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365 BOUKAIDI Yassine MC Chirurgie Cardio-vasculaire 

366 NABIL Mehdi MC Anesthésie-réanimation 

367 KAAKOUA Mohamed MC Oncologie médicale 

368 FIQHI Mohammed Kamal MC Stomatologie et chirurgie maxillo 

faciale 369 BEN ELHEND Salah MC Radiologie 

370 KHERRAB Anass MC Rhumatologie 

371 AWATI El Mehdi MC Hématologie 



372 HAOUANE Mohamed Amine MC Anatomie pathologique 

373 BOUABBADI Salah eddine MC Ophtalmologie 

374 MOUNIR Reda MC Chirurgie Cardio-vasculaire 

375 AHCHOUCH Siham MC Hématologie clinique 

376 AZRIOUIL Ouhb MC Traumato-orthopédie 

377 CHALOUAH Badr MC Traumato-orthopédie 
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« Merci pour les roses, merci pour les épines. » 
 

Jean D’Ormesson 
 

 

    

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance à toutes les 
personnes qui m’ont soutenu durant mon parcours, qui ont su me 
hisser vers le haut pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, 
respect et gratitude que  

Je dédie cette thèse …
 



 

 
 

 

Tout d’abord au Tout Puissant, Allah, 

اللهم لك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك وزنة عرشك  
ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك الحمد ولك  الشكر  

 عند الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على نعمتك
 

 
À Dieu, qui m’a inspiré, qui m’a guidé dans le bon chemin, je vous dois 
ce que je suis devenu louanges et remerciements pour votre clémence et 

miséricorde « Qu’il nous couvre de sa bénédiction ». AMEN ! 

 
 

 

 

 
 



À mes très chers parents, 

Le formidable Mohamed MOUHSSINE  et l’adorable Aicha 

OURAHOU 

Toutes les phrases aussi expressives soient-elles ne pourraient suffire 

pour vous exprimer ce que vous représentez dans ma vie. Et aucune 

dédicace ne saurait exprimer mon respect, mon amour éternel, ce 

que je suis aujourd’hui est le fruit des sacrifices que vous avez 

consentis pour mon éducation et ma formation. C’est grâce à vous 

que je suis là et que j’ai pu tracer mes chemins vers la réussite. Vous 

m’avez toujours soutenue et vous n’avez jamais cessé de 

m’encourager et de prier pour moi. 

On ne choisit pas nos parents, mais si j'avais eu le choix je vous 

aurais choisis sans hésitation. Vous êtes et vous resterez ma source 

de joie et de bonheur. Je ne pourrai jamais vous remercier assez. Je 

ferai de mon mieux de rester votre fierté́ et ne jamais vous 

décevoir. 

Cher père, chère mère, que ce travail soit un hommage aux énormes 

sacrifices que vous vous êtes imposés afin d’assurer mon bien être, et 

qu’Allah puisse m’aider pour rendre un peu soit-il de ce que vous 

m’avez donnée. 

Que le bon Dieu vous préserve en bonne santé́ et vous accorde une 

longue vie pleine de bonheur.   

  



À ma belle-mère Aicha ELGUEDDARI, 

Tu m’as toujours appelée « le cadeau du bon Dieu », mais en réalité, 

le plus grand don que Dieu m’ait fait, c’est de t’avoir comme belle-

maman. J’aimerais pouvoir tout te rendre un jour, mais même une 

éternité ne suffirait pas pour cela. Tu as toujours veillé sur moi, 

mettant mon bonheur au-dessus de tout, partageant mes peines et 

m’aidant à traverser mes moments difficiles avec ton amour et ta 

force. 

À toi, femme que j’admire profondément, qui est toujours là quand 

tout s’écroule autour de moi, qui me soutient sans compter et 

m’enveloppe de ton amour et de tes bras réconfortants, ce humble 

travail est le reflet de ton encouragement, de tes prières et de ton 

soutien inconditionnel. Puisse Dieu tout-puissant t’accorder longue 

vie et santé, et que chaque bonheur qui m’atteint soit un peu grâce à 

toi. Je t’aime énormément.  

 

A la mémoire de mes grands-parents,     

J'aurais bien voulu que vous soyez parmi nous en ce jour 

mémorable. Vous êtes et vous resterez pour toujours graver dans 

mon esprit et mon cœur. Que dieu, le miséricordieux vous accueille 

dans son éternel paradis 

 

À mes grandes sœurs MALIKA ET FAIZA, 

Quoi que je dise, je ne pourrai jamais exprimer pleinement l’amour 

et la tendresse que je vous porte, Tata Malika et Tata Faiza. Vous 

avez toujours été là pour moi, dans les moments de joie comme dans 

les moments plus difficiles. Merci d’avoir supporté ma mauvaise 

humeur à certaines occasions et d’avoir toujours cru en moi. 

J’espère de tout cœur que vous êtes fières de votre petit frère. 

J’implore Dieu de vous accorder bonheur, santé et la réalisation de 

tous vos vœux. 



À vous deux, je dédie ce travail en témoignage de mon amour et de 

ma profonde reconnaissance. 

Je vous adore. 

 

À mon grand frère Abdellah, 

Même si tu m’as toujours volé mes repas dans notre enfance et que 

tu me battais parce que tu étais plus fort, je garde de ces souvenirs 

un mélange de rire et d’affection. Ces moments ont forgé notre lien, 

unique et indestructible. 

Depuis que tu es parti au Canada il y a plus de trois ans, un vide 

immense s’est installé à la maison. Ta présence, ton humour, ta force 

et ton énergie me manquent profondément, et rien ne peut 

vraiment combler ce manque. 

Je veux que tu saches que, malgré la distance, je t’admire toujours 

autant. Tu restes pour moi un modèle, un frère, un repère, et je suis 

fier de tout ce que tu es et de tout ce que tu accomplis. 

Cette thèse est dédiée à toi, en témoignage de mon amour, de mon 

respect et de la place irremplaçable que tu occupes dans ma vie. 

 

À mon petit frère Rida, 

 Malgré ton jeune âge, tu as toujours été le pilier de la maison, celui 

qui prend ses responsabilités avec maturité et qui trouve des 

solutions à chaque problème. Ton sens des responsabilités, ta sagesse 

et ton courage sont admirables, et je ne peux qu’être fier de toi. 

Tu as un cœur généreux, un esprit brillant, et je suis convaincu que 

l’avenir te réserve de grandes choses. Que cette thèse soit aussi un 

témoignage de mon admiration, de mon affection et de la fierté que 

je ressens pour toi. 

Continue d’avancer avec cette force et cette détermination qui te 

caractérisent. Le meilleur reste à venir, et je serai toujours là pour 

te soutenir. 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

À ma chère petite sœur Manal, 

Toi qui as grandi dans mes bras, toi que j’ai vue devenir grande sous 

mes yeux sans même m’en rendre compte. Tu étais la plus petite de 

la famille, et aujourd’hui te voilà à ma hauteur, non seulement par 

la taille, mais aussi par la force, la détermination et la personnalité. 

Ta présence, parfois bruyante et pleine de vie, a toujours été une 

source de lumière. Derrière ton énergie se cachent une admiration 

sincère, un respect profond et un soutien qui m’ont donné la force de 

continuer, même dans les moments de doute. 

Sache que je porte pour toi un amour immense et une fierté 

indescriptible. Je crois en toi de tout mon cœur, et je suis certain 

qu’un avenir magnifique t’attend, à la hauteur de ce que tu es et de 

tout ce que tu mérites. 

 

  



À ma très chère, OUISSAL FIKRI  

OUISOUIS….. 

À celle qui partage ma vie, Ma fiancée et ma future épouse, 

Depuis le jour où nos chemins se sont croisés, une relation sincère et 

profonde s’est construite, pas à pas, avec patience et confiance. Les 

années passées à tes côtés ont été marquées par de beaux moments 

de complicité, de rires simples et de bonheur discret, mais aussi par 

des périodes plus délicates que nous avons affrontées ensemble, avec 

maturité et compréhension. À chaque instant, tu as su rester 

présente, avec douceur et bienveillance, me soutenant sans bruit, 

mais avec une force immense. Tout au long de ce parcours, et en 

particulier durant les moments les plus exigeants de ce travail, ta 

présence a été pour moi un refuge. Tu as su m’écouter lorsque la 

fatigue prenait le dessus, m’encourager lorsque le doute s’installait, 

et m’apporter la sérénité dont j’avais besoin pour continuer. Ton 

soutien constant, ton regard plein de confiance et ton amour sincère 

ont profondément contribué à l’aboutissement de cette thèse. 

À travers ces lignes, je souhaite exprimer toute la reconnaissance et 

l’affection que je te porte. Tu n’as pas seulement partagé mon 

quotidien, tu as partagé mes efforts, mes sacrifices, mes espoirs et 

mes ambitions. Tu as cru en moi avec une sincérité qui m’a donné la 

force d’aller jusqu’au bout, et pour cela je t’en serai toujours 

reconnaissant. Aujourd’hui, alors que ce travail touche à sa fin. Je 

veux construire avec toi une vie faite de respect, de confiance et 

d’amour, et faire de toi ma femme, ma compagne et mon soutien de 

chaque jour. Je suis également très fier de toi et profondément 

admiratif de ton parcours. Je suis impatient de voir ta propre thèse 

aboutir dans quelques jours, convaincu qu’elle reflétera ton sérieux, 

ta persévérance et la belle personne que tu es. 

Tu es pour moi une source de paix, une évidence et un pilier 

essentiel dans ma vie. Je t’aime avec tendresse et sincérité, et cette 

thèse porte aussi une part de ton amour. 

À toi, mon amour fidèle, présent dans chaque instant de ma vie. 



À mes Oncles et Tantes paternels et maternels, aux membres de 

toutes les familles: MOUHSSINE ET OURAHOU   

J’aurais aimé́ pouvoir citer chacun par son nom. Vous aviez 

toujours su rendre, les moments les plus difficiles, plus joyeux. J’ai 

une chance inestimable d’être née dans une famille si aimante et si 

généreuse. Pour tous les moments de folies qu’on a passés ensemble, 

Je vous dédie ma chère famille ce travail avec tous mes vœux de 

bonheur, de santé et de réussite. Sans vous, rien n’aurait été 

possible. Merci pour les valeurs que vous m’avez transmises, vos 

encouragements, votre amour, votre patience et votre soutien 

quotidien tout au long de ces années. Merci de m’avoir toujours 

écoutée,  

 

À mes chers neveux et nièces, Saad, Soufiane, Mehdi, Amine, Lina 

et Sana :  

Vous êtes une lumière dans ma vie, chacun à votre manière. Voir 

vos sourires, vos rires et votre énergie me rappelle chaque jour la 

beauté et la joie simples de la vie. Même si vous êtes encore jeunes, 

vous m’inspirez par votre curiosité, votre innocence et votre 

enthousiasme pour le monde. 

Je vous dédie ce travail avec tout mon amour et mon affection. 

Puissiez-vous grandir entourés de bonheur, de santé et de succès, et 

garder toujours vos cœurs purs et généreux. Que chaque étape de 

votre vie soit remplie de joie, de rires et de belles découvertes, et que 

vous puissiez réaliser tous vos rêves. 

Vous êtes pour moi une source de fierté et de bonheur, et je vous 

garde toujours dans mes pensées et mon cœurs. 

conseillée et d’avoir cru en moi.  

 

 

 

 



À Ahmed Tabit et Mohamed Ouarab, 

À vous, les époux de mes grandes sœurs, je tiens à exprimer ma 

sincère reconnaissance. Au fil de mon parcours, votre présence a 

toujours été marquée par la bienveillance, le respect et le soutien. 

Vous avez su, chacun à votre manière, contribuer à la stabilité et à 

la force de notre famille, et cela a compté pour moi bien plus que je 

ne saurais le dire. 

Merci pour vos encouragements, votre disponibilité, et pour 

l’attention portée à mon cheminement, particulièrement durant les 

périodes exigeantes de mes études et de ma formation. Votre 

attitude positive, votre sens des responsabilités et votre esprit de 

famille ont été pour moi un exemple et une source de motivation. 

Je vous dédie ce travail en témoignage de ma gratitude et de mon 

estime. Puisse-t-il être l’expression, même modeste, de la 

reconnaissance que je vous porte. 

 
À Mes Chers Cousins : 

Soufiane, Farid, Samir , Sabah, Khadija, Kawtar, Mourad, Rachid, 

Anas, Yassine, Imrane, Firdaous, Mohamed Amine, Hakim , 

Abderrahmane , Said , Fatima Ezzahra, Younes, Hanane, 

Abdelkhaled , Khaled, Mustapha, Laila,Ilhame , Souad ...  

À mes premiers amis et ma deuxième fratrie,  

À ceux qui ont comblé mon enfance de joie et de bonheur, 

Je vous dédie ce travail en témoignage de mon affection et mon 

amour pour vous et en hommage à tous les bons moments que nous 

avons passé́ ensemble. 

Je souhaite à chacun d’entre vous une vie pleine de bonheur et de 

succès.  

 

 

 

 

 

 



À Wiam FIKRI : Ma sœur de cœur 

Ta simplicité et ton authenticité sont une source d’admiration pour 

moi. Ton amour profond pour les animaux, et en particulier pour 

les chevaux, témoigne de ta sincérité, de ta douceur et de la pureté 

de ton cœur. On devine en toi une personne généreuse, attentionnée 

et pleine de bienveillance, des qualités qui font de toi quelqu’un de 

véritablement exceptionnel. 

À travers cette dédicace, je veux te rendre hommage pour la belle 

personne que tu es, pour ton naturel inspirant et pour la lumière 

que tu apportes à ceux qui ont la chance de te connaître. Ton futur 

en tant que vétérinaire, guidé par cette passion et ce dévouement, 

ne peut être que brillant et porteur de belles réussites 

 

À mes futurs beaux-parents, Naima Ait Zat et Hammadi Fikri 

Je tiens à vous exprimer toute mon admiration et mon profond 

respect. Votre accueil, votre gentillesse et votre bienveillance ont 

toujours été pour moi une source de réconfort et d’inspiration. 

Ce travail est dédié à votre sagesse, votre générosité et à la 

confiance que vous m’accordez. Puisse-t-il témoigner de l’affection et 

du respect sincères que je vous porte. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



À Mon frère d’âme: HASANI Mohamed   

Sniper 

Tu es pour moi bien plus qu’un ami. 

