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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية   
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

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. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 

 



 

Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
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 V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
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 Doyen de la 

FMPA 



 

Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
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. 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. 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. 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  
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  HMI Med V 
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. 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. 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. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

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- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
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 Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 



 

 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
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 Directeur. Hop.d’Enfants 
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 Directeur Hôpital Ibn Sina 
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. 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. 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. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
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. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 



 

Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    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. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
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. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
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. 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    Hématologie biologique 
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. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
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 Directeur Hôpital My Ismail  
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 
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 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 



 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*    Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila    Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
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L’endocardite infectieuse (E.I.) est une maladie rare caractérisée par des 

lésions ulcéro-végétantes dues à la greffe sur l’endocarde ou sur une prothèse 

intracardiaque d’un micro-organisme, le plus souvent bactérien. C’est 

aujourd’hui encore une maladie qui reste grave par ses complications fréquentes 

et son taux de létalité élevé. L’évolution impose le recours à la chirurgie 

valvulaire précoce dans la moitié des cas. Les indications de 

l’antibioprophylaxie ont été récemment réduites par plusieurs sociétés savantes. 

Une application plus stricte des règles de prophylaxie et une meilleure prise en 

charge diagnostique et thérapeutique du patient, dès les premiers symptômes de 

l’endocardite infectieuse, devraient permettre de réduire, et la fréquence, et la 

gravité de la maladie. 

Observée pour la première fois en 1646 par Lazare Rivière, médecin du roi 

Louis XIII, ce sont Virchow, Wenge et Heiberg qui mettront en évidence la 

présence de bactéries au sein des végétations en 1869. C’est William Osler qui 

imposera son nom à cette pathologie, isolant les micro-organismes responsables 

en 1885 et découvrant la valeur diagnostique de l’hémoculture en 1900. L’EI 

porte le nom de maladie d’Osler lorsqu’elle se présente sous sa forme subaigüe. 

L’acronyme HACEK représente cinq genres bactériens, particuliers par 

leurs caractéristiques microbiologiques et épidémiologiques, et par leur 

association à l’endocardite infectieuse : Haemophilus, Aggregatibacter, 

Cardiobacterium, Eikenella et Kingella. 

Les germes du groupe HACEK ont en commun certaines similarités, 

notamment la présence prédominante dans la flore oropharyngé, la faible 

virulence, les caractères infectieux similaires, et surtout leur implication dans 

l’endocardite infectieuse. Ces germes peuvent aussi causer une variété d’autres 
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infections, en l’occurrence parodontites, bactériémies, otites moyennes, abcès et 

empyèmes. 

Par l’intermédiaire de ce travail, nous essaierons d’atteindre certains 

objectifs en répondant aux questions suivantes : 

 Quelles sont les caractéristiques épidémiologiques des germes du 

groupe HACEK ? 

 Quelles sont les bases physiopathologiques de l’endocardite 

infectieuse ? 

 Quelles sont les manifestations cliniques, les modes évolutifs et les 

complications de l’endocardite infectieuse ? 

 Comment poser le diagnostic positif et bactériologique de l’E.I. au 

groupe HACEK (E.I.H.) ? 

 Quelles sont les bases thérapeutiques et préventives de l’endocardite 

infectieuse ? 
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1. Généralités 

Organe central de l’appareil circulatoire, le cœur se situe dans le médiastin 

antérieur moyen entre les deux poumons. Il est déporté de 2/3 sur la gauche et a 

une forme pyramidale a base postérieure. Il est composé de quatre cavités (deux 

atriums et deux ventricules) regroupées en « deux cœurs » : droit et gauche, 

sépares par une cloison étanche appelée septum inter ventriculaire et septum 

inter-atrial. Entre l’atrium et le ventricule, le septum atrioventriculaire est percé 

d’un ostium fermé par une valve, la valve mitrale pour le cœur gauche, formée 

par deux valvules, et la valve tricuspide pour le cœur droit, formée de 3 

valvules. 

Du ventricule droit part le tronc pulmonaire fermé par l’ostium pulmonaire, 

constitué de 3 valvules semilunaires. Du ventricule gauche le sang s’échappe 

dans l’aorte par l’ostium aortique, également ferme par 3 valvules semilunaires. 
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Figure 1 : Schéma de la configuration externe du cœur vue antérieure [1] 
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Figure 2 : Schéma de la configuration interne du cœur [2] 
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2. Structure : 

Le cœur est composé d’un muscle, le myocarde, soutenu par un squelette 

fibreux, et recouvert intérieurement par un revêtement endothélial nommé 

l’endocarde. L’endocarde tapisse l’ensemble des cavités cardiaques et des 

valvules, et se prolonge au niveau des vaisseaux par l’intima. Au niveau des 

valvules viennent se fixer les cordages tendineux, qui permettent d’éviter leur 

inversion par le flux sanguin lors de la contraction ventriculaire. 

 

 

Figure 3 : Représentation schématique des tuniques du cœur [3] 
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3. Mécanique fonctionnelle : 

La circulation du sang dans le cœur et les vaisseaux est assurée par un 

ensemble de contractions (systoles) et de relâchements (diastoles) successifs des 

différents compartiments du myocarde. On appelle révolution cardiaque 

l'ensemble des mécanismes qui permettent au sang de faire le tour complet de la 

circulation. 

 

Figure 4 : Représentation schématique d’une révolution cardiaque [4] 

 

 

Figure 5 : Variations de pression dans le cœur gauche lors d’une révolution cardiaque [5] 
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1. Agents pathogènes : 

Le groupe HACEK comprend des bactéries à Gram négatif qui colonisent 

préférentiellement les voies aériennes supérieures, caractérisées par leur 

tropisme cardiaque et responsables de 1,4 à 3% des E.I. [6]. Cependant, leur 

spectre clinique est beaucoup plus large et comprend des infections du système 

nerveux central, des os, des articulations et des tissus mous. 

Ce sont des bacilles souvent courts, de culture difficile, souvent 

capnophiles, sensibles aux antibiotiques et responsables d'endocardites 

d'évolution subaiguë [7]. 

Le groupe HACEK comprend cinq genres bactériens et plusieurs espèces 

dont la classification taxonomique a connu des modifications, parallèlement à 

l’évolution des techniques diagnostiques microbiologiques. On dénombre : 

 Haemophilus : H. parainfluenzae, H. influezae et H. haemolyticus. 

 Aggregatibacter (précédemment Actinobacter) :                                   

A. actinomycetemcomitans, A. aphrophilus et A. paraphrophilus. 

 Cardiobacterium : C. hominis. 

 Eikenella : E. corrodens. 

 Kingella : K. kingae et K. dentifricans. 

1.1. Généralités : 

1.1.1. Haemophilus spp. : 

Jusqu’à il y a quelques années, Haemophilus spp étaient tenus responsables 

de jusqu’à 43% des E.I.H., avec comme principales espèces H. parainfluenzae, 
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H. aphrophilus et H. paraphrophilus [8]. Toutefois, de récentes découvertes ont 

permis de modifier la classification en ajoutant le genre Aggregatibacter qui 

comprend désormais les espèces A. aphrophilus, A. paraphrophilus (tous les 

deux anciennement classé considérés appartenant au genre Haemophilus), en 

plus de A. actinomycetemcomitans (précédemment Actinobacillus 

actinocytemcomitans) [9]. Ce changement dans la classification des germes a eu 

un impact sur les anciennes données épidémiologiques. 

H. parainfluenzae, est la première espèce pathogène du genre 

Haemophilus. Il est plus souvent retrouvé chez les adolescents et adultes jeunes, 

et l’infection se déclare fréquemment à un mois après des soins dentaires [7]. 

1.1.2. Aggregatibacter spp. : 

Lorsqu’il cause une E.I., A. aphrophilus a particulièrement tendance à se 

greffer sur des valves remaniées ou pathologiques, et dans plus de 20% des cas 

sur des valves prothétiques [7]. A. paraphrophilus cause fréquemment des E.I. 

chez des adultes jeunes préférentiellement de sexe masculin [10]. 

A côté d’A. aphrophilus et d’A. paraphropilus¸ s’ajoute une autre espèce à 

ce genre bactérien : A. actinomycetemcomitans. On suspecte la possibilité de 

transmission de A. actinomycetemcomitans parce que les membres de même 

famille de patients atteints de parodontite juvénile localisée ont un portage plus 

fréquent du germe, comparés à la population générale [7,11]. Par ailleurs,              

A. actinomycetemcomitans a plus tendance à causer des E.I. sur cœur 

pathologique [12,13]. 
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1.1.3. Cardiobacterium hominis : 

C. hominis a été initialement isolé chez 4 patients présentant un tableau 

d’endocardite infectieuse subaiguë en 1962, et a été décrit comme « organisme 

Pasteurella-like ». La dénomination C. hominis lui a été conférée deux ans plus 

tard, en 1964 [14]. L’E.I. à C. hominis est rare chez les enfants. La majorité des 

cas concerne la valve aortique, qui est le plus souvent pathologique, ou les 

valves prothétiques [15]. 

1.1.4. Eikenella corrodens : 

E. corrodens est l’agent pathogène le moins fréquemment responsable 

d’E.I.H., retrouvé dans seulement 2 à 4% des cas [15]. Faisant partie de la flore 

microbienne gingivale normale chez l’homme, ce germe a la particularité d’être 

responsable de surinfections des plaies par morsure humaine. Chez les 

toxicomanes, la contamination salivaire, des aiguilles ou des sites de ponction, 

peut causer une E.I. subaiguë à E. corrodens, avec une atteinte prédominante des 

valves tricuspides [15]. Lorsqu’il cause une E.I., l’infection est polymicrobienne 

dans 50% des cas, associant souvent un ou plusieurs germes du genre 

Streptococcus spp. [7]. 

