négative (SCN), souvent résistants 

à l’oxacilline. Cependant, dans une étude récente de 1779 cas d’EI colligés de façon 

prospective dans 16 pays, S. aureus était non seulement la première cause d’EI mais 

aussi la première cause d’EI sur prothèse valvulaire. Inversement, les SCN peuvent 

également occasionner des EI sur valve native. 

2. Endocardites infectieuses à hémocultures « négativées » (par les 

antibiotiques) : 

Le contexte habituel est celui d’une EI dont le diagnostic n’a pas été évoqué chez 

un sujet ayant reçu une antibiothérapie empirique pour fièvre inexpliquée ; ce sont les 

rechutes de la fièvre à l’arrêt de l’antibiothérapie qui amènent à évoquer le diagnostic 

[41]. 
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3. Endocardites infectieuses à hémocultures souvent négatives 

Il s’agit des EI dues à des micro-organismes à croissance lente ou difficile : 

streptocoques déficients, bactéries du groupe HACEK (Haemophilus parainfluenzae, 

H. aphrophilus, 

H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillusactinomyctemcomitans, 

Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae et K. denitrificans), 

Brucella, champignons. 

4. Endocardites infectieuses à hémocultures conventionnelles toujours 

négatives 

Ces EI sont dues à des bactéries à développement intracellulaire obligatoire ou 

prédominant : Coxiella burnetii, Chlamydia, Bartonella, Tropheryma whipplei. Elles 

représentent environ 

5 % des EI. Le diagnostic de ces EI repose sur des prélèvements spécifiques pour 

cultures cellulaires et amplification génique [41]. 
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VIII- COMPLICATIONS: 

Une complication est souvent révélatrice de l'EI ou contribue à faire errer le 

diagnostic lorsqu'elle focalise l'attention loin du cœur. Les complications de l'EI sont 

fréquentes et graves. Les prévenir et les traiter sont une des préoccupations majeures 

du médecin en charge d'un patient atteint d'EI [25]. 

VIII.1. Complications cardiaques : 

A- Insuffisance cardiaque 

C'est la complication la plus fréquente de l'EI et la première cause de décès dans 

les statistiques cliniques et autopsiques. Elle est surtout liée aux mutilations valvulaires 

créées par l'EI et aux perturbations hémodynamiques qu'elles engendrent [25]. 

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 %) [115].  

Dans les EI localisées au cœur gauche, l'insuffisance cardiaque sévère est plus 

souvent observée dans les atteintes aortiques ou mitroaortiques que dans les atteintes 

mitrales exclusives. Il s'agit d'insuffisance cardiaque gauche ou globale [25]. 

 Dans les EI du cœur droit, l'insuffisance cardiaque droite est rare, et de pronostic 

sévère.  

 La mortalité périopératoire est différente en fonction de la présence (17 %-33 %) 

ou de l’absence d’une insuffisance cardiaque (6 %-11 %) [116]. 
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B- 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.  

Quelques cas d'anévrismes mycotiques développés sur un gros tronc coronaire au 

niveau de l'obstruction coronaire ont été décrits [25]. 

C- Arythmies et troubles de la conduction cardiaque : 

Les arythmies, supra-ventriculaires et ventriculaires, s'observent surtout dans les 

EI compliquées d'insuffisance cardiaque, dont elles partagent le pronostic [117].  

  Les troubles de la conduction, atrio-ventriculaire ou intraventriculaire (BAV du 

2e ou 3e degré et blocs de branche), apparaissent en cours d'hospitalisation dans près 

de 10 % des cas. 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 [25]. 

D- Péricardites : 

Les péricardites sont rarement au premier plan de la scène clinique.  

Il s'agit parfois de péricardites liquidiennes ou adhésives aseptiques, mais plus 

souvent de péricardites septiques. Ce n'est pas en elle-même, mais en tant que 

révélatrice d'une contamination de contiguïté à partir de lésions périvalvulaires 

abcédées que l'atteinte péricardique est grave.  

Elle peut nécessiter un drainage chirurgical [118]. Rarement, un pseudo 

anévrisme ou une fistule rompue peut communiquer avec le péricarde, avec des 

conséquences dramatiques et souvent fatales [25]. 
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E- Abcès intracardiaques : 

Le dénominateur commun de nombreuses complications cardiaques est donc 

l'extension de l'infection et la formation d'abcès à partir des lésions valvulaires 

initiales. 

 la gravité particulière des EI abcédées, dont la létalité globale atteint ou 

dépasse 25 % ; les EI abcédées avec constitution d'une fistule aortocavitaire ou 

intercavitaire ont un pronostic particulièrement grave : leur taux de létalité atteint 41 % 

dans l'importante étude multicentrique d'Anguera et al [25]. 

VIII-2- Complications extracardiaques [19]: 

Les complications extracardiaques sont, dans la très grande majorité des cas, 

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

À l'autopsie, les infarctus et/ou abcès d'origine embolique sont notés très 

fréquemment, souvent multiples. En ne considérant que les trois viscères le plus 

souvent atteints (cerveau, rateet reins), on observe des infarctus macroscopiques chez 

72 % des patients morts d'EI sur valve native du cœur gauche.  

Nombre d'embolies demeurent cliniquement muettes et, même dans les 

statistiques les plus récentes, avec recours quasi systématique aux examens d'imagerie 

pluriviscérale, le pourcentage atteint rarement 50 % [119].  

 Le risque embolique, important au début de la maladie, décroît nettement après 2 

à 3 semaines d'antibiothérapie efficace [119]. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

68 

A- Complications neurologiques : 

Les complications neurologiques occupent la première place, par leur fréquence 

et par leur gravité.  

Il s'agit d'accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques ou hémorragiques, 

d'accidents ischémiques transitoires, d'embolies cérébrales silencieuses, d'anévrismes 

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

d'encéphalopathies toxiques et d'épilepsies [25]. 

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 [120].   

 

Figure 12: Image tomodensitométrique de l’un de nos patients montrant 

 un accident   vasculaire cérébral (AVC). 
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Le pronostic vital est fonction du siège et du volume de l'infarctus.  

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

infarctus cérébral [121]. 

Les séquelles neurologiques sont peu invalidantes chez la moitié des survivants, 

invalidantes dans l'autre moitié des cas. 

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 %. 

B- Anévrismes infectieux (mycotiques) : 

Les anévrismes infectieux résultent d'une embolisation artérielle septique dans 

les vasa vasorum ou dans la lumière artérielle, ou de la propagation ultérieure de 

l'infection via les vaisseaux intimaux  [122, 123].  

La localisation la plus fréquente est intracrânienne, avec une fréquence de 2 % à 

4 %, probablement sous-estimée, car les anévrismes infectieux peuvent être 

cliniquement silencieux [25]. 

C- Complications rénales [25] : 

Les infarctus rénaux sont fréquents, notés à l'autopsie chez un tiers des patients, 

mais le plus souvent silencieux et révélés seulement par les ultrasons ou la 

tomodensitométrie. 

L'insuffisance rénale aiguë est une complication fréquente dans l'EI (plus 

 de 30 % des patients) et de mauvais pronostic.  
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Les causes sont souvent multifactorielles : glomérulonéphrite à complexes 

immuns de Löhlein, infarctus rénal, cause hémodynamique du fait d'une insuffisance 

cardiaque ou d'un sepsis sévère, néphrotoxicité des agents de contraste et des 

antibiotiques (Aminoglycosides, Vancomycine, voire Pénicilline à haute dose).  

L'hémodialyse est parfois nécessaire, mais l'insuffisance rénale aiguë est souvent 

réversible. Les taux sériques des antibiotiques doivent être étroitement surveillés.  

Le risque d'évolution mortelle est multiplié par cinq en cas d'insuffisance rénale.  

D- 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 (douleur de l'hypocondre gauche, 

épanchement pleural gauche) que lorsqu'ils sont volumineux et/ou sous capsulaires. Ils 

peuvent être responsables de ruptures de la rate, parfois révélatrices de l'EI. 

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. 
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E- Complications ostéo-articulaires : 

Les symptômes musculo-squelettiques (arthralgies, myalgies, lombalgies), 

fréquents, s'inscrivent dans le contexte inflammatoire de l'EI.  

Les complications rhumatologiques peuvent être la première manifestation de 

l'EI. 

Les sacro-iléites sont rares. Une arthrite périphérique survient chez environ 15 % 

des patients, une spondylodiscite chez 3 % à 15 % [124]. Toujours précoce, et souvent 

révélatrice de l'EI, la spondylodiscite atteint la colonne lombaire dans 71 % des cas 

[124]. La douleur vertébrale est constante dans ces cas [25]. 

 Les ostéoarthrites et spondylodiscites répondent bien à l'antibiothérapie, qui 

doit être prolongée, et n'aggravent pas le pronostic de l'EI [124]. 

F- Embolies et anévrismes artériels mycotiques périphériques [19] : 

Les embolies des artères des membres sont notées dans 4 % à 11 % des cas.  

Les anévrismes mycotiques des artères des membres sont très rares (1 % à 2 % 

des cas), souvent difficiles à dépister cliniquement lorsqu'ils sont localisés au niveau 

des artères profondes, notamment poplitée et jambières. 
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Figure13: Anévrysme mycotique siégeant sur l’artère fémorale profonde 

droite visualisée à l’IRM. [125] 

G- Les embolies pulmonaires [116] : 

   Apanage des endocardites droites, principalement rencontrées chez les patients 

toxicomanes IV mais aussi dans le cadre d’infections liées aux soins, les embolies 

pulmonaires septiques peuvent donner un tableau de pneumonie.  

Celui-ci évolue rarement vers une détresse respiratoire.  

L’angioscanner permet de quantifier l’étendue des lésions. 
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IX- ÉVOLUTION ET FACTEURS DE PRONOSTIC : 

IX.1. Évolution et facteurs de pronostic à court terme : 

L'EI reste une maladie grave, dont le taux de létalité initiale atteint encore 10 % à 

25 % dans la plupart des séries récentes [55, 69, 93, 126, 127, 128, 129, 130]. 

Il est plus élevé dans les EI sur prothèse valvulaire, où il dépasse encore 25 % 

toutes formes confondues - avec un pronostic encore plus sévère dans les formes 

précoces et dans les EI à Staphylococcus aureus : 43 % de létalité hospitalière dans les 

EI sur prothèse valvulaire à S. aureus de la Duke University. Le taux de létalité ne 

paraît pas avoir diminué durant les dernières décennies : dans les enquêtes françaises, 

le taux de létalité hospitalière était de 21 % en 1991 [81], de 15 % en 1999 [155], mais 

de 21 % en 2008 [69]. 

 La létalité de l'EI est très différente d'un patient à l'autre. Les principaux 

éléments d'un plus mauvais pronostic sont présentés dans le Tableau 6.  

L'insuffisance cardiaque, les complications périannulaires et l'infection par S. 

aureus sont les facteurs associés à la létalité et au besoin de chirurgie les plus élevés  

[94, 95, 97]. Un niveau de comorbidités élevé, le diabète insulinodépendant, une 

fraction d'éjection du ventricule gauche abaissée et un AVC sont aussi des facteurs de 

mauvais pronostic [126, 130, 131, 132, 133]. 

 Environ 50 % des patients sont opérés durant l'hospitalisation initiale  

[55, 69, 127, 134]. Chez ces patients opérés en urgence, la persistance de l'infection et 

l'insuffisance rénale sont des facteurs de mauvais pronostic [135]. 
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L'évaluation du pronostic à l'admission du patient peut être faite avec des 

paramètres facilement recueillis, cliniques, échocardiographiques et microbiologiques, 

et doit être réalisée afin de décider de la meilleure option thérapeutique (Tableau 6).  

Les patients avec des éléments de mauvais pronostic doivent être surveillés très 

attentivement et transférés dans un centre tertiaire avec chirurgie cardiaque. 

Tableau6 : Eléments de mauvais pronostic dans l’endocardite infectieuse (EI) [65]: 

Caractéristiques du patient Patient âgé 
EI sur prothèse valvulaire 
Diabète insulinodépendant 
Comorbidités (maladies cardiovasculaires, rénales, 
pulmonaires, etc..) 

Présence de complications de l’EI Insuffisance cardiaque 
Insuffisance rénale 
Accident vasculaire cérébral 
Choc septique 
Complications périannulaires 

Micro-organismes Staphylococcus aureus 
Champignons 
Bacilles à Gram négatif 
 

Données échographiques Complications périannulaires 
Régurgitation sévère d’une valve du cœur gauche 
Fraction d’éjection du ventricule gauche basse 
Hypertension pulmonaire 
Végétation de grande taille 
Dysfonction prothétique sévère 
Fermeture prématurée de la valve mitrale et autres 
signes de pressions diastoliques élevées. 
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IX.2. Évolution et facteurs de pronostic à moyen et long terme : 

 Les éventualités qui se présentent au sortir de la phase hospitalière initiale 

peuvent être ainsi schématisées : 

 guérison totale sur le plan infectieux, sans dysfonction valvulaire résiduelle 

majeure, permettant d'espérer, sauf récidive, un pronostic favorable à long 

terme ; 

 récidive ; 

 aggravation de l'insuffisance cardiaque, liée à des mutilations valvulaires 

importantes et conduisant à la chirurgie ; cela surtout dans les deux premières 

années qui suivent l'hospitalisation initiale, et plus souvent dans les EI 

aortiques que dans les EI mitrales. Les indications chirurgicales sont celles 

des recommandations [136]. Du fait du taux élevé d'intervention chirurgicale 

durant la phase initiale, le taux de chirurgies tardives est bas, entre 3 % et 

7 %  [137, 138] ; 

 Les complications tardives, après la phase hospitalière initiale, contribuent au 

mauvais pronostic de l'EI  [137,138]. 

IX.3. Rechutes et récidives : 

 Le risque varie entre 3 % et 23 % [109, 110, 111]. Dans une récente série 

numériquement importante avec une durée moyenne de suivi de 5ans, le taux était de 

1,3 pour 1 000 patients-années [137]. 

 Les rechutes sont des nouvelles EI dues au même micro-organisme que l'épisode 

précédent, alors que les récidives sont des nouvelles EI habituellement dues à un 

micro-organisme différent de celui de l'épisode précédent [141].  
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 Lorsqu'il s'agit du même micro-organisme pour les deux épisodes, les techniques 

de biologie moléculaire doivent être utilisées pour différencier une rechute d'une 

nouvelle infection  [132, 141]. Lorsque l'identité des micro-organismes ou ces 

techniques ne sont pas disponibles, le moment du deuxième épisode peut être utilisé : 

grossièrement, si l'intervalle entre deux épisodes causés par le même micro-organisme 

est de moins de 6 mois, il s'agit d'une rechute. Un intervalle plus long suggère plutôt 

une récidive  [139, 141]. Pour cette raison, il est conseillé de conserver les souches de 

micro-organismes pendant 1 an au moins  [142, 141]. 

  Les rechutes précoces s'observent dans 2 % à 3 % des cas [139]. Les facteurs 

associés à un risque accru de rechute sont : 

• une antibiothérapie inadéquate, en termes de molécule, de dose ou de durée ; 

• Des micro-organismes résistants (par exemple Bartonella , Brucella , 

champignons, Chlamydia , Coxiella ,Legionella , Mycobacterium , Mycoplasma ) ; 

• une infection polymicrobienne chez un toxicomane par voie intraveineuse ; 

• une antibiothérapie empirique en cas d'EI à hémocultures négatives ; 

• une extension périannulaire ; 

• une EI sur prothèse valvulaire ; 

• des métastases infectieuses persistantes (abcès) ; 

• une résistance à l'antibiothérapie conventionnelle ; 

• une culture de valve positive ; 

• une persistance de la fièvre au 7e jour postopératoire. 
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  Les récidives  sont  assez  fréquentes : leur incidence est de 3 à 5 pour 1 000 

patients-années. Les récidives sont plus fréquentes chez les toxicomanes par voie 

intraveineuse [141], chez les porteurs de prothèse valvulaire [110], chez les 

hémodialysés [138] et chez les patients avec plusieurs facteurs de risque d'EI [132]. 

  Le taux d'intervention chirurgicale et de décès des récidives d'EI est plus élevé 

que celui de l'atteinte initiale [41]. Le type de prothèse n'a pas d'influence sur le risque 

de récidive d'EI [140]. 