Bientôt quinze années d’amitié nous unissent, et je sais qu’il en reste 

encore tant à partager. À travers ce travail, je souhaite t’exprimer 

mes sentiments sincères de fraternité et d’affection. Aussi 

nombreuses et profondes que puissent être les phrases, elles ne 

sauraient traduire pleinement le respect et l’attachement que je te 

porte. Au fil des années, tu n’as jamais cessé de me soutenir et de 

m’encourager, et je t’en suis profondément reconnaissant. 

En souvenir de notre enfance, durant laquelle nous avons partagé 

les moments les plus beaux et les plus agréables, et pour toute la 

complicité et l’entente qui nous lient, ce travail se veut un 

témoignage sincère de mon attachement. 

Puisse Dieu t’accorder santé, bonheur et réussite dans tout ce que tu 

entreprendras. 

À Mon senior et mon frangin d’amitié: WAKRIM ZAKARIA 

Swahwah 

À toi, mon mentor, ami et frère 

Merci d’avoir adouci mes premières années de résidanat, Depuis le 

tout début de ma spécialité, tu as été un soutien constant, un guide 

et une source d’inspiration. J’ai l’impression de te connaître depuis 

mon enfance, tant ton accompagnement a été naturel et précieux. 

Ton intelligence, ton courage, ton dévouement envers les patients et 

ton comportement exemplaire font de toi un modèle que j’admire 

profondément. 

Merci pour tout ce que tu m’as appris, pour ta patience et pour 

l’encouragement que tu m’as toujours donné. Je suis convaincu que 

ton cabinet sera un véritable succès, à l’image de ton excellence et 

de ton humanité. 

Puisse ce message témoigner de mon admiration et de mon respect 

sincère pour toi. Continue à inspirer, à soigner et à partager ta 

passion comme tu l’as toujours fait. 



À mon ami, mon frère et mon binôme de toujours : YASSINE 

BOUCHTALLA 

Dyalna 

Depuis que je te connais, nous avons partagé tant de moments 

précieux pendant l’internat. Je me rappelle encore de notre 

première garde en admission, même si toi, tu ne t’en souviens pas ! 

Ces trois années passées à te mieux connaître de si près ont été une 

véritable bénédiction. Dieu merci, j’ai pu rattraper le temps perdu 

et construire une amitié et une connaissance qui me sont 

aujourd’hui extrêmement chères. 

Tu as été un pilier pendant tout le résidanat, mon meilleur binôme 

en cardiologie, un soutien indéfectible depuis le premier jour jusqu’à 

aujourd’hui, et une personne en qui j’ai toujours pu avoir une 

confiance totale. En tant que membre du comité de l’AMIMA 

pendant ma présidence, tu as été indispensable, loyal et toujours 

présent, et je n’ai jamais cessé de t’admirer pour ton engagement et 

ton intégrité. 

Merci pour tous les moments que nous avons partagés, pour les 

expériences uniques que nous avons vécues ensemble, pour ton 

humour, ta générosité et ta présence précieuse dans ma vie. Merci 

d’être ce frère que la vie m’a permis de rencontrer et d’apprécier si 

profondément. 

J’implore Dieu de t’accorder santé, réussite et la réalisation de tous 

tes rêves. 

Je te dédie ce travail en témoignage de mon respect, de mon 

admiration et de ma profonde affection. 

 

  



 

 

 

 

À mon cher professeur Ztati Mohamed, 

Un grand frère, un ami, un leader, un mentor… aucun mot ne 

pourrait résumer l’importance que vous avez eue dans mon 

parcours. Depuis le tout début de mon résidanat, vous m’avez guidé, 

conseillé et soutenu avec une générosité et une patience 

inestimables. Merci également pour votre soutien constant pendant 

ma présidence du comité de l’AMIMA. Votre présence et vos 

conseils ont été essentiels pour mener ce rôle avec confiance et 

sérénité, et pour accomplir les missions du comité avec succès. 

Je vous suis profondément reconnaissant de m’avoir encouragé à 

poursuivre ma thèse, de m’avoir poussé à recommencer quand je 

doutais de moi-même, et de m’avoir montré que la persévérance et 

l’exigence mènent toujours à l’accomplissement. Sans votre 

accompagnement et votre confiance, ce parcours aurait été bien 

plus difficile. Je vous dédie ce travail avec toute ma gratitude, mon 

respect et mon admiration. Merci pour votre soutien indéfectible, 

votre leadership inspirant et pour la personne exceptionnelle que 

vous êtes. 

 

 

  



 

 

 

 

À mes binômes d’internat, Hafsa BOUQOUROU et LALLA Zineb 

CHBIHI-MOUKIT,  

Ces deux années d’internat que nous avons partagées resteront à 

jamais gravées dans ma mémoire. Vous avez été bien plus que des 

collègues : des partenaires de travail, des alliées, et surtout des 

personnes que je respecte profondément. 

Votre intelligence, votre rigueur, votre sens du travail et votre 

respect envers les patients et vos collègues m’ont toujours inspiré. 

Chaque journée passée à vos côtés était une leçon, non seulement sur 

le plan professionnel, mais aussi sur le plan humain. Vous m’avez 

montré qu’on pouvait combiner compétence, dévouement et 

gentillesse avec une authenticité admirable. 

Merci pour votre soutien, pour les conseils partagés, pour votre 

patience et pour toutes ces petites attentions qui ont rendu notre 

quotidien plus léger et plus agréable. Merci aussi pour votre 

humour, vos encouragements et votre capacité à transformer les 

moments difficiles en expériences enrichissantes. 

Et voilà… votre ami vient enfin de soutenir ! Je voulais partager ce 

moment avec vous, car sans votre présence et votre soutien, ce 

chemin aurait été bien moins lumineux. 

Je vous admire profondément, et je suis certain que l’avenir vous 

réserve le succès et le bonheur que vous méritez. Que cette dédicace 

témoigne de mon respect, de ma gratitude et de l’affection sincère 

que je vous porte. Continuez d’avancer avec la même force, le même 

courage et la même passion qui vous caractérisent. 

 

  



À Soukaina INJIRAHI  et à son mari Anas JOUAHRI , 
Il m’est difficile de résumer en quelques lignes tout ce que votre 

amitié a représenté pour moi durant ce long parcours. Vous avez 
été présents avec une constance rare, dans les moments d’élan 

comme dans les périodes de doute, toujours avec la même 
bienveillance, la même générosité et le même sens du soutien discret 

mais profond. 

Merci pour votre écoute, vos encouragements, votre disponibilité, et 
pour cette façon simple mais précieuse de rendre les journées plus 
légères. Votre présence a été un véritable repère, et votre amitié 

une source de force et de sérénité tout au long de ces années. 

Je vous dédie ce travail en témoignage de ma gratitude et de mon 
affection. Puissiez-vous trouver ici l’expression sincère de mon 

respect et de ma reconnaissance. 

 
A mes chers amis SALAHEDDINE KADDOURI  ,WALID 

AITMOHA OU HADDOU, AMINE LAALOU, FAICAL IDAM, 

HOUSSAM CHAIT , NAOUIS OTMANE, HOUSSAM ZAHID. 

À tous les moments que nous avons partagés ensemble durant 

l’internat et résidanat , je souhaite à chacun de vous une vie longue, 

épanouie et remplie de bonheur et de prospérité. Ces souvenirs, ces 

instants de complicité, de rires et de soutien mutuel resteront à 

jamais gravés dans ma mémoire. 

Je vous dédie ce travail comme un humble témoignage de ma 

reconnaissance, de mon admiration et de mon profond respect pour 

chacun de vous. Merci pour votre amitié, pour votre présence dans 

les moments de joie comme dans les moments plus difficiles, et pour 

tous les souvenirs inoubliables que nous avons construits ensemble. 

Je vous souhaite une vie riche de réussites, de santé, de bonheur et 

de sérénité. Que chacun de vos efforts soit récompensé et que vos 

rêves les plus chers se réalisent. Cette thèse est autant le fruit de 

votre inspiration et de votre soutien que de mon travail, et je 

garderai toujours en moi la gratitude de vous avoir dans ma vie. 



 

À mon cher ami et frère, Marouane Jakani 

Mon junior d’internat et de cardiologie. Je me souviens encore 

d’avoir assisté à ta première garde en tant qu’interne, et depuis, j’ai 

eu la chance de te connaître profondément et de te voir grandir 

tant sur le plan professionnel que personnel. 

Tu es pour moi un petit frère, un compagnon de route, et c’est un 

privilège de partager cette amitié sincère avec toi depuis toutes ces 

années. Aujourd’hui, je suis heureux de te voir accomplir tes 

objectifs et avancer avec confiance dans ton parcours. 

Je te dédie cette thèse en témoignage de mon affection, de mon 

respect et de la fierté que je ressens pour toi. Continue de briller, 

petit frère, le meilleur reste à venir. 

 

  



À mon petit frère, Ilyas Elamrani 

Le lien entre nous s’est tissé dès tes premières années d’externe en 

neurochirurgie, alors que j’étais interne. Depuis ce jour, j’ai eu la 

chance de te voir grandir, évoluer et devenir la personne 

remarquable que tu es aujourd’hui. 

Tu ne cesses de me surprendre par ta classe, ta gentillesse et ton 

humble sourire, qui illuminent chaque moment passé à tes côtés. Ta 

personnalité, ton engagement et ton authenticité sont admirables, et 

c’est un privilège de te connaître et de partager ce parcours avec 

toi. Merci pour ton soutien, ta présence et ta bienveillance tout au 

long de ces années. Que ce parcours exigeant continue de te révéler 

à toi-même et aux autres, et que chaque étape te rapproche un peu 

plus de tes rêves. Je suis fier de toi et je te considère comme un 

véritable petit frère, un compagnon de route et un ami précieux. 

Je te dédie cette pensée avec toute ma tendresse, mon affection et 

mon admiration. Continue d’avancer avec ce courage et cette 

générosité qui te caractérisent. 

 

À toi, mon binôme, collègue et amie : HOUDA EL GARNI 

Je me sens profondément chanceux et honoré d’avoir partagé ces 

années à tes côtés. Ensemble, nous avons traversé deux ans 
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général, jusqu’à ma présidence et enfin mon rôle de sage, chaque 

étape a été une expérience précieuse. L’AMIMA m’a appris le sens 

du leadership, de l’engagement, du travail en équipe et du 

dépassement de soi. Elle m’a aussi offert des amitiés et des souvenirs 

inestimables. 

Je vous dédie cette thèse en témoignage de ma gratitude et de mon 

profond respect pour cette association, qui a été un pilier dans ma 

vie et un moteur de mon évolution. Merci pour tout, AMIMA, pour 

cette famille et cette école qui m’ont tant apport 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

À tous Mes enseignants tout au long de mes études  

A tous ceux que j’ai omis involontairement de citer 

A tous ceux qui ont participé́ de loin ou de près à la réalisation de 
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ACFA/FA   : Arythmie complète par fibrillation atriale 
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AIT    :  Accident ischémique transitoire 

AMS    :  Artère mésentérique supérieure 
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ATCD    :  Antécédents 

AVC    :  Accident vasculaire cérébral 

AVCH    :  Accident vasculaire cérébral hémorragique 

AVCI    :  Accident vasculaire cérébral ischémique 

BAV    :  Bloc atrio-ventriculaire 

BBD    :  Bloc de branche droit 

BBG    :  Bloc de branche gauche 

BCNIE   :  Endocardite infectieuse à hémocultures négatives 

BGN    :  Bacille Gram négatif 

BK    :  Bacille de Koch 

BNP    :  Peptide natriurétique de type B 

BPCO    :  Bronchopneumopathie chronique obstructive 

CHU    :  Centre hospitalier universitaire 

CIA    :  Communication interauriculaire 

CIED    :  Dispositif électronique cardiaque implantable 

CIV    :  Communication interventriculaire 
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CMI    :  Concentration minimale inhibitrice 
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CNSS    :  Caisse nationale de sécurité sociale 

CRP    :  Protéine C-réactive 
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DFG    :  Débit de filtration glomérulaire 

ECBU    :  Examen cytobactériologique des urines 

ECG    :  Électrocardiogramme 

EI    : Endocardite infectieuse 

EP    :  Embolie pulmonaire 

ESC    :  European Society of Cardiology (Société européenne de  

                                         cardiologie) 

ESSV    :  Extrasystoles supraventriculaires 

ESV    :  Extrasystoles ventriculaires 

ETO    :  Échocardiographie transœsophagienne 

ETT    :  Échocardiographie transthoracique 

EVN    :  Endocardite sur valve native 

EVP    :  Endocardite sur prothèse 

FA    :  Fibrillation atriale 

FDG    :  Fluorodésoxyglucose 

FEVG    :  Fraction d’éjection du ventricule gauche 

FOP    :  Foramen ovale perméable 

HACEK   :  Haemophilus spp., Aggregatibacter spp., Cardiobacterium  
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HAG    :  Hypertrophie auriculaire gauche 

HC    :  Hémoculture 



HTA    :  Hypertension artérielle 

HVD    :  Hypertrophie ventriculaire droite 

HVG    :  Hypertrophie ventriculaire gauche 

IA    :  Insuffisance aortique 

IC    :  Insuffisance cardiaque 

IM    :  Insuffisance mitrale 

IMC    :  Indice de masse corporelle 

IP    :  Insuffisance pulmonaire 

IRA    :  Insuffisance rénale aiguë 

IRC    :  Insuffisance rénale chronique 

IRM    :  Imagerie par résonance magnétique 

IT    :  Insuffisance tricuspide 

IV    : Intraveineux 

LVOT    :  Voie d’éjection du ventricule gauche 

MAIVF   :  Fibrosa mitro-aortique 

MAo    :  Maladie aortique (RAo + IA) 

MAPA   : Appareil de mesure ambulatoire de la pression artérielle 

MM    :  Maladie mitrale (RM + IM) 

MRC    : Maladie rénale chronique 

MRSA    :  Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

NBTE    :  Endocardite thrombotique non bactérienne 

NT-proBNP   :  Fragment N-terminal du pro-BNP 

NYHA    :  New York Heart Association (classification fonctionnelle) 

OD    :  Oreillette droite 
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OPAT    :  Outpatient parenteral antimicrobial therapy (antibiothérapie  

                                         parentérale en ambulatoire) 
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L’endocardite infectieuse demeure une urgence médico-chirurgicale grave, au carrefour de 

la cardiologie, de la microbiologie et de la chirurgie cardiaque. Sur le plan mondial, son incidence 

est estimée à environ 13,8 cas pour 100 000 personnes-années et elle est responsable de milliers 

de décès chaque année. Malgré les progrès diagnostiques et thérapeutiques, la mortalité intra 

hospitalière reste élevée se situant généralement entre 15 % et 30 %. Ces données rappellent le 

poids sanitaire de cette affection et justifient le besoin d’harmonisation des pratiques autour des 

recommandations européennes les plus récentes. 

Le profil épidémiologique a profondément changé au cours des dernières années, 

actuellement la maladie affecte plus fréquemment des patients âgés et multi-tarés, porteurs de 

valvulopathies dégénératives ou de matériel intracardiaque. La part des endocardites sur prothèse 

a nettement augmenté pour représenter environ un tiers des cas dans les cohortes récentes. 

Parallèlement, la distribution microbiologique s’est modifiée, le staphylococcus aureus est 

aujourd’hui l’agent le plus fréquemment isolé, devant les streptocoques oraux et les 

staphylocoques à coagulase négative, tandis que la proportion d’endocardites à entérocoques 

progresse. Ces tendances traduisent l’impact des soins invasifs, du vieillissement démographique 

et de l’implantation croissante de prothèses et de dispositifs électroniques cardiaques. 

Les recommandations ESC 2023 apportent des avancées pratiques majeures, soit le 

renforcement du rôle de « l’Endocarditis Team », la clarification des algorithmes diagnostiques 

pour les valves natives, les prothèses et les dispositifs ainsi que l’intégration systématique de 

l’imagerie multimodale (échocardiographie en première intention, complétée selon le contexte par 

le scanner, l’IRM et le PET-Scan au FDG, particulièrement utiles en cas de prothèse ou de matériel). 

Sur le plan thérapeutique, la stratégie combine une antibiothérapie ciblée de 2 à 6 semaines pour 

les valves natives et d’au moins 6 semaines pour les prothèses, avec une indication opératoire 

posée précocement en cas d’insuffisance cardiaque, d’infection non contrôlée ou de prévention 

d’embolies. 
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Pour les pays à revenu intermédiaire comme le Maroc, où les registres nationaux manquent 

encore et où persistent des facteurs de risque spécifiques (retards du diagnostic, fréquences 

élevées d’hémocultures négatives, accès variable à la chirurgie), l’alignement sur le cadre européen 

est particulièrement déterminant. 

Dans ce contexte, l’étude du profil de l’endocardite au sein du service de cardiologie du 

CHU Mohammed VI de Marrakech vise à décrire les caractéristiques locales, à mesurer l’écart 

éventuel avec les standards actuels et à proposer des leviers d’amélioration adaptés à la réalité 

hospitalière de cet établissement, dans l’esprit des recommandations ESC 2023. 
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I. Matériels de l’étude : 

1. But de l’étude : 

L’objectif de notre travail est de décrire les particularités épidémiologiques, cliniques, 

microbiologiques, échocardiographiques et de prise en charge des 128 patients atteints 

d’endocardite infectieuse hospitalisés au service de cardiologie du CHU Mohammed VI – Hôpital 

Arrazi entre le 1er janvier 2022 et le 30 avril 2025, les résultats obtenus ont été confronté aux 

données récentes de la littérature afin d’identifier les difficultés locales de diagnostic et de prise 

en charge et de proposer des axes d’amélioration. 

2. Type de l’étude : 

Notre série porte sur une étude rétrospective, descriptive basée sur l’exploitation des 

dossiers des patients atteints d’endocardite infectieuse hospitalisés au service de cardiologie du 

CHU Mohammed VI – Hôpital Arrazi. La période d’étude s’étend du 1er janvier 2022 au 30 avril 

2025. Nous avons retenu un total de 128 patients. Les données ont été recueillies sur une fiche 

d’exploitation. 

3. Critères d’inclusion : 

Nous avons inclus dans notre étude les cas suivants : 

 Les patients âgés de plus de 18 ans. 

 Les patients hospitalisés au service de cardiologie pour une EI probable ou certaine selon 

la classification diagnostique en vigueur (critères de Duke modifiés, intégrant les 

recommandations ESC 2023), combinant les données cliniques, microbiologiques et 

d’imagerie, qu’il s’agisse d’une atteinte sur valve native ou prothétique, d’un EI droit ou 

gauche, ou d’un EI lié à un dispositif intracardiaque. 
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4. Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de notre étude les cas suivants : 

 Les patients âgés de moins de 18 ans. 

 Les endocardites non infectieuses. 

 Les suspicions rejetées. 

 Les dossiers incomplets ne permettant pas l’exploitation requise. 

II. Méthodes de l’étude : 

1. Description du plateau technique : 

Le service de cardiologie du centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech se 

compose de : 

 26 lits : 8 lits de soins intensifs (USIC) et 17 lits pour hospitalisations classiques. 

 Un hôpital du jour. 

 Une unité́ d’exploration : échocardiographie transthoracique, échocardiographie 

transoesophagienne, une épreuve d’effort, une MAPA et un holter ECG. 

 Une consultation de cardiologie. 

 Une unité d’insuffisance cardiaque et d’éducation thérapeutique. 

 Un plateau technique invasif (salle de cathétérisme cardiaque)  

Le service ne dispose pas d’IRM ou de TDM cardiaque. 
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2. Recueil des données : 

Pour cette étude, nous avons exploité des dossiers d’hospitalisation individuels regroupant 

les données cliniques, paracliniques et de prise en charge. Une fiche d’exploitation standardisée 

a servi de base pour la collecte des données statistiques (Annexe 1). 

Tous les malades ont bénéficié au minimum d’un examen clinique complet, d’un ECG, d’un 

bilan biologique standard (inflammatoire et fonction d’organes), d’une échocardiographie 

transthoracique et, selon l’indication, une échocardiographie transœsophagienne, ainsi que 

d’hémocultures. Le reste des explorations (imagerie cardiaque ou extracardiaque avancée) a été 

demandé en fonction de l’orientation clinique et de la disponibilité. 

3. Analyse statistique : 

Les données ont été saisies sur Excel 2021, et l’analyse statistique a été réalisée en utilisant 

le logiciel SPSS® Statistics 26.0. 

Les variables quantitatives sont exprimées en précisant l’effectif, la moyenne, l’écart type, 

la médiane et les valeurs extrêmes. Pour les variables qualitatives et ordinales, le descriptif a 

comporté́ l’effectif et la fréquence de chaque modalité. Les nombres de données non renseignées 

ont également été mentionnés. 

III. Considérations éthiques : 

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les règles globales d’éthique 

relatives au respect de la confidentialité et la protection des données propres aux patients. 
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I. Caractéristiques socio-démographiques de la population 

étudiée 

1. Age : 

Dans notre série de patients, l'âge moyen est de 46,7 ans, avec une fourchette allant de 14 

à 82 ans. Dans l'ensemble, la distribution est caractérisée par une concentration autour de la 

quarantaine, suivie d'une diminution progressive aux extrémités de l'échelle des âges. 

 

Figure 1: Répartition des malades par tranches d’âge 
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2. Sexe : 

L'analyse de la répartition selon le genre révèle une nette prépondérance masculine, avec 

un sex-ratio homme/femme de 2,05. 

 

Figure 2: Répartition en fonction du sexe 

3. Origine géographique : 

Parmi les 128 patients inclus dans l'étude, 72 provenaient de zones rurales, 50 provenaient 

de zones urbaines et pour 6 patients, l'origine n'était pas spécifiée. Le diagramme met en lumière 

une prévalence modérée des origines rurales par rapport aux origines urbaines. 

 

Figure 3: Répartition selon l'origine démographique 
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4. Couverture sociale : 

La CNSS Tadamoun représente la principale forme de couverture sociale avec 81 

bénéficiaires. On observe que 26 patients ne bénéficient pas de couverture médicale. Les régimes 

de la CNOPS et de la CNSS couvrent respectivement 11et 8 patients. Cette distribution souligne la 

domination de la CNSS TADAMOUN ainsi qu'une part significative de patients non assurés. 

 

Figure 4: Répartition en fonction de la couverture sociale. 
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II. Données cliniques : 

1. Facteurs de risque cardiovasculaire : 

1.1. Le diabète : 

Le diabète est présent chez 17 patients (13,3 %) et absent chez 111 patients (86,7 %). Le 

diagramme en colonnes met en évidence la faible proportion de diabétiques dans l’échantillon. 

 

Figure 5: Répartition des patients selon la présence du diabète. 

1.2. L’hypertension artérielle : 

L’hypertension artérielle (HTA) est présente chez 31 patients (24,2 %) et absente chez 97 

patients (75,8 %). Le diagramme en colonnes illustre la prédominance des patients sans HTA au 

diagnostic. 

 

Figure 6:  Répartition des patients selon l’hypertension artérielle. 
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1.3. Le tabagisme : 

Le tabagisme est présent chez 34 patients (26,6 %) et absent chez 94 patients (73,4 %). Le 

diagramme en colonnes met en évidence la prédominance des patients non tabagique au 

diagnostic. 

 

Figure 7: Répartition des patients selon le tabagisme. 

1.4. La dyslipidémie : 

La dyslipidémie est présente chez 2 patients (1,6 %) et absente chez 126 patients (98,4 %). 

1.5. L’obésité : 

L’obésité est présente chez 5 patients (3,9 %) et absente chez 123 patients (96,1 %). 

 Au total : 

 

Figure 8: Répartition des facteurs de risque cardiovasculaires. 
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2. Comorbidités : 

2.1. L’insuffisance rénale chronique : 

La maladie rénale chronique (MRC) est absente chez 116 patients (90,6 %), présente chez 

8 patients (6,2 %) et au stade terminal sous hémodialyse (IRCT) chez 4 patients (3,1 %). Le 

diagramme en colonnes illustre cette distribution avec une nette prédominance de l’absence de 

MRC. 

 

Figure 9: Répartition de l'insuffisance rénale chronique. 
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2.4. L’accident vasculaire cérébral ischémique : 

Les antécédents cérébrovasculaires sont retrouvés chez 4 patients (3,1 %), répartis en 2 AIT 

et 2 AVC ischémiques; 124 patients (96,9 %) ne rapportent aucun antécédent d’AVC/AIT. 

2.5. La fibrillation atriale : 

La fibrillation atriale est présente chez 4 patients (3,1 %) et absente chez 124 patients 

(96,9%). 

2.6. Terrain de néoplasie : 

Un terrain néoplasique est identifié chez 4 patients (3,1 %) : 1 cancer du sein, 1 tumeur de 

la vulve, 1néoplasie digestive et 1 mycosis fongoïde. Les 124 autres patients (96,9 %) ne 

présentent pas d’antécédents néoplasiques documentés. 

 Au total : 

Dans notre série, la prévalence des facteurs associés à l’endocardite infectieuse est 

dominée par la maladie rénale chronique (9,4 %), suivie de l’insuffisance respiratoire chronique 

(7,0 %). La fibrillation atriale et le terrain néoplasique représentent chacun 3,1 %, tandis que 

la cardiopathie ischémique atteint 2,3 % et les antécédents d’AVC ischémique 1,6 %. 

 

Figure 10: Répartition des comorbidités chez les patients. 
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3. Facteurs de risque de survenue de l’endocardite infectieuse : 

3.1. Facteurs cardiaques : 

Les facteurs cardiaques prédisposants à l’endocardite infectieuse sont dominés par 

la valvulopathie native (42 %), suivie de la prothèse valvulaire (12 %) et de la cardiopathie 

congénitale (9%). Les dispositifs intracardiaques (1,6%) et les antécédents d’endocardite 

infectieuse (1,6 %) sont moins fréquents. Aucun facteur cardiaque connu n’a été identifié 

chez 33,8 % des patients. 

 

Figure 11: Facteurs de risque cardiaques de survenue de l’endocardite infectieuse 
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Figure 12: Répartition des endocardites sur prothèse 

3.2. Facteurs extracardiaques : 

La grande majorité des patients ne présentait aucun facteur de risque extracardiaque 

connu (87,5 %). Parmi les expositions identifiées, on note des soins dentaires récents chez 4,7 % 

des patients, suivis de la toxicomanie chez 3,9 %, le tatouage chez 3,1 % et des cathéters 

vasculaires chez 2,3 % des patients. Ces catégories ne sont pas mutuellement exclusives, certains 

patients cumulent plusieurs facteurs. 

 

Figure 13: Facteurs de risque extracardiaques de survenue de l’endocardite infectieuse 
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4. Mode d’installation des symptômes et délai du diagnostic : 

Dans notre série, le délai moyen de diagnostic est estimé à 44,1 jours. Le mode 

d’installation des symptômes est majoritairement subaigu (75,0 %), tandis que la forme 

aiguë représente 25 % des cas 

 

Figure 14: Le mode d’installation des symptômes 

5. Anamnèse infectieuse : 

Dans notre série, l’anamnèse infectieuse retrouve une toux dans 10,2 %, des brûlures 
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6. Porte d’entrée : 

La porte d’entrée n’a pas été retrouvée dans 50,8 % des cas. Parmi celles identifiées, 

l’origine urinaire est la plus fréquente (12,5 %), suivie des foyers bucco-dentaires (7,8 %) et des 

causes iatrogènes liées aux dispositifs ou gestes invasifs (7,8 %). Les origines pulmonaires (7,0 %) 

et cutanées (5,5 %) sont moins représentées. Les portes ORL et gynécologiques sont chacune 

observées dans 1,6 %, tandis que l’origine digestive demeure exceptionnelle (0,8 %). Ces résultats 

soulignent la part importante des portes d’entrée non identifiées et, parmi les foyers documentés, 

la prédominance des voies urinaires. 

 

Figure 15: Distribution des portes d'entrée de l'infection. 
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7. Signes généraux : 

Les signes généraux étaient dominés par la fièvre prolongée (90 %), suivie de l’altération 

de l’état général (72 %). Les arthralgies étaient plus rarement rapportées (13 %). 

 

Figure 16: Répartition des signes généraux. 

8. Signes fonctionnels : 

La dyspnée ≥ stade II est retrouvée chez 78,1 % des patients, avec une prédominance 

du stade III (48,4 %), suivie des stades II (14,8 %) et IV (14,8 %). Les douleurs thoraciques sont 

rapportées dans 11,7 % des cas, les palpitations dans 7,8 %, tandis qu’un épisode de syncope est 

observé chez un patient. 

 

Figure 17: répartition des signes fonctionnels . 
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Figure 18: Stade de dyspnée selon la classification de la NYHA chez nos patients. 
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Figure 19: Répartition des tableaux de décompensation cardiaque. 

 

Figure 20: Présence d'un souffle cardiaque. 
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9.2. Signes extracardiaques : 

 Signes cutanéo-muqueux : 

Les manifestations cutanéo-muqueuses étaient peu fréquentes. L’absence de signes 

cutanés était notée dans 77,3 % des cas. Les lésions observées étaient dominées par le purpura 

(14,8 %), suivies des érythèmes de Janeway (4,7 %) et, plus rarement, des faux panaris d’Osler (2,3 

%). Les hémorragies sous-unguéales étaient exceptionnelles (0,8 %). 

 

Figure 21: Image de notre série illustrant la présence des nodules d'Osler sur les orteils. 
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Figure 22: Image de notre série illustrant la présence d'érythème de Janeway sur la plante du 

pied gauche. 

 

Figure 23: Image de notre série illustrant la présence simultanée de faux panaris d'Osler et 

d'éryhtème de Janeway chez le même patient 
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Figure 24: Répartition des manifestations cutanéo-muqueuses de l'endocardite . 

 Hippocratisme digital : 

L’hippocratisme digital a été observé chez 9 patients, soit 7,0 %. La majorité des patients 

ne présentait pas ce signe (93,0 %). Le diagramme illustre la faible fréquence de l’hippocratisme 

digital dans notre série. 

 

Figure 25: Prévalence de l'hippocratisme digital. 
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 Signes oculaires : 

L’examen ophtalmologique était sans particularité dans 89,8 % des cas. Parmi les anomalies 

observées, les nodules de Roth constituaient la présentation la plus fréquente (4,7 %), suivis des 

hémorragies sous-conjonctivales (3,1 %). Les atteintes sévères demeuraient rares, avec 0,8 % 

d’hémorragies intravitréennes et 0,8 % d’endophtalmies. 

 

Figure 26: Répartition des signes oculaires de l'endocardite. 

 

 

 

 

 

 

 

 

90%

5%

3%1% 1% Normal

Nodule de Roth

Hémorragie 
sous-conjonctivale

Hémorragie 
intra-vitréenne

Endophtalmie



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

27 

 

 

Figure 27: Image de notre série illustrant des hémorragies sous conjonctivales. 

 

 

Figure 28: Image de notre série illustrant une endophtalmie inaugurale d’une endocardite 

précoce sur prothèse aortique. 
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 Splénomégalie : 

La splénomégalie est peu fréquente, retrouvée chez environ 11,6 % des patients. 

 Signes neurologiques : 

La grande majorité des patients ne présentait pas d’atteinte neurologique objectivable à 

(82,0 %). Les manifestations dominantes des patients correspondaient à un déficit hémi corporel 

avec ou sans troubles du langage (10,9 %). Les autres tableaux (troubles de la conscience, 

monoplégie, dysarthrie isolée et méningisme) étaient plus rares. 

 

Figure 29: Répartition des signes neurologiques de l'endocardite. 
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 Signes vasculaires périphériques : 

Une patiente de notre série avait un tableau d’ischémie critique du membre inférieur droit 

à l’admission, révélant une endocardite infectieuse mitrale subaiguë. 

 

Figure 30: Image de notre série illustrant une ischémie critique du membre inférieur droit 

révélant une endocardite infectieuse. 
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 Signes articulaires : 

L’examen ostéoarticulaire est resté sans particularité dans 78,1 % des cas. À l’admission, 

une arthrite des grosses articulations a été notée dans 11,7 % des cas. Les présentations plus rares 

incluaient un cas de spondylodiscite dorsale et un cas d’arthrite sacro-iliaque. 

 

Figure 31: Répartition des signes articulaires de l’endocardite. 

 Au total : 

 

Figure 32: Répartition des signes extracardiaques. 
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III. Les données paracliniques : 

1. ECG : 

84,5% des patients avaient un rythme sinusal, la fibrillation auriculaire représentant 11,6 

% et le flutter 2,3 %. Les hypertrophies cavitaires sont observées chez 27,9 % des patients, 

dominées par l’HVG (19,4 %), suivie de l’HVD (4,7 %) et de l’HAG (2,3 %). Les troubles de conduction 

concernent 17,1 % des ECG, essentiellement des BAV premier degré (5,4 %), des BBG complets (3,9 

%) et des BBD (3,1 %) ; les formes sévères (BAV haut degré) restent peu fréquentes (1.6%). 

Des anomalies de repolarisation sont notées dans 17,8 % des cas, le plus souvent de type 

secondaire ; notamment au BBG. Les troubles du rythme associés (ESSV/ESV) sont rares (3,9 %). 

 

Figure 33: Les données de l'électrocardiogramme. 
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2. Radiographie de poumon : 

La cardiomégalie était l’anomalie la plus fréquente, observée chez 61 % des patients. 

Des signes de surcharge pulmonaire compatibles avec une insuffisance cardiaque congestive 

étaient notés dans 32 % des cas. Un épanchement pleural a été mis en évidence dans 8 % des cas, 

tandis qu’un foyer pulmonaire était retrouvé dans 8 % des situations. 

 

 

Figure 34: Les données de la radiographie pulmonaire. 

3. L’échocardiographie transthoracique et transoesophagienne : 
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décision thérapeutique. 

61

32

8

8

0 10 20 30 40 50 60 70

CARDIOMÉGALIE

SURCHARGE PULMONAIRE

ÉPANCHEMENT PLEURAL

FOYER PULMONAIRE



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

33 

3.1. Végétations : 

 Présence, nombre, taille et mobilité des végétations : 

La végétation a été objectivé dans 96 % de nos patients. Les végétations étaient multiples 

dans 34,6 % des cas et uniques dans 65,4 %. En considérant, pour chaque patient, la plus grande 

végétation mesurée, la taille moyenne était de 13,9 mm de longueur et 9,8 mm de largeur. Cette 

distribution indique une prédominance des végétations uniques, avec des dimensions moyennes 

compatibles avec les seuils classiquement retenus pour le risque embolique (≥ 10 mm). 

 

Figure 35: Répartition des végétations selon leur dimensions. 

 

Figure 36: Schéma illustrant le nombre de patients avec des végétations multiples. 
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 Localisation : 

Dans notre série, les végétations siégeaient le plus souvent sur la valve aortique (53,9 % ), 

puis sur la valve mitrale (42,2 %). L’atteinte de la tricuspide était moins fréquente (8,6 %) et celle 

de la valve pulmonaire demeurait rare (2,3 %). 

Pour la valve aortique, lorsque la face était précisée, la topographie prédominait nettement 

sur le versant ventriculaire (≈ 75 %). Au niveau mitral, la face auriculaire était largement majoritaire 

(≈ 82 %). S’agissant de la tricuspide, les localisations décrites concernaient quasi exclusivement le 

versant auriculaire (6 cas). 

Les prothèses étaient impliquées dans 14 cas (prothèse aortique chez 8 patients ; prothèse 

mitrale chez 6), les sondes de pacemaker dans 2 cas et un cathéter veineux central de 

chimiothérapie dans 1 cas. Enfin, on notait également un cas de communication interventriculaire, 

un myxome et une membrane sous-aortique. L’atteinte multivalvulaire reste inférieure à 10 %. 

 

 

Figure 37: Images ETT coupe 4 cavités et 2 cavités objectivant une végétation sur le versant 

auriculaire de la petite valve mitrale responsable d'une fuite mitrale sévère. 
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Figure 38: ETT avec coupe para sternale grand axe objectivant une végétation sur le versant 

auriculaire d'une prothèse mitrale. 

 

Figure 39: ETT en coupe 4 cavités objectivant une endocardite sur sonde de la chambre 

implantable chez une patiente suivie pour cancer de l'ovaire métastatique. 
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Figure 40: Localisation des végétations. 

 

3.2. Valvulopathies sous-jacentes : 
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- Rétrécissement mitral : Le RM est observé chez 10,2 % des patients. Aucune forme 

de RM isolée n’a été identifiée dans notre série. Sur le plan du degré de sténose, on 

décrit 3,4 % de formes moyennement serrées, 4,2 % de formes serrées, 1,7 % de 

formes très serrées et 0,8 % de formes lâches. 

o Valvulopathies aortiques : 

- Insuffisance aortique : L’IAo concerne 66,9 % des patients. La forme isolée reste 

minoritaire (4,2 %), alors que la forme associée est très largement prédominante 

(62,7 %). Les formes sévères constituent la majorité des IAo. 

- Rétrécissement aortique : Le RAo est retrouvé chez 11,9 % des patients et 

survient quasi exclusivement sous forme associée. La répartition par sévérité est 

estimée à 3,4 % pour les formes moyennement serrées, 6,8 % pour les formes 

serrées et 1,7 % pour les formes modérées. 

o Associations mitro-aortiques (poly-valvulopathies) : 

- Double fuite mitro-aortique (IM + IAo) : Le phénotype associé IM + IAo est fréquent. 

Au sein de ce sous-groupe, une insuffisance tricuspide au moins modérée était 

présente dans 63 % des cas. 

- Association RM + RAo : ce phénotype était peu fréquent ( 2,5 %). 

o Atteinte tricuspide :  L’IT est présente chez 59,3 % des patients. La forme 

pure représente 9,3 %, tandis que la forme associée à d’autres valvulopathies était 

décrite chez 50%. 

o Atteinte pulmonaire : Les lésions pulmonaires sont exclusivement associées : une 

insuffisance pulmonaire sévère chez un patient et une sténose pulmonaire serrée ont 

été observées, toutes deux en association à une IT. 
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Figure 41: Valvulopathies sous-jacentes diagnostiquées à l’échocardiographie. 

 

 Prothèse valvulaire : 

L’atteinte prothétique est dominée par les fuites para prothétiques significatives. En 
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Figure 42: Atteintes prothétiques liées à l’EI diagnostiquée par l'échocardiographie . 

 

Figure 43: ETT montrant une fuite para prothétique mitrale sévère. 
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Figure 44: ETT en coupe 4 cavités et para sternale grand axe objectivant une désinsertion de 

prothèse mitrale. 

3.3. Complications locales : 

Dans notre série, les complications locales de l’endocardite infectieuse comprenaient 20 

cas d’abcès myocardiques, 17 cas de perforations valvulaires, 10 cas de pseudo anévrysmes, 4 cas 

fistules aorto-VG, 2 cas d’anévrysmes des feuillets,1 cas de rupture de l’appareil sous-valvulaire 

,1 cas de rupture de cordage et 1 autre de rupture de pilier mitral. 

Parmi les pseudos anévrysmes, la localisation MAIVF prédominait chez 6 cas, suivie de faux 

anévrysme aortique chez 3 cas et du sinus coronaire chez un seul patient. 

 

Figure 45: Répartition des complications locales retrouvées par l’ETT de l'endocardite infectieuse  

abcès 
myocardique; 20

perforation; 17

pseudoanévrysme; 
10

fistule; 4

rupture du pilier 
mitral ; 1

rupture cordage; 
1

anévrysme du 
feuillet; 2

abcès myocardique perforation

pseudoanévrysme fistule

rupture du pilier mitral rupture cordage

anévrysme du feuillet



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

41 

 

Figure 46: ETO objectivant une perforation d'un anévrysme mycotique de la valve mitrale 

antérieure d'origine infectieuse. 

 

Figure 47: Image d'échocardiographie transthoracique et transoesophagienne objectivant un 

pseudo-anévrisme du sinus antéro-droit fistulisé dans le ventricule gauche 
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Figure 48: ETO, coupe petit axe : Abcès aortique postérieure dense à l'échographie (13*15 mm) 

3.4. Retentissement : 

 Ventricule gauche : 

La fonction systolique ventriculaire gauche est préservée dans 67,4 % et altérée dans 32,6%. 

Le ventricule gauche est non dilaté et non hypertrophié dans 67,2 % ; dilaté sans 

hypertrophie dans 21,1 % et dilaté et hypertrophié dans 11,7 %. 

 Ventricule droit : 

Le diamètre du VD est normal dans 84,5 % et dilaté dans 15,5 %. La fonction VD 

est conservée dans 89,1 % et altérée/limite dans 7,0 % 

 HTAP : 

La pression artérielle pulmonaire systolique estimée est faible/normale (< 40 mmHg) dans 

17,6 %, modérée (40–69 mmHg) dans 52,7 % et sévère (≥ 70 mmHg) dans 29,7 %. 

 Oreillettes : 

L’oreillette gauche est dilatée dans 64,8 %, non dilatée dans 32,8 % et à la limite supérieure 

dans 2,3 %. 

L’oreillette droite est non dilatée dans 55,0 %, dilatée dans 44,2 % et à la limite supérieure 

dans 0,8 %. 
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 Épanchement péricardique : 

L’épanchement est absent dans 60,2 %, en lame dans 25,0 %, de faible abondance 

dans 11,7 % et modéré dans 3,1 %. 

 Veine cave inférieure : 

La VCI est non dilatée et compliante dans 71 %, dilatée et peu compliante dans 29% 

 Aorte initiale : 

L’aorte initiale est non dilatée dans 87,6 %, peu dilatée dans 10,9 % et en dilatation 

anévrysmale dans 1,6 %. 

 

Figure 49: Retentissement échocardiographique de l'EI . 
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4. Bilan biologique et radiologique : 

4.1. Hémoculture : 

Dans notre série, le taux d’hémocultures positives est de 40,6 %. Parmi les prélèvements 

positifs, la distribution est dominée par les staphylocoques à coagulase négative à 36,5 %, suivis 

de staphylococcus aureus à 17,3 % (dont les SARM à 5,7 % des cas à hémoculture positive), 

des streptocoques du groupe viridans et gallolyticus à 19,2 %. Les autres germes sont moins 

fréquents, les streptocoques « β-hémolytiques , pneumoniae .. » à 7,7 %, les bacilles à Gram 

négatif non-HACEK (7,7 %),le candida albicans (5,8%), l’Enterococcus (3,8 %) et le groupe HACEK 

(1,9%). 

 

Figure 50: Positivité des hémocultures 
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Figure 51: Répartition de germes isolés en cas d’hémocultures positives. 

 

4.2. Bilan inflammatoire : 

 NFS : 

Dans notre série, la numération formule sanguine met en évidence un profil inflammatoire 

typique de l’endocardite infectieuse. 

Sur la lignée érythrocytaire, une anémie est présente chez 81,1 % des patients, dominée 

par les formes modérées (35,8 %), légères (23,4 %) puis sévères (21,9 %), tandis qu’une 

hémoglobine normale n’est observée que dans 18,9 %. 

La lignée leucocytaire est normale dans 46,2 % des cas ; une élévation des leucocytes est 

retrouvée chez 49,9 % (hyperleucocytose > 12000 dans 34,1 % ; hyperleucocytose > 20000 dans 

15,8 %), la leucopénie restante rare (3,9 %). 

La lignée plaquettaire est majoritairement conservée (67,6 %), avec des anomalies 

quantitatives moins fréquentes : la thrombopénie dans 25,7 % (dont les formes sévères dans 4,7 

%) et la thrombocytose dans 6,7 %. 
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Figure 52: Résultats de la numération formule sanguine. 
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 CRP : 

Dans notre série, la CRP est augmentée chez 98,1 % des patients. L’élévation est modérée 

(10–100 mg/L) dans 47,2 % des cas et franche (>100 mg/L) dans 50,9 %, tandis qu’une CRP 

normale (<10 mg/L) n’est observée que dans 1,9 %. 

 

Figure 53: Résultats de la CRP. 
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 VS : 

La VS a été réalisée chez 96,2 % des patients. Elle est normale (< 20 mm/h) dans 6,6 % des 

cas, modérément élevée (20–50 mm/h) dans 30,2 % et nettement augmentée (> 50 mm/h) dans 

59,4 %. Ainsi, une VS élevée (≥ 20 mm/h) est observée chez 89,6 % des patients 

 

Figure 54: Résultats de la VS . 
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 Ferritine : 

Sur l’ensemble de la série, l’examen n’a pas été réalisé dans 40,8 % des dossiers. Parmi les 

patients ayant bénéficié du dosage, la distribution se répartit comme suit : valeurs ≤ 300 

ng/mL dans 28,6 %, 301–1000 ng/mL dans 45,2 %, 1001–2000 ng/mL dans 16,7 % et > 2000 

ng/mL dans 9,5 %. 

 

Figure 55: Résultats de la ferritinémie. 
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 Procalcitonine : 

Le dosage a été réalisé chez la majorité des patients, mais reste non fait dans 40,6 %. Parmi 

l’ensemble de la série, une procalcitonine normale (< 0,05 ng/mL) est observée dans 8,5 %. Les 

élévations sont fréquentes : légère (0,05–0,5 ng/mL) dans 23,6 %, modérée (0,5–2 ng/mL) dans 

17,9 % et franche (> 2 ng/mL) dans 8,5 %. Globalement, près d’un patient sur deux présente une 

PCT augmentée, corroborant l’état inflammatoire associé à l’endocardite, avec des niveaux le plus 

souvent faibles à modérés. 

 

Figure 56: Résultats de la procalcitonine . 
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 EPP : 

L’EPP n’a pas était réalisée dans 20,8 % des cas. Parmi l’ensemble des patients, le tracé 

est normal dans 55,7 %, tandis qu’un syndrome inflammatoire avec hypergammaglobulinémie est 

retrouvé dans 23,6 %. 

 

Figure 57: Résultats de l'EPP . 

4.3. Protéinurie de 24h : 

L’examen montre une protéinurie positive chez 36,8 % des patients, tandis qu’une 

protéinurie négative est retrouvée chez 43,4 %. Le dosage n’a pas était fait chez 19,8 % des 

patients. 

 

Figure 58: Résultats de la protéinurie de 24h de notre série.. 
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4.4. Bilan immunologique : 

 Le complément : 

Il est normal dans 61,3 % des dossiers et les valeurs effondrées représentent 5,7 %. Le 

dosage n’a pas été réalisé chez 33,0 % de nos patients. 

 

Figure 59: Résultats du complément. 

 Le facteur rhumatoïde : 

Le test est négatif dans 66,0 %, positif dans 13,2 %, et non fait dans 20,8 % de la série. 

 

Figure 60: Résultats du facteur rhumatoïde. 
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4.5. Bilan de retentissement : 

 Ionogramme : 

o Natrémie : 

La natrémie médiane est de 135 mmol/L, avec des extrêmes à 103 et 151 mmol/L. Elle 

était normale dans 57,1% des cas. Les hyponatrémies représentent 40,5 % (légères à 26,2 % (130–

134 mmol/L), modérées  à 9,5 % (125–129 mmol/L) et sévères à 4,8 % (<125 mmol/L)). 

L’hypernatrémie est rare (2,4 %, >145 mmol/L). 

Globalement, le sodium est majoritairement conservé, avec une proportion notable 

d’hyponatrémies, le plus souvent légères. 

 

Figure 61: Résultats de la natrémie . 
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o Kaliémie : 

La kaliémie médiane est de 4,4 mmol/L , pour des valeurs allant de 3,44 à 6,6 mmol/L. 

La normokaliémie concerne 88,1 % des patients. Les anomalies sont peu fréquentes hyperkaliémie 

légère 4,8 % (5,01–5,4 mmol/L), hyperkaliémie modérée à 2,4 % (5,41–5,9 mmol/L), hyperkaliémie 

sévère à 2,4 % (≥6,0 mmol/L) et hypokaliémie modérée à 2,4 % (3,0–3,49 mmol/L) ; aucune 

hypokaliémie sévère n’a été observée. L’ensemble traduit un profil potassique globalement stable, 

avec de rares hyperkaliémies. 

 

Figure 62: Résultats de la kaliémie . 
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 Fonction rénale : 

Dans notre série, la répartition du débit de filtration glomérulaire (DFG, mL/min/1,73 m²), 

selon la classification KDIGO, montre une prédominance des fonctions conservées : le stade G1 (≥ 

90 mL/min) concerne 37,7 % des patients et le stade G2 (60–89 mL/min) 30,2 %. À l’inverse, 32,1 

% relèvent d’une insuffisance rénale chronique avérée (G3–G5 mL/min), répartie en G3a (45–59 

mL/min) à 7,5 %, G3b (30–44 mL/min) à 5,7 %, G4 (15–29 mL/min) à 10,4 % et G5 (< 15 mL/min) 

à 8,5 %. Les formes avancées (G4–G5) représentent ainsi 18,9 % de l’ensemble des patients. 

 

Figure 63: Débit de filtration glomérulaire dans notre série selon la classification de KDIGO. 

 Bilan hépatique : 

o Bilan de cytolyse : 

Les transaminases restent modérément élevées : la médiane d’ASAT est à 31,5 UI/L 

(extrêmes allant du 7UI/L à 7484UI/L) et celle d’ALAT à 26,0 UI/L (extrêmes allant du 6UI/L à 3481 

UI/L). La moitié des patients présentent des transaminases normales, tandis que 34,2 % ont une 

élévation conjointe ASAT/ALAT, 11,8 % une élévation isolée de l’ASAT et 3,9 % une élévation isolée 

de l’ALAT. Le profil est majoritairement une élévation des transaminases avec prédominance des 
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Figure 64: Résultats des transaminases . 

 

o Bilan de cholestase : 

 

Figure 65: Résultats du bilan de cholestase. 
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 Hémostase : 

o Taux de prothrombine : 

Le taux de prothrombine est majoritairement abaissé, avec 69,1 % des patients en-dessous 

de 70 % (dont 44,1 % entre 50–69 %, 13,2 % entre 30–49 % et 11,8 % < 30 %), tandis que 30,9 % se 

situent dans l’intervalle attendu 70–100 % 

 

Figure 66: Résultats du taux de prothrombine . 
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o Plaquettes : 

La lignée plaquettaire est majoritairement conservée (67,6 %), avec des anomalies 

quantitatives moins fréquentes, la thrombopénie dans 25,7 % des (dont les formes sévères dans 

4,7 %) et la thrombocytose dans 6,7 % des cas. 

 

Figure 67: Résultats du dosage des plaquettes . 

4.6. Sérologies : 

On dénombre 2 patients porteurs du VIH, 1 patient porteur de l’hépatite B, 1 patient 

porteur de l’hépatite C et 3 cas de syphilis tous tertiaires. 

 

Figure 68: Résultats des sérologies . 
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4.7. Bilan d’extension radiologique : 

 TDM cérébrale : 

La TDM cérébrale objective une atteinte intracrânienne chez 29 patients. Les anomalies 

sont dominées par l’accident vasculaire ischémique cérébral avec 17 d’AVCI (dont 2 formes 

multiples), auxquelles s’ajoutent 3 hématomes intra-parenchymateux, 2 hémorragies méningées, 

2 images d’anévrysme mycotiques de l’ACM. On relève 1 transformation hémorragique d’AVCI et 1 

présentation mixte associant AVCI, hématome intra-parenchymateux et hémorragie méningée. 

Enfin, 5 abcès cérébraux ont été identifiés. Ce profil met en évidence la prédominance des 

complications ischémiques, avec une proportion plus limitée d’événements hémorragiques et 

quelques complications infectieuses. 

 

Figure 69: Résultats de la TDM cérébrale . 

 

15

2 1
3

2 1

5

1 2
0

2

4

6

8

10

12

14

16



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

60 

 

Figure 70: TDM cérébrale d'un patient objectivant un AVCI systématisé du territoire de l’ACM 

gauche associé à un hématome sous dural frontale droit. 

 

Figure 71: TDM cérébrale d'un patient objectivant une transformation hémorragique d’un AVCI 

du territoire de l’ACM droite, avec effet de masse et déviation de la ligne médiane. 
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Figure 72: A) TDM cérébrale : Plage hypodense parenchymateuse cérébrale pariétale droite 

contenant des zones spontanément hyperdenses en rapport avec une hémorragie méningée, B) 

image d’addition du M2 de l’ACM droite en rapport avec un anévrysme mycotique (flèche). 

 

Figure 73: TDM cérébrale injectée d'un patient objectivant une Collection parenchymateuse 

cérébrale pariétale droite à périphérie réhaussée après injection en faveur d’un abcès intra-

parenchymateux. 
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 IRM cérébrale : 

Seuls 17 patients symptomatiques ont bénéficié d’une angio-IRM cérébrale. Les 

complications observées se répartissent en AVC ischémiques chez 8 patients, dont 2 AVCI 

multiples, 2 AVCI isolés, 3 AVCI compliqués d’un ramollissement hémorragique et 1 cas d’AVCI 

d’âges différents associé à des signes de méningo-encéphalite , en anévrismes mycotiques chez 

5 patients avec 2 rompus (un du tronc basilaire et un de l’ACM) et 3 intacts (un de l’ACM ; un de 

l’artère frontale antérieure gauche et un autre cérébelleux), et enfin en complications suppuratives 

chez 4 patients comprenant des micro-abcès multiples, un abcès volumineux associé à des micro-

abcès, un abcès cérébral isolé et un ramollissement hémorragique d’abcès. 

 

Figure 74: Résultats de l'IRM cérébrale . 
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Figure 75: Répartition des complications hémorragiques cérébrales à l'IRM. 

 

Figure 76: IRM cérébrale d'un patient suivi pour EI aortique certaine avec hémiplégie gauche, 

objectivant un hypersignal dans le territoire de l'ACM 
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 TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

La TDM thoraco-abdomino-pelvienne ne retrouve aucune complication dans 90 examens. 

Les anomalies observées concernent 9 foyers d’embolies septiques pulmonaires, 8 anévrismes 

artériels (dont 3 de l’aorte ascendante, 2 de l’artère iliaque externe, 2 de l’aorte abdominale, 1 de 

l’artère hépatique et enfin 1 artère mésentérique supérieure), 7 infarctus spléniques, 2 abcès 

hépatiques, 2 infarctus rénaux. Citons également 2 spondylodiscites, 2 processus tumoraux 

digestifs et 1 invagination recto-rectale. 

 

Figure 77: Résultats de dépistage des complications infectieuses et emboliques par la TDM TAP . 
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Figure 78: Distribution des anévrysmes artériels thoraco-abdomino-pelviens chez nos patients. 

 

Figure 79: Image tomodensitométrique d'un pseudo anévrysme de l'aorte ascendante chez un 

patient de notre série. 
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Figure 80: TDM thoracique objectivant des nodules pulmonaires avec vaisseaux nourriciers dont 

quelques-uns sont excavés. 

 

Figure 81: Défect de rehaussement focal de l’artère mésentérique supérieur. 
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Figure 82: Foyer d’infarctus splénique hypodense + Foyer d’infarctus rénal triangulaire à base 

périphérique. 

 

Figure 83: TDM TAP objectivant un Anévrysme de l’aorte abdominale au niveau de la naissance 

du tronc cœliaque partiellement thrombosé avec une occlusion de l’artère iliaque commune 

droite. 
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 Autres : 

o Échographie avec étude du doppler : 

Chez les patients explorés, les anomalies sont dominées par les ischémies viscérales, 

avec 7 infarctus spléniques et 2 infarctus rénaux. Sur le versant vasculaire, 4 anévrysmes 

mycotiques ont été identifiés (2 de l’artère iliaque externe, 1 de l’artère poplitée gauche, 1 de 

l’artère hépatique, ce dernier est associé à une fistule artérioveineuse), ainsi que 3 occlusions 

artérielles périphériques documentées (poplitée distale, fémorale droite, tibiale antérieure 

gauche). Par ailleurs, 3 abcès hépatiques ont été mis en évidence. 

 

Figure 84: Complications infectieuses et emboliques retrouvées l'échographie +/- étude doppler 
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Figure 85: Localisation des anévrysmes mycotiques retrouvées à l'échodoppler. 

 

Figure 86: échographie hépatique avec étude doppler d’un patient de 63 ans admis pour EI 

certaine aortique objectivant un anévrysme mycotique de l'artère hépatique avec fistule 

artérioveineuse entre l'artère hépatique droite et le tronc porte. 
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Figure 87: Anévrysme sacciforme de l’artère iliaque externe gauche, comprimant la veine iliaque 

externe en regard avec aspect « yin-yang » typique au Doppler couleur. 

o Angioscanner des membres inférieurs : 

Chez les patients explorés, l’angioscanner des membres inférieurs à documenté 3 

occlusions artérielles périphériques (poplitée distale, iliaque commune droite et tibiale antérieure 

gauche) et un anévrysme mycotique poplité gauche. 

 

Figure 88: Angioscanner des membres inférieurs objectivant une occlusion de l'artère iliaque 

commune droite chez une patiente âgé de 45 ans atteinte d’une endocardite mitrale subaiguë 

révélée par une ischémie critique du membre inférieur droit. 
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Figure 89: Angioscanner montrant un anévrysme de l’artère poplitée gauche avec origine de 

l’artère tibiale antérieure à partir du sac anévrysmal. 
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IV. Diagnostic selon les critères diagnostics ESC 2023 : 

1. Critères majeurs : 

Dans notre série, le critère majeur reposait principalement sur l’imagerie positive seule, 

observée dans 71,1 % des cas. L’association imagerie + hémoculture majeure représentait 21,9 %. 

Les hémocultures majeures isolées ne concernaient que 3,1 %, tandis qu’aucun critère 

majeur n’était retenu dans 3,9 % des dossiers, la classification s’appuyant alors sur les critères 

mineurs. 