1.1.5. Kingella kinage : 

K. kingae atteint plus fréquemment les enfants et adolescents, avec plus de 

40% des cas survenant chez des sujets de moins de 20 ans [7]. Le germe atteint 

préférentiellement la valve mitrale. Chez les enfants, 95% des cas concernent 

des valves natives, le plus fréquemment sur cœur congénitalement pathologique, 

notamment atteint de tétralogie de Fallot ou de prolapsus mitral [7] ; alors qu’il 
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atteint équitablement les valves natives et prothétiques chez les populations plus 

âgées [16]. 

1.2. Morphologie : 

1.2.1. Haemophilus spp. : 

Coccobacilles à Gram négatif, aéro-anaérobie facultatifs, immobiles, 

capsulés, très fins et très polymorphes. 

 

 

Figure 6 : coloration de Gram : Haemophilus influenzae [17]. 
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1.2.2. Aggregatibacter spp. : 

Coccobacille Gram négatif, immobiles et groupés en alphabet morse.  

A. aphrophilus et paraphrophilus ont parfois un aspect filamenteux. 

 

 

Figure 7 : Aggregatibacter aphrophilus au microscope optique (x1000) [18]. 
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1.2.3. Cardiobacterium hominis : 

Bacille à Gram négatif, droit et polymorphe, immobile, particulier par ses 

extrémités bulleuses, parfois groupé en rosette et ayant tendance à garder le 

violet de gentiane aux extrémités 

 

 

Figure 8 : Cardiobacterium hominis au microscope optique (x1000) [18]. 
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1.2.4. Eikenella corrodens : 

Bacille à Gram négatif rectiligne, fin, parfois groupé avec une disposition 

angulaire, non capsulé, immobile mais peut effectuer des mouvements de 

glissement. 

 

 

Figure 9 : Eikenella corrodens au microscope optique (x1000) [18]. 
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1.2.5. Kingella kingae : 

Bacilles à Gram négatif, courts et empâtés, immobiles, non capsulés, 

parfois groupés en chainettes. 

 

 

Figure 10 : Kingella kingae au microscope optique (x1000) [18]. 
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1.3. Caractères culturaux : 

1.3.1. Haemophilus spp. : 

Les germes Haemophilus spp. sont connus pour leur exigence en culture 

car ils nécessitent des facteurs de croissance particuliers : le facteur X ou 

héminique, thermostable (ferrorprotoporphyrine), et le facteur V ou vitaminique, 

thermolabile, (NAD/NADH,H+), co-enzyme de nombreuses réaction 

biologiques d’oxydoréduction. H. parainfluenzae n’a besoin que du facteur V 

pour pousser, alors que H. influenzae et H. haemolyticus requièrent la présence 

des deux facteurs X et V. L’isolement et l’identification exigent l’emploi de 

milieux enrichis en ces facteurs de croissance : gélose au sang cuit (chocolat) 

additionnée de polyvitamines. 

 

 

Figure 11 : Haemophilus spp. sur gélose chocolat [19]. 
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Figure 12 : H. influenzae nécessitant les facteurs X et V [19]. 

 

 

Figure 13 : H. parainfluenaze nécessitant le facteur V [19]. 



21 

1.3.2. Aggregatibacter spp. : 

La température optimale de croissance se situe à 37 °C. Le premier 

isolement est souvent difficile, les colonies, non pigmentées, sont adhérentes à la 

gélose, parfois visqueuses et difficiles à prélever. En milieu liquide, les cultures 

sont très visqueuses et sédimentent, surtout quand le milieu contient du glucose. 

Les colonies ont une durée de vie courte de 5 à 7 jours. 

Noter que les colonies d’A. aphrophilus et A. paraphrophilus ne sont pas 

hémolytiques, contrairement à celle d’A. actinomycetemcomitans. 

 

 

Figure 14 : colonies d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans [20]. 
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1.3.3. Cardiobacterium hominis : 

En général faiblement capnophile, C. hominis se développe en 24 à 48 

heures sur gélose chocolat ou sur gélose Columbia au sang de mouton. Les 

colonies sont très petites après 24 heures et ne sont pas hémolytiques. Après 48 

heures, elles apparaissent brillantes et convexes, butyriques et opaques, elles 

corrodent parfois la gélose et peuvent montrer une faible hémolyse. Une 

atmosphère enrichie de 3 à 5 % de CO2 favorise la croissance de la plupart des 

souches. La température d'incubation doit être comprise entre 30 et 37 °C. La 

croissance de C. hominis en milieu liquide est très lente. Dans les flacons 

d'hémocultures, 5 à 10 jours sont nécessaires pour obtenir une croissance visible. 

 

 

Figure 15 : colonies de Cardiobacterium hominis sur gélose de sang [21]. 
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1.3.4. Eikenella corrodens : 

Il s'agit d'une espèce capnophile (5-10 %) qui demande une atmosphère 

humide et confinée, et une température de 37 °C. Son développement en culture 

est lent (minimum 2 à 3 jours) et peut être obtenu sur de nombreux milieux : 

gélose au sang de cheval, gélose Columbia au sang de mouton, gélose chocolat 

contenant du PolyVitex®. Mais E. corrodens ne pousse pas sur les milieux non 

enrichis ou sur le milieu de MacConkey. Sa croissance est améliorée par 

adjonction du facteur X dans les milieux de primo-culture en aérobiose. 

L'addition de clindamycine peut rendre ces milieux sélectifs. Les cultures sont 

très caractéristiques : colonies grisâtres, difficiles à prélever, avec un centre 

humide, brillant, faiblement saillant ou au contraire faiblement creusé en 

entonnoir, entouré d'une zone perlée en goutte de mercure, puis de bords aplatis 

et secs qui ont tendance à s'étendre donnant un aspect rameux. 

Les colonies sont non hémolytiques mais s'entourent d'un halo de 

verdissement sur gélose au sang. Après 4 à 5 jours, elles creusent la gélose et s'y 

incrustent partiellement, mais ce caractère peut manquer. Elles produisent une 

odeur particulière, évoquant l'eau de Javel ou le champignon de Paris. La 

croissance en milieu liquide est très faible et à peine détectable, elle peut être 

facilitée par l'adjonction de sérum ou de cholestérol. 



24 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : creux caractéristiques, formés par des colonies de E. corrodens sur gélose 

chocolat [22]. 
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1.3.5. Kingella kingae : 

La culture de K. kingae est lente sur gélose sang ou chocolat, et impossible 

sur gélose MacConkey. En 24-48 heures, K. kingae donne sur gélose au sang de 

petites colonies lisses, convexes, produisant une hémolyse peu intense. La 

croissance semble être favorisée par le dioxyde de carbone. Certains isolats 

s'enfoncent dans les milieux gélosés et ont un aspect plus large « d'oeuf sur le 

plat ». 

 

 

Figure 17 : colonies de Kingella kingae sur gélose sang [23] 
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Tableau I : Caractères morphologiques et culturaux des germes du groupe HACEK [18] 

Genres Espèces Morphologie Culture 

Haemophilus H. Influenzae 
H. Parainfluezae 
 

Coccobacilles à Gram 
négatif, aero-anaérobie 
facultatifs, immobiles et 
pléomorphes 

Exigeants : nécessitent facteur X  
et facteur V. 
Forment des "colonies Smooth" 
sur milieu de sang cuit en 24h 

Aggregatibacter A. Actinomycetemcomitans 
A. aphrophilus 
A. paraphrophilus 

Coccobacille Gram négatif, 
groupés en alphabet morse, 
immobiles. 
A. aphrophilus et A. 
paraphrophilus ont parfois 
un aspect filamenteux 

Cultures visqueuses et 
sédimentées, surtout quand le 
milieu contient du glucose. Non 
hémolytiques. 
Durée de vie courte (5-7 jours) 

Cardiobacterium C. Hominis Bacille à Gram négatif, droit 
et polymorphe, immobile, à 
extrémités bulleuses, parfois 
groupé en rosette, ayant 
tendance à garder le violet de 
gentiane aux extrémités 

Faiblement capnophile, sur gélose 
chocolat ou gélose Columbia : 
petites colonies en 24-48h, non 
hémolytiques, brillantes et 
convexes. Sur flacons 
d'hémoculture 5 à 10 jours sont 
nécessaires 

Eikenella E. Corrodens Bacille à Gram négatif 
rectiligne, fin, parfois groupé 
avec une disposition 
angulaire, non capsulé, 
immobile mais peut effectuer 
des mouvements de 
glissement 

Colonies grisâtres, centre humide, 
bords secs. Non hémolytique 
croissance très faible sur milieu 
liquide. Odeur particulière eau de 
Javel 

Kingella K. Kingae 
K. Dentifricans 

Bacilles à Gram négatif, 
courts et empâtés, 
immobiles, non capsulés, 
parfois en chainettes 

Culture lente (24-48) sur gélose 
sang ou chocolat, petites colonies 
lisses, convexes, à faible pouvoir 
hémolytique, capnophiles 
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1.4. Caractères biochimiques : 

Le Tableau II et la Figure 18 regroupent les caractères biochimiques des 

différents germes du groupe HACEK. 

Tableau II : caractères biochimiques des germes du groupe HACEK [18] 

Genres Espèces Caractères Biochimiques 

 
Haemophilus 

H. influenzae 
H. parainfluezae 
H. Haemolyticus 

Aero-anaérobie facultatifs.  
Catalase (+), oxydase (+). 

Fermentent les sucres sans gaz. 

 
 

Aggregatibacter 

 
A. actinomycetemcomitans 

 
A. aphrophilus 

A. paraphrophilus  
 

Catalase (+/-) Oxydase (+)  
Uréase (+) Nitrate-Réductase (+) 

 
Catalase (-) Oxydase (-)  

Uréase (-) Nitrate-réductase (+)  
 

 
Cardiobacterium 

 
C. Hominis 

Aero-anaérobie facultatifs 
Catalase (-) Oxydase (+) Nitrate-réductase (-) 

Uréase (-) fermentation non gazogène 

 
Eikenella 

 
E. Corrodens 

Aero-anaérobie facultatif 
Catalase (-) Oxydase (+) 

Nitrate-réductase (+) Uréase (-). 
 

Kingella 
 

K. Kingae 
K. Dentifricans 

Catalase (-) Oxydase (+) 
K. Kingae: Nitrate-réductase (-) 

K.Dentifricans : Nitrate-réductase (+) 
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Figure 18 : caractères biochimiques des germes du groupe HACEK [18] 
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2. Réservoir : 

2.1. Haemophilus spp. : 

Commensal de la cavité buccale et des voies aériennes supérieures. 

2.2. Aggergatibacter spp. : 

Commensal habituel de l'homme, mais aussi de certains mammifères, 

notamment la muqueuse buccale. 

2.3. C. hominis : 

Commensal des voies respiratoires supérieure, et des muqueuses uro-

génitales et digestives. 

2.4. E. corrodens : 

Commensal des muqueuses digestives, urogénitales et des voies 

respiratoires supérieures. 

2.5. K. kingae : 

Commensal des muqueuses respiratoires ou génito-urinaires. 

 

3. Mode de transmission : 

Les germes du groupe HACEK font partie des flores commensales des 

différentes muqueuses humaines, et sont ainsi physiologiquement présents dès la 

naissance. 

On suspecte la possibilité de transmission de A. actinomycetemcomitans 

parce qu’il a été observé que les membres de même famille de patients atteints 
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de parodontite juvénile localisée ont un portage plus fréquent du germe, 

comparés à la population générale [7, 11]. 

 

4. Répartition géographique : 

4.1. Généralités : 

L’E.I. est une maladie sévère, avec un grand taux de létalité, mais une 

faible incidence de 1,7 à 7,9 cas par 100.000 habitants [24]. Les bactéries à 

Gram positif, tel que les streptocoques et staphylocoques oraux, sont les agents 

pathogènes le plus fréquemment responsables d’E.I. causant jusqu’à 80% des 

cas [15]. Les bactéries à Gram négatif sont estimées responsables de 1,3 à 10% 

des cas d’E.I., les germes du groupe HACEK représentant la majorité de ces cas 

[12]. Les quelques études disponibles sur les E.I.H. situent son incidence entre 

1,4 et 3% du total des cas d’E.I. [7, 15, 25]. 

 

Figure 19 : agents pathogènes des endocardites infectieuses [26]. 
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La rareté de l’E.I.H. limite la possibilité de collecter des données 

épidémiologiques complètes et précises pour comprendre et évaluer sa 

distribution. 

4.2. Répartition dans le monde : 

Aux Etats-Unis, quelques études ont été réalisées et ont permis d’obtenir 

une certaine estimation de l’incidence de l’E.I. au groupe HACEK. Une étude 

menée à la Mayo Clinic entre 1970 et 1993 suggère que l’incidence de l’E.I.H. 

est de 0,14 par 100.000 patient-ans [13]. 

A l’échelle internationale, une étude de cohorte multinationale a trouvé que 

parmi les patients atteints d’E.I., la prévalence des germes du groupe HACEK 

était de 0,5% en Amérique du Nord, 1,5% en Amérique du Sud, 0,5% en 

Australie et en Nouvelle-Zélande, 1,2% en Europe, 1,8% au Moyen-Orient et en 

Asie, et de 0,5% en Afrique [25]. 

 

Figure 20 : prévalence des germes HACEK parmi les E.I. dans les différents continents [25] 
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4.3. Répartition microbiologique : 

De nombreuses publications trouvent que les taux d’implication de chacun 

des germes du groupe HACEK dans les E.I.H. sont variables. Les différentes 

études rapportent que les agents causaux les plus fréquents sont ceux des genres 

Haemophilus spp. et Aggregatibacter spp., alors que E. corrodens semble être 

l’agent pathogène le moins fréquemment responsable d’endocardites [7,9,15]. 

Dans l’étude publiée par Das et al. de la Mayo Clinic, la distribution des 

germes HACEK était la suivante : 

27% Haemophilus parainfluenzae, 27% Cardiobacterium hominis,               

20% Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 16% Aggregatibacter 

aphrophilus, 7% Kingella kingae, et 3% Eikenella corrodens [13]. 

 

 

Figure 21 : distribution des germes HACEK - Das et al. Mayo Clinic [13] 
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Une étude de cohorte de plus grande échelle, rassemblant des données 

internationales, a trouvé des résultats relativement similaires, avec 36% de     H. 

parainfluenzae, 20% de A. actinomycetemcomitans, 13% de C. hominis, 5% de 

E. corrodens, 4% d’autres Haemophilus spp., et 3% K. kingae [25]. 

 

 

Figure 22 : distribution des germes HACEK - Etude de cohorte multinationale [25] 

 

4.4. Répartition démographique : 

Les études des données disponibles n’ont trouvé aucune différence 

d’incidence de l’E.I.H. selon l’origine ethnique. Par ailleurs il n’existe pas 

suffisamment de données permettant de parler avec certitude d’une différence de 

répartition selon le sexe, même si certaines études rapportent avoir objectivé une 

fréquence accrue chez les sujets de sexe masculin [25]. 
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Bien que jusqu’avant l’ère des antibiotique l’âge moyen de survenue de 

l’E.I. était de 35 ans, la répartition démographique de ces patients a connu des 

changements importants après les années 1940 [27]. Selon des données récentes 

l’âge moyen des patients atteints d’E.I. va de 55 à plus de 60 ans [25,27,28]. Par 

ailleurs, certaines données suggèrent que les patients atteint d’E.I. à groupe 

HACEK ont tendance à être bien plus jeunes que les patients atteint d’E.I. à 

d’autres pathogènes [25]. Une étude de cohorte multinationale réalisée entre 

Juin 2000 et Septembre 2006 trouve un âge moyen de 47,4 ans chez les patients 

atteints d’E.I.H., alors que l’âge moyen des patients atteints d’E.I. à autres 

pathogènes était de 60,5 ans [25]. 

Par ailleurs, bien que la majorité des E.I.H. est rapportée chez des sujets 

adultes, K. kingae est plus souvent retrouvé chez des enfants et des adultes plus 

jeunes, avec plus de 40% des cas reportés chez des patients de moins de 20 ans 

[7]. 

L’élévation de l’incidence des E.I.H. doit être interprété dans un contexte 

de prise de conscience progressive des médecins et du personnel de laboratoire, 

de développement des techniques de culture microbiologique, à côté de 

l’augmentation des données de littérature et des études épidémiologiques, le tout 

permettant d’éclaircir les principales étiologies des E.I. à hémocultures 

négatives [28,29]. 

4.5. Au Maroc : 

L’incidence de l’E.I. n’est pas précisément connue au Maroc, mais même 

en l’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 
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de l’émergence de nouvelles portes d’entrée comme les prothèses valvulaires, 

les pacemakers et les défibrillateurs [30]. 

De nouveaux facteurs de risque sont apparus en plus de l’implantation de 

prothèses valvulaires cardiaques, notamment les drogues intraveineuses, 

l’hémodialyse, les cathéters intra vasculaires, et les défibrillateurs implantables. 

Par ailleurs, on note une augmentation des valvulopathies dégénératives en 

raison de la prolongation de l’espérance de vie. Il n’est donc pas étonnant que 

dans les pays occidentaux, l’E.I. soit actuellement plutôt une maladie de la 

population âgée. 

Une étude a été réalisée en 2016 par une équipe du service de cardiologie 

du CHU Hassan II de Fès, rapportant 119 cas, étalée de janvier 2003 à juin 

2016, permettant d’estimer la prévalence hospitalière de l’E.I. et les principaux 

germes qui en sont responsables [31]. Dans cette étude, sur les 119 cas inclus sur 

une durée de 13 ans, l’âge moyen des patients était de 36 ans, un âge jeune 

expliqué par la fréquence des valvulopathies rhumatismales au Maroc. 

Cependant, les germes du groupe HACEK n’ont été identifiés chez aucun des 

patients inclus dans l’étude [31]. 
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5. Facteurs favorisants : 

5.1. La valvulopathie rhumatismale : cardiopathie sous-jacente la 

plus fréquente dans les pays en voie de développement. Elle représente 87% des 

cas dans la série du CHU Hassan II de Fès [31]. Dans les pays occidentaux, elle 

est devenue moins fréquente après l’éradication du rhumatisme articulaire aigu 

(RAA). 

5.2. La prothèse valvulaire : augmentation des cas d’E.I. sur prothèse 

allant de 21.5% à 25.5% des cas dans les pays occidentaux [32,33], alors qu’elle 

ne représente que 7% des cas dans l’étude du CHU Hassan II de Fès [31]. 

5.3. La sonde de stimulation : l’E.I. sur sonde de stimulation est 

rarement retrouvée dans les pays en voie de développement (0 cas dans la série 

du CHU de Fès [31], 1.5% en Tunisie [34] et 6% en Egypte [35]). 

5.4. La cardiopathie congénitale : 3% des cas dans la série marocaine 

[31]. 

5.5. L’insuffisance rénale chronique au stade d’hémodialyse : 

rarement retrouvée : 2% des cas dans la série marocaine [31], 2.4% des cas dans 

la série de Luk et al [33] et 6% des cas dans la série de Mirabel et al [32]. 
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1. Lésions anatomiques : 

La lésion infectieuse élémentaire est une lésion proliférante composée de 

dépôts fibrino-plaquettaires initialement stériles. À l'occasion d'une bactériémie, 

les bactéries adhèrent à l'endocarde lésé et s'y multiplient, avec pour 

conséquence le développement de lésions infectieuses associant : 

 Végétations infectées, lésions proliférantes constituées d'amas de 

fibrine, de plaquettes et de micro-organismes 

 Lésions de destruction valvulaire, ulcérations et perforations. 

L'extension de l'infection aux structures voisines peut conduire à d'autres 

lésions : rupture de cordages mitraux, abcès myocardique, fistulisation inter-

cavitaire. 

Les lésions valvulaires ont pour conséquence l'apparition ou l'aggravation 

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

à une obstruction de l'appareil valvulaire. Ces dysfonctionnements ont souvent 

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

engendrer une défaillance cardiaque. 

 

2. Lésions immunologiques : 

Les végétations sont à l'origine de manifestations infectieuses et 

immunologiques à distance par : 

 Essaimage dans la circulation sanguine de micro-organismes qui se 

fixent au niveau des viscères avec constitution de foyers septiques 

secondaires 
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 Recirculation d'antigènes et de complexes immuns qui peuvent se 

déposer et entraîner des lésions de vascularite. 

Au niveau des artères, la conjonction des lésions de vascularite d'origine 

immunologique et des emboles septiques dans les vasa vasorum peut aboutir à la 

formation d’anévrismes, faussement dits "mycotiques", caractérisés par une 

paroi fragile, particulièrement exposée à la rupture, et responsables 

d'hémorragies viscérales. 

L'endocarde étant faiblement vascularisé, les bactéries y sont protégées de 

la phagocytose par leur glycocalix et le réseau de fibrine ; l'infection se 

développe donc relativement à l'abri des défenses immunitaires de l'hôte, avec 

des inocula bactériens très élevés au sein des végétations. D'autre part, il se 

produit un passage permanent de bactéries dans le sang avec recolonisation 

secondaire des végétations. C'est ce qui explique la nécessité de recourir à une 

antibiothérapie bactéricide prolongée pour le traitement de cette infection afin 

d'éviter la pérennisation de l'infection ou la survenue d'une rechute. 

 

3. Cardiopathies à risque : 

Les principales cardiopathies à risque d'E.I. sont décrites dans le Tableau 

III en fonction du niveau de risque de survenue de la maladie. On peut aussi 

distinguer 3 types d'E.I. en fonction de la nature de la valvulopathie sous-jacente 

3.1. Endocardites sur valves natives lésées : 

La lésion sous-jacente est plus souvent une valvulopathie du cœur gauche 

que du cœur droit, plutôt une insuffisance qu'un rétrécissement valvulaire, 

intéressant l'orifice aortique plus souvent que l'orifice mitral. Le prolapsus 
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valvulaire mitral n'est une valvulopathie à risque d'EI que dans les formes 

s'accompagnant d'un souffle systolique ou d'un épaississement valvulaire. Les 

cardiopathies congénitales peuvent se compliquer d'E.I., qu'il s'agisse de la 

tétralogie de Fallot, de la communication inter ventriculaire ou du canal artériel 

persistant. Seule la communication inter auriculaire est considérée comme 

n'étant pas à risque d'EI. Les patients ayant déjà fait une E.I. ont un risque accru 

de développer une nouvelle endocardite. 

3.2. Endocardites sur valves natives "apparemment saines" : 

Très souvent, l'E.I. survient chez un sujet au cœur apparemment sain, 

même si elle est parfois l'occasion de découvrir une anomalie valvulaire jusque-

là méconnue. 

3.3. Endocardites sur prothèse valvulaire : 

Le fait d'avoir une prothèse valvulaire constitue le facteur de risque 

présumé le plus élevé de survenue d'une endocardite. Les E.I. sur prothèse 

peuvent survenir précocement dans les premiers mois suivant la pose de la 

prothèse. Elles sont alors le plus souvent la conséquence d'une inoculation péri-

opératoire. Néanmoins le risque d'endocardite persiste à distance de 

l'intervention, le risque cumulé d'E.I. tardive sur prothèse valvulaire augmentant 

progressivement avec le temps, pour dépasser 5% à 5 ans après l'intervention. 
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Tableau III : Cardiopathies à risque d’endocardite infectieuse. 

Groupe A : Cardiopathies à haut risque Groupe B : Cardiopathies à risque moins élevé 

 

- Prothèses valvulaires (mécaniques, 
homogreffes ou bioprothèses) 

 

- Cardiopathies congénitales cyanogènes non 
opérées et dérivations chirurgicales 
(pulmonaire-systémique) 

 

- Antécédents d’endocardite infectieuse 

- Valvulopathies : Insuffisance aortique, 
Insuffisance mitrale, Rétrécissement aortique  

 

- Prolapsus valvulaire mitral avec insuffisance 
mitrale et/ou épaississement valvulaire 

 

- Bicuspidie aortique 

 

- Cardiopathies congénitales non cyanogènes sauf la 
communication interauriculaire 

 

Cardiomyopathie hypertrophique obstructive 

(avec souffle à l’auscultation) 

 

4. Gestes et situations à risque : 

La porte d'entrée de l'E.I. n’est souvent pas identifiée. Il peut s'agir d'un 

foyer infectieux, patent ou latent, ou d'une situation ou d'un geste susceptible 

d'entraîner une bactériémie. Les études récentes insistent sur la fréquence 

croissante des E.I. secondaires à des procédures médico-chirurgicales : 

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… 
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L'E.I. est une maladie systémique de présentation polymorphe. Lorsque les 

signes cardiaques s'associent aux signes infectieux, le diagnostic est aisément 

évoqué. Il est plus difficile lorsque les manifestations systémiques sont au 

premier plan et la maladie révélée par un accident vasculaire cérébral, un 

purpura fébrile ou un lumbago fébrile. 

Les manifestations cliniques sont très variées, diversement associées, à 

l'origine de présentations parfois très trompeuses. 

L'endocardite subaiguë, forme classique de la maladie d'Osler, encore 

appelée endocardite lente : installation progressive des signes, sur plusieurs 

semaines, voire mois, avant le diagnostic. 

L'endocardite aiguë : installation rapide, en quelques jours, d'un tableau 

bruyant et grave associant un syndrome infectieux aigu et des complications 

périphériques. 

1. Syndrome infectieux 

Le diagnostic d'EI doit être évoqué systématiquement chez tout sujet fébrile 

ayant un souffle valvulaire, et des hémocultures doivent alors être réalisées. 

La fièvre est le plus constant des symptômes ; d'allure variable : décalage 

fébrile modéré à 38-38,5 °C, fièvre en plateau, oscillante, ou simple fébricule. 

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

antibiothérapie prescrite sans diagnostic. 

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

un amaigrissement, des sueurs, une pâleur. 

La splénomégalie est retrouvée dans 20 à 40% des cas. 
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Figure 23 : rate normale et splénomégalie [36]. 
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2. Signes cardiaques : 

Devant un syndrome infectieux inexpliqué, le souffle cardiaque 

authentifie la localisation de l'infection au niveau de l'endocarde valvulaire et a 

une valeur diagnostique considérable, la plus grande valeur étant à l'apparition 

d'un nouveau souffle ou à la modification d'un souffle connu. L'absence de 

souffle ne permet cependant pas d'exclure le diagnostic. 

D'autres manifestations cardiaques, rarement inaugurales, peuvent survenir 

au cours de l'évolution : 

 Insuffisance cardiaque, le plus souvent gauche : toute insuffisance 

cardiaque fébrile doit faire évoquer le diagnostic d'endocardite ; 

 

 

Figure 24 : signes cliniques de l’insuffisance cardiaque droite et gauche [37]. 
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 Péricardite ; 

 Insuffisance coronarienne ; 

 Les troubles de conduction peuvent témoigner d'une atteinte 

myocardique ; en particulier la survenue d'un bloc auriculo-ventriculaire au 

cours d'une endocardite aortique doit faire évoquer la survenue d'un abcès 

septal. 
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3. Manifestations extracardiaques : 

3.1. Signes cutanés : 

Le purpura pétéchial évolue par poussées et siège aux conjonctives, sur les 

muqueuses buccales, sur les membres inférieurs. 

 

Figure 25 : purpura cutané et de la muqueuse buccale [38]. 

 

Les nodosités d'Osler (ou « faux panaris ») de valeur diagnostique 

pathognomonique doivent être recherchées à l'interrogatoire. Souvent précédé 

d'une sensation douloureuse, le nodule, de la taille d'une lentille rouge ou 

violacée, siège à la pulpe des doigts ou des orteils, sur l'éminence thénar ou 

hypothénar ou sur les oreilles. Il est fugace et disparaît après quelques jours sans 

laisser de trace. 
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Figure 26 : faux panaris d’Osler [39]. 

 

Les placards érythémateux palmoplantaires de Janeway sont plus rares. La 

lésion est décrite comme un micro-abcès du derme avec nécrose marquée et 

infiltrat inflammatoire n'impliquant pas l'épiderme. 
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Figure 27 : placards érythémateux palmoplantaires de Janeway [40]. 

 

3.2. Signes respiratoires : 

Une toux peut être révélatrice. Une dyspnée d'aggravation progressive 

témoigne de l'évolution de l'insuffisance cardiaque. L'endocardite tricuspidienne 

chez l'usager de drogues par voie IV se manifeste souvent par une toux et une 

dyspnée fébrile, témoins d'emboles septiques pulmonaires multiples. 

3.3. Signes ophtalmologiques : 

Le purpura conjonctival est considéré comme évocateur du diagnostic 

d'endocardite infectieuse. Tout aussi évocatrices sont les taches de Roth au fond 

d'œil, constituées d'hémorragies associées à des exsudats blanchâtres. 
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Figure 28 : purpura conjonctival et taches de Roth [41]. 

 

3.4. Signes rhumatologiques : 

Les manifestations rhumatologiques sont fréquentes. Il s'agit d'arthralgies 

des membres, de lombalgies devant faire rechercher une spondylodiscite, de 

myalgies, parfois aussi de véritables arthrites. 

3.5. Signes neurologiques : 

Ils sont parfois inauguraux. Leurs mécanismes sont divers et parfois 

intriqués, associant phénomènes emboliques, anévrismes artériels, abcès et 

méningites. Ces lésions peuvent se compliquer d'infarctus et surtout 

d'hémorragies cérébrales ou cérébro-méningées. Leur expression clinique est 

variée. 

3.6. Signes rénaux : 

Il existe des atteintes rénales spécifiques de l'endocardite (protéinurie ou 

hématurie isolée mais aussi insuffisance rénale par atteinte glomérulaire), à 

distinguer des autres causes possibles d'atteintes rénales au cours de la maladie : 
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néphropathies interstitielles en rapport avec une toxicité médicamenteuse, 

atteinte rénale secondaire à l'insuffisance cardiaque, infarctus par emboles 

rénaux. 

 

4. Données de l’électrocardiogramme (E.C.G.) : 

Devant être considéré comme partie prenante de l’examen clinique, l’ECG 

permet d’objectiver certains troubles du rythme et de la conduction cardiaques 

qui s’observent surtout dans l’E.I. compliquée d’insuffisance cardiaque, dont 

elles partagent le pronostic. 

Les troubles de la conduction, atrioventriculaire ou intraventriculaire (BAV 

du 2e ou 3e degré et blocs de branche), apparaissent en cours d’hospitalisation 

dans près de 10% des cas [42]. 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. Leur fréquence dans les E.I. compliquées d’abcès a été précisée 

dans une étude coopérative française de 233 E.I. abcédées [42] : 

 BAV du 1er degré : 16% des cas (particulièrement fréquent dans les 

E.I. sur prothèse aortique où on l’observe dans 24% des cas) ; 

 BAV du 2e degré : 2% des cas ; 

 BAV complet : 6% des cas. 
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Figure 29 : aspects électrocardiographiques des différents stades des blocs 

auriculoventriculaire [43] 

 

Les troubles de conduction comportent un pronostic sévère, non pas par le 

risque syncopal qu’ils induisent, car celui-ci peut être prévenu, mais plutôt 

comme témoins d’E.I. sévères compliquées d’abcès. 
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1. Biologie non spécifique : 

Ce sont les examens biologiques permettant plus d’évaluer la sévérité du 

syndrome septique que de poser le diagnostic positif. Toutefois, devant un 

tableau clinique évocateur, la preuve du syndrome infectieux biologique sert 

d’argument en faveur de l’endocardite infectieuse. Ces examens comportent une 

augmentation des paramètres suivants : 

1.1. Numération Formule Sanguine (NFS) : anémie dans les formes 

lentes, hyperleucocytose fréquentes dans les formes aiguës, parfois leucopénie 

témoignant de la sévérité du sepsis. 

1.2. Vitesse de Sédimentation (VS) : habituellement accélérée 

1.3. Protéine C-Réactive (CRP) : habituellement élevée 

1.4. Procalcitonine : positive 

1.5. Gammaglobulines sériques : inconstamment augmentés 

1.6. Protéinurie et Hématurie microscopique : doivent être 

impérativement recherchés de façon répétitive afin de dépister la glomérulite à 

complexes immuns qui est l’un des témoins immunologiques de l’E.I., et prend 

rang, à ce titre, de critère mineur pour le diagnostic de la maladie [44]. 
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2. Biologie spécifique : Hémocultures : 

2.1. Généralités : 

Les organismes du groupe HACEK sont classés parmi le groupe causant 

des endocardites à cultures négatives et ont historiquement été considéré comme 

des germes à croissance lente et à culture difficile par les moyens classiques 

d’hémocultures. 

Des hémocultures positives pour un germe du groupe HACEK sont très 

suggestives d’E.I. si aucun autre site infectieux n’est identifié, et ce même en 

l’absence de tout signe clinique d’E.I. [45]. Dès qu’un germe HACEK est isolé 

sur hémoculture, un antibiogramme doit être réalisé [46]. 

2.2. Prélèvements : 

Le prélèvement doit être réalisé avant toute antibiothérapie mais sans 

jamais retarder celle-ci, en général au moment d’un pic fébrile ou au moment 

des frissons. Il est recommandé de réaliser 4 à 6 prélèvements sur 24h. La 

sensibilité des hémocultures peut être améliorée par l’augmentation du volume 

de sang prélevé. 

La quantité de sang recueillie est essentielle pour la détection des bactéries. 

En effet, on doit prélever 20 à 40 ml de sang pour une sensibilité optimale. Il 

faut donc toujours prélever 3 bouteilles d’hémoculture avec 10ml chacune sauf 

en de rares cas exceptionnels. Pour les enfants, étant donné la difficulté à 

prélever le sang et le nombre plus élevé de bactéries, on peut prélever une seule 

bouteille (pédiatrique) avec 3 à 4ml. 
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Les 3 prélèvements sont obtenus par ponction veineuse périphérique, 

simultanément de 2 sites différents, avant le début de l’antibiothérapie. Il est 

préférable que les 3 prélèvements soient effectués sur des bras différents (1 

bouteille aérobie (verte) suivi de la bouteille anaérobie (orange) sur un bras, et 

une bouteille aérobie (verte) sur l’autre bras). Il est également possible de 

réaliser les 2 prélèvements sur le même bras, mais ceux‑ci doivent être espacés 

de 20 minutes. 

o Tracer une marque au feutre sur l’étiquette du flacon, correspondant au 

volume recommandé à prélever 

o Enlever le capuchon de la bouteille d’hémoculture et désinfecter le 

septum de la bouteille à l’aide d’un tampon d’alcool 70%. 

o Désinfecter le site de ponction avec un tampon de Chlorexidine 2% et 

d’alcool 70% de façon concentrique et répéter une deuxième fois. 

o Laisser sécher et ne pas retoucher le site de ponction. La première 

application du tampon a pour but d’enlever la saleté et les graisses et la seconde 

de désinfecter. 

o Faire le prélèvement avec un micro-perfuseur connecté à une unité de 

prélèvement spécifique aux hémocultures. 

o Placer le barillet sur la bouteille d’hémoculture, et presser pour que le 

sang s’écoule dans la bouteille jusqu’à la ligne précédemment tracée. 

o Utiliser l’adaptateur si d’autres prélèvements sont requis et si ce matériel 

est disponible, ou poursuivre avec précaution avec les tubes dans le barillet à 

hémoculture installé. 
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o Acheminer le prélèvement au laboratoire, après étiquetage correct, le 

plus rapidement possible à température ambiante et à l’abri de la lumière. Si le 

transport ne peut se faire immédiatement, conserver les flacons à température 

ambiante. 

 

 

Figure 30 : Etapes de réalisation d'un prélèvement d'hémoculture [47]. 
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2.3. Examen direct : 

2.3.1. Haemophilus spp. : 

Coccobacilles à Gram négatif, aéro-anaérobie facultatifs, immobiles, 

capsulés, très fins et très polymorphes. 

 

 

Figure 31 : coloration de Gram : Haemophilus influenzae [17]. 
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2.3.2. Aggregatibacter spp. : 

Coccobacille Gram négatif, immobiles et groupés en alphabet morse.          

A. aphrophilus et paraphrophilus ont parfois un aspect filamenteux. 

 

 

Figure 32 : Aggregatibacter aphrophilus au microscope optique (x1000) [18]. 
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2.3.3. Cardiobacterium hominis : 

Bacille à Gram négatif, droit et polymorphe, immobile, particulier par ses 

extrémités bulleuses, parfois groupé en rosette et ayant tendance à garder le 

violet de gentiane aux extrémités 

 

 

Figure 33 : Cardiobacterium hominis au microscope optique (x1000) [18]. 
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2.3.4. Eikenella corrodens : 

Bacille à Gram négatif rectiligne, fin, parfois groupé avec une disposition 

angulaire, non capsulé, immobile mais peut effectuer des mouvements de 

glissement. 

 

 

Figure 34 : Eikenella corrodens au microscope optique (x1000) [18]. 
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2.3.5. Kingella kingae : 

Bacilles à Gram négatif, courts et empâtés, immobiles, non capsulés, 

parfois groupés en chainettes. 

 

 

Figure 35 : Kingella kingae au microscope optique (x1000) [18]. 
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2.4. Culture : 

Les bactéries du groupe HACEK sont plus facilement détectables lorsqu’ils 

sont exposés au dioxyde de carbone ou sur milieux enrichis [13]. Malgré le 

consensus traditionnel stipulant que les germes HACEK sont de culture difficile, 

il a été démontré qu’ils peuvent être isolés après une incubation moyenne de 

seulement 3 à 4 jours en utilisant des systèmes d’hémoculture automatisés [48]. 

En plus, la prolongation de la durée d’incubation pour la culture des germes 

HACEK n’a pas été prouvée plus efficace [49]. Cela a été étudié par une étude 

rétrospective multicentrée réalisée entre 2003 et 2004 dans trois hôpitaux 

universitaires, où 407 hémocultures de patients suspectés atteints d’endocardites 

à germes Gram négatifs ont été analysées : On n’a pu isoler aucun germe 

HACEK sur ces hémocultures après une durée d’incubation de 10 à 14 jours 

[48]. 

Par ailleurs, plusieurs méthodes de culture de ces germes, avec des 

techniques de laboratoire et des durées d’incubation différentes, ont été passées 

au peigne fin, et il a été suggéré que la technique de culture optimale consistait 

en l’utilisation d’un milieu contenant 5 à 8% de sang de mouton et de gélose 

chocolat, maintenu entre 35 et 37°C, dans une atmosphère aérobie contenant 5 à 

10% de dioxyde de carbone [7,50]. En plus, il a été établi que l’utilisation du 

système automatisé de détection de germes BacT/Alert dans les hémocultures 

permettait de détecter un organisme dans les 5 premiers jours avec une 

sensibilité atteignant les 99% [51]. Ces données ont été relatée dans les 

guidelines européennes des E.I. en 2009, où les incubations prolongées ont été 

recommandée seulement si le diagnostic d’E.I. restait fortement suspecté devant 

des cultures négatives après 72 heures [52]. 
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Malgré les résultats de ces études, l’American Heart Association (A.H.A.) 

recommande toujours de prolonger les cultures pour plus de deux semaines pour 

tous les patients suspectés atteints d’E.I. [53]. 

2.5. Antibiogramme : 

Les bactéries du groupe HACEK sont typiquement sensibles aux 

céphalosporines de 3ème génération, à la triméthoprime-sulfamétoxazole, à 

l’aztreonam et aux fluoroquinolones [54]. La plupart de ces germes sont par 

ailleurs résistants à la métronidazole, la vancomycine, l’érythromycine et à la 

clindamycine [54]. Récemment, la production de β-Lactamase a été de plus en 

plus observée chez certaines souches, faisant que ces microorganismes doivent 

être d’emblée considérés comme résistants à l’ampicilline [53,54] 

2.6. Biologie moléculaire : 

Bien que la méthode de réaction en chaine par polymérase (PCR) soit plus 

sensible et plus spécifique pour la détection de plusieurs micro-organismes, cette 

technique n’est toujours pas optimisée pour le diagnostic en pratique 

quotidienne des germes du groupe HACEK [45,55]. 

Une équipe du département de microbiologie orale de l’Iwate Medical 

University School of Dentistry de Morioka au Japon a développé en 2010 une 

méthode rapide et très sensible d’identification des germes du groupe HACEK 

en réalisant une amplification par PCR du gène de l’ARN ribosomique 16S 

(ARNr 16S) de chacune des bactéries [56]. La séquence des gènes codant 

l’ARNr 16S a la particularité de contenir des régions hypervariables qui peuvent 

fournir des séquences servant de signatures spécifiques d’espèce. L’équipe 

d’étude japonaise a par la suite réalisé une analyse du polymorphisme de 
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longueur des fragments de restriction, permettant de distinguer les cinq espèces 

représentatives de chacun des genres du groupe HACEK entre eux, et de les 

différencier de 15 autres agents pathogènes responsables d’endocardites 

infectieuses [56]. 

3. Radiologie : 

3.1. Echocardiographie : 

L’échocardiographie, qu’elle soit transthoracique (E.T.T.) ou 

transoesophagienne (E.T.O.), doit être réalisée dès que le diagnostic d’E.I. est 

suspecté. La Figure 39 schématise les indications de l’échocardiographie devant 

une suspicion d’endocardite infectieuse. Trois signes échocardiographiques 

majeurs doivent être recherchés et constituent des signes majeurs du diagnostic 

d’E.I. : 

 Végétations : masse intracardiaque, oscillante et mobile, adhérant à une 

valve ou une structure endocardique, ou à un dispositif intracardiaque. 

 

 

Figure 36 : végétation de la valve aortique visible à l’échocardiographie [57]. 
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 Abcès ou pseudo-anévrisme : zone péri-valvulaire épaissie, 

hétéroéchogène, ou espace péri-valvulaire pulsatile et libre d’écho avec 

détection d’un flux au Doppler. 

 

 

Figure 37 : pseudo-anévrysme du ventricule gauche à l’échocardiographie [58]. 
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 Déhiscence d’une prothèse valvulaire : se manifeste par régurgitation 

péri-valvulaire. 

 

 

Figure 38 : fuite péri-prothétique visible à l’échodoppler cardiaque [59]. 

 

La sensibilité de détection des végétations sur valve native et prothétique 

est de 70 à 50%, respectivement, à l’E.T.T. et de 96 et 92% à l’E.T.O. [60]. 

Noter que les végétations peuvent être difficiles à différencier d’autres structures 

pathologiques non infectieuses, et que de ce fait l’interprétation doit prendre en 

compte la présentation et la probabilité cliniques de l’endocardite infectieuse. 
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Figure 39 : indications de l’échocardiographie devant une suspicion d’E.I. [60]. 
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3.2. Tomodensitométrie multicoupes (M.S.C.T.) : 

L’M.S.C.T. détecte les abcès et pseudo-anévrismes avec une sensibilité 

similaire à celle de l’E.T.O., et elle peut être plus précise quant à l’évaluation de 

l’étendu et des conséquences de toute extension péri-valvulaire [60]. 

 

 

Figure 40 : abcès et faux anévrysme cardiaques visibles à la TDM cardiaque [61]. 
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3.3. Imagerie par résonnance magnétique (I.R.M.) : 

Certaines études incluant l’I.R.M. cérébrale systématiquement ont 

objectivé la présence de lésions, le plus souvent ischémiques et de petite taille, 

chez 60 à 80% des patients atteints d’E.I. aiguë [60]. L’I.R.M. cérébrale 

systématique a un impact sur le diagnostic de l’E.I. vu qu’elle ajoute un 

argument diagnostique mineur des critères de Duke chez les patients ayant des 

lésions cérébrales sans symptômes neurologiques. 

Par ailleurs, le micro-saignement, retrouvé chez 50 à 60% des patients, ne 

devrait par contre pas être considéré comme critère mineur de la classification 

de Dukes [60]. 

 

 

Figure 41 : IRM cérébrale montrant un AVC ischémique [62]. 
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3.4. Imagerie nucléaire : 

L’introduction d’équipement hybride, tel que la tomographie par émission 

monophotonique (T.E.M.P.), et de la tomographie par émission de positon 

(T.E.P.), a permis d’ajouter les techniques d’imagerie nucléaire à l’arsenal des 

moyens diagnostiques chez les patients avec suspicion d’E.I. de diagnostic 

difficile. La valeur ajoutée principale de ces techniques réside, premièrement, 

dans la réduction du taux d’E.I. échappant au diagnostic qu’on classe « E.I. 

possible » en utilisant les critères de Duke, et, deuxièmement, dans la détection 

d’événements infectieux métastatiques et emboliques périphériques [41]. 

 

 

Figure 42 : endocardite infectieuse sur valve mécanique sur TEP-scan [63]. 
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Critères de Dukes modifiés 
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Depuis l’an 2000, les critères de Dukes de modifiés sont recommandé pour 

la diagnostic et la classification des E.I. (Tableau IV), avec une sensibilité 

globale de 80% [60]. Toutefois, il a été relaté que cette classification est moins 

précise dans les E.I. sur prothèse valvulaire ou sur pacemaker, pour lesquels 

l’échocardiographie est normale ou non contributive au diagnostic dans plus de 

30% des cas [60]. Le diagnostic de l’E.I. à groupe HACEK réponds à ces 

mêmes critères diagnostics. 

Tableau IV : Critères de Dukes modifiés [64]. 
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1. De l’endocardite infectieuse : 

L'insuffisance cardiaque est la première cause de mortalité de l'E.I. à la 

phase aiguë, suivie par les complications neurologiques (ischémiques d'origine 

embolique ou hémorragiques), les arythmies et les troubles de conduction. 

Les facteurs du pronostic à long terme sont moins bien connus. L'année qui 

suit l'hospitalisation est marquée par une mortalité encore élevée, puis la courbe 

de survie se stabilise pour devenir à peu près parallèle à celle de la population 

générale. Ainsi le taux de survie des patients ayant survécu à la période 

hospitalière initiale d'une E.I. est de l'ordre de 85% à 5 ans et de 75% à 10 ans. 

Passée la première année, le principal facteur influençant le pronostic à long 

terme est l'âge du malade. 

Le pronostic est fonction : 

 Du profil évolutif, les endocardites aiguës ayant un pronostic plus 

défavorable que les endocardites subaiguës ; 

 De la localisation de l'infection, les endocardites aortiques se 

compliquant plus souvent d'une insuffisance cardiaque ou d'abcès et 

nécessitant souvent une intervention chirurgicale ; 

 De la nature de la valve, la mortalité des E.I. sur prothèse étant au 

moins deux fois supérieures à celle des E.I. sur valve native ; 

 Du terrain : diabète, immunodépression, insuffisance cardiaque. 
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2. De l’E.I. à groupe HACEK : 

Les E.I.H. ont la particulière tendance d’avoir un mode d’évolution 

subaigu, avec une durée moyenne de 13 semaines entre l’apparition des premiers 

symptômes et le diagnostic [11]. De ce fait, les patients ont plus tendance à avoir 

des végétations plus grandes lors du diagnostic comparés aux patients ayant des 

E.I. à autres germes [65]. Par ailleurs, il a été objectivé que l’E.I.H. survient 

chez des patients plus jeunes et donc porteurs de moins de comorbidités [25]. 

L’E.I.H. est à un risque moindre d’insuffisance cardiaque congestive, 

comparée à l’E.I. à germes non HACEK [25]. Par contre, les manifestations 

immunologiques et vasculaires, notamment les accidents vasculaires cérébraux 

(A.V.C.), sont plus fréquentes dans cette forme, à cause d’un risque plus 

important d’embolisation, et d’une survenue plus fréquente chez les patients 

porteurs de valves prothétiques [25,45]. Ce risque d’accident embolique peut 

survenir à n’importe quel moment de l’infection, mais est plus fréquemment 

observé entre 2 et 4 semaines du début de l’antibiothérapie [53]. La survenue 

d’un A.V.C. prolonge la durée de l’hospitalisation des patients atteints d’E.I.H. 

d’environ 20 jours, avec une fréquence d’A.V.C. hémorragiques supérieure à 

celle des A.V.C. ischémiques [25]. 

Une étude multinationale a été réalisée par l’« International Collaboration 

on Endocarditis Prospective Cohort Study» (ICE-PCS) sur des patients souffrant 

d’E.I. de 28 pays. Dans cette étude, 1,4% des 5591 patients inclus avaient une 

E.I. à groupe HACEK [25], et il a été démontré que la mortalité hospitalière et à 

une année sont plus faibles parmi les patients du groupe E.I.H. comparés aux 

patients ayant une E.I. à autres germes, avec une mortalité accumulée de 6% 

pour les patients E.I.H. contre 39% chez le groupe à germes non HACEK [25]. 
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D’autres études ont essayé d’estimer le taux de létalité des E.I.H. et l’ont situé 

entre 10 et 15% [13, 15, 66]. 

Quant à la présentation clinique, on n’a pas pu attribuer de particularité 

pouvant différencier chacun des germes HACEK, à l’exception l’évolution 

particulièrement aiguë causée par H. parainfluenza [11,67]. Toutefois, l’étude 

menée par Golberg et al. a démontré que la létalité des I.E. à Haemophilus spp. 

peut atteindre 35%, et que celle due à A. actinomycetemcomitans est située entre 

9 et 15% [15]. Des données claires sur la mortalité des I.E. aux autres germes du 

groupe HACEK sont par contre indisponibles. 
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La majorité des données de la littérature sur les E.I. à groupe HACEK 

consiste en des études de cas et des revues de stratégies thérapeutiques. En 

général, l’endocardite infectieuse à groupe HACEK a un excellent pronostic 

lorsqu’elle est diagnostiquée et traitée tôt, ce qui souligne l’importance de 

recommandations claires et systématisées pour le diagnostic et le traitement [68]. 

Plusieurs facteurs conditionnent le choix et la durée du traitement, 

notamment l’origine native ou prothétique de la valve concernée, le profil de 

résistance des souches bactériennes et les comorbidités du patient [68]. 

L’efficacité du traitement, médical seul ou associé à la chirurgie, atteint les 

87% des patients souffrant d’E.I.H. [7]. Cependant, l’antibiothérapie seule est 

habituellement suffisante chez la majorité des patients. 

1. Antibiothérapie : 

Dans le passé, le traitement de choix de l’E.I.H. consistait en l’association 

de la pénicilline ou de l’ampicilline à un aminoside tel que la gentamycine. Mais 

l’augmentation de la production de β-lactamase chez les germes du groupe 

HACEK a fait que cette stratégie thérapeutique soit reconsidérée. La décision du 

choix de l’antibiotique devrait idéalement se baser sur les données de 

l’antibiogramme si celui-ci est disponible. Cependant, la nature fastidieuse de 

ces germes rend la réalisation des tests de sensibilité ardue, voire impossible 

dans toutes les formations. Dans ce cas, l’antibiothérapie sera empirique, basée 

sur les recommandations publiées [69]. Selon l’A.H.A. et la société européenne 

de cardiologie (E.S.C.), il est recommandé de considérer les germes HACEK 

d’emblée résistants à l’ampicilline vu la difficulté de démontrer leur sensibilité 

et la haute probabilité de leur résistance. Par conséquent, le traitement de 

première ligne sera basé sur une Céphalosporine à spectre large ou sur une 
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Fluoroquinolone [45,64]. Ainsi, l’ampicilline ne devrait plus être utilisée chez 

les patient atteint d’E.I.H., et la gentamycine n’est plus recommandée à cause du 

risque de néphrotoxicité [53]. 

Le traitement standard de l’E.I.H. reposera sur une monothérapie 

intraveineuse à base de Ceftriaxone dosée à 2g par jour. La durée du traitement 

sera de quatre semaines dans l’E.I. sur valve native, et de six semaines dans 

l’E.I. sur prothèse valvulaire [45, 64]. 

L’association Ampicilline – Sulbactam, administrée en intraveineux à 12g 

par jour en 4 doses, est une alternative quoique moins bien validée [68]. 

Si les germes HACEK sont étiquetés non producteurs de β-lactamase, un 

traitement alternatif à base d’Ampicilline (12g par jour en 4 à 6 doses 

intraveineuses) et de gentamycine (3mg/kg/j en 2 ou 3 prises intraveineuses) 

peut être utilisé [64]. 

Une autre alternative, moins fréquemment utilisée, est basée sur les 

antibiotiques de la famille des Fluoroquinolones, tel que la Ciprofloxacine, la 

Levofloxacine ou la Moxifloxacine. Cette option est surtout utile en cas 

d’allergie aux β-lactamines [53, 64]. 
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Tableau V : schémas d’antibiothérapie recommandés. 

INDICATION ANTIBIOTIQUE VOIE 
D’ADMINISTRATION DOSE 

DURÉE DU 
TRAITEMENT 

Valves 
natives 

Prothèse 
valvulaire 

Première ligne Ceftriaxone Intraveineuse 2g/j  

 

4 
semaines 

 

 

 6 
semaines 

Sensibilité 
documentée 

Ampicilline + 

Gentamycine 

Intraveineuse 12g/j en 4à6 
prises 

3 mg/kg/j en 
2à3 prises 

Allergie aux β-
lactamines 

Ciprofloxacine Intraveineuse 400mg, 2 à 3 
fois par jour 

Orale 750 mg, 2 fois 
par jour 

 

2. Traitement chirurgical : 

Il n’existe pas de recommandations pour le traitement chirurgical 

spécifiques à l’E.I. à groupe HACEK. Toutefois, un avantage majeur de la 

chirurgie consiste en la possibilité de prélever les tissus valvulaires infectés, 

pouvant être utilisés pour la documentation microbiologique [68]. 

Les recommandations suivantes sont communes à toutes les E.I. et 

correspondent à celles publiées par les guidelines de l’E.S.C. [64]. 

2.1. Etablissement du risque opératoire : 

Bien que les indications de la chirurgie dans l’E.I. soient claires, leur 

application dépend essentiellement de l’état du patient, de ses comorbidités et du 

risque opératoire. 
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2.2. Phase préopératoire : 

La coronarographie est recommandée chez les hommes âgés de plus de 40 

ans, chez les femmes ménopausées, et chez les patients avec au moins un facteur 

de risque cardiovasculaire ou un antécédent de maladie coronarienne. 

Tout foyer infectieux extracardiaque doit être éradiqué avant l’intervention 

chirurgicale. 

2.3. Objectifs de la chirurgie : 

 Eradication totale de tous les tissus infectés 

 Reconstruction de la morphologie cardiaque, incluant la réparation ou le 

remplacement de la ou des valves affectée(s). 

2.4. Méthodes et techniques chirurgicales : 

Quand l’infection est confinée aux cuspides valvulaires, toute méthode de 

réparation ou de remplacement peut être utilisée. La réparation est toujours 

préférée dans la mesure du possible, particulièrement quand l’E.I. concerne la 

valve mitrale ou tricuspide et que la destruction n’est pas très importante. 

La perforation d’une seule cuspide valvulaire peut être réparée par un patch 

péri-cardiaque autologue ou bovin. 

Un cordon rompu peut être remplacé par un néo-cordon en 

polytétrafluoroethylène. 

La mortalité per-opératoire est la même pour les prothèses mécaniques et 

biologiques. La biocompatibilité des homogreffes stérilisées ou cryopréservées 

laissait penser que le risque de persistance ou de rechute de l’infection serait 

moindre, surtout en présence d’abcès annulaires. Cependant, les prothèses 
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mécaniques et les xénogreffes ont donné des résultats similaires en termes de 

persistance, de rechutes et de survie. 

2.5. Complications post-opératoires : 

La complication la plus fréquente est la coagulopathie sévère, nécessitant 

un traitement anticoagulant. Par ailleurs, un bilan post-opératoire doit être 

réalisé comprenant une exploration du thorax, à la recherche d’autres 

complications notamment un saignement ou une tamponnade par une ré-

exploration thoracique, une insuffisance rénale aiguë qui nécessiterait 

l’hémodialyse, un A.V.C., un syndrome de bas débit cardiaque, une pneumonie 

ou encore un bloc atrioventriculaire. 

2.6. Après la sortie : 

Les principaux facteurs associés à un taux élevé de rechutes sont les 

suivants : 

 Traitement antibiotique inadéquat (agent, dose, durée) ; 

 Micro-organismes résistants ; 

 Infection polymicrobienne chez un toxicomane ; 

 Traitement antibiotique empirique d’une E.I. à culture négative ; 

 Extension péri-annulaire ; 

 E.I. sur valve prothétique ; 

 Infection ou foyers secondaires persistants (abcès) ; 

 Résistance aux régimes antibiotiques conventionnels ; 

 Culture de valve positive ; 



84 

 Persistance de la fièvre au 7ème jour du post-op ; 

 Hémodialysé chronique. 

Les réinfections sont plus fréquentes chez les patients avec toxicomanie 

intraveineuse, les E.I. sur valve prothétique, chez les patients hémodialysés et 

chez ceux avec plusieurs facteurs de risque d’E.I. 

2.7. Indications : 

Bien que les germes du groupe HACEK ne soient pas considérés comme 

organismes hautement résistants ou difficiles à traiter, l’intervention chirurgicale 

peut être nécessaire dans les cas suivants : 

 Insuffisance cardiaque sévère ; 

 Extension paravalvulaire ; 

 Persistance de l’infection malgré l’instauration d’un traitement 

antibiotique adapté ; 

 Prévention de phénomènes emboliques. 

Ces indications chirurgicales s’appliquent et pour les E.I.H. sur valves 

natives et prothétiques [45,64,70]. 
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1. Antibioprophylaxie : 

Jusqu’à il y a quelques années, l’antibioprophylaxie avant des soins 

dentaires invasifs était une recommandation standard visant la prévention les 

E.I. bactérienne dues aux germes oropharyngés, particulièrement les bactéries du 

groupe HACEK et les streptocoques du groupe viridans. Cependant, cette 

recommandation a été révoquée par l’A.H.A. en 2007, en se basant sur des 

données épidémiologiques révélant que cette antibioprophylaxie ne prévenant 

qu’un petit nombre de cas d’endocardites infectieuses [70]. Des preuves et des 

essais cliniques en nombres croissants continuent de défier et à mettre à jour les 

stratégies prophylactiques recommandées. 

L’indication de l’antibioprophylaxie est actuellement réservée à des 

situations particulières où le risque d’E.I. est élevé, notamment chez les porteurs 

de valve prothétique, en cas d’antécédent d’E.I., les patients souffrant de 

cardiopathies congénitales, et chez les patients développant une valvulopathie 

après transplantation cardiaque [12,71]. Chez ces patients, la prophylaxie doit 

être administrée avant tous soins dentaires nécessitant une manipulation du tissu 

gingival ou de la région péri-apicale de la dent, ou une perforation de la 

muqueuse orale [71,72]. 

L’antibioprophylaxie n’est pas recommandée en cas d’injections 

d’anesthésie locale dans des tissus non infectés, de traitement superficiel de 

caries, d’ablation de sutures, de placement ou d’ajustement d'appareils 

orthodontiques amovibles pour attelles, ou de traumatisme de lèvre ou de 

muqueuse buccale [71]. 
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Les principales cibles de l’antibioprophylaxie chez les dits patients sont les 

streptocoques oraux, bien que les germes du groupe HACEK soient également 

inclus [56]. 

Selon les guidelines de l’E.S.C. 2015, les régimes recommandés sont 

l’amoxicilline ou l’ampicilline, 2g en intraveineux ou per os chez les adultes, et 

50 mg/kg en intraveineux ou per os chez les enfants. En cas d’allergie à ces 

produits, la clindamycine peut être utilisée à raison de 600 mg pour l’adulte, et 

de20 mg/kg pour l’enfant. Les antibiotiques sont donnés en prise unique, 30 à 60 

minutes avant l’intervention dentaire [71]. 

L’antibioprophylaxie n’est pas recommandée chez les patients à risque 

intermédiaire d’E.I., y inclus toutes autres formes de valvulopathie sur valve 

native (notamment bicuspidie de la valve aortique, prolapsus de valve mitral, 

rétrécissement aortique calcifié). 

 

2. Autres mesures préventives : 

Alors que l’antibioprophylaxie est réservée aux populations à risque élevé, 

les autres mesures préventives devraient être appliquées à tous les patients 

atteint d’une cardiopathie. Les recommandations de l’E.S.C. proposent des 

mesures préventives non spécifiques, tel que l’hygiène bucco-dentaire et cutanée 

strictes, un suivi dentaire biannuel, désinfection rigoureuse des plaies, 

antibiothérapie curative de tout foyer infectieux bactérien, l’interdiction de toute 

automédication à base d’antibiotiques, et la limitation de l’utilisation des 

cathéters et autre interventions invasives [71]. 
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L’endocardite infectieuse à groupe HACEK est une maladie relativement 

rare, avec un excellent pronostic et une gestion simple si l’organisme est 

proprement identifié. Son incidence parmi tous les cas d’endocardites 

infectieuses va de 1,4 à 3%, mais la distribution des germes du groupe HACEK 

varie selon les différentes publications à cause de la reclassification récente des 

espèces Haemophilus et Aggregatibacter. 

Comparée aux endocardites à germes non-HACEK, l’endocardite 

infectieuse à groupe HACEK tend à avoir une présentation subaiguë et une 

origine communautaire. Elle atteint habituellement des sujets plus jeunes et sans 

comorbidités, et bien qu’associée à un risque plus important de survenue 

d’accident vasculaires cérébraux, elle tend à avoir un meilleur pronostic. 

Le diagnostic de l’endocardite infectieuse à groupe HACEK repose sur les 

critères modifiés de Duke, les mêmes utilisés pour toutes les endocardites 

infectieuses, et sur l’identification du germe qui se base sur des techniques de 

culture avancées, tel que le système BacT/Alert. 

L’American Heart Association. et la société Européenne de cardiologie 

recommandent comme antibiothérapie de première ligne des endocardites 

infectieuses à groupe HACEK l’utilisation d’une monothérapie prolongée à base 

de Céphalosporine à spectre large ou de Fluoroquinolone, d’une durée allant de 

4 semaines, pour les endocardites sur valve native, à 6 semaines, pour les 

endocardites sur valve prothétique. 

Les indications du traitement chirurgical ne sont pas spécifiques à 

l’endocardite infectieuse à groupe HACEK, et incluent l’insuffisance cardiaque, 

l’extension paravalvulaire, la persistance de l’infection malgré une 

antibiothérapie adaptée, et la prévention des phénomène emboliques. 
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L’indication large de l’antibioprophylaxie en cas de soins dentaires invasif 

s’est vue réduite en 2007 par l’American Heart Association., ne concernant 

depuis lors que des situations à risque élevé. 

La gestion des endocardites infectieuses à groupe HACEK devrait être faite 

au cas par cas, en prenant en compte le profil du patient et l’agent pathogène, 

qui doit être identifié rapidement, et en planifiant une antibiothérapie adaptée. 
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RÉSUMÉ 

Titre : Endocardite infectieuse à groupe HACEK 

Auteur : Youssef AADI 

Mots clés : Antibiotique ; Bactéries à Gram négatif ; Endocarde ; HACEK ; Hémocultures. 

 

Introduction : Le groupe HACEK, se référant à Haemophilus spp., Aggregatibacter 

spp., Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens et Kingella kingae, est une cause rare 

d'endocardite infectieuse. Ces germes provoquent la majorité des cas d'endocardite à bactéries 

Gram négatif, et ont un excellent pronostic et une gestion simple si correctement identifiés. 

Cependant, le retard du diagnostic et les complications qui s’y associent peuvent rendre 

l'infection fatale. 

Zones couvertes : Ce travail aborde l'épidémiologie de l'endocardite infectieuse et les 

particularités de celle due au groupe HACEK, les caractéristiques microbiologiques de chaque 

organisme du groupe HACEK, les manifestations cliniques, les méthodes diagnostiques, les 

complications et la mortalité de l’endocardite infectieuse à groupe HACEK, ainsi que les 

recommandations de traitement et de prophylaxie. 

Commentaire d'expert : Le manque d'essais contrôlés randomisés dans le diagnostic et 

le traitement de l'endocardite infectieuse à groupe HACEK rend la détermination de la prise 

en charge optimale de ces infections difficile. Néanmoins, l’évolution des méthodes de culture 

a montré des progrès dans l'isolement et l'identification de ces organismes fastidieux. Les 

hémocultures positives pour l'un ou l'autre des organismes HACEK même en absence de 

foyer défini d'infection sont hautement suggestives de l'endocardite. Dans de tels cas, un 

traitement par la ceftriaxone ou une fluoroquinolone doit être initié. La décision du traitement 

chirurgical devrait être individualisée. Comme c'est le cas pour les autres E.I., l’E.I.H. requiert 

la collaboration d'une équipe multidisciplinaire. 
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ABSTRACT 

Title: HACEK infective endocarditis 

Author: Youssef AADI 

Keywords: Antibiotics ; Blood cultures ; Endocardium ; HACEK ; Gram negative bacteria  

 

Introduction: The HACEK group, referring to Haemophilus spp., Aggregatibacter 

spp., Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, and Kingella kingae, is a rare cause of 

infective endocarditis. It causes the majority of Gram-negative endocarditis cases and has an 

excellent prognosis and simple management if properly identified. However, delay in 

diagnosis and complications can render the infection fatal. 

Areas Covered: Over the past few decades, there have been tremendous advancements 

in understanding the manifestations and progression of HACEK endocarditis. This work 

tackles the epidemiology of infective endocarditis and the particularities of HACEK 

endocarditis, the microbiological characteristics of each organism in the HACEK group, the 

clinical manifestations, diagnosis, complications, and mortality of patients with HACEK 

endocarditis, as well as the recommended treatment and preventive methods. 

Expert Commentary: The lack of robust randomized controlled trials in diagnosis and 

treatment of HACEK endocarditis makes it difficult to determine the optimal management of 

such infections. Nevertheless, advancements in culturing methods have shown progress in 

isolating and identifying these fastidious organisms. Positive blood cultures for any of the 

HACEK organisms in the setting of no definite focus of infection is highly suggestive of 

HACEK endocarditis. In such cases, treatment with ceftriaxone or a fluoroquinolone, even 

without obtaining antibiotic susceptibilities, should be initiated. Moreover, the decision to 

proceed with surgical intervention should be individualized. As is the case for other infective 

endocarditis, HACEK endocarditis requires the collaboration of a multidisciplinary team. 



94 

  الملخص

  .HACEKإلتھاب الشغاف الخمجي لبكتیریا مجموعة  العنوان :

  عادي یوسف. المؤلف :

؛ زرع الدم ؛ عصیات سلبیة الغرام ؛   HACEKإلتھاب الشغاف الخمجي ؛ بكتیریا مجموعة  : الأساسیةكلمات ال

  .مضادات حیویة

 

تشیر إلى خمسة أنواع بكتیریة ھي الأكثر تسببا في التھاب الشغاف  HACEKمجموعة  مقدمة :

  ، Haemophilus spp : الناتج عن بكتیریا من نوع العصیات سلبیة الغرام الخمجي

Aggregatibacter spp ، Cardiobacterium hominis، Eikenella corrodens،  وKingella 

kingae  . ھذه الحالات النادرة لدیھا تشخیص ممتاز وإدارة بسیطة إذا تم تحدیدھا بشكل صحیح. ومع ذلك

  .، فإن التشخیص المتأخر والمضاعفات المرتبطة بھ یمكن أن تجعل العدوى ممیتة

ي فھم مظاھر وتطور التھاب في العقود الأخیرة، كان ھناك تقدم ھائل ف : المناطق المشمولة

 وخصائصإلتھاب الشغاف الخمجي  یتناول ھذا العمل وبائیات. HACEK جموعةلبكتیریا م الشغاف

إلى جانب  مجموعة،ال بكتیریا من ھذه والخصائص المیكروبیولوجیة لكل ، HACEK جموعةمحالات 

، فضلا عن  ت من المرضىالوفیانسب المظاھر السریریة والمضاعفات و تشخیص،لالطرق المستخدمة ل

  .توصیات للعلاج والوقایة

إلتھاب الشغاف الخمجي  عدم وجود تجارب ذات شواھد في تشخیص وعلاج : تعلیق الخبراء

یجعل تحدید الإدارة المثلى لھذه الالتھابات أمرًا صعبًا. ومع ذلك ، فقد أظھر  HACEKلبكتیریا مجموعة 

 لأي واحدالدم التي تكون إیجابیة  اتزراع. یف ھذه الكائناتتطور أسالیب الزراعة تقدما في عزل وتعر

لتسبب ھذه  ھي موحیة للغایة تركیز واضح للعدوىو رغم انعدام  HACEKبكتیریا مجموعة من 

باستعمال یتوجب الشروع في العلاج  وفي ھذه الحالة ،البكتیریا في إلتھاب الشغاف الخمجي

تتطلب . للمضادات الحیویةالبكتیریا حساسیة  تأكد مندون ال من وحتى  السیفتریاكسون أو الفلوروكینولون

  .الرعایة تعاون فریق متعدد التخصصات
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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 علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
 .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  
 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
 معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد. وأن لا أستعمل  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابا. 

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