IX.4. Survie à long terme : 

 L'année qui suit l'hospitalisation est marquée par une létalité encore 

élevée [119], puis la courbe de survie se stabilise pour devenir grossièrement parallèle 

à celle de la population générale [143].  

  La survie à 10ans est de 60 % à 90 %  [128, 138, 143]. À 15-20ans, elle est 

d'environ 50 % [109].  Après la phase hospitalière initiale, les principaux facteurs de 

létalité à long terme sont l'âge, les comorbidités et l'insuffisance cardiaque  

[128, 137, 138,143].  

  Dans une série récente, l'EI était la cause de la létalité tardive chez seulement 

6 % des patients qui sont décédés [137]. Tenant compte des diverses variables 

recueillies au début de l'évolution de la maladie, des complications éventuellement 

survenues et des constatations opératoires en cas d'intervention chirurgicale, Hasbun et 

al. Ont proposé un score de gravité croissante pour les EI sur valve native du cœur 

gauche, permettant de prévoir leur taux de létalité à 6 mois [131]. 
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1.Surveillance : 

 Les patients doivent être éduqués sur les signes et symptômes de l'EI. Ils doivent 

savoir que de la fièvre, des frissons ou d'autres signes d'infection nécessitent une 

évaluation immédiate, avec en particulier le prélèvement d'hémocultures avant 

l'utilisation d'antibiotiques. Le groupe de travail européen recommande une évaluation 

clinique, des examens biologiques (nombre de globules blancs, protéine C réactive) et 

une échocardiographie, 1, 3, 6 et 12 mois après la fin du traitement de l'EI [65]. 
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X- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

Le traitement de l'EI exige une parfaite collaboration entre cardiologue, 
infectiologue, bactériologiste et chirurgien cardiaque. Plusieurs guides thérapeutiques 
de l'EI ont été récemment publiés, par l'American Heart Association [68] et par les 
Sociétés européenne et française de cardiologie [144]. 

X.1. Traitement médical : 

A-  Principes généraux : 

Les posologies d'antibiotiques doivent être importantes pour assurer en 
permanence des concentrations sériques élevées. 

En pratique, 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, Fluoroquinolones, Rifampicine, peut être envisagé dans 
certaines situations particulières. 

   Le traitement médicamenteux des EI sur prothèse valvulaire est plus long (au 
moins 6 semaines) que celui des EI sur valve native (2 à 6 semaines), mais est, par 
ailleurs, identique, sauf pour les EI sur prothèse valvulaire dues aux staphylocoques, 
dans lesquelles on ajoute de la Rifampicine. 

   En cas d'EI sur valve native nécessitant un remplacement valvulaire par une 
prothèse pendant l'antibiothérapie, l'antibiothérapie postopératoire est celle 
recommandée pour les EI sur valve native et non pas celle recommandée pour les EI 
sur prothèse valvulaire [145]. Et dans les EI sur valve native et dans les EI sur prothèse 
valvulaire, la durée du traitement est comptée à partir du premier jour d'antibiothérapie 
efficace, et non pas à partir de la date de l'intervention. La durée de l'antibiothérapie 
n'est comptée à partir du jour de l'intervention chirurgicale que lorsque les cultures de 
valve sont positives. 
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B- Antibiothérapie des endocardites infectieuses à streptocoques : 

  Le traitement est présenté dans le Tableau 7. Le traitement de courte durée n'est 

pas conseillé. 

Tableau 7 : Antibiothérapie des endocardites infectieuses (EI)  

dues aux streptocoques oraux et aux streptocoques du groupe D [144] 

 

U : Unités  IV : Intra veineuse IM : Intra musculaire Inj : Injection 
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C- Antibiothérapie des endocardites infectieuses à entérocoques : 

Les entérocoques sont souvent hautement tolérants. Il faut donc un traitement 

prolongé (6 semaines) d'une combinaison bactéricide synergique d'inhibiteurs de la 

paroi cellulaire et d'Aminoglycosides (Tableau 8).  

En outre, ils peuvent être résistants à de multiples antibiotiques, dont les 

Aminoglycosides, les Bêtalactamines et la Vancomycine.  

Tableau 8: Antibiothérapie des endocardites infectieuses (EI) dues aux entérocoques [144] : 
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D- Antibiothérapie des endocardites infectieuses à staphylocoques : 

Le Tableau 9 présente l'antibiothérapie des EI à Staphylococcus aureus ou à 

SCN, sur valve native ou sur prothèse.  

Tableau 9 : Antibiothérapie des endocardites infectieuses dues aux staphylocoques [144] : 

 

   U : Unités IV : Intra veineuse IM : Intra musculaire Inj : Injection S : Semaine J : Jour 
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- Antibiothérapie des endocardites infectieuses à bactéries à Gram négatif : 

 Les bactéries à Gram négatif du groupe HACEK sont des bacilles à croissance 

difficile.  

   Certains produisent des bêtalactamases, auquel cas l'Ampicilline ne peut être 

utilisée. Ils sont sensibles à la Ceftriaxone, aux autres Céphalosporines de troisième 

génération et aux Quinolones.  

 Le traitement standard est la Ceftriaxone, 2g/j pendant 4semaines.  

 Si les bacilles ne produisent pas de bêtalactamases, une possibilité thérapeutique 

est l'association d'Ampicilline, 12g/j intraveineux en quatre à six doses, et de 

Gentamicine, 3mg/kg par jour en deux ou trois doses, pendant 4 semaines.  

 La Ciprofloxacine (2 fois 400mg/j intraveineux ou 1000mg/j per os) est une 

option moins validée. 

  Les bactéries à Gram négatif qui n'appartiennent pas au groupe HACEK 

(Achromobacter, Acinetobacter, Enterobactercloacae, Escherichia coli, Klebsiella, 

Morganella, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella, Serratia, 

Stenotrophomonasmaltophilia, Yersinia , etc.) sont en cause dans moins de 2 % des 

EI. Le traitement recommandé est une intervention chirurgicale précoce et une 

antibiothérapie prolongée (au moins 6 semaines), utilisant des associations bactéricides 

de Bêtalactamine et d'Aminoglycoside, avec parfois, en plus, une Quinolone ou du 

Cotrimoxazole. Du fait de leur rareté et de leur sévérité, ces EI nécessitent 

l'implication d'un infectiologue. 
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E-  Antifongithérapie des endocardites infectieuses à champignons : 

Les EI dues à un champignon s'observent surtout sur prothèse et chez les 

toxicomanes par voie intraveineuse et les immunodéprimés.  

Les champignons responsables d'EI sont surtout Candida et Aspergillus . 

Le traitement nécessite une antifongithérapie double et un remplacement 

valvulaire.  

  La plupart des cas sont traités avec diverses formes d'Amphotéricine B avec ou 

sans Azolés. 

 Il y a eu des succès avec une nouvelle Echinocandine, la Caspofongine. 

Le traitement Azolé per os est souvent maintenu très longtemps, voire pendant 

toute la vie. 

G- Antibiothérapie des endocardites infectieuses à hémocultures négatives : 

Les options thérapeutiques sont présentées dans le Tableau 10. 
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Tableau 10 : Antibiothérapie spécifique des endocardites 

 infectieuses à hémocultures négatives [144] : 

 

   IV : Intra veineuse PO : Per Os MU : Million Unités 
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 Traitements empiriques : 

 Le traitement empirique doit être débuté rapidement.  

 Trois paires d'hémocultures doivent être prélevées à 30minutes d'intervalle avant 

le début de l'antibiothérapie. 

 Le choix du traitement initial dépend de plusieurs considérations : si le patient a 

déjà reçu des antibiotiques ou non, s'il s'agit d'une EI sur valve native ou sur prothèse 

(si c'est le cas, s'il s'agit d'une EI précoce ou tardive) et l'épidémiologie locale.  

 Des protocoles thérapeutiques sont proposés dans le Tableau 11. 

 En cas d'EI sur valve native ou d'EI tardive sur prothèse, les antibiotiques 

doivent être dirigés contre les staphylocoques, les streptocoques, les bactéries à Gram 

négatif du groupe HACEK et Bartonella spp.  

 En cas d'EI précoce sur prothèse, les antibiotiques doivent être dirigés contre les 

staphylocoques résistants à la Méthicilline et les bactéries à Gram négatif qui 

n'appartiennent pas au groupe HACEK [144]. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

87 

 

 

Tableau 11 : Antibiothérapie empiriques initiales des endocardites infectieuses (EI) avant ou 

sans identification du micro-organisme [144] 

Antibiotique Dose et voie Durée (semaines) 

EI sur valve native 

EI sur prothèse valvulaires tardive (>12 mois après l’intervention) 

Ampicilline-sulbactam ou 12g/ jour IV en 4 prises 4-6 

Amoxicilline-acide clavulanique 12g/ jour IV en 4 prises 4-6 

+ Gentamicine 3mg/kg/ jour IV ou IM en 2-3 prises 4-6 

Patients allergiques à la pénicilline 

Vancomycine 30mg/kg/jour IV en 2 prises 4-6 

+ Gentamicine 3mg/kg/jour IV en 2-3 prises 4-6 

+ Ciprofloxacine 
1g/jour per os en 2 prises ou 800 

mg/jour IV en 2 prises 
4-6 

EI sur prothèse valvulaire précoce (<12 mois après l’intervention) 

Vancomycine 30mg/kg/jour IV en 2 prises 6 

+ Gentamicine 3mg/kg/jour IV ou IM en 2-3 prises 2 

+ Rifampicine 1200mg/ jour per os en 2 prises  

H - Surveillance du traitement médical: 
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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 

périvalvulaire par exemple [146]. 

la surveillance du patient ne porte pas seulement sur l'évolution du syndrome 

infectieux : courbe thermique, vitesse de sédimentation globulaire, numération-

formule sanguine, etc., mais aussi sur les manifestations cliniques et paracliniques 

permettant de dépister une complication éventuellement asymptomatique : 

Electrocardiogramme, à la recherche de troubles de la conduction cardiaque 

faisant redouter la constitution d'un abcès, ou d'arythmies, ou encore d'une nécrose 

myocardique par embolie coronaire silencieuse, 

Echocardiographie : évolution des végétations, apparition d'un abcès 

périannulaire ou d'un épanchement péricardique, 

Examens d'imagerie ultrasoniques, isotopiques, tomodensitométriques ou 

d'IRM, portant principalement sur le cerveau, la rate, les reins et le rachis ; 

la cure du foyer infectieux originel doit être réalisée durant l'antibiothérapie, si 

possible avant l'intervention chirurgicale cardiaque s'il doit y en avoir une. 
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 Monitoring du traitement antibiotique : 

Il faut guetter la survenue d’une réaction allergique qui nécessite un arrêt du 
traitement en cours et l’instauration d’une autre classe thérapeutique. 

 Par ailleurs, il est impératif de surveiller strictement la fonction rénale en 
particulier chez les patients sous antibiotiques néphrotoxiques comme les Aminosides 
[147] 

La détermination des concentrations minimales inhibitrices (CMI) pour certaines 
souches de streptocoques, d’entérocoques ou d’autres germes inhabituels doit être 
demandée après concertation avec le bactériologiste. Pour les streptocoques, la CMI 
conditionne l’utilisation d’un aminoside. Les autres tests (concentration minimale 
bactéricide, pouvoir bactéricide du sérum, etc.) ne sont plus réalisés sauf cas 
exceptionnel. 

 Le dosage des antibiotiques toxiques est fortement recommandé pour être sûr 
d’obtenir des concentrations plasmatiques efficaces sans dépasser les seuils toxiques.  

 Des hémocultures doivent être prélevées systématiquement après sept jours de 
traitement et à la fin de celui-ci. Cela est impératif en cas de difficulté thérapeutique 
prévisible comme une endocardite sur prothèse à staphylocoque [116]. 

X.2. Traitement chirurgical : 

X.2.1. Prise en charge pré- et peropératoire : 

Une coronarographie est recommandée chez les hommes âgés de plus de 40ans, 
chez les femmes après la ménopause et chez les patients ayant au moins un facteur de 
risque cardiovasculaire ou une maladie coronaire, sauf s'il y a des végétations 
aortiques volumineuses qui pourraient être mobilisées lors de l'examen, ou si 
l'intervention chirurgicale est très urgente, auquel cas, une tomodensitométrie 
coronaire peut être faite [136]. 
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 L'ETO peropératoire est très utile pour préciser exactement le lieu et l'étendue de 

l'infection, guider le chirurgien, évaluer le résultat et aider la prise en charge 

postopératoire immédiate 

X.2.2. Indications et détermination du moment de l'intervention : 

Une intervention chirurgicale est réalisée chez environ la moitié des patients 

ayant une EI, du fait de complications sévères  [55, 69, 148].  

 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 [98, 131, 149, 250, 151, 152].  

   L'intervention chirurgicale est parfois nécessaire en extrême urgence (dans les 

24heures) ou en urgence (dans les premiers jours). D'autres fois, elle peut être réalisée 

plus tard, ce qui laisse le temps de 1 ou 2 semaines d’antibiothérapie [152].  

   Les trois principales indications d'une intervention chirurgicale précoce sont 

l'insuffisance cardiaque, l'infection non contrôlée et la prévention des embolies 

(Tableau11) [65]. 

A -Insuffisance cardiaque : 

   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 [145–18]. 

   C’est la complication la plus fréquente de l’EI et la première indication à la 

chirurgie urgente (plus 50% des indications) [153]. 
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 L’intervention est indiquée en cas d’insuffisance cardiaque (IC) secondaire à une 

insuffisance aortique (IA), une insuffisance mitrale (IM), une fistule intracardiaque ou 

une obstruction valvulaire par une végétation volumineuse [153]. 

 La mortalité périopératoire, autrefois encore très lourde chez les malades opérés 

en insuffisance cardiaque sévère, est aujourd’hui inférieure à 10 % dans la plupart des 

séries [154,155]. 

  Non seulement l’insuffisance cardiaque augmente la mortalité s’il n’y a pas 

d’intervention chirurgicale, mais aussi elle augmente la mortalité après l’acte 

chirurgical : de 5 à 10% chez les patients sans insuffisance cardiaque à 15 à 35% chez 

les patients avec insuffisance cardiaque [156]. De plus, attendre expose à l’extension 

périvalvulaire de l’infection. 

B -L’infection non contrôlée : 

   L’infection non contrôlée est la deuxième indication à la chirurgie à la phase 

aigüe de l’EI (20 à 30%).  

 Les indications bactériologiques comprennent les syndromes infectieux 

persistants après 7 à 10 jours d’antibiothérapie adaptée, une extension périvalvulaire 

(abcès, fistules, faux anévrysme) et les endocardites à germes résistants (candida, 

Aspergillus).  

 Une augmentation de la taille de la végétation sous traitement bien conduit, la 

présence d’un abcès, d’une fistule imposent le recours à la chirurgie.  

 Cependant les abcès de petite taille, les faux anévrismes peuvent être contrôlés 

par un traitement médical sous surveillance stricte clinique et échocardiographique.  
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 Par ailleurs, la chirurgie est indiquée en cas de germes multi-résistants comme 

les staphylocoques méthicilline résistants et les entérocoques résistants à la 

vancomycine.  

 Elle est indiquée dans les EI fongiques et dans les rares cas d’EI à bacilles gram 

négatif [154,155]. 

C -Les embolies septiques : 

 Dans l’endocardite infectieuse, les embolies sont fréquentes et graves et sont 

corrélées à la taille de la végétation.  

   Ces événements sont fréquemment silencieux et découverts lors d’une 

tomodensitométrie systématique.  

   Les embolies cérébrales sont les plus fréquentes et les plus graves.  

   Les nouvelles recommandations de l’ESC conseillent d’opérer pour prévenir 

une embolie dans les situations suivantes : 

 Dans les suites d’un accident embolique clinique ou silencieux avec 

végétation persistante > 10 mm. 

 Présence d’une végétation volumineuse > 10 mm associée à d’autres facteurs 

pronostiques péjoratifs (insuffisance cardiaque, infection persistante, abcès) 

surtout si elle est située sur la valve mitrale. 

 Présence d’une végétation volumineuse isolée > 15 mm, surtout si une 

chirurgie réparatrice parait réalisable. 

Si l’indication chirurgicale est retenue, elle doit être réalisée précocement, le 

risque embolique étant élevé au cours des premiers jours du traitement [154,157]. 
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Tableau12 : indications et moment de l’intervention chirurgicale dans l’endocardite 

infectieuse (EI) sur valve native du cœur gauche [65] : 

 

EI : Endocardite infectieuse  OAP : Œdème aigue du poumon 

IC : Insuffisance cardiaque 
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D -Infection périvalvulaire [158]: 

 Les EI sur valve aortique native et celles sur prothèse sont les EI le plus 

communément associées avec une infection périvalvulaire, avec abcès ou fistule 

intracardiaque : 10 à 40% des EI sur valve aortique native et 45 à 100% des EI sur 

prothèse [159–160].  

 L’apparition et la persistance de troubles de la conduction ne sont pas un 

indicateur très sensible, mais cet indicateur paraît assez spécifique (85 à 90%) [161].  

 L’intervention chirurgicale est recommandée dans la plupart des cas, car le 

risque périopératoire augmente avec l’augmentation du délai opératoire [161,162].  

   Dans les abcès aortiques importants, cependant, une résection large expose au 

risque de bloc atrioventriculaire complet postopératoire. 

E -Obstruction valvulaire [158] : 

C’est évidemment une indication d’intervention chirurgicale urgente. 

F -Les cas particuliers : 

 Endocardites sur prothèse : 

Les EI sur valve prothétique représentent la forme la plus sévère d’EI et 

surviennent chez 1 à 6% des  patients ayant bénéficié d’un remplacement valvulaire 

prothétique [163].  

   Le traitement dépend du délai de survenue de l’infection.  

   En effet le profil microbiologique est différent selon qu’il s’agisse d’une 

endocardite précoce ou tardive.  
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 Les germes incriminés dans les formes précoces sont les staphylocoques 

coagulase négative en premier suivis par le staphylocoque aureus et les entérocoques 

alors que les formes tardives ont le même profil microbiologique que les EI sur valve 

native.  

 En cas de staphylocoque méthicilline-résistant, de staphylocoque coagulase 

négative ou d’entérocoque, une chirurgie précoce est recommandée.  

   Dans les autres cas, Les indications chirurgicales rejoignent celles des EI sur 

valves natives [154,164]. 

 La désinsertion d’une prothèse infectée est la manifestation d’une infection 

périvalvulaire, et elle entraîne souvent une dégradation hémodynamique. 

L’intervention chirurgicale urgente est recommandée [165,160]. 
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Tableau 13 : indications et moment de l’intervention chirurgicale dans l’endocardite 

 infectieuse (EI)  sur prothèse valvulaire [65] : 

   Les indications   Moment 

Insuffisance cardiaque 
Dysfonction prothétique sévère, entrainant un œdème pulmonaire 
réfractaire ou un choc cardiogénique 

Extreme urence 

Fistule dans une cavité cardiaque ou dans le péricarde, entrainant un 
œdème pulmonaire réfractaire ou un choc cardiogénique 

Extreme urgence 

Dysfonction prothétique sévère et insuffisance cardiaque persistante Urgence 

Désinsertion prothétique sans insuffisance cardiaque Non urgence 

Infection non contrôlée 

Infection locale non contrôlée (abcès, faux anévrisme, fistule, végétation 
augmentant de taille) 

Urgence 

EI causée par un champignon ou un micro-organisme multi résistant Urgence/non urgence 

Fièvre persistante et hémoculture positive après 7 à 10 jours Urgence 

EI causée par un staphylocoque ou une bactérie à Gram négatif Urgence/non urgence 

Prévention des embolies 

Embolie récidivante malgré un traitement antibiotique approprié Urgence 

Végétation de grande taille (>10 mm) et présence d’autres éléments 
prédictifs d’une évolution compliquée (insuffisance cardiaque, infection 
persistante, abcès) 

Urgence 

Végétation de grande taille (>15 mm) isolée Urgence 

Extrême urgence : dans les 24h ; Urgence : dans les premiers jours ; Non urgence : 

après au moins 1à2 semaines d’antibiothérapie. 
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 Endocardites sur pacemaker ou défibrillateur : 

 Les EI sur sonde de pacemaker ou de défibrillateur sont une forme particulière 

d’EI associée à un diagnostic difficile et à un mauvais pronostic.  

Les nouvelles recommandations préconisent une antibiothérapie prolongée 

associée à l’extraction du matériel intracardiaque [166]. 

 Endocardites avec complications neurologiques : 

   Les principales complications sont les accidents vasculaires cérébraux 

ischémiques, les hémorragies cérébrales, les ruptures d’anévrisme mycotique, les 

méningites et les encéphalopathies.  

Le choix du moment de la chirurgie chez ces patients reste très débattu.  

 Les recommandations actuelles préconisent une chirurgie précoce en cas 

d’ischémie cérébrale transitoire ou d’accident vasculaire cérébral ischémique sans 

séquelle neurologique sévère.  

 En cas d’anévrisme mycotique rompu, l’anévrisme doit être réséqué ou embolisé 

avant l’intervention cardiaque [167]. 
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Figure 14 : Arbre décisionnel. Stratégie thérapeutique en cas 

 d’endocardite infectieuse avec complications neurologiques [65]. 
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 Microorganismes difficiles à traiter : 

 L’intervention chirurgicale doit souvent, sinon toujours, être proposée en cas 

d’infection par certains bacilles gram négatif (par exemple, Pseudomonas aeruginosa, 

Achromobacter xylosoxitans), Brucella, les entérocoques hautement résistants [158]. 

 Endocardite infectieuse due à des champignons : 

   Les EI dues à Candida ou à Aspergillus sont souvent compliquées de 

végétations très volumineuses, de métastases infectieuses, d’infection périvalvulaire, et 

d’embolie. 

 L’amphotéricine B pénètre mal dans les végétations. Ces raisons incitent à une 

intervention chirurgicale presque systématiquement [158]. 

X.2.3. Principes généraux du traitement chirurgical [168] : 

Quelle que soit l’intervention envisagée (plastie ou remplacement), le type 

d’endocardite (aiguë ou cicatrisée) (sur valve native ou sur prothèse), certaines règles 

sont impératives et constantes [169] 

 Le principe de base du traitement chirurgical repose sur l’éradication des tissus 

infectés, la correction des anomalies anatomiques et la reconstitution ou le 

remplacement valvulaire. 

   Néanmoins, plusieurs règles sont à respecter : 

 Utilisation de l’ETO en peropératoire : 

Elle est d’un apport important dans la chirurgie de l’endocardite. 

 Eviction de la manipulation du massif cardiaque avant le clampage aortique 

pour éviter les accidents emboliques par migration de végétations. 
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 Protection myocardique de qualité parfaite : 

  En effet cette chirurgie s’adresse à des ventricules soumis à une distension 

préopératoire d’évolution rapide (avec abaissement notable e la fonction contractile) ; 

l’abaissement thermique par la CEC doit se faire progressivement, en évitant de 

provoquer une fibrillation ventriculaire prématurée ; la cardioplégie peut être effectuée 

soit par voie antérograde, soit par voie rétrograde. Cette protection myocardique doit 

être de bonne qualité, car la chirurgie en matière d’endocardite peut s’avérer 

relativement longue, nécessitant des montages souvent complexes. 

 Exploration complète des lésions : 

Toutes les valves et toutes les cavités cardiaques doivent être examinées, afin de 

ne pas méconnaitre des localisations infectieuses multiples ou une propagation de 

l’infection. Cette exploration peropératoire est très importante dans le cadre des 

endocardites infectieuses opérées en urgence (l’échographie transœsophagienne 

dressant cependant un bilan lésionnel très précis en  préopératoire). 

 Asepsie rigoureuse lors de la manipulation des tissus infectés : 

 Tout le matériel utilisé dans l’exérèse des surfaces contaminées (champs, 

instruments, draps, gants) doit être immédiatement échangé avant reconstitution des 

surfaces saines. 

 Une résection complète des tissus infectés : 

   Cette excision doit être large et complète afin d’éviter la persistance ou la 

récidive du processus infectieux. Tous les tissus seront envoyés au laboratoire de 

bactériologie. 
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   Ainsi les portions de feuillet et les cordages atteints par les abcès valvulaires ou 
couverts de végétations doivent être totalement excisés afin d’obtenir une stérilisation 
parfaite de la valve. S’il existe un abcès de l’anneau, celui-ci doit être détergé. En 
fonction de l’étendue de la résection nécessaire, la stratégie opératoire s’orientera soit 
vers une plastie, soit vers un remplacement valvulaire. 

 X.2.4.  Les différents types de substituts valvulaires [170] : 

X.2.4.1. Les prothèses mécaniques : 

  Il existe différents types de prothèses : les prothèses à bile, à monodisque 
basculant, et à double ailette basculant. 

A. Les valves à bile : 

 Valve de Starr-Edwards   

  Valve de Smeloff-cutter  

B. Les valves à disque : 

 Valve de Bjork Shiley. 

 Valve de Medtronic-Hall. 

 Valve Allcarbon-Sorin. 

C. Les valves à doubles ailettes : 

   Les différents types sont : 

 Valve Saint Jude médical : 

 Valve Carbo Medics : 

 Valve Sorin Bicarbon : 

 Valve ATS ( Advancing the Standard) : 
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X.2.4.2. Les prothèses biologiques : 

  Elles se répartissent en trois groupes : les bioprothèses, les homogreffes et les 

autogreffes. 

A. Les bioprothèses : sont constituées de tissu biologique d’origine animale 

(valve porcines ; péricarde de veau) traité chimiquement. En fonction de la présence 

ou non d’un stent porteur, elles sont divisées en deux grands groupes. Ces substituts 

valvulaires présentent une excellente biocompatibilité, mais une durabilité limitée dans 

le temps. L’écoulement sanguin s’effectue sur un mode quasi laminaire. 

Il existe deux sortes : 

 Les bioprothèses avec armature : 

 Bioprothèses porcines. 

 Bioprothèses péricardiques.  

 Les bioprothèses sans armatures (stentless) : 

 Valve porcine sans armature: Freestyle Medtronic  

B. Les homogreffes: sont des valves aortiques, essentiellement, voire mitrales 

ou pulmonaires prélevées chez l’homme généralement à partir de cœurs explantés lors 

d’une transplantation. 

   Elles ne sont pas montées sur un support prothétique et présentent l’avantage 

d’être résistantes à l’infection e à la dégénérescence. 
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C. Les autogreffes : elles sont de deux types : 

 Autogreffe pulmonaire ou intervention de Ross consistant à remplacer la 

valve aortique par la valve pulmonaire chez le même individu, la valve pulmonaire 

étant elle même remplacée par une homogreffe. De par leur longévité, ces prothèses 

semblent particulièrement indiquées chez l’enfant. 

 Autogreffe de péricarde autologue préparée extemporanément, encore e 

cours d’évaluation. 

4.2- Principes de choix d’une prothèse : 

Les principes du choix d’une prothèse sont guidés par plusieurs critères : 

 L’âge : il est classique de privilégier les bioprothèses chez les sujet âgés, la 

limite étant arbitrairement fixée à 70 ans. Chez les sujets jeunes, il reste licite de 

recourir aux prothèses mécaniques. 

 Une contre-indication (relative ou non) au traitement anticoagulant : désir de 

maternité, contexte social ou professionnel, psychisme particulier, conditions 

géographiques ou économiques défavorables (incompatibles avec une surveillance 

rigoureuse), terrain à risque particulier (cirrhose, trouble de la crase sanguine, ulcère 

gastroduodénal, hypertension artérielle sévère, accident hémorragique préalable…) 

 Enfin l’aspect anatomique peropératoire particulier : orifice aortique de petit 

diamètre ou culot aortique étroit et/ou très calcifié (faisant préférer une prothèse 

mécanique de faible encombrement). 
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X.2.5. Techniques chirurgicales : 

A- En position mitrale [169] : 

1- Endocardite sur valve native : 

Quelles que soient les lésions initiales, les possibilités de réparation dépendent de 
ce qui reste après résection des tissus nécrosés : valve et cordages. Donc les principes 
de réparation sont les mêmes si l’endocardite est aiguë ou cicatrisée. La chirurgie 
conservatrice de l’endocardite aiguë est actuellement bien codifiée et acceptée [171, 
172]. 

 Perforation de la valve antérieure (Figure 15) 

Elle est habituellement située dans la partie médiane de la valve antérieure. Dans 
les endocardites cicatrisées, les bords de la perforation sont bien individualisés. Au 
stage aigu, il faut réséquer le tissu nécrosé jusqu’au tissu sain. Le défaut valvulaire est 
comblé par un patch de péricarde autologue traité au glutaraldéhyde (0,65 %) pendant 
10 minutes et rincé abondamment au sérum physiologique. Le côté lisse (cardiaque) 
du péricarde est placé du côté auriculaire pour diminuer le risque de thrombose et 
d’embolie. La suture est faite par un surjet. 

 Destruction de la valve postérieure (Figure16) 

Les végétations et la nécrose sont localisées à la partie médiane de la valve 
postérieure et débordent vers une commissure. Un prolapsus par destruction des 
cordages est très souvent associé. Une résection quadrangulaire des tissus infectés et 
prolabés est faite. Ensuite, l’anneau est réparé par une plastie de glissement pour 
rapprocher les bords valvulaires et réduire l’anneau mitral. La suture des berges 
valvulaires est faite bord à bord, le plus souvent à points séparés. Théoriquement, un 
anneau prothétique n’est pas nécessaire. Cependant, la persistance d’une fuite centrale 
conduit à une annuloplastie. 
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 Destruction et prolapsus commissural (Figure 17) 

La zone nécrosée est réséquée. La réparation varie selon l’importance des 

lésions. 

 Résection limitée : 

Une plastie de glissement est faite pour combler le manque de tissu. Plusieurs 

points de suture sont placés sur le tissu valvulaire. En effet, il n’y a plus de cordage et 

le prolapsus est fréquent. 

 Résection importante : 

Toute la zone commissurale a été emportée avec perte de substance sur les 

feuillets antérieur et postérieur. Un remplacement partiel est fait avec une homogreffe 

partielle [173]. La commissure de l’homogreffe est individualisée avec les cordages 

commissuraux et la partie de pilier sur laquelle ils sont insérés. Le pilier est suturé sur 

la face latérale du pilier natif. La suture de l’homogreffe comprend la suture des bords 

valvulaires et l’insertion annulaire. Les commissures peuvent être remplacées par une 

transposition de la valve postérieure tricuspide [174] ou par un patch de péricarde 

[175, 176]. 

 Destruction de la continuité mitroaortique 

La destruction de la continuité mitroaortique est le fait des doubles atteintes 

valvulaires aortique et mitrale. Les lésions et les solutions thérapeutiques possibles 

sont souvent complexes. 
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Figure 15 : Perforation de la valve antérieure. 

A. Aspect de la perforation avec les végétations. 

B. Résection. 

 C. Suture d’un patch de péricarde autologue. 
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Figure 16 : Endocardite de la valve postérieure. 

A. Végétation, destruction du tissu valvulaire. 

B. Résection de la nécrose. 

C. Reconstitution de l’anneau. 
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Figure 17 : Atteinte commissurale postérieure. 
A. Lésions végétantes. 
B. Résection valvulaire commissurale. 
C. Réparation par plastie de glissement. 
D. Homogreffe partielle. 
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2-  Endocardite sur prothèse : 

Le principe de la chirurgie de l’endocardite sur prothèse constitue à enlever la 
prothèse, excision de tous les tissus infectés avant de remettre une nouvelle prothèse.  

Il arrive parfois d’avoir des pertes de substances importantes par destruction de 
l’anneau natif et ceci impose de faire des montages et des techniques divers et 
complexes en fonction du site et de l’importance de la perte de substance. (Figure 18) 

 

 

 

Figure 18 : Abcès annulaire. 
A. Abcès de l’anneau et fuite périprothétique. 
B. Résection de la prothèse et nettoyage de l’abcès. 
C. Mise en place d’un patch sur la perte de substance. 