 

Figure 90: Critère majeur de DUKE . 
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2. Critères mineurs : 

La fièvre était présente chez 90 % des patients. Une prédisposition cardiaque a été 

retrouvée chez 67,2 %. Des phénomènes vasculaires étaient observés chez 35,2 % des cas dont 

10,2% d’Accident vasculaire cérébraux, 10,2 % d’anévrysme mycotique, 7,8 % d’infarctus 

splénique ou rénal, 5,5 % d’emboles pulmonaires septiques, les lésions de Janeway et 

les hémorragies conjonctivales et sous-unguéales étaient notées respectivement dans 4,7 % et 3,1 

% des dossiers. Les manifestations immunologiques concernaient 33,5% des patients, dominées 

par la glomérulonéphrite dans 13,3 %, les nodules de Roth dans 4,7 %, les nodosités d’Osler dans 

2,3 % et un facteur rhumatoïde positif dans 13,2 %. Enfin, les anomalies microbiologiques 

mineures étaient présentes chez 18,0 % des patients. 

 

Figure 91: Critères mineurs de Duke. 
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3. Classification des endocardites selon Duke: 

Dans notre série, les patients sont évalués selon les critères de Duke, l’endocardite a été 

classée « certaine » chez 64% des patients et « possible » chez 36% des patients. 

 

Figure 92: Classification de Duke. 

L’analyse des profils combinant les critères majeurs et mineurs selon la classification 

de Duke 2023 montre une répartition très contrastée. 

La catégorie la plus représentée est 1 critère majeur + ≥3 critères mineurs, regroupant 35 

patients (27,3 %), traduisant une forte proportion de cas considérés comme certains. 

Viennent ensuite les cas avec 1 critère majeur + 2 critères mineurs (19,5 %) et ceux avec 2 

critères majeurs (17,2 %). 

Les profils plus modérés restent notables : 1 critère majeur + 1 critère mineur dans 10,9 

%) et enfin les formes reposant uniquement sur ≥3 critères mineurs dans 3,1 %. 
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Figure 93: Combinaison des critères majeurs et mineurs dans notre série selon Duke. 
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V. Complications : 

1. Complications cardiaques : 

Les complications cardiaques sont dominées par l’insuffisance cardiaque chez 47 cas et 

par la péricardite chez 40 cas. Les atteintes destructrices comprennent 20 abcès myocardiques et 

17 perforations valvulaires. 

Des lésions moins fréquentes mais graves ont été observées, dont 10 pseudos anévrismes, 

4 fistules intracardiaques, 2 anévrismes du feuillet valvulaire, ainsi qu’un cas de rupture du pilier 

mitral et un cas de rupture de cordage. Enfin, les complications électriques regroupent 5 troubles 

conductifs de haut degré et 3 troubles du rythme ventriculaire. 

 

 

Figure 94: Complications cardiaques locales. 
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2. Complications extracardiaques : 

2.1. Complications neurologiques : 

Les complications neurologiques sont dominées par 21 AVC ischémiques, 7 

événements hémorragiques regroupant des hématomes parenchymateux et des hémorragies 

méningées, ainsi que des transformations hémorragiques d’AVC ischémiques et d’abcès. 

Les anévrismes mycotiques intracrâniens chez 5 patients, rompus chez 3 patients. Enfin, les 

formes suppuratives chez 5 cas correspondent à des abcès ou micro-abcès cérébraux. Ces 

effectifs sont comptés par patient (TDM/IRM combinées) et peuvent se chevaucher lorsqu’un 

même patient cumule plusieurs types de lésions. 

 

Figure 95: Complications neurologiques après réalisation de la TDM cérébrale +/- IRM cérébrale 

chez des patients symptomatiques 

2.2. Anévrysmes mycotiques : 

Dans notre série, 15 anévrismes mycotiques ont été identifiés. Les localisations les plus 

fréquentes sont l’aorte ascendante et l’artère cérébrale moyenne, viennent ensuite l’artère iliaque 

externe, le tronc basilaire, l’artère cérébelleuse, l’artère poplitée, l’artère mésentérique supérieure, 

l’artère hépatique et l’aorte abdominale. 

21

7

5

7

0 5 10 15 20 25

ISCHÉMIQUES

HÉMORRAGIQUES

ANÉVRYSMES MYCOTIQUES

SUPPURATIVES



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

78 

Concernant le statut de rupture, on note 3 anévrismes rompus (tronc basilaire, cérébelleux, 

et un de l’ACM). 

 

Figure 96: Localisation des anévrismes mycosiques et leur statut de rupture. 

2.3. Complications spléniques : 

Dans notre série, l’atteinte splénique est restée peu fréquente, seulement 7 infarctus 

spléniques ont été identifiés, le plus souvent mis en évidence à la TDM sous forme de plages 

triangulaires hypodenses périphériques. Aucun abcès splénique ou signe de rupture n’a été 

retrouvé. 

2.4. Complications rénales :  

L’atteinte rénale la plus fréquente est l’insuffisance rénale (DFG < 60 mL/min/1,73 m²), 

retrouvée chez 32 patients. Une néphrotoxicité médicamenteuse, principalement liée aux schémas 

comportant aminosides et/ou vancomycine, a été observée chez 18 patients, et une 

glomérulonéphrite aiguë chez 17 patients. L’atteinte ischémique demeure rare, avec 2 infarctus 

rénaux documentés. 
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Figure 97: Complications rénales. 

2.5. Complications pulmonaires : 

Les complications pulmonaires ont concerné 12 patients. Elles étaient largement dominées 

par l’infection pulmonaire métastatique (probables embolies septiques) avec 9 cas, tandis que 

l’infarctus pulmonaire était noté dans 2 cas et l’embolie pulmonaire chez un seul patient. 

 

Figure 98: Complications pulmonaires . 

 

  

0 5 10 15 20 25 30 35

Infarctus rénal

Glomérulonéphrite aiguë

Néphrotoxicité médicamenteuse

Insuffisance rénale ( DFG <
60ml/min)

9

2
1

Infection pulmonaire
métastatique

Infarctus pulmonaire EP



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

80 

2.6. Complications ostéoarticulaires : 

Une arthrite des grosses articulations a été notée dans 11,7 % des cas. Les présentations 

plus rares incluaient une spondylodiscite dorsale (0,8 %) et une arthrite sacro-iliaque (0,8 %). 

 

Figure 99: Complications ostéoarticulaires de l’endocardite. 

2.7. Complications immunologiques : 

Les complications immunologiques concernaient 33,5% % des patients, dominées par 

la glomérulonéphrite (13,3 %), les nodules de Roth (4,7 %), les nodosités d’Osler (2,3 %) et 

un facteur rhumatoïde positif (13,2 %). 

 

Figure 100: Complications immunologiques. 
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2.8. Choc septique : 

Dans notre série, 9 patients ont présenté un choc septique au cours de leur hospitalisation 

nécessitant une suite de prise en charge en réanimation. 

 Au total : 

 

Figure 101: Diagramme résumant es complications cardiaques et extracardiaques. 

 

VI. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement médical : 

1.1. Traitement de l’insuffisance cardiaque et de l’état de choc : 

Tous les cas d’insuffisance cardiaque congestive ont été traités par les diurétiques, les IEC, 

les anti-aldostérones, Les bétabloquants en fonction de la tolérance, les états de choc ont 

nécessité́ l’administration des drogues vasoactives à savoir la dobutamine et la noradrénaline, 9 

patients ont nécessité un transfert au service de réanimation médicale pour complément de prise 

en charge. 
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1.2. Traitement antibiotique : 

Tous les patients ont bénéficié́ d’une antibiothérapie dès que le diagnostic est suspecté et 

après la réalisation des hémocultures multiples aéro-anaérobiques +/- fongiques en fonction de 

l’état clinique du patient. 

L’antibiothérapie est probabiliste dès les prélèvements d’hémoculture puis adaptée en 

fonction des données de l’antibiogramme. C’est une double antibiothérapie bactéricide à base 

d’une association : 

 En cas d’endocardite sur valve native ou endocardite tardive sur prothèse : Céphalosporine 

de 3ème génération + gentamycine +/- amoxicilline, si suspicion d’un foyer digestif. 

 En cas d’endocardite précoce sur prothèse : le traitement empirique était à base de 

vancomycine + gentamycine. 

Une adaptation de l’antibiothérapie a été notée chez 40,6% des patients :  

 Céfazoline + gentamycine : chez 23 patients. 

 Amoxicilline + gentamicine :  chez 13 patients. 

 Vancomycine + gentamycine : chez 10 patients. 

 C3G + ciprofloxacine : chez 2 patients. 

 Imipenème + amikacine : chez 2 patients. 

 Amoxicilline + gentamicine + fluconazole : chez 2 patients. 

 Ciprofloxacine + imipenème : chez 1 patient. 

 Vancomycine + fluconazole : chez 1 patient. 
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Figure 102: Adaptation de l'antibiothérapie après résultats microbiologiques. 

La durée d’antibiothérapie avant le geste chirurgical est de 28 jours en moyenne (extrêmes 

: 2–56 jours). 

 

Figure 103: Répartition des patients en fonction de la durée de l'antibiothérapie avant la 

chirurgie. 
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2. Traitement chirurgical : 

2.1. Délai : 

La majorité des interventions a été réalisée de façon non urgente au cours de la même 

hospitalisation représentant 60 %. Parallèlement, 22 % des patients ont été opérés à froid après la 

sortie.   

En revanche, les gestes urgents effectué dans les 7 premiers jours demeurant minoritaires 

à 7 % enfin, l’absence d’intervention s’explique principalement par un décès préopératoire à 8 % 

et plus rarement, par un refus du geste a 4 %. 

 

Figure 104: Répartition du timing de la chirurgie 

2.2. Indications du geste opératoire : 

Les indications opératoires sont dominées par le versant hémodynamiques dans 57,1 %, 

des cas suivis des indications infectieuses dans 53,8 % des cas, tandis que les indications 

emboliques demeurent plus rares dans 18,7 % des cas. Comme plusieurs patients relevaient 

de plus d’un motif, les composantes hémodynamiques et infectieuses étaient 

fréquemment associées. 
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Figure 105: Répartition des indications opératoires. 

2.3. Types des gestes opératoires indiqués : 

Les gestes chirurgicaux indiqués chez nos patients sont dominés par le double 

remplacement mitro-aortique, réalisé avec ou sans plastie tricuspide chez 44,5 %. Viennent 

ensuite le remplacement valvulaire aortique chez 21,9 % et le remplacement valvulaire mitral chez 

16,4%. 

Les réinterventions représentent une part non négligeable, avec 9,4 % de chirurgies 

redux et 0,8 % de chirurgies tridux. 

Les autres gestes demeurent marginaux : 2 cas de fermeture de CIV, 2 procédures de 

Bentall, 2 cas de retrait de pacemaker avec réimplantation controlatérale à1,6 %, 1 cas de retrait 

de chambre implantable de chimiothérapie, de résection de membrane sous-aortique, et de 

résection de myxome. 
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Dans l’ensemble, ces résultats confirment la prédominance des procédures de 

remplacement valvulaire, souvent associées à une plastie tricuspide. 

 

Figure 106: Répartition des gestes chirurgicaux indiqués . 

2.4. Retour du traitement chirurgical : 

Nous n’avons pas de données sur l’étude des pièces opératoires à part pour un patient avec 

EI à hémoculture négative sur une insuffisance aortique et chez qui l’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire a révélé́ la présence de BK mise sous un traitement 

anti-bacillaire. 
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I. Historique de l’endocardite infectieuse : 

L’endocardite infectieuse est une maladie étudiée de longue date, son histoire couvre 

plusieurs époques : 

1) Les premières descriptions (XVIe–XIXe siècles) (1) 

 1554 – Jean-François Fernel décrit des tableaux cliniques compatibles avec 

l’endocardite. 

 1646 – Lazare Rivière rapporte, à l’autopsie, des lésions valvulaires typiques. 

 1835 – Jean Bouillaud précise l’atteinte de l’endocarde, les signes et les premières 

notions de traitement. 

 1852 – Samuel Kirkes relie les végétations ulcérovégétantes aux complications 

infectieuses et emboliques. 

 1869 – Winge identifie des germes au sein des végétations aortiques, confirmant 

l’étiologie infectieuse. 

2) L’ère d’Osler et la consolidation clinique (fin XIXe–début XXe siècles) (1) 

 1885 – William Osler décrit la forme subaiguë et insiste sur le risque embolique.T 

 1908 – Osler met en avant la valeur diagnostique des hémocultures et distingue formes 

aiguë/subaiguë. 

 1909 – Horder relie la flore buccale à streptocoques viridans à l’EI sur terrain cardiaque. 

 1923 – Lewis & Grant suggèrent le rôle de la bactériémie post-gestes dentaires, 

prémices de l’antibioprophylaxie ciblée. 

3) Révolution anti-infectieuse et chirurgie cardiaque (milieu XXe siècle) (2) 

 Années 1940 – Pénicilline : amélioration majeure du pronostic des EI à streptocoques 

 Années 1960 – Chirurgie à cœur ouvert (Starr & Edwards) : la chirurgie précoce devient 

un pilier de la prise en charge et réduit la mortalité. 
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4) De la clinique aux critères standardisés (1990s–2000). 

 Face à l’hétérogénéité clinique, la communauté intègre clinique, microbiologie et 

imagerie dans des critères consensuels : à partir de 2000, les critères de Duke modifiés 

structurent le diagnostic et deviennent la référence internationale. 

5) L’imagerie multimodale change la donne (ESC 2015) 

 Limites de l’échographie seule (prothèses, matériel intracardiaque) → intégration de 

l’imagerie multimodale : ETT/ETO, TDM cardiaque, IRM cérébrale, PET-scan au FDG, 

scintigraphie aux leurocytes marquées pour augmenter la sensibilité diagnostique et 

détecter les complications. 

6) La refonte ESC 2023 : vers des critères modernisés 

 Actualisation des critères majeurs : imagerie positive (écho, TDM cardiaque, PET-scan 

au FDG, scintigraphie aux leurocytes marquées) reconnue comme critère majeur. 

 Mise à jour microbiologique : Enterococcus faecalis classé parmi les germes “typiques”. 

 Algorithmes diagnostiques opérationnels : répétition des hémocultures et de 

l’échocardiographie (J5–J7) en cas de doute, recours à la CTA cardiaque pour 

complications péri valvulaires, imagerie cérébrale/corps entier pour embolies 

silencieuses. 

