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Résumé 

L’endocardite est une infection de l’endocarde (couche interne du cœur), des valves 

cardiaques ou de l’aorte (gros vaisseau qui sort du cœur). Cette infection est la plupart du 

temps causée par une bactérie. Le diagnostic repose le plus souvent sur la présence 

d’hémoculture positive ; d’une végétation à l’échocardiographie ; sérologie et biologie 

moléculaire en cas d’hémoculture négative. Un patient atteint doit être hospitalisé et 

recevoir une antibiothérapie intraveineuse pour une durée de 4 à 6 semaines. Une 

opération cardiaque est de plus parfois nécessaire pour traiter une valve endommagée ou 

d’autres complications.  

Notre étude porte sur 7 patients recensés rétrospectivement hospitalisés à l’unité de 

cardiologie du service de médecine interne de l’hôpital de Laghouat, avec un objectif de 

Recenser et caractériser les EI diagnostiquées et les différents facteurs de risques qui leur 

sont associés, rechercher les différentes portes d’entrée des microorganismes et décrire 

les principales étiologies bactériennes responsables d’EI diagnostiquées.   

Au terme de nos travaux, nous observons une modification du profil épidémiologique et 

microbiologique des l’EI néanmoins une étude de plus large envergure est souhaitable.  

Mots clés : Endocardite infectieuse, Staphylococcus sp, Streptococcus sp, prothèse 

valvulaire, valve native, antibiothérapie. 



 

1 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 

 



 

INTRODUCTION 

2 

 

Introduction :  

      L’endocardite est une pathologie inflammatoire de l’endocarde, de ses structures 

adjacentes et/ou d’éventuels dispositifs intracardiaques. Elle est dite infectieuse (EI) lorsqu’un 

micro-organisme, qu’il soit bactérien ou fongique, est à l’origine de la lésion. Les causes non 

infectieuses (auto-immunes, cancéreuses) sont exceptionnelles [1]. 

L’EI est une maladie relativement rare mais reste grave. Sa mortalité intra hospitalière 

est de 15 à 22%. Malgré l’amélioration de la prévention ainsi que du traitement curatif qui 

auraient pu améliorer le pronostic. L’EI constitue à ce jour un problème de santé publique 

préoccupant. L’incidence de l’EI n’a pas diminué, elle est d’environ 1,5 à 11,6/100 000 

habitants par an 1[2-3].  

     Ce paradoxe est expliqué par l’évolution des facteurs de risque. Après l’éradication du 

rhumatisme articulaire aigu dans les pays industrialisés, les valvulopathies rhumatismales sont 

devenus rares, mais d’autres facteurs prédisposants sont aujourd’hui plus fréquents : la 

toxicomanie intraveineuse, les scléroses valvulaires dégénératives du sujet âgé, l’utilisation de 

prothèses valvulaires et la réalisation d’actes invasifs endo-vasculaires à risque de bactériémie 

[2-3] 

      Les EI sont causés principalement par des bactéries pyogènes, plus rarement par des germes 

intracellulaires ou de levures [2]. 

Le diagnostic des endocardites infectieuses connait des avancées considérables en matière 

d’imagerie diagnostique, d’identification des micro-organismes responsables, de traitement 

antibiotique et de cure chirurgicale [4,5] qui sont malheureusement non pratiquées dans les pays 

du tiers monde. 

Notre travail résume les données de la littérature portant sur la physiopathologie, la clinique, 

l’épidémiologie, le diagnostic et le traitement ainsi que la prévention des endocardites 

infectieuses. 
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Historique  

La première mention connue de l'affection est attribuée au Français Jean François Fernel, 

dans son livre Medicini, publié en 1554.  

En 1646, Lazare Rivière, médecin du roi Louis XIII, fut le premier à décrire les lésions 

valvulaires caractéristiques de l'endocardite. 

 Le caractère infectieux et la corrélation clinique et anatomopathologique ont été apportés 

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

intracardiaques.  

William Osler est considéré comme le premier à avoir découvert les EI, dont il donne une 

description détaillée en synthétisant les données physiopathologiques et cliniques dans ses trois 

publications dans les conférences gulstoniennes, présentées à Londres au Royal College of 

Physicists. en mars 1885. 

L’EI a été toujours une maladie mortelle jusqu’au début des années 1940, la découverte des 

sulfanilamides (médicament antibactérien) apporta l’espoir de guérison. Ils montraient un 

bénéfice transitoire mais amenant toujours à une issue fatale. Ce fut la première preuve de 

l’origine bactérienne de l’endocardite infectieuse. Le diagnostic précoce et le traitement 

semblaient être des facteurs très importants.  [4]. 

A partir de 1944, grâce à la découverte de la Pénicilline par Fleming qu’on assiste à des 

guérisons de 100% des cas. 

La survie des patients atteints d’endocardite infectieuse se voit améliorée au cours du 

XXème siècle grâce au développement des antibiotiques, des techniques de culture 

bactériologique, de l’échographie cardiaque et de la chirurgie valvulaire (1er remplacement 

pour endocardite infectieuse destructive par Wallace en 1963). [5,6] 

 

  

Figure 1: William Osler [7] 



 

INTRODUCTION 

4 

 

RAPPEL ANATOMIQUE SUR LE CŒUR : 

Le cœur est un muscle creux, qui réunit deux parties indépendantes : le cœur droit et le cœur 

gauche. Chaque partie, droite et gauche, est constituée d'une oreillette qui reçoit le sang des 

veines, et d'un ventricule qui en se contractant expulse le sang dans les artères.  

À l’intérieur du cœur, les cavités sont séparées par des orifices munis de valves qui 

permettent au sang de circuler toujours dans le même sens d’une cavité à l’autre, un peu comme 

des « portes d’écluses » qui s’ouvrent et se referment lorsque les cavités sont vidées ou 

remplies. 

Ces valves sont constituées d’un système en deux ou trois parties (valvules) qui s’écartent pour 

laisser circuler le sang des oreillettes vers les ventricules et se referment afin d’empêcher 

tout reflux des ventricules vers les oreillettes. 

Les 4 valves cardiaques, sous l’action des variations de pression produites par la 

contraction et la relaxation du cœur, forcent le sang à circuler dans une seule direction, 

puisqu’elles s’ouvrent pour le laisser passer, puis se ferment pour l’empêcher de refluer. Leur 

étanchéité est indispensable au bon fonctionnement du cœur en tant que pompe. 

La paroi du cœur est constituée de trois tuniques soit de l’extérieur vers l’intérieur : le 

péricarde, le myocarde et l’endocarde. [8] 

 Péricarde : 

 Le cœur est contenu dans un sac « le péricarde » qui est constitué du :  

1. Péricarde fibreux : sac fibreux qui sépare le cœur du diaphragme.  

2. Péricarde séreux : sac membraneux transparent qui enveloppe le cœur. Il est recouvert 

par le péricarde fibreux dont il est solidaire par l’intermédiaire de sa lame pariétale, la 

lame viscérale et la lame pariétal sont séparées par un film liquidien qui facilite les 

mouvements cardiaques.  

 Le myocarde : 

  Muscle qui permet la contraction cardiaque, est plus épais dans les ventricules que dans 

les oreillettes.  

 L’endocarde (valvulaire et pariétal) :  

L’endocarde est la tunique la plus interne des trois tuniques constituant la paroi du cœur. 

C’est une membrane mince, lisse et adhérente qui tapisse l’intérieur des cavités cardiaques, des 

valves et des cordages.  

Il comprend 3 couches : un endothélium (en continuité avec celui des vaisseaux), une 

couche sous-endothéliale conjonctive très mince et une couche myoélastique.  

Les cellules endothéliales secrètent un liquide lubrifiant qui protège les cavités et les 

valves cardiaques lors du passage du sang. 

  L’endocarde ne possède pas de vaisseaux et se nourrit par le sang circulant à son contact. 

L’endocarde a un rôle primordial pour le fonctionnement cardiaque, ce qui explique les 

importants retentissements lors de son infection. [9] 
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Figure 2 : L’enveloppe du cœur et ses trois tuniques [8]. 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Circulation du sang dans le cœur [10].
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1. DEFINITIONS 

1.1. ENDOCARDITE NON INFECTIEUSE : 

L’Endocardite non infectieuse correspond à la formation de thrombus stérile de fibrines et 

de plaquettes sur les valvules cardiaques et l’endocarde adjacents en réponse à un traumatisme, 

à des complexes immuns circulants, à une vascularite ou à un état d’hypercoagulabilité. Les 

endocardites thrombotiques non infectieuses ou glossaires représentent moins de 3% des 

endocardites. 

 Dans ces formes cliniques, la végétation, stérile, est composée de plaquettes agrégées et 

de fibrine sans présence d’agents infectieux. Ces endocardites surviennent en général sur valves 

natives non lésées et sont secondaires à une hypercoagulabilité du sang en lien avec un état 

inflammatoire important. 

1.2. L’ENDOCARDITE INFECTIEUSE (MALADIE D’OSLER):  

L’endocardite infectieuse est la localisation et la prolifération au niveau de l’endocarde de 

germes véhiculés par le sang. Il s’agit donc d’une atteinte infectieuse de l’endocarde qui va 

causer des dégâts essentiellement valvulaires, responsables d’une morbidité et d’une mortalité 

importantes, dominées par le risque d’insuffisance cardiaque et d’embolies d’origine cardiaque. 

[11] 

L’EI résulte de la colonisation, par des bactéries circulant dans le sang, d’une végétation 

fibrino-plaquettaire initialement stérile qui s’est développé sur un endocarde lésé 

(valvulopathie, dégénérescence due à la vieillesse, présence de matériel étranger, inflammation 

liée à un rhumatisme articulaire aigu) [12]. 

L'endocardite est une maladie rare, mais très sérieuse. Elle nécessite un long traitement 

antibiotique à l’hôpital, et parfois une intervention en urgence [13 ; 14]. 

1.3. BACTERIEMIE ET SEPTICEMIE : 

La bactériémie et la septicémie correspondent au largage de bactérie dans le sang. Ce 

dernier peut être lié à des situations parfois banales, comme le brossage des dents, des soins 

dentaires ou des situations plus rares comme le nettoyage d’une plaie, le changement d’une 

sonde, une intervention chirurgicale ou encore une infection pulmonaire, urinaire, ostéo-

articulaire, digestive (en particulier au niveau des voies biliaires), cutanée (plaies infectées, 

abcès ou escarres) ou une endocardite (infection d’une valve cardiaque pathologique). 

 La bactériémie : 

La bactériémie se définit par la présence de bactéries dans la circulation sanguine. 

Authentifiée par des hémocultures positives. Cette présence peut être éphémère ou chronique 

et peut être accompagnée de signes cliniques ou non.  

Une bactériémie peut être le point de départ d'un sepsis sévère ou non, voire dans les cas 

les plus graves d'un choc septique. 

Lorsque le nombre des bactéries est faible, elles sont éliminées grâce aux défenses de 

l’organisme, ce qui est la situation la plus fréquente. Dans ce cas, la personne n’a aucun 
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symptôme, mais peut parfois ressentir une légère fièvre (fébricule) ou une légère fatigue 

transitoire. 

Lorsque les bactéries sont en trop grand nombre ou que les défenses immunitaires de la 

personne sont diminuées (par un traitement, une maladie, une infection contre le VIH par 

exemple ou un déficit immunitaire congénital), ou débordées par leur nombre, l’organisme n’est 

plus capable de les éliminer ce qui peut aboutir à une septicémie. 

 La septicémie : 

La septicémie se traduit par une infection généralisée, responsable d’une fièvre élevée mais 

parfois au contraire d’une chute de la température du corps (hypothermie), d’une fatigue 

majeure, souvent associée à une accélération des rythmes cardiaque et respiratoire. Elle 

s’accompagne de frissons, de sueurs, de douleurs abdominales, de vomissements, de diarrhée, 

voire d’une confusion mentale chez les plus âgés et les plus jeunes. La fièvre, les frissons et les 

sueurs surviennent souvent par poussées. 

Le risque de septicémie est augmenté par la présence d’un « corps étranger » dans 

l’organisme, comme une prothèse osseuse ou articulaire, une prothèse valvulaire cardiaque, un 

cathéter vasculaire, une sonde urinaire ou digestive, une sonde d’intubation trachéale [15,16]. 

2. CLASSIFICATION DES ENDOCARDITES : 

2.1. CLASSIFICATION ANATOMIQUE :  

Parmi les classifications possibles celle citée par Moreillon et Que de 2011, en fonction de 

la localisation cardiaque de l’EI.   

2.1.1. EI SUR VALVE NATIVE DU CŒUR GAUCHE :  

C’est l’EI la plus fréquemment observée (70%), avec un taux de mortalité de 15%.   

L’endothélium cardiaque sain, sous l’effet d’un flux sanguin agressif (Rhumatisme articulaire 

aigu, pathologie congénitale, lésions dégénératives très fréquentes chez les personnes âgées) va 

être fragilisé. 

2.1.2. EI SUR VALVE PROTHETIQUE DU CŒUR GAUCHE : 

C’est la forme la plus sévère mais reste rare, sa mortalité varie de 20 à 40%. En fonction 

du temps écoule entre la chirurgie et le diagnostic de l’EI on met en évidence une forme d’EI 

précoce et d’EI tardive (observée après un délai de 12 mois), Les EI précoces apparaissent en 

général en péri-opératoire. Les EI tardives se remarquent après endothelialisation de la prothèse 

valvulaire qui réagit alors comme une valve native [17]. 

2.1.3. EI DU CŒUR DROIT :  

Assez rare, elle fait suite à des cas particuliers. Le taux de mortalité est faible sauf quand 

il est associé à une séropositivité VIH. Au niveau étiologique, on relève :  

 Les injections intraveineuses de drogues, adultes jeunes essentiellement, (association 

de facteurs de risques drogue, alcool, VIH).  

  Les dispositifs médicaux intracardiaques (personnes âgées) [17]. 
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2.2. CLASSIFICATION EN FONCTION DU MODE DE PROGRESSION DE L’EI :  

Selon la rapidité d’installation des manifestations on distingue :  

2.2.1. ENDOCARDITE SUBAIGUË : 

Forme classique de la maladie d'Osler, encore appelée endocardite lente, les signes sont 

d’installation progressive, sur plusieurs semaines, voire des mois, avant le diagnostic. Il est 

possible voire très probable que la forme lente subaigüe d’EI soit le plus souvent rencontrée à 

la suite d’une porte d’entrée bucco-dentaire en raison des bactéries en cause (streptocoques 

buccaux et commensaux).  

2.2.2. ENDOCARDITE AIGUË :  

Installation rapide, en quelques jours, d'un tableau bruyant et grave associant un 

syndrome infectieux aigu et des complications périphériques.   

Survenant sur un cœur en principe antérieurement sain, cette septicémie s'observe volontiers 

sur des terrains débilités, par une cirrhose alcoolique par exemple. C'est une des grandes 

complications de la toxicomanie intraveineuse, généralement due à des germes virulents 

(staphylococcus aureus, Pseudomonas sp) [18]. 

2.2.3. VEGETATIONS : 

Ce sont les lésions de base de l’endocardite infectieuse ; de taille variable, formées 

d’amas de fibrine, de cellules et de bactéries, peuvent se développer sur les valves. Le risque 

est qu’elles soient emportées par le courant sanguin, et causent l’interruption de la circulation 

(embolies) dans d’autres parties du corps (cerveau, rate, membres…), ou bien favorisent la 

dissémination de l’infection dans d’autres organes (foyers infectieux secondaires). [12]. 

 

 

  

Figure 4 : végétation, vue opératoire [19]. 
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2.2.4. LESIONS DESTRUCTRICES : 

Il s’agit d’une destruction des valvules cardiaques, qui deviennent incapables d’assurer 

l’étanchéité entre les cavités cardiaques causant une fuite valvulaire souvent associée à des 

végétations importantes. Cela peut aboutir de façon plus ou moins rapide à une insuffisance 

cardiaque grave. Son traitement nécessite une réparation ou un remplacement de la valvule 

infectée par une prothèse valvulaire. 

Elles représentent le deuxième élément capital de la physiopathologie de l’endocardite. [12]. 

 

 

  

Figure 5 : Volumineuse végétation sur l’ensemble des sigmoïdes aortiques [12] 

Figure 6 : Perforation mitrale, vue opératoire [12] 
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2.2.5. ABCES INTRACARDIAQUES : 

Il se manifeste typiquement comme une néo cavité de 5 mm jusqu’à 2 ou 3 cm de diamètre 

contenant du matériel purulent.  [20] 

Survenant généralement en regard des valves, L’abcès peut rarement évoluer vers la 

cicatrisation sous traitement antibiotique lorsqu’il est de petite taille et traité précocement. Plus 

souvent, il se complique d’atteinte du tissu conductif en cas d’abcès du septum inter-

ventriculaire, et peut se rompre dans une cavité cardiaque créant une fistule peuvent favoriser 

la résistance de l’infection au traitement antibiotique et provoquer des dégâts tissulaires 

importants. Leur traitement nécessite pratiquement toujours une intervention chirurgicale [20] 

Figure 7 : abcès de l’anneau aortique postérieur [20]. 

2.2.6. BIOFILM :  

Une matrice extracellulaire protéique et polysaccaridique, se développe sur les tissus infectés 

mais surtout sur le matériel étranger. Les bactéries y sont protégées des moyens de défense de 

l’organisme mais aussi de l’action des antibiotiques. [20] 

3. PHYSIOPATHOLOGIE  

3.1. PORTES D’ENTREE :    

Il peut s'agir d'une épidémie infectieuse, pathologique ou latente, ou d'un acte pouvant 

conduire à une bactériémie. La porte vers l'endocardite n'est identifiée que dans la moitié des 

cas. L'agent infectieux responsable est très dépendant de ce dernier [7]. 

3.1.1. DENTAIRE : 

L'origine dentaires est de loin la plus courante. Bien que cela n'ait été formellement 

prouvé que dans un petit nombre de cas, c'est très probable dans près des deux tiers des 

observations. 

 Il n'est pas rare que dans les semaines précédant l'endocardite, l'extraction ait lieu sans 

revêtement antibiotique ou avec une couverture ou un remplissage insuffisant du canal, après 

quoi, même sous l'influence d'antibiotiques, des phénomènes inflammatoires et douloureux se 

sont produits. 

Chez l'enfant, comme chez l'adulte, diverses études ont montré que de 15 à 85% des 

extractions dentaires, que la dent soit saine ou malade, qu'il s'agisse d'une dent caduque ou 

permanente, une bactériémie transitoire [21].  

Le plus souvent, ce sont des germes buccaux communs (Streptococcus viridans).  
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Le traitement des racines et le détartrage présentent également un risque potentiel élevé. 

3.1.2. SPHERE OTO-RHINO-LARYNGOLOGIQUE (ORL) : 

Les infections de la sphère oto-rhino-laryngologique sont parfois en cause. Un acte chirurgical 

(amygdalectomie, adénoïdectomie) augmente le risque, mais la généralisation d’une couverture 

antibiotique a notablement réduit la fréquence de cette étiologie. 

3.1.3. CUTANEES : 

Les infections cutanées (impétigo, furoncle, panaris) ont une responsabilité très restreinte.  

3.1.4. IATROGENES :  

Les portes d’entrée iatrogènes qui ont pris une importance considérable. Deux cas en 

particulier sont de plus en plus responsables d’endocardites :   

 La chirurgie cardiaque et les dispositifs implantables (pacemakers, 

défibrillateur…)  

 La toxicomanie intraveineuse (injection septique) 

 Pose de cathéters  

3.1.5. DIGESTIVE : 

Chez les sujets de plus de 50 ans, le foyer infectieux est souvent digestif, l'endocardite 

pouvant alors révéler une tumeur, notamment du côlon. L’endocardite atteint fréquemment les 

valvules aortique et mitrale du cœur gauche, plus rarement les valvules tricuspide et pulmonaire 

du cœur droit. 

3.1.6. URINAIRE : 

Les portes d’entrée urinaires (chirurgie urétérale, prostatectomie) où les germes en 

cause sont le plus souvent des entérocoques ou des bacilles à Gram négatif. 

3.1.7. AUTRES : 

D’autres actes médicaux tels que l’hémodialyse peuvent également être responsables de 

bactériémies. 

La porte d’entrée reste ignorée dans 20 à 25 % des cas [22]. 

3.2. PHYSIOPATHOLOGIE DES EI PROPREMENT DITE : 

Physiologiquement, Les valves sont des membranes recouvertes d’une fine couche de cellules 

endothéliale (l’endocarde). L’endocarde est responsable de leur défense en cas de présence de 

bactéries dans le sang, il résiste à la colonisation infectieuse. Lors d’une atteinte valvulaire 

(rhumatismale, dégénérative ou autre), cet endothélium est lésé et les valves cardiaques sont 

vulnérables aux infections. Ce dernier est alors exposé au flux sanguin circulant turbulent qui 

génère un dépôt fibrino-plaquettaire formant des végétations initialement stérile.  

A la faveur d’une bactériémie, des germes adhèrent à l’endocarde lésé et y prolifèrent, 

recrutant des macrophages et des polynucléaires, ce qui aboutit à la formation de végétations 

infectieuses et/ou à des destructions valvulaires. En fonction de la composition de leur paroi, 
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certaines   bactéries y ont une grande capacité d’adhésion (staphylocoques, streptocoques), 

d’autres beaucoup moins (Escherichia coli). 

Dès que les germes sont fixés, ils se multiplient et sont peu à peu recouverts de 

thrombocytes et de fibrine ; la végétation s’accroit par formation de couches successives. Il peut 

y avoir plusieurs végétations. Elles mesurent de quelques millimètres à un centimètre ou plus. 

Très souvent, elles se situent sur les valves cardiaques et perturbent leur fonctionnement (leur 

étanchéité) à l’origine d’insuffisance cardiaque.  

La population bactérienne au sein de ces végétations infectées, est très élevée et les 

bactéries les plus profondément enfouies sont métaboliquement peu actives (défectives) et peu 

accessibles à l’action des antibiotiques en raison de la formation d’un biofilm.  

La végétation ainsi constituée peut altérer le bon fonctionnement valvulaire, détruire les 

tissus (entraînant perforations, ulcérations, apparition ou aggravation d’un souffle valvulaire) 

et s’étendre aux structures adjacentes (rupture de cordage, abcès, fuite para-valvulaire, pseudo-

anévrisme, fistule) ; 

La végétation mobile et fragile peut se fragmenter en embole (septiques ou non) qui 

vont se disséminer dans l’organisme. L’infection se généralise, les complications sont 

multiples : risque d’embolies (obstructions de vaisseaux notamment au niveau du SNC 

(système nerveux central), d’infections à distance (foyers secondaires : SNC, viscères 

abdominales, os, articulations...) de vascularites (dépôts de complexes immuns induisant une 

inflammation de la paroi des vaisseaux sanguins) etc.… [13]. 

Les autres atteintes cardiaques sont plus rares : 

 Les péricardites sont rares et observées uniquement dans les endocardites graves et 

évoluées. 

 Les myocardites sont exceptionnelles cliniquement et seraient dues à des micro-

embolies coronaires infectées. 

 Les atteintes coronariennes sont également exceptionnelles cliniquement, bien que 

rapportées dans plus de 10 % des cas sur une ancienne série d’endocardites autopsiées. 

Leur mécanisme peut être une embolie coronaire ou plus exceptionnellement un 

anévrysme mycotique coronaire. 

 L’atteinte de l’endocarde pariétal non valvulaire n’est pas rare dans l’endocardite. Elle 

peut toucher les parois de l’oreillette et du ventricule gauche dans les endocardites 

mitrales [23]. 
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Figure 8 : Physiopathologie des endocardites infectieuses [17] 

3.3. LES MANIFESTATIONS CLINIQUES : 

Les modes de présentation clinique de l’end cardite infectieuse sont variés et rendent son 

diagnostic parfois difficile, notamment dans les formes peu symptomatiques [24]. 

  Une endocardite infectieuse est généralement suspectée devant un tableau clinique aigu, 

révélateur d’une progression rapide de la maladie, mais le diagnostic doit également être évoqué 

devant une forme subaiguë ou chronique associée à une fièvre peu élevée et des symptômes 

non spécifiques. La fièvre et la découverte d’un souffle cardiaque sont toujours les deux 

symptômes majeurs de l’endocardite infectieuse, puisqu’ils sont présents respectivement chez 

90 % et 85 % des patients au moment du diagnostic. Ces symptômes sont fréquemment associés 

à des frissons, une perte d’appétit et de poids.  

Les phénomènes vasculaires comme les emboles septiques, les anévrismes mycotiques, 

les hémorragies intracrâniennes ou conjonctivales et les placards érythémateux de JANEWAY 

ainsi que les phénomènes immunologiques (glomérulonéphrite, nodules d’Osler, taches de 

Roth, facteur rhumatoïde) ne sont observés que chez environ 30 % des patients 

Des tableaux atypiques sont fréquents chez les patients âgés ou immunodéprimés chez 

qui la fièvre peut être inconstante. D’autre part, certains tableaux cliniques comme la 
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décompensation cardiaque fébrile, la dorsolombalgie fébrile ou l’accident vasculaire cérébral 

fébrile doivent alerter le clinicien et faire rechercher systématiquement une endocardite 

infectieuse.  

  Les complications neurologiques au cours de la phase active de l’endocardite infectieuse 

sont fréquentes et aggravent le pronostic ; elles concernent 20 à 40 % des patients et sont 

dominées par les phénomènes emboliques. Les complications neurologiques sont 

particulièrement fréquentes au cours des endocardites à Staphylococcus aureus et sont associées 

à une surmortalité [24]. 

Les manifestations extracardiaques parfois secondaires à un phénomène 

immunologique ou embolique peuvent être : 

 Cutanées (10 % des cas)  

 Ophtalmologiques  

 Rhumatologiques  

 Neurologiques  

 Rénales [20] 

4. Etiologies 

4.1. CARDIOPATHIES EN CAUSE :   

Les cardiopathies en cause ne sont pas fatalement des cardiopathies sévères, mais plutôt 

celles qui comportent des traumatismes hémodynamiques importants, des gradients de pression 

élevés. La communication interventriculaire isolée est le plus fréquemment en cause. 

4.1.1. CARDIOPATHIE VALVULAIRE :   

Les cardiopathies valvulaires responsables d’EI sont Surtout rhumatismales.  

Les insuffisances sont plus fréquentes que de sténoses et les lésions aortiques plus que les 

mitrales (IA>IM>RA>RM).  

Le RM pur ne se complique qu’exceptionnellement d’endocardite infectieuse.  

Le prolapsus valvulaire mitral est une cardiopathie à risque en cas de fuite mitrale associée.  

4.1.2. CARDIOPATHIE CONGENITALE :  

Les plus fréquentes : communication inter ventriculaire, tétralogie de FALLOT et canal 

artériel. Plus rarement sténose pulmonaire et coarctation de l’aorte.  

A noter la bicuspidie aortique, souvent initialement méconnue, donnant l’impression d’une 

endocardite en apparence primitive.  

4.1.3. ENDOCARDITE TRICUSPIDIENNES :  

Souvent causée par thrombophlébite chez un toxicomane ou septicémie sur cathéter. 

Insuffisance tricuspidienne est bien tolérée.  Elle est responsable d’embolies pulmonaires 

septiques à répétition.  
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4.1.4. ENDOCARDITE SUR PROTHESE VALVULAIRE : 

On distingue :  

1. Les endocardites précoces : par inoculation péri opératoire dues à des germes 

hospitaliers virulents, souvent aigues.   

2. Les endocardites tardives : le plus souvent d’évolution subaiguë. Elles sont dues aux 

mêmes germes que sur valves natives.  

3. Les endocardites graves : avec risque de désinsertion de la prothèse, difficulté de la 

stérilisation du foyer infectieux au contact de la prothèse, et difficulté technique en cas 

de remplacement de la prothèse, mortalité très élevée [16]. 

4.1.5. CAUSES RARES :  

 Cardiomyopathie obstructive.  

 Anévrysme ventriculaire post-infarctus (très rare) [25]. 

 

4.2. GERMES RESPONSABLES :   

L’endocardite infectieuse est due à la contamination bactérienne d’un endocarde. Les 

streptocoques, surtout le streptocoque alpha-hémolytique viridans, demeurent les micro-

organismes le plus souvent incriminés dans les endocardites infectieuses. 

Les staphylocoques sont le plus souvent retrouvés chez les patients contaminés en 

réanimation médicale ou en réanimation chirurgicale postopératoire à cause de la pose de 

cathéter et aussi chez les toxicomanes. D’autres germes, tels Hæmophilus sp, Enterococcus sp 

et les levures sont plus rarement en cause. Dans 10 % des cas, aucun germe ne pousse à 

l’hémoculture. Dans ce cas, l’EI est causée par des bactéries difficilement ou non cultivables.    

4.2.1. LES STREPTOCOQUES :  

Le streptocoque est le germe le plus fréquemment en cause, représentant 45 à 60 % de 

l’ensemble des endocardites dans les diverses séries de la littérature : Les streptocoques 

oraux, d’origine le plus souvent dentaire, sont classiquement les plus fréquents. 

Les endocardites d’origine streptococcique sont dans l’ensemble de bon pronostic, les 

streptocoques d’origine dentaire étant en général sensibles aux antibiotiques.  

Les endocardites à Streptoccocus bovis, bien qu’également de bon pronostic, nécessitent 

fréquemment un traitement plus prolongé [23]. (Annexe I) 

4.2.2. LES STAPHYLOCOQUES :  

Les EI à staphylocoques sont les deuxièmes par ordre de fréquence. Elles sont 

globalement plus graves que les endocardites streptococciques. Parmi celles-ci, les endocardites 

à staphylococcus aureus sont les plus fréquentes et surviennent volontiers chez des patients 

porteurs d’une prothèse valvulaire ou d’une sonde de pacemaker, et chez les toxicomanes. Les 

endocardites à staphylocoque à coagulase négatives sont plus rares et surviennent 

préférentiellement sur prothèse valvulaire. La porte d’entrée de ces endocardites est surtout 

cutanée ou iatrogène [15]. (Annexe II) 



GENERALITES 

17 

 

Les autres microorganismes responsables d’endocardite sont variés. 

4.2.3. LES BACILLES DU GROUPE HACEK :  

(Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) sont importants à 

connaître : ils représentent une faible proportion des endocardites (3 %), mais sont 

d’identification difficile, nécessitant une culture prolongée. Ce groupe est composé de petits 

bacilles à croissance lente qui sont des commensaux de la cavité oro-pharyngée [15,26]. 

(Annexe III-VII) 

4.2.4. BACTERIES A DEVELOPPEMENT INTRA CELLULAIRE OBLIGATOIRE 

OU PREDOMINANTS : 

Parmi les étiologies fréquentes d’EHN (endocardites à hémoculture négative), on doit 

mentionner : 

 Bartonella sp 

Bartonella henselae et Bartonella quintana sont responsables de 9 à 10% des cas d'EHN et de 

1 à 3% de toutes les endocardites infectieuses. 

Bartonella quintana touche préférentiellement des patients de tout âge vivant dans des 

conditions précaires (sans domicile fixe, notamment) et est transmise par les poux du corps 

humain 

Bartonella henselae est transmise par morsure de chats (surtout les chats de moins de 6 mois) 

et par leurs puces. Les chats sont chroniquement bactériémiques et asymptomatiques.  

La maladie concerne typiquement des hommes âgés qui ont une valvulopathie préexistante. 

Cliniquement, les Bartonella sp causent des endocardites subaiguës dont le diagnostic est 

souvent tardif. 

Les valves aortiques sont plus fréquemment atteintes que les valves mitrales. 

L'échocardiographie est très performante pour mettre en évidence les végétations qui sont de 

grande taille.  

Les hémocultures sont généralement négatives et c'est la sérologie qui établit préférentiellement 

le diagnostic.  

Un titre d'anticorps IgG de 1: 800 contre Bartonella henselae ou Bartonella quintana à une 

valeur prédictive positive de 95%. 

Une réactivité croisée entre les Bartonella sp empêche de poser un diagnostic d'espèce sur la 

base de la sérologie.13 Des réactions croisées se produisent aussi avec Chlamydia pneumoniae 

et coxiella burnetii. 

L'alternative diagnostique est la PCR. 

Le traitement recommandé est la combinaison d'un aminoside et de tétracycline ou de 

ceftriaxone pendant une période prolongée [22]. 

 Coxiella burnetii : (L’endocardite à fièvre Q) 

La fièvre Q, causée par coxiella burnetii, est une zoonose répandue dans le monde entier qui 

peut se présenter comme une maladie aiguë ou chronique [26]. 

coxiella burnetii est responsable de 3 à 5% de tous les cas d'endocardites infectieuses. 

Les animaux de ferme (moutons, chèvres, bovins) sont le réservoir primaire, mais la bactérie a 

aussi été isolée chez les animaux domestiques. 
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Les germes sont transmis lors d'exposition professionnelle ou de contact avec ces animaux et 

par les produits laitiers contaminés.  

Les facteurs de risque sont les valvulopathies préexistantes et l'immunosuppression. 

La fièvre et l'insuffisance cardiaque aiguë sont les signes les plus fréquents d'endocardite sur 

fièvre Q. 

Le diagnostic est souvent tardif car les signes précoces sont peu spécifiques (perte de poids, 

fatigue, état subfébrile) et les végétations sont rarement détectées par l'échocardiographie 

transthoracique en raison de leur petite taille. 

On observe des complexes immuns circulants chez 89% des patients [18] et une 

thrombocytopénie dans la moitié des cas.  

Tout comme pour l'endocardite à Bartonella sp, la sérologie est l'outil diagnostic principal de 

l'infection à. coxiella burnetii. 

Un titre d'anticorps IgG de 1 : 800 a une valeur prédictive positive de 98% [26]. 

 Brucella sp 

Les Brucella sp sont responsables de 1 à 4% des endocardites. Leur distribution est répandue 

largement dans le monde, cependant la bactérie a été éliminée de la plupart des pays 

industrialisés. 

Les abcès myocardiques sont fréquents.  On recommande une incubation prolongée pour les 

hémocultures, mais les systèmes d'hémocultures modernes permettent dans la grande majorité 

des cas une croissance durant la première semaine. 

Le diagnostic peut aussi se faire par sérologie (Annexe VIII) 

 AUTRES AGENTS INFECTIEUX : 

 Mycoplasma sp 

N’a été mis en relation avec une endocardite que deux fois, mais l’association 

pourrait également être sous-estimée.  (Annexe IX) 

 Legionella sp  

Causent uniquement des endocardites nosocomiales [27]. (Annexe X)  

4.2.5. LES LEVURES ET CHAMPIGNONS : 

Essentiellement dues aux levures, touchent surtout les patients immunodéprimés s et 

porteurs de valves prothétiques. Les autres facteurs de risque sont l'antibiothérapie prolongée, 

la nutrition parentérale totale et l'injection de drogue par voie intraveineuse. La mortalité de ces 

endocardites est élevée [27]. 

Elle se caractérise par leurs volumineuses végétations et la grande fréquence d’embolies 

particulièrement volumineuses. 

 Le pronostic malgré l’association d’un traitement antifungique efficace et une chirurgie 

précoce reste très mauvais. La récidive est possible [12]. 
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Le profil épidémiologique de l’endocardite infectieuse s’est considérablement modifié au 

cours de ces dernières années, avec l’émergence de nouveaux facteurs prédisposant (matériels 

intra cardiaque, lésions valvulaires dégénératives, toxicomanie) et surtout l’importante 

augmentation de la fréquence des endocardites nosocomiales, en rapport avec multiplication 

des gestes invasifs a risque de bactériémie [19]. 

1. FACTEURS PREDISPOSANTS : 

Après l’éradication du rhumatisme articulaire aigu (RAA) et la quasi-disparition des 

valvulopathies rhumatismales, d’autres facteurs prédisposants sont apparus : 

 Toxicomanie intraveineuse ; 

 Prothèses valvulaires ;  

 Scléroses valvulaires dégénératives ; 

 Réalisation d’actes invasifs à risque de bactériémie ;  

 Implantation de dispositifs intracardiaques, responsables d’endocardites liées aux 

soins. 

 L’EI touche maintenant des patients plus âgés dont une proportion significative n’a 

pas de valvulopathie préexistante [19]. 

2. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES DE L’ENDOCARDITE INFECTIEUSE : 

2.1. MORTALITE LIEE A L’EI 

Selon l’OMS, le pourcentage de Décès est compris entre 20,7% et 21,2% .la mortalité 

hospitalière est évaluée à 23 %, elle est plus élevée en cas d’infections liées aux soins (31 %) 

que dans les endocardites communautaires (20 %) [20]. 

2.2. L’INCIDENCE  

L’incidence de l’endocardite infectieuse varie d’un pays à l’autre de 3 à 10 cas /100 000 

patients/année.  L’incidence annuelle de l’EI est d’environ 25-30 cas par million d’habitants 

(environ 1 500 cas par an en France). L’incidence de l’EI a pu être chiffrée par deux enquêtes 

épidémiologiques françaises récentes, à 31 cas/an/million d’habitants ,30 % des endocardites 

infectieuses étaient aigues [19]. 

2.3. DONNEES GENERALES :  

2.3.1. INCIDENCE SELON L’AGE, LE SEXE ET LE TERRAIN CARDIAQUE : 

 Au Etats Unis :  

D’après les résultats des données nationales de 1998 à 2009, l’EI est responsable à peu 

près de 8 millions d’hospitalisation par an : 

 L’âge des malades était compris entre 58.6 et 60.8 ans. 

 Une majorité (57,7%) était des hommes. 
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 La proportion des malades porteurs de prothèse intracardiaque varie de 13.3% à 18.9% 

[28]. 

 

 En France : 

Depuis 25 ans, l’incidence annuelle de l’endocardite infectieuse en France est stable (30 à 

40 cas par million d’habitants), mais le profil épidémiologique de la maladie a considérablement 

évolué tant sur le plan clinique que microbiologique.  

Selon une étude portant sur 497 patients présentant un EI : 

 L’âge moyen était de 62 ans en 2008 contre 58 ans en 1991, 50 ans dans les années 1980 

et 30 ans dans les années 1950.  

 Le sexe ratio est de 2.88 [369 hommes (74,2 %) et 128 femmes (25,8 %)  

 Un peu plus de 13 % d’entre eux étaient porteurs d’un dispositif intracardiaque (8 

défibrillateurs implantables et 58 pacemakers), 20,9 % étaient porteurs d’au moins une 

prothèse valvulaire et 6,8 % étaient atteints d’une cardiopathie congénitale. Cette étude 

a permis de montrer une augmentation des EI sur cœur non préalablement connu comme 

pathologique (aucune pathologie cardiaque sous-jacente n’a été retrouvée pour 52,7 % 

des patients) [19 ;28]. 

 

 Au Sénégal : 

En milieu cardiologique Dakarois : selon une étude descriptive à propos de 39 cas durant la 

période allant de Janvier 2004 à Décembre 2008 

 L’âge moyen des patients était de 24 plus ou moins 11,5 ans (extrêmes de 6 et 52 ans). 

Plus de la moitié des patients soit 58,9 % (23 patients) avaient moins de 25 ans 

 Les antécédents étaient dominés par la cardiopathie rhumatismale, l’insuffisance 

cardiaque et l’endocardite infectieuse [29]. 

 

 Au Maroc : 

Selon une étude rétrospective réalisée chez 119 patients hospitalisés pour une endocardite 

infectieuse au service de cardiologie du CHU Hassan II de Fès, entre janvier 2003 et juin 2016 : 

 L’âge moyen des patients était de 36 ans avec des extrêmes d’âge allant de 14 à 81 ans. 

 Une nette prédominance masculine a été observée avec un sexe ratio à 1.5. 

 49% des patients avaient un antécédent de valvulopathie rhumatismale ou de 

rhumatisme articulaire aigu dans l’enfance. 7% des patients étaient porteurs d’une 

prothèse [30]. 
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 En Tunisie : 

Dans une étude rétrospective basée sur l’analyse de 135 dossiers de malades consécutifs 

hospitalisés dans le service de cardiologie de l’hôpital La Rabta durant la période allant de 

Janvier 1981 à Décembre 2011, Le diagnostic certain d’EI était retenu selon les critères 

modifiés de Duke : 

 L’âge moyen des patients était de 38.5 ± 16 ans.  

 Une prédominance masculine (sexe ratio= 1,4). 

 L’endocardite s’était greffée sur valves natives chez 109 malades (77%) avec 

prédominance de l’origine rhumatismale retrouvée chez 96 patients. L’atteinte 

dégénérative était observée chez 5 patients (3.7%) avec prolapsus de la valve mitrale 

dans 4 cas (3%). Un EI sur valve saine était observée chez 3 toxicomanes (2%). La 

valvulopathie sous-jacente était mitrale chez 38 malades (34.8%), suivie de très près par 

la valvulopathie aortique observée chez 36 patients (33%) et mitro-aortique observée 

chez 32 malades (28.44%). L’EI sur prothèse valvulaire était observée chez 21 malades 

(15.5%). L’EI sur sonde de pacemaker était observée chez 2 patients (1.48%) et sur 

cardiopathie congénitale découverte à un âge adulte chez 3 patients (2%) [11]. 

 

 En Algérie  

Les travaux les plus importants en matière d’EI ont été réalisés par le professeur Benslimani 

qui ont porté sur 110 cas d’EI diagnostiquées chez 108 patients. Les 110 épisodes ont été classés 

comme 77 (70%) endocardite infectieuse définitive et 33 (30%) endocardite infectieuse 

possible. Un deuxième épisode d’endocardite infectieuse s’est développé chez 2 patients au 

cours de cette enquête. 

 Les patientes comptaient 64 hommes et 40 femmes. 

 Avec un âge moyen de 35,3 ans (fourchette de 17 à 72 ans). La série comprenait 4 

enfants, 2 garçons (6 et 8 ans) et 2 filles (9 et 14 ans).  

 Parmi les 110 cas, 87 cas (79 %) ont été diagnostiqués sur une valve native et 23 cas 

(21 %) sur une valve prothétique. La valve mitrale a été affectée dans 31 cas (28,2 %), 

l’aorte dans 29 cas (26,3 %) et les deux dans 41 cas (37,2 %). La valvule tricuspide a 

été affectée chez 3 (2,7%) patients, et 4 cas (3,6%) avaient l’aorte, le mitral, et 

implication tricuspide. Avec signalisation d’1 cas de valvules mitrales et pulmonaires 

affectés, avec la persistance d’un canal artériel, et 1 patient sur un stimulateur cardiaque 

[31]. 

Et Selon une autre étude descriptive rétrospective sur 20 patients de service cardiologie au 

sein de CHU T. Demerdji Tlemcen entre janvier 2013 et octobre 2014 : 

 L’âge moyen des patients était de 35 ans avec des extrêmes entre 49 ans et 77 ans,  

 Avec une prédominance masculine de 60%. 

 60 % avaient des antécédents de cardiopathie à risque d’EI. 30% avaient des 

pacemakers, 35 % sur prothèse et 35% sur valve native. [32] 
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2.3.2. INCIDENCE SELON L’ETIOLOGIE BACTERIENNE :  

Les mêmes études se sont intéressées aux étiologies bactériennes responsables d’EI, les 

pathogènes identifiés sont : 

 En France : 

 Les endocardites à Streptocoques du groupe D représentant respectivement 16,7 %, 25,1 

% et 11,8 %. En revanche, les EI dues aux staphylocoques sont en augmentation, 

particulièrement les EI à Staphylococcus aureus qui sont devenues majoritaires en 2008 (25,7 

% des EI) [20]. 

 Aux Etats-Unis : 

Le pourcentage de Staphylococcus aureus a évolué de 37.6% en 1998 à 49.3% en 2009.  

53.3% des souches étaient méthicillino-résistant (SARM) 

 Les Streptococcus sp avec un pourcentage de 24.7%,  

 Les bactéries à gram négative 5.6% [33]. 

 

 Au Sénégal : 

 Les hémocultures étaient positives chez 6 patients : 

  2 cas à Staphylococcus aureus ;  

 1 cas à Streptococcus Pneumoniae ;  

 1 cas à Escherichia coli ; 

 1 cas à Serratia Marcescens ; 

 1 cas à un diplocoque non identifié [29]. 

 

 Au Maroc : 

 

 Le streptocoque est le germe le plus fréquemment retrouvé (55%), 

 Suivi par le staphylocoque qui représente 36% des HC positives  

 Le streptocoque non groupable ou « Viridans » est retrouvé dans 31% des HC 

positives  

 Le Streptoccocus Agalactiae dans 2.4% des cas  

 Le staphyloccocus aureus est retrouvé dans 16.7% des cas [57]. 

 

 En Tunisie :  

Le spectre bactériologique s’est caractérisé par une codominance du streptocoque (43.6%) 

du staphylocoque (43.6%) et les bacilles gram négatifs (BGN) étaient isolés chez seulement 8 

patients (17.4%) [11]. 
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 En Algérie 

Les cultures sanguines ont identifié 48 micro-organismes : (Etude de professeur 

BENSLIMANI suscitée) : 

 Sur 22 Streptococcus spp : 5 Streptococcus Mitis, 6 Streptococcus sp. , 3 Streptoccocus 

agalactiae, 3 Granulicatella adiacens, 2 α-Streptococcus, 1 Streptoccocus oralis, 1 

Streptoccocus intermedius et 1 Gemella morbillorum ont été identifiés.  

 7 Staphylococcus aureus et 5 Staphylococcus à coagulase négative ont été observés.  

 1 Haemophilus influenzae, 1 Haemophilus aphrophilus, 1 Haemophilus sp, 1 Kingella 

kingae et 1 Actinobacillus actinomycetemcomitans ont été identifiés parmi le groupe 

HACEK. 

 Une Brucella melitensis. 

Suite à la présence d’hémocultures négatives, Des cultures cellulaires ont été pratiquées en 

France.  12 valvules cardiaques positives à la réaction en chaîne de la polymérase (PCR) pour 

Bartonella Quintana ou Brucella melitensis ont été répartis sur des cellules cultivées dans un 

flacon de coquille. Après 3 semaines d’incubation à 37°C, les bactéries ont été détectées par 

coloration de Gimenez, un test d’immunofluorescence directe incorporant des anticorps 

polyclonaux dirigés contre Bartonella, et par PCR ciblant l’ARN16 [31]. 

Tableau récapitulatif : Etiologie bactérienne de l’EI selon plusieurs pays 

Pays  France 

(2008) 

USA 

(2009) 

Sénégal 

(2004-

2008) 

Maroc  

(2016) 

Tunisie  

(2011) 

Algérie 

(2005 ) Bactéries  

Staphylococcus 

sp  

25.7 % 49.3% 33.33% 36% 43.6% 25% 

Streptococcus 

sp  

11.8% 24.7% 16.67% 55% 43.6% 45.8% 

BGN / 5.6 % 16.67% / 17.4% / 

Serratia sp  / / 16.67% / / / 

HACEK / / / / / 10.4% 

Brucella sp  / / / / / 2%  
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Les présentations cliniques de l’endocardite infectieuse ont peu évolué depuis la 

première description de cette entité par William Osler à la fin du XIXe siècle.  

Les techniques diagnostic de cette affection n’ont cessé de croître avec le 

développement considérable des techniques d’exploration écho-cardiographiques permettant de 

détecter des lésions toujours plus discrètes, mais aussi, l’apport des techniques immunologiques 

et moléculaires qui ont commencé à élucider le mystère des endocardites infectieuses 

microbiennes [34]. 

Les critères de Duke, élaborés dans un but d’harmonisation de la définition de la maladie 

pour la recherche clinique et épidémiologique, ont été modifiés en 2000 pour s’adapter aux 

changements épidémiologiques et aux nouvelles attitudes diagnostiques. 

Les hémocultures sont la pierre angulaire pour le diagnostic d’EI [35]. 

1. LES CRITERES DIAGNOSTIQUES : 

Hormis les rares situations où un examen histologique valvulaire (en cas de chirurgie ou 

d’autopsie) permet un diagnostic formel d’EI, le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments 

cliniques, microbiologiques, écho-cardiographiques et d’imagerie définis par les critères de 

Duke, modifiés en 2000 et actualisés par l’European Society of Cardiology (ESC) en 2015) 

(tableau I) [1]. Tout épisode fébrile associé à une manifestation cardiaque ou vasculaire, a 

fortiori survenant chez un patient porteur d’une prothèse valvulaire ou d’un matériel de 

stimulation intracardiaque, doit faire suspecter un EI et conduire à la réalisation de deux 

examens indispensables : l’hémoculture et l’échocardiographie [14]. 
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Tableau 1 : Définition des critères de diagnostic de l’EI de la Duke University modifiés par 

l’ESC en 2015 [36]. 
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Tableau 2 : la définition des EI selon les critères de Duke Modifiés et adaptée par Li et al 

[36]. 

 

2. INTERROGATOIRE   

L’étape fondamentale lors de la prise en charge d’un patient suspect est l’interrogatoire. En 

effet, il est capital d’obtenir bon nombre d’informations telles que : les caractéristiques du 

syndrome fébrile, son ancienneté, l’évolution de la fièvre au cours de la journée voire de la 

semaine ou encore la présence de symptômes associés (amaigrissement, altération de l’état 

général, anorexie…). Il sera aussi primordial de prendre connaissance de l’existence d’une 

cardiopathie sous-jacente (connue ou présence d’un souffle) mais encore de la présence de 

matériel intracardiaque ou intravasculaire (pacemaker, défibrillateur, prothèse valvulaire, 

cathéter de perfusion).  

L’interrogatoire va également permettre une première recherche d’une éventuelle porte d’entrée 

(lésion cutanée, piercing, intervention chirurgicale récente) et également l’existence de soins 

dentaires précédant le syndrome fébrile. On notera chez les patients les facteurs favorisants tels 

que la toxicomanie, les antécédents d’endocardites infectieuses, de traitement 

immunosuppresseur, le VIH (Virus de l’Immunodéficience Humaine, …) [37]. 
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Cet interrogatoire doit également être plus poussé afin de rechercher les éventuels 

symptômes passés inaperçus pour les patients (faux panaris, accident ischémique transitoire, 

…)  [38]. 

3. IMAGERIE  

L’échographie cardiaque est essentielle au diagnostic et au suivi des patients. Elle doit 

être réalisée rapidement, dès que le diagnostic d’endocardite infectieuse est suspecté. Trois 

aspects échographiques majeurs permettent d’évoquer le diagnostic d’endocardite infectieuse : 

la végétation, l’abcès valvulaire ou sous-valvulaire, et l’apparition d’une déhiscence sur une 

valve prothétique. Une échographie trans-thoracique (ETT) doit être proposée au patient en 

première intention et, en cas de négativité, être complétée par une échographie trans-

œsophagienne (ETO) , qui a une meilleure sensibilité diagnostique.3 En cas de négativité, 

l’échographie trans-œsophagienne doit être répétée 7 à 10 jours plus tard si la suspicion clinique 

d’endocardite infectieuse reste forte .[39] 

4. EXAMENS BIOLOGIQUES ET BACTERIOLOGIQUES : 

4.1. EXAMENS BIOLOGIQUES ET IMMUNOLOGIQUES : 

Les examens biologiques sont peu contributifs et mettent le plus souvent en évidence un 

syndrome inflammatoire à l’aide des examens suivants :   

 Une numération de formule sanguine et plaquettaire qui met en évidence : une anémie 

fréquente et modérée, une hyperleucocytose à polynucléaires et rarement une 

thrombopénie, 

 Une vitesse de sédimentation qui est accélérée, 

 Une C-réactive protéine (CRP) généralement augmentée, 

 Une recherche d’hématurie.  

D’autres bilans biologiques sont très utiles pour montrer la sévérité du sepsis liés à la greffe 

microbienne, mais ils ne sont pas inclus dans les critères diagnostiques d’un EI. Il s’agit de la 

pro-calcitonine, et le dosage des marqueurs de dysfonction d’organe (la lactatémie, l’élévation 

de la bilirubine, la thrombopénie et la fonction rénale) [36]. 

Les examens immunologiques sont d’un d'intérêt limité car ils sont tardifs et non 

spécifiques. Il est également possible de rechercher et doser les complexes immuns circulants 

et le Facteur rhumatoïde. 

4.2. EXAMEN BACTERIOLOGIQUE : 

L’identification de tout foyer infectieux est essentielle pour une prise en charge 

thérapeutique adéquate et efficace. 

Les germes responsables de l’endocardite peuvent être identifiés dans le sang par les 

Hémocultures, au niveau du foyer primitifs ou secondaire, au niveau de la porte d’entrée, ou 

par culture de matériel valvulaire ou prothétique prélevé lors d’une intervention. 
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Les EI à hémocultures négatives peuvent aussi être dues à des micro-organismes à la 

pousse difficile ou à des bactéries intracellulaires. Le diagnostic repose sur les sérologies, les 

techniques immunologiques, les techniques de biologie moléculaire ou l’histologie [36,40, 16]. 

4.2.1. DIAGNOSTIC DIRECT : DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE     

PHENOTYPIQUE 

4.2.2. L’HEMOCULTURE : 

 

4.2.2.1. Définition de l'hémoculture : 

L’hémoculture est un examen bactériologique qui consiste à rechercher la présence de 

germes (microbes) dans le sang. Il faut savoir que le sang est normalement stérile. Lorsque des 

agents infectieux passent dans le sang, de façon répétée, ils peuvent provoquer une infection 

grave (bactériémie, voire septicémie en cas de passages importants et répétés dans le sang des 

agents pathogènes). 

  Pour déceler leur présence, il faut mettre un échantillon de sang « en culture », c’est-à-

dire sur un milieu propice à la multiplication (et donc à la mise en évidence) des divers germes.  

Le but de cette analyse est de confirmer le diagnostic (isolement du germe responsable 

de l’infection) et d’orienter le traitement (en choisissant un antibiotique auquel le germe en 

question est sensible). 

4.2.2.2. Déroulement de l'hémoculture :  

L’hémoculture consiste avant tout à effectuer un prélèvement sanguin (prise de sang).  

Il est très important que ce prélèvement soit fait dans des conditions stériles, pour éviter toute 

contamination de l’échantillon par des germes de la peau, par exemple, ce qui fausserait les 

résultats.  

Le transport doit également se faire dans des conditions stériles. 

La concentration de bactéries dans le sang étant en général très faible chez l’adulte, il est 

nécessaire de prélever une quantité suffisante de sang (environ 20 ml par échantillon).  

L'examen s'effectue lorsque le médecin suspecte la présence d’une bactériémie, et il est 

conseillé de faire le prélèvement au moment des pics de fièvre (>38,5°C) ou d'hypothermie 

reflétant un état infectieux grave (<36°C), ou en présence de frissons (signe de « décharge 

bactérienne » dans le sang). Le prélèvement doit être répété trois fois en 24 heures, à des 

intervalles d’au moins une heure, car de nombreuses bactériémies sont « intermittentes ».  

Au laboratoire, l’échantillon de sang sera mis en culture de façon aérobie et anaérobie 

(en présence d’air et sans air), de sorte à identifier des germes pathogènes aérobies ou 

anaérobies (ayant besoin ou non d'oxygène pour se développer). Deux flacons seront donc 

prélevés. L’incubation dure en général 5 à 7 jours jusqu’à 21 jours. 

Un antibiogramme (test de différents antibiotiques) sera également réalisé pour 

déterminer quel traitement est efficace sur le germe en cause. [27]. 
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4.2.3. L’EXAMEN DES PROTHESES VALVULAIRES :  

La mise en culture des valves excisées peut faciliter le diagnostic étiologique 

d'endocardite décapitée à germes banals car elles contiennent un grand nombre de bactéries. 

Des techniques de cultures sophistiquées sur milieu tissulaire sont nécessaires pour identifier 

les germes intracellulaires obligatoires tels que Coxiella burnetii, Tropheryma whipplei et, 

Chlamydia psittaci [41]. 

4.2.4. L’EXAMEN DES PORTES D’ENTREES : 

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

le diagnostic d’endocardite peut être obtenu par La recherche du germe au niveau d’une porte 

d’entrée suspectée ou d’un foyer secondaire. 

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

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

 Tomodensitométrie des sinus, panoramique dentaire : pour une porte d’entrée ORL et 

dentaire. 

 Coloscopie : si hémocultures positives à streptocoque D bovis. 

 Examen cytobactériologique des urines : pour une porte d’entrée urinaire. [18,17,8] 

4.2.5. LA MISE EN CULTURE DES VALVES CARDIAQUE : 

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

Peut-être le seul moyen d’identifier l’agent infectieux responsable. [42]. 

4.2.6. DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE MOLECULAIRE :  

Indication de la PCR ADNr 16S : 

Les techniques moléculaires basées sur l'amplification génomique suivie du séquençage 

direct du DNA bactérien rendent de précieux services pour l'identification des germes 

fastidieux. 

En cas d’endocardite infectieuse à hémocultures négatives et si le patient doit subir une 

chirurgie cardiaque, il est important de réaliser une PCR 16S (PCR ayant pour cible le gène qui 

code l’ARN ribosomal 16S, commun à toutes les bactéries) à partir de tissu valvulaire excisé.  

Cet examen représente actuellement une aide diagnostique importante, puisqu’il permet, 

dans cette indication, de mettre en évidence le micro-organisme à l’origine de l’infection dans 

un tiers des cas. 

En cas de suspicion d’infection fongique, une PCR 18S peut également être réalisée sur 

le matériel valvulaire [41]. 

Sur prélèvements tissulaires cardiaques :  

 Infection décapitée par traitement ATB préalable  

 Germe de culture difficile ou impossible 

Avantages : 
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 Jusqu’à 70% de bénéfice dans la prise en charge global des patients ayant une 

endocardite à hémocultures négatives   

 La conjonction d’une PCR négative et d’une absence de signe histologique 

d’endocardite dans la valve permet d’exclure le diagnostic d’EI  

 A l’inverse, la conjonction d’une PCR positive et de la présence de signes histologiques 

d’endocardite permet de reclasser une endocardite possible en certaine. 

Limites : 

 Validation clinique nécessaire (pas reflet bactérie vivante)    

 Faux négatif : 

 Partage inadéquate du tissu cardiaque  

 Seuil théorique de détection (1 copie d’ADN)  

 Persistance de l’ADN bactérien (streptocoques, bartonelles, …) (Pas le 

reflet d’une endocardite active)  

 Faux positif et problèmes d’interprétation : 

 Contaminations  

 Non adapté pour les infections plurimicrobiennes [15, 43] 

4.2.7. LA SPECTROMETRIE DE MASSE (MS) MALDI-TOF SUR CELLULES 

INTACTES  

Le Principe : 

Le spectromètre de masse MALDI-TOF est un spectromètre utilisant une source 

d’ionisation laser assistée par une matrice (MALDI = Matrix-Assisted Laser 

Desorption/Ionisation) et un analyseur à temps de vol (TOF = Time-Of-Flight) [44].  

La séparation des molécules par cette technique est plus douce qu’avec les autres 

méthodes. Elle permet d’ioniser des molécules de grande taille, peu volatiles et sensibles à la 

chaleur sans les dégrader [45].  

L’échantillon est mélangé à la matrice et placé sur une lame. Le dépôt (ou spot) formé 

est appelé cible. Une source laser est dirigée sur la cible afin d’ioniser les molécules de 

l’échantillon. Les ions sont ensuite détectés en mesurant le temps que mettent les différentes 

particules à atteindre le détecteur. La vitesse de chaque particule dépend du rapport 

masse/charge. Les molécules plus grandes mettront plus de temps à atteindre le détecteur, tandis 

que les molécules plus petites arriveront plus vite. Une fois l’ion arrivé au détecteur, le signal 

est amplifié et envoyé à un ordinateur qui traite les données et donne les résultats sous forme 

de spectre [46]. 

La méthode MALDI-TOF s’applique aux biomolécules plus fragiles comme les peptides, les 

protéines, les glycoprotéines et les oligonucléotides [47].   

Application : 

Cette technique est à la pointe d'une nouvelle révolution dans l'identification de routine des 

microorganismes dans les laboratoires de microbiologie clinique. 
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  Outre sa grande précision pour l'identification, il fournit des résultats en quelques 

minutes seulement. Étant donné que des diagnostics corrects et opportuns sont essentiels pour 

la gestion des infections sanguines, la SM MALDI-TOF peut remplacer ou au moins compléter 

d’autres méthodes d’identification des micro-organismes dans les infections sanguines.  

Grâce à l'amélioration des bases de données et des logiciels, cette méthode permet un 

taux d'identification précis de presque 100% sur presque tous les microorganismes cultivés sur 

gélose et de plus de 80% sur les tests de bouillon d'hémoculture positifs.  

Même si elle est très efficace maintenant, après une décennie de développement, la 

technique est toujours en cours d'amélioration. Il manque des bases de données exhaustives et 

standardisées ou des logiciels plus efficaces en cours de développement. Même maintenant, la 

technologie elle-même et les réactifs s’améliorent considérablement.  

Ainsi, il est probable que les identifications deviendront plus précises à l’avenir, en particulier 

pour les fluides plus complexes, tels que les bouillons d’hémoculture. [48]. 

4.2.8. DIAGNOSTIC INDIRECT : (LA SEROLOGIE)  

Principe : 

La sérologie consiste à la mise en évidence chez le patient, d‘Ac spécifiques développés 

suite à une infection bactérienne. 

Les techniques sérologiques utilisent le principe de la réaction immunologique antigène-

anticorps : Ag + Ac   

La présence d’Ac sériques spécifiques est révélée par contact entre le sérum du malade et un 

Ag bactérien connu. 

Les principales méthodes utilisées sont : 

 Immunofluorescence 

 Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

 Agglutination passive 

L’application de la sérologie dans le diagnostic des EI : 

Dans le cadre de l’investigation d’une endocardite à hémocultures négatives, un certain 

nombre de sérologies sont indispensables. Il convient de citer d’abord la sérologie de Coxiella 

burnetii, qui représente près de 3 % des endocardites et pour laquelle un taux d’anticorps IgG 

antiphase 1 1/800 en immunofluorescence est un critère majeur de la classification de Duke 

modifiée. Les autres sérologies à faire sont Bartonella quintana et henselæ , Chlamydia spp du 

fait de la présence d’une réaction croisée sérologique avec Bartonella et Brucella si le contexte 

est évocateur. On peut également inclure dans le cadre de ce bilan les sérologies Legionella spp, 

Mycoplasma spp, Candida sppet Aspergillus spp.[49]. 

 Coxiella burnetii par IF et Elisa : Ac IgG anti-phase 1 ≥ 1/800. Décroissance du titre lente 

(après 1 an d’ATB)  

 Bartonella spp (quintana et henselae) par IF : Ac IgG ≥ 1/800   Western Blot et PCR 

Décroissance du titre rapide après traitement [29]. 
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Example : Diagnostic sérologique de la fièvre Q aiguë : 

La méthode sérologique de référence est l’immunofluorescence indirecte [1]. Les 

antigènes sont produits par culture sur lapin pour la phase I, infectieuse, ou sur tapis cellulaire 

pour la phase II [50].  

Des taux d’IgG de phase II ≥ 200 associés à un taux d’IgM de phase II ≥ 50 par IFA est 

considéré comme critère diagnostique sérologique d’une infection aiguë à Coxiella burnetii 

L’immunofluorescence indirecte (IFI) a remplacé la fixation du complément depuis plus 

de 20 ans [52].  

Dans l’infection aiguë, l’ELISA a une spécificité de 92 %, contre 100 % pour l’IFI [53]. 

  Dans une autre étude sur l’infection aiguë, la sensibilité de l’IFA et de l’ELISA était 

respectivement de 100 et 85,7 %, respectivement, avec une spécificité de 95,3 et 97,6 % [51]. 

5. L’EXAMEN HISTOLOGIQUE : 

C’est l’étude anatomopathologique d’un prélèvement. Il est toujours nécessaire de 

confronter les données microbiologiques avec celles de l’examen histologique des tissus 

valvulaires réséqués ou des fragments d’emboles en cas de geste chirurgical.  

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

fragment de la valve doit toujours être adressé simultanément au laboratoire d’anatomo-

pathologie pour mise en évidence des lésions spécifiques [42]. 

Cet examen permet de confirmer le diagnostic d’endocardite infectieuse dans les 

tableaux douteux et parfois de mettre en évidence l’agent responsable de l’infection grâce à des 

colorations spéciales et des examens immuno-histochimiques. 

L'histologie des valves réséquées est avantageuse dans la mesure où elle peut confirmer 

le diagnostic d'endocardite infectieuse en démontrant des changements tissulaires 

caractéristiques. De plus, la visualisation directe des organismes est un élément important pour 

le diagnostic. Des colorations spéciales et l'immunohistochimie ont été utilisées avec succès 

dans la détection de Coxiella. burnetii, Bartonella sp et Tropheryma whipplei [54]. 
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Le succès du traitement des endocardites infectieuses dépend de l’éradication de l’agent 

infectieux par un traitement antimicrobien. La chirurgie y contribue en drainant les abcès et en 

permettant d’enlever le matériel infecté. 

1. TRAITEMENT MEDICAMENTEUX : 

1.1. MODALITES THERAPEUTIQUES : 

1.1.1. CHOIX DE L’ANTIBIOTIQUE : 

Une antibiothérapie bactéricide reste indispensable pour le contrôle de l’infection. 

Parmi plusieurs possibilités, l’association synergique des bêtalactamines aux aminosides se 

révèle la meilleure pour optimiser cette bactéricidie.  Le choix antibiotique se fonde alors sur 

l’antibiogramme du dernier prélèvement bactériologique obtenu. La synergie apportée par les 

aminosides en association avec les bêtalactamines en matière de bactéricidie est utile pour 

diminuer la durée du traitement de 2 à 4 semaines (streptocoque oral), et pour éradiquer certains 

organismes (Enterococcus spp.), sous réserve de l’absence d’un haut niveau de résistance des 

souches aux aminosides. 

1.1.2. VOIX D’ADMINISTRATION : 

La voie intraveineuse est la façon optimale d’assurer une parfaite activité bactéricide de 

l’antibiothérapie. Un relais par voie orale peut être discuté en cas de nécessité absolue (p. ex. 

traitement ambulatoire ou voie d’abord veineux impossible). Il est alors nécessaire d’assurer 

une biodisponibilité suffisante, c’est-à-dire de recourir à des médicaments parfaitement 

absorbés et d’utiliser, à condition d’une sensibilité des germes, des molécules comme 

l’amoxicilline (p. ex. streptocoque, entérocoque), la rifampicine ou les quinolones (p. ex. 

staphylocoque), mais pas les pénicillines M.  

L’administration se fait en 2 injections quotidiennes afin d’optimiser la synergie des 

aminosides avec les bêtalactamines, même si les paramètres 

pharmacocinétique/pharmacodynamie (PK/PD) sont en faveur d’une injection quotidienne 

comme dans les autres indications. Le bénéfice apporté par l’ajout d’un aminoside dans les 

endocardites infectieuses à Staphylococcus aureus n’a pas été formellement démontré. [55] 

1.1.3. DUREE DE TRAITEMENT :  

La durée de l’antibiothérapie reste empirique et classiquement longue pour stériliser les 

valves infectées, [14]. 

Le traitement des endocardites infectieuses sur valves prothétiques doit être d’une durée 

plus longue (au moins 6 semaines) que celle des endocardites infectieuses sur valves natives (2 

à6 semaines), afin d’éradiquer les bactéries tolérantes aux antibiotiques présentes dans le 

biofilm et de stériliser complètement les valves cardiaques. Dans les endocardites infectieuses 

sur valve native nécessitant un remplacement valvulaire prothétique pendant le temps du 

traitement antibiotique, l’antibiothérapie post-chirurgicale devrait être celle recommandée dans 

les endocardites sur valve native et non celle des endocardites sur valve prothétique. Dans les 

deux cas, la durée du traitement est fondée sur les premiers jours de traitement efficace et non 

sur la date de la chirurgie. Après l’intervention chirurgicale de remplacement valvulaire, un 
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nouveau traitement complet doit être mis en place uniquement si la culture des valves redevient 

positive [56,57]. 

1.2. ANTIBIOTHERAPIE SELON L’ETIOLOGIE BACTERIENNE : 

1.2.1. ENDOCARDITES INFECTIEUSES A STREPTOCOQUES :  

Les streptocoques sont presque toujours parfaitement sensibles à la pénicilline G. Il faut 

cependant distinguer les Streptocoques déficients, qui sont souvent tolérants à la pénicilline 

(concentration minimale bactéricide très supérieure à la concentration minimale inhibitrice 

[CMI]). [58]  

Le protocole thérapeutique des endocardites infectieuses à streptocoque comporte généralement 

une pénicilline (G ou A) associée à un aminoside comme la Gentamycine. Le choix de 

l’antibiothérapie tient compte du niveau de sensibilité à la pénicilline et du profil de résistance 

aux aminosides. En cas de sensibilité réduite, il est recommandé d’utiliser une pénicilline A à 

des doses plus élevées. La Vancomycine sera utilisée en cas d’allergie aux bêtalactamines.  

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

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

traitement doit durer au moins 6 semaines. [58] 

1.2.2. ENDOCARDITES INFECTIEUSES A STAPHYLOCOQUES : 

L’antibiothérapie est basée sur la méticilline (pénicilline M). Les céphalosporines de 

deuxième génération peuvent être utilisées. Les glycopeptides sont utilisés en cas de résistance 

ou d’allergie à la méticilline.  

Les endocardites infectieuses staphylococciques sur valve native sont habituellement 

dues au Staphylococcus aureus qui est souvent sensible à l’oxacilline quand l’origine de 

l’infection est extrahospitalière ; [58] 

A l’inverse, dans les endocardites infectieuses sur prothèse, les Staphylocoques coagulase 

négative (SCN) sont plus fréquemment responsables, et sont souvent résistants à l’oxacilline. 

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

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

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

cinq premiers jours. La durée totale du traitement est de 4 à 6 semaines. [20] 

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

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

du traitement. Une triple association vancomycine + rifampicine + aminoside est ainsi 

recommandée. La durée du traitement doit être d’au moins 6 semaines. Par ailleurs, un 

remplacement de la prothèse doit être systématiquement envisagé dans les endocardites 

infectieuses staphylococciques. [59]  

1.2.3. ENDOCARDITES INFECTIEUSES A ENTEROCOQUES :  

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

une durée de traitement prolongée, d’autre part ils peuvent être résistants à plusieurs 

antibiotiques comme les aminosides (35% des entérocoques sont résistants à la gentamycine) 
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(résistance de haut niveau), les bêtalactamines et parfois même la vancomycine. En cas de 

résistance à la gentamycine, on peut associer la streptomycine. L’association ampicilline et 

ceftriaxone est une option thérapeutique récemment proposée [60] 

1.2.4. ENDOCARDITES INFECTIEUSES A HEMOCULTURES NEGATIVES :  

Une antibiothérapie préalable est une cause fréquente d’endocardite infectieuse à 

hémocultures négatives.  

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

ou de bactéries à développement intracellulaire.  

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

d’une prothèse. Le traitement sera adapté par la suite en fonction des bactéries responsable. 

1.2.5. ENDOCARDITES A BACTERIES A GRAM NEGATIF DU GROUPE HACEK :  

Les bactéries à Gram négatif du groupe HACEK (Hæmophilus parainfluenzæ, 

Homophiles aphrophilus, Hæmophilus paraphrophilus, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingæ et 

kingella. denitrificans), commensales de la cavité oropharyngée, de croissance lente, sont 

souvent associées aux endocardites à hémocultures négatives et nécessitent des cultures 

prolongées sur milieux enrichis. Parce que certaines souches produisent des bêtalactamases, 

l’ampicilline, associée à un aminoside pendant 4 semaines, n’est plus la première option 

thérapeutique, la prescription d’une céphalosporine de 3e génération ou de ciprofloxacine est 

alors recommandée. [61] 

Tableau 3 : antibiothérapie spécifique d’EI à hémoculture négative. [61]. 
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1.3. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT :  

1.3.1. EVALUATION DE L’EFFICACITE THERAPEUTIQUE :  

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

hémocultures. La persistance de la fièvre au-delà de 7-10 jours est en faveur d’un échec 

thérapeutique. La récurrence de la fièvre peut être induite par le traitement, en rapport avec une 

réaction allergique, une embolie, une infection des voies veineuses ou une récurrence de 

l’infection suite à la constitution d’un abcès péri-valvulaire par exemple. [60]  

1.3.2. MONITORING DU TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE : 

Il faut guetter la survenue d’une réaction allergique qui nécessite un arrêt du traitement 

en cours et l’instauration d’une autre classe thérapeutique.   

Par ailleurs, il est impératif de surveiller strictement la fonction rénale en particulier chez les 

patients sous antibiotiques néphrotoxiques comme les aminosides. [62]  

2. Traitement chirurgical 

Environ la moitié des endocardites infectieuses sont opérées pendant la période aiguë de la 

maladie, avant la fin de l’antibiothérapie.  

Les indications principales restent la mauvaise tolérance hémodynamique, le non contrôle 

du processus infectieux, les embolies, les abcès et les végétations volumineuses  

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

être guidés par l’évaluation des risques en courus [63]. 

2.1. Traitement chirurgical est indiqué en cas de : 

2.1.1. Insuffisance cardiaque : 

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

la chirurgie urgente (plus 50% des indications) [64]. 

2.1.2. Infection non contrôlée : 

L’infection non contrôlée est la deuxième indication à la chirurgie à la phase aigüe de 

l’endocardite infectieuse (20 à 30%).  

Les indications bactériologiques comprennent les syndromes infectieux persistants après 

7 à 10 jours d’antibiothérapie adaptée, une extension péri-valvulaire (abcès, fistules ou faux 

anévrysme) et les endocardites à germes résistants tels que Candida et Aspergillus.  

Par ailleurs, la chirurgie est indiquée en cas de germes multi-résistants comme les 

staphylocoques méticilline résistants et les entérocoques résistants à la vancomycine.  

Elle est indiquée dans les endocardites infectieuses fongiques et dans les rares cas 

d’endocardite infectieuse à bacilles gram négatif. [64]. 
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2.1.3. Embolies septiques : 

Dans l’endocardite infectieuse, les embolies sont fréquentes et graves et sont corrélées à la 

taille de la végétation. Si l’indication chirurgicale est retenue, elle doit être réalisée 

précocement, le risque embolique étant élevé au cours des premiers jours du traitement. [34] 

2.2. Les cas particuliers : 

2.2.1. Endocardites sur pacemaker ou défibrillateur :  

Les endocardites infectieuses sur sonde de pacemaker ou de défibrillateur sont une forme 

particulière d’EI associée à un diagnostic difficile et à un mauvais pronostic.  

Les nouvelles recommandations préconisent une antibiothérapie prolongée associée à 

l’extraction du matériel intracardiaque. [65]. 

2.2.2. Endocardites avec complications neurologiques :  

Les principales complications sont les accidents vasculaires cérébraux ischémiques, les 

hémorragies cérébrales, les ruptures d’anévrisme mycosique, les méningites et les 

encéphalopathies.  

Les recommandations actuelles préconisent une chirurgie précoce en cas d’ischémie 

cérébrale transitoire ou d’accident vasculaire cérébral ischémique sans séquelle neurologique 

sévère [66]. 

3. Prévention : 

3.1. Principes généraux :  

Tous les patients ayant une cardiopathie à risque élevé ou modéré doivent impérativement 

et très régulièrement être informés de la nécessité de consulter rapidement en cas de fièvre. Une 

carte précisant le risque et la conduite à tenir doit être remise au patient. [29] 

En milieu hospitalier, La prévention vise à empêcher la greffe de bactéries à l’endocarde 

des patients présentant une cardiopathie prédisposant à l’EI. Elle impose : 

 Le dépistage et traitement des portes d’entrée potentielles et les infections localisées (à 

streptocoque ou staphylocoque).  

 L’importance de la réalisation d’hémocultures avant la prescription d’antibiotiques 

+++.  

 L’utilisation de cathéters intraveineux doit être limitée dans ses indications et sa durée 

chez le patient ayant une cardiopathie à risque. 

 L’antibioprophylaxie lors de gestes invasifs connus pour provoquer une bactériémie 

est d’intérêt controversé dans le contexte actuel d’augmentation de la résistance des 

bactéries aux antibiotiques. On limite depuis 2015 les indications de 

l’antibioprophylaxie aux seuls patients à risque très élevé d’endocardite [67]. 
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3.2. Antibioprophylaxie :  

 L’antibiotique est administré en prise unique par voie orale pendant l’heure précédant le 

geste. Lorsque la voie orale est impossible, la voie intraveineuse est utilisée pour la première 

administration. [Tableau 4] [44]. 

 En l’absence d’allergie aux β-lactamines : 2 g d’amoxicilline ou d’ampicilline, 50 mg/kg 

chez l’enfant.  

 En cas d’allergie aux β-lactamines : clindamycine 600 mg ; 20 mg/kg chez l’enfant. [14]  

Tableau 4 : Recommandations pour la prophylaxie pour les gestes bucco-dentaires à risque 
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1. Rappel : 

L’EI est suspectée chez un patient présentant une fièvre inexpliquée et un souffle cardiaque 

nouveau ou ayant évolué récemment. 

Le diagnostic repose le plus souvent sur la présence d’hémoculture positive ; d’une végétation 

à l’échocardiographie ; sérologie et biologie moléculaire en cas d’hémoculture négative. 

2. Présentation de l’étude : 

2.1. Type et durée de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective ; mono-centrique analytique et descriptive sur une 

durée de 50 mois, du 1 janvier 2017 au 28 février 2021. 

2.2. Population de l’étude et critères d’inclusion : 

L’étude porte sur 7 patients recensés rétrospectivement hospitalisés à l’unité de cardiologie 

du service de médecine interne de l’hôpital 240 lits Laghouat, pour qui un diagnostic d’EI 

probable ou certaine a été posé selon les critères de Duke.  

2.3. Objectifs de l’étude : 

 Recenser et caractériser les EI diagnostiquées et les différents facteurs de risques qui leur 

sont associés.  

 Rechercher les différentes portes d’entrée des microorganismes. 

 Décrire les principales étiologies bactériennes responsables d’EI diagnostiquées.   

 Apprécier l’efficacité du traitement et voir l’évolution clinique des malades. 

3. Matériel et Méthodes : 

3.1. Matériel de l’étude rétrospective :  

Fiche de renseignement : (annexe XI) : 

Nous avons établi une fiche de renseignements qui porte les informations relatives à 

chaque patient (nom, prénom, âge, sexe, antécédents médicaux et chirurgicaux, portes 

d’entrée, bactéries responsables, sensibilité aux ATB et antibiothérapie). 
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Méthode de l’étude rétrospective :  

 

Démarche de l’étude rétrospective 

3.2. Méthodes : 

Etude des dossiers médicaux pour l’étude rétrospective : (ANNEXE XI) 

L’étude des dossiers médicaux a été faite pour tous les patients répondant aux critères 

d’inclusion. Les principales informations cliniques et para cliniques sont reportées sur la fiche 

de renseignement cité ci-dessus.  

4. Résultats : 

 

service médecine interne et cardiologie hopital 240 lit laghouat 

Etude des dossiers medicaus des patients suspés d'EI .

assembler les informations nécessaire dans une fiche de 
renseignement préalablement établie (nom, prénom, sexe, 

age, antécedents , portes d'entrées, agents infectieux 
responsable, resisitance au antibiotique et traitement donné ).

analyse des résultats par programme EXEL.

 Age Sexe Hémoculture Porte 

d’entrée 

Germe responsable L’année Traitement 

1 53 Femme Négative   2017 
Vancomycine 

Amikacine 

2 48 Femme Négative   2018 Ceftrioxame 

3 53 Homme Négative   2017  

4 53 Homme Négative   2017  

5 60 Homme Négative   2017 Augmentin 

6 32 Homme Négative   2018 Amikacine 

7 42 Homme Positive 
Caries 

Dentaire 
Streptoccocus viridans 2019 

Vancomycine 

Gentamycine 
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5. Contrainte de la recherche : 

Après avoir examiné les dossiers des malades hospitaliser au niveau de l’hôpital de 

Laghouat du janvier 2017 au février 2021, on a trouvé 7 malades diagnostiqué par une 

endocardite infectieuse et ils étaient hospitalisées au sein de même établissement mais on a 

constaté que : 

 Il n’y a pas d’assez d’information dans les dossiers des malades concernant des maladies 

adjacentes, les facteurs de risque (tabagisme, alcoolisme, notions de soin dentaire …)  

 Les médecins cardiologue ne prennent pas en considération les résultats de hémocultures en 

commençants l’antibiothérapie avant le prélèvement et aussi avant le résultat de 

l’antibiogramme. 

Donc il est préférable de suivre les étapes suivante l’hors de réception d’un malade suspect 

d’une endocardite infectieuse :  

Il est très important que le prélèvement de l’hémoculture soit fait dans des conditions 

stériles, pour éviter toute contamination de l’échantillon par des germes de la peau, par exemple, 

ce qui fausserait les résultats.  

Le transport doit également se faire dans des conditions stériles. 

L'examen s'effectue lorsque le médecin suspecte la présence d’une bactériémie, et il est 

conseillé de faire le prélèvement au moment des pics de fièvre (>38,5°C) 

ou d'hypothermie reflétant un état infectieux grave (<36°C), ou en présence de frissons (signe 

de « décharge bactérienne » dans le sang).  

Le prélèvement doit être répété trois fois en 24 heures, à des intervalles d’au moins une 

heure, car de nombreuses bactériémies sont « intermittentes ». 

Au laboratoire, l’échantillon de sang sera mis en culture de 

façon aérobie et anaérobie (en présence d’air et sans air), de sorte à identifier des germes 

pathogènes aérobies ou anaérobies (ayant besoin ou non d'oxygène pour se développer). Deux 

flacons seront donc prélevés. L’incubation dure en général 5 à 7 jours et peut arriver jusqu’à 20 

jours pour les bactéries  

Et après identification de la bactérie ; un antibiogramme doit être fait pour établir un tableau 

thérapeutique adéquat. 
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6. Conclusion : 

Au terme de notre étude, nous avons constaté les points suivants : 

 L’EI infectieuse demeure une infection rare mais grave qui met en jeu le pronostic vital 

des patients. 

 Une modification du profil épidémiologique et microbiologique des EI néanmoins une 

étude de plus large envergure est souhaitable.  

 La mise en place des techniques de biologie moléculaire est nécessaire à fin d’améliorer 

l’approche du diagnostic causal et de mettre en évidence des pathogènes jusqu’alors 

occultés par les techniques microbiologiques classiques.  

Le diagnostic de ces endocardites infectieuses impose une collaboration étroite avec le 

laboratoire de bactériologie et le service de cardiologie de l’hôpital.
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I. STAPHYLOCOQUES 
Taxonomie :  

 Famille : staphylococcaceae 

 Genre : Staphylococcus 

 Espèces : 30 les plus imporatants : aureus, 

epidermidis saprophyticus 

Habitat : germes ubiquitaires  

Caractères bactériologiques : 

Morphologie : Cocci gram positif isolée/ diplocoques ou groupés en amas, majorité des 

souches capsulées, immobile et non sporulé  

Caractères culturaux : Aero-anaérobie facultative T° de croissance 37°c pH optimal 

7.5cultivé facilement sur BN et GN  

Sur GN : colonies lisses, rondes, bombées et brillantes et des fois opaques ; elles se 

pigmentent habituellement en jaune doré  

Caractères biochimiques : catalase+, oxydase –, fermente le glucose et le mannitol, ADH+, 

urease +, NAR+, VP+. 

Caractères antigéniques : 

 Antigènes caractérisent l’espèce : Peptidoglycanes, protéine A, acide téichoïque  

 Antigènes de types : 14 sérotypes  

 Antigènes capsulaires.  

Pouvoir pathogène : 

1. Pénétration dans l’organisme après rupture de la barrière cutanée ou de l’équilibre 

hôte-bactérie  

2. Multiplication de la bactérie et expression de la virulence par production des toxines et 

des enzymes  

3. Destruction des cellules de l’organisme et production du pus : germe pyogène  

Manifestation clinique : cutanée impétigo onyxis folliculite  

 Muqueuses : otites sinusites. 

 Viscérales : ostéoarticulaire, cérébrales, cardiaques (endocardites)  

 Intestinales : intoxication alimentaire, entérocolite aigué pseudo-membraneuse  

Sensibilité aux antibiotiques :  

La résistance des staphylococcus aureus aux bêtalactamines est due la production des 

bétalactamases ou à la modification de la cible d’origine chromosomique  

Souvent Sensible aux aminosides, macrolides et apparentés mais on observe des résistances par 

changement de la cible ribosomale  

Fosfomycine, acide fusidique rifampicine et quinolones presque tjrs actifs et les glycopeptides 

sont très efficaces et réservés aux infections grave. 
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II. STREPTOCOCCACEAE – ENTEROCOCCACEAE 

Taxonomie :  

 Famille : Streptococcaceae. 

 Genre : streptococcus. 

 Espèces : 15 espèces regroupées par leur 

Pouvoir hémolytique : Alpha hémolytique, 

Beta hémolytique, non hémolytique. 

Habitat : parasites de l’espèce humaine. D’autres 

commensaux da la muqueuse buccale ou génitale 

et certains sont commensaux des animaux. 

Caractères bactériologiques :  

 Morphologie : Cocci gram +, taille et forme irrégulière disposé en diplocoque ou en 

chainettes, immobile, non sporulés, parfois sont capsulées. 

 Caractères culturaux : anaérobies aérotolérants T°37°c, pH 7.2, germes exigeants ne 

poussent que sur des milieux additionnés de sérum ou de sang frais. 

 Caractères biochimiques : Oxydase –, catalase –, nitrate réductase –. 

Entérocoque et streptocoque de groupe D : hydrolyse l’esculine. Pneumocoque 

sensible à l’optochine.  

 Caractères antigéniques : la capsule, la paroi, le polyoside C, pneumo lysine chez le 

pneumocoque  

Pouvoir pathogène : 

 Streptocoques groupe A, C, G : angine rouge, scarlatine, atteinte cutanée.  

 Streptocoque du groupe B : infections génitales et néonatales  

 Pneumocoques : méningites, pneumonie, otite, sinusite. 

 Entérocoque : infections urinaires, endocardite. 

 Streptocoques oraux : Endocardite. 

Sensibilités aux antibiotiques : 

 Streptocoque groupe A, C, G : sensibles à la pénicilline.  

 Streptocoque du groupe B : traitement des infections par une association pénicilline-

aminoside.  

 Pneumocoques : les bêtalactamines sont efficaces sur les souches sensibles.  

 Entérocoques : présent des résistances naturelles multiples aux antibiotiques : 

aminosides, céphalosporines et les fluoroquinolones. 

 Streptocoque D : un antibiogramme est nécessaire pour détecter les résistances.  
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III. HAEMOPHILUS SPP 

Haemophilus sp est une espèce classée dans le genre 

Haemophilus au sein de la famille des Pasteurellaceae. 

Caractères bactériologiques 

Haemophilus influenzae se présente sous la forme de 

petits bacilles (coccobacilles) à Gram négatif. Il existe 

aussi des formes longues, traduisant un polymorphisme 

qui peut être observé dans certains produits 

pathologiques (liquide céphalo-rachidien)..  

La culture se caractérise par l'exigence en facteurs de croissance intervenant dans les enzymes 

de la chaîne respiratoire, le facteur X ou hémine et le facteur V ou NAD présents dans le sang. 

Des milieux de culture particuliers, dits enrichis sont nécessaires comme la gélose "chocolat" 

supplémenté en X et V. 

Caractères de base 

 Catalase : + 

 Oxydase : + 

 Absence de synthèse de l'hemine à partir de la delta alanine. 

 Test au delta alanine 

Habitat : 

Haemophilus influenzae fait partie de la flore normale des muqueuses des voies respiratoires 

supérieures de l'enfant et de l'adulte. La colonisation débute très tôt après la naissance et va se 

poursuivre tout au long de la vie. La colonisation des muqueuses des voies respiratoires 

supérieures sera le point de départ, tant des manifestations invasives, que des infections 

opportunistes broncho-pulmonaires et ORL. 

Il peut aussi coloniser la muqueuse vaginale, source possible de contamination et d'infections 

génitales et néonatales (dont l'évolution pourra être septicémique ou non).  Pouvoir pathogène 

Haemophilus influenzae est avant tout responsable d'infections communautaires de la sphère 

ORL de l'enfant et de l'adulte et de surinfections broncho-pulmonaires de l'adulte (plus 

rarement de l'enfant lors de différentes anomalies, dilatation de bronches, mucoviscidose). Ces 

infections sont provoquées par des souches non capsulées, exceptionnellement par des souches 

capsulées. 

Sensibilité aux antibiotiques : 

Haemophilus influenzae est une espèce naturellement sensible à de nombreux antibiotiques : 

 ß-lactamines telles pénicillines (amoxicilline, AMX), céphalosporines de 3 ème génération 

(céfotaxime, CTX) 

 Phénicolés dont le chloramphénicol (C) 

 Tétracyclines (T) 

 Sulfamide seul (SSS) ou associé (SXT) au triméthoprime (TMP) 

 Fluoroquinolones telle la ciprofloxacine (CIP) 
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IV. ACTINOBACILLUS 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Classification : 

 Ordre : pasteurellales 

 Famille : pasteurellaceae  

 Genre : aggregatibacter  

Aggregatibacter actinomycetemcomitans est 

un bacille à Gram négatif immobile, de culture lente et difficile, aéro-anaérobie facultatif, isolé 

pour la première fois par R. Klinger en 1912, dans des lésions d'actinomycose en compagnie 

d'un actinomycète, sous le nom de Bacterium actinomycetem comitans 

Habitat et pouvoir pathogène : 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans appartient à la flore buccale physiologique de 

l'homme. C'est une bactérie strictement humaine. Elle est toutefois connue pour entraîner des 

endocardites, comme les autres bactéries du groupe HACEK et des abcès cérébraux. Elle a 

aussi bénéficié d'un intérêt récent en raison de son rôle dans la maladie parodontale  en 

particulier les parodonthopathies agressives localisées. On décrit par ailleurs des 

actinomycoses où elle peut être isolée en compagnie d'actinomycètes, notamment Actinomyces 

israeli 

Caractères bactériologiques : 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans est un petit bacille à Gram négatif, à croissance lente, 

aéro-anaérobie facultatifs. Les colonies sont blanches ou grisâtres et non hémolytiques, 

légèrement adhérentes à la gélose, en forme d'étoile à centre opaque. Certaines colonies 

peuvent adopter des formes rough. 

L'oxydase est négative ou très faible, la catalase est positive. Les caractères biochimiques 

discriminants sont l'absence de bêta-galactosidase et la fermentation du mannose. 

L'antibiogramme doit être réalisé sur gélose au sang cuit. 

Sensibilité aux antibiotiques : 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans est inconstamment sensible aux bêta-lactamines, 

notamment les pénicillines, comme en témoigne la CMI de l'amoxicilline, relativement haute 

(0,25 à 4 mg/L). Les céphalosporines de troisième génération sont constamment sensibles 

(CMI : 0,03 à 0,06 mg/L pour le cefotaxime). La sensibilité aux autres antibiotiques doit être 

obligatoirement vérifiée par un antibiogramme. Les lincosamines sont constamment 

résistantes6. 
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V. CARDIOBACTERIUM HOMINIS 

Un bacille à Gram négatif de croissance lente et difficile, appartenant à la flore oropharyngée 

de l’être humain. Il peut toutefois être à l’origine 

de rares cas d’endocardites, comme les autres 

micro-organismes du groupe HACEK auquel il 

appartient.  

Classification : 

 Ordre : cardiobacteriales  

 Famille : cardiobacteriaceae  

 Genre : cardiobacterium  

Habitat et pouvoir pathogène 

Les endocardites dues à Cardiobacterium hominis se développent préférentiellement sur valves 

prothétiques, et lors de maladie cardiaque pré-existante. Elles touchent surtout les valves 

aortiques et mitrales, et peuvent compliquer un geste invasif de type endoscopie / coloscopie1. 

L'évolution est en règle générale favorable sous traitement antibiotique adapté, même si le 

remplacement de la valve touchée peut être nécessaire. 

Caractères bactériologiques 

Cardiobacterium hominis est un micro-organisme catalase négatif, oxydase positive, indole-

producteur, Gram négatif. Sa morphologie a été classiquement décrite comme hautement 

pléomorphes et comme prenant irrégulièrement le Gram, bien que des bacilles homogènes avec 

des formes uniformes peuvent être vus à l'ajout d'extrait de levure. 

Sensibilité aux antibiotiques 

Cardiobacterium hominis est sensible aux antibiotiques actifs sur les bacilles à Gram négatif, 

notamment les bêta-lactamines et les aminosides, utilisés en bithérapie dans le cas des 

endocardites. Parmi les bêta-lactamines, la ceftriaxone est recommandée par l'American Heart 

Association en première intention. Des souches produisant une bêta-lactamase ont cependant 

été décrites  
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VI. EIKENELLA CORRODENS 

Est un bacille à Gram négatif de culture lente, aéro-anaérobie facultatif, identifié pour la 

première fois par M. Eiken en 1958, sous le nom de Bacteroïdes corrodens 

Classification  

 Ordre : Neisseriales 

 Famille : Neisseriaceae 

 Genre : Eikenella 

Habitat et pouvoir pathogène 

Espèce saprophyte de la cavité buccale 

de l'homme (plaque dentaire, notamment) et de certains animaux (chien, chat, singe), du tube 

digestif et des voies génitales féminines. 

La majorité des infections sont localisées au niveau de la tête et du cou (abcès cérébraux, 

thyroïdiens, sinusites, infections oculaires), mais on peut aussi retrouver cette espèce en cause 

dans des endocardites (rares), des infections respiratoires, génitales (sur DIU) chez la femme, 

ou digestives. On l'isole aussi dans des surinfections de plaie suite à des morsures humaines et 

plus rarement animales (chats, chiens). De rares cas d'infections maternofoetales avec 

accouchement prématuré ont été décrits. 

Microbiologie  

Eikenella corrodens est un bacille pléomorphe qui apparaît parfois coccobacillaire et crée 

généralement une dépression (ou "fosse") dans la gélose sur laquelle il se développe. Seulement 

la moitié produit les piqûres de la gélose considérée comme caractéristique.  

Il pousse dans des conditions aérobies et anaérobies, mais nécessite une atmosphère enrichie 

de 3 à 10% de dioxyde de carbone.  

Les colonies sont petites et grisâtres, elles produisent une décoloration verdâtre de la gélose 

sous-jacente et dégagent une légère odeur d'eau de javel (hypochlorite).  

Ils sont positifs pour l’oxydase, négatifs pour la catalase, négatifs pour l'uréase et négatifs pour 

l'indole, et réduisent le nitrate en nitrite 

Traitement  

Eikenella corrodens peut être traité avec des pénicillines, des céphalosporines ou des 

tétracyclines. Il est naturellement résistant aux macrolides (par exemple, l'érythromycine), à la 

clindamycine et au mitronidazole. Il est sensible aux fluoroquinolones (par exemple, la 

ciprofloxacine) in vitro, mais aucune preuve clinique n’est disponible pour en recommander 

l’utilisation dans ces infections 
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VII. KINGELLA KINGAE 

Est un petit bacille ou coco-bacille à Gram négatif, 

de culture lente, aérobie strict et préférant une 

atmosphère enrichie en CO2. 

Elle fait partie de la flore oropharyngée, mais peut 

se révéler être un authentique pathogène, surtout 

chez le jeune enfant.  

Classification 

 Ordre : Neisseriales 

 Famille : Neisseriaceae 

 Genre :  Kingella 

Habitat et pouvoir pathogène  

Kingella  kingae est retrouvée essentiellement chez le jeune enfant. Elle est responsable 

d'infections potentiellement graves : arthrites septiques, ostéomyélites, spondylodiscites, 

bactériémies, endocardites et plus rarement de méningites et d'infections du tractus respiratoire 

inférieur1. Les infections à K. kingae sont souvent précédées par une infection rhinopharyngée. 

Sensibilité aux antibiotiques  

Kingella kingae est sensible à de nombreux antibiotiques : bêta-lactamines, érythromycine, 

fluoroquinolones. L'évolution sous antibiothérapie est le plus souvent favorable, à l'exception 

des endocardites. En effet, K. kingae appartient aux bactéries du groupe HACEK, un ensemble 

de bacilles à Gram négatif de croissance lente et responsables d'endocardites parfois difficiles 

à traiter. 
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VIII. BRUCELLA SPP 

Classification : 

 Ordre : Rhizobiales 

 Famille : Brucellaceae 

Caractères bactériologiques : 

Les bactéries du genre Brucella sont de très petits coccobacilles à Gram négatif1,2 de 0,5-0,7 

× 0,6-1,5 μm (7,5 μm pour un globule rouge). 

La bactérie est immobile, non encapsulée, non sporulée, flagellée et aérobie stricte.  

Il en existe 10 espèces principales : B. melitensis, B. abortus, B. suis, B. canis (en), B. ceti, B. 

inopinata, B. microti, B.neotomae, B. ovis (en) et B. pinnipedialis. Quatre d’entre elles sont 

pathogènes chez l’homme : B. melitensis, suivie de B. suis, B. abortus bovis et B. canis. Ces 

quatre espèces pathogènes sont classées dans le groupe 3 de l’arrêté du 18 juillet 1994 (agents 

pathogènes pouvant provoquer une maladie grave chez l’homme et constituer un danger 

sérieux pour le travailleur, pour lesquels il existe généralement une prophylaxie ou un 

traitement efficace) 

Pouvoir pathogène  

Elles engendrent une brucellose, maladie animale et humaine.  Les bactéries du genre 

Brucella sont inscrites sur la liste des agents potentiels de bioterrorisme (groupe B, agents de 

seconde priorité) 

Antigène : 

Toutes les Brucella possèdent des facteurs antigéniques communs, mais la fraction M. 

prédomine chez Brucella melitensis alors que la fraction A. est plus importante chez Brucella 

abortus. Il est donc possible d'obtenir des sérums agglutinants monospécifiques. 

Diagnostic : 

L'hémoculture n'a d'intérêt que durant la phase aiguë de la maladie. Elle est plus régulièrement 

positive avec Brucella melitensis qu'avec Brucella abortus. Les cultures doivent être observées 

durant un temps prolongé, le démarrage de la croissance étant souvent tardif à la primo-culture. 

La culture du produit de la ponction médullaire peut donner des résultats positifs. 

Le sérodiagnostic peut se faire par agglutination (réaction de Wright), la plus employée en 

médecine humaine, ou par déviation du complément ou encore par immunofluorescence 

indirecte. 

Il existe une réaction croisée légère avec la tularémie et très forte avec Yersinia enterocolitica 

du type 9 : ceci peut compliquer l'interprétation des cas à symptomatologie atypique. 
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IX. MYCOPLASMA – UREAPLASMA 

Ce sont des bactéries ubiquitaires, 

dépourvues de paroi, difficiles à cultiver. 

Certaines espèces sont pathogènes pour 

l'homme, Mycoplasma pneumoniae, agent 

d'infections respiratoires, Mycoplasma 

genitalium, Mycoplasma hominis et 

Ureaplasma spp. (Regroupant deux espèces 

: U. urealyticum et U. parvum), 

responsables d'infections génitales. D'autres espèces sont commensales des voies respiratoires 

et des voies génitales. 

Des espèces différentes sont commensales ou pathogènes strictes de certaines espèces 

animales. Enfin les mycoplasmes contaminent fréquemment les cultures cellulaires. 

Les mycoplasmes appartiennent à la classe des Mollicutes (de mollis cutis : peau molle). 

Les espèces pathogènes pour l'homme : 

Appartiennent aux genres Mycoplasma et Ureaplasma. Ce sont des formes très évoluées ayant 

perdu, au cours de l'évolution, la capacité de synthétiser une paroi. 

Ils sont polymorphes, non colorables par le Gram. Mycoplasma pneumoniae et Mycoplasma 

genitalium ont une extrémité effilée, structure spécialisée leur permettant d'adhérer aux cellules 

épithéliales. 

M. pneumoniae en culture : SP, structure spécialisée par laquelle il adhère aux cellules 

épithéliales 

L'identification se fait sur les propriétés métaboliques (fermentation du glucose, hydrolyse de 

l'arginine ou de l'urée)  

Pouvoir pathogène 

C'est le mycoplasme le plus important en pathologie humaine. Il pénètre dans l'organisme par 

voie aérienne et adhère aux cellules épithéliales respiratoires. Il produit à leur contact des 

peroxydes qui altèrent le mouvement ciliaire et produisent des lésions cellulaires ainsi qu'une 

réaction inflammatoire locale. Des réactions immuno-pathologiques entraînent l'apparition 

d'infiltrats et parfois d'auto-anticorps.essous). 

Sensibilité aux antibiotiques 

Les mycoplasmes, en raison de leur structure originale, sont toujours résistants aux ß-

lactamines (absence de paroi) ainsi qu'à la rifampicine, aux polymyxines, à l'acide nalidixique, 

aux sulfamides et au triméthoprime. Les principales familles d'antibiotiques actives sont les 

tétracyclines, les macrolides et apparentés et les fluoroquinolones 
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X. LEGIONELLA 

Habitat 

Les légionelles sont des bactéries d’origine 

hydrotellurique. Elles sont présentes à l’état 

naturel dans les eaux douces (lacs et rivières) et 

les sols humides. A partir du milieu naturel, la 

bactérie colonise les sites artificiels lorsque les 

conditions de son développement sont réunies 

(température inférieure à 50°C, bras morts, 

présence de biofilm, présence d’autres microorganismes des milieux aquatiques comme les 

cyanobactéries ou les amibes libres ou présence de certains matériaux tel que fer, zinc, PVC) 

Caractéristiques bactériologiques 

Les légionelles sont des bacilles à Gram négatif (faiblement colorés), non sporulés, non 

acidorésistants, non capsulés, de 0,3 à 0,9 µm de large sur 2 à 20 µm de long. 

Les légionelles forment une famille comportant 46 espèces et 64 sérogroupes : Toutes ses 

espèces ont été isolées au moins une fois dans l’environnement, une vingtaine d’espèces ont 

été isolées au moins une fois en clinique humaine, Legionella pneumophila est l’espèce la 

plus importante en pathologie humaine et elle est responsable de plus de 95 % des 

légionelloses, 

Legionella pneumophila sérogroupe 1 est associé à plus de 80 % des cas. 

La culture des légionelles est lente (le délai de réponse est de 10 jours) et difficile. Les 

légionelles sont des bactéries exigeantes, nécessitant l'utilisation de milieux spécialisés. La 

demande de recherche de légionelles doit donc être précisée par le clinicien. 

L’identification des colonies est réalisée par immunofluorescence directe ou par agglutination 

de particules de latex à l’aide d’anticorps spécifiques de la membrane externe des légionelles 

Pouvoir pathogène : LA LEGIONELLOSE 

 Manifestations cliniques des légionelloses 

Les légionelloses incluent 3 formes cliniques distinctes provoquées par des bactéries du genre 

Legionella : 

 La légionellose ou maladie des légionnaires 

 La fièvre de Pontiac 

 Les formes extra-pulmonaires 
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Annexe XI : Fiche de renseignement médicale : 

    Nom : …………                                        Prénom : ………….                                     Age : …………… 

   Sexe :       homme □                    Femme □                      Adresse :  ……………………………     

1. Des antécédents pathologiques personnels :  …………………………. 

 Chirurgicaux : …………………………. 

 Médicaux : ………………………. 

2. Des antécédents pathologiques familiaux : …………………………. 

 Co morbidités :   fumeurs □ toxicomane □ notion de soins dentaire □ 

3. Des antécédents pathologiques cardiaques : 

 Oui Non 

•      Valvulopathies aortiques : insuffisance aortique, rétrécissement aortique, 

bicuspidie 

  

•      Pacemaker défibrillateur   

 Pacemaker multi site    

•      Prothèses valvulaires (mécaniques, homogreffes ou bioprothèses   

 Cardiopathies congénitales opérées   

•      Cardiopathies congénitales non opérées    

 Valvulopathies mitrale    

•      Antécédents d’endocardite infectieuse   

2 -Hémoculture :  Positive :  

 Porte d’entrée : 

 Oui Non 

Dentaires   

Cutanées   

Urogénitales   

Digestives   

Cathéter   

Autres    

Agents infectieux responsables : 

 Oui Non 

Streptocoques   

Staphylococcus aureus   

Entérocoques   

Staphylococcus à coagulase négative   

Autres bactéries /levures   

Antibiogramme : 

Antibiotique  Résistant  Intermédiaire Sensible 

    

    

    

 

3 Négative :  

Autres bilans bactériologiques :      ……………………………………… 

 5-Traitements de l’endocardite : ………………………………………. 

6-Evolution de l’endocardite : Guérison □     décès □    complication □
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GLOSSAIRE 

Choc septique :  une défaillance circulatoire aiguë, entraînant des désordres hémodynamiques, 

métaboliques et viscéraux, déclenché par un agent infectieux. C'est une cause de collapsus 

cardio-vasculaire. Il est défini par l’apparition ou la persistance d'une hypotension artérielle. 

Sepsis : un syndrome clinique de dysfonctionnement des organes potentiellement mortel 

provoqué par un dérèglement de la réponse à l'infection. 

Prothèse valvulaire cardiaque : conçue pour remplacer les valves au niveau du cœur.  Leur 

rôle est d'assurer un passage correct entre les cavités cardiaques.  La plus ancienne utilisée était 

la Valve de Star qui remplaçait la valve mitrale. 

 Sonde d’intubation trachéale (ou tube endotrachéal) une sonde destinée à être insérée par la 

bouche ou le nez dans la trachée pour assurer le maintien de la perméabilité des voies aériennes 

et permettre la ventilation mécanique. 

Prolapsus valvulaire : il s'agit d'une anomalie de l'une des valves cardiaques : comme elle 

n'est plus capable d'assurer l'étanchéité entre oreillette gauche et ventricule gauche, du sang 

reflue lorsque le ventricule se contracte. 

Tétralogie de Fallot : représente 11% de l'ensemble des cardiopathies congénitales. Les 

lésions anatomiques consistent en une sténose de l'artère pulmonaire, une aorte à cheval sur les 

deux ventricules et une hypertrophie ventriculaire droite. 

Sténose pulmonaire (rétrécissement pulmonaire) un rétrécissement de voie 

d'éjection pulmonaire entraînant une obstruction au flux sanguin du ventricule droit vers 

l'artère pulmonaire pendant la systole

https://fr.wikipedia.org/wiki/Collapsus_(m%C3%A9decine)#Collapsus_cardio-vasculaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Collapsus_(m%C3%A9decine)#Collapsus_cardio-vasculaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypotension_art%C3%A9rielle
https://www.docteurclic.com/encyclopedie/valves.aspx
https://www.docteurclic.com/encyclopedie/coeur.aspx
https://www.docteurclic.com/encyclopedie/valve-mitrale.aspx
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Epidémiologie et microbiologie des endocardites infectieuses diagnostiquées à l’hôpital de Laghouat 

de 2017 au 2021 

 BELBOUL KHAOULA EMAIL : belboulkhaoula@gmail.com  

Résumé 

L’endocardite est une infection de l’endocarde (couche interne du cœur), des valves cardiaques ou de l’aorte (gros 

vaisseau qui sort du cœur). Cette infection est la plupart du temps causée par une bactérie. Le diagnostic repose 

le plus souvent sur la présence d’hémoculture positive ; d’une végétation à l’échocardiographie ; sérologie et 

biologie moléculaire en cas d’hémoculture négative. Un patient atteint doit être hospitalisé et recevoir une 

antibiothérapie intraveineuse pour une durée de 4 à 6 semaines. Une opération cardiaque est de plus parfois 

nécessaire pour traiter une valve endommagée ou d’autres complications.  

Notre étude porte sur 7 patients recensés rétrospectivement hospitalisés à l’unité de cardiologie du service de 

médecine interne de l’hôpital de Laghouat, avec un objectif de Recenser et caractériser les EI diagnostiquées et 

les différents facteurs de risques qui leur sont associés, rechercher les différentes portes d’entrée des 

microorganismes et décrire les principales étiologies bactériennes responsables d’EI diagnostiquées.   

Au terme de nos travaux, nous observons une modification du profil épidémiologique et microbiologique des 

l’EI néanmoins une étude de plus large envergure est souhaitable.  

Mots clés : Endocardite infectieuse, Staphylococcus sp, Streptococcus sp, prothèse valvulaire, valve native, 

antibiothérapie. 

Summary 

Endocarditis is an infection of the endocardium (the inner layer of the heart), heart valves or aorta (a large vessel 

leaving the heart). This infection is mostly caused by bacteria.The diagnosis is usually based on the presence of 

positive blood culture; from vegetation to echocardiography; serology and molecular biology in case of negative 

blood culture. 

An affected patient must be hospitalized and receive intravenous antibiotic therapy for 4 to 6 weeks. Heart surgery 

is also sometimes necessary to treat a damaged valve or other complications 

Our study covers 7 patients retrospectively hospitalized in the cardiology unit of the Internal Medicine Department 

of the Laghouat Hospital, with the objective of identifying and characterizing the diagnosed EIs and the various 

risk factors associated with them, search for the different pathways of microorganisms and describe the main 

bacterial etiologies responsible for diagnosed EIs.  

At the end of our work, we are seeing a change in the epidemiological and microbiological profile of EIs, however 

a larger study is desirable. 

Keywords: Infectious endocarditis, Staphylococcus sp, Streptococcus sp, valve prosthesis, native valve, antibiotic 

therapy. 

 ملخص

تسببه هذا الالتهاب (. وعاء كبير يغادر القلب)أو صمامات القلب، أو الشريان الأبهر  قلب،للالطبقة الداخلية  تهابلا هوالشغاف تهاب لا

 .غالب الاحيانبكتيريا في 

تحليل  حالة في الجزيئي الأحياء وعلم الأمراض علم ويتم اللجوء الى تحليل دموي إيجابي؛ وجود إلى الأحيان أغلب في التشخيص ويستند
 دم سلبي.

كما أن جراحة . عأسابي 6و 4ويجب إدخال المريض المتضرر إلى المستشفى وتلقي العلاج بالمضادات الحيوية الوريدية لمدة تتراوح بين 

 .القلب ضرورية في بعض الأحيان لعلاج الصمام المتضرر أو المضاعفات الأخرى

 هدفب ،الاغواط مستشفى في الباطني الطب لقسم التابعة القلب طب وحدة في رجعي بأثر المستشفى دخلوا مرضى 7 دراستنا وتغطي
 ووصف ،ةالمجهري الكائنات مسارات مختلف عن والبحث ،بها المرتبطة المختلفة الخطر وعوامل المشخصةالالتهابات  وتوصيف تحديد

 المرض. تشخيص عن المسؤولة الرئيسية البكتيرية الإيديولوجيات

                                                                                                                                                                           .أعمق اساتدر اجراء لكن يستحسنو المعدي الشغاف الميكروبيولوجي لالتهابو الوبائي للوضع واضحا تعديلا نلاحظ عملنا في نهايةو

 بمضاد علاج ،اصطناعي صمام الأصلي، صمام ،العقدية لمكورات ،العنقودية المكورات المعدي، الشغاف التهاب: الرئيسية الكلمات
 .حيوي


