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Abréviations 
 

ASLO  : anti-stréptolysines O    

AVCI  : accident vasculaire cérébral ischémique  

BA : bicuspidie aortique  

C3G  : céphalosporine de 3ème génération   

CAP  : canal artériel persistant  

CC : cardiopathie congénitale 

CCCx : cardiopathie congénitale complexe  

CIA  : communication interauriculaire 

CIV  : communication interventriculaire   

CMG : cardiomégalie  

CMP  : cardiomyopathie   

CoA : coarctation de l’aorte   

CRP  : protéine C réactive  

ECBU  : examen cyto-bactériologique des urines   

EI : endocardite infectieuse  

EP  : embolie pulmonaire    

ETO  : échographie transoesophagienne  

ETT : échographie transthoracique         

HACEK  :Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, 

kingella     

HMG  : hépatomégalie     

IA  : insuffisance aortique   

IM  : insuffisance mitrale  

IT  : insuffisance tricuspide   

Méti R  : méticilline résistant   
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Opti  : opticilline  

Péni M : penicillin M     

PVM : prolapsus valvulaire mitral   

RA  : rétrécissement aortique 

RAA : rhumatisme articulaire aigu 

RM : rétrécissement mitral  

S.aureus  : staphylocoque aureus     

SMG  : splénomégalie     

Staph. Aureus méti S  : staphylocoque aureus méticilline sensible    

Strepto  : streptocoque   

TDM  : tomodensitométrie     

TF : tétralogie de Fallot 

TGVx : transposition des gros vaisseaux     

VD  : ventricule droit 

VS : vitesse de sédimentation   

ESC  : Société européenne de cardiologie 
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L’EI chez l’enfant et le petit enfant, comme chez l’adulte, est une pathologie 

grave potentiellement létale malgré le progrès diagnostique lié à l’apport de 

l’échocardiographie et malgré les progrès thérapeutiques liés à l’introduction de 

nouveaux antibiotiques efficaces et à l’élargissement des indications chirurgicales  

parfois portées en urgence comme véritable geste de sauvetage. (1) 

L’évolution de l’EI peut se faire sur un mode subaigu, prolongé, ou au 

contraire, sur un mode aigu voir fulminant. 

L’un des facteurs de risque le plus souvent rencontré dans l’EI est l’existence 

d’une cardiopathie préexistante offrant un endocarde lésé favorisant ainsi la greffe 

bactérienne. (2)                                                              

L’endocardite infectieuse chez l’enfant est une pathologie rare qui se greffe 

essentiellement sur une cardiopathie congénitale opérée ou non, mais parfois sur 

cœur sain. (3,4)  

L’objectif de cette étude et d’évaluer l’incidence hospitalière, mettre en relief 

les difficultés diagnostiques, étudier le profil clinique, paraclinique et thérapeutique, 

et l’évolution de cette affection à travers les 14 cas d’EI colligés entre les années 

2004 et 2010 au sein du service de pédiatrie au  CHU Hassan‖ de Fès. 
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I. Physiopathologie: 
L’EI est caractérisée par des lésions ulcéro-végétantes liées à la greffe sur 

l’endocarde valvulaire (EI sur valve native) ou beaucoup plus rarement l’endocarde 

pariétal, ou sur prothèse intracardiaque (EI sur prothèse) d’un micro-organisme le 

plus souvent bactérien (5).      

La genèse d’une endocardite infectieuse est le résultat d’une interaction 

complexe entre l’agent pathogène circulant et une lésion endothéliale.  

En outre, un certain nombre de manifestation clinique de l’EI émanent de la 

réponse immunitaire de l’hôte au micro-organisme infectieux. L’EI résulte de la 

séquence des événements suivants : la formation d’une lésion d’endocardite 

thrombotique stérile sur la surface de la valve cardiaque ou autre lésion 

endothéliale, la bactériémie, l’adhérence de l’agent pathogène circulant à la lésion 

d’endocardite thrombotique stérile, et la prolifération bactérienne au sein de la 

végétation. 

 

a. La formation de la lésion d’endocardite thrombotique stérile : 

L’endothélium peut être lésé par un flux sanguin véloce passant d’un régime 

de haute pression à un régime de basse pression à travers un orifice étroit (jet 

lésionnel). Il peut aussi être lésé par des traumatismes liés à la présence d’un 

cathéter en particulier au niveau du cœur droit. Cet endothélium lésé induit une 

thrombogenèse avec dépôt de plaquettes, de fibrine, et de globules rouges formant 

une lésion d’endocardite thrombotique stérile. 

En cas de bactériémie et que des bactéries virulentes survivent dans le flux 

sanguin, elles vont adhérer au thrombus stérile aboutissant ainsi à une EI.  
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La bactériémie : 

      Les surfaces muqueuses sont peuplées par une microflore endogène 

dense. Le traumatisme d’une surface muqueuse, en particulier celle du sillon 

gingival autour des dents, de l’oropharynx, du tractus gastro-intestinale de l’urètre 

et du vagin, libère de nombreuses espèces microbiennes différentes transitoirement 

dans le sang. Cette bactériémie transitoire causée par des streptocoques de groupe 

viridans et d’autre germes de la microflore buccale se produit généralement lors des 

extractions dentaires ou autre procédures, ou lors d’activités quotidiennes de 

routine. Bien que controversée, la fréquence et l'intensité de la bactériémie qui en 

résultent sont considérées comme liés à la nature et l'ampleur du traumatisme 

tissulaire, la densité de la microflore microbienne, et le degré d'inflammation ou 

d'infection au site d'un traumatisme. Les espèces microbiennes dans la circulation 

dépendent de la microflore endogène qui colonise le site de traumatisme.  

 

b. L’adhérence bactérienne : 

La capacité des différentes espèces microbiennes à adhérer à des sites 

spécifique détermine  la localisation anatomique  de l’infection causée par ces 

micro-organismes. Les médiateurs de l’adhésion bactérienne servent comme 

facteurs de virulence dans la pathogénèse de l’EI. Il a été démontré dans des 

modèles animaux expérimentaux des endocardites que de nombreux composants 

de surface présents à la surface des streptocoques, des staphylocoques et des 

entérocoques fonctionnent comme adhésines. 

Certains streptocoques de groupe viridans contiennent une protéine 

d’adhésion  à la fibrine (Fim A) qui est une lipoprotéine réceptrice d’antigène, qui 

sert d’adhésine majeure au thrombus stérile (6). 

Les adhésines staphylococciques  fonctionnent selon au moins deux façons : 

dans l’une, des composants de surface microbienne reconnaissant les molécules 
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adhésives de la matrice, facilitent la fixation  du staphylocoque aux protéines 

humaines de la matrice extracellulaire et aux dispositifs médicaux qui sont 

recouverts de protéines de la matrice après implantation, dans l’autre, les structures 

bactériennes extracellulaires contribuent à la formation d’un biofilm qui se forme à 

la surface des dispositifs médicaux implantés. Dans les deux cas, les adhésines 

staphylococciques sont des facteurs de virulence bactérienne importants. 

 

c. La prolifération bactérienne au sein d’une végétation : 

Les micro-organismes adhérant  à la végétation stimulent d’avantage les 

dépôts de fibrine et de plaquettes sur leur surface. Sur ce foyer isolé, les micro-

organismes se multiplient plus rapidement que les bactéries dans les bouillons de 

culture pour atteindre une densité microbienne maximale de 108  à 1011   colonies 

par gramme de tissus dans une courte période sur les lésions localisées sur le coté 

gauche du cœur, apparemment protégées  des défenses immunitaires de l’hôte. Les 

végétations localisées à droite ont de plus faibles densités bactériennes, ceci peut 

être la conséquence des mécanismes de défense de l’hôte actifs sur ce site, tels que 

les polynucléaires activés et les dérivés protéiques antibactériens des plaquettes.     

Plus de 90% des micro-organismes au sein d’une végétation valvulaire sont plutôt 

inactifs métaboliquement qu’en phase de croissance active et sont donc moins 

sensibles aux effets bactéricides des antibiotiques (7). 

Selon le site de la végétation et de la virulence du germe, les lésions peuvent 

évoluer vers des destructions valvulaires (perforations, rupture de cordage) 

responsables de régurgitations, vers un anévrisme ou une rupture pariétale dans les 

lésions endartérielles (coarctation, canal artériel, anastomose systemicopulmonaire), 

vers des abcès pariétaux ou des embolies à distance. 

La persistance d’antigènes étrangers induit une réponse immunologique qui 

peut entrainer des glomérulonéphrites ou des vascularites par dépôt de complexes 
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immuns circulants dans les petits vaisseaux cutanés à l origine des lésions de 

Janeway, nodules d’Osler, ou de lésions cutanées nécrotiques plus importantes. (8, 9)  

 

II. Circonstances de survenue: 

1. EI sur cardiopathie connue : 

    L’EI est une complication grave dans l’évolution des pathologies cardiaques 

de l’enfant, par conséquent, elle est prévue et le diagnostic sera facile chez un 

enfant connu porteur d’une cardiopathie.  

 

• EI sur cardiopathies congénitales : 

Parmi les shunts gauche-droite, la communication interventriculaire (CIV) est 

la cardiopathie la plus pourvoyeuse d’EI. Sont considérées à haut risque, les CIV à 

gros shunt, les CIV restrictives, les CIV associées à une sténose pulmonaire (SP), ou à 

une insuffisance aortique (IA), les CIV non opérées, les CIV opérées avec shunt 

résiduel (10). La fermeture chirurgicale parfaite s’associe à un risque nul. La 

persistance du canal artériel (PCA) constitue la 2ème cardiopathie congénitale la plus 

pourvoyeuse d’EI, mais le risque de développer une EI sur PCA rejoint celui de la 

population générale (10). La prophylaxie doit être arrêtée 6 mois après la fermeture 

du canal artériel, en l’absence de shunt résiduel ou d’anomalies associées.  

La communication interauricuaire (CIA) de type ostium primum se complique 

très rarement d’EI, et les CIA ostium secundum exceptionnellement (10). 

L’explication réside dans les turbulences moindres et la faible pression régnant de 

part et d’autre du defect du septum inter-auriculaire. Les CIA corrigées 

chirurgicalement ne sont pas plus à risque, et de ce fait, la prophylaxie n’est pas 

indiquée quand la CIA est isolée, mais elle s’impose quand celle-ci est associée à 

des anomalies da la valve mitrale. Le risque d’EI sur canal atrio-ventriculaire (CAV) 
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est rare, mais persistant même après correction de ce dernier en raison de la 

fréquence des anomalies mitrales résiduelles (10). 

La tétralogie de Fallot (T4F) est la cardiopathie congénitale cyanogène qui se 

complique le plus d’EI, en comparaison aux autres : ventricule unique (VU), 

ventricule droit à double issue (VDDI), ou transposition des gros vaisseaux(TGVx). Le 

risque s’accroit après anastomose palliative (type Blalock ou systémico-pulmonaire) 

et persiste après cure complète à cause de la fréquence des imperfections 

anatomiques.  

Le rétrécissement aortique congénitale (RA) se complique souvent d’EI, 

notamment dans sa forme valvulaire plutôt que supra ou sous-valvulaire. De risque 

est étroitement lié à la sévérité du RA. La chirurgie, quand à elle, ne démunie en rien 

ce risque puisque l’anomalie valvulaire orificielle reste présente. La bicuspidie 

aortique est un élément favorisant la greffe oslérienne. Dans la coarctation de 

l’aorte, l’endocardite a une fréquence variable en fonction des séries, variant de 8 à 

17% (10,11), et la chirurgie ne modifie pas ce risque vu le nombre croissant 

d’endocardite sur le site d’anastomose, mais aussi en raison de la classique 

association de cette entité avec la valvulopathie du cœur gauche. L’EI sur sténose 

pulmonaire est extrêmement rare et  son risque de survenue s’annule après la 

chirurgie. 

Il faut rappeler que l’incidence des EI post opératoires est en augmentation au 

cours des dernières décennies, expliquée par l’accroissement de la chirurgie des 

cardiopathies congénitales, dans sa forme palliative aussi bien que curative. Ces EI 

post opératoires peuvent êtres précoces, survenant dans un délai de moins de 2 

mois, corollaires des conditions d’asepsie et de l’antibioprophylaxie péri-opératoire, 

ou tardives rattachées aux bactériémies sur lésions résiduelles inaccessibles à la 

cure chirurgicale qui se veut la plus parfaite possible.  

• EI sur valvulopathies rhumatismales de l’enfant : 
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Le RAA est facteur prédisposant majeur dans notre contexte, comme dans 

tous les pays en voie de développement. Sa fréquence semble décroitre mais reste 

non négligeable dans notre pays. Les EI sur vavulopathies rhumatismales de l’enfant 

rejoignent celles de l’adulte : elles sont plus fréquentes sur cœur aussi bien 

gauche que droit, touchant plus la valve mitrale que l’aortique, et à fortiori si elle est 

fuyante plutôt que sténotique. 

 

2. EI sur cardiopathie non connue : 

Les cardiopathies sus-citées peuvent être méconnues, et dans ce cas la 

survenue d’EI n’est pas prévue et le diagnostic est difficile, mais peut être évoqué 

devant des critères cliniques ou microbiologiques rappelant un tableau d’EI.  

 

3. Endocardites sur cœur sain: 

8 à 10%  des EI de l’enfant surviennent  sur cœur sain, (12,13)     généralement 

dans un contexte d’infections nosocomiales sur cathéter central. Il s’agit 

habituellement d’EI sur cœur droit dont les autres facteurs de risque sont l’existence 

d’une dérivation ventriculo-atriale pour hydrocéphalie ou d’une fistule artério-

veineuse de dialyse et, chez l’adolescent, la toxicomanie. Les terrains 

immunodéprimés (traitement immunosuppresseur, déficit immunitaire, asplénie)  

ont un risque plus élevé de greffe infectieuse. 

Chez les enfants de moins de 2 ans, les EI aigues sur cœur sain sont beaucoup 

plus fréquentes puisqu’elles représentent 50% des cas, mais néanmoins, même dans 

cette tranche d’âge, une cardiopathie congénitale sous jacente existe dans près de 

50% des cas.  (14, 15, 16, 17)  

 

III. Microbiologie : 
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Les germes responsables de l’endocardite peuvent être identifiés dans le sang 

par les hémocultures, au niveau des foyers primitifs ou secondaires, au niveau de la 

porte d’entrée, ou par culture de matériel valvulaires ou prothétique prélevé lors 

d’une intervention. 

 

a. Germes les plus fréquents : 

Les principaux germes responsables d’EI chez 336 enfants, cardiaques ou 

non, de trois grandes séries (18, 12, 13) recensés par Ferrieri (19), sont représentés 

dans le tableau suivant : 

 

Tableau 1:Germes responsables d’EI chez l’enfant dans la série de Ferrieri (19)  

Micro-organisme Ferrieri (19) 
(336 enfants) % 

Streptocoques 
 Viridans 
 Entéro-D 
 Autres 

Staphylocoques 
 Dorés 
 Coagulase négative 

Autres 
Cultures négatives 

45,7 
38,3 
2,9 
4,5 

36,6 
30,8 
5,8 
2,5 
6 

  

Les streptocoques restent en tête puisqu’ils représentent environ 46% des 

germes en cause, les streptocoques viridans étant au premier rang. Des 

streptocoques du groupe B, en particulier chez le nouveau né,  (20, 21, 22) et des 

pneumocoques peuvent être responsables d’EI dans cette population infantile. 

Les staphylocoques représentent environ 37% des germes en cause. Ils sont 

plus fréquents dans les séries d’enfants incluant les endocardites aiguës sur cœur 
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sain. (23, 24, 25) Les staphylocoques dorés représentent environ 31 % et les 

staphylocoques à coagulase négative environ 6%. 

Parmi les autres germes (2,5 % des cas), il faut noter la fréquence des bacilles 

à Gram négatif du groupe HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, 

Eikenella, kingella) en augmentation depuis une vingtaine d’années, de même que 

les endocardites fongiques. 

Enfin, dans 6% des cas, les germes ne sont pas identifiés, soit en raison d’une 

antibiothérapie préalable ce qui est particulièrement fréquent chez le jeune enfant 

sujet aux infections otorhinolaryngologiques (ORL) à répétition, (23) soit parce qu’il 

s’agit de germes inhabituels difficiles à isoler. Parfois, l’isolement direct n’est pas 

possible, et le diagnostic n’est fait qu’indirectement par des sérologies, comme dans 

l’endocardite à fièvre Q. 

 

b. Études longitudinales : 

Plusieurs auteurs ont étudié l’évolution des germes en cause au fil des 

décennies. Pour Brook, (26) qui a repris quatre séries de la littérature, (14,28,29,30) 

streptocoques et staphylocoques ont diminué de fréquence au profit des 

entérocoques, fungus et germes du groupe HACEK. Mais ceci n’est pas retrouvé en 

France par Normand qui, sur deux groupes de patients hospitalisés entre 1971-

1981 et 1982-1992, constate 53 % de streptocoques, 27 à 30 % de staphylocoque et 

15 % de germes inhabituels.(31) 
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Figure1: Staphylocoque aureus (a) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

         

Figure 2: Staphylocoque à coagulase négative (b) 
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Figure 3: Streptococcus viridans_01.png  (737 × 494 pixels, file size: 571 KB, MIME type: 
image/png) (c) 
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I. Population : 
        Ce travail est une étude rétrospective qui porte sur 14 cas d’enfants atteints 

d’EI et hospitalisés  au sein du service de pédiatrie au CHU Hassan ΙΙ de Fès, du 1er 

janvier 2004 au 31 décembre 2010, soit une période de 7 ans. 

 

II. Critères d’inclusion : 
Notre série concerne les cas dont le diagnostic d’EI était retenu selon les 

critères de Duke modifiés (voir tableau 23). 

 

III. Fiche d’exploitation : 
Pour exploiter les données relevées à partir des dossiers des malades, nous 

avons établi une fiche d’exploitation que nous avons appliquée pour chaque cas ; 

permettant d’analyser les différents paramètres anamnestiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs (voir annexes).  

 

IV. Observations : 
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Observation Année Age Sexe 
ANTD 

CC RAA ATB. Pxie 
RAA EI PC cœur sain Autres 

1 2010 8 ans M ─ + + ─ ─ ─ AAR 
2 2009 5 ans F CAP ─ ─ ─ ─ ─ RUB. Cong 
3 2009 14 ans M ─ ? ─ ─ ─ ─ AAR+ arthrite 
4 2009 9 ans F CIV ─ ─ ─ ─ ─ AAR 

5 2009 9 mois F ? ─ ─ ─ ─ ─ RPM + accés 
de cyanose 

6 2009 14 ans M ─ ? ─ ─ ─ ─ PAG+arthrite 
7 2009 12 ans M ─ ─ ─ ─ ─ + ─ 

8 2009 11 ans M ─ ? ─ ─ ─ ─ AAR + PAG 
fébriles 

9 2009 11 ans F CIV(5-6mm) ─ ─ ─ ─ ─ ─ 
10 2009 13 ans F ─ ? ─ ─ ─ ─ ─ 

11 2008 13 ans F ─ + +                    
(mal suivi) ─ ─ ─ RM séré+   

IM min, AAR 
12 2006 1 an M TF opérée ─ ─ ─ ─ ─ ─ 
13 2005 7 ans M CIV+ BA ─ ─ ─ ─ ─ ─ 

14 2004 13 ans M ─ + +                 
(mal suivi) 

+                          
(il y a3 ans) ─ ─ 

DID de stress 
(pdt 3 ans), 
méningite il 

ya 3 ans 

  
ANDC: antécédents ; RAA: rhumatisme articulaire aigu; CC: cardiopathie congénitale; ATB. Pxie. RAA: Antibioprophylaxie de RAA ; EI: endocardite infectieuse ; PC: 
prothèse cardiaque ; M: masculin; F : féminin ; CAP : canal artériel persistant ;  CIV : communication interventriculaire ; TF: tétralogie de Fallot; BA: bicuspidie aortique ; 
AAR: angine à répétition ; RUB. Cong: rubéole congénitale ; RPM: retard psychomoteur ; PAG: polyarthralgie ; RM: rétrécissement mitral ; IM min: insuffisance mitrale 
minime; DID: diabète insulinodépendant; pdt: pendant  
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O
bs

er
va

tio
n CLINIQUE 

Sx. Généraux Sx. Cardiovasculaires Ex. Abdominal Sx. pul 
Sx. Neur Sx.ORL Sx.CM Sx. 

Urin Sx. OA 
PE ou 

geste à 
risque MDD Fièvre Frisson AEG Dyspnée DT IC Souffle SMG HMG Toux 

1 SA (8jr) 38,8⁰C ─ + + ─ + SS aux 
FM+FA+FT ─ ─ + ─ Angine Pâleur CM ─ ─ ORL 

2 A (4jr) 39⁰C ─ + ─ ─ ─ SS au FP ─ ─ ─ ─ ─ Erup. EPPD ─ ─ NT 

3 SA (10jr) + ─ + + +  
SS au FM     SD 

au FA ─ ─ ─ ─ ─ Pâleur CM ─ PAG NT 

4 SA (8jr) 38,5⁰C + + ─ ─ ─ SS au FA ─ ─ ─ ─ 
Angine 

érythémeux 
pultacée 

─ ─ PAG+ ART ORL 

5 SA (10jr) 39⁰C ─ ─ + ─ + SS au 4 foyers ─ + ─ ─ ─ ─ ─ ─ NT 

6 A (6jr) + 
 

+ + + + SS au FM ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ PAG NT 

7 PRL 
(1mois1/2) 38,5⁰C ─ + + + ─ ─ + + + ─ ─ ─ ─ ─ Pul 

8 SA (10jr) 38,5⁰C ─ + + +  SS au FM+ FA ─ ─ + ─ Rhinite 
purulente ─ ─ ─ ORL 

9 A (2jr) 39⁰C ─ ─ ─ ─ ─ SS au 4 foyers ─ ─ + ─ ─ ─ ─ PAG NT 

10 PRL (18jr) 39⁰C ─ + ─ ─ ─ SS au FM ─ ─ ─ PF gauche 
centrale 

Pharyngite+ 
mauvais ED 

Nodosités+ 
pâleur CM ─ PAG+ ART ORL ou 

dentaire 

11 A (5jr) 40°C ─ + +       stade 
4 ─ + 

SD+ SS auFM, 
SS au FA, éclat 

B2  FP 
─ ─ + ─ mauvais ED 

Pâleur CM+ 
érythème 
cutané PP 

─ ─ dentaire 
ou pul 

12 A (2jr) 40⁰C ─ ─ ─ ─ ─ SS au FM+FP ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ Per op 

13 A (1jr) 39⁰C ─ + ─ ─ ─ SS au 4 foyers ─ ─ ─ ─ Angine ─ ─ ─ ORL 

 
14 A (4jr) 38,5⁰C ─ ─ + ─ ─ SS au FM     SD 

au FA ─ ─ ─ ─ ─ ─ ─ PAG NT 

 

  
Sx : signes ; Ex : examen; Pul : pulmonaire ; Neur : neurologique ; CM : cutanéo-muqueux ; Urin : urinaires ; OA : ostéoarticulaire ; PE : porte d’entrée ; MDD : mode de début ; 
AEG : altération de l’état général; DT : douleur thoracique ; IC : insuffisance cardiaque ; SMG : splénomégalie ; HMG : hépatomégalie ; SA : subaigu ; A : aigu ; PRL : prolongé ; 
SS : souffle systolique; SD : souffle diastolique ; FM : foyer mitral ; FA : F. aortique ; FT : F. tricuspide; FP : F. pulmonaire ; PF : paralysie faciale ; Mauvais ED : mauvais état dentaire ; 
Erup. EPPD : éruption érythémateuse papuleuse prurigineuse disséminée; PP : palmo-plantaire ; PAG : polyarthralgie ; ART : arthrite; NT : non trouvée; Per op : per-opératoire 
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O

bs
er

va
tio

n PARACLINIQUE 

BIOLOGIE IMAGERIE 

HC Germe isolé GB Hb Plq CRP VS FR ECBU ASLO ETT/ETO Vég localisa-
tion taille Autres 

anomalies 

1 ─  
10300/mm

3 10,2g/dl 257000/mm
3 243mg/l 103/147mm/h Normale ─ 996U/ml ETT + VM ─ 

IM mas, 
IA mod, IT 
imp, HTAP 

sévére, EPC 

2 + staph.aureus 
Meti S 

11170/mm
3 11,4g/dl 74000/mm3 238mg/l 90/110 mm/h Urée=0,81g/l

Créat=5mg/l ─  ETT + VM 3 mm 

CAP avec 
sx. de gros 

debit,          
SP mod 

3 NF  
25800/mm

3 12,4g/dl 595000/mm
3 85mg/l 40/70 mm/h Normale NF  ETT + VM ─ 

IM mod ,      
IA,                     

EPC 

4 + staph.aureus 
Meti S 

12240/mm
3 10,6g/dl 73000/mm3 337mg/l 127/149 

mm/h Normale ─ 1346U/ml ETT + 
CIV, 

appendue 
à la VT 

3/ 8mm IT mod, 
CIV(3mm) 

5 NF  
13000/mm

3 10,6g/dl 350000/mm
3 79mg/l  

Urée=0,85g/l
Créat=4mg/l ─  ETT + VT 2/3mm 

IM grd 3-4,         
IT mas, 

CMP 
restrictive, 
dysplasie 

VD 

6 + Stretocoque 
viridans 9580/mm3 10,7g/dl 441000/mm

3 183mg/l 85/100 mm/h Normale _ 1129U/ml ETT+ETO _   

IM imp,         
IA imp, 

EPC 

  
HC : hémoculture ; GB : globule blanc ; Hb : hémoglobine ; Plq : plaquettes; CRP : protéine C réactive; VS: vitesse de sédimentation ; FR : fonction rénale ; ECBU : examen cyto-
bactériologique des urines ; ASLO : anti-stréptolysines O ; ETT: échographie transthoracique ; ETO : échographie transoesophagienne ; Vég: végétation ; Staph. Aureus méti S : 
staphylocoque aureus méticilline sensible ; créat : créatinine; VM : valve mitrale ; VT : valve tricuspide ; CIV : communication interventriculaire ; IM : insuffisance mitrale ; IA : 
insuffisance aortique ;IT : insuffisance tricuspide ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire; EPC : épanchement péricardique ; CAP : canal artériel persistant ; SP : sténose 
pulmonaire; CMP : cardiomyopathie ; VD : ventricule droit ; mod : modérée; imp : importante ; mas : massive ; NF: non faite 
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O
bs

er
va

tio
n PARACLINIQUE 

BIOLOGIE IMAGERIE 

HC Germe isolé GB Hg Plq CRP VS FR ECBU ASLO ETT/ETO Vég localisa-
tion taille Autres 

anomalies 

7 + staph.aureus 
Meti S 

13400/mm
3 7,9g/dl 90000/mm3 296mg/l 45/60 

mm/h Normale _  ETT + VP 10/8mm IT min,        
EPC 

8 NF  
13330/mm

3 9,4g/dl 361000/mm
3 194mg/l 90/123 

mm/h Normale _ 927 U/ml ETT + VA ─ IM grd 3-4           
IA imp 

9 ─  
14500/mm

3 12,4g/dl 92000/mm3 90mg/l 22/51 
mm/h Normale _  ETT + CIV ─ CIV restrictive 

(type 1) 

10 ─  
10090/mm

3 9,8g/dl 185000/mm
3 113mg/l 108/119

mm/h Normale _ 188 U/ml ETT + Grande 
VM 8/15mm 

IM mod+ 
perforation 
de la grande 

VM+ EPC 

11 ─  
21000/mm

3 8,2g/dl 273000/mm
3 240mg/l 101/121

mm/h Normale _  ETT _  ─ 

RM très 
serré, IM 

min, IA min, 
HTAP, IT, EPC 

12 + Staph. À 
coagulase - 

11500/mm
3 13,2g/dl 322000/mm

3 6mg/l   +  ETT + Tube 
Blalock ─  

13 NF  7000/mm3 9,7g/dl 102000/mm
3 74mg/l 35 mm/h  

1ere h Normale NF  ETT + Grande 
VM 4,7 mm 

IM min, RA, 
CIV 

musculaire 
minuscule, 

BA 

14 ─ 

 

10800/mm
3 9,5g/dl 483000/mm

3 70 mg/l 98/130 
mm/h Normale _ 690 U/ml ETT + Grande 

VM ─ IM imp,         
IA imp 

  
HC : hémoculture ; GB : globule blanc ; Hb : hémoglobine ; Plq : plaquettes; CRP : protéine C réactive; VS: vitesse de sédimentation ; FR : fonction rénale ; ECBU : 
examen cyto-bactériologique des urines ; ASLO : anti-stréptolysines O ; ETT: échographie transthoracique ; ETO : échographie transoesophagienne ; Vég: végétation 
; Staph. Aureus méti S : staphylocoque aureus méticilline sensible ; VM : valve mitrale ; VP : valve pulmonaire ; CIV : communication interventriculaire ; IM : 
insuffisance mitrale ; IA : insuffisance aortique ; IT : insuffisance tricuspide ; RM : rétrecissement mitral ; RA : rétrecissement aortique : BA : bicuspidie aortique ; 
min : minime ; mod : modérée ; imp : importante ; mas : massive  
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O
bs

er
va

tio
n Paraclinique Traitement  Préscrit 

co
m

pl
ic

at
io

n 

Ev
ol

ut
io

n 
ho

sp
ita

liè
re

 

Recul 
Imagerie 

ATB 1ère 
intention 

ATB 2ème 
intention 

ATB 
3ème 

intention 

Allergie     
medica-

menteuse 

traitement  
Préventif 

(RAA) 

indication 
chirurgical   
en urgence 

Radio. 
Thoracique EA TDM ECG Nombre Récidive Mesures 

préventives 

1 CMGV3, 
PNP bil  

TDMC: 
normale  

Amox+ Genta ─ ─ ─ Ext/ 3sem ─ + Guérison  ─  

2 Normale SMG,       
EIP 

TDMA: 
normale  

Amox+ Genta+ 
Métro C3G+ Targ ─ ─ Ext / 3sem ─ ─ Guérison 3 ─ + 

3 Sd. Interst   PR allongé Opti+ Genta ─ ─ ─ Ext/ 3sem ─ + Guérison  ─ + 

4 Normale Normale   
C3G+ Genta ─ ─ ─  ─ + Guérison  ─  

5 CMG V4    
C3G+ Genta ─ ─ ─  ─ + Guérison  ─ ─ 

6 CMG V4   
Alternance 
électrique 

Amox+ Genta ─ ─ Toxidermie 
au ß.lactam 

Erytromycine 
(250mg*2/Jr) ─ + Guérison 3 ─ + 

7 CMG V4, 
foyer BTG 

SMG,  
HMG, 

EIP 

TDMT: EP bil+ 
foyers  pul 

onde T - 
(V1,V2,V3) 

C3G+ Genta C3G+ Gent 
+ Targ 

Targ+ 
Fortum Toxidermie  + + 

Hosp en 
Réa puis 
guérison 

2 ─ ─ 

8 CMG V4 Normale TDMA+TDMC:  
normales  

C3G+ Genta+ 
Métro ─ ─ ─ Ext/ 15 jr ─ + Guérison 4 ─ + 

9 CMG V1, 
foyer BTD Normale TDMA:normale 

TDMT: ESP  
Opti+ Genta C3G ─ ─  ─ + Guérison 1 ─ ─ 

10 surcharge 
hilaire 

SMG, 
EIP 

TDMC: AVCI 
SPDt  

Amox+ Genta ─ ─ Toxidermie 
au ß.lactam Ext/ 3sem ─ + Guérison  ─ ─ 

11 
CMG V3, 

Sd.alvéolo-
interst 

EIP TDMT:PNP 
infecieuse 

HAG, HAD, 
HVD 

C3G+ Genta 
C3G+Amik+ 

Floxam+ 
Quinolone 

─ ─   + Décés  ─  

12 CMG    
C3G+ Genta+ 

Floxam ─ ─ ─  ─ ─ Guérison  ─  
13 Normale    

C3G+ Genta ─ ─ ─  ─ ─ Guérison  ─  
14 CMG V3 SMG   

Amox+ Genta ─ ─ ─ Ext/ 3sem ─ ─ Guérison 
 

─ 
   EA : échographie abdominale ; TDM : tomodensitométrie ; ATB : antibiothérapie ; CMG: cardiomégalie; PNP bil : pneumopathie bilatérale ; Sd. Interst : syndrome interstitiel ; Sd. Alvéolo-interst : 

syndrome alvéolo-interstitiel ; BTD/ BTG : basi-thoracique droit/gauche ; TDMT : TDM thoracique ; TDMC : TDM cérébrale ; TDMA : TDM abdominale ; EP bil : embolie pulmonaire bilatérale ;  ESP 
:emboles septiques pulmonaires ; AVCI SPDt : accident vasculaire cérébral ischémique sylvien profond droit; HAG/HAD : hypertrophie auriculaire gauche/ droite ; AVD : hypertrophie ventriculaire 
droite ; Amox : amoxicilline ; Genta : gentamycine ; C3G : céphalosporine de 3ème génération ; Opti : opticilline ; Métro :  métronidazole ; Targ : targocide ; Amik : amikacyne; ß lactam : ß lactamines ; 
Ext : extencilline ; Réa : réanimation ; sem : semaine ; Hosp : hospitalisation  
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I. Epidémiologie : 

1. Incidence : 
Le nombre de malades hospitalisés pour EI au service de pédiatrie au CHU de 

Fès, durant les 7 ans de notre étude, est variable d’une année à l’autre avec une 

moyenne de 2 cas/an et un maximum de 9 cas en 2009.  

Tableau 2 : Le nombre de malades hospitalisés pour EI au service de pédiatrie au 

CHU de Fès durant les 7 ans de notre étude  

Les années Le nombre de cas 
2004 

2005 

2006 

2007 

2008 

2009 

2010 

1 

1 

1 

0 

1 

9 

1 

 

 

  

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

no
m

br
e 

de
 c

as
 

Figure 4:Evolution du nombre d'EI en fonction du temps

nombre de cas
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2. Age : 

L’âge moyen de survenue d’EI dans notre série est de 9 ans et 4 mois avec des 

extrêmes allant de 9 mois à 14 ans. 

 

Tableau 3 : Nombre de cas d’EI en fonction des tranches d’âge 

Tranche d’âge Nombre de cas Pourcentage (%) 
[0-1mois] 

 
[1mois-2ans] 

 
[2-6ans] 

 
[6-10ans] 

 
[10-15ans] 

0 
 

1 
 

1 
 

4 
 

8 

0 
 

7,14 
 

7,14 
 

28,58 
 

57,14 
 

 

 

 

 

 

  

0 7,14 7,14
28,58

57,14

Figure 5: Répartition des cas d'EI en fonction d'age

fréquence (%)
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3. Sexe ratio : 

Dans notre population, on note une prédominance masculine avec un sexe ratio 

garçons/fille égale à 1,33. En effet, sur 14 cas d’EI, on a répertorié 8 garçons soit 

57% et 6 filles soit 43%. 

 

Tableau 4 : Répartition des cas d’EI de notre série en fonction du sexe 

 Garçons Filles 

Nombre de cas 8 6 

Pourcentage 57% 43% 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

57%

43%

Figure 6:Répartition des cas d'EI en fonction du sexe

Garcons Filles
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II. Conditions cardiaques sous jacentes : 
La présence ou non d’une cardiopathie sous jacente était précisée dans toutes 

les observations; le cœur était apparemment sain dans un seul cas soit 7,14%, et une 

cardiopathie a été retrouvée (connue ou révélatrice) dans les autres cas soit 92,86%  

dont 6 enfants étaient porteurs d’une cardiopathie congénitale (42,86%) et 7 autres 

enfants étaient atteints d’une cardiopathie acquise d’origine rhumatismale (50%). 

 

Tableau 5 : Répartition des cardiopathies à risque d’EI dans notre série 

 nombre Pourcentage(%) 

Cœur sain 1 7,1 

Cardiopathie congénitale 6 42,9 

Cardiopathie rhumatismale 7 50 

 

 

 

  

50%

43%

7%

Figure 7: Répartition des cardiopathies à risque d'EI

cardiopathies rhumatismales cardiopathies congénitales cœur sain
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1. Cardiopathies congénitales et risque d’EI :  

Le tableau suivant montre les différentes cardiopathies congénitales 

retrouvées dans notre série. 

 

Tableau 6 : Les cardiopathies congénitales  d’EI observées dans notre série : 

 Nombre Pourcentage(%) 

 CIV 

 CMP restrictive +dysplasie VD+ IM+IT 

 Tétralogie de Fallot (opérée) 

 CIV musculaire minuscule+BA+RA 

 CAP+SP 

           2 

1 

1 

1 

1 

        14,3 

7,14 

7,14 

7,14 

7,14 

 

 Total : 6 42,9 

CAP: canal artériel persistant ; SP: sténose pulmonaire ; CIV: communication interventriculaire ; CMP: 
cardiomyopathie ; VD: ventricule droit ; BA: bicuspidie aortique ; RA: rétrécissement aortique 

 
Parmi les cardiopathies congénitales, la CIV constitue le terrain le plus 

fréquent dans notre population ; elle est présente dans 3 cas dont un est associé à 

une bicuspidie aortique (BA) + rétrécissement aortique (RA) soit 50% des 

cardiopathies congénitales et 23% du total de notre série, en second lieu viennent : 

• les cardiopathies congénitales cyanogènes représentées par 1 cas (16,7% des 

CC), il s’agit d’une tétralogie de Fallot opérée par Blalock droit (J+12 du post 

opératoire).  

• Dans les 2 cas restants, un enfant avait un CAP+SP  et un autre avait  une CMP 

restrictive+dysplasie du VD+IM+IT.  
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2. Cardiopathies rhumatismales et risque d’EI : 

Parmi les 7 patients porteurs de cardiopathie rhumatismale : 6 enfants avaient 

une valvulopathie fuyante (mitrale dans 1cas, mitrale et aortique dans 4 cas, mitrale, 

aortique et tricuspidienne dans 1 cas), et 1 enfant avait une valvulopathie sténosante 

prédominante (RM très serré +IM minime+ IA minime). 

Chez un cas, on a trouvé un antécédent d’EI sur IM+IA avec un intervalle de 

temps de 3 ans.  

      

3.  Autres facteurs de risque : 

Aucun geste à risque n’a été signalé chez les patients de notre série. 

La porte d’entré été retrouvé ou plutôt suspectée chez 8 cas soit 57% de notre 

population. 

Il s’agissait d’une porte d’entré  ORL (angine, rhinite purulente, pharyngite) 

dans 5 cas, pulmonaire dans 2 cas, per opératoire dans 1cas, et dans 2 cas parmi 

ces 8 malades, un mauvais état dentaire a été signalé dans les observations. 
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III. La clinique :  

1. Mode de début : 

Il était classique dans la littérature d’opposer les EI aigues de celles subaigües 

ou prolongées. 

Dans notre étude, on a considéré comme aigue, une EI dans le début est 

moins d’une semaine, subaigüe une EI dont le début est entre 2 et 3 semaines, et 

prolongée si le début est supérieur à 3 semaines.    

En se référant à ces paramètres, le mode de début était aigu chez 7 cas (50%), 

subaigu chez 5 cas (35,7%), prolongé dans 2 cas (14,3%).  

 

 

 

2. Fièvre 

La fièvre est présente et constante dans tous les cas (100%), elle était 

d’évolution prolongée dans un cas soit 7%, et d’apparition récente dans les autres 

cas (93%). 

La fièvre notée  à l’admission a été chiffrée dans 12 observations, avec une 

moyenne de 38,98°C, elle est plus ou égale à 39,5°C dans 2 cas (14% du total). 

0
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EI aigue EI subaigue EI prolongée

Figure 8: Répartitions des cas d'EI selon le mode de début

EI aigue

EI subaigue

EI prolongée
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Elle était accompagnée d’une altération de l’état général dans 10 cas, soit 

71%. 

L’association fièvre+frisson a été signalée dans 1 cas, soit 7%. 

3. Souffle : 

Il était présent dans 13 cas (93%). 

L’apparition d’un souffle de novo ou l’aggravation d’un souffle préexistant 

n’était pas précisée dans les dossiers des malades. 

 

4.  Splénomégalie : 

A l’examen clinique, la splénomégalie a été retrouvée dans un seul cas (7%), 

elle a été estimée à 1TDD.  

 

5. Les signes cutanéo-muqueux : 

Il s’agit de nodosités cutanées dans un cas (7%), d’une éruption érythémateu-

papuleuse prurigineuse généralisée dans un cas (7%), d’un érythème cutané palmo-

plantaire dans un cas (7%), et d’une pâleur cutanéo-muqueuse dans 4 cas (29%). 

 

6. Autres signes : 

a. Dyspnée : 

Elle était présente dans 8 cas soit 57%. 

 

b. Douleur thoracique : 

Elle a été signalé dans 4 cas soit 29%. 

 

c. Hépatomégalie : 

Cliniquement, elle était présente dans 2 cas soit 14%. 
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d. Signes articulaires : 

Une polyarthralgie était présente chez 6 malades (43%), elle est associée à une 

arthrite de la hanche dans 2 cas (14%) et du poignet dans 1 cas (7%).  

 

e. Toux : 

Elle était présente dans 5 cas soit 36%. 

 

f. Signes ORL : 

Une angine a été retrouvée chez 3 enfants (21%), dont 2 cas est une angine 

érythémateu-pultacée, une  rhinite  purulente  était présente dans 1 cas (7%), et une 

pharyngite chez un enfant (7%). 

 

Tableau 7 : Caractéristiques cliniques d’EI observés chez les patients de notre série 

Symptômes Nombre de malades Pourcentage(%) 
 Fièvre 14 100 
 Frissons 1 7 
 AEG 10 71 
 Souffle 13 93 
 Splénomégalie 1              7 
 pâleur 4 29 
 Nodosités 1 7 
 Erythème palmo-plantaire 1 7 
 Dyspnée 8 57 
 Douleur thoracique 4 29 
 Hépatomégalie 2 14 
 Toux 5 36 
 Angine 3 21 
 Rhinite purulente 1 7 
 Pharyngite 1 7 
 Polyarthralgie 6 43 
 Arthrite 3 21 

AEG : altération de l’état général 
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IV. Signes biologiques : 

1. Hémocultures : 

Sur le plan microbiologique, les hémocultures ont été pratiquées dans 10 cas, 

soit 71,4% du total, avec au moins 2 séries d’hémocultures. 

Les hémocultures négatives ont été répétées.  

L’hémoculture était positive dans 5 cas (soit 50% des hémocultures réalisées), 

et négative dans 5 cas (50%). 

Le micro-organisme identifié dans les hémocultures positives était un 

staphylocoque aureus méti-S dans 3 cas, un staphylocoque à coagulase négative 

dans un cas, et un streptocoque viridans dans le cas restant. 

Les hémocultures positives à staphylocoque ont été retrouvées dans les cas 

suivants : CAP+SP, CIV,  tétralogie de Fallot, et un enfant avec cœur sain. 

L’hémoculture positive à streptocoque viridans était retrouvée chez un enfant 

ayant une valvulopathie d’origine rhumatismale (IA importante+IM importante).  

 

2. Autres examens biologiques : 

      Une numération formule sanguine (NFS) a été pratiquée dans tous les cas 

(100%). 

• Le dosage de la CRP a été réalisé chez 14 malades (100%). 

• La VS a été demandé chez 12 malades (86%). 

• La fonction rénale a été demandée chez 13 cas (93%). 

• Les résultats sont présumés sur le tableau suivant : 
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Tableau 8 : Principaux caractéristiques biologiques dans notre série :   

 Nombre de cas Pourcentage(%) 

Hyperleucocytose à PNN 12 86 

Anémie 10 71 

Thrombopénie 5 36 

Thrombocytose 6 43 

Elévation de la CRP 13 93 

Elévation de la VS 12 86 

Insuffisance rénale fonctionnelle 2 14 

Nombre total des malades ayant présentés 
une des anomalies biologiques sus-citées 

14 100 

 

NB :  

• La CRP était très élevée dans 7 cas (entre 183 et 337mg/l). 

•  L’enfant qui avait une CRP négative était référé du CHU de Rabat pour 

complément de prise en charge d’une EI post opératoire sur tétralogie de 

Fallot opérée par Blalock droit après 2 semaines de début de 

l’antibiothérapie.  

Autres : 

• Les ASLO (anti-streptolysine O) ont été > 600 U/ml dans 5 cas (36%). 

• un seul patient avait une hypergammaglobulinémie polyclonale. Et un autre 

patient avait présenté une hématurie macroscopique, et une protéinurie de 

24h était négative.   

• Un diabète insulinodépendant a été découvert chez un malade. 

• Un bilan phtysilogique a été pratiqué chez 4 malades pour éliminer une 

tuberculose pulmonaire, les résultats sont revenus négatives. 
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V. Les examens radiologiques : 

1. L’échocardiographie : 

L’échographie transthoracique (ETT)  a été réalisée chez tous nos patients, et 

un seul cas (7% du total) avait bénéficié d’une échographie transoesophagienne 

(ETO) ; les résultats étaient pathologiques dans tous ces cas. 

 

a. Les végétations : 

C’est la principale anomalie recherchée ; elle a été mise en évidence chez 12 

malades, soit 85,7% des cas; les caractéristiques de cette anomalie sont notées dans 

le tableau suivant : 

Tableau 9 : les caractéristiques des végétations observées dans notre série : 

 La localisation La taille 

 Observation1 VM _ 

 Observation2 VM 3mm 

 Observation3 VM _ 

 Obsevation4 CIV, appendue à la VT 3/8mm 

 Observation5 VT 3/2mm 

 Observation7 VP 10/8mm 

 Observation8 VA - 

 Observation9 CIV - 

 Observation10 Grande VM 8/15mm 

 Observation12 Tube Blalock droit - 

 Observation13 Grande VM 4/7mm 

 Observation 14 Grande VM - 

VM : valve mitrale; VT : valve tricuspide ; VP : valve pulmonaire ; VA : valve 
aortique; CIV : communication interventriculaire 
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La localisation de la végétation était au niveau du cœur gauche dans 7 cas 

(58% des végétations observées), au niveau du cœur droit dans 4 cas (33%) et au 

niveau des berges la CIV dans 1 cas (8%). 

 

b. Autres anomalies :  

En plus de son intérêt dans le diagnostic positif de l’EI, l’échocardiographie 

permet de rechercher une cardiopathie sous jacente, de détecter  les complications, 

et d’évaluer le retentissement. 

 

      Chez 6 patients, on a objectivé une cardiopathie congénitale, il s’agit  de: 

• Une CIV (3mm) +IT modérée  

• CIV restrictive (type 1) 

• IM minime, RA, CIV musculaire minuscule, BA 

• Tétrélogie de Fallot 

• CAP avec signes de gros débit + SP   

• CMP restrictive, dysplasie VD, IM grade 3-4, IT massive  

 

Chez 7 patients (50% du total), on a objectivé une valvulopathie d’origine 

rhumatismale (valves remaniées, épaissies), il s’agit de :  

• 4 enfants avaient une IA+IM : 1cas : IM modérée +IA, 3 cas : IM importante+IA 

importante. 

• 1 enfant avait une IM massive+IA modérée+IT importante+ HTAP sévère. 

• 1  cas avait un RM très serré+IM minime +IA minime+IT+ HTAP. 

• Et 1 autre  cas avait une IM modérée.  
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 Tableau 10 : cardiopathies et complications objectivées à 
l’échocardiographies dans notre série :       

 
 Nombre Pourcentage(%) 

Cardiopathies rhumatismales : 

 IM+IA 

 IM+IA+IT 

 MM+IA+IT 

 IM 

 Total : 

 

4 

1 

1 

1 

7 

 

        28,6 

7,14 

7,14 

7,14 

50 

Cardiopathies congénitales : 

 CAP+SP 

 CIV 

 CMP restrictive +dysplasie VD+ IM+IT 

 Tétralogie de Fallot (opérée) 

 CIV musculaire minuscule+BA+RA 

 Total : 

 

1 

2 

1 

1 

1 

6 

 

7,14 

14,3 

7,14 

7,14 

7,14 

42,9 

Complications : 

 Perforation valvulaire 

 Epanchement péricardique 

 Myocardite 

 Nombre total des patients   

 

2 

7 

1 

8 

 

14,3 

50 

7 

57,1 

IM: insuffisance  mitrale ; IA: insuffisance aortique ; IT: insuffisance tricuspide ; MM: maladie 
mitrale; CAP: canal artériel persistant ; SP: sténose pulmonaire ; CIV: communication interventriculaire 
; CMP: cardiomyopathie ; VD: ventricule droit ; BA: bicuspidie aortique ; RA: rétrécissement aortique 

 
NB : -   En aucun cas, on a signalé la présence d’un abcès. 

-  L’épanchement péricardique était de grande abondance dans un cas, 

modéré dans 2 cas, et minime dans les antres cas.  
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Figure 9: Image échographique 
transthoracique montrant une petite 
végétation au niveau de  la valve mitrale, sur 
IM massive (observation 1) 

 
Figure 10: Image échographique 
transthoracique objectivant une végétation sur 
les berges de la CIV, appendue à la valve 
tricuspide (observation 4) 

 

 

 

   

 

Figure 11 : Image échographique 
tranthoracique mettant en évidence une grosse 
végétation appendue à la valve pulmonaire 
(obsevation7) 

 

 

Figure 12 : Image échographique 
transthoracique montrant une grosse 
végétation au niveau de la grande valve mitrale 
(observation 10) 
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2. Radiographie thoracique : 

Réalisée chez tous les cas (100%), elle a objectivé une CMG dans 9 cas, des 

foyers pulmonaires dans 3 cas, un syndrome alvéolo-interstitiel avec surcharge 

hilaire (en rapport avec l’OAP) dans 1cas, un syndrome interstitiel chez un cas, et un 

épanchement pleural chez un malade. 

 

3. Echographie abdominale : 

Réalisée chez 8 patients (57%). Elle a objectivé une SMG  (légère à modérée) 

dans 4 cas, avec dans trois cas des micro-abcès spléniques, un épanchement intra-

péritonéal dans 4 cas, une HMG (légère) dans un cas, et elle était normale chez 3 

patients. 

 

4. Tomodensitométrie : 

Une patiente ayant présenté, à l’admission, une paralysie faciale gauche 

d’origine centrale, avait bénéficié d’une TDM cérébrale qui a objectivé un AVC 

ischémique sylvien profond droit. 2 autres enfants en ont  bénéficié  devant 

l’apparition de signes neurologiques au cours de l’hospitalisation (céphalées, 

vomissement, insomnie), mais elle est revenue normale. 

Une TDM thoracique  réalisée chez 3 patients (21%), avait objectivé dans un 

premier  cas une embolie pulmonaire bilatérale (en association avec un angio-

scanner) + foyers pulmonaires, dans un autre cas, des emboles septiques 

pulmonaires, et dans le cas restant, une pneumopathie infectieuse spécifique ou non 

spécifique. 

Une TDM abdominale, demandée chez 3 patients (21%), n’a pas objectivé des 

anomalies.  

Le tableau suivant montre les différentes anomalies radiologiques observées 

dans notre population : 
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Tableau 11: les différentes anomalies radiologiques observées dans notre 
série: 

 

 
Nombre 

de 
malades 

Pourcentage 
(%) Résultats Nombre 

de cas 
Pourcentage 

(%) 

 
Rx. 

thoracique 

 
14 

 
100 

CMG 9 100 
Foyers 

pulmonaires 
3 21,4 

OAP 1 7,1 
EPL 1 7,1 

 
Echographie 
abdominale 

 
8 

 
57 

SMG 4 28,6 
HMG 1 7 
Abcès 

splénique 
3 21,4 

EIP 4 28,6 
TDM 

cérébrale 
        3 21 AVC 

ischémique 
1 7,1 

TDM 
thoracique 

 
3 

 
21 

EP bilatérale 1 7,1 
ESP 1 7,1 

PNP infectieuse 2 14,3 
EPL : épanchement pleural ; EIP : épanchement intrapéritonéal ; ESP : emboles 

septiques pulmonaire ; EP : embolie pulmonaire 
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VI. Traitement médical : 

1. L’antibiothérapie : 

Une prophylaxie de RAA à base de benzathine-benzyl pénicilline (extencilline) 

a été rapportée dans les antécédents de 3 malades ayant un antécédent de RAA 

connu, la prise été correcte chez un malade, et incorrecte dans les 2 cas restants. 

      L’antibiothérapie prescrite était différente selon les agents infectieux 

suspectés (tableau clinique) ou trouvés dans les hémocultures. 

v En ce qui concerne les cas d’EI à hémoculture négative (36% du total) : 

Le traitement comportait une amoxicilline + aminoside (gentamicine) dans 4 

cas, l’amoxicilline a été remplacée par une C3G (triaxon) chez un malade (ayant une 

pneumonie associée). Dans le 5ème cas, le traitement comportait une C3G + 

aminoside, et devant l’aggravation  clinque, une quinolone (spectrum) + peni M 

(floxam) + macrolides (josacine) + amikacyne (amiklin) ont été rajoutés. 

v En ce qui concerne les endocardites à hémoculture non faite (29% du total) : 

Le traitement prescrit était à base de C3G (Triaxon)  + aminoside 

(gentamicine) dans 2 cas, et à base de C3G + aminoside + métronidazole (Flagyl) 

dans un cas, et à base d’amoxicilline + aminoside dans le cas restant. 

v En ce qui concerne les endocardites à staphylocoque (29%) :    

Le traitement comportait une C3G + aminoside dans un cas, et une C3G + 

aminoside + glycopeptide (Targocid) dans 2 cas, et une C3G+ aminoside + péni M 

(Floxam) dans le cas restant.  

v Pour le seul cas d’endocardite à streptocoque (7%) : 

Le traitement prescrit est une amoxicilline + aminoside (gentamicine), le 

patient a présenté une toxidermie aux ß lactamines à J+33 d’hospitalisation pour 

laquelle le traitement a été arrêté. 

La durée moyenne du traitement chez était de 34 jours. 
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2. Les réactions allergiques : 

Dans notre série, 3 malades ont présenté une toxidermie aux ß lactamines : 

chez 2 d’entre eux, l’attitude était l’arrêt de traitement car la toxidermie est 

survenue après 4 semaines de son début. Dans  le 3ème  cas, la toxidermie est 

survenue dans la 3ème semaine, on a privilégiée la poursuite du traitement.   

 

3. Autres traitements : 

Une ponction de l’épanchement péricardique a été réalisée chez un enfant 

ayant présenté une tamponnade. 

Chez cinq malades présentant une EI sur cardiopathie rhumatismale, le 

diagnostic d’une poussée de RAA associée a été posé, par la suite, un traitement à 

base de corticoïdes (Cortancy) + traitement adjuvant a été rajouté. 

Six patients ont reçu un traitement pour leur insuffisance cardiaque aigue ou 

chronique.     

Pour les patients ayant présentés une toxidermie, le traitement prescrit était à 

base d’HSHC (Hémisuccinate d’hydrocortisone) + corticoïde ou antihistaminiques.  

 

VII. Traitement chirurgical : 
L’indication d’un traitement chirurgical en urgence a été posée chez un 

malade (observation 7), qui présentait une grosse végétation de la valve 

pulmonaire avec un grand risque embolique, mais le patient n’en a pas bénéficié 

par défaut de moyens.  
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VIII. Complications : 

La survenue de complications a été observée chez 10 malades 

(71,4%). 

Le tableau suivant montre les différentes complications observées. 

 

Tableau 12 : complications observés dans notre population :   

 Nombre Pourcentage(%) 

Insuffisance cardiaque 4 28,6 

AVCI 1 7 

EP bilatérale 1 7 

Perforation valvulaire 2 14 

Péricardite 7 58,3 

Myocardite 1 7 

Tamponnade 1 7 

Glomérulonéphrite 1 7 

Pneumonie 1 7 

Abcès splénique 3 21,4 

Décès 1 7 

AVCI : accident vasculaire cérébrale ischémique ; EP : embolie pulmonaire 
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IX. Critères diagnostiques : 
On se basant sur les critères de DUKE modifiées selon les propositions  de Li 

et al. (47), sachant que les données relevées à partir des dossiers des malades ne 

referment pas parfois tous les éléments recherchés, les résultats sont les suivants : 

 

Tableau 13 : Classification des cas d’EI de notre série selon les critères de 
DUKE modifiés : 

 
Observation Critères de DUKE modifiés Catégorie 

1 1M 2m possible 

2 2M 2m certaine 

3 1M 1m possible 

4 2M 2m certaine 

5 1M 2m possible 

6 1M 1m possible 

7 2M 2m certaine 

8 1M 2m possible 

9 1M 2m possible 

10 1M 4m certaine 

11 0M 3m possible 

12 2M    2m      possible 

13 1M    2m      possible 

14 1M    2m      possible 

M : Critère majeur ; m : Critère mineur 

 

Selon les critères de DUKE modifiés : 5 endocardites étaient certaines, soit 

35,7%, et 9 endocardites étaient possibles, soit 64,3%. 
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Tableau 14 : répartition des cas d’EI de notre série en fonction des catégories 

de la classification de DUKE modifiée : 
 

Les catégories : Nombre de cas Pourcentage(%) 

Certaine 5 35,7 

Possible 9 64,3 

exclue 0 0 

 

 

 

 

 
  

EI certaine EI possible EI exclue

35,7

64,3

0

Figure 13: Répartition des cas d'EI en fonction des 
catégories de la classification de Duke modifiée

EI certaine EI possible EI exclue
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Tableau 15 : caractéristiques épidémiologiques, microbiologiques,             
échographiques et évolutives des cas d’EI retenus dans notre série :  

 
Age moyen 9 ans et 4mois 
Sexe ratio 1,33 
Cardiopathie préexistante : 

 Cardiopathie rhumatismale 
 Cardiopathie congénitale 

Cœur sain  

 
7 cas (50%) 
6 cas (43%) 
1 cas (7%) 

Sx. Fonctionnel et cliniques : 
 Fièvre 
 Souffle cardiaque 
 SMG 
 Signes cutanés 

 
14 cas (100%) 
13 cas (93%) 
4 cas (29%) 
3 cas (21%) 

Syndrome inflammatoire biologique 14 cas (100%) 
Diagnostic bactériologique : 

 Staphylocoque aureus méti S 
 Staphylocoque à coagulase négative 
 Streptocoque viridans 
 Endocardite à hémoculture négative 

 
3 cas (21%) 
1 cas (7%) 
1 cas (7%) 
5 cas (36%) 

Porte d’entré infectieuse suspectée : 
 ORL 
 Pulmonaire 
 Per opératoire 

8 cas (57%) 
5 cas  
2 cas  
1 cas  

Echographie cardiaque : 
 Végétation 
 localisation  

 
12 cas (86%) 
VM (6cas), CIV (2cas), VA (1cas), VT 
(1cas), VT (1cas), tube Blalock droit(1cas) 
 

Complication : 
 Troubles hémodynamiques 
 Emboles septiques 

 
 Lésions valvulaires 
 Phénomènes immunologiques 
 Décès    

 
5 cas (36%) 
6 cas (43%) : AVCI, EP, Abcès spléniques, 
ESP 
2 cas (14%) : perforations valvulaires 
1 cas (7%) : glomérulonéphrite 
1 cas (7%)  

Critères de DUKE modifiées : 
 EI certaine 
 EI possible 

 
4 cas (29%) 
10 cas (71%) 

Prise en charge thérapeutique : 
 Antibiothérapie 
 Traitement chirurgicale 

 
14 cas (100%) 
 0 cas 

SMG : splénomégalie; méti S : méticilline sensible; ORL : otorhinolaryngologique ; AVCI : 
accident vasculaire cérébral ischémique ; EP : embolie pulmonaire ; ESP : emboles septiques 
pulmonaires  
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DISCUSSION 
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I. Critères épidémiologiques : 
Alors que chez l’adulte l’incidence de l’EI a pu être chiffrée par deux enquêtes 

épidémiologiques françaises récentes (32, 33) à 31 cas/an/million d’habitants, chez 

l’enfant l’EI semble plus rare mais son incidence réelle est difficile à appréhender. 

Avec l’introduction de nouveaux antibiotiques efficaces, on aurait pu 

s’attendre à une diminution du nombre d’EI mais plusieurs études longitudinales 

(34, 35, 36) montrent au contraire une augmentation de leur fréquence : dans la 

série de Johnson, l’incidence de l’EI de l’enfant est passée de 0,22‰ admissions 

dans les années 1930 à 0,55‰ admissions dans les années 1970, Van Hare rapporte 

une incidence de 0,20‰ admissions en 1980 et 0,40‰ admissions entre 1986 et 

1991, et Zuberbulher indique que l’incidence au cours des trois dernières décennies 

est passée de 0,16‰ à 0,33‰ admission. 

Cette progression peut être liée à plusieurs facteurs : l’amélioration des 

moyens diagnostiques d’EI, l’augmentation de l’espérance de vie des cardiopathies 

congénitales complexes en particulier, mais aussi, l’utilisation plus fréquente de 

cathéters centraux responsables d’EI sur cœur sain chez des enfants jeunes ou 

immunodéprimés. 

Avant l’âge de 2 ans, l’EI n’est sans doute pas aussi rare que ne le pensait 

Osler en 1885 (37). Dans trois séries de la littérature (38, 15, 39) regroupant 79 EI 

de l’enfant, 15 endocardites soit 18 % concernent des enfants de moins de 2 ans. 

Dans une autre série de 73 EI de l’enfant, 10 % sont des enfants de moins de 1 an. 

Dans une étude rétrospective portant sur 27 d’enfants traités pour EI en 

Singapour entre les années 1997 et 2004, l’âge moyen des patients était de 8 ans, 

avec un sexe ratio garçon/fille (G/F)  égal à 1 (40).  

Dans une autre étude portant sur 28 cas d’EI au Brésil (Infectious Diseases 

Unit of Nossa Senhora da Glória Children’s Hospital), réalisée entre 1993 et 2001, 

l’âge moyen des enfants était d’environ 6 ans, et le sexe ratio G/F est de 1,33  (41).  
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Dans une étude portant sur 41 enfants atteints d’EI réalisée entre 1977 et 

1995 à l’université américaine de Beirut, l’âge moyen était de 11,3 ans, avec un sexe 

ratio G/F de 0,7 (42). 

Et dans une étude réalisée au CHU de Rabat portant sur 19 enfants (43) entre 

les années 1999 et 2003, l’âge moyen était de 7,5 ans avec un sexe ratio G/F de 

0,75.  

  

 Dans notre série, vue la non disponibilité de données anamnestiques précis, 

l’incidence de l’EI reste difficile à apprécier. 

Dans les cas d’EI retenus dans notre étude, l’âge moyen de survenue de l’EI 

est de 9 ans et 4 mois avec un maximum de cas dans la tranche d’âge de 10 ans à 

15 ans et une prédominance masculine.  

 

Tableau 16 : l’âge moyen et le sexe ratio dans différentes séries : 

 Notre série Liban (42) Maroc(Rabat) (43) Brésil (41)  Singapour (40)  

L’âge 
(années) 

9,7 11,3 7,5 6 8 

Sexe ratio 
G/F 

1,33 0,7 0,75 1,33 1 
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II. Facteurs de risque : 
      L’association américaine de cardiologie (American Heart Association, AHA), 

classe les conditions cardiaques sous jacentes en 3 catégories, à haut risque, à 

risque modéré, et à risque faible, (44) comme le montre le tableau suivant. 

 

Tableau 17 : Risque d’EI en fonction de la cardiopathie sous jacente (44):  
 

Haut risque : 

• prothèse valvulaire 

• antécédent d’endocardite 

• cardiopathies congénitales cyanogènes 

• shunts chirurgicaux 

Risque moyen : 

• autres cardiopathies congénitales 

• valvulopathies acquises 

• cardiomyopathie hypertrophique 

• prolapsus mitral avec fuite et / ou épaississement valvulaire 

Risque faible : 

• communication inter-auriculaire 

• shunt gauche-droit opéré 

• prolapsus mitral sans fuite à valves fines 

• pacemakers 

     

  Dans une étude américaine (45), la fréquence des cardiopathies congénitale atteint 

75 jusqu’à 90% des lésions cardiaques prédisposantes. Tandis que la cardiopathie 

rhumatismale ne représente  que 2 à 10%.  
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      De même, dans l’étude brésilienne portant sur 28 cas d’EI (41): 14 enfants 

avaient une cardiopathie sous jacente ; 12 cas (85,7%) avaient une cardiopathie 

congénitale, et 2 cas (14,3%) avaient une cardiopathie rhumatismale. 14 cas (50%) 

avaient un cœur sain. 

      Et dans l’étude de Singapour portant sur 27 cas d’EI (40) : 24 (88,9%) avaient une 

cardiopathie congénitale, 1 (3,7%) avait une cardiopathie rhumatismale et 2 (7,4%) 

avaient un cœur normal. 

      Dans l’étude libanaise portant sur 41 cas d’EI (42): 19 cas (46%) avaient une 

cardiopathie congénitale, 16 cas (39%) avaient une cardiopathie rhumatismale, et 5 

cas (12%) avaient un cœur sain. 

      Dans l’étude de Rabat et parmi  7 enfants atteints d’EI retenue certaine, une 

cardiopathie congénitales étaient présente dans 5 cas (71,4%), la cardiopathie 

rhumatismale dans 1 cas (14%), le cœur était sains dans 1 cas (14%).  

 

      Dans notre série, 13 cas soit 92,9% avaient une cardiopathie sous jacentes dont 

uniquement 8 patients (61,5%) avaient une cardiopathie connue. 7 patients avaient 

une cardiopathie rhumatismale (50%), 6 patients avaient une cardiopathie 

congénitale (42,9%). Dans un seul cas (7,1%), on a posé le diagnostic d’EI sur cœur à 

priori sain.  
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Tableau 18 : Répartition des cardiopathies prédisposantes selon différentes séries : 
 

 Notre 
série USA (45) Liban 

(42) Rabat (43) Brésil(41) Singapour(40) 

CR 
IM 
IA 

MM 
Autres 

CC 
CIV 
TF 

CAP 
RA 
SP 

CCCx 
CoA 
TGVx 
PVM 
CS 

50% 
6 
3 
1 
 

42,9% 
3 
1 
1 
1 
1 
2 
- 
- 
- 

7,1% 

2 à 10% 
 
 
 
 

75-90% 

39% 
 
 
 
 

46% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

12% 

14% 
 
 
 

1(RAM) 
71,4% 

4 
1 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

14% 

14,3% 
 
 
 
 

85,7% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

50% 

3,7% 
 
 
 
 

88,9% 
7 
6 
- 
- 
2 
3 
2 
1 
1 

7,4% 
CR: cardiopathie rhumatismale ; IM: insuffisance mitrale ; IA: insuffisance aortique ; MM: maladie mitrale ; CC: 
cardiopathie congénitale ; CIV: communication interventriculaire ; TF: tétralogie de Fallot ; CAP: canal artériel 
perméable ; RA: rétrécissement aortique ; SP: sténose pulmonaire ; CCCx: cardiopathie congénitale complexe ; 
CoA: coarctation de l’aorte ; TGVx: transposition des gros vaisseaux ; PVM: prolapsus valvulaire mitral ; CS: cœur 
sain ; RAM : rétrécissement aortique et mitrale. 
 

 Dans notre contexte, la valvulopathie rhumatismale reste le terrain le plus 

fréquent. Contrairement au pays développés ou la cardiopathie congénitale est de 

loin l’anomalie la plus fréquente.  
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III. Diagnostic : 

1. Manifestations cliniques : 

Comme chez l’adulte, les manifestations cliniques de l’EI chez la population 

pédiatrique sont secondaires à quatre phénomènes (46) : 

Ø Bactériémie 

Ø Valvulite 

Ø Réponse immunitaire 

Ø Emboles 

L’intervalle entre la bactériémie initiale présumée et l’apparition des 

symptômes d’EI est bref, il est estimé à deux semaines, et le délai moyen entre les 

symptômes et la date d’hospitalisation est généralement de un à deux mois, il peut 

être beaucoup plus long (46). La durée des symptômes est variable en fonction de 

l’âge du patient, l’agent infectieux, les antibiothérapies reçues avant 

l’hospitalisation, la présence ou non d’une cardiopathie, la nature des valves (natives 

ou prothétiques) et les moyens de diagnostic (échographie). 

Le plus souvent, le début est marqué par une altération importante de l’état 

général avec asthénie, anorexie, amaigrissement, parfois arthralgies, myalgies, 

céphalée, troubles digestifs… (46,50)  

  Souvent l’enfant a reçu, à plusieurs reprises, des antibiotiques en raison de la 

découverte d’un fébricule qui cède plus ou moins à ces antibiothérapies successives. 

Il faut noter que dans des cas rares, la maladie peut s’inaugurer par une 

complication brutale d’une EI du cœur  gauche (hémiplégie par exp.) (47). 

a. La fièvre : 

La fièvre est le symptôme le plus commun chez les patients atteints d’EI, elle 

est quasi constante et peut constituer le signe d’appel et revêtir tous les aspects : 
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Ø D’évolution souvent prolongée, basse autour de 38°C, dépasse rarement 

39,4°C, et généralement non associée à des frissons. 

Ø Fièvre élevée, à grands clochers, accompagnée de frissons et parfois de 

sueurs nocturnes (50).  

b.  Le souffle : 

          L’auscultation cardiaque n’est suggestive que lorsqu’elle : 

Ø Affirme l’apparition d’un souffle (souffle de novo) 

Ø Montre une modification de l’intensité et/ou du timbre d’un souffle 

cardiaque antérieurement connu. 

Les modifications du souffle ne sont pas fréquentes, mais ont un grand intérêt 

diagnostique, elles peuvent constituer le premier signe d’alarme, mais il est fréquent 

qu’elles n’apparaissent que secondairement, parfois après stérilisation des 

lésions.(47) 

On observe soit : 

Ø Des souffles intenses et musicaux : secondairement  à des syndromes 

de mutilations valvulaires qui se voit surtout dans les formes aigues. 

Ø La quasi disparition d’un souffle de CIV, ou même une sténose aortique 

(cas rare). 

Ø Apparition d’un souffle diastolique : qui est la plus évocatrice, se voit 

dans l’insuffisance aortique, au cours d’une CIV, d’une tétralogie de 

Fallot, d’une insuffisance pulmonaire plus rarement. 

Ø Parfois un souffle systolique de régurgitation mitrale (au cours des 

sténoses mitrales congénitales ou rhumatismales) ou de régurgitation 

tricuspide en cas de cardiopathies cyanogènes. 

Les souffles ne sont pas habituellement entendus dans les EI aigues lors de 

l’examen initial et dans les endocardites droites (47).  
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Dans tous les cas, devant l’association fièvre+ souffle, on doit évoquer une 

endocardite infectieuse et réaliser des hémocultures avant toute antibiothérapie.  

 

c. Manifestations extracardiaques : 

Les manifestations extracardiaques sont moins communes chez l’enfant que 

chez l’adulte (46,47). 

• La splénomégalie : 

Ø Est moins fréquemment notée dans les travaux récents que par le passé, 

dans une série récente, la splénomégalie a été signalée chez plus de  40%. 

Ø Est plus fréquente dans les EI subaiguës et de longue durée. 

Ø En règle modérée, témoigne de l’état septicémique, parfois très importante 

pouvant évoquer une hémopathie (47). 

La splénomégalie n’est pas retenue parmi les critères de diagnostic de Duke 

mais récemment Lammas et Eskin (48)  ont proposé de la réintroduire parmi les 

critères mineurs du diagnostic de l’EI.  

• Les signes cutanéo-muqueux : 

Les signes cutanéo-muqueux sont réputés tardifs et ont une valeur diagnostiques 

(45,49) : 

•  Les pétéchies : 

Ø Les plus communes de ces manifestations. 

Ø Se voient sur la conjonctive palpébrale,  la muqueuse buccale et palatine, et 

aux extrémités. 

Ø Ne sont pas spécifiques des EI même lorsqu’elles sont conjonctivales. 

• Hémorragies sous unguéales ou SPLINTER : 

Ø Sont rouges foncées, linéaires ou en forme de flamme dans le lit unguéale 

des doits ou du gros orteil. 

Ø Sont probablement corrélées à l’EI lorsqu’elles sont plus proximales. 
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• Faux panaris d’OSLER : 

Ø  Sont petits, de consistance molle, à développement sous cutané dans la 

pulpe des doigts et occasionnellement au niveau plus proximale. 

Ø Persistent de quelques heures à quelques jours. 

Ø Ne sont pas pathognomoniques de cette pathologie. 

• Taches de ROTH : 

    Sont des hémorragies rétiniennes ovales à centre pale. 

• Lésions de JANEWAYS : 

Ø Sont des petites macules à caractère érythémateux ou hémorragique. 

Ø Se localisent sur la paume des mains et sur la plante des pieds. 

Ø Sont la conséquence d’emboles septiques. 

 

      En fait, les pétéchies existent dans un quart (1/4) à un tiers (1/3)   des cas, les 

érythèmes sont plus rares et ne s’observent que dans les formes sévères ; le faux 

panaris d’OSLER est exceptionnel. En revanche, une pâleur particulière souvent plus 

importante que ne le voudrait l’anémie, un hippocratisme digital dans une 

cardiopathie non cyanogène, ont une valeur diagnostique importante (47). 

• Les symptômes musculo-squelettiques (45):    

Ø Comprennent les arthralgies, les myalgies, des arthrites d’étiologie 

inconnue et des douleurs rachidiennes sans infection focale évidente. 

Ø Sont relativement fréquente chez les patients ayant une EI. 

    

NB : chez le nouveau né, le tableau clinique est peu évocateur, il est dominé 

par les signes septicémiques; les signes classiques de l’EI sont rares. 

 

       Chez les enfants de notre série, le tableau clinique est semblable à celui qui est 

décrit dans la littérature. 
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 Dans la littérature, la fièvre est présente dans l’extrême majorité voir la 

totalité des cas, et les pics fébriles peuvent s’accompagner de frissons et 

d’altération de l’état général. 

 

 De même, chez nos malades, elle  est  présente et constante dans tous les 

cas (100%), avec une moyenne de 38,98°C, elle dépasse 39,5°C dans 2 cas (14% du 

total). 

Elle était d’évolution prolongée (1 mois ½) dans un cas soit 7%, et d’apparition 

récente dans les autres cas (97%), elle est associée  à une altération de l’état général 

dans 71% des cas et à des frissons dans 7% des cas. 

        Le souffle cardiaque était présent dans 13 cas (93%). 

L’apparition d’un souffle de novo ou l’aggravation d’un souffle préexistant 

n’était pas précisée dans les dossiers des malades. 

 

La présence de manifestations extracardiaques a une valeur diagnostique 

importantes puisque certaines de ces manifestations s’incluent parmi les critères 

mineurs de la classification de Duke, d’où l’intérêt de leurs recherche systématique.  

 

        En dehors de la pâleur observée dans 4 cas, dans notre série, une 

splénomégalie a été retrouvée dans 4 cas (29%) avec dans 3 cas, des micro-abcès 

spléniques, une paralysie faciale dans un cas (7%), les signes  cutanéo-muqueux 

(érythème cutané, nodosités sous cutanées) dans 2 cas (14%) et des signes 

articulaires (arthralgies, arthrites) dans 6 cas (43%).  

        Comparativement à 3 autres études, les caractéristiques  cliniques de notre 

étude sont explicitées sur le tableau suivant : 
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Tableau 19 : Fréquence des éléments cliniques de l’EI dans différentes séries 

Symptômes/ séries Notre série Rabat (43) Brésil (41) Singapour (40)   
Fièvre 100% 100% 100% 81,5% 

Frissons 7% 42,8% - - 
AEG 71% 57% - 29,6% 

Dyspnée 57% 57% 57,1% 22,2% 
Toux 36% 1% - 25,9% 

Douleur Thoracique 29% 1% - 11,1% 
Arthralgies/Arthrites 43% - - 7,4% 

Souffle 93% 100% 67,9% - 
SPM 29% 14% 28,6% 40,7% 
HMG 7% 57,1% - - 

Pâleur 29% 71% - - 
Nodules d’Osler 7% - 7,1% 0% 

Pétéchies/Purpura 0% - - 22,2% 
Lésions de Janeway 7% - 32,2% 3,7% 

Taches de Roth - - - 0% 
 

2. Recherche de la porte d’entrée : 

Les portes d’entrée sont plus souvent suspectées que réellement trouvées 

(52). Dans tous les cas, c’est l’effraction muqueuse qui est responsable de la 

bactériémie, ainsi, toutes les infections localisées, quel qu’en soit le siège, 

notamment à streptocoque ou à staphylocoque, constituent des portes d’entrée 

potentielles d’EI chez les sujets ayant une cardiopathie à risque (51).  

Dans une série de Normand (31) portant sur 69 enfants atteints d’EI (tableau 

15),  la porte d’entrée  ou un facteur déclenchant est retrouvé dans  70% des cas 

(31). 

        Lorsqu’elle est identifiée, la porte d’entrée est dentaire dans environ 23% des 

cas, soit secondaire à un geste odontologique (malgré une prophylaxie chez la 

moitié des patients), soit liée à un mauvais état dentaire ou gingival (infection 

périodontologique ou périapicale avec le même germe dans la bouche et dans les 
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hémocultures). Parmi les autres portes d’entrée, une chirurgie cardiaque est 

responsable d’une EI dans 11,5 % des cas, la greffe infectieuse survenant dans les 2 

premiers mois postopératoires. (28)  Une infection cutanée est retrouvée dans 4,3% 

des cas : panaris, impétigo, acné infectée chez les adolescents… Le piercing et les 

tatouages ne paraissent pas dénués de risque (53, 54, 55). Les autres causes sont 

ORL (amygdalite, sinusite, otite, mastoïdite), digestives, urinaires ou génitales. Enfin, 

la toxicomanie chez l’adolescent est à haut risque d’endocardite du cœur droit… 

         

         Dans notre série,  la porte d’entrée est suspectée dans 8 cas (57%): la porte 

d’entrée  ORL vient en premier lieu  avec 5 cas (62,5%), puis la porte d’entrée 

pulmonaire avec 2 cas (25%), et per opératoire dans 1 cas (12,5%). La porte d’entrée 

dentaire était également suspectée chez 2 de ces patients.  

Ainsi, les portes d’entrée les plus fréquentes dans la littérature sont 

également retrouvées dans notre population. 

 

Tableau 20: Recherche de la porte d’entrée selon la série de Normand (31) 
 

Porte d’entrée Normand (31) 
69 EI enfants (%) 

                     Dentaire 
Chirurgie cardiaque 

ORL 
Cutanée 
Digestive 

23,1 
11,5 
7,2 
4,3 
5,7 

 

3. Paracliniques : 

a. La biologie : 

• Les examens d’orientation : 

- La numération formule sanguine (NFS) montre habituellement : 

• une anémie normochrome normocytaire 
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• Hyperleucocytose inconstante 

• Thrombopénie inconstante 

- Elévation de la VS et de la CRP  

- Hypergammaglobulinémie polyclonale 

- Manifestations biologiques immunologiques : présence de facteur rhumatoïde, 

complexes immuns circulants, cryoglobulinémie, particulièrement dans les 

formes d’évolution subaigüe 

- Hématurie microscopique, protéinurie  

- Tous ces éléments sont des arguments compatibles avec le diagnostic 

d’endocardite, mais sont non spécifique et peuvent être absents (56). 

 

         Dans notre série, une numération formule sanguine a été pratiquée dans tous 

les cas (100%) ayant objectivé: 

• Une hyperleucocytose dans 12 cas, soit 86%. 

• Une anémie dans 10 cas, soit 71% : Il s’agit d’une anémie normochrome 

normacytaire dans 6 cas soit 42,8% du total. 

• Une thrombopénie était présente dans 5 cas, soit 36%. 

• Une thrombocytose a été observé dans 6 cas, soit 43%, d’origine 

inflammatoire. 

•  Un syndrome inflammatoire (VS et/ou CRP élevées) a été observé chez 93% de 

nos malades. 

        Ces observations concorde avec les donnés de la littérature.  

 

b. La bactériologie : 

          Les hémocultures doivent être répétées et il faut prélever un volume suffisant 

de sang qui doit être de 5 à 7 ml pour les enfants les plus grands, mais peut se 

limiter entre 1 à 3ml pour les nouveau-nés ou les jeunes nourrissons. Trois à quatre 
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hémocultures réalisées à 1 heure d’intervalle par ponction veineuse sont 

habituellement suffisantes en l’absence d’antibiothérapie préalable. Si après 2 jours 

le germe n’est pas isolé, il faut refaire deux hémocultures ou plus en différant le 

traitement si l’état du patient n’est pas alarmant. Dans les formes aiguës, une 

antibiothérapie empirique est instituée. Si des germes inusuels sont suspectés, des 

tests particuliers doivent être faits  sur des milieux de culture spéciaux. 

         Dans 6 à 11 % des cas (16, 19, 32, 57), aucun germe n’est identifié mais dans 

la moitié des cas, il s’agit d’une négativation des hémocultures par une 

antibiothérapie antérieure. Chez tout enfant fébrile porteur d’une cardiopathie 

congénitale, des hémocultures devraient être pratiquées avant d’instituer une 

antibiothérapie en l’absence d’une localisation infectieuse bien définie expliquant la 

fièvre. Les antibiotiques prescrits intempestivement et à l’aveugle risquent de 

retarder le diagnostic et de faire méconnaître le germe causal. Des prélèvements de 

matériaux lors d’un geste chirurgical peuvent permettre d’isoler le germe et des 

sérodiagnostics d’orienter le diagnostic… 

Sur le plan microbiologique, et selon les données de la littérature (voir 

tableau1): 

         Les streptocoques restent en tête puisqu’ils représentent environ 46% des 

germes en cause, les streptocoques viridans étant au premier rang. Des 

streptocoques du groupe B, en particulier chez le nouveau né,  (20, 21, 22) et des 

pneumocoques peuvent être responsables d’EI dans cette population infantile. 

        Les staphylocoques représentent environ 37% des germes en cause. Ils sont 

plus fréquents dans les séries d’enfants incluant les endocardites aiguës sur cœur 

sain (23, 24, 25).Les staphylocoques dorés représentent environ 31 % et les 

staphylocoques à coagulase négative environ 6%. 

        Parmi les autres germes (2,5 % des cas), il faut noter que la fréquence des 

bacilles à Gram négatif du groupe HACEK (Haemophilus, Actinobacillus, 
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Cardiobacterium, Eikenella, kingella) est en augmentation depuis une vingtaine 

d’années, de même que les endocardites fongiques. 

        Cependant les dernières années ont été marquées par la régression de 

l’incidence des streptocoques (58, 59), et parallèlement on a assisté à une 

augmentation de l’incidence des staphylocoques dont les portes d’entrée sont  

cutanée ou iatrogène avec germes nosocomiaux, souvent résistant à la méticilline. 

 

       Différemment à la littérature, dans notre série, l’hémoculture n’était positive 

que dans 5 cas (soit 50% du total des hémocultures), et négative dans 5 cas (50%). 

La répartition des micro-organismes était aussi différente de ce qui est rapporté 

dans la littérature. En effet, le streptocoque (strepto) n’a été retrouvé que dans 1 cas 

(20% des germes identifiés), les staphylocoques étaient responsables dans 4 cas 

(80% des germes identifiés). 

        Les staphylocoques aureus (S.aureus) responsables des 3 cas étaient sensibles 

à la méticilline. 2 enfants avaient moins de 2 ans, et 1 enfant avait un cœur sain. 

 

       Cependant, nos résultats renforce les données de la littérature concernant 

l’élévation de la prévalence de l’EI à S.aureus  (3 cas d’E à S.auréus contre 1 cas d’EI 

à strepto en 2009), ceci peut être expliqué par : 

•  l’augmentation des bactériémies à S.aureus concomitante à l’allongement 

de l’espérance de vie  

• l’implantation plus fréquente de matériel étranger 

• l’apparition de nouveaux outils diagnostiques  

• l’augmentation des infections nosocomiales  

 

v facteurs de risque d’EI à staphylocoque : 

• La colonisation cutanée et notamment nasale (60)  
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• l’injection intraveineuse de drogue chez les grands enfants  (61)  

• la présence d’un cathéter intravasculaire dans près de 30% des cas (62,63)  

• le terrain sous-jacent et notamment l’hémodialyse et le diabète 

• la présence de matériel prothétique valvulaire, vasculaire ou orthopédique. 

La présence de ce matériel étant en soi un facteur de risque de développer 

des complications (64) 

        Plusieurs hypothèses peuvent être avancées pour expliquer le petit nombre de 

cas d’EI à streptocoque et le pourcentage élevé des hémocultures négatives dans 

notre série par rapport à la littérature : 

• Le petit nombre de cas, qui est peut être du au hasard 

• Probablement les antibiothérapies reçues avant l’hospitalisation qui ne sont 

pas recherchées à l’interrogatoire et/ou notées dans les dossiers des 

malades chez la majorité de nos patients 

• Le non respect des exigences pour optimiser le rendement des 

hémocultures. 

 

        Le recours aux tests sérologiques ou  à la culture dans  des milieux spéciaux 

n’a été signalé en aucun cas.  
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Tableau 21: Microbiologie des EI chez l’enfant selon différentes séries : 

Germe Notre série Rabat (43) Brésil (41) Singapour(40) 
Streptocoque virdans 20% 0 12,5% 25,9% 

Streptocoque pneumoniae 0 0 0 7,4 
Streptocoque du groupe A 0 0 0 3,7 
Streptocoque du groupe B 0 0 0 3,7 

Entérocoque 0 0 25,5% 0 
Staphylocoque aureus 60% 28,5% 56,2% 18,5% 

Staphylocoque à coagulase 
négative 20% 0 0 7,4 

HACEK 0 0 0 3,7 
Agents fongiques 0 14% 6,2 3,7 

Autres germes 0 0 0 0 
Culture négative 50% 57% 42,9% 18,5% 

 

c. La radiologie : 

• L’échocardiographie : 

        En mode tridimensionnelle (TM) et bidimensionnel par voie transthoracique 

(ETT) et transœsophagienne (ETO), couplée au Doppler continu, pulsé et couleur.  

       L’échographie est, avec l’hémoculture, l’examen capital qui permet, chez les 

patients ayant une suspicion d’EI, la confirmation morphologique  de l’infection et 

aide de façon décisive dans la décision thérapeutique ; en effet l’écho Doppler 

cardiaque a plusieurs intérêts. (11, 65,66) elle permet : 

• Le diagnostic positif d’EI par la mise en évidence de la lésion 

caractéristique qui est la végétation, ainsi que de préciser sa localisation, 

sa taille et sa mobilité. La végétation est définie en échographie comme 

une masse anormale ou un épaississement localisé, hyperéchogène, 

rattachée à l’endocarde, ayant un mouvement indépendant n’entravant pas 

le jeu valvulaire et siège préférentiellement sur les zones de basse pression 

et de forte turbulence (la face auriculaire des valves auriculo-ventriculaires 

et la face des valves aortiques et pulmonaire). (65, 67) 
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• De détecter des complications évolutives dominées par : 

- L’abcès : sous forme d’une cavité hypoéchogène ou anéchogène 

siégeant sur l’anneau aortique, plus rarement au niveau du corps 

valvulaire ou des structures myocardiques. (68, 69, 70) 

- Les fistules et anévrismes : l’abcès peut se rompre dans le courant 

sanguin et prendre alors l’aspect expansif d’un anévrisme comme il 

peut se fistuliser dans les structures adjacentes. 

- La perforation valvulaire : sous forme d’une solution de continuité 

sur le corps d’une valve à l’origine d’un jet de régurgitation visible 

au Doppler couleur. 

- La rupture des cordages (pour les valves mitrales et tricuspides) : 

sous forme d’un écho linéaire rattaché au corps valvulaire et 

prolabant dans la cavité auriculaire en systole avec une fuite 

valvulaire massive. 

- L’épanchement péricardique : aisément visualisé en ETT. 

- La désinsertion prothétique : L’échographie bidimensionnelle met en 

évidence la solution de continuité en regard de l’insertion de la 

valve, avec dans le cas extrême, un capotage de la valve dans le 

courant sanguin. 

• L’évaluation du retentissement et de la tolérance hémodynamique par 

l’appréciation de (65) : 

- Degré de régurgitation  

- Taille des cavités cardiaques  

- Fonction ventriculaire gauche et droite  

- Pression pulmonaire  

Permettant ainsi d’orienter la date et les modalités des éventuels traitements 

chirurgicaux  
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• De Suivre l’évolution des végétations par des examens répétés : 

persistance, régression ou même disparition en cas de migration 

embolique. (65) 

Il faut rappeler qu’une échographie initiale négative ne permet pas d’éliminer 

le diagnostic d’EI et qu’il est souhaitable de répéter l’examen quelques jours plus 

tard si le doute diagnostic persiste. (71) 

          Si dans plusieurs études, la spécificité de l’échographie par voie 

transthoracique et par voie transœsophagienne et bonne et comparable, la 

sensibilité quand à elle, et en raison de la meilleure résolution spatiale et de la 

proximité des structures cardiaques, et significativement meilleur par voie 

transœsophagienne que par voie transthoracique. (11, 65, 66) 

 

Tableau 22 : sensibilité et spécificité de l’ETT et ETO pour l’identification des 
végétations (65) : 

  Sensibilité Spécificité 
Auteurs  N ETT (%) ETO (%) ETT (%) ETO (%) 
Erbel et al (d) 
(1988)  96 63 

 100 98 98 

Shively et al (e) 
(1991) 16 44 94 98 100 

Sharpio et al (f) 
(1994) 30 60 87 91 91 

 

Cependant chez l’enfant, la sensibilité de l’ETT dans la détection des 

végétations ; surtout celles du cœur droit (les endocardites du cœur droit qui sont 

rares chez l’adulte sauf chez les toxicomanes, sont fréquentes chez l’enfant) reste 

élevée ; elle varie, dans une étude récente comparant le rôle de l’ETT et l’ETO dans 

le diagnostic des EI chez l’enfant, de 86% à 93%. (72) 

Les causes les plus fréquentes de faux positifs en ETT pour le diagnostic des 

végétations infectieuses sont l’épaississement valvulaire d’origine rhumatismale ou 
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congénital. Les faux négatifs sont liés à la présence dune prothèse valvulaire ou une 

végétation de petite taille (˂de 5mm) ou à une visualisation incomplète en raison 

d’une mauvaise échogénicité (obésité, emphysème …) nécessitant alors de pratiquer 

une ETO. (65) Cette dernière,  considérée actuellement l’examen offrant la meilleure 

qualité d’imagerie, et particulièrement d’intérêt important dans les situations 

suivantes (66) : 

• En cas de probabilité clinique intermédiaire avec ETT douteuse ou non 

contributive. (73) 

• En cas de difficultés technique comme les prothèses. 

• En cas d’endocardite avérée pour mieux préciser les caractéristiques des 

végétations et détecter plus précocement les complications voir la date et 

le type de la chirurgie (72, 74).  
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Figure 14 : Utilisation de l’échocardiographie dans l’endocardite infectieuse. 
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Cependant et contrairement à l’ETT (74)  qui est un examen anodin, l’ETO 

expose le malade, en plus des risque de l’anesthésie générale et l’intubation 

trachéale, à des traumatismes de la cavité buccale et des dents, et à des  mycoses 

œsophagiennes et gastriques. (72) 

La nouvelle classification de DUKE university donne une grande place à 

l’échocardiographie qui participe au diagnostic positif de l’endocardite par la mise 

par la mise en évidence des lésions caractéristiques. 

 

Notre étude a confirmé l’utilité et l’importance de cet examen dans l’apport 

était supérieur à tous les autres examens y compris l’hémoculture (non faite dans 

28,6% des cas, et négatives dans 50% des cas). Ainsi, l’ETT  a objectivé un critère 

majeur de la classification de DUKE, qui est la végétation dans  79% des cas ayant 

bénéficié de cet examen (93% de nos malades). Elle a permis aussi d’identifier les 

anciennes et les nouvelles anomalies cardiaques associées et les lésions 

responsables de l’insuffisance cardiaque observée dans 4 cas. 

La taille de la végétation était importante (> 5mm) dans 3cas. 

Les végétations sont plus couramment retrouvées sur :  

• la valve mitrale (6 cas, soit 54,5% des végétations observées)  

• la valve tricuspide (2 cas) 

        L’ETO a été pratiqué chez un malade dont le diagnostic d’EI était fortement 

suspecté et dont l’ETT n’était pas contributive. 

 

d. Autres explorations : 

v La radiographie thoracique : 

Sur la radiographie thoracique, la présence d’une silhouette cardiaque 

anormale avec des signes hémodynamiques de défaillance gauche dans un contexte 

septique permet de suspecter des EI aigus du cœur gauche. (47) 
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L’examen à l’amplificateur de brillance peut, en cas d’EI sur prothèse 

valvulaire, montrer un mouvement anormal de la prothèse qui fait craindre une 

désinsertion de celle-ci. (45) 

 

v L’électrocardiogramme : 

Il a un rôle surtout dans la surveillance des EI. (42) 

 

4. Critères diagnostiques : 

Le diagnostic d’EI est essentiellement un diagnostic syndromique basé sur un 

faisceau d’arguments que sur un seul signe clinique ou analyse microbiologique.  

Les manifestations cliniques des EI étant très variés et peu spécifiques, 

plusieurs auteurs se sont attachés à élaborer des critères diagnostiques ; la première 

proposition a été faite par Pelletier et al. (75), elle a été suivie en 1981 par une 

classification de Von Reyn et al. Appelée encore classification de « Beth Israël » 

basée sur l’analyse de 135 cas d’EI de 1970 à 1977, elle définit 4 catégories 

diagnostiques : EI « certaine », « probable », « possible » et « exclue ». Le défaut 

principal de cette classification était de ne pas intégrer des critères échographiques 

car l’échographie cardiaque n’était pas d’utilisation courante à l’époque (75). 

En 1991, Steckelberg et al. (75), pour des besoins d’une étude sur la valeur 

pronostique de l’échographie dans l’EI, propose une classification plus simple 

permettant d’obtenir le diagnostic d’EI sur la base de critères cliniques mais ne 

prenant plus en compte l’échographie.  

Actuellement, la classification utilisée le plus couramment est la classification 

de Duke (76) déterminée en 1994 à partir d’un échantillon de 25 personnes puis 

testées à nouveau sur 400 personnes, elle ne comporte plus que 3 catégories : E 

« certaine », « possible »,et « exclue ». Elle inclut des critères échographiques et 
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utilise une combinaison de deux critères diagnostic majeurs et six critères mineurs 

rappelant les critères de Jones utilisés dans le diagnostic de RAA. 

La sensibilité de la classification de Duke est d’environ 80% et sa spécificité 

est supérieure à 95% contre une sensibilité d’environ 40% pour la classification de 

Von Reyn. (78) 

Dans le cadre des EI de l’enfant, des études (79, 80) ont montré que la 

classification de Duke est significativement supérieure à celle de Von Reyn avec une 

sensibilité de 83%  à 100%  contre une sensibilité de 67% à 33% pour la classification 

de Von Reyn. 

La classification de Duke est également supérieure pour le diagnostic des 

endocardites à hémocultures négatives et celles ou il n’y a pas de souffle de 

régurgitation (78). 

Dans le but d’améliorer la sensibilité de la classification de Duke, sans 

diminuer sa spécificité, des modifications ont étés proposées par Li et al. (77), à 

savoir : 

Ø L’EI « possible » doit être redéfinit par la réunion d’un critère majeur et 

un critère mineur, ou trois critères mineurs  

Ø La bactériémie à staphylocoque aureus et la sérologie positive  de la 

fièvre Q doivent être considérées comme des critères majeurs 

Ø Le critère mineur concernant l’électrocardiogramme doit être éliminé 
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Tableau23: Classification de Duke des EI d’après Durack et al.(76) et Li et al.(77)  
 
critères majeurs : 
• hémocultures positives 

- 2 hémocultures positives à streptocoque viridans, streptocoque 
bovis, germe du groupe HACEK, ou en l’absence de foyer identifié, à 
staphylocoque ou entérocoque 

- Bactériémie persistantes au même micro-organisme dans 2  
hémocultures prélevées à plus de 12 heures d’intervalle ou dans 3 
hémocultures prélevées à plus de 1heures d’intervalle 

• atteinte de l’endocarde : signes échographiques et cliniques 
- végétation 
- abcès 
- nouvelle fuite péri-prothétique 
- clinique : souffle de fuite valvulaire d’apparition récente 

critères mineurs : 
• cardiopathie prédisposante ou toxicomanie 
• fièvre > 38 °C 
• phénomènes vasculaires (embolie artérielle, anévrysme mycotique, infarctus 

pulmonaire, hémorragie conjonctivale, hémorragie cérébrale) 
• phénomène immunologique (glomérulonéphrite, nodule d’Osler, tache de 

Roth) 
• critères microbiologiques mineurs : hémoculture positive sans entrer dans la 

définition du critère majeur, sérologie positive pour un organisme responsable 
d’endocardites 

• critères échographiques mineurs : échographie compatible sans entrer dans la 
définition du critère majeur 

Endocardite certaine en présence de : 
• 2 critères majeurs ou1critère majeur et 3 critères mineurs ou 5critères mineurs 
Endocardite possible en présence de : 
• 1 critère majeur et 1-2 critère mineur ou 3-4 critères mineurs 
Endocardite exclue :  
• Diagnostic différentiel expliquant les signes cliniques d’endocardite 
• Ou disparition des manifestations d’EI après une antibiothérapie durant ≤ 4 

jours 
• Ou Absence de lésions histologique d’EI à l’autopsie ou à la chirurgie après 

une antibiothérapie de ≤ 4 jours 
• Ou absence de critères diagnostiques d’EI possible   
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      Dans notre série, et selon les critères de DUKE modifiés : 5endocardites étaient 

certaines, soit 35,7%, et 9 endocardites étaient possibles, soit 64,3%. 

         Malgré que la classification de Duke modifiés est largement utilisée pour le 

diagnostic d’EI, il a été démontré par certains auteurs qu’elle est moins performante 

pour le diagnostic des EI à hémocultures négatives (81, 82). 

De leurs coté, Lamas et Eykin (48) propose d’ajouter à la liste des critères 

mineurs : la splénomégalie, l’augmentation de la VS et la CRP, les pétéchies, les 

hémorragies sous unguéales et l’hématurie microscopique. 

Si ces données sont inclue dans les critères mineurs, cela va augmenter le 

pourcentage des endocardites retenues certaines  dans notre étude de 35,7% à 

71,4%. 

 

IV. Evolution-complications : 
L’évolution immédiate de l’EI peut être émaillée de complications. Ces 

complications sont fréquentes, parfois révélatrices, et font toute le gravité de l’EI. 

         Les rechutes et récidives ne sont pas rares puisqu’elles atteignent 11 % dans la 
série de Li. (57). 
 

 

1. Les complications cardiaques : 

a. L’insuffisance cardiaque : 

C’est la complication la plus fréquente de l’EI et la première cause de mortalité 

(46, 83). Elle est parfois observée dés l’admission, mais présente plutôt une 

complication secondaire. Dans les formes aigues, elle est directement liée aux 

mutilations valvulaires crées par la greffe infectieuse, et aux perturbations 

hémodynamiques qu’elles engendrent (70). 
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Dans les formes subaigües, elle peut n’apparaitre qu’après la guérison 

bactériologique, elle est alors en rapport avec les lésions de sclérose myocardique, 

diffuse dans des cas rares, avec oblitération coronaire (45). 

Les manifestations cliniques apparaissent souvent précocement, on peut 

distinguer des formes peu sévères, stabilisées au moins initialement par le 

traitement médical, des formes sévères d’insuffisance cardiaque irréductibles ou de 

choc cardiogénique. 

La signification pronostique péjorative de l’insuffisance cardiaque est 

soulignée dans toutes les études récentes (11, 46, 70, 83). 

 

Dans notre population, le seul cas de décès est survenu suite à un choc 

cardiogénique.  

           

b. Les troubles de conduction et les arythmies cardiaques : 

Les troubles de conductions ainsi que les arythmies ventriculaires et 

supraventriculaires ont une signification péjorative, ils témoignent d’une extension 

de l’infection et de la formation d’abcès lésant les voies de la conduction auriculo-

ventriculaires et intraventriculaires (11). 

Les abcès sont une des complications évolutives majeures de l’EI, ils sont plus 

fréquente en cas d’E sur prothèse que sur valve naturelle, s’observent 

essentiellement en cas d’E aortique et ils sont de mauvais pronostic car sources 

d’extension infectieuse périanulaire, de fistulisation et de désinsertion d’où 

l’importance de dépistage échographique. Ils constituent, en règle générale, une 

indication chirurgicale et compliquent habituellement le geste opératoire (84). 

 

c. La péricardite : 

La péricardite septique est rarement au premier plan de la scène clinique (11). 
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2. Les complications extracardiaques : 

Représentées surtout par la migration de micro ou macro-emboles à partir 

des végétations valvulaires. Chez l’adulte, plusieurs études effectuées en 

échographie ont trouvé une relation entre la taille des végétations et le risque 

embolique (46) et ont montré que lorsque la taille de la végétation est > à 10mm de 

diamètre et/ou sa localisation est mitral, le risque embolique était significativement 

plus grand qu’en cas d’absence de végétation ou de végétation de plus petite taille 

(86). Autres facteurs influencent le risque embolique à savoir la présence d’une 

prothèse mécanique ainsi que le micro-organisme responsable de l’E (le risque 2,4 

fois plus élevé pour le S.aureus que pour le strepto. viridans) (70). 

a. Complications neurologiques : 

Les localisations cérébrales sont les plus fréquentes et les plus graves sur le 

pronostic vital et fonctionnel (46), elles s’accompagnent d’une mortalité élevée qui 

n’est pas inferieure à 50%, il s’agit  de la deuxième cause de mortalité après 

l’insuffisance cardiaque. 

Il s’agit essentiellement de lésions ischémiques, plus rarement de lésions 

hémorragiques mais bien plus grave (11). 

Les hémorragies peuvent être dues à la rupture d’un anévrisme mycotique ou 

à la transformation hémorragique d’un infarctus d’origine embolique. 

Certaines complications sont mal définies telles que les encéphalopathies, 

d’autres sont rares telles les méningites et les abcès cérébraux.  

Dans notre série, une patiente qui n’était pas connue porteuse d’une 

valvulopathie rhumatismale,  présentait d’emblée à son admission une paralysie 

faciale gauche. 
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b. Complications rénales : 

L’insuffisance rénale reconnait des causes multiples telles que la glomérulite à 

complexes immuns de LOHLEIN, l’infarctus et/ou l’abcès rénal, et la néphrotoxicité 

médicamenteuse (11, 45). 

Elle est avant tout un témoin de l’insuffisance cardiaque et partage le 

pronostic de ses formes sévères. 

Une protéinurie > à 150 mg/24h associés à une hématurie macroscopique ou 

microscopique, ou une altération de la filtration glomérulaire multiplie le risque de 

la mortalité par cinq par rapport aux malades ne présentant pas ses signes (11).  

 

Une glomérulonéphrite a été diagnostiquée chez un de nos patients (7%). 

 

c. Complications spléniques :  

Les embolies spléniques sont également fréquentes, elles peuvent se 

compliquer d’abcès ou de rupture splénique, imposant parfois la chirurgie en 

urgence.   

 

Les abcès spléniques ont été mis en évidence à l’échographie abdominale 

chez 3 malades (21%) de notre série. 

 

d. Les embolies et les anévrismes artériels mycotiques 

périphériques : 

Les embolies des extrémités peuvent entrainer une douleur ou une ischémie 

franche, alors que les emboles artériels mésentériques peuvent donner une douleur 

abdominale ou un iléus paralytiques. L’occlusion embolique de l’artère centrale de la 

rétine qui est exceptionnelle se présente comme une cécité brusque unilatérale. 
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Les anévrysmes mycotiques des artères des extrémités sont très rares et 

souvent difficile à dépister. 

Le pronostic est favorable lorsqu’ils sont correctement traités. 

 

La TDM cérébrale n’était pas réalisée systématiquement chez nos patients, 

mais chez les cas ayant  bénéficiés de cette explorations, on n’a pas noté la 

présence d’anévrysme mycotiques. 

 

e. Complications ostéo-articulaires : 

Les arthralgies fréquentes s’inscrivent dans le contexte inflammatoire de l’EI. 

Les ostéo-arthrites sont rares, de localisation élective vertébrale ou sacro-

coxale, les spondylodiscites atteignent surtout la colonne lombaire basse ou 

cervicale basse (45). 

Le diagnostic est assuré par la radiographie.   

        Les complications majeures (tableau14) de l’EI ont été observées  chez 4 

patients (28,6%), malgré qu’un traitement antibiotique adéquat a été mis en route. 2 

entre eux avait une végétation dans le cœur gauche (VM), et un patient avait une 

végétation de la valve pulmonaire. Ainsi, ces observations concordent avec les 

données de la littérature ; la présence d’une végétation sur le cœur gauche est un 

facteur de risque majeur des complications de l’EI nécessitant une vigilance extrême 

au cours de la prise en charge de ce groupe de patients.    

L’évolution terminale et post hospitalière a été marquée par :  

• la guérison dans 13 cas (93%) avec disparition de la végétation chez 8 

patients (1 à la fin du traitement, et 5 après la sortie) et persistance de 

la perforation valvulaire chez deux patients 

• Le décès chez un patient (7%) 

• Aucun cas de récidive n’a été signalé. 
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V. Mortalité et facteurs pronostiques : 
L’EI reste une affection d’une particulière gravité, même si la mortalité 

globale paraît avoir diminué puisque Johnson et Rhodes la chiffraient à 21% 

dans la période 1953-1972 (85) alors que Normand indique un taux de 12% 

dans la décennie 1971-1981 et 3% seulement dans la décennie 1982-1992 

(31), rejoignant le chiffre de 4% rapporté par Li. (57). 

 Les facteurs pronostiques péjoratifs les plus couramment retenus 

sont le type de micro-organisme en cause (staphylocoque doré et fungus), 

(12) la localisation et l’augmentation de la taille des végétations, les 

conditions cardiaques de comorbidité, le caractère aigu du début de 

l’endocardite et les complications d’insuffisance cardiaque, insuffisance 

rénale, ou troubles rythmiques et conductifs. 

La survenue de telles complications ou l’absence de réponse au traitement 

antibiotique doivent faire discuter un geste chirurgical. 

          

VI. Diagnostic différentiel : 
Le polymorphisme clinique de l’EI sous entend de très nombreux diagnostics 

différentiels. 

En présence d’hémocultures négatives, il convient de distinguer l’EI d’un 

rhumatisme articulaire aigu, d’une endocardite marastique, d’un myxome 

auriculaire, d’un thrombus de l’oreillette gauche ou d’une tumeur carcinoïde. 

En absence de souffle audible en début d’évolution, elle partage le diagnostic 

avec autres pathologies en particuliers les maladies de système à fièvre prolongée (11).   
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VII. Situations particulières : 

1. Endocardites prothétiques 

Les endocardites prothétiques restent de pronostic redoutable et les 

indications chirurgicales y sont particulièrement difficiles et débattues. Le traitement 

chirurgical doit être impérativement précoce dans les EI prothétiques compliquées et 

les EI staphylococciques malgré un risqué opératoire élevé. En revanche, les 

endocardites prothétiques tardives non compliquées et non staphylococciques 

peuvent être traitées médicalement dans un premier temps. Une surveillance 

intensive et prolongée est cependant alors nécessaire, vu le risque de mortalité à 

long terme. 

 

2. Endocardites avec complication neurologique 

          Le choix du moment de la chirurgie chez ces patients reste très débattu, 

certaines équipes préconisant une chirurgie tardive en raison d’un risque 

d’aggravation neurologique postopératoire (87), d’autres conseillant au contraire 

une chirurgie très précoce dans les 72 heures suivant l’accident cérébral (88). Les 

recommandations actuelles préconisent une chirurgie précoce en cas d’accident 

ischémique transitoire et en cas d’AVC sans séquelle neurologique sévère, après 

exclusion d’une hémorragie cérébrale par la tomodensitométrie cérébrale 

systématique. Une décision individualisée est là aussi indispensable, découlant 

d’une concertation multidisciplinaire (89). 
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VIII. Traitement des EI chez l’enfant : 

1. Objectifs du traitement : 

- Eradiquer le microorganisme présent dans les végétations afin d’éviter 

les rechutes. 

- Prendre en charge les lésions cardiaques extensives et destructrices 

ainsi que les complications focales extracardiaques afin de réduire la 

morbi-mortalité des EI. 

         Dans ce cadre, l’antibiothérapie seule ne suffit pas. D’autres moyens (la 

chirurgie notamment) sont souvent nécessaires. 

 

2. Traitement médical : 

Il est dominé par l’antibiothérapie qui permet de stériliser le foyer 

d’endocardite et de stopper l’état septicémique. Elle doit obéir à certains principes. 

a. Principes de l’antibiothérapie : 

L’antibiothérapie doit être impérativement bactéricide. En effet, il n’y a ni 

polynucléaires ni macrophages au site mal vascularisé de l’infection qui ne pourra 

donc être stérilisée que par les antibiotiques. 

Seule la diffusion passive permet la pénétration des végétations avasculaires 

par les antibiotiques. Ainsi, l’obtention d’une concentration efficace des 

antibiotiques à ce niveau impose de disposer de taux sériques d’antibiotiques 

élevés. Les posologies élevées sont donc la règle. La voie parentérale est préférable 

en évitant les aléas de l’absorption digestive. 

Au sein des végétations, les bactéries deviennent quiescentes et sont difficiles 

à éliminer. Le traitement sera prolongé afin d’assurer au mieux l’élimination des 

microorganismes. La tendance est de raccourcir les durées de traitement. Il est 

admis que, pour les germes sensibles comme les streptocoques non groupables, 4 



84 

semaines de traitement suffisent. Six semaines restent nécessaires pour les germes 

résistants, parfois davantage en cas d’EI sur prothèse. 

L’antibiothérapie retenue doit prendre en compte la sensibilité du germe aux 

agents antibactériens, ce qui souligne l’importance de l’isolement du 

microorganisme, ainsi que la concentration minimale inhibitrice (CMI) et la 

concentration minimale bactéricide (CMB) des produits employés. Des 

concentrations sériques supérieures à la CMI durant l’intervalle séparant les 

administrations de chaque antibiotique sont fortement recommandées. 

        L’antibiothérapie doit être précoce, le pronostic en dépend. Si la présomption 

clinique, étayée par les examens complémentaires (écho ++) est suffisamment forte, 

on n’attendra pas le retour des hémocultures pour débuter le traitement. Cette 

attitude est particulièrement vraie encas d’EI aiguë dont l’évolution est rapide et 

chez les patients en état hémodynamique 

précaire ou pour lesquels une solution chirurgicale s’avère inéluctable à court terme. 

En revanche, pour les patients stables, chez lesquels une EI subaiguë est seulement 

suspectée, on peut retarder quelque peu sa mise en route et ainsi éviter de négativer 

les hémocultures. Ce délai pourra être mis à profit pour réaliser, si nécessaire, des 

prélèvements supplémentaires. 

En première intention, l’antibiothérapie doit être associée. Si certains produits 

utilisés seuls peuvent être efficaces, une association est recommandée, voire 

obligatoire, en première intention. On fera appel à 2 antibiotiques bactéricides et 

synergiques. 

         L’antibiothérapie doit être efficace mais ses effets adverses potentiels ne 

seront pas négligés. Il conviendra donc de prendre en compte l’existence de 

comorbidités (insuffisance rénale ou hépatique, terrain allergique…), et d’anticiper 

certains effets toxiques (toxicité cochléo-vestibulaire par exemple) (56). 
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b. Choix de l’antibiothérapie en fonction du germe : 

En fonction du germe causal, qu’il est fondamental d’identifier, 

l’antibiothérapie proposée est bien codifiée (26, 6, 90, 19), ainsi que sa durée et sa 

surveillance. 

         Les Tableaux 19, 20, 21 empruntés par Delahaye résument les traitements 

proposés en cas d’EI à streptocoques, entérocoques et staphylocoques. 
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v EI à streptocoque : 

Tableau 24 : Traitement antibiotique des endocardites infectieuses à streptocoques 
(sensibles à pénicilline G). (90) : 
 

CMI : concentration minimale inhibitrice ; péni G : pénicilline G ; amoxi : amoxicilline; genta : 
gentamicine ; vanco : vancomycine ; téico : téicoplanine (hors autorisation de mise sur le marché chez 
l’enfant). Sem : semaine 
  

 

 Pas d’allergie à la 
pénicilline 

Allergie à la 
pénicilline Durée Situation 

clinique 
Germe Drogue Dose 

journalière 
Drogue Dose 

journalière 

EI non 
compliquée 

Streptocoque 
sensible 

à la péni G 
CMI < 0,1 

mg/l 

Péni G  
ou amox 

ou 
ceftriaxon
e ±genta 

2-300 000 
U/kg 

100 mg/kg 
100 mg/kg 
3 mg/kg 

Vanco  
 ou 

téico 
±genta 

30 mg/kg 
6-

10mg/kg 
3 mg/kg 

Bithérapie       
2 sem ou 

monothérapi
e 4 sem 

EI 
compliquée 

ou sur 
matériel 

prothétique 

Streptocoque 
sensible 

à la péni G 
CMI < 0,1 

mg/l 

Péni G      
ou amox        
et genta 

2-300 000 
U/kg 

100 mg/kg 
3 mg/kg  

 

Vanco  
ou téico 
et genta 

30 mg/kg 
6-

10mg/kg 
3 mg/kg 

Bithérapie  
2 sem puis 

monothérapi
e 2à 4 sem 

EI non 
compliquée 

Streptocoque 
de 

sensibilité 
intermédiaire 

à la péni G  
(0,1 < CMI ≤ 

0,5 mg/l) 

Péni G      
ou amox        
et genta 

3-400 000 
U/kg 

200 mg/kg 
3 mg/kg  

 

Vanco  
ou téico 
et genta 

30 mg/kg 
6-

10mg/kg 
3 mg/kg 

Bithérapie  
2 sem puis 

monothérapi
e 2 sem 

EI 
compliquée 

ou sur 
matériel 

prothétique 

Streptocoque 
de 

sensibilité 
intermédiaire 

à la péni G 
(0,1 < CMI ≤ 

0,5 mg/l) 

Péni G      
ou amox        
et genta 

3-400 000 
U/kg 

200 mg/kg 
3 mg/kg  

 

Vanco  
ou téico 
et genta 

30 mg/kg 
6-

10mg/kg 
3 mg/kg 

Bithérapie 
 2 sem puis 
monothérapi

e 4 sem 

Toute 
situation 
clinique 

Streptocoque 
déficient 

et abiotrophia 

Amox        
et genta 

200 mg/kg 
3 mg/kg  

 

Vanco  
ou téico 
et genta 

30 mg/kg 
6-

10mg/kg 
3 mg/kg 

Polythérapie 
 4 sem puis 
monothérapi

e 2 sem 
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Tableau 25 : Traitement antibiotique des endocardites infectieuses à streptocoques 
résistants à la pénicilline G (concentration minimale inhibitrice > 0,5 mg/l) ou 
entérocoques. (90) : 
 

Germe 

Pas d’allergie à la 
pénicilline Allergie à la pénicilline 

Durée 
Drogue Dose 

journalière Drogue Dose 
journalière 

Entérocoque S à 
péni, 

aminoglycosides 
et vanco 

Péni G  
ou amox  
et genta 

3-400 000 
U/kg 

200 mg/kg 
3 mg/kg 

Vanco  
 ou 

téico et 
genta 

30 mg/kg 
6-10mg/kg 

3 mg/kg 

4-6 
semaines 

Entérocoque S à 
péni et vanco, R 

à la genta 

Péni G       
ou amoxi        
et strepto 

3-400 000 
U/kg 

200 mg/kg 
15 mg/kg 

 

Vanco   
ou téico 

et 
strepto 

30 mg/kg 
6-10mg/kg 
15 mg/kg 

4-6 
semaines 

Entérocoque S à 
péni et genta et 

R à vanco 

Péni G     
  ou amoxi        
et genta 

3-400 
000U/kg 

200 mg/kg 
3 mg/kg 

 téico  
et genta 

6-10mg/kg 
3 mg/kg 

4-6 
semaines 

Entérocoque R à  
péni, S à  genta 

et vanco 

Vanco 
 ou téico  
et genta 

30 mg/kg 
6 à 10 
mg/kg 

3 mg/kg 

Vanco  
 ou 

téico et 
genta 

30 mg/kg 
6-10mg/kg 

3 mg/kg 

4-6 
semaines 

Entérocoque R à 
(ß lactamase)  

péni, S à  genta 
et vanco 

Coamoxiclav       
et genta 

175 mg/kg 
3 mg/kg 

 

Vanco   
ou téico 

 et 
genta 

30 mg/kg 
6-10mg/kg 

3 mg/kg 

4-6 
semaines 

Streptocoque 
hautement 

résistant à tout 
les 

aminogycosides 

Amoxi >200 
mg/kg 

vanco 30 mg/kg 8 
semaines 

S : sensible ; R : résistant ; péni : pénicilline ; vanco : vancomycine ; téico : téicoplanine (hors 
autorisation de mise sur le marché chez l’enfant) ; genta : gentamicine ; amoxi : amoxicilline; strepto 
: streptomycine ; IM : intramusculaire. 
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v EI à staphylocoque : 

Tableau 26 : Traitement antibiotique des endocardites infectieuses à 
staphylocoques. (90) : 
 

Localisation sensibilité 

Pas d’allergie à la 
pénicilline 

Allergie à la pénicilline 

durée 
drogue Dose 

journalière 
drogue Dose 

journalière 

Valve 
native 

Méti S Oxacilline  
et genta 

150 
mg/kg 

3 mg/kg 

Vanco  
ou 

céfamandole 
et genta 

30 mg/kg 
 

75-100 
mg/kg 

3 mg/kg 
 

Bithérapie 
 4 à 10 sem 
(genta : 5jr) 

Méti R Vanco 
 ± genta  
ou autre 
AB selon 

sensibilité 

30 mg/kg 
3 mg/kg 

Vanco  
± genta 

 ou autre AB 

30 mg/kg 
3 mg/kg 

Bithérapie 
 4 à 10 sem 
(genta : 5jr) 

Matériel 
prothétique 

Méti S Oxacilline 
 et genta  

± 
rifampicine 

150 
mg/kg 

3 mg/kg 
20-30 
mg/kg 

Vanco 
 et genta 

 ± 
rifampicine 

30 mg/kg 
3 mg/kg 
20 à 30 
mg/kg 

Polythérapie 
 6 sem 

(genta : 2 
sem) 

Méti R 
Genta S 

Vanco 
 et genta  

et 
rifampicine 

ou autre 
AB 

30 mg/kg 
3 mg/kg 
20-30 
mg/kg 

Vanco  
et genta  

et 
rifampicine 
ou autre AB 

30 mg/kg 
3 mg/kg 
20 à 30 
mg/kg 

Polythérapie 
 4-6 sem 
 (genta : 2 

sem) 

Méti R 
Genta R 

Vanco  
et 

rifampicine 
ou autre 

AB 

30 mg/kg 
20-30 
mg/kg 

Vanco 
 et rifancine 
et autre AB 

30 mg/kg 
20-30 
mg/kg 

Polythérapie  
4-5 sem 

Méti S : méticilline sensible ; Méti R : méticilline résistant ; genta S : gentamicine sensible ; genta R : 
gentamicine résistant ; vanco : vancomycine ; AB : antibiotiques ; Sem : semaine ; jr : jour 
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v EI dues à des micro-organismes HACEK et à d’autre bacilles gram 

négatifs :  

        Pour les germes HACEK, 2 cas de figure sont à considérer : 

         Si la souche isolée ne produit pas de ß-lactamase, le traitement associera 

l’ampicillin à un aminoside (ex : gentamicine) pendant 4 semaines. 

Si la souche est résistante, on utilisera une céphalosporine de troisième 

génération (ex : ceftriaxone), puisque ces germes, résistants ou non à l’ampicilline, y 

sont très sensibles. La ceftriaxone et les autres céphalosporines comparables sont 

recommandées afin de traiter les EI à un germe de type HACEK sur valve native ou 

prothétique. La durée de traitement est de 4 semaines au moins (56). 

          Pour les autres bacilles gram négatif : 

          Le choix dépendra du type de germe et de sa sensibilité aux agents 

antibactériens. Les nouvelles molécules ont apporté un progrès appréciable dans ces 

circonstances. L’association d’une céphalosporine de troisième génération ou des 

nouvelles pénicillines (aminopénicilline comme la ticarcilline ou uréidopénicilline 

comme la pipérilline) en association à de fortes doses d’aminoside permet de 

contrôler ces EI y compris lorsque le germe en cause est du pseudomonas 

aeruginosa (bacille pyocyanique). Il convient toutefois de signaler que les E. à 

pyocyanique sont responsables de lésions destructrices et que la réponse du germe 

à l’antibiothérapie n’est pas toujours satisfaisante. En conséquence, un certain 

nombre de ces patients nécessitent  le recours à un geste chirurgical (56). 

 

v EI à levures : 

           Les agents de type candida sont les plus fréquemment rencontrés. 

           Dans ce cas, il faut associer de l’amphotéricine B à pleines doses (0,5 à 1 

mg/kg) à la 5-fluorocytosine. Cette thérapeutique ne dispense habituellement pas 

de recours à la chirurgie. Des cas d’EI à candida sur valve native et prothétique, sans 
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complication intracardiaque, traités avec succès par le fluconazole (triflucan*) ont 

été rapportés. Cependant, l’intervention chirurgicale précocement après l’initiation 

de l’amphotéricine B demeure la règle (56). 

 

v EI à d’autres germes : 

Les corynebactéries : leur sensibilité aux antibiotiques doit être précisément 

testée. Nombre d’entre eux sont sensibles aux pénicillines, à la vancomycine et aux 

aminosides. Les EI à corynebactéries sur valve native ou prothétique peuvent être 

traitées par une association pénicilline–aminoside ou vancomycine en fonction des 

données de l’antibiogramme. 

          Les entérobactéries (E. coli, klebsiella, enterobacter, serratia, proteus) sont 

très sensibles aux céphalosporines de troisième génération, qu’il convient d’associer 

à un aminoside (56). 

 

v Que faire si les hémocultures demeurent négatives ? : 

Les études bactériologiques doivent être aussi complètes que possible afin de 

retrouver l’agent infectieux en cause. Bien entendu, on éliminera les autres formes 

d’endocardite (endocardite marastique ++). 

Hormis les cas où les données cliniques ou épidémiologiques suggèrent un 

agent causal, les recommandations privilégient l’association ampicilline-aminoside 

(gentamicine). 

Dans la mesure où, en l’absence d’une antibiothérapie intempestivement 

instituée, les staphylocoques ou les entérocoques ne sont pas en cause dans ces 

formes d’EI sur valve native, la ceftriaxone pourrait être utilisée à la place de 

l’ampicilline. 

En cas d’EI à hémoculture négative sur prothèse, la vancomycine est associée à 

la bithérapie. 
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Si la réponse à l’antibiothérapie empirique n’est pas satisfaisante, le recours à 

un geste chirurgical devra être envisagé avec analyse bactériologique et anatomo-

pathologique détaillée de la pièce opératoire (56). 

 

c. Surveillance des patients : 

Le suivi des patients sera soigneux au cours du traitement et durant les mois 

suivant son arrêt. 

En effet, il n’existe pas de critère de guérison fiable en dehors de l’épreuve du 

temps. La survenue d’évènements cliniques peut imposer une révision de 

l’antibiothérapie ou une attitude chirurgicale complémentaire potentiellement 

salvatrice.  

Il convient de rappeler ici que L’inefficacité de l’antibiothérapie, certaines 

complications de l’EI, l’hypersensibilité aux antibiotiques, d’autres complications 

liées aux traitements (infection sur cathéter..) et des pathologies intercurrentes 

peuvent se manifester par la persistance ou la ré-ascension de la fièvre. 

Des effets adverses (rash, fièvre, neutropénie) surviennent chez 1/3 des 

patients traités par les pénicillines pour leur EI notamment au-delà de la deuxième 

semaine. 

L’évaluation du pouvoir bactéricide du sérum a été utilisée pour apprécier 

l’efficience du traitement antibactérien. Des valeurs respectives de dilution 

maximale et minimale d’au moins 1/64 ou 1/32 et 1/32, obtenues par une méthode 

standardisée sont bien corrélées à un traitement antibactérien efficace. Il est 

particulièrement utile en cas d’E.I. imputables à des germes pour lesquels le 

traitement optimal n’est pas clairement établi ou lorsque l’on utilise des protocoles 

d’antibiothérapie non conventionnels. Dans les situations classiques, la 

détermination du pouvoir bactéricide du sérum n’est pas recommandée. 
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La mesure des concentrations sériques d’aminoside ou de vancomycine (taux 

de pic et taux résiduel) et de la fonction rénale doit être réalisée périodiquement 

afin d’ajuster les doses de façon optimale et d’éviter les effets adverses. La 

numération globulaire - formule sanguine sera demandée de façon hebdomadaire 

chez les patients recevant une pénicilline ou de la vancomycine. La réalisation de 

nouvelles hémocultures au cours des premiers jours de traitement et en cas de 

persistance ou de réapparition de la fièvre est impérative afin de vérifier le contrôle 

du processus septicémique (56). 

 

3. Traitement chirurgical : 

Les nouvelles recommandations de l’ESC (European Society of Cardiology) 

insistent à la fois sur les indications chirurgicales et sur le choix du meilleur moment 

pour la chirurgie. Les nouvelles recommandations définissent ainsi pour la première 

fois le « timing » optimal de la chirurgie. 

La tendance actuelle est en faveur d’une chirurgie plus précoce privilégiant la 

réparation valvulaire (96). 

Les 3 principales complications de l’EI sont également les 3 principales 

indications chirurgicales retenues par les nouvelles recommandations ESC 2009 : 

l’insuffisance cardiaque, l’infection non contrôlée, et les embolies systémiques (97). 

Ces indications sont résumées dans l’encadré suivant. 
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Indications chirurgicales dans l’endocardite infectieuse (d’après les 
recommandations de l’ESC 2009) (97): 
 

Insuffisance cardiaque : indication hémodynamique : 

_ insuffisance valvulaire ou prothétique ou obstruction valvulaire ou prothétique 

sévère avec insuffisance cardiaque persistante malgré le traitement médical ; 

_ insuffisance valvulaire ou prothétique ou obstruction valvulaire ou prothétique 

sévère avec oedème pulmonaire réfractaire ou choc cardiogénique ; 

_ fistulisation dans une cavité cardiaque ou dans le péricarde responsable d’une 

insuffisance cardiaque aiguë.  

Infection non contrôlée : indication infectieuse : 

_ infection localement non contrôlée (abcès, faux anévrysme, fistule, végétation 

grossissante sous traitement) ; 

_ infection persistante > 7 à 10 jours malgré un traitement antibiotique bien 

conduit ; 

_ infection par un micro-organisme multirésistant ; 

_ endocardite prothétique à staphylocoque. 

Prévention des embolies : indication embolique : 

_ large végétation (> 10 mm) après un accident embolique clinique ou 

silencieux ; 

_ large végétation (> 10 mm) associée à un autre marqueur pronostique 

(insuffisance cardiaque, infection persistante, abcès, endocardite prothétique). 

Dans ce cas, la présence d’une volumineuse végétation indique une chirurgie 

plus précoce ; 

_ végétation très volumineuse (> 15 mm) et mobile, même en l’absence 

d’évènements emboliques, surtout si une intervention conservatrice est 

envisageable. 
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        Chez nos malades, le traitement de première intention était basé sur 

l’association de 2 antibiotiques bactéricides et synergiques par voie intraveineuse, 

mais le choix des molécules était fonction du germe suspecté, du tableau clinique, 

et du médecin traitant, puis le traitement est ajusté selon les résultats 

d’hémocultures et de l’antibiogramme (si demandées) ainsi que la réponse clinique 

du patient. 

         Dans notre série, nous avons eu recours dans les cas à hémocultures négatives 

à l’association amoxicilline + aminoside dans 4 cas, rejoignant ainsi les données de 

la littérature qui privilège cette association en absence de prothèse, dans le 5ème 

cas, l’amoxicilline a été remplacée par une C3G, il s’agit d’un tableau sévère avec 

insuffisance cardiaque globale et dyspnée stade 4 sur RM très serré.  

          De même pour  les EI à S.aureus, le traitement était basée sur les résultats de 

l’antibiogramme, en effet dans 2 cas  le S. aureus était sensible aux C3G, à la 

gentamycine, et aux glycopeptides (targocid), le traitement donc était à base de 

cette triple association,   dans le 3ème  cas le S. aureus était sensible aux C3G et à 

la gentamycine, le traitement était à base de cette association. Dans les 3 cas, la 

durée du traitement était de 30 à 42 jours, sauf pour la gentamycine (5jours).  

          Dans le cas d’EI à S. à coagulase négative, l’antibogramme n’a pas était fait, le 

traitement associait une C3G+gentamycine+Floxam. 

        Dans le cas d’EI à strepto et en l’absence d’antibiogramme, le traitement était à 

base d’amoxicilline et gentamcine pendant 4 semaines.  

       La réponse au traitement antibiotique était  favorable chez 10 patients 

(disparition de la fièvre, généralement dans la deuxième semaine du traitement, et 

du syndrome inflammatoire), mais défavorable chez 4 patients, nécessitant un 

changement de la molécule  ou le rajout d’autres molécules. 
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       Pour les patients ayant présenté une toxidermie, chez 2 d’entre eux, l’attitude 

était l’arrêt de traitement car la toxidermie est survenue après 4 semaines de son 

début. Dans  le 3ème  cas, la toxidermie est survenue dans la 3ème semaine, on a 

privilégié la poursuite du traitement.   

 

 

IX. Prévention de l’EI : 
Les nouvelles recommandations de l’ESC (société européenne de cardiologie) 

constituent un réel bouleversement dans la prophylaxie de l’EI.            Les nouvelles 

recommandations européennes 2009 proposent de restreindre l’utilisation de 

l’antibioprophylaxie aux situations les plus à risque d’endocardite lors des 

procédures dentaires à risque. Elles suivent ainsi la direction donnée en 2002 par les 

recommandations françaises, innovantes en la matière (91), puis poursuivie par les 

recommandations américaines de 2007. 

 

1. Raisons justifiant la réduction de l’antibioprophylaxie : 

Les raisons ayant poussé la plupart des recommandations à réduire la place de 

l’antibioprophylaxie sont nombreuses : 

_ Il n’y a pas de preuve scientifique de l’efficacité ou de l’absence d’efficacité 

de la prophylaxie antibiotique (92,93)  

_ Les bactériémies à risque sont probablement plus le fait d’un passage 

quotidien des bactéries de la cavité buccale dans le sang que de gestes 

buccodentaires invasifs occasionnels (94, 95)  

_ La prophylaxie, si elle était bien appliquée et efficace, n’éviterait qu’un 

nombre très faible d’endocardites  
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_ L’utilisation trop large d’antibiotiques peut favoriser l’émergence de micro-

organismes résistants aux antibiotiques  

_ Le traitement antibiotique prophylactique est associé à un risque potentiel 

de réaction anaphylactique mortelle. 

 

2. Nouvelles recommandations de la société européenne de cardiologie 

(ESC) concernant la prophylaxie : 

          Le principe des nouvelles recommandations est le suivant : 

« L’antibioprophylaxie n’est plus recommandée que chez les patients porteurs 

des cardiopathies les plus à risque d’EI, dans les situations les plus à risque d’EI » : 

- Les patients les plus à risque : ce sont les patients porteurs d’une 

prothèse valvulaire, d’un antécédent d’EI, ou d’une cardiopathie 

congénitale non corrigée  

- Les gestes les plus à risque : les gestes dentaires touchant les gencives 

ou la région péri-apicale dentaire ou accompagnés d’une perforation de 

la muqueuse buccale, ainsi que les gestes de la sphère ORL 

s’accompagnant d’une effraction muqueuse. 

 

           Cela signifie que l’antibioprophylaxie n’est plus indiquée dans toutes les 

autres cardiopathies, y compris les valvulopathies les plus courantes, et dans toutes 

les autres situations à risque, incluant les procédures gastro-entérologiques, 

génito-urinaires, ou dermatologiques. 

 

3. Il vaut mieux parler de prévention que de prophylaxie : 

        Si les nouvelles recommandations réduisent l’importance de 

l’antibioprophylaxie, elles soulignent l’importance des autres mesures préventives. 
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_ Une bonne hygiène dentaire et un suivi dentaire régulier sont recommandés chez 

les patients à risque  

_ Le piercing et les tatouages doivent être évités chez ces mêmes patients, 

particulièrement les piercings intéressant les muqueuses  

_ vu la fréquence croissante des EI nosocomiales, les mesures d’asepsie rigoureuse 

sont recommandées lors de la manipulation des cathéters ou durant toute procédure 

invasive. 

 

           En résumé, Les recommandations européennes de 2009 visent à restreindre 

les indications de l’antibioprophylaxie aux patients porteurs des cardiopathies sous-

jacentes les plus à risque lors des procédures invasives les plus à risque. Plus que 

sur la prophylaxie, elles insistent sur l’importance de l’hygiène buccodentaire, sur 

l’information du patient sur les situations à risque d’endocardite, et sur la 

connaissance des symptômes devant faire suspecter une EI. Le tableau suivant 

résume les modalités actuelles de l’antibioprophylaxie de l’EI. 

 

Tableau 27: Prophylaxie recommandée en cas de procédure dentaire à risque chez 
l’enfant (d’après les recommandations de l’ESC 2009)  (97) : 
 

Situation Antibiotique Dose unique 30 à 60 minutes 
avant la procédure 

Pas d’allergie à 
la pénicilline 

Amoxicilline 
ou ampicilline 

50 mg/kg  
Per os ou IV 

Allergie à 
la pénicilline 

Clindamycine 20 mg/kg 
 Per os ou IV 
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CONCLUSION 
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L’analyse de notre série nous a permis d’illustrer la diversité des situations 

cliniques que recouvre cette entité pathologique ainsi que les difficultés 

diagnostiques et thérapeutiques. 

 L’EI survient surtout chez des enfants porteurs d’anomalies cardiaques, dont 

elle peut être parfois le mode de révélation. 

A la simple suspicion d’EI surtout chez un enfant porteur d’une cardiopathie, le 

médecin doit avoir le reflexe de faire des hémocultures avant toute antibiothérapie. 

Une anamnèse minutieuse, un examen clinique attentif, des hémocultures bien 

faites, la bonne pratique de l’échocardiographie et certains examens biologiques 

(CRP, VS, hématurie microscopique…) permettent de mener le diagnostic positif de 

cette affection.   

L’évolution de l’EI peut être émaillée de complications parfois révélatrices, elles 

sont fréquentes et graves, d’où l’intérêt d’un diagnostic précoce et d’une prise en 

charge correcte. 

Le traitement antibiotique doit être démarré le plus tôt possible, il doit être 

bactéricide et synergique, administré par voie veineuse et pour une durée 

prolongée. 

Le recours à la chirurgie peut être nécessaire pour éradiquer l’infection et 

réduire la mortalité. 

Compte tenue de ces multiples facettes, l’EI justifie une collaboration 

multidisciplinaire associant des cardiopédiatres, infectiologues avec un laboratoire 

bien équipé,  des réanimateurs et des chirurgiens cardiovasculaires expérimentés 

pour traiter cette pathologie redoutable.  
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Résumé 
 

L’EI  est une pathologie peu fréquente chez l’enfant, dont la morbidité et la 

mortalité restent non négligeable. L’objectif de cette thèse est de faire une mise au 

point sur cette pathologie à travers les données de la  littérature et l’étude 

rétrospective descriptive de 14 cas d’EI colligés entre les années 2004 et 2010 au 

sein du service de pédiatrie au  CHU Hassan II de Fès. 

L’âge moyen de nos malades est de 9 ans et 4 mois avec des extrêmes allant de 

9 mois à 14 ans, et le sexe ratio G/F est de 1,33. Dans notre population, 50% des 

enfants avaient une cardiopathie rhumatismale, et 42,9% avaient une cardiopathie 

congénitale, plus particulièrement la CIV (23% du total). Le cœur était apparemment 

sain dans un cas (7,1%). La fièvre est le souffle cardiaque étaient les signes les plus 

communs chez nos malades. La végétation a été détectée à l’échographie  chez 

85,7% des cas. Les hémocultures étaient positives dans 5 cas (50% des hémocultures 

réalisées) et le staphylocoque aureus était le germe le plus fréquent (60% des cas). 

Un syndrome inflammatoire a été observé chez tous les patients (100%). Les 

complications les plus fréquentes sont les emboles septiques (43%) et les troubles 

hémodynamiques (36%). La mortalité dans notre série était de 7,1%. La durée 

moyenne du traitement antibiotique parentéral était de 34 jours. Selon les critères 

de DUKE modifiés, 5 EI étaient certaines, soit 35,7%, et 9 EI étaient possibles, soit 

64,3%.  

La valvulopathie rhumatismale est le terrain le plus fréquent dans notre 

contexte. En incluant la SMG, et l’élévation de la CRP, parmi les critères mineurs,  le 

nombre d’EI retenues certaines augmente d’une manière significative. 
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Abstract 
 

Infective endocarditis is a rare disease in children. Morbidity and mortality 

associated with this infection is still significant. The objective of this work is to do 

an update on this pathology through the data in the literature and a retrospective 

descriptive study of 14 cases of IE collected between 2004 and 2010 at the 

department of pediatrics in Hassan II university hospital in Fez. 

The average age of our patients is 9 years and 4 months, ranging from 9 

months to 14 years, and the sex ratio M/F is 1,33.in our population, 50% of children 

had rheumatic heart disease, and 42,9% of them had congenital heart defect, 

especially the intraventricular communication (23% of total). Heart was normal in one 

case (7,1%). Fever and the heart murmur were the most common signs in our 

patients. Vegetation was detected on echocardiography in 85,7% of cases. Blood 

cultures were positive in 5 cases (50% of blood cultures performed) and 

Staphylococcus aureus was the most common germ (60% of cases). Inflammatory 

syndrome was observed in all patients (100%). The most common complications are 

septic emboli (43%) and hemodynamic disorders (36%). There was one death (7,1%). 

The median duration of parenteral antibiotics was 34 days.  According to the Duke 

modified criteria, 28,6% of patients had definite IE, and 71,4%  of them had possible 

IE.  

Rheumatic valve disease is the most frequent field in our context. The presence 

of splenomegaly, and high C-reactive protein may  increase significantly the number 

of definitive IE. 
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  ملخص
 لا والوفيات الاعتلال معدلات أن غير الأطفال، عند الشيوع قليل مرض هو الخماجي الشغاف التهاب - 

  .مهمة تزال

 الدراسات معطيات خلال من المرض بهذا المتعلقة المعلومات تحديث هو البحث هذا من الهدف - 

 و 2004 عامي بين ما استشفائهم تم مريضا 14 ل وصفية  استرجاعية دراسة خلال ومن الموضوعة

 .بفاس الثاني الحسن الجامعي بالمستشفى الأطفال طب مصلحة في 2010

 نسبة ،) سنة 14 و أشهر 9 بين ما يتراوح( أشهر 4 و سنوات 9 هو المرضى سن معدل-  

  .  1,33 هي الجنس

 لدى خلقية قلبية وعلة المرضى، من % 50 لدى  رثويا قلبيا اعتلالا طعم الخماجي الشغاف التهاب - 

 مريض لدى سليما كان القلب). الحالات من %23 في البطينين بين باتصال خصوصا الأمر يتعلق(  42,9%

  ). %7,1( واحد

 فحص أثناء النابتة عن الكشف تم. مرضانا لدى شيوعا الأكثر العلامات هما القلبية والنفخة الحمى- 

  .الحالات من %85,7 في بالصدى القلب

 الأكثر كانت العنقودية والمكورة) الدم زرع حالات من %50(  مرضى 5 لدى إيجابيا كان الدم زرع -

  ).الحالات من %60( شيوعا

 كانت) الحالات من %36( الدموية الدورة اضطرابات و) الحالات من  %43( الصمية المضاعفات - 

  . %7,1  هو الوفيات معدل. مرضانا لدى انتشارا الأكثر المضاعفات

 كانت منهم  %64,3و" مؤكدة" مصنفة كانت الحالات من %37,5   ،"دوك" لمعايير إتباعا - 

  ".ممكنة" مصنفة

 وارتفاع الطحال انتفاخ وجود. سياقنا في انتشارا الأكثر المسبب الرثوي الصمام اعتلالا يعتبر - 

 . المؤكدة الحالات عدد ملحوظ بشكل يرفع المتفاعل" س"  البروتين
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ANNEXE 
 
 
 
 
  



 
 

Fiche d’Exploitation 
Endocardites infectieuses chez l’enfant 

v  Identité du patient(e) : 

- Nom et prénom :                                 - IP :                                        -Age:         

- Sexe :        M               F     - Milieu de vie :           Urbain                            Rural 

- NSE des parents :        Bas                  Moyen                         Haut           

 
v Antécédents : 

Personnels : 

Médicaux : 

   Vaccination (selon le PNI)                                                             Endocardite infectieuse       
      Cardiopathie congénitale              Type :                                         RAA                      

Antibioprophylaxie de RAA :      Type :                                 
                                                            Prise correcte :     oui             Non  
      Diabète                                                                                           Tuberculose 

PNP à répétition                                                                             Néphropathie 
 Autres : 

Chirurgicaux : 

     Chirurgie cardiaque :      Type :                                                      Autres : 

Familiaux : 

        Oui :        Cardiopathie congénitale:       Frère(s)      Sœur(s)        Père        Mère       Autre :    
                                                                                                                          

                 Consanguinité                         Cas similaire dans la famille :      
          Non 
 

v Circonstances de début des symptômes : 
        A domicile                  En milieu hospitalier                 Au décours d’une chirurgie cardiaque 

 

v   Mode de début : 
  Aigu                                                                                Subaigu       

- Délai d’apparition des symptômes :  
 
 
 
 
 



 
 

v La clinique : 

Signes fonctionnels : 

Sx généraux : 
 Fièvre                           Frisson                   Anorexie                     AEG 
 

Sx cardiovasculaires : 

      Dyspnée :            Stade :                

      Dl thoracique :      Siège :                     Type : 

      OMI                                       Palpitations                  Autres : 

 

Sx digestifs : 

      Dl abdominale                       Diarrhée                      Vomissement : Caractères : 

 

Sx neurologiques : 

  Trouble de la conscience:       Obnubilation           Sd confusionnel               Coma 

  Céphalées 

  Déficit moteur :       territoire :                                   Déficit sensitif : territoire : 

  Trouble du langage: type :                                         Aautres : 

 

Sx  pleuro pulmonaires : 

   Toux :                                       Sèche                      Productive 

   Expectorations        caractères : 

   Dl thoracique        siège :                          type :                                     Hémoptysie 

 

Sx  urinaires : 

  Sx d’infection urinaire                          Hématurie  Anurie 

  Oligurie                                                 Autres  

   

Sx articulaires : 

  Arthralgies                                           Autres : 

 

 



 
 

 

Sx physiques : 
Ø Ex général : 

- Température :                                   -  Pouls :                          -   TA :                                                 
- FR :                                                   -  Poids :                          -   Taille : 

- Bandelette urinaire: - Protéines :        - Sang :        - Leucocytes :      - Sucre:     - Acétone : 

 

Ø Ex cardiovasculaire :  

     Sx d’insuffisance cardiaque:           Droite            Gauche             Globale  

     Apparition d’un souffle :                 IM                 RM                IAo           RAo 
                                                              IT                 RT                     SP 
 

     Modification d’un souffle  préexistant:             IM                      RM              IAo     RAo 

                                                                                   IT                    RT 

     Pouls périphériques :            Présents            Abolis :      territoire(s) touché(s) : 

                                                 Diminués :             territoire(s) touché(s) : 
    Autres : 
 

Ø Ex abdominale : 

    SMG                   HMG                    Ascite                    CVC                   Autres : 

 

Ø Ex cutané : 

  Purpura                                         Faux panaris d’Osler 

  Erythème palmoplantaire de Janeway 

  Sx d’infection cutanée :    type :                           siége : 

  Sx de nécrose cutanée :     siège : 

 Autres : 

 

Ø Ex de la cavité buccale : 

  Angine                Pharyngite            Carries dentaires                Autres : 
 

Ø Ex pleuro pulmonaire : 

  Signe de détresse respiratoire 

  Râles :                   Crépitants                 Ronflants              Sibilants 
 



 
 

 

Ø Ex neurologique : 

     Trouble de la conscience :                    GCS : 

  Crise convulsive :     type :                                     Sx d’ AVC :   territoire: 

  Raideur méningée                                                  Autres : 

 

Ø Ex osteoarticulaire : 

     Arthrite (s) :          siège :                                           autres : 
 

Ø Ex ophtalmologique : 

        Hémorragie conjonctivale                                   autre : 

 

Ø Ex génito-urinaire : 

     Sx d’infection géniale :             type :                      siège : 

     Autres : 

 

Ø Le reste de l’ex clinique : 

         - Aires ganglionnaires :          libre :          oui              non 

         - Autres : 

 

v Bilan para-clinique : 

Bilan biologique : 

- Bilan inflammatoire : 

     - NFS :      GB :                     Hb :                  VGM :                CCMH :                   plq : 

     - Fer sérique :                       - Ferritinémie :                    -VS :                -Taux de fibrinogène : 

- Bilan infectieux : 

   CRP : 
   HC :      Négative     
 Positive : Germe isolé : 
                                        Antibiogramme :  - Sensibilité :  
      - Resistance : 
   ECBU :          Négatif 
   Positif :   Germe isolé : 
                                         Antibiogramme :  - Sensibilité :  
       - Resistance :   

Autres : 



 
 

 

- Ionogramme sanguin : 

- Urée :               - Créatinine :              - GAJ :              - Na+ :                 - K+ : 

- Autres : 

- Bilan d’hémostase : 

- TP :                          - TCA :                             - INR : 

- Bilan radiologique : 

-  Radio thoracique:      ICT :                                 ASG :                              AMG :                                    
                                     AIG                                   ASD:                               AID:      

                                     Parenchyme pulmonaire:         

- Echocardiographie:  

  Lésion(s) valvulaire(s) :             Oui :      siège :           type :              grade :        

                                                                           Non   

                       Lésion(s) pérrivalvulaire(s):       Oui :     siège :                                type : 

                                                                           Non 

                       Végétation(s) :                        Oui :       siége :                           taille : 

                                                                           Non 

                       Etat  des cavités cardiaques : OG :                              VG : 

                                                                       OD :                              VD : 

                       Péricarde :                 Sec                  Epanchement péricardique 

                       Cardiopathie congénitale :         Oui :     type :                                 non 

                       Autres : 

- Echo abdominale : 

 

Autres explorations: 

-ECG:          Rythme :                         FC :                         PR :                   

                    HVG :        Oui           Non                       HVD :       Oui            Non  

                    ST :                         Onde T :                             Autres : 

- FO : 

- TDM abdominale : 

 

 



 
 

 

- TDM cérébrale : 

- Autres : 

 

v Traitement prescrit : 

Traitement médical : 

Antibiothérapie Type Posologie Durée 

De 1ère 
intention 

 

   

De 2ème 
intention 

 

 

 

  

De 3ème 
intention 

 

 

 

  

 Autres : 

 

-Réponse au traitement :        favorable :        oui                              non     

 

Traitement chirurgical :       oui :  Indication :                                                            non 

                                                          Type :                        

v    Evolution hospitalière :  

     Guérison                          Hospitalisation en unité de soins intensifs                  Décès                                           

     Complications : 

  - Cardiaques : 

Insuffisance cardiaque :                  aggravation de la cardiopathie sous jacente 
            Péricardite                                      myocardite 

           - Vasculaires : 

Embolie pulmonaire                       Anévrisme mycotique 
 
- Neurologiques : 

            AVC :              Ischémique               Hémorragique 
            Abcès cérébral :           siège : 



 
 

            Anévrisme(s) mycotique(s) 

            - Rénales : 

Insuffisance rénale                  Néphropathie glomérulaire               Infarctus rénal 
 
- Spléniques : 
Abcès splénique                          infarctus splénique : 
 
- Autres : 

      -Durée d’hospitalisation : 

v Antibioprophylaxie après guérison :        

         Oui :           laquelle :                                                         Non 

v Prise en charge de la cardiopathie sous jacente :      

        Oui :                                                                Non         

 

v Recul :              

              Non 

              Oui : 

         Nombre : 

         Présence d’une récidive :                                                    Oui                           Non 

         Aggravation de la cardiopathie sous jacente :               Oui                         Non 

         Suivi du traitement :                                                        Oui                        Non 
         Mesures de prévention :          

 

ü Soins dentaires                            Oui                         Non 

ü Antibioprophylaxie                         Oui                           Non 
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