7) Évolution des classifications 

 La dichotomie historique aiguë/subaiguë cède la place à une classification pratique : EI 

sur valve native (EVN), EI sur prothèse valvulaire (EVP), dispositifs électroniques 

cardiaques (CIED), mieux adaptée à l’ère des prothèses, TAVI et CIED. 
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II. Épidémiologie de l’endocardite infectieuse : 

1. Incidence : 

L’endocardite infectieuse survient dans le monde entier. C’est une pathologie rare, avec 

une incidence annuelle généralement comprise entre 3 et 10 cas pour 100 000 personnes selon 

les pays. 

Après la restriction de la prophylaxie antibiotique aux seuls patients à haut risque, 

plusieurs pays ont rapporté une hausse de l’incidence brute : plages passant d’environ 5,0–

12,4/100 000 avant à 7,0–14,3/100 000 après ces changements ; en analyses ajustées, une 

augmentation est montrée dans au moins une étude européenne, alors que les tendances nord-

américaines ne s’élèvent pas significativement.(4) 

À l’échelle mondiale, les analyses « Global Burden of Disease » récentes suggèrent 

une augmentation du fardeau (cas prévalents et incidents) avec des disparités régionales ; les 

estimations varient selon les méthodes (par ex. hausse de la prévalence totale et des décès 

absolus, mais baisse des taux standardisés)(5). 

En l’absence de registre national dédié, il n’existe pas de chiffre officiel d’incidence ; 

l’épidémiologie est probablement sous-déclarée et influencée par la persistance de valvulopathies 

d’étiologie rhumatismale dans certaines régions. 

2. Changement du profil épidémiologique : 

2.1. Vieillissement et sexe : 

Les patients sont plus âgés (souvent > 60–65 ans) avec une prédominance masculine 2/1, 

concordant avec les séries contemporaines et ESC 2023. 

2.2. Facteurs prédisposants et contexte de soins : 

 Progression des valvulopathies dégénératives dans les pays industrialisés. 
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 Exposition aux soins accrue (cathéters, hémodialyse, procédures invasives) : les EI liées aux 

soins représentent désormais une fraction importante des cas rapportés (25–30 % dans des 

séries récentes)(6). 

 Prothèses valvulaires, TAVI et dispositifs intracardiaques de plus en plus fréquents dans 

les cohortes modernes. 

2.3. Microbiologie : 

 Tendance à l’augmentation des staphylocoques (notamment S. aureus) au cours des 

dernières décennies, avec diminution des streptocoques oraux et des cultures négatives ; 

l’évolution est hétérogène selon les régions (plus marquée en Amérique du Nord que dans 

certaines séries européennes) (4). 

 Les études de la revue de Williams montrent des taux d’identification du germe dans 62–

91 % des cas, avec des profils variables selon l’âge et la zone géographique (4). 

2.4. Conséquences pratiques :   

Ce glissement démographique et microbiologique (patients plus âgés/comorbides, EI liées 

aux soins, part croissante de S. aureus, implication des prothèses/ CIED/ TAVI) impacte la 

stratégie thérapeutique (choix d’antibiotiques, indications et timing de chirurgie) et renforce 

l’approche d’équipe « Endocarditis Team » recommandée par ESC 2023. 
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III. Classification des endocardites infectieuses : 

1. Classification selon la localisation anatomique  : 

1.1. EI sur valve native (3) : 

 EI du cœur gauche : 

o Valve mitrale (30-40%): 

+ végétations le plus souvent sur la face atriale (souvent feuillet postérieur), en aval d’un 

jet régurgitant 

+ Terrain: prolapsus ou dégénérescence mitrale , séquelles de RAA, âge, cardiopathies 

structurelles. 

o Valve aortique (25-30%) : 

+ atteinte des cusp et tropisme pour l’extension péri-annulaire (abcès, pseudo-

anévrismes, fistules). 

+ Terrain: bicuspidie, sténose dégénérative, cardiopathies congénitales. 

 EI du cœur droit  (7): 

o Vale tricuspide (5-10%)  : 

+ végétations souvent volumineuses et mobiles sur la valve tricuspide 

+ Terrain: usagers de drogues IV, cathéters veineux centraux. 

o Valve pulmonaire (<2%) : 

+ Très rare 

+ Terrain :  cardiopathie congénitales, usagers de drogues IV, cathéters, sondes. 
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1.2. EI sur valve prothétiques (EIP) : 

 EIP précoce : 

+ < 1 an 

+ tropisme péri-annulaire (abcès, pseudo-anévrismes, déhiscence), dysfonction aiguë de 

la prothèse. 

 EIP tardive : 

+ > 1 an 

+ Après endothélialisation de la prothèse valvulaire qui réagit alors comme une valve 

native. 

1.3. EI sur dispositif intracardiaque implantable (CIED : PM , DAI , CRT) (8): 

 Infection de boitier 

 Endocardite liée aux sondes 

 

2. Classification selon le mode évolutif : 

2.1. Forme aigue : 

 Installation rapide en quelques jours, tableau bruyant et grave. Il survient souvent sur un 

endocarde primitivement sain. Les stigmates immunologiques sont souvent absents au 

début (9). 

 Terrain : 

o comorbidités (âge, diabète, immunodépression). 

o Toxicomanie intraveineuse 

o Nosocomial (cathéters, hémodialyse, chirurgie récente) 
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2.2. Forme subaiguë (forme lente d’Osler) : 

 Installation progressive sur plusieurs semaines à plusieurs mois, les stigmates  

immunologiques  sont plus volontiers rencontrés dans ces formes à évolution lente (9). 

 Terrain : 

o Valvulopathie préexistante (prolapsus mitral régurgitant, dégénérescence calcifiée, 

bicuspidie aortique, séquelles rhumatismales), cardiopathies congénitales, âge avancé. 

o Porte d’entrée bucco-dentaire fréquente : soins dentaires, mauvaise hygiène orale ; 

concordant avec l’épidémiologie des streptocoques buccaux (viridans) et 

certains entérocoques. 

IV. Facteurs de survenue de l’endocardite infectieuse : 

1. Terrain (3) : 

1.1. Groupe à haut risque : 

 ATCD d ’EI : Risque maximal de récidive (pronostic plus sombre). 

 ATCD d’intervention cardiaque : 

o Valves prothétiques : 

- Mécanique 

- Bioprothèse : chirurgical ou TAVI 

o Tout matériel de réparation de valves cardiaques (anneau d’annuloplastie, néo-

cordages…) 

o Dispositifs intra-cardiaque ou intravasculaire récemment implantés : 

- Dispositifs de fermeture de la CIV 
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- Occlusion de l'auricule gauche 

- Filtres cave 

- Greffes vasculaires 

- Shunts ventriculo-atriaux du système veineux central (au cours des 6 premiers mois 

d’implantation) 

 Cardiopathies congénitales cyanogènes non opérées 

 Dérivations chirurgicales (shunt systémique-pulmonaire ) 

 Dispositif d'assistance ventriculaire (VAD) 

1.2. Groupe à risque intermédiaire : 

 Valvulopathie rhumatismale : 

o Les lésions régurgitantes exposent davantage que les lésions purement sténotiques 

(phénomènes de jets à haute pression). 

o IA > IM > RA 

 Valvulopathies dégénératives non rhumatismales : rétrécissement aortique calcifié, IM/IA 

dégénératives 

 Anomalies valvulaires congénitales, y compris la bicuspidie 

 Cardiopathie congénitale non cyanogène sauf CIA 

 CMH obstructive 

 Dispositifs électroniques implantés dans le système cardiovasculaire (Pacemaker , DAI , 

CRT). 
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2. Facteurs extracardiaques de survenue de l’endocardite infectieuse (3) : 

 Cathéter veineux central 

 Hémodialyse 

 Hospitalisation récente 

 Procédures dentaires/chirurgicales récentes 

 Immunosuppression 

 Usage de drogues IV 

3. Porte d’entrée (10) : 

3.1. Bucco-dentaire : 

 Situation à risque : extractions, chirurgie orale , biopsies, tout geste manipulant le tissu 

gingival et la région péri-apicale 

 Agent : streptocoques oraux (viridans) et S. gallolyticus group ; plus rarement HACEK 

3.2. Cutanée : 

 Situation à risque :  plaies cutanées, dermatoses chroniques (eczéma, psoriasis) 

surinfectées, piercings, tatouages, soins de plaies, gestes cutanés invasifs mineurs , usage 

de drogues IV. 

 Agent : Staphylococcus aureus et staphylocoques à coagulase négative (CoNS) en 

particulier si présence d’un matériel prothétique ou d’un dispositif intracardiaque. 

3.3. Digestive : 

 Situation à risque : colites, diverticulites, lésions colorectales ulcérées, interventions 

endoscopiques avec manipulation de muqueuse 

 Agent : Streptococcus gallolyticus et Enterococcus faecalis 
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3.4. Génito-urinaire : 

 Situation à risque : infections urinaires basses/hautes, instrumentation urologique, 

rétention/sondage prolongé 

 Agent : Enterococcus faecalis , BGN non-HACEK (E. coli, Klebsiella) 

3.5. Gynécologique (11) : 

 Situation à risque : post-partum, avortement septique, curetage , hystéroscopie . 

 Agent : streptocoques, S. aureus, entérocoques ; BGN possibles (plus rares). 

V. Physiopathologie : 

1. Lésion endothéliale : 

À l’état basal, l’endocarde est remarquablement résistant à l’infection et non 

thrombogène. Les modèles historiques expérimentaux montrent que la simple bactériémie est 

rapidement épurée chez l’animal sans lésion, alors que la survenue d’une microlésion valvulaire 

transforme immédiatement la surface en site réceptif à l’infection (12). 

 

Figure 107: Endocardite expérimentale in vivo (12). 
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L’endothélium valvulaire au repos exprime un phénotype antithrombotique puissant, par 

la voie thrombomoduline, NO, prostacycline, TFPI et ectonucléotidases qui dégradent l’ADP, et un 

contrôle fin du vWF par ADAMTS13. Cet arsenal maintient la surface non adhésive pour plaquettes 

et fibrine et empêche la formation spontanée de thrombus (13) (14). 

Sur le plan mécanique et moléculaire, deux contextes principaux prédisposent : 

 Dommage mécanique par jets à haut cisaillement (IM, IAo, shunts) qui dénudent la matrice 

et initient le recrutement vWF/plaquettes 

 Activation de l’inflammation endothéliale, avec libération de vWF ultralarge sous flux, qui 

sert de plateforme d’adhésion bactérienne initiale. 

 

Figure 108: Schéma illustrant les lésions endothéliales initiale à l’origine de l’endocardite (13). 

Les recommandations ESC 2023 reprennent ce continuum lésion/ activation → dépôt 
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fibrino-plaquettaire → risque d’ensemencement, l’endocardite débute le plus souvent sur une 

surface préalablement altérée (valves dégénératives ou rhumatismales, prothèses, TAVI, 

sondes/CIED) ou au point d’impact de jets à haut cisaillement, où se constituent des dépôts 

plaquettes–fibrine qui favorisent l’ensemencement bactérien. 

2. Constitution d’une endocardite thrombotique stérile (NBTE) : 

L’altération de l’endothélium expose la matrice sous-endothéliale, déclenche 

une inflammation locale avec expression de facteur tissulaire, puis recrute des plaquettes qui 

s’adhèrent au sous-endothélium. Leur dégranulation (granules α et denses) libère 

notamment vWF, fibrinogène, ADP et polyphosphates, fournissant une surface procoagulante et 

accélérant le dépôt local de fibrine, il se forme alors une endocardite thrombotique non 

bactérienne (NBTE), véritable « lit » d’adhérence et de colonisation lors d’une bactériémie 

ultérieure. 

Morphologiquement, les premières lésions montrent bien des amas plaquettaires 

recouverts de fibrine dans lesquels s’incrustent des colonies naissantes ; cette 

architecture fibrino-plaquettaire colonisée explique la protection vis-à-vis de la phagocytose et 

la pénétration réduite des antibiotiques, avec tolérance, biofilm et persistance bactériémique (12) 

(15) . 
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Figure 109: Illustration de la Constitution d’une endocardite thrombotique stérile (12). 

3. Adhérence et colonisation bactérienne : 

Les bactéries fréquemment impliquées dans l’endocardite infectieuse présentent une forte 

capacité d’adhérence à l’endocarde valvulaire, supérieure à celle des espèces rarement en cause 

(13). Cette propriété repose sur l’expression d’adhésines de surface capables de reconnaître des 

ligands membranaires de l’hôte et des constituants de la matrice extracellulaire ; ces adhésines, 

regroupées sous le terme MSCRAMMs, jouent un rôle central dans l’adhérence initiale et l’étape 

de colonisation (16) (17). 

Les cibles hôtes reconnues par ces adhésines incluent les facteurs de l’hémostase et divers 

composants matriciels, à savoir : fibronectine, fibrinogène, fibrine, collagène, mais aussi facteur 

von Willebrand, ainsi que des éléments structuraux tels que vitronectine, laminine et élastine (18). 

Au-delà d’un rôle hémostatique, les plaquettes participent directement à l’adhérence 

bactérienne grâce à des récepteurs spécifiques. 
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Figure 110: Interaction bactérie-plaquette dans l'EI (12). 

Avec le staphylococcus aureus, l’interaction peut être directe (IsdB avec GPIIb/IIIa, 

SraP/SarP avec GPIbα) ou indirecte via des ponts protéiques, IgG/protéine A avec FcγRIIa, 

ou fibrinogène/fibronectine reliant ClfA/ClfB ou FnBPA/FnBPB à GPIIb/IIIa. 

Ces contacts favorisent des microagrégats plaquettes–bactéries, l’accroissement de la 

végétation et la mise en place d’un biofilm. 

Après la microlésion valvulaire, le Staphylococcus aureus se fixe aux dépôts 

fibrine/plaquettes et au vWF via ses MSCRAMMs (notamment ClfA et vWbp), tandis que les 

protéines de liaison à la fibronectine (FnBPA/B) facilitent ainsi l’ancrage et la colonisation 

précoce (15). 
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Les streptocoques viridans, riches en dextran, exploitent quant à eux la NBTE pour se lier 

aux plaquettes et à la fibrine, renforçant la colonisation bactérienne. 

 

Figure 111 : Schéma illustrant la colonisation bactérienne par le S. aureus (15). 

Parallèlement, avec l’inflammation endothéliale et sous le haut cisaillement, l’adhérence 

luminale peut se faire sur des multimères ultra-larges de vWF libérés par l’endothélium, 

même sans lésion macroscopique (13) (19) (16) (18). 

 

Figure 112: Liaison des plaquettes au facteur von willebrand médiée par le cisaillement(12). 
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4. Lésions de végétations : 

4.1. Composition de la végétation : 

L’endocarde étant faiblement vascularisé, les bactéries y sont relativement à l’abri des 

défenses immunitaires de l’hôte ; elles s’y multiplient pour constituer la végétation. 

La végétation est une masse friable, de quelques millimètres à plusieurs centimètres, à mobilité 

variable. La végétation mature correspond à une collection amorphe faite de fibrine, 

de plaquettes, de leucocytes, de globules rouges et d’amas bactériens  (20,21). 

 

Figure 113 : Au microscope, la valve atteinte d’endocardite infectieuse présente des végétations 

friables constituées de fibrine et de plaquettes (rose), mêlées à des cellules inflammatoires et à 

des colonies bactériennes (bleu) (20,21). 
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Figure 114: Végétation en trois zones : cœur nécrotique riche en bactéries, manteau de fibrine, 

périphérie plaquettaire stérile. (20,21). 

4.2. Dynamique de la croissance de la végétation : 

Les végétations d’endocardite sont avant tout des caillots fibrino-plaquettaires colonisés 

par des bactéries; elles croissent par accrétion : chaque épisode de bactériémie ensemence la 

matrice, puis de nouveaux dépôts de plaquettes et de fibrine s’y ajoutent, nourrissant un cycle « 

thrombose  ensemencement  re-thrombose » (15). 

Cette architecture en couches et la maille dense de fibrine constituent une barrière à la 

phagocytose et ralentissent la diffusion des antibiotiques. En s’organisant en biofilm qui 

représente une matrice extracellulaire protéique et polysaccaridique, qui 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, elles développent 

des phénotypes de tolérance « cellules persisters », ce qui contribue aux bactériémies 

prolongées et aux rechutes malgré des expositions bactéricides (22). 

Des revues récentes soulignent aussi que le micro-environnement de la 

végétation est pauvre en oxygène et riche en matrice, conditions qui favorisent le biofilm et la 

persistance bactérienne sur la valve (23). 
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4.3. Localisation de la végétation : 

La localisation des végétations obéit à des lois hémodynamiques selon la règle de Rodbard 

(24), elles se forment sur la face basse pression immédiatement en aval d’un jet. Ainsi, en valve 

native, on les observe classiquement sur la face atriale des valves auriculo-ventriculaires et sur 

la face ventriculaire des valves sigmoïdes. Cette distribution s’explique par la diminution de la 

pression latérale et le traumatisme pariétal dans le sillage du flux régurgitant (25,26). Une 

régurgitation aortique peut entraîner une infection de la face ventriculaire de la grande valve 

mitrale à savoir un anévrysme ou une perforation de la valve antérieure le long du jet (27). 

Dans les communications interventriculaires, les végétations siègent typiquement du côté 

ventriculaire droit du défect, mais aussi sur la valve tricuspide et sur la paroi du VD. 

Dans les atteintes droites (toxicomanie IV, pose de cathéters, sondes ou dispositifs 

intracardiaques ), les végétations se fixent volontiers sur la valve tricuspide et les 

sondes intracardiaques (28). 
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Tableau I : Localisation des végétations selon la règle de rodbard (24). 

Condition 
Côté haute 

pression 

Origine du 

jet 

Côté basse 

pression 

Localisation de 

la lésion 

Lésions 

satellites 

Coarctation de 

l’aorte 

Aorte 

proximale 

Sténose 

(coarctation) 

Aorte 

distale 

Paroi aortique 

d’aval 

Paroi latérale 

aortique 

Persistance du 

canal artériel 

(PCA) 

Aorte 
Canal 

artériel 

Artère 

pulmonaire 

Artère 

pulmonaire au 

niveau de 

l’ostium du 

canal 

Valve 

pulmonaire 

(rare) 

Fistule 

artérioveineuse 

Artère 

d’amont 
Fistule 

Veine / 

cavité 

receveuse 

Surface du 

vaisseau/cavité 

receveuse (aval) 

Valve située 

en aval selon 

le trajet 

Communication 

interventriculaire 

(CIV) 

Ventricule 

gauche 

Défect 

septal 

Ventricule 

droit 

Bord droit du 

défect (côté VD) 

Valve 

tricuspide ± 

valve 

pulmonaire 

Insuffisance 

aortique 
Aorte 

Valve 

aortique 

Ventricule 

gauche 

Face 

ventriculaire 

des cuspides 

aortiques ± 

LVOT 

Feuillet 

antérieur 

mitral (lésion 

d’impact) 

Insuffisance 

mitrale 

Ventricule 

gauche 

Valve 

mitrale 

Oreillette 

gauche 

Face atriale des 

feuillets 

mitraux 

Endocardite 

murale OG 

Insuffisance 

pulmonaire 

Artère 

pulmonaire 

Valve 

pulmonaire 

Ventricule 

droit 

Face 

ventriculaire de 

la valve 

pulmonaire 

Tricuspide 

(rare) 

Insuffisance 

tricuspide 

Ventricule 

droit 

Valve 

tricuspide 

Oreillette 

droite 

Face atriale de 

la tricuspide 

Endocardite 

murale OD 

Dispositifs 

intracardiaques 

(CIED) 

— 
Sondes / 

matériel 
— 

Végétations sur 

les sondes 

(souvent 

OD/VD, 

tricuspide) 

Tricuspide, 

endocardite 

murale 

OD/VD 
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5. Extension de l’infection aux structures voisines : 

 Lésion destructrice valvulaire : Extension à l’ensemble de la valve avec ulcérations 

ou perforations des feuillets, responsables d’une fuite aiguë ou subaiguë. 

 Atteinte sous-valvulaire : rupture de cordage ou, plus rarement, rupture de pilier (surtout 

en mitral), entraînant une insuffisance valvulaire aiguë pouvant évoluer vers l’insuffisance 

cardiaque (29). 

 Extension péri-valvulaire : formation d’abcès, de pseudo-anévrismes puis 

de fistules (classiquement autour de la racine aortique), avec risque 

de désinsertion prothétique et d’instabilité hémodynamique rapide. Les grandes séries 

confirment la fréquence et la gravité de ces complications (30). 

 

Figure 115: (A) Pièce anatomique d’une endocardite de prothèse aortique. Plusieurs pseudo-

anévrysmes périvalvulaires (*) sont visibles (B) Échocardiographie transœsophagienne chez le 

même patient. Les pseudo-anévrysmes périvalvulaires (*) sont bien individualisés. 

Des végétations aortiques (flèche) sont également visibles (30). 
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 Épanchement péricardique : il peut traduire une réaction inflammatoire, une localisation 

septique (myopéricardite) ou l’extension d’un abcès de racine aortique vers le péricarde. 

Sa présence s’associe souvent à une maladie plus avancée (31). 

 Atteinte myocardique : micro-emboles septiques coronaires pouvant entraîner des micro-

infarctus et un tableau de myopéricardite; entité rare mais décrite (32). 

 Atteinte coronaire : embolie septique coronaire compliquant un EI du cœur gauche et 

provoquant un infarctus du myocarde (STEMI/NSTEMI). Les revues et séries récentes 

confirment la rareté mais la gravité de cette atteinte (33). 

6. Manifestations infectieuses et immunologiques à distance : 

6.1. Manifestations infectieuses : 

La végétation endocardique est un agrégat de fibrine–plaquettes contenant des bactéries 

viables incluses dans un biofilm. Sous l’effet des contraintes de cisaillement et du 

cycle microhémorragie-retransformation thrombotique, des fragments se détachent et circulent 

comme emboles septiques. Une fois impactés dans un lit artériel (ou pulmonaire pour les atteintes 

droites), la matrice fibrineuse protège l’inoculum de la phagocytose et favorise l’ensemencement 

tissulaire (infarctus septique puis micro-abcès). En cas de staphylococcus aureus, les 

enzymes coagulase/vWbp génèrent de la staphylothrombine, cette dernière protège l’agrégat de 

fibrine et augmentent sa virulence emboligène. Le risque embolique est maximal au diagnostic et 

durant les premiers jours d’antibiothérapie, puis décroît rapidement lorsque le traitement est 

efficace; il augmente avec une végétation ≥10 mm, très mobile et en cas d’infection 

à Staphylococcus aureus(3) (34). 

 Anévrysmes mycotiques : Un embole septique logé dans le vasa vasorum et initie 

une artérite avec nécrose de la média, fragmentation de l’élastique interne 

et affaiblissement pariétal. Il s’ensuit un pseudo-anévrysme à haut risque de rupture. Les 

toxines et les protéases de S.aureus accélèrent la destruction pariétale (35). 
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 Emboles septiques : 

o Systémiques : Dans les organes riches en microcirculation terminale (rate, rein, foie, 

cerveau, os/rachis), un embole septique crée d’abord un infarctus septique (ischémie 

+ inoculum bactérien), rapidement converti en micro-abcès par nécrose et 

prolifération microbienne dans une matrice fibrino-plaquettaire mal perfusée. 

Au rachis, l’ensemencement artériel des plateaux vertébraux initie une 

spondylodiscite, la persistance bactérienne est facilitée par un tissu peu vascularisé 

faible en cellule immunitaire et par la matrice extracellulaire abondante. 

o Pulmonaires : Dans le lit artériel pulmonaire, l’embole occlut une branche segmentaire 

ou sous-segmentaire et ensemence la paroi ; l’association de l’ischémie et de 

l’inoculum conduit à une nécrose hémorragique pouvant caviter. Les toxines 

staphylococciques et la réponse neutrophilique (NETs, protéases) amplifient la lyse 

parenchymateuse. 

6.2. Manifestations immunologiques : 

 Complexes immuns et activation du complément : La bactériémie prolongée expose l’hôte 

à un flux d’antigènes bactériens qui forment des complexes immuns (Ag–Ac). 

Leur dépôt dans les lits capillaires à forte pression de filtration (glomérule, plexus 

choroïde, derme) active la voie classique du complément (C1q → C4 → C3), attirant les 

neutrophiles et monocytes et déclenchant une vascularite microvasculaire (36). 

 Glomérulonéphrite associée à l’EI : Dans le glomérule, les complexes immuns et C3 se 

déposent de façon granuleuse, entraînant une GN proliférative. En contexte d’IE à S. 

aureus, les super antigènes et l’activation muqueuse favorisent une dominance IgA, 

donnant des GN post-infectieuses IgA-dominantes. Le complément contribue à des  

lésions par opsonisation et des dommages endothéliaux (37). 

  



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

110 

 Auto-immunité secondaire : La stimulation antigénique chronique induit une activation des 

lymphocytes B polyclonale et du facteur rhumatoïde et parfois des ANCA (anti-MPO/PR3). 

Les NETs (trappes extracellulaires de neutrophiles) exposent des auto-antigènes (MPO, 

PR3, ADN) et stimulent une immunothrombose (réseau d’ADN-histones procoagulant) qui 

stabilise les microthrombi et prolonge l’inflammation vasculaire. (38). 

 Signes immunovasculaires périphériques : Les nodules d’Osler résultent 

de microvascularites à dépôts immuns et activation du complément. Les taches de 

Roth correspondent à des hémorragies rétiniennes avec centre pâle lié à une nécrose 

fibrinoïde et des dépôts immuns dans la microcirculation rétinienne (34). 
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Figure 116: Schéma résumant les étapes de survenue d'une endocardite infectieuse (12). 
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Figure 117: Schéma résumant la physiopathologie de l'endocardite infectieuse. 
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VI. Microbiologie : 

1. Micro-organismes responsables de l’endocardite infectieuse (3)(39): 

 Staphylocoques (35 %) : 

 Staphylocoque aureus (25%) : 

o L’agent le plus fréquent dans de nombreuses cohortes contemporaines . 

o L’agent le plus fréquent dans de nombreuses cohortes contemporaines (30–40 % 

selon pays/contexte). 

o Phénotype volontiers aigu et destructeur. 

 Staphylocoques à coagulase négative (10%) : 

o Classiques des EI sur prothèse valvulaire et sur dispositifs intracardiaques (CIED). 

o tableaux plus subaigus/indolents possibles. 

 Streptocoques : 

 Groupe viridans (streptocoques buccaux) : 

o Terrain : valvulopathies dégénératives, âge avancé. 

o Présentations subaiguës après porte d’entrée oro-dentaire (mauvaise hygiène ou 

soins dentaires). 

 Groupe  gallolyticus (ex-bovis) : s’associe classiquement à des lésions/néoplasies 

colorectales 
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 Autres : 

o Entérocoques (surtout Enterococcus faecalis) : 

- En hausse chez le sujet âgé et après manipulations uro-digestives 

- fréquence notable en prothétique/TAVI (accès transfémoral, flore périnéale). 

- Présentations souvent subaiguës, parfois bactériémiques prolongées. 

o Streptocoques β-hémolytiques (A/G) : tableaux plus aigus, inoculum élevé, mais 

fréquence globale faible. 

o Abiotrophia/Granulicatella : plus rares, évolution lente. 

 Groupe HACEK (3%) (40) : 

 Origine : buccodentaire +++ 

 Germes : Haemophilus , actinobacillus , cardiobacterium hominis , eikenella , kingella 

 Culture prolongée : prévenir bactériologiste +++ 

 Germes intra-cellulaires : Ces micro-organismes sont difficiles à cultiver par les méthodes 

standards , Ils expliquent une part significative des endocardites à hémocultures négatives 

 Diagnostic : repose sur des techniques indirectes (sérologie, PCR, immunohistochimie, 

séquençage 16S/NGS)plutôt que sur l’hémoculture. 

 Les critères Duke-ISCVID 2023 intègrent désormais ces agents comme micro-

organismes « typiques », leur détection (sérologie significative ou PCR) constituant 

une preuve microbiologique majeure (41). 
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 Germes : 

o Coxiella burnetii (Fièvre Q) : 

- Transmission par inhalation d’aérosols contaminés (bovins, ovins, caprins). 

- Facteur de risque : contact animalier, zones rurales ou d’élevage. 

- Pathogénie : Bactérie strictement intracellulaire, persistant dans les 

macrophages. 

- Endocardite : Typiquement sur valves dégénératives ou prothétiques, souvent 

évolutive et chronique. 

- Diagnostic : 

o Sérologie IgG phase I ≥ 1:800 (critère majeur ESC 2023/Duke-ISCVID). 

o PCR sur sang ou tissu valvulaire en complément. 

o Bartonella spp. : 

- Espèces principales : 

o B. quintana : contexte de précarité, promiscuité, pédiculose corporelle. 

o B. henselae : exposition aux chats (griffure, morsure). 

- Bacille intracellulaire facultatif, tropisme endothélial, induit l’angiogenèse et 

l’inflammