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I- Introduction 
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L’endocardite infectieuse (EI) est une inflammation de l’endocarde 

d’origine microbienne. Celle-ci peut concerner, l’endothélium cardiaque 

valvulaire ou non, les prothèses valvulaires ainsi que tout autre matériel 

prothétique intracardiaque. La greffe et la multiplication de l’agent infectieux au 

niveau de l’endocarde surviennent à la suite d’un passage sanguin de la bactérie 

ou de la levure favorisées par l’existence de lésions préexistantes macro ou 

microscopiques. [1]  

L’endocardite demeure une maladie grave avec une mortalité de 20 à 30 %, 

voire 70% selon le micro-organisme responsable. [2]  

Les problèmes posés à l’heure actuelle par cette entité peuvent être 

regroupés sous 3 rubriques :  

 Les problèmes diagnostiques qui résultent de la grande variété des formes 

bactériologiques et cliniques, et des difficultés de l’imagerie.  

 Les problèmes thérapeutiques qui sont dominés par les modalités de 

l’antibiothérapie, les indications de la chirurgie et surtout du timing  de 

cette dernière.  

 Les problèmes liés à la prévention de cette complication qui se posent 

différemment en fonction du mode de contamination présumé.  

Les objectifs de notre étude sont :  

 Déterminer la fréquence de l’endocardite infectieuse au Maroc et dans le 

monde 

 Actualiser les modalités diagnostiques 

 Appliquer les mesures préventives  
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II- Historique  
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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 publication dans les 

conférences Gulstonian, présentées à Londres devant le Royal College of 

Physicians 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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III-  Rappel anatomique 
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III-1- Morphologie externe   

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

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

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

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

horizontale : 

[Figure : 2] 

 2 cavités supérieures : les oreillettes 

 2 cavités inférieures : les ventricules. 

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

les deux ventricules sont séparés par le septum inter ventriculaire.  

Les oreillettes communiquent aux ventricules par les orifices auriculo 

ventriculaires. 

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

ventricule droit communiquant par un orifice tricuspide et un cœur gauche 

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

mitral. [10]  
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Figure 2 : Morphologie externe du cœur  [11] 

III-2- Structure de la paroi cardiaque   

Trois couches constituent la structure interne du cœur de l’intérieur vers 

l’extérieur : l’endocarde, le myocarde et le péricarde. [Figure: 3] [11]  

L’endocarde : tapisse les cavités cardiaques, les valves et les cordages. 

Il est le plus interne des couches de cellules, C’est une mince membrane 

endothéliale qui tapisse la face interne du myocarde et qui se prolonge, en 

dehors du cœur, par une tunique interne des artères et des veines. Il est donc 

constitué d’un endothélium bordant la lumière du cœur et d’une couche 

conjonctive sous-endothéliale, séparés par des éléments fibreux de collagène. 

L’endocarde est séparé du myocarde par une couche sous endocardique 

constituée de tissu conjonctif, de cellules nodales ainsi que des cellules 

cardionectrices de Purkinje, siège d’une importante vascularisation. 
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Le myocarde : constitue le muscle cardiaque, c’est un muscle strié 

autonome régulé par les systèmes sympathique et parasympathique. La paroi 

ventriculaire est plus épaisse que la paroi auriculaire car le myocarde y est plus 

important. 

Le péricarde : est un sac à double paroi enveloppant le cœur. Il est 

composé de plusieurs feuillets : le péricarde fibreux et le péricarde séreux lui-

même composé de deux feuillets : le feuillet viscéral qui enveloppe le cœur 

aussi appelé épicarde et le feuillet pariétal qui le recouvre et tapisse la face 

interne du péricarde fibreux. Ces deux feuillets délimitent une cavité virtuelle, la 

cavité péricardique, espace de glissement qui permet les mouvements 

cardiaques. 

 

 

Figure 3 : les tuniques du cœur [11] 
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III-3- L’appareil valvulaire   

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

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

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

passage du sang. [Figure : 4] [12]  

III-3-1- Valve mitrale : 

Elle est composée de deux feuillets, insérés sur un anneau « l'anneau mitral 

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

ventricule gauche et reliés au muscle ventriculaire (piliers ou muscle papillaire) 

par des cordages tendineux. Les cordages tendineux sont insérés sur les feuillets 

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

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

(séparées par une petite commissure) : 

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

externe de l'anneau 

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

septum. 

III-3-2- Valve tricuspide : 

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

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

ventricule droit. 

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

cuspides : 
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 une cuspide antérieure ou latérale, 

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

 une cuspide inférieure. 

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

s'éloignent lors de la systole auriculaire. 

III-3-3- Valve aortique : 

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

 une valvule dorsale 

 une valvule antérolatérale gauche 

 une valvule antérolatérale droite 

III-3-4- Valve pulmonaire : 

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

 une valvule antérieure 

 une valvule dorso-latérale gauche 

 une valvule dorso-latérale droite 
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Figure 4 : montrant les valves du cœur [12] 

III-4- La vascularisation du cœur :  

III-4-1- ARTERES : 

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

leur nom) et qui entourent le cœur. [Figure : 5] 

A- L'artère coronaire gauche 

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

dessus de la valvule sigmoïde gauche et elle se divise en 2 branches terminales : 

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

ventriculaire 
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B- L'artère coronaire droite 

Il naît au dessus de la valvule sigmoïde droite et elle donne les branches 

suivantes : Des branches qui s'anastomosent avec celles de l'artère circonflexe et 

l'artère inter ventriculaire postérieure 

 

 

Figure 5 : Le réseau coronaire artériel [11] 

III-4-2- VEINES : 

Il existe deux systèmes de drainage veineux : [Figure : 6] 

A- Le système superficiel : 

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

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

Ce sinus reçoit : 
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 La grande veine coronaire 

 La veine oblique de l’atrium gauche 

 La veine latérale du ventricule gauche 

 La veine interventriculaire inférieure 

 La petite veine coronaire 

B- Le système profond 

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

petites veines et les veines minimes. 

 Les petites veines cardiaques 

 Les veines de Thébésius ou veines minimes du cœur 

 

Figure 6: Le réseau coronaire veineux [11] 
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III-4-3- LYMPHATIQUES : 

Ils suivent le trajet des artères et se drainent dans un réseau sous 

péricardique qui donne 2 troncs collecteurs principaux, droit et gauche. 

 Le tronc collecteur principal antérieur gauche 

 Le tronc collecteur principal antérieur droit 
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IV - Epidémiologie  
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IV-1 Les agents pathogènes 

Dans l’étude française de 2008, on retrouve la répartition suivante des 

principaux microorganismes responsables d’endocardite infectieuse : [13]   

 Staphylocoques aureus : 26.6%, 

 Staphylocoques à coagulase négative (SCN): 9.7%, 

 Streptocoques oraux : 18.7%, 

 Streptocoques du groupe D : 12.5%, et 

 Entérocoques : 10.5%. 

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 : I] [14]   

 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 

Staphylocoques à coagulase négative : 4.3% en 1991, 6% en 1999 et 

10.3% 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%)  
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Tableau I: Evolution de l’épidémiologie de l’endocardite infectieuse en 

1991,1999 et 2008 en France [14] 

 

EI : Endocardite infectieuse 

Les autres microorganismes responsables de l’endocardite infectieuse sont : 

[Tableau : II] 

 Les bactéries du groupe HACEK : 

Le groupe HACEK comporte des bactéries commensales de la cavité 

oropharyngée du genre Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, 

Eikenella ou Kingella. 

Elles sont caractérisées par une croissance lente in vitro nécessitant 3-4 

semaines d’incubation des hémocultures. 
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 Les bactéries à développement intracellulaire obligatoire ou 

prédominant : 

- Coxiella burnetii est un germe à développement intracellulaire obligatoire 

qui est retrouvé chez les patients exposés aux chats et aux rats. L’endocardite 

infectieuse entre dans le cadre de la fièvre Q et le diagnostic est posé par la 

sérologie. 

- Les Bartonella sont responsables de 3 % de l’ensemble des endocardites 

infectieuse et le diagnostic est également sérologique avec des réactions croisées 

avec les Chlamydiae. 

- Le Tropheryma Whipplei est responsable de la maladie de Whipple qui 

peut se compliquer d’une endocardite infectieuse dont le diagnostic fait appel à 

des techniques de biologie moléculaire. [15-16]  

 Les bacilles gram négatif (BGN) 

L’endocardite infectieuse causée par les BGN est rare et elle est surtout 

observée chez les toxicomanes, les cirrhotiques et dans le cas des endocardites 

précoces sur prothèse. 

Les salmonelles sont les entérobactéries les plus fréquemment retrouvées 

surtout s’il existe une cardiopathie sous-jacente. Le Pseudomonas cause des 

endocardites infectieuses chez le toxicomane même en absence d’atteinte 

valvulaire pré-existante. 

 Les champignons 

Ils sont essentiellement représentés par le candida et l’aspergillus qui sont 

responsables de 1 % des endocardites infectieuse. [17]   
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Tableau II: Microbiologie de l’endocardite infectieuse en fonction des 

différents groups à risque [1] 

 

 

IV-2- Facteurs favorisants et les cardiopathies à risque 

Outre que la valvulopathie rhumatismale, la toxicomanie et 

l’immunodépression, Il existe un certains nombre de cardiopathie qui favorisent 

la  survenue d’endocardite infectieuse. Ces cardiopathies à risque sont divisées 

en 2 groupes : [Tableau : III] 

- Groupe A à haut risque : Comprend la prothèse valvulaire, les 

cardiopathies congénitales non opérées, les dérivations chirurgicales systémico-

pulmonaires, l’antécédent d’endocardite infectieuse. 

- Groupe B à risque modéré : Englobe les valvulopathies (insuffisance 

mitrale, insuffisance aortique, sténoses aortique), le prolapsus valvulaire mitral 

avec fuite mitrale et/ou épaississement valvulaire, la bicuspidie aortique, les 
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cardiopathies congénitales non cyanogènes (sauf la communication inter-

auriculaire) et la cardiomyopathie hypertrophique obstructive. 

Tableau III: Cardiopathies à risque d’endocardite infectieuse. [18] 

 

EI : Endocardite infectieuse 

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

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

française de 2008  versus 47 % dans celle de 1999 et 34 % dans celle de 1991. 

[19-20-21]    

Cette augmentation a été expliqué selon Tornos et al par le déclin des 

cardiopathies rhumatismales, l'augmentation du pourcentage des valvulopathies 

dégénératives du sujet âgé souvent méconnues avant l'endocardite infectieuse et 
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enfin la meilleure application des règles de prophylaxie de l'endocardite 

infectieuse chez les cardiaques connus peuvent contribuer à l'expliquer. [22]  

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

dans les pays occidentaux alors que dans les pays en voie de développent, le 

profil épidémiologique est marqué par la fréquence des lésions rhumatismales. 

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

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

seule 70%. [23]  

IV-3-  Répartition géographique dans le monde et au Maroc 

L’endocardite infectieuse  est une pathologie rare, cependant son profil 

épidémiologique à beaucoup changé au cours des dernières décennies. 

En effet, l’enquête française de 1999 menée par Hoen, portée sur 390 cas 

(277 hommes, 113 femmes) d’endocardite infectieuse certaine, a permis 

d’identifier l'incidence annuelle brute de l'endocardite infectieuse de l'adulte et 

qui est de 30 cas par million d'habitants, soit environ 1500 cas par an en France.  

[20]    

On note une tendance à la stabilité avec des résultats identiques en 2008 sur 

cette même population. [Figure : 7] [25] 

L’âge moyen de survenue se situe dans la 6ème décennie. Cette pathologie 

est plus fréquemment retrouvée chez les hommes avec un pourcentage variant 

de 54% à 74%.  
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Figure 7: Incidence de l’endocardite infectieuse par âge et selon le germe 

responsable selon l’enquête française 2008 [26] 

 

Ces chiffres sont voisins de ceux rapportés dans diverses études en 

provenance de pays industrialisés.  

La comparaison avec les données françaises antérieures montre une 

élévation de l'âge moyen des patients : 50ans dans l'enquête française de 1986, 

56 ans dans celle de 1991, 59 ans dans celle de 1999. [20]    

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. 
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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. 

En effet, une étude a été réalisée en Tunisie sur 93 cas entre janvier 1990 et 

décembre 2006 et a montré que l’âge moyen était de 32 ans avec des extrêmes 

allant de quatre à 72 ans, avec une légère prédominance masculine (53 hommes 

pour 40 femmes). [23]   

Au Maroc, il n’existe pas d’enquête épidémiologique évaluant l’incidence 

annuelle de l’endocardite infectieuse et en absence de données épidémiologiques 

nationales, on peut dire que les facteurs propices à la survenue d’endocardite 

infectieuse sont présents dans notre pays en raison du nombre important de 

valvulopathies rhumatismales et de l’émergence de nouvelles portes d’entrée 

comme les prothèses valvulaires, les pacemakers et les défibrillateurs. [27].    
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V-  Physiopathologie 
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L’endocardite infectieuse est la conséquence d’une septicémie qui aboutit à 

la colonisation de l’endocarde par un germe dont les propriétés (virulence, 

adhésion) expliquent les conséquences lésionnelles retrouvées dans cette 

pathologie. 

V -1 Lésions anatomiques et immunologiques 

L’ensemble du système vasculaire est recouvert par l’endothélium. En 

l’absence de lésion, il est résistant à la colonisation  bactérienne.  

Des altérations mécaniques de l'endothélium entraînent une exposition des 

protéines de la matrice extracellulaire sous-jacente, la production de facteur 

tissulaire, et le dépôt de fibrine et de plaquette, processus de cicatrisation 

normale. On parle alors d’une  endocardite thrombotique non bactérienne  qui  

facilite l'adhérence  bactérienne et l'infection. [28]  

Ces altérations  endothéliales peuvent résulter de lésions mécaniques 

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

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

dégénératives chez les sujets âgés. 

A l’occasion d’une effraction, parfois microscopique, du revêtement  

cutané ou muqueux, des bactéries passent dans la circulation sanguine 

(bactériémie) et, à la faveur des lésions endocardiques préexistantes, adhèrent au 

niveau de l’endocarde lésé et s’y multiplient avec pour conséquence le 

développement de lésions infectieuses associant : [Figure : 8] 

 Les végétations infectées sont des lésions proliférantes constituées 

d’amas de fibrine, de plaquette et de germes. 
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 Les lésions dues à la destruction valvulaire sous forme d’ulcérations 

et/ou de perforations. 

 

Figure 8 : Étapes initiales de la colonisation valvulaire par des bactéries [29] 

A à C. Colonisation d'un épithélium endommagé 

D à F. Colonisation de tissus valvulaires enflammés 

ATF : Activité facteur tissulaire 

L’extension de l’infection aux structures voisines conduit éventuellement à 

d’autres lésions : rupture de cordage, abcès myocardique, et notamment abcès 

septal en cas d’atteinte aortique. 
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Les lésions valvulaires ont pour conséquences l’apparition ou l’aggravation 

d’une insuffisance valvulaire. Plus rarement des lésions proliférantes conduisent 

à une obstruction de l’appareil valvulaire. Ces dysfonctionnement ont pour 

traduction clinique l’apparition ou la majoration d’un souffle, et peuvent 

engendrer l’apparition d’une défaillance cardiaque. [Figure : 9] 

En outre, les végétations infectées sont à l’origine de manifestations 

infectieuses et immunologiques à distance par : 

 Essaimage dans la circulation sanguine de microorganismes qui se 

fixent au niveau des viscères avec constitution de foyers septiques 

secondaires, 

 Relargage dans la circulation d’antigènes et de complexes immuns 

circulants qui se déposent à distance entrainant des lésions de 

vascularite.  
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Figure 9 : Physiopathologie de l’endocardite infectieuse [30] 
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On distingue trois situations : 

 Endocardite infectieuse 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.  

 Endocardite infectieuse sur valves natives apparemment saines : 

La lésion cardiaque suite à l’endocardite infectieuse est découverte 

fortuitement 

 Endocardite infectieuse sur prothèse valvulaire : 

Apparition précoce dans les 3 mois suivant la mise en place d’une prothése, 

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

supérieur a la population générale). 

V-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 favorisant la survenue d’une bactériémie. [27-31]  

La fréquence des portes d’entrée suivantes varie selon le microorganisme 

responsable : [Tableau : IV] 

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

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

germe responsable est le plus souvent un Streptocoque bovis ou un 

Entérocoque. 

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

Staphylocoque doré ou épidermidis. 

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

germes en cause sont, le plus souvent des entérocoques ou des bacilles à 

Gram négatif. 

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

 

Tableau IV : Relation entre la porte d’entrée et le microorganisme responsable 

de l’endocardite infectieuse [32] 

Porte d’entrée Microorganisme(s) responsable(s) 
- Dentaire 
 
- Cutanée 
 
- Génito-Urinaire 
 
 
- Digestive 
 
 
- Cathéter 

- Streptocoques, bactéries H.A.C.E.K,  
 
- Staphylocoque 
 
- Streptocoque D, Entérocoques, 
Bacilles Gram négatif 
 
- Streptocoque D, Entérocoques, 
Bacilles Gram négatif 
 
- Staphylocoques, Bacilles Gram 
négatif, agent fongiques 

H.A.C.E.K : Haemophilus, Actinobacillus actinomycetem comitans, Cardiobacterium 

hominis, Capnocytophaga canimorsus, Eikenella corrodens, Kingella kingae .  



32 
 

 

 

 

 

 

VI - Diagnostic 
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Le diagnostic est à évoquer systématiquement devant un tableau septique 

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

survenue d’une endocardite infectieuse.  

Il repose  essentiellement  sur  l’examen clinique, la positivité des 

hémocultures et l’échocardiographie. 

VI-1-   Manifestations Cliniques 

Elle comporte un syndrome infectieux, des signes cardiaques et des 

manifestations extracardiaques : 

VI-1-1-  Syndrome infectieux : 

La fièvre est le plus constant des symptômes, elle est d'allure variable :  

 Décalage fébrile modéré à 38-38,5 °C,  

 Fièvre en plateau,  

 Oscillante,  

 Ou simple fébricule. 

Des périodes d'apyrexie sont possibles soit spontanées, soit provoquées par 

une antibiothérapie prescrite sans diagnostic. 

L'altération de l'état général peut associer de façon variable une asthénie, 

un amaigrissement et des sueurs.  

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’endocardite infectieuse, et n’est retrouvée aujourd’hui que dans 16 à 24 % des 

cas. [33]   
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VI-1-2-  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. 

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. [34-35]  

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. 

VI-1-3-  Manifestations extracardiaques : 

Ces manifestations extracardiaques sont nombreuses, et intéressent divers 

organes. 

A- Cutanéo-muqueux 

Les signes cutanéo-muqueux sont rares mais de grande valeur 

diagnostique. Ils sont présents dans 5 à 15% des cas 
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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 : 10] 

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

[Figure : 11] 

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.  
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Figure 10: Faux panaris d’osler [36] 

 

Figure 11 : Erythème plantaire de Janway [37] 
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B- Respiratoires : 

La  toux et la pseudo-bronchite peuvent être révélatrices. La dyspnée  

d’aggravation progressive témoigne d’une insuffisance cardiaque surtout 

gauche. 

C- 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 : 12] 

 

Figure   : Fond d’oeil montrant les taches de Roth [38] 

D- Rhumatologiques :  

Les manifestations articulaires en règle mono ou pauci-articulaire 

atteignant les petites ou les grosses articulations sont de fréquents motifs de 

consultations. 

Il s’agit d’arthralgies des membres, de lombalgies à type de lumbago aigue 

fébrile, de myalgies, plus rarement de véritables arthrites qui peuvent égarer le 

diagnostic en raison d’un  syndrome inflammatoire très fréquemment associé. 

La rechercher une spondylodiscite doit être systématique. 
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E- Rénales :  

L’atteinte rénale est grave et variée. Il peut aller de la protéinurie ou 

l’hématurie isolée à un tableau d’insuffisance rénale par atteinte glomérulaire. 

Cette insuffisance rénale en rapport avec l’endocardite est à différencier 

des autres causes d’atteintes rénales possibles au cours de la maladie : 

néphropathies interstitielles en rapport avec une toxicité médicamenteuse ou 

atteinte rénale secondaire à l’insuffisance cardiaque. 

F- Neurologiques :  

Ils sont observés dans 15% des cas, ils peuvent inaugurer de façon 

trompeuse l’endocardite. Il peut s’agir d’un infarctus, d’hémorragies cérébrales 

ou cérébro-méningées, d’abcès cérébral, et constituent une cause de mortalité 

non négligeable. 

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 

Les hémocultures sont le premier examen de référence dans l’endocardite, 

permettant d’isoler la bactérie responsable dans 80 à 90 % des endocardites. 

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

valeur dépend des conditions de réalisation.  [Figure: 13]  [39]  
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Figure 13: Les règles de réalisation des hémocultures [40] 

En général, la culture pousse en 3 jours mais parfois il est nécessaire de 

prolonger la culture notamment en cas de bactéries à croissance lente. 

Il est recommandé de pratiquer trois hémocultures sur un intervalle de 1 à 

24 heures en fonction de la présentation clinique.  

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

fébrile, on fera prélever deux ou trois hémocultures avec au moins 1 heure entre 

la première et la dernière hémoculture avant de débuter l’antibiothérapie. [41]    
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Dans les endocardites à hémocultures positives, les deux premières 

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

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

quand le patient a reçu des antibiotiques. [42]   

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 intra-

cellulaire obligatoire ou prédominant : Coxiella, Chlamydia, 

Bartonella ou Tropheryma whipplei. 

 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) 

 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’un 

embole, ou d’une végétation 

 l’étude anatomopathologique d’un prélèvement 
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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 êtres adressé 

simultanément au laboratoire d’anatomo-pathologie pour mise en évidence des 

lésions spécifiques. [Figure : 14] 

 

 

Figure 14 : Aspect macroscopique d’une végétation engaînant des sondes de 

stimulation. [43] 

La mise en évidence d’agent pathogène au niveau d’éventuelle porte 

d’entrée :  

 Prélèvements cutanés, sur cathéter : pour une porte d’entrée cutanée 
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 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. [Tableau : V] 

 L’identification de ces agents pathogènes responsable permet la réalisation 

d’un antibiogramme afin d’adapter l’antibiothérapie adéquate. 

Tableau V: Germes responsables d’endocardites infectieuses selon différentes 

études [44] 
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B- Autres examens : 

a- La numération-formule sanguine (NFS) : 

Elle ne montre une anémie que dans les formes « lentes », alors que 

l'hyperleucocytose est au contraire plus fréquente dans les formes aiguës. 

b- La vitesse de sédimentation (VS) : 

L'accélération de la vitesse de sédimentation globulaire (VS) est habituelle, 

mais n'a évidemment aucune spécificité ;  elle n'est donc pas considérée comme 

critère de diagnostic par Durack et al. [45]  

c- Le taux des gammaglobulines sériques : 

Il 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. [46]   

VI-2-2-  Imagerie : Echocardiographie 

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 : [47]  

L’échographie, combinée aux hémocultures, permet d’affirmer le 

diagnostic d’endocardite avec une sensibilité de l’ordre de 90 %. 
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Le signe principal de l’endocardite est la végétation : Il s’agit d’une masse 

appendue sur une structure valvulaire, sessile ou pédiculée, et alors volontiers 

mobile, dont la mobilité est indépendante de la structure valvulaire à laquelle 

elle est appendue. [Figure : 15] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: végétation mitrale étudiée en échocardiographie trans-œsophagienne 

[48] 

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

thrombus, d’une dégénérescence myxoïde, ou d’une dégénérescence 

bioprothétique.  

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

fuite péri-prothétique. L’abcès est particulièrement bien mis en évidence par 

l’échographie trans-œsophagienne où il apparaît sous la forme d’une zone vide 

d’échos plus ou moins étendue.  

La sensibilité de l’échographie trans-thoracique pour le diagnostic d’abcès 

est de l’ordre de 50 %, celle de l’échographie trans-oesophagienne de 90 %, 

alors que la spécificité des 2 examens est de 90 %. [Figure : 16] 

 

Figure 16: abcès péri-valvulaire étudié en échographie trans-œsophagienne. 

[49] 

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.   
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Surtout, la taille et la mobilité des végétations détectées par l’échographie 

apparaissent comme des puissants marqueurs du risque embolique, celui-ci étant 

particulièrement élevé en cas de végétation mobile de taille > 15 mm. 

Elle est également utile pour préciser l’évolution des végétations sous 

traitement médical.  

A titre thérapeutique:  

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

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

au choix de l’heure et du type de chirurgie.  

Elle est également précieuse en per-opératoire, particulièrement dans les 

cas de chirurgie réparatrice mitrale ou de mise en place d’une greffe aortique. 

[Figure : 17] 
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Figure 17: L’apport de l’échocardiographie dans l’endocardite infectieuse [50] 

 

VI-3  Critères Diagnostic 

Les critères de Duke, basés sur des données cliniques, bactériologiques et 

écho-cardiographiques, permettent d’augmenter la sensibilité et la 

spécificité du diagnostic de l’endocardite infectieuse  [Tableau : VI].  

Néanmoins, malgré l’importance de ces critères diagnostiques, le jugement 

clinique est important notamment dans certaines situations comme le cas des 
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hémocultures négatives, des endocardites sur prothèse ou sur sonde ou dans le 

cas des endocardites du cœur droit.  [51]  

Tableau VI : Les critères diagnostic de Duke modifiés.[52] 

 

HACEK: Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella EI: Endocardite 

infectieuse 
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VI-4  Complications 

La défaillance cardiaque, avec les complications neurologiques, est la 

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

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

VI-4-1-  Complications cardiaques : 

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

traitement. 

A. Insuffisance cardiaque congestive : 

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 %).  [53]   

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

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

par de volumineuses végétations ou de shunt intracardiaque brutal par 

fistulisation.  

Elle peut aussi se développer plus insidieusement, malgré une 

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

de la dysfonction ventriculaire. 

Une évaluation écho-cardiographique répétée, qui précise le mécanisme de 

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

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

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

Cet infarctus myocardique peut être dû soit à une embolie intra coronaire, 

soit une compression de l’artère coronaire par l’atteinte péri annulaire ou bien 

par une insuffisance aortique massive. [54]  

Ainsi, il n’y a pas d’indication de pose d’un stent, puisqu’il augmente le 

risque de la survenue d’un anévrysme mycotique coronaire, ni de la thrombolyse 

vu son risque hémorragique. Dans cette situation une intervention chirurgicale 

urgente s’impose. [55]  

C. Arythmies et troubles de la conduction cardiaque : 

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

les endocardites infectieuses compliquées d'insuffisance cardiaque, dont elles 

partagent le pronostic. [56]  

Les troubles de la conduction atrio-ventriculaire ou intra-ventriculaire (bloc 

auriculo-ventriculaire du 2e ou 3e degré et blocs de branche) apparaissent en 

cours d'hospitalisation dans près de 10 % des cas. [Figure: 18]  [57]  
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Figure 18 : Electrocardiogrammes montrant des blocs sino-auriculaires [58] 

 

Ils témoignent d'une extension de l'infection et de la formation d'abcès 

lésant ou interrompant les voies de conduction.  

Ils constituent le seul élément clinique prédictif de la constitution d'un 

abcès intracardiaque. 

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

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

témoins d'endocardite infectieuse sévères compliquées d'abcès. 
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D. Abcès intracardiaque : 

Les abcès cardiaques sont le dénominateur commun de nombreuses 

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

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

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

80% des cas. [59]  

VI-4-2-  Complications extracardiaques : 

Les complications extracardiaques sont, dans la très grande majorité des 

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

Les embolies restent souvent cliniquement muettes, et la recherche doit être 

systématique par tomodensitométrie cérébrale et abdominale. 

A. Les complications neurologiques : 

Les complications neurologiques occupent la première place, par leur 

fréquence et par leur gravité. 

Dans les statistiques anatomiques, elles représentent la deuxième cause de 

mortalité dans l'EI après l'insuffisance cardiaque.  

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

hémorragiques, d'accidents ischémiques transitoires, d'embolies cérébrales 

silencieuses, d'anévrysmes infectieux symptomatiques ou asymptomatiques-, 

d'abcès cérébraux, de méningites, d'encéphalopathies toxiques et d'épilepsies.  

Certaines complications sont rares, tels les abcès et les méningites, qui ne 

sont fréquents que dans les EI à staphylocoques. 
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Les complications neurologiques sont surtout la conséquence d'embolie de 

végétations. [60]  

Les AVC sont fréquents et graves. Dans les statistiques anatomiques, 

comme dans les statistiques cliniques avec tomodensitométrie cérébrale 

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

Dans les statistiques cliniques, on les observe dans 10 % à 25 % des cas.  

Il n’y a plus de complications neurologiques lors d'une infection par 

Staphylococcus aureus que par les autres micro-organismes. [61]  

La létalité est accrue en cas d'accident neurologique, ainsi il peut atteindre 

20%. [62]  

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

trois quarts du total des AVC.  

Ils s'observent deux à trois fois plus souvent dans les endocardites 

infectieuses mitrales que dans les endocardites infectieuses aortiques. [63-64]  

Totalement silencieux et dépistés seulement par la tomodensitométrie ou 

l'imagerie par résonance magnétique  dans au moins un tiers des cas, ils se 

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

une hémianopsie, parfois par une crise comitiale. Deux fois sur trois, l'infarctus 

cérébral survient précocement, et il représente souvent la manifestation 

révélatrice d'une endocardite infectieuse non encore diagnostiquée. [65-66]  

L'infarctus siège dans plus de 90 % des cas dans le territoire de l'artère 

cérébrale moyenne. Les zones infarcies sont assez souvent multiples. La 

transformation de l'infarctus blanc en infarctus hémorragique est rare. Le 

pronostic vital est en fonction du siège et du volume de l'infarctus, mais surtout 
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de la sévérité de l'EI causale. Le taux de létalité est de l'ordre de 20 % chez les 

patients qui ont présenté un infarctus cérébral. [Figure : 19] [67]  

 

 

Figure 19 : TDM cérébrale en reconstruction 3D révélant la présence d’un 

anévrysme mycotique de l’artère cérébrale moyenne gauche. [68] 

Les hémorragies cérébrales sont plus rares (un quart à un tiers des accidents 

vasculaire cérébraux de l'endocardite infectieuse), liées soit à la formation d'un 

hématome intracérébral par transformation hémorragique d'un infarctus blanc, 

soit à la rupture d'un anévrysme mycotique.  

L'hémorragie cérébrale, quel que soit son mécanisme, demeure une 

complication très grave de l'endocardite infectieuse, et le taux de létalité y est 

rarement inférieur à 50 %. [69]  
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B. Les complications spléniques : 

Infarctus et abcès spléniques sont fréquents dans les séries autopsiques.  

La pratique systématique de la tomodensitométrie abdominale permet de 

les observer chez plus du tiers des patients asymptomatiques.  

Les infarctus ne sont en effet symptomatiques que lorsqu'ils sont 

volumineux et/ou sous-capsulaires. 

Ils peuvent être responsables de ruptures de la rate, parfois révélatrices de 

l'endocardite infectieuse. 

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. 

C. Les atteintes rénales : 

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

glomérulonéphrite) sont rarement parlantes cliniquement et doivent donc être 

recherchées systématiquement [70].  

Les insuffisances rénales sont principalement secondaires à un état de choc, 

à l’utilisation de médicaments néphrotoxiques, ou survenaient dans les suites 

immédiates d’une chirurgie valvulaire. [71] 

D. Les embolies et anévrysmes artériels mycotiques périphériques: 

Les anévrysmes mycotiques des artères des membres sont très rares, 

souvent difficiles à dépister cliniquement, lorsqu’ils sont localisés au niveau des 
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artères profondes. Le pronostic des complications artérielles périphériques, 

lorsqu’elles sont bien traitées, est favorable. [Figure : 20] 

 

 

Figure 20 : Anévrysme mycotique siégeant sur l’artère fémorale profondedroite 

visualisée à l’IRM. [72] 
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VIII- Approche 

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

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

Une prise en charge chirurgicale complémentaire peut s’avérer nécessaire 

pour exciser les tissus infectés, drainer un abcès ou éliminer un matériel 

étranger. 

VII-1- Antibiothérapie 

VII-1-1- Principes généraux 

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

englobant un fort inoculum bactérien, dépourvu de cellules phagocytaires et 

difficile d’accès pour les antibiotiques.  

Par ailleurs, la densité bactérienne et l’activité métabolique ralentie des 

bactéries au sein de la végétation peuvent rendre compte d’une sensibilité in 

vivo réduite.  

Pour toutes ces raisons, l’antibiothérapie dans l’endocardite infectieuse doit 

être prolongée, exercer un effet bactéricide et comporter une bithérapie au moins 

au début du traitement.  

Les posologies doivent être élevées pour assurer en permanence des 

concentrations sériques efficaces.  

La voie intraveineuse doit être considérée comme la voie d’administration 

de référence car elle assure une biodisponibilité totale.  

Un relais oral utilisant un antibiotique à absorption digestive élevée comme 

l’Amoxicilline, la Rifampicine ou les Fluoroquinolones peut être envisagé dans 

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

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

hépatique ou infection VIH).  

Les antibiotiques sont administrés immédiatement après les hémocultures 

en cas d’instabilité hémodynamique, en cas de suspicion d’endocardite sur 

prothèse ou en cas de végétation volumineuse.  

La durée du traitement dépendra du micro-organisme responsable, du 

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

semaines.  

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

hémocultures et la disparition du syndrome inflammatoire biologique sont les 

meilleurs garants de l’efficacité de l’antibiothérapie.  

Les dernières recommandations de la société européenne de cardiologie 

(ESC) proposent différents régimes antibiotiques en fonction des 

microorganismes responsables de l’endocardite infectieuse. [73]  

A. Endocardites infectieuses à Streptocoques : 

Les streptocoques sont presque toujours parfaitement sensibles à la 

pénicilline G. Il faut cependant distinguer les Streptocoques déficients, qui sont 

souvent tolérants à la pénicilline (concentration minimale bactéricide très 

supérieure à la concentration minimale inhibitrice  [CMI]). [74]  

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

pénicilline et du profil de résistance aux aminosides.  
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Le protocole thérapeutique des endocardites infectieuses à streptocoque 

comporte généralement une pénicilline (G ou A) associée à un aminoside 

comme la Gentamycine.  

En cas de sensibilité réduite, il est recommandé d’utiliser une pénicilline A 

à des doses plus élevées.  

La Vancomycine sera utilisée en cas d’allergie aux bétalactamines.  

La durée du traitement habituelle est de 4 semaines. Elle peut être réduite à 

deux semaines (en association à la gentamycine) pour les souches très sensibles.  

En cas d’EI sur prothèse, le traitement doit durer au moins 6 semaines  

[Tableau : VII]   
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Tableau VII : Antibiothérapie des endocardites infectieuses dues aux 

streptocoques [73] 

 

U : Unités    IV : Intra veineuse 

IM : Intra musculaire  Inj : Injection 
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B. Endocardites infectieuses à Staphylocoques 

L’antibiothérapie est basée sur la méthicilline (pénicilline M).  

Les céphalosporines de deuxième génération peuvent être utilisées.  

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

méthicilline.  

Les endocardites infectieuses staphylococciques sur valve native sont 

habituellement dues au Staphylocoque aureus qui est souvent sensible à 

l’oxacilline quand l’origine de l’infection est extrahospitalière. [Tableau VIII] 

[74]   
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Tableau VIII : Antibiothérapie des endocardites infectieuses à staphylocoques. 

[73] 

 

U : Unités   IV : Intra veineuse   IM : Intra musculaire  Inj : Injection  S : Semaine  J : Jour 
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A l’inverse, dans les endocardites infectieuses sur prothèse, les 

Staphylocoques coagulase-négative (SCN) sont plus fréquemment responsables, 

et sont souvent résistants à l’oxacilline. 

L’association d’un aminoside dans les endocardites infectieuses 

staphylococciques n’a pas d’impact sur la mortalité mais accélère l’obtention de 

l’apyrexie et la stérilisation des hémocultures. 

C’est pour cette raison qu’il est recommandé de les utiliser au cours des 

trois au cinq premiers jours.  

La durée totale du traitement est de 4 à 6 semaines [75]  

Dans les endocardites infectieuses sur prothèse valvulaire, il s’agit le plus 

souvent d’un staphylocoque résistant à l’oxacilline.  

La rifampicine doit être associée pendant toute la durée du traitement. 

Une triple association vancomycine + rifampicine + aminoside est ainsi 

recommandée.  

La durée du traitement doit être d’au moins 6 semaines.  

Par ailleurs, un remplacement de la prothèse doit être systématiquement 

envisagé dans les endocardites infectieuses staphylococciques [76]  

C. Endocardites infectieuses à entérocoques 

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

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

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

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

même la vancomycine.  



65 
 

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

L’association ampicilline et céftriaxone est une option thérapeutique 

récemment proposée [Tableau : IX] [77]  

Tableau IX: Antibiothérapie des endocardites infectieuses due aux 

entérocoques. [73] 

 

    IV : Intra veineuse           Inj : Injectable 

A-4 Endocardites infectieuses à hémocultures négatives  

Une antibiothérapie préalable est une cause fréquente d’endocardite 

infectieuse à hémocultures négatives.  

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

groupe HACEK ou de bactéries à développement intracellulaire.  
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Le diagnostic de ces endocardites infectieuses impose une collaboration 

étroite avec le laboratoire de bactériologie. 

Dans l’attente des résultats des hémocultures et des sérologies, une 

antibiothérapie dite empirique sera instaurée en tenant compte de la présence ou 

non d’une prothèse. [Tableau : X] 

Tableau X : Antibiothérapie des endocardites infectieuses à hémocultures 

négatives (Traitement empirique) [73] 

 

IV : Intra veineuse    PO : Per Os         

  Inj : Injectable    EI : Endocardite infectieuse 
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Le traitement sera adapté par la suite en fonction des bactéries responsable. 

[Tableau : XI] 

Tableau XI : Antibiothérapie spécifique des endocardites infectieuses à 

hémocultures négatives. [73] 

 

IV : Intra veineuse            PO : Per Os          MU : Million Unités 
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VII-1-2-  Surveillance du traitement 

A. 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 [78]  

B. 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 [79]  

VII-2- Le traitement chirurgical 

Environ la moitié des endocardites infectieuses sont opérées pendant la 

période aiguë de la maladie, avant la fin de l’antibiothérapie.  

Les indications principales restent la mauvaise tolérance hémodynamique, 

le non contrôle du processus infectieux, les embolies, les abcès et les végétations 

volumineuses [Figure 21] [Tableau : XII].  

Le choix des malades à opérer et la détermination de l’heure optimale de 

l’intervention doivent être guidés par l’évaluation des risques en courus. 
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Figure 21: végétation sur valvle prothétique  [80] 

VII-2-1- Indications du traitement chirurgical 

A.  Insuffisance cardiaque : 

C’est la complication la plus fréquente de l’endocardite infectieuse et la 

première indication à la chirurgie urgente (plus 50% des indications).  

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.  
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La chirurgie est aussi indiquée en cas d’IA ou d’IM sans signes d’IC mais 

en présence de signes échographiques en faveur d’une pression télédiastolique 

du ventricule gauche élevée, une pression auriculaire gauche élevée et en cas 

d’hypertension artérielle pulmonaire modérée à importante. 

La chirurgie s’impose en extrême urgence indépendamment du statut 

infectieux en cas d’œdème pulmonaire persistant ou de choc cardiogénique 

malgré le traitement médical.  

Dans les insuffisances cardiaques bien contrôlées initialement par le 

traitement médical, l’intervention peut souvent être différée en cas d’atteinte 

mitrale isolée, mais pas dans les localisations aortiques ou mitro-aortiques.  

La mortalité péri-opératoire, autrefois encore très lourde chez les malades 

opérés en insuffisance cardiaque sévère, est aujourd’hui inférieure à 10 % dans 

la plupart des séries [81]  

B.  L’infection non contrôlée : 

L’infection non contrôlée est la deuxième indication à la chirurgie à la 

phase aigue de l’endocardite infectieuse (20 à 30%).  

Les indications bactériologiques comprennent les syndromes infectieux 

persistants après 7 à 10 jours d’antibiothérapie adaptée, une extension péri-

valvulaire (abcès, fistules ou faux anévrysme) et les endocardites à germes 

résistants tels que Candida et 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.  
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Cependant les abcès de petite taille, les faux anévrysmes peuvent être 

contrôlés par un traitement médical sous surveillance stricte clinique et écho-

cardiographique [figure 22] [82]  

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 endocardites infectieuses fongiques et dans les 

rares cas d’endocardite infectieuse à bacilles gram négatif. [83]  

 

Figure 22 : abcès étendu à la paroi antérieur du ventricule gauche [84] 
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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’ European Society of Cardiology 

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 ou 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. [85] 
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Tableau XII: Indications et timing de la chirurgie dans les EI du cœur gauche 

sur valve native. [86] 

 

EI : Endocardite infectieuse     OAP : Œdème aigue du poumon     

 IC : Insuffisance cardiaque 
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VII-2-2- Les cas particuliers 

A. Endocardites sur prothèse 

Les endocardites infectieuse sur valve prothétique représentent la forme la 

plus sévère et surviennent chez 1 à 6% des patients ayant bénéficié d’un 

remplacement valvulaire prothétique. [87] 

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.  

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 

endocardites infectieuses sur valves natives.  [Tableau: XIII]   [88]   
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Tableau XIII : Les indications chirurgicales dans l’EI sur prothèse [89] 

 

B. Endocardites sur pacemaker ou défibrillateur : 

Les endocardites infectieuses sur sonde de pacemaker ou de défibrillateur 

sont une forme particulière d’EI associée à un diagnostic difficile et à un 

mauvais pronostic.  
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Les nouvelles recommandations préconisent une antibiothérapie prolongée 

associée à l’extraction du matériel intracardiaque. [90] 

C. 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. [91]  
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VII-  Prévention et 

recommandations 
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La prophylaxie de l’endocardite infectieuse consiste d’une part en 

l’éradication des foyers susceptibles d’être à l’origine d’une endocardite 

infectieuse et d’autre part, en la prescription d’une antibiothérapie qui permettra 

de prévenir une éventuelle bactériémie lors d’un acte médico-chirurgical.  

Cette prophylaxie est destinée théoriquement à une population à risque 

chez qui le bénéfice est supérieur au risque anaphylactique de l’antibiotique et à 

la possibilité d’émergence de résistance bactérienne. 

On définit deux groupes  de cardiopathies à risque : les groupes A et B.  

[Tableau : III]. 

Les recommandations concernant la prophylaxie de l’endocardite 

infectieuse 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. [92]   

Depuis les sociétés savantes américaines; britanniques et enfin européennes 

ont restreint davantage les indications de l’antibio-prophylaxie. Les arguments 

en faveur de ces changements sont multiples. [93]   

- 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. 

- Il n’y a pas de preuves solides concernant l’efficacité de 

l’antibioprophylaxie dans la prévention de l’endocardite infectieuse. En plus, 

même si on élargit cette stratégie, elle ne peut éviter qu’un nombre faible 

d’endocardite infectieuse. 
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- 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’antibio-

prophylaxie 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 : XIV] 

Tableau XIV: Recommandations pour la prophylaxie pour les gestes bucco-

dentaires à risque. [94] 

 

PO : Per os       IV : Intra-veineuse 
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Pour les autres procédures concernant notamment les sphères digestives et 

urinaires, la prophylaxie n’est pas recommandée. [Tableau : XV] 

Tableau XV: Procédure nécessitant une prophylaxie de l’endocardite 
infectieuse chez les patients à risque [95] 
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Cependant les mesures générales d’hygiène gardent toute leur place et on 

insiste en particulier sur l’amélioration de l’hygiène buccodentaire quotidienne 

afin de limiter les bactériémies transitoires survenant à la suite de manœuvres de 

mastication et de brossage de dents. 

La consultation dentaire régulière, au moins deux fois par an, est également 

indispensable. [96]  

Enfin, l’identification et le traitement de tout foyer infectieux est 

essentielle.  

L’ensemble des patients présentant des cardiopathies à risque doivent être 

éduqués afin qu’ils consultent en cas de fièvre ou de tout symptôme pouvant 

évoquer une endocardite infectieuse. 
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Conclusion  
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L’endocardite infectieuse est le résultat d’une infection de l’endocarde lors 

d’une  bactériémie. 

L’endocardite  infectieuse  est une maladie grave qui met en jeu le 

pronostic vitale à cause de l’insuffisance cardiaque et des embols septiques 

responsable essentiellement neurologique à l’origine d’accident vasculaire 

cérébrale. 

Les principales bactéries responsables sont les Streptocoques, les 

Staphylocoques et les bactéries du groupe HACEK. 

Le diagnostic repose sur l’hémoculture et l’échocardiographie. 

Le traitement fait appel à l’antibiothérapie adaptée aux germes isolés et à la 

chirurgie. 

La prophylaxie cible essentiellement l’hygiène bucco-dentaire. 
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Résumé 

Titre : Endocardite infectieuse : Diagnostic et modalités thérapeutiques 

Auteur : Aniss RAFIK 

Mots clés : Endocardite infectieuse; Hygiène bucco-dentaire; Prothèses 

valvulaires;  Streptocoque ; Staphylocoque  

L’endocardite infectieuse est une pathologie qui n’a cessé d’évoluer sur le plan 

diagnostique et thérapeutique depuis sa première description clinique par William 

Osler à la fin du XIXe siècle.  

Le profil épidémiologique et microbiologique de l’endocardite infectieuse a été 

transformé ces dernières années par une augmentation du taux d’endocardites 

infectieuses liées à Staphylocoque et une diminution du taux d’endocardites 

infectieuses liées à des Streptocoques et des bactéries du groupe HACEK. 

L’hémoculture et l’échocardiographie permettent dans la plupart des cas le 

diagnostic de la maladie. 

 Sa prise en charge repose essentiellement sur un traitement anti-infectieux basé 

sur une bi-antibiothérapie bactéricide adaptée au germe isolé et une chirurgie 

cardiaque permettant un débridement des tissus infectés.  

Elle peut être responsable d’un certain nombre de complications grave, 

principalement cardiaque et neurologique, tels que l’insuffisance cardiaque et les 

embols septiques. 

Enfin, la prophylaxie de l’endocardite infectieuse a récemment été reconsidérée, 

elle est destinée aux sujets à haut risque lors de certaines situations à risque par l’usage 

d’une antibio-prophylaxie, tout en insistant sur l’hygiène bucco-dentaire. 
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Summary 

Title: Infective endocarditis : Diagnosis and therapeutic modalities 

Author:  Aniss RAFIK 

Keywords: Infective endocarditis, Dental hygiene, Prosthesis valvular, 

Staphylococcus, Streptococcus 

Infective endocarditis is a disease that has continued to evolve on the 

diagnostic and therapeutic levels since its first clinical description by William 

Osler in the late nineteenth century.  

The epidemiological and microbiological profile of infective endocarditis 

has been transformed in recent years by an increase in the rate of infective 

endocarditis associated with Staphylococcus and a decrease in the rate of 

infective endocarditis associated with Streptococcus bacteria and bacteria of 

HACEK group. 

The blood culture and the echocardiography enable in most cases the 

diagnosis of disease.  

Its management is based primarily on an anti-infective treatment based on a 

bi- bactericidal antibiotic adapted to isolated germ and heart surgery for 

debridement of infected tissue. 

It can lead to a number of serious complications, especially cardiac, 

neurological, such as heart failure and septic emboli.  

Finally, prophylaxis of infective endocarditis has recently been 

reconsidered, it is for people at high risk when risk situations through the use of 

antibiotic prophylaxis, while emphasizing dental hygiene.  
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 ملخص

 

  تشخيص والطرق العلاج: إلتهاب الشغاف الخمجي  :العنوان 
   انيس رفيق :المؤلف 

، اصطناعية، صمامات الأسنانالتهاب الشغاف الخمجي، نضافة  :كلمات البحث 
  العقدية المكورات  العنقودية، المكورات

التهاب الشغاف الخمجي هو مرض إستمر في التطور على المستويين التشخيصي 
  .والعلاجي منذ أول وصف له من قبل ويليام أوسلر في أواخر القرن التاسع عشر 

 بارتفاعتحول البيانات الوبائية و الميكروبيولوجية في السنوات الأخيرة مرتبط  إن
نسبة اللإلتهابات  انخفاضة اللإلتهابات الشغاف الخمجي للمكورات العنقودية و نسب

  .الشغاف الخمجي للمكورات العقدية 
ولوجي للدم و الفحص يعتمد التشخيص في معظم الحالات على التحليل الميكروبي

  .بالصدى للقلب
الحيوية ملائمة للجرتومة و جراحة القلب  المضاداتيستند العلاج على ثنائية من 

  .المعفنة  الأنسجةلتنضير 
عدد من المضاعفات الخطيرة، و خاصة منها عن ول ؤالتهاب الشغاف الخمجي مس

   .ل الجلطات المعفنةثلبية كالقصور القلبي و العصبية مالق
صيصه الخمجي، حيت ثم تخو أخيرا، تم إعادة النظر في الوقاية من التهاب الشغاف 

 .يوية، مع التأكيد على نظافة الفمالمضادات الح ستعمالبار تهديدا ثكللأشخاص الأ
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 قسم أبقراط
 بسم االله الرحمان الرحیم

 أقسم باالله العظیم
::أتعھد علانیةأتعھد علانیة  ھذه اللحظة التي یتم فیھا قبولي عضوا في المھنة الطبیةھذه اللحظة التي یتم فیھا قبولي عضوا في المھنة الطبیةفي في    

  بأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیةبأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیة..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لھم بالجمیل الذي یستحقونھوأن أحترم أساتذتي وأعترف لھم بالجمیل الذي یستحقونھ..  
      دفيѧѧي ھѧѧحة مریضѧѧاعلا صѧѧرفي جѧѧمیري وشѧѧن ضѧѧوازع مѧѧي بѧѧارس مھنتѧѧدفي    وأن أمѧѧي ھѧѧحة مریضѧѧاعلا صѧѧرفي جѧѧمیري وشѧѧن ضѧѧوازع مѧѧي بѧѧارس مھنتѧѧوأن أم

  . . الأولالأول
  وأن لا أفشي الأسرار المعھودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعھودة إلي..  
  لمھنة الطبلمھنة الطب  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقالید النبیلةوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقالید النبیلة..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
        ي أوѧѧي أو عرقѧѧي أو وطنѧѧار دینѧѧدون أي اعتبѧѧاي بѧѧو مرضѧѧواجبي نحѧѧوم بѧѧي أو      وأن أقѧѧي أو عرقѧѧي أو وطنѧѧار دینѧѧدون أي اعتبѧѧاي بѧѧو مرضѧѧواجبي نحѧѧوم بѧѧوأن أق

  ..سیاسي أو اجتماعيسیاسي أو اجتماعي
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھا..  
       نѧѧت مѧѧا لاقیѧان مھمѧѧوق الإنسѧر بحقѧѧق یضѧѧة بطریѧاتي الطبیѧѧتعمل معلومѧن     وأن لا أسѧѧت مѧѧا لاقیѧان مھمѧѧوق الإنسѧر بحقѧѧق یضѧѧة بطریѧاتي الطبیѧѧتعمل معلومѧوأن لا أس

  ..دیددیدتھتھ
  بكل ھذا أتعھد عن كامل اختیار ومقسما بشرفيبكل ھذا أتعھد عن كامل اختیار ومقسما بشرفي..  

.واالله على ما أقول شھید  

 



 

 