  D. Suture de la prothèse. 
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3-Cas particuliers [169]: 
Remplacement par homogreffe (Figure 19) : 

1- Indication : 

  L’indication est celle d’un remplacement total lorsque l’on veut éviter la mise 

en place d’une prothèse, soit biologique hétérologue (comportant un anneau de suture 

et des montants en matériel prothétique), soit mécanique. 

   L’indication est celle d’une endocardite aiguë chez une personne ne pouvant ou 

ne voulant pas recevoir de traitement anticoagulant, en rythme sinusal ou non. 

2- Technique : 

   Elle a été décrite par Acar [173]. La taille de l’homogreffe correspond à la 

dimension de l’anneau mitral dans le sens antéropostérieur, donc celle de la valve 

antérieure.  

   La valve native est excisée dans sa totalité en conservant les piliers. Les piliers 

de l’homogreffe sont suturés latéralement sur les piliers natifs. Ensuite, l’homogreffe 

est suturée sur l’anneau.  

   Un anneau prothétique est implanté. Il existe une réelle difficulté à choisir la 

bonne taille d’homogreffe du fait de la disparité de longueur des cordages.  
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 La difficulté est augmentée lors du remplacement d’une prothèse déjà mise en 

place car le ventricule gauche est dilaté et les piliers sont difficiles à localiser. 

 

 

 

 

Figure 19 : Homogreffe mitrale. 

A. Suture des piliers. 

B. Suture de l’anneau. 

 C. Mise en place d’un anneau prothétique. 
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B- En position aortique [177] : 

1- Lésions aiguës ou non stérilisées : 

a- Homogreffe ou allogreffe : 

  Principe : 

 Dans un milieu potentiellement septique, les prothèses purement biologiques 

sont théoriquement préférables du fait de leur viabilité même faible. [178] Cela est 

spécialement vrai pour les homogreffes aortiques cryopréservées [179, 180], mais 

aussi pour les homogreffes fraîches ou préservées dans les antibiotiques. [181] 

 Choix de la taille de l’homogreffe : 

L’homogreffe nécessite une géométrie d’implantation précise pour un bon 

fonctionnement immédiat et à long terme. La concordance des diamètres de l’anneau 

du receveur et de l’homogreffe doit être respectée. En pratique, il faut s’adapter en 

tenant compte du fait que l’homogreffe présente une partie de septum inter-

ventriculaire, qui, non réséquée, peut augmenter le diamètre de 2 à 4 mm. Chez un 

adulte, une homogreffe de 21 à 23 mm est implantable dans la plupart des situations. 

 Techniques d’implantation : 

Trois techniques chirurgicales sont possibles pour la mise en place d’une 

homogreffe. 

 Technique « free-hand » ou sous-coronaire 

  Ce fut la première méthode d’implantation employée par Ross. L’aorte est 

ouverte transversalement, voire sectionnée totalement, 1,5 cm au-dessus de l’ostium 

coronaire droit. 
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   Le substitut est découpé pour ne laisser que la valve et les commissures. Son 

insertion nécessite 2 lignes de sutures, l’une inférieure pour fixer le substitut à 

l’anneau ou éventuellement sous l’anneau du patient ; l’autre, supérieure, suture les 

commissures et le pourtour du substitut à  l’aorte en prenant soin de passer en dessous 

des ostia coronaires. [182] 

 Technique de remplacement de la racine aortique ou « full-root » 

   Le substitut est gardé cylindrique. L’insertion se fait au niveau de l’anneau ou 

sous le niveau de l’anneau du patient ; ensuite un orifice est réalisé à la face 

postérieure du substitut pour permettre la suture de l’ostium coronarien gauche ; un 

autre orifice est réalisé à la face antérieure du cylindre pour permettre la suture de 

l’ostium coronarien droit, enfin le bord supérieur du cylindre est suturé à la tranche de 

section distale de l’aorte du patient. [182] 

   Cette méthode est utilisée lorsqu’il existe une distorsion géométrique 

importante du culot aortique qu’elle soit liée à une maladie annuloectasiante, une 

endocardite, etc. Elle a pour avantage d’éviter les déformations lors de l’implantation 

de la valve puisque celle-ci reste contenue dans le cylindre aortique et de tolérer un 

missmatch de 3 à 5 mm entre l’homogreffe et le diamètre interne de l’anneau du 

receveur. C’est pourquoi de nombreux chirurgiens l’utilisent à titre systématique. 

Néanmoins, elle a pour principal inconvénient de nécessiter le recours à une 

réimplantation des ostia coronaires ce qui peut s’avérer hasardeux lorsque ceux-ci ne 

sont pas ascensionnés [183] 
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 Technique d’inclusion ou « mini-root » 

Elle fut décrite par O’Brien et al. [184].  

L’aorte est conservée dans sa totalité et l’homogreffe est positionnée à l’intérieur 
de la racine formant avec celle-ci 2 cylindres concentriques. Le choix entre mini-root 
et root n’offre aucun avantage sur le plan du traitement de l’endocardite, ceci fait 
uniquement appel aux habitudes du chirurgien. [182]. 

Elle a pour but d’éviter les distorsions de la valve homologue, puisque celle-ci 
est implantée sans réséquer les sinus de Valsalva, tout en diminuant les risques 
primaires d’hémorragie et secondaires de faux anévrismes rencontrés parfois dans la 
technique full-root [183] 

b-  Autres types de remplacement valvulaire : 

Ce choix peut se justifier par l’absence d’homogreffe disponible ou bien de 
principe [185]. 

 Prothèses valvulaires Stentless® 

Les valves Stentless® : ce sont des bioprothèses sans armature qui peuvent être 
utilisées. [186,187] L’idéal est d’éviter la collerette en Teflon®. On peut alors les 
utiliser comme les homogreffes soit en free hand, soit en remplaçant le culot aortique. 

 Valves mécaniques 

Bien que le milieu septique soit peu favorable aux prothèses mécaniques, 
certaines équipes préconisent leur emploi. [188, 189,190] Chez l’enfant, il faut avoir 
recours à un élargissement de l’anneau (technique de Konno). [191] Lorsqu’il existe 
des abcès annulaires, la fermeture est faite par des patchs. On peut aussi utiliser des 
tubes valvulés implantés dans le ventricule gauche [192], ce qui revient à une 
intervention de Bentall un peu particulière. 
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 Intervention de Ross 

La translocation de la valve pulmonaire sur l’aorte est habituellement faite chez 

l’enfant [193] et plus rarement chez l’adulte. [194, 195] La technique peut être simple 

si l’anneau est intact. Elle est alors identique au Ross programmé. Devant un abcès de 

l’anneau, il faut utiliser les mêmes techniques qu’avec  une homogreffe en mini-root, 

c’est-à-dire s’implanter plus bas que l’anneau, sur la berge inférieure de l’abcès. 

 Translocation 

Cette technique a été proposée par Danielson et reprise par Nottin [196]. 

L’indication est la destruction totale de l’anneau étendue aux ostia coronaires. Un tube 

prothétique contenant une prothèse est implanté sur l’aorte au-dessus de l’abcès et de 

l’origine des coronaires et en aval sur l’aorte ascendante. Les ostia coronaires sont 

suturés et plusieurs pontages sont nécessaires. (Figure 20) 

 

 

Figure 20 : Translocation avec un tube valvulé et pontages aortocoronariens. 
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2- Fistules 

La fermeture d’une fistule entre l’aorte et une cavité cardiaque sort de la 

chirurgie réglée et chaque cas est différent. La fermeture directe [197] est assez 

illusoire et peut se faire sur des anévrismes du sinus de Valsalva préexistants. Dans la 

majorité des cas, après exérèse des tissus infectés, la fermeture est obtenue par un 

patch. 

2.1- Fistule aorte-ventricule droit et/ou atriale droite [193] : 

Elle correspond à une destruction de la commissure antéro-septale tricuspide. La 

fermeture se fait par un patch placé dans le ventricule droit et inséré par voie trans 

tricuspide. Le faisceau de His est très exposé par cette réparation. Une plastie 

tricuspide est nécessaire pour refaire la commissure. On termine l’intervention par un 

pacemaker avec des électrodes épicardiques qui seront reliées secondairement à un 

stimulateur. 

2.2- Fistule aorte - Oreillette gauche : 

Elle correspond à une destruction de la continuité mitroaortique par un abcès. La 

reconstitution des deux anneaux est nécessaire et sera détaillée plus loin. 

 Difficultés opératoires : 

 Saignements sur les sutures : 

Ce phénomène est exagéré par les CEC longues, les décollements péricardiques, 

le syndrome septique, une insuffisance hépatique, une persistance d’activité des anti 

vitamines K. Des transfusions de plaquettes sont toujours nécessaires. Le tissu colle est 

utile sur les saignements chirurgicaux mais l’anastomose de la coronaire gauche est 

inaccessible d’où l’intérêt d’une suture soigneuse. 
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 Ischémie des lésions dans le territoire antérieur : 

Cela correspond le plus souvent à une coudure de l’anastomose coronaire gauche 

sur l’allogreffe. Toute tentative d’arrêt de la CEC se traduit par une inefficacité 

circulatoire. Un pontage veineux est fait immédiatement sur l’interventriculaire 

antérieure (IVA). Le même problème peut survenir sur la coronaire droite. 

c- Endocardite aortomitrale : 
Il peut s’agir d’un tableau très simple ou très compliqué. 

  Atteinte localisée de la valve antérieure mitrale : 

La lésion est due au contact d’une végétation aortique qui touche la valve mitrale 

lors de la diastole (kissinglesion) ou bien à un jet direct. La fuite mitrale est petite et 

décelée à l’échographie systématique. [198] La lésion peut se présenter comme un 

anévrisme perforé de la valve antérieure. [199] Par l’aorte, la lésion est examinée, les 

tissus sont réséqués et un patch de péricarde est suturé par un surjet (Figure 21). 

 

 

Figure 21 : Patch sur perforation de valve antérieure mitrale. 
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XI- PREVENTION : 
  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 [153]. 

On définit deux groupes de cardiopathies à risque :les groupes A et B (tableau 1).  

   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 [200].  

 Depuis les sociétés savantes américaines, britanniques et enfin européennes ont 

restreint davantage les indications de l’antibioprophylaxie. Les arguments en faveur de 

ces changements sont multiples [154] : 

- 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 

(tableau 14). 

Tableau14: Recommandations pour la prophylaxie 

 pour les gestes buccodentaires à risque. [153] 

 

 

Pour les autres procédures concernant notamment les sphères digestives et 

urinaires, la prophylaxie n’est pas recommandée.  
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d-  

e- Tableau 15: Procédure nécessitant une prophylaxie de l’endocardite   

infectieuse chez les patients à risque [201] 
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I.NOTRE ETUDE : 

  C’est une étude rétrospective s’étalant sur 21 ans allant de Janvier 1994 à 

Décembre 2015. 

II.  OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

L’objectif de ce travail d’une part est d’étudier les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, échocardiographiques, bactériologiques, thérapeutiques 

et pronostic de l’endocardite infectieuse et d’autre part d’évaluer les résultats du 

traitement chirurgical. 

 III-ECHANTILLONNAGE : 

   Notre étude a porté sur 101 patients atteints d’endocardite infectieuse venant 

d’un peu partout du Maroc et opérés dans le service de cardiovasculaire de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V (HMIMV). 

 Les critères d’inclusion : 

Etait inclus dans notre étude tous les patients vus et opérés à la phase active de 

l’endocardite au service de chirurgie cardiovasculaire de l’hôpital militaire 

d’instruction Mohammed V de Rabat. 

 Les critères de non inclusion : 

- EI sur prothèse valvulaire non opérées. 

- EI sur valve native traitées médicalement 

- Patients ayant déjà fait une EI traité médicalement 
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IV-MATERIELS : 

Les données de cette étude rétrospective ont été recueillies à partir des dossiers 

médicaux des malades.  

Egalement, nous avons interrogé les parents par téléphone pour recueillir les 

données concernant le suivi postopératoire. 

V-METHODES : 

Notre travail est rendu facile, grâce à une fiche d’exploitation préétablie 

permettant l’analyse des variables suivantes : 

 Les données épidémiologiques : l’âge et le sexe. 

 Les antécédents médicaux et chirurgicaux. 

 Les facteurs de risques. 

 Les données cliniques. 

 Les données paracliniques : biologiques, bactériologiques, échographiques. 

 La prise en charge thérapeutique. 

 L’évolution et les complications postopératoires. 
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VI-FICHE D’EXPLOITATION 

 

VII- L’ANALYSE DES DONNEES :  

Nous avons utilisé le logiciel SPSS 19.0. 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne ± écart type ou médiane ± 

inter quartile. 

 Les variables qualitatives sont rapportées en effectifs et en pourcentage. 
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:  

 

 

 
 

 

Résultats  
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Durant  une période de 21ans, allant de janvier 1994 à décembre 2015. 

Nous avons pu colliger rétrospectivement 101 cas d’endocardite infectieuse 

opérés à la phase active, et qui ont tous répondu aux critères diagnostiques de 

l’endocardite infectieuse aigue et subaigüe comme l’objective la figure 22. 

Nous consacrerons cette partie aux discussions des principaux résultats de notre 

recherche de la manière suivante : 

 

0

4

2 2

5
6

3 4

1
3

2 1
4

2

4

8

6

4
5

6

18

6

5

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

1994199519961997199819992000200120022003200420052006200720082009201020112012201320142015

Figure 22 : Nombre de cas d’EI par an de 1994 à 2015 : 
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A- Caractéristiques épidémiologiques et cliniques de la population 

étudiée :  

Le profil clinique et épidémiologique des patients sont présentés dans 

 le tableau 16. 

Tableau 16: Les données épidémiologiques, cliniques 

 et préopératoire de l’EI dans notre population. 

 
 
 
 

EI (nombre= 101) 

VARIABLE MOYENNE ± ECART TYPE 

Age (année) 40,54 ±12,05 

Sexe 
Homme (n,%) 75(74,3%) 

Femme (n ,%) 26(25,7%) 
Poids 

 63,41 ± 12,63 

Taille 1,69 ± 0,09 

IMC 23,44 ± 8,71 

Diabète (n,%) 4(4%) 

HTA  (n,%) 8(7,9%) 

Dyslipidémie (n,%) 
 2(2%) 

Tabac  (n,%) 18(17,8%) 

Obésité (n,%) 5(5%) 

BPCO  (n,%) 1(1%) 

Dysthyroïdie  (n,%) 2(2%) 

Insuffisance cardiaque (n,%) 33(32,7%) 

Insuffisance rénale (n,%) 24(23,8%) 

Ulcère gastrique (n,%) 5(5%) 

Goutte  (n,%) 4(4%) 

Dyspnée 
Classe III 53(52,5%) 

Classe VI 30(29,7%) 
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Fréquence respiratoire (n,%) 29,67 ± 7,11 

Hémoglobine préopératoire 10,84 ± 1,94 

Plaquette préopératoire 231,28 ± 94,65 
Urée préopératoire 

 0,56  ± 0,39 

Créatinine préopératoire 
 13,23 ± 8,32 

PAS (mm Hg) 114,91 ± 21,46 

PAD (mm Hg) 54,44 ± 15,90 

Hémoculture positives (n,%) 20(19,80%) 

porte d’entrée (n,%) 13(12,87%) 

Rapport cardio-thoracique 0,58 ± 0,64 

 
 
 

ECG 

ACFA 19(18,8%) 

BAV 1(1%) 

BB 7(6,9%) 

AVC préopératoire (n,%) 6(5,9%)_ 

Accidents emboliques (n,%) 14(13,86%) 

Euroscore 
 5,76 ± 3,94 

 

Il s’agit d’une population jeune avec un âge moyen de 40,54 ± 12,05 ans 

(extrêmes  de 18 et 69 ans). 

Nous constatons une nette prédominance masculine, 75 hommes soit 74,3% 

(figure 23). 
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Figure 23 : Sexe des patients 

La répartition des tranches d’âge est illustrée par la figure 24. 

Le tabagisme chronique est le facteur de risque cardio-vasculaire le plus fréquent 

compte tenu de la prédominance du sexe masculin : 18 patient avaient un passé 

tabagique actif important. 

Les autres facteurs de risque de la maladie athéromateuse ont été rapportés dans 

des proportions faibles (diabète, dyslipidémie, HTA). 

L’obésité est rare ce qui va en parfaite corrélation avec l’index de masse 

corporelle IMC moyen=23,4± 8,7 kg/m. 

Ceci s’explique par l’amaigrissement qui est souvent associé à l’état infectieux. 

Les comorbidités associées sont dominées par l’anémie 65 cas soit 78,3 % et le 

dysfonction rénale 24 cas (23,8 %). (Figure 25) 
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Figure 25 : Les antécédents et les facteurs de risques de l’EI 

 

D’après les données de l’anamnèse, tous les patients avaient présenté un 

syndrome fébrile et la majorité des patients avaient une gêne fonctionnelle classe III-

IV soit 83 cas (82,17 %) et 33 étaient en insuffisance cardiaque (figure 26). 
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Figure 26: Les stades de la NYHA 

La porte d’entrée était inconnue dans 87,12% des cas (figure 27) 

 

Figure 27 : la porte d’entrée 
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La figure 28 illustre les autres sources infectieuses à l’origine de l’endocardite 

infectieuse. 
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Figure 28 : Montrant la répartition des patients selon la porte d’entrée. 

L’évolution clinique a été marquée par la survenue des complications chez 

88patients (87,12%). 

 

Les complications cardiaques ont intéressées  78,21% des patients et sont 

dominées par l’insuffisance cardiaque 32,7% soit 33 patients. 

19 patients étaient en arythmie par fibrillation atriale et le RTC moyen était de 

0,58+/-0.06 témoignant d’un stade avancé de la valvulopathie. 
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Figure 29 : la répartition des complication cardiaque de l’EI 

Les complications extracardiaques sont observées chez 53,4 % des cas, et sont 

réparties comme suit : 

 Les accidents emboliques septiques périphériques observés chez 20 

patients (19,80%) avec : 

- 3 cas d’infarctus splénique. 

- 3 cas d’infarctus rénal. 

- 1 cas d’infarctus hépatique. 

- 2 cas d’embolie pulmonaire. 

- 6 cas d’AVC ischémiques documentés par la TDM. 

- 2 cas d’embolie coronaire (un responsable de fibrillation ventriculaire, un 

IDM antérieur).  

-  3  cas d’embolie septique au niveau des membres dont 2 faux anévrysmes 

mycotiques de l’artère poplitée. 
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Figure 30: Complications thrombo-emboliques de l’endocardite infectieuse 

18 patients (17,8 %) avaient une altération de la fonction rénale mais 6 étaient 

déjà en hémodialyse chronique. 

 

Figure 31: La répartition des complications de l’EI dans notre série 
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Les données concernant la bactériologie note une hémoculture positive chez 

seulement 20 patients (19,8 %) alors qu’elle est négative chez le reste des patients. 

 

Figure 32: Résultats des hémocultures chez nos patients 

Le profil microbiologique est illustré dans le tableau 17 et montre une dominance 

du streptocoque et du staphylocoque (Figure 33). 

Tableau 17 : la répartition des germes responsables de l’EI par nombre de cas 

Germe EI 
Staph aureus 3 

Streptocoque D 5 
Klebsiella pneumoniae 3 

E.coli 1 
Staph epidermidis 2 
Staph coagulase - 4 

Haemophilus 0 
Enterobacter cloacae 1 

Staph MR 1 
Indéterminé 81 
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Dans notre population à hémocultures positives : 

- -Les staphylocoques y compris le staph aureus, staphepidermidis, 

staphcoagulase négative et le staph MR  représentent 50% des causes 

d’endocardite infectieuse. 

- Les streptocoques sont responsables de 25% des endocardites infectieuses 

dans notre population. 

-  Les autres germes représentent 25% des endocardites infectieuses dans 

notre population. 

 

 

Figure 33 : La répartition des es germes isolés 
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B- Les données paracliniques : 

Le bilan biologique à l’admission avait montré un taux de C Réactive Protéine 

(CRP) élevé chez tous nos malades, le taux moyen des leucocytes est 15000 ± 

8800/mm3 et celui d’hémoglobine 10,84 g/dl avec des extrêmes de 6,90 g/dl et 16 

g/dl. 

   Par ailleurs nous avons noté sur les données rapportés par l’ECG  un seul cas 

ayant un bloc auriculo-ventriculaire de premier degré, et 7 cas  ayant un bloc de 

branche soit 6,9% de nos patients. (Figure 34 ) 

 

 

 

Figure 34 : Les troubles de conduction cardiaque 
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L’échographie transthoracique (ETT) pratiquée chez tous nos patients et 

complétée par une échographie transœsophagienne, avait permis de confirmer le 

diagnostic chez tous les malades en visualisant une ou plusieurs végétations chez99% 

des cas. 

Elle avait par ailleurs mis en évidence respectivement : 

 Un abcès de l’anneau mitral chez 3 patients (2,97%). 

 Un abcès de l’anneau aortique chez 10 patients (9,90%).  

 Une dilatation moyenne de l’oreillette gauche chez 71 patients (70,29%) 

avec une moyenne de 49,37+/- 10,44. 

On note également une augmentation des dimensions des cavités cardiaques, 

comme les témoignent les diamètres mesurés à l’échographie transthoracique : 

Augmentation du diamètre télé systolique du ventricule gauche (VGTS)  chez 83 

patients soit 82,17% des cas avec une moyenne de 42,90+/- 10,62. 

Augmentation du diamètre télé diastolique du ventricule gauche (VGTD) chez 85 

patients soit 84,15% des cas avec une moyenne de 63,26+/-10,63. 

L’évaluation de la fraction d’éjection moyenne était de 56,84+/- 11,02.On note 

également une fraction d’éjection basse (<40%) chez 12 patients. 

Au Doppler, tous les patients présentaient au moins une fuite valvulaire. La 

répartition des fuites valvulaires était comme suit : 
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 Insuffisance mitrale   

- Grade I : chez 22 patients soit un pourcentage de 21,8%. 

- Grade II : chez 26 patients soit u pourcentage de 25,7%. 

- Grade III : chez 25 patients soit un pourcentage de 24,8%. 

- Grade VI : chez 11 patients soit un pourcentage de 10,9%. 

 Insuffisance aortique : 

- Grade I : chez 12 patients soit 11,9% des cas. 

- Grade II : chez 12 patients soit 11,9% des cas. 

- Grade III : chez 26 patients soit 25,7% des cas. 

- Grade VI : chez 29 patients soit 28,7% des cas. 

 Insuffisance tricuspide : 

- Grade I : chez 45 patients soit 44,6% des cas. 

- Grade II chez 13 patients soit 12,9% des cas. 

- Grade III : chez 8 patients soit 7,9 % des cas. 

- Grade VI : chez 2 patients soit 2% des cas. 

  D’après  l’échographie doppler, on obtient  aussi  les données sur les différentes 

associations des atteintes valvulaires, ces dernières sont trouvées chez 36 patients 

dont : 29 patients soit 28,71% des cas présentent une double valvulopathie et 7 patients 

soit un pourcentage de 6,93% présentent une triple valvulopathie. (Figure 35) 

 

 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

140 

 

 

 

 

 

Figure 35 : les différentes associations des atteintes valvulaires dans l’endocardite infectieuse 
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Tableau 18: Les données échocardiographiques : 

 EI (nombre= 101) 

VARIABLE MOYENNE ±ECART TYPE 
  OU  
  POURCENTAGE 

Diamètre oreillette gauche (mm)  49,37 ± 10,44 

VGTS  42,90 ± 10,62 

VGTD   63,26 ± 10,63 

FE   56,84 ± 11,02 

FE basse < 40% 12(12%) 

PAPS (mm Hg)   53,53 ± 21,12 

   IM 
Pas d’ IM 
IM grade I 
IM grade  II 
IM grade III 
IM grade IV 

 
17(16,6 % ) 
22(21,8 % ) 
26(25,7 % ) 
25(24,8 % ) 
11(10,9 % ) 

 I Ao 
Pas d’ I Ao 
I Ao grade I 
IAo grade II 
I Ao grade III 
I Ao grade VI 

 
22(21,8 % ) 
12(11,9 % ) 
12(11,9 % ) 
26(25,7 % ) 
29(28,7 % ) 

 IT  
Pas d’ IT 
IT grade I 
IT grade II 
IT grade III 
IT grade VI 

 
33(32,7 % ) 
45(44,6 % ) 
13(12,9 % ) 
8(7,9 % ) 
2(2 % ) 

Abcèsaortique 10 

Abcès mitral 3 
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C- La prise en charge thérapeutique : 

Tous les patients ont reçu une antibiothérapie dès la confirmation diagnostique de 

l’EI. Cette antibiothérapie a été guidée par le germe présumé initialement et 

éventuellement changée secondairement en fonction des données de l’antibiogramme 

ou en cas d’apparition d’allergie médicamenteuse ou encore en cas d’absence 

d’apyrexie. 

La chirurgie a été réalisée en urgence chez 25 patients (24,8%).L’indication 

opératoire en urgence a été posée devant : Une décompensation cardiaque dans 18 cas, 

ayant installé brutalement un bas débit cardiaque dont 3 patients étaient en arrêt 

cardiaque, et 1 patient présentait une embolie coronaire. 

Un sepsis non contrôlé chez 5 patients et une association d’une instabilité 

hémodynamique et infectieuse dans 2cas. (Figure 36) 

Ainsi, pour les 76 patients restants soit 75,24% des cas, l’indication opératoire 

était en rapport avec la symptomatologie clinique, le grade de la fuite valvulaire et son 

retentissement sur le ventricule gauche.   

Les interventions étaient entreprises par sternotomie médiane sous circulation 

extracorporelle et cardioplégie cristalloïde froide. Les données opératoires sont 

rapportés dans le tableau.. 

La durée moyenne de la CEC était de 117,80±58,29 min et le clampage aortique 

de78,89 ± 41,59 min. 
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Tableau 19 : Les données opératoires 

 EI (nombre= 101) 

VARIABLE MOYENNE ± ECART TYPE 

Ou  

  POURCENTAGE 

Chirurgie urgente 25(24,8%) 

Durée du CEC 117,80 ± 58,29 

Durée du clampage aortique (min) 78,89 ± 41,59 

Durée de l’intervention (min) 209,62 ±69,03 

Durée du bloc opératoire (min) 304,74 ±73,389 

Durée du VA ? 11 (5-20,5) 

Durée de séjour en réanimation   

(Heures) 

48(44-72) 

 

 

 Le type de la circulation extracorporelle a différé selon les patients : 

 L’hémodilution totale  est utilisée chez 60 patients. 

 L’hémodilution partielle est utilisée chez 18 patients. 

 L’ultrafiltration est utilisée chez 23 patients. 

Dans notre série, 47 patients présentaient une endocardite aortique isolée, 30 

patients avaient une endocardite mitrale isolée et une endocardite mitroaortique chez 

24 patients. 
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Le geste chirurgical a comporté 64 remplacements mono-valvulaires dont 44 

étaient aortique et 20 mitral, et 16 doubles remplacement mitroaortique. 

9 patients ont bénéficié d’un replacement valvulaire mitral associé à une plastie 

tricuspide,  3 patients ont eu un remplacement valvulaire aortique associé à une plastie 

tricuspide alors qu’un seul patient a eu une plastie mitrale isolée. 

 

 

Figure 36 : les types d’interventions chirurgicales 

 

Concernant les  suites opératoires, elles  ont été marquées par l’usage des 

drogues inotropes positives chez 34 patients (soit 33,7%).  

La ventilation artificielle prolongée a intéressé 19 patients VA>48 h.  
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Le pourcentage des patients transfusés était relativement élevé : 46,5 % des cas 

soit 47 patients. 

La durée médiane de séjour en réanimation était de 48 h avec des extrêmes de 44 

h et 72 h. alors que la durée moyenne de séjour  postopératoire était de 14,13 ± 11,23 

jours. 

Dans notre population, les suites  opératoires étaient compliquées chez 30 

patients (soit 29,7%).9  patients ont posé un problème de saignement postopératoire, et 

le recours à la reprise chirurgicale a concerné 6 patients. 

Un sepsis post opératoire a intéressé 8 de nos patients, avec un bas débit 

cardiaque chez 23 patients.  

Une instabilité hémodynamique ayant nécessité un support inotrope positif à des 

doses importantes a concerné 34 patients avec recours au ballon de contre pulsion intra 

aortique chez 05 patients.  

Des complications digestives sont survenues dans 5% des cas. Des complications 

neurologiques ont été notées dans 4 cas (il s’agissait d’accident vasculaire cérébral). 

Par ailleurs, nous avons noté une défaillance multi-viscérale chez 15 patients et 

une insuffisance rénale dans 25 cas avec recours à une hémodialyse chez 6 patients. 

Vingt-six patients ont présenté des complications hémorragiques avec nécessité de 

reprise chirurgicale dans 3 cas. Sur le plan rythmique, 11 patients ont développé un 

BAV complet. (Figure 37) 
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 Figure 37 : La répartition des complications postopératoires 

La mortalité opératoire à 30 jours a concerné 19 patients (18,8%).Les facteurs 

prédictifs de la mortalité opératoire retrouvés dans notre étude étaient surtout la 

défaillance cardiaque et le sepsis sévère. 

 

Figure 38 : la mortalité hospitalière 
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Les observations des suites postopératoires ont été rapportées dans le tableau ci-

dessous.   

Tableau 20:   Les suites postopératoires 

 EI (nombre= 101) 
VARIABLE 

MOYENNE ± ECART TYPE POURCENTAGE 

Suites compliquées 
_ 30(29,7%) 

VA>48 h 
_ 19(19%) 

Usages d’inotropes  
_ 34(33,7%) 

Reprise chirurgicale _ 6(5,9%) 
Saignement  

_ 9(8,9%) 

Sepsis  
_ 8(7,9%) 

Troubles de rythmes 
_ 11( 

IR postopératoire 
_ 25(24,8%) 

Dialyse postopératoire 
_ 6(5,9%) 

Complications digestives 
_ 5(5%) 

Transfusion  
_ 47(46,5%) 

Défaillance  multi-viscérale _ 15(14 ,9%) 

AVC postopératoire _ 4(4%) 

BDC _ 23(22,8%) 
Délai  du control (mois) 

24(12-49) _ 

Délai du control (année) 2,5(1-6) _ 
Mortalité à 30 jours _ 19(18,8%) 
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Le suivi : 

Le taux de mortalité hospitalière était de 19 patients (18,8%). 

Les survivants 80 patients : 

- 34 contrôlés. 

- 5  décès tardifs à 3 mois et à 6 mois 

- 41 perdus de vue. 
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Discussion  
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I. EPIDEMIOLOGIE : 

1-l’incidence : 

Le profil épidémiologique de l’EI s’est considérablement modifié au cours de ces 

dernières années. Certes elle reste encore une maladie du sujet jeune adulte porteur 

d’une valvulopathie rhumatismale dans les pays sous-développés, mais dans les pays 

développés elle touche plus le sujet âgé avec apparition des formes cliniques 

atypiques. Il est difficile de déterminer l’incidence exacte de l’EI dans la population 

générale en raison du changement continu de cette entité clinique. Cette évolution a eu 

au moins deux conséquences : la non diminution du taux d’incidence des EI malgré 

l’éradication des valvulopathies rhumatismales mais également on note une apparition 

des germes atypiques. D’importantes disparités géographiques existent entre le nord et 

le sud. L’incidence annuelle varie de 1,7 à 6,2 cas 100000 patients selon certaines 

études [34 -35 Miguel] 

2- l’âge : 

Dans les séries occidentales, l’âge moyen des patients est plus avancé se situant 

entre 55 ans et 66 ans [202, 203,204]. Cet aspect est bien représenté dans l’étude de 

l’international collaboration on endocardites (ICE) menée dans 25 pays et colligeant 

2781 cas d’EI. En effet, l’âge moyen des malades était de 57.9 ans [205]. 

La comparaison avec les données françaises antérieures montre une progression 

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. [206] 
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Cette élévation de l'âge moyen des patients atteints d'endocardite infectieuse, 

notée également aux Pays-Bas, n'est peut-être que le reflet de l'augmentation de 

l'espérance de vie dans les pays industrialisés. 

Le profil épidémiologique de l’endocardite infectieuse dans les pays en voie de 

développement est différent de celui des pays à haut niveau sanitaire en termes d’âge. 

Dans les pays en voie de développement, le profil démographique est marqué par le 

jeune âge des patients [206, 207, 74]. 

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 4 à 72 ans [208],et il est comparable à celui rapporté dans une autre étude 

tunisienne portant sur 135 cas réalisée  au service de cardiologie de l’hôpital de Rabta 

entre Janvier 1981 et Décembre 2011 et estimé 38.5 ans [209]. 

En Inde, une étude similaire a été réalisée entre 1992 et 2001 a montré que la 

majorité des patients atteints d’EI était de sexe masculin âgés de 4 à 68 ans (76% 

d’entre eux étaient âgés de moins de 40 ans) [210] 

 Au Maroc, une étude rétrospective à propos de 48 patients colligée sur 12 ans 

(janvier 2000 et janvier 2012) réalisé dans le service de chirurgie cardiovasculaire B, 

et dans le service de cardiologie A, à l’hôpital Ibn Sina, Rabat, a objectivé que l’âge 

moyen des patients était de 39 ans avec des extrêmes de 12 et de 81 ans. [211] 

 Dans notre série,  l’EI affecte le plus souvent des patients jeunes 

puisque l’âge moyen est de 40,5 ans ce qui est nettement concorde avec les études 

des pays en voie de développement. 
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3- le sexe : 

L’endocardite infectieuse est 2 à 3 fois plus élevée chez les hommes que chez les 

femmes, avec un sexe ratio de 2 :1 

Notre étude montre une prédominance masculine (74,3%), Le sexe ratio 

est de 3 hommes pour une femme, comme dans les séries de Hubbell [292] (72%) ou 

Mathew (72,5%) [212]. 

L’enquête épidémiologique française menée entre 1991 et 2008 rapporte un 

pourcentage variant de 65,6% en 1991 à 74,6% en 2008 contre 34,4% en 1991 et 

25,4% en 2008 chez les femmes (Duval, 2012) [26]. 

 

 

Figure 39 : Incidence annuelle de l’endocardite infectieuse par âge  

et par sexe dans l’enquête française de 2008 (Revest, 2013) [29]. 
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II.FACTEURS FAVORISANTS ET LES CARDIOPATHIES A 

RISQUE : 

   Dans notre série on note peu de facteurs prédisposant à la greffe oslerienne 

comme le diabète (4%) et l’insuffisance rénale (6% de dialysés). Inversement, dans 

l’étude menée au CHU de Nancy en France entre 1998 et 2008, on constate plus de 

diabétiques et d’insuffisants rénaux. Toutes ces situations affaiblissent 

l’immunocompétence du sujet et expose le à l’EI. De même un âge avancé est connu 

par la prévalence des pathologies néoplasiques nécessitant souvent une chimiothérapie 

agressive et immuno-déprimante. 

 L’EI peut survenir sur un cœur sain mais plus fréquemment sur un cœur 

préalablement lésé. Les cardiopathies à risque d’endocardite infectieuse sont divisées 

en 2 groupes [153] : 

Les patients porteurs de prothèse cardiaque constituent une population à haut 

risque alors que les régurgitations valvulaires rhumatismales et la bicuspidie aortique 

exposent plus à l’EI native. 

Parmi les endocardites sur valve native, l’incidence des valvulopathies 

rhumatismales est en nette régression dans les pays occidentaux, ne représentant plus 

que 6% [213]  alors que dans les pays en voie de développement, le profil 

épidémiologique est marqué par la fréquence des lésions rhumatismales. 

   Dans la série Tunisienne de R.Lakhdhar et al une cardiopathie sous-jacente 

était retrouvée dans 81% des cas et l’origine rhumatismale représente à elle seule 70% 

[209]. 

Dans la série indienne, 46,9% des patients avaient une valvulopathie 

rhumatismale sous-jacente [210]. 
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Ainsi, dans la série marocaine de M.Tribak et al, l’origine rhumatismale a été 

retrouvée dans 85% des cas [211]. 

Dans une autre étude marocaine réalisée dans le service de cardiologie du CHU 

de FES sur une série de 100 cas, 42% des patients avaient un antécédent (ATCD) 

d’une cardiopathie à risque d’endocardite infectieuse dont 69% d’origine 

rhumatismale [214]. 

 Dans notre série, La fréquence d’endocardite sur prothèse est estimée à 

17%, semblable  à celle retrouvée dans l’étude marocaine du CHU FES 

ayant trouvé aussi un taux de 17% [214], tandis que dans la série 

tunisienne de R.Lakhdhar et al, l’EI est survenue dans 15,5% des cas sur 

prothèse valvulaire [209]. 

 Dans notre série, la cardiopathie congénitale était présente dans 7% des 

cas, elle s’agissait d’une bicuspidie aortique, tandis que l’origine 

dégénérative n’a été retrouvée que dans 1% des cas. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

155 

III. LA LOCALISATION : 

Dans l'enquête française de 1999 [206], parmi les 390 épisodes diagnostiqués, on 

notait 35% d'El localisées sur la valve aortique, 29% sur la valve mitrale et 14% sur les 

valves aortique et mitrale de manière concomitante, sans distinction entre El sur 

cardiopathie native et El chez des patients ayant subi une intervention cardiaque. 

 Dans notre série, La localisation de l’EI est valvulaire chez tous nos 

patients avec une atteinte aortique prédominante (46,5%).  

Ce chiffre est conforme aux données rapportées par l’enquête épidémiologique 

française de 1999 avec une fréquence de 35% [215], par Salgado avec un taux de 

59.5%[348], Berad avec une fréquence de 41% [349] et Roger qui a trouvé une 

fréquence de 50% [217]. 

Par contre, la prédominance de l’atteinte mitrale a été rapportée par l’étude 

tunisienne de R.Lakhdhar et al.  avec un taux de 34.8% [332], un chiffre qui est  

conforme aux données de l’étude de Trabelsi [218] et l’étude de letaief. [219] 

Ainsi, dans l’étude de Murdoch et al, on notait que La valve mitrale était la plus 

fréquemment concernée (dans 41% des cas), suivie par la valve aortique (38 % des 

cas) [220]. 
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IV. LA PORTE D’ENTREE : 

La « porte d'entrée » est le lieu où le germe pénètre les barrières de l’organisme 

et provoque une bactériémie. Elle doit être recherchée de manière systématique en cas 

d'endocardite. 

Cette porte d’entrée est parfois difficile à déterminer. En effet dans près de 10 % 

à50% des cas, le point d‘entrée du germe infectieux dans le réseau sanguin n'est pas 

retrouvé. 

D’autres actes médicaux tels que les soins dentaires, la pose de cathéters ou 

l’hémodialyse peuvent également être responsables de bactériémies. 

Dans notre série, La porte d’entrée n’était identifiée que chez 12,87% de 

l’ensemble de nos patients et la prédominance de l’origine dentaire est 

remarquable.  

Ce chiffre est comparable à celui retrouvé dans la série marocaine M.Tribak et al. 

qui était de27% avec toujours prédominance de l’origine bucco-dentaire. [211].  

Dans la série tunisienne de R.Lakhdhar, la porte d’entrée a été identifiée dans 

43,7% des cas [332]. Ce chiffre est similaire à celui retrouvé par Letaief qui était de 

50.45% [351], et reste le plus souvent d’origine bucco-dentaire. 

Inversement, dans les pays développés, la porte d’entrée dentaire est rarement 

retrouvée, par exemple, elle n’était observée que chez 19% des malades de la série de 

Netzer [221]. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

157 

Lors de l'enquête de 1999, une procédure médicale ou chirurgicale, ou une 

situation à risque de bactériémie au cours du mois précédent, a été retrouvée dans 

143épisodes sur 390 (soit dans 37% des cas). Dans 13 épisodes, on retrouvait une 

double porte d'entrée possible [206] 

La fréquence des El iatrogènes est en augmentation avec 31 cas d'El liées à des 

procédures iatrogènes percutanées soit 8%. 

Le risque d'El chez les toxicomanes par voie IV est de 5,6%. 

Dans une autre étude anglaise, 13 %des EI sur valve native étaient d’origine 

nosocomiale [408]. Dans la majorité de ces EI nosocomiales, la porte d’entrée était un 

cathéter vasculaire. Les auteurs anglais soulignent l’augmentation de pourcentage des 

EI nosocomiales au sein de l’ensemble de leurs EI : ce pourcentage passe de 6 % 

en1985 à 22 % en 1995. 

V. DIAGNOSTIC : 

Malgré les progrès considérables dans le domaine médical, le diagnostic de l’EI 

reste difficile et fréquemment retardé. Cette contradiction peut s’expliquer par 

l’évolution épidémiologique de la maladie, qui touche aujourd’hui en majorité des 

personnes âgées, chez qui la présentation clinique est souvent trompeuse. Mais on note 

également l’émergence de nouveaux micro-organismes, toujours plus nombreux et 

apportant de nouveaux symptômes et une identification bactériologique difficile. Ce 

retard de diagnostic est d’autant plus regrettable qu’il conditionne l’importance des 

lésions cardiaques et donc le pronostic du patient, particulièrement au stade 

d’insuffisance cardiaque. 
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1. Diagnostic clinique : 

 Les signes cardiaques : 

L’insuffisance cardiaque est présente dans plus de la moitié des cas d’endocardite 

infectieuse, décrite dans 50 à 70% des cas dans la série de Moreillon 2004 [67]. 

Dans notre série, l’insuffisance cardiaque a été présente dans 33% des 

cas, ce taux est similaire à celui de la série marocaine du CHU de Fès qui était de 30%. 

Les manifestations peuvent se résumer à une dyspnée à l’effort mais peuvent être 

responsables de signes plus sévères lors de destruction de l’endocarde et des valves 

cardiaques. 

Dans notre série, 82% de nos patients ont présenté une altération 

hémodynamique sévère (stade III et IV de la NYHA) dont 6 en choc 

cardiogénique. 

Dans la série marocaine de M.Tribak et al (Tribak 2015)le tableau clinique était 

dominé par le choc cardiogénique dans 52% des cas et la dyspnée stade III et IV de la 

NYHA dans 88% des cas [211]. 

 Les signes extracardiaques : 

Les sujets atteints d’EI présentent souvent des signes extracardiaques qui 

traduisent le caractère systémique de la maladie. 

 La splénomégalie a été retrouvée chez 3% de nos patients, cette fréquence varie 

selon d’autres auteurs entre 15 et 31% [223,224, 225, 226,209].  
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Nous avons décelé des signes cutanés dans 4% des cas, cette fréquence est 

estimée à 23% dans la série de Bennis [223] et 24% dans celle de Géraud [227], et à 

28% selon l’étude de Hasbun et al. (Hasbun, 2003) [228] ; ils possèdent cependant une 

grande valeur diagnostique. 

L’hémoculture reste l’élément déterminant pour le diagnostic de l’EI et le choix 

de l’antibiothérapie. Le moment du prélèvement, le nombre de flacons et le volume 

prélevés sont des paramètres déterminants [229]. 

C’est un des critères majeurs de la classification de Duke. 

Dans notre série, les hémocultures ont été réalisées chez tous nos patients 

et elles sont revenues positives que dans 19,80 % des cas. 

Dans la série tunisienne de R.Lakhdhar et al. les hémocultures étaient positives 

uniquement chez le tiers des malades (34% des cas) [209]. 

Ainsi, dans l’étude de N.V. Yaméogo et al. réalisée au Burkina Faso sur une série 

de 63cas, les hémocultures n’étaient positives que chez 12,7% des cas [230]. 

Par contre dans la série marocaine de M.Tribak et al. les hémocultures étaient 

positives dans 54% des cas [211]. 

Dans notre série, les hémocultures étaient négatives dans 80,19% des cas, 

du fait probablement de prescription quasi automatique des antibiotiques pour 

traiter des syndromes fébriles communautaires mais aussi parfois des 

insuffisances techniques des laboratoires. 

Cette fréquence élevée d’hémocultures négatives est comparable à celle observée 

dans les séries des pays en voie de développement [219,231, 204, 218, 232,233]. 
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Les principaux facteurs incriminés dans la négativité des hémocultures sont : 

- ne antibiothérapie préalable empirique  et non spécifique du patient. 

- Présence de bactéries à croissance lente ou difficile : streptocoques déficients 

ou bactéries du groupe HACEK. 

-  Des bactéries à croissance intracellulaire obligatoire ou prédominante 

(Coxiella burnetii, Bartonella,Tropheryma whipplei), soit encore de la 

présence d’un champignon et non d’une bactérie (Candida, Aspergillus). 

 En cas d’hémoculture négative, une étude anatomo-pathologique et une mise en 

culture des valves est possible en prévision d’un geste chirurgical [67]. Mais d’autres 

examens plus spécifiques sont réalisés comme la PCR dans des centres équipés. 

Dans une étude regroupant 206 cas d’El chez des patients qui n'avaient reçu 

aucune antibiothérapie préalable, 96% des hémocultures étaient positives dès le 

premier prélèvement (et 98% pour les deux premiers prélèvements) dans les cas d'El à 

streptocoques, et 82% des hémocultures étaient positives dès le premier prélèvement 

(et 100% pour les deux premiers prélèvements) dans les cas d'El à staphylocoques 

[234]. 

Dans les pays industrialisés, le taux des hémocultures négatives varie entre 5 et 

15% [235, 202,205, 236,237,238], et celui des hémocultures positives est de l’ordre de 

85% [239]. 

 Les germes en cause : 

Le germe en cause peut être identifié au niveau du sang (hémoculture), de la 

porte d’entrée ou du prélèvement chirurgical (valve ou prothèse) [21]. 
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La majorité des micro-organismes sont identifiés dans la première semaine des 
cultures, mais il faut parfois un temps plus long pour isoler les micro-organismes à 
croissance difficile : micro-organismes du groupe HACEK, streptocoques déficients et 
levures. L’identification des EI de la fièvre Q et de celle due à chlamydia ou à 
bartonella ne peut être réalisée que par des laboratoires spécialisés [240]. 

Les principaux germes en cause sont les streptocoques et les staphylocoques. Ils 
étaient responsables de 87% des cas d'El dans l'enquête française de 1999 [206]. 

Dans notre série, lorsque les hémocultures étaient positives, les germes les 
plus fréquemment isolés étaient le staphylocoque dans 50% des cas et le  
streptocoque dans 25% des cas.  

Ce profil bactériologique se rapproche de celui des autres études de la littérature, 
Letaief [219,218, 209, 211,206, 241,230].  

Toutefois, les séries occidentales ont révélé une modification du profil 
microbiologique, en montrant que les staphylocoques sont montés en puissance par 
rapport aux germes classiques. [235,202, 205] 

Dans une méta-analyse publiée en 2004, Moreillon et Que, retrouvent cette 
répartition des microorganismes: les staphylocoques occupent la première place devant 
les streptocoques oraux [242]. 

Dans l’étude française de 2008, on retrouve la répartition suivante des principaux 
microorganismes responsables d’endocardite infectieuse : [243] 

� Staphylocoques aureus: 26.6%, 

� Staphylocoques à coagulase négative (SCN): 9.7%, 

� Streptocoques oraux: 18.7%, 

� Streptocoques du groupe D: 12.5%,  

�Entérocoques: 10.5%. 
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Figure 40: Incidence de l’endocardite infectieuse par âge et selon le germe responsable 

selon l’enquête française 2008 [69] 

L’étude de X. Duval et al. Qui compare les 3 études françaises réalisées en 

1991,1999 et 2008, dans 3 régions françaises, retrouve : Tableau [244] 

 Une augmentation du taux d’endocardites infectieuses liées à S. aureus: 
16% en 1991, 21% en 1999 et 26% en 2008 

 Une augmentation du taux d’endocardite infectieuse liée à des 
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Staphylocoques à coagulase négative : 4.3% en 1991, 6% en 1999 et10.3% en 

2008 

 Une diminution du taux d’endocardite infectieuse liées à des Streptocoques 
oraux entre 1991 (23.8%) et 2008 (20.6%) et 

 Une diminution du taux d’endocardites infectieuses liées à des Streptocoques 
du groupe D entre 1991 (16.7%) et 2008 (11.8%) 

Les mêmes résultats ont été constatés par étude internationale menée sur 1779 

cas d'endocardite répartis sur 16pays en utilisant les critères de Duke pour obtenir le 

diagnostic [245] : 

Dans le cadre des endocardites mycosiques, une revue de la littérature menée sur 

les30 dernières années a permis d'analyser 270 cas [246]. Parmi eux, 24% étaient 

provoquées par Candida albicans, 28% par d'autres Candida, 24% par Aspergillus sp, 

6% par Histoplasma capsulatum et 17% par d'autres agents fungiques récemment 

mis en évidence. 

 Dans la plupart des cas d'endocardite à Candida sp, les hémocultures sont 

positives. Par contre les hémocultures standard sont en général négatives pour 

Aspergillus sp et Histoplasma capsulaturn. Particulièrement graves, ces endocardites 

mycosiques surviennent surtout chez les toxicomanes et les porteurs de valves 

prothétiques [247]. Elles peuvent faire suite à un traitement antibiotique prolongé.  

Dans notre série, aucun cas d’endocardite  mycosique n’a été identifié. 
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2-Diagnostic lésionnel : 

 Apport de l’échocardiographie : 

L’échocardiographie s’est rapidement imposée comme un examen diagnostique 

primordial dans l’évaluation des patients suspects d’endocardite. Elle permet non 

seulement la visualisation des végétations et des abcès [21], mais également 

l’appréciation de l’état valvulaire et de la fonction du myocarde [381]. 

Deux voies d'accès sont utilisables pour réaliser cet examen, la voie 

transthoracique et la voie transœsophagienne.  

Dans une étude comparant les deux voies d'abord de l'échocardiographie chez 

114 patients suspects d'endocardite infectieuse, dont80 sur valves natives et 34 sur 

valves prothétiques, la supériorité de la voie transœsophagienne a été indéniable 

surtout dans le groupe des porteurs de prothèses valvulaires [249]. Dans 55% des cas, 

les deux tests donnaient des résultats concordants, mais la voie transœsophagienne a 

permis de corriger le diagnostic chez 11% des patients ayant des valves natives et chez 

34% des patients ayant des valves prothétiques.  

L’échocardiographie apporte aussi des informations pronostiques quant au risque 

embolique d’éventuelles végétations et de la diffusion du processus infectieux. 

L’échocardiographie permet également de poser l’indication d’une intervention 

chirurgicale urgente. 
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Dans notre série, l’échocardiographie a été réalisée chez tous nos patients. 

Les végétations ont été observées chez 99% de nos patients.  

Cette fréquence est comparable à celle de l’étude de R.Lakhdhar qui est de 98% 

[209], de Trabelsi qui est de 93% [218] et à celle de l’enquête française de 2008 

estimée à 87.5% [202].  

Les abcès cardiaques étaient observés avec une fréquence de 12,87 % des 

malades, comparable à celle retrouvée dans l’enquête française de 2008 qui est de 

20.3% des cas [371] et à celle de la série de Netzer qui est de 20% [236], et de la série 

de R.Lakhdhar qui est de 23,7% [209]. 

Une désinsertion de prothèse a été observée chez 29,41 % parmi nos malades 

porteurs de prothèse, comparable à celle retrouvée dans la série de R.Lakhdhar qui 

est de 28.5% [209]. Ce taux est un peu plus élevé en Europe, il est estimé à 34.1% 

selon ICE [205].  

Actuellement, c’est le doppler cardiaque qui se montre le plus performant pour 

dépister les dysfonctionnements valvulaires. Cet examen est capable de mettre en 

évidence des fuites aortiques ou mitrales minimes et de préciser leur origine valvulaire 

ou périvalvulaire [250,251]. 

Dans notre série, le doppler cardiaque a mis en évidence au moins une 

fuite valvulaire chez tous nos patients, la répartition était comme suit : une 

insuffisance mitrale dans 83,2% des cas, une insuffisance aortique dans 78,2% 

des cas, et une insuffisance tricuspide était présente chez 67,7% de nos patients. 
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VI. LES FACTEURS PRONOSTIQUES : 

L’évolution de l’endocardite et son pronostic sont variables et fonction de 

nombreux facteurs : le type de germe responsable, la précocité  du diagnostic, 

l’existence d’une complication intra ou extracardiaque et le terrain de survenue. 

Les complications sont souvent révélatrices de l’EI ou contribuent à faire errer le 

diagnostic lorsqu’elles focalisent l’attention loin du cœur.  

Dans notre série,  les complications cardiaques concernent 78,21% des 

patients. 

1- Insuffisance cardiaque : 

C’est la complication la plus fréquente de l’EI (60 à 70% des patients atteints 

d’endocardite infectieuse) [252] et la première cause de morts recensées dans les 

statistiques cliniques et autopsiques. 

Elle est souvent en rapport avec une fuite valvulaire aigue, une fistule 

intracardiaque ou une obstruction d’une prothèse par une végétation [253]. 

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 %) [254]. 

Dans notre série, nous avons constaté que l’insuffisance cardiaque était la 

complication la plus fréquente (32,7%) et présente dès l’admission dans un tiers 

des cas.  

Selon la méta analyse de Letaief [219], elle était observée chez 42.5 % des 

patients et selon ICE [205] chez 32 % des malades, cependant elle était observée chez 

57% des patients dans la série de R.Lakhdhar [209]. 
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Dans l’enquête française de 2008, environ34 % des patients présentaient une 

insuffisance cardiaque qui atteignait le stade IV de la classification NYHA chez 22 % 

d’entre eux [243]. 

La signification pronostique péjorative de l'insuffisance cardiaque est soulignée 

dans toutes les statistiques récentes : le taux de létalité n'est pas significativement 

accru dans les formes stabilisées par le traitement. Il est au contraire multiplié par 

quatre à cinq dans les formes sévères et en cas de choc cardiogénique [25]. 

2- Les abcès intracardiaques : 

Les abcès intracardiaques 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 [25]. 

Les abcès périvalvulaires sont plus fréquents dans l’EI de la valve aortique (80% 

des cas) [255] (figure 41) et sur les prothèses. Les abcès de l’anneau mitral siègent 

volontiers en postérieur ou en latéral. Certains germes sont plus fréquemment 

rencontrés comme les staphylocoques [256]. 
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Figure 41 : Echocardiographie transthoracique en coupe petit axe révélant la présence d’un 

abcès de l’anneau aortique (flèche) [257] 

Dans notre série, 10 abcès annulaires aortiques et 3 abcès mitraux ont été 

retrouvées en préopératoire. 

Cependant dans la série marocaine de M.Tribak et al, un abcès de l’anneau 

aortique à été retrouvé chez 8 patients [211]. 

Dans l’enquête française de 2008, L’atteinte valvulaire s’est  compliquée d’un 

abcès périvalvulaire chez 20 % des patients [15]. 

La gravité particulière des EI abcédées, dont la létalité globale atteint ou dépasse 

25 % ; les EI abcédées avec constitution d'une fistule aorto-cavitaire ou inter-cavitaire 

ont un pronostic particulièrement grave : leur taux de létalité atteint 41 % dans 

l'importante étude multicentrique d'Anguera et al [25]. 
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 Ainsi,  Les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire ou intra ventriculaire 

(BAV du 2ème degré et blocs de branche) apparaissent au cours d’hospitalisation dans 

prés de 10 % des as [25]. 

Dans notre série,  on a  retrouvé 7cas de bloc de banche et 1 BAV de 3ème 

degré. 

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 [25]. 

Les complications emboliques de l’endocardite infectieuse sont graves et mettent 

en jeu le pronostic vital. Parmi ces complications emboliques, les complications 

cérébrales sont les plus fréquentes [258]. Leur prévalence varie entre 10et 65% selon 

les études et selon la technique d’imagerie utilisée [259,120]. 

Dans les statistiques anatomiques, elles représentent la deuxième cause de 

mortalité dans l'EI après l'insuffisance cardiaque. 

Le spectre des complications neurologiques de l’endocardite infectieuse est large. 

Il comprend les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques et hémorragiques, 

les accidents ischémiques transitoires (AIT), les AVC asymptomatiques (ou 

silencieux), et les complications infectieuses comme les anévrysmes infectieux, les 

abcès cérébraux et les méningites. Les AVC ischémiques en rapport avec une embole 

septique constituent la majorité des complications cérébrales de l’endocardite [260-

261].  

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. 
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Gillinov et coll. [260] dans une série de 247 malades porteurs d’endocardites, 

dont 34 avaient présenté des complications neurologiques, retrouvaient près de 68 % 

AVC ischémique. 

Dans les études publiées, la mortalité hospitalière des patients ayant présentés 

une complication embolique cérébrale, est discrètement augmentée, comparés aux 

autres patients, mais sans significativité statistique [259, 261, 262]. A plus long terme, 

Thuny et coll. [120] ont montré que la mortalité à 1 an et 5 ans reste augmentée dans le 

groupe des malades ayant présentés des complications cérébrales mais là encore sans 

significativité statistique. Toutefois, après stratification selon le type de complication 

neurologique, les malades ayant présentés un AIT ou un AVC asymptomatique ont 

une mortalité identique aux malades n’ayant pas présenté de complications 

neurologiques. A contrario, les patients ayant présenté un AVC symptomatique (défini 

comme la persistance d’un déficit focal pendant plus de 24h) ont un taux de mortalité 

significativement plus élevé. 

La létalité est accrue en cas d'accident neurologique, ainsi il peut atteindre 

20% [120]. 

Dans la série tunisienne de R.Lakhdhar, Les complications neurologiques 

viennent en second lieu (20% des cas) [209]. Ce taux est comparable à celui rapporté 

par Letaief estimé à 20% [219] ainsi qu’à d’autres séries européennes [202,263, 402]. 

Dans une étude réalisée au Burkina Faso par N.V. Yaméogo et al.14 patients 

avaient présenté une complication neurologique, soit une fréquence de 22,2 % [230]. 

Ainsi, dans l’enquête française de 2008, 28 % des patients présentaient une 

complication cérébrale dont un tiers survenant avant l’instauration de l’antibiothérapie 

[15]. 
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Dans notre série, 6 de nos patients ont présenté au cours de l’évolution de 

leur maladie un accident vasculaire cérébral, ce qui représente 5,94% des cas. Ce 

chiffre parait bas par rapport aux données de la littérature, ceci peut s’expliquer 

par le fait que la TDM n’a pas été réalisée systématiquement dans notre série. 

3- Les complications emboliques : 

Les complications emboliques constituent une modalité évolutive dont la 

localisation est polymorphe. Il s’agit d’une complication fréquente, cependant sa 

fréquence réelle est souvent sous-estimée par les séries cliniques vu son caractère 

parfois asymptomatique [265]. 

Dans notre série, les complications embolique extra cérébrales étaient 

présentes chez 14 de nos patients soit un pourcentage de 13,86%. La répartition 

était comme suit 3 cas d’infarctus splénique, 1 cas d’infarctus hépatique, 3 cas 

d’infarctus rénal, 2 cas d’embolie pulmonaire, 1 cas d’embolie coronaire, une 

ischémie des membres inférieurs chez 3 patients et humérale chez un seul malade. 

Dans l’enquête française de 2008, Les complications emboliques extra cérébrales 

étaient rapportées chez 33 % des patients [15]. 

Cependant, dans la série marocaine de M.Tribak et al. 05 patients ont présenté 

des complications emboliques [211]. 

4- Les complications spléniques : 

Infarctus et abcès splénique sont fréquents dans les séries autopsiques.  

La pratique systématique de la tomodensitométrie abdominale permet de les 

observer chez plus du tiers des patients asymptomatiques.  
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Les infarctus ne sont en effet symptomatique que lorsqu’ils sont volumineux 

et/ou sous capsulaires. Ils peuvent être responsables de ruptures de la rate, parfois 

révélatrices de l’EI.  

Les abcès consécutifs à une embolie septique, se compliquent de rupture 

splénique plus souvent que les infarctus non suppurés, et leur pronostic est très grave. 

[25] 

Dans notre série, il a été rapporté que 03 de nos patients ont présenté un 

infarctus splénique. 

Cependant, dans la série tunisienne de S.Mleyhi et al. 8,9% des cas présentaient 

un infarctus splénique [266]. 

5- Les complications rénales : 

   Les infarctus rénaux sont fréquents, notés à l'autopsie chez un tiers des patients, 

mais le plus souvent silencieux et révélés seulement par les ultrasons ou la 

tomodensitométrie. 

   L'insuffisance rénale aiguë est une complication fréquente dans l'EI (plus de 30 

% des patients) et de mauvais pronostic. 

  Les causes sont souvent multifactorielles : glomérulonéphrite à complexes 

immuns de Löhlein, infarctus rénal, cause hémodynamique du fait d'une insuffisance 

cardiaque ou d'un sepsis sévère, néphrotoxicité des agents de contraste et des 

antibiotiques (Aminoglycosides, Vancomycine, voire Pénicilline à haute dose).  

  L'hémodialyse est parfois nécessaire, mais l'insuffisance rénale aiguë est 

souvent réversible. Les taux sériques des antibiotiques doivent être étroitement 

surveillés.  
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Le risque d'évolution mortelle est multiplié par cinq en cas d'insuffisance rénale.  

Le risque d'insuffisance rénale est accru chez les patients âgés, les hypertendus, 

dans les EI sur prothèse, dans les EI à staphylocoques et en cas de thrombopénie. 

Le pronostic des EI opérées est également obéré par l'existence d'une 

insuffisance rénale avant l'intervention [25]. 

Dans notre série, 03 patients ont présenté un infarctus rénal, tandis que 

24 patients ont présenté une insuffisance rénale soit 23,76 des cas dont 06 patients 

étaient hémodialysés, un taux qui reste élevé par rapport à  celui trouvé dans la 

série tunisienne de S.Mleyhi et al. Qui est de 12% [266]. 
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VII. TRAITEMENT : 

1. Le traitement chirurgical : 

A- Les indications et moments de l’intervention : 

Les lésions cicatricielles de l’endocardite infectieuse ne soulèvent que peu de 

problème d’indication opératoire. Elles répondent aux indications de la dysfonction 

valvulaire. 

Les indications opératoires en cas d’endocardite infectieuse se sont 

progressivement élargies et concernent actuellement la moitié des cas [267]. Et ceci est 

conforté par deux enquêtes épidémiologiques françaises [268]. 

En effet, en France l’indication opératoire est passée de 31% en 1991 à 50% en 

1999 et 2008 [241,206].  

Au Maroc, le recours à la chirurgie en phase active est de plus en plus adopté 

comme le montre l’étude Marocaine de L.Bendriss et al. ou 86% des patients étaient 

opérés avant la fin du traitement antibiotique [328]. Les mêmes constatations ont été 

faites par Trabelsi avec une chirurgie précoce chez 50,7% des patients. [218] 

Dans la série tunisienne de R.Lakhdhar, 54 patients parmi les 78 patients opérés, 

étaient opérés pendant la phase active soit un taux de 69.2% des patients opérés avec 

un délai moyen de 25.6 jours et des extrêmes allant de 1 à 30 jours [209]. 

La tendance actuelle est en faveur d’une chirurgie plus précoce privilégiant la 

réparation valvulaire [270]. 
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Les trois principales indications chirurgicales retenues par les recommandations 

ESC 2009 sont l’insuffisance cardiaque, l’infection non contrôlée et les embolies 

systémiques [271]. Cependant, la fréquence des 3 types d’indications est très inégale et 

il est habituel de rencontrer plusieurs indications potentielles chez le même patient. 

Mais la détérioration de l’état hémodynamique constitue la principale indication 

chirurgicale. 

 Insuffisance cardiaque : l’indication hémodynamique 

Dans notre série, la mauvaise tolérance hémodynamique est le principal 

motif de l’indication opératoire urgente. Elle est notée dans 71 % des cas. 

Ce chiffre est comparable à celui de la série marocaine de M.Tribak ou 

l’indication opératoire urgente pour instabilité hémodynamique a été notée chez 91 % 

des cas [211]. 

   Cependant, selon Tarmiz et al. L’instabilité hémodynamique était retrouvée 

chez39.7%  des patients [208] 

Selon la série de S.Mleyhi et al. L’indication opératoire était hémodynamique 

dans 48 cas (35,6 %) [266]. 

 Infection non contrôlée : indication infectieuse 

La persistance d’un état septique non contrôlé, d’une fièvre ou d’une 

hémoculture positive au-delà de la première semaine malgré un traitement antibiotique 

adapté, la présence d’un germe multi résistant ou d’une levure, les atteintes 

périvalvulaires (abcès, fistules, faux anévrysmes) constituent des indications 

infectieuses à une cure chirurgicale urgente. 
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Dans notre série, 05 patients ont été opérés pour un sepsis non contrôlé ; 

alors que deux de nos patients ont été opérés pour une indication mixte 

infectieuse et hémodynamique, ceci était aussi le cas dans l’étude de M.Tribak. 

[211] 

L’indication chirurgicale mixte (hémodynamique et infectieuse) a été posée chez 

40% des patients dans la série de R.Lakhdhar [209] et chez 31 % des cas dans celle de 

Tarmiz [208]. 

 Embolies systémiques : indication embolique 

Les nouvelles recommandations ESC conseillent d’opérer pour prévenir une 

embolie dans les situations suivantes [230]: 

 Dans les suites d’un accident embolique clinique ou silencieux avec 

végétation persistante > 10 mm ; 

 Quand la présence d’une large végétation est associée à d’autres facteurs 

pronostiques péjoratifs connus (insuffisance cardiaque, infection persistante, 

abcès, endocardite prothétique) ; 

 En présence d’une végétation volumineuse isolée de plus de15 mm, surtout si 

une chirurgie réparatrice paraît réalisable. 

B- Les modalités opératoires : 

Dans notre série, Le geste chirurgical a comporté 64 remplacements 

mono-valvulaires dont 44 étaient aortique et 20 mitral, et 16 doubles 

remplacement mitroaortique. 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

177 

09 patients ont bénéficié d’un replacement valvulaire mitral associé à une 

plastie tricuspide,  3 patients ont eu un remplacement valvulaire aortique associé 

à une plastie tricuspide alors qu’un seul patient a eu une plastie mitrale isolée. 

Nous avons opté pour un traitement radical en raison des lésions avancés.  

C- Les résultats : 

Les résultats de la chirurgie valvulaire précoce se sont nettement améliorés dans 

la dernière décennie. Ils sont surtout fonction de l’état préopératoire du malade, u type 

de lésions traitées (EI sur valves natives ou sur prothèse, lésions avec ou sans 

extension paravalvulaire…), du micro-organisme infectant, et bien évidement de 

l’expérience acquise par l’équipe chirurgicale. 

La morbidité opératoire a été marquée par des complications hémorragiques, 

infectieuses, neurologiques, rénales, rythmiques et hémodynamiques. 
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VIII. PRONOSTIC : 

A- La mortalité : 

La mortalité par l’EI a connu une baisse sur deux périodes : après l’avènement de 

la pénicilline en 1945, puis récemment avec le développement de la chirurgie 

cardiaque et les moyens du diagnostic échographiques et bactériologiques. Elle  varie 

entre 5 et 15 % [272–272]. Elle dépend du terrain, de l’état clinique, du germe 

responsable et des difficultés opératoires. 

La mortalité opératoire dans notre série est évaluée à 19%.Ce taux est 

proche de celui retrouvé dans l’étude marocaine réalisée au CHU de Fès qui était de 

21% [214]. 

Mayer et al. [274] rapportent un taux de mortalité de 18 %. 

En Tunisie, la mortalité opératoire est estimée à13% dans la série de R.Lakhdhar 

et de celle de Tarmiz [208]. 

En France, le pronostic de l’EI à la phase aigüe de la maladie reste réservé et ne 

s’est pas amélioré sur les20 dernières années. En effet, 20% des patients de l’enquête 

de 2008 décédaient à la phase aigüe de la maladie [202], ce taux est évalué à 16.6% 

dans l’enquête 1999 [206] et 21.6% dans celle de 1991.  

Elle varie entre 7 et 10% selon Lung [275]. 

Le délai de la chirurgie représente également une importante donnée pronostique. 

Les patients ayant une présentation clinique moins dramatique peuvent bien répondre 

au traitement médical initial avec les diurétiques et la réduction de la post-charge à 

court terme avec un traitement vasodilatateur. Aucune preuve claire n’existe pour 

guider la stratégie de gestion dans cette situation, et de nombreux médecins et 
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chirurgiens sont réticents à recommander une intervention chirurgicale précoce. Bien 

que les recommandations américaines privilégient une chirurgie précoce en cas 

d’insuffisance cardiaque, l’intérêt pour prévenir les accidents emboliques reste discuté 

[276,277].  

Récemment, dans une étude prospective randomisée incluant 76 patients avec EI 

du cœur gauche (37 patients ayant bénéficié d’une chirurgie précoce dans un délai < 

48 h et 39 ayant bénéficié d’un traitement conventionnel), Kang et al. [293] ont montré 

qu’une chirurgie précoce était apte de réduire la mortalité, les événements emboliques 

et la récurrence de l’EI à 6 mois (3 % versus 28 % ; p = 0,02).  

Le taux de mortalité de l’EI varie en fonction de plusieurs facteurs et notamment 

de la cardiopathie sous-jacente [278]. 

Nous avons tenté de dégager les facteurs de mauvais pronostic et de les comparer 

à ceux rapportés par d’autres séries.  

Dans notre série, la mortalité opératoire était de 47% sur prothèse 

valvulaire et de 13,09% sur valve native. 

Cette mortalité élevée des EI sur prothèse valvulaire est classique. En effet, dans 

la série de Bouchart, elle était estimée à 24% [279]. Von Reyen a constaté une 

mortalité de 30.7% chez les porteurs de prothèse valvulaires contre 13.2% sur valves 

natives [280].  

La mortalité hospitalière était de 22.8% en cas de prothèse valvulaire dans 

l’étude de l’ICE [205]. 

Selon une étude rétrospective réalisée au CHU de Nancy entre 1991 et 2002, 

ayant pour but de comparer la mortalité des patients atteints d’EIP traités uniquement 



Chirurgie de l’endocardite infectieuse à  la phase active 

 

 

180 

par ATB aux patients traités de façons mixte par chirurgie et ATB, la mortalité globale 

était de 24% avec une mortalité de 36% chez les malades traités de façons mixte et de 

19% chez les malades traités uniquement par ATB [79]. En résumé, la mortalité des 

EPV reste actuellement lourde, entre 30 et 60% [281, 282, 283, 284]. 

L’amélioration du pronostic pourrait résulter pour une large part de 

l’amélioration de la prise en charge chirurgicale, comme l’ont déjà souligné Tornos et 

al. qui ont mis en évidence une diminution globale de la létalité de 19 % dans la 

période 1995–1983 à 12 % dans la période 1984–1992, parallèlement à une réduction 

significative du taux de létalité chirurgicale qui est passé de 43 % à 18 % [285]. Ces 

auteurs ont attribué la diminution de la létalité opératoire à un meilleur « timing » de la 

chirurgie dans les cas d’endocardites compliquées d’insuffisance cardiaque.  

Une enquête transversale réalisée par AEPEI en France sur une période allant de  

janvier à décembre 1999 a mis en évidence un taux de létalité plus faible chez les 

patients traités chirurgicalement que chez les patients sous traitement médical exclusif 

[286]. 

Même si l’indication chirurgicale ait pu être récusée chez les patients le plus 

gravement malades, ces résultats sont en faveur d’une indication chirurgicale précoce 

dans l’EI, particulièrement chez les patients dont l’évolution n’est pas favorable sous 

traitement médical seul [287]. 
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B- L’évolution postopératoire : 

La complication opératoire la plus redoutée est la récidive d’endocardite. Dans la 

littérature, sa fréquence est de 1,3 % par an [288]. Cette complication n’a pas été notée 

dans notre série. 

L’absence de récidive dans notre étude est peut être en rapport avec l’instauration 

d’une antibiothérapie adaptée et prolongée en pré et en postopératoire et la résection 

large de tous les tissus infectés. 

L’absence de réopération sur la valve à 5 ans est de90 % dans une série de Mayer 

et al. [289]. L’utilisation de prothèse mécanique dans la majorité des cas et l’absence 

d’un suivi long peut expliquer le faible taux de réopération dans notre étude.  
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IX - PREVENTION : 

Les dernières recommandations de la conférence française de consensus sur la 

prophylaxie de l’endocardite infectieuse, suggèrent de maintenir le principe de 

l’antibioprophylaxie lors de la réalisation de gestes à risque chez des patients ayant 

une cardiopathie à risque, mais d’en réduire les indications aux situations où le rapport 

bénéfice individuel/ risque individuel et collectif est le plus élevé [290]. 

 Cependant les recommandations du groupe de travail ne se substituent pas à 

l’appréciation, par le praticien, du risque individuel d’un sujet donné [291]. 
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L’analyse de la série des 101 cas d’endocardites infectieuse pris en charge par le 

service de chirurgie cardio-vasculaire de l’HMIMV de Rabat, entre janvier 1994 et 

décembre 2015 nous a permis d’illustrer la diversité des situations cliniques que 

recouvre cet entité pathologique, ainsi que les difficultés diagnostiques et 

thérapeutiques qu’elle engendre. 

 Bien qu’il s’agisse d’une des plus anciennes affections cardiaques connues, 

l’endocardite reste un sujet d’une redoutable actualité. En effet, l’endocardite 

infectieuse demeure une pathologie relativement fréquente et grave. 

 L’endocardite infectieuse est le résultat d’une infection de l’endocarde lors 

d’une bactériémie. Elle survient fréquemment sur un cœur préalablement lésé (les 

valvulopathies rhumatismales étant le plus souvent rencontrées dans nos contrées). 

Les principales bactéries responsables sont les Streptocoques, les Staphylocoques 

et les bactéries du groupe HACEK. 

 Le diagnostic repose sur l’hémoculture et l’échocardiographie. 

 L’évolution de l’EI peut être émaillée de complications, souvent révélatrices, 

elles sont fréquentes et graves, mettant en jeu le pronostic vital,  d’où l’intérêt d’une 

prise en charge précoce et adéquate, une fois le diagnostic posé. 

 Le traitement fait appel à l’antibiothérapie adaptée aux germes isolés mais qui 

peut se révéler insuffisant voire inefficace dans certaines situations.  

 La chirurgie s’est progressivement élargie et elle est de plus en plus réalisée à la 

phase active de la maladie. 

   Les indications se répartissent en 3 catégories : hémodynamique, embolique et 

infectieuse, l’indication hémodynamique étant de loin la plus fréquente. 
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 Le traitement chirurgical est souvent le seul espoir de guérison des endocardites 

bactériennes graves. Il doit être décidé suffisamment tôt, avant que ne soit installé un 

état d’instabilité hémodynamique grave ou une extension large du processus infectieux 

entravant la réalisation d’un geste valvulaire conservateur qui est le traitement de 

référence en matière d’endocardite, surtout au niveau de l’orifice mitral. Le 

remplacement valvulaire devient alors un geste inévitable. 

 Les facteurs de risque opératoires sont l’état hémodynamique préopératoire, le 

délai entre l’apparition de l’altération hémodynamique et la chirurgie intervient 

également, l’état neurologique en particulier s’il existe une hémorragie cérébrale 

importante et l’âge du patient. 

 En terme de prévention, malgré les nouvelles recommandations qui ont réduit 

significativement les indications de l’antibioprophylaxie systématique, sans risque sur 

l’incidence de l’EI, l’antibioprophylaxie demeure sous nos cieux quasi systématique ;  

ceci reflétant une appréhension des conditions d’hygiène de la part des médecins 

prescripteurs. 

 Les endocardites infectieuses, malgré les progrès diagnostiques et thérapeutiques 

réalisés, restent un sujet grave et d’actualité aux multiples facettes, source de 

difficultés diagnostiques et de dilemmes thérapeutiques. 

De ce fait, il faut insister sur l’approche et la prise en charge multidisciplinaire de 

cette grave affection et ce dans une même structure réunissant à la fois des 

cardiologues cliniciens et intensivites, des échocardiographistes rompus à ce type de 

pathologie, des infectiologues avec un laboratoire de bactériologie bien équipé, des 

anesthésistes réanimateurs et des chirurgiens expérimentés pour traiter cette pathologie 

redoutable. 
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RESUME 

Titre : chirurgie de l’endocardite infectieuse à la phase active.  

Auteur : YAKHLEF Ilham 

Rapporteur : Pr. AIT HOUSSA Mahdi 

Mots clés : Endocardite infectieuse, chirurgie valvulaire, circulation extracorporelle. 

Objectifs : l’objectif de ce travail d’une part est d’étudier les caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques, échocardiographiques, bactériologiques, thérapeutiques et 
pronostic de l’endocardite infectieuse et d’autre part d’évaluer les résultats du traitement 
chirurgical. 

Patients et méthodes : il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 101 cas 
d’endocardite infectieuse opérés dans le service de chirurgie cardiovasculaire de l’hôpital 
militaire d’instructions Mohammed V de Rabat entre la période de Janvier 1994 et Décembre 
2015. 

Résultats : L’âge moyen était de 40,5% +/- 12 ans, avec une nette prédominance 
masculine 74,3% (sex-ratio= 2,88). Il s’agissait d’une endocardite infectieuse sur valve native 
dans 83,1% des cas, sur prothèse valvulaire chez 16,83% des patients. Le tableau clinique 
était dominé par la fièvre et par une dyspnée d’effort stade III-IV de la NYHA. Les 
hémocultures étaient positives uniquement chez 19,80% des cas isolant un staphylocoque 
chez 50% des patients. Les complications étaient essentiellement hémodynamiques (32,7%), 
emboliques (10,80%) et rénales (23,76%).La chirurgie cardiaque a été réalisée en urgence 
chez 24,8% des patients. Les complications postopératoires étaient dominées surtout par 
l’insuffisance rénale (25 cas), le bas débit cardiaque (23 cas) et la défaillance multi-viscérale 
(15 cas). La mortalité hospitalière était de 19%. 

Conclusion : En dépit d’une prise en charge précoce de la chirurgie à la phase active de 
l’endocardite infectieuse, la morbi-mortalité hospitalière reste encore élevée. Le taux des 
hémocultures négatives reste encore élevé témoignant d’un usage abusif des antibiotiques 
avant la preuve diagnostique 
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ABSTACT 

Title: Infective endocarditis surgical treatment during the active phase. 

Author: YAKHLEF Ilham 

Protractor: Pr. AIT HOUSSA Mahdi 

Keywords: Infective endocarditis, valve surgery, extracorporeal circulation. 

Objective: The objective of this study is firstly to describe the epidemiological, clinical, 

echocardiographic, microbiological, therapeutic and outcome characteristics of infective 

endocarditis, and secondly to study the results of surgical treatment. 

Patients and methods: It is a retrospective study of 101 cases of infective endocarditis 

operated in the cardiovascular surgery department of the military hospital instruction 

Mohammed V of Rabat between January 1994 and December 2015. 

Results: The mean age of patients was 40,5 +/- 12 years, with a male predominance 

74,3% ( sex-ratio= 2,88). Infective endocarditis affected native valves in 83,1% of cases, 

prosthetic valve in 16,83% of cases. The clinical feature was dominated by fever and dyspnea 

exertion stage III-IV NYHA. Blood cultures were positive in only 19,80% of patients. 

Causative microorganism was staphylococcus in 50% of patients. The complications were 

primarily hemodynamic (32,7%), followed by embolic events (19,80%) and kidney (23,76%). 

Emergency cardiac surgery was performed in 24,8% of patients. Post-operative complications 

were dominated mainly by kidney failure (25 cases), low cardiac output (23 cases) and 

multivisceral failure (15 cases). The hospital mortality rate was 18,8%. 

Conclusion: despite an early guidelines management of surgery in the active phase of 

infective endocarditis, the hospital morbidity and mortality remains high. The negative blood 

cultures rate remains high indicating a misuse of antibiotics before getting the proof 

diagnostic. 
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


 
101


19942015 

401274.3
٪2.8883.1٪

16.83٪
NYHA

 
19.8٪

50٪ 
32.7٪

19.8٪23.76٪ 
24.8٪ 


252315 

19٪ 





  
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Serment d’Hippocrate  

Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 



 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

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

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

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 

 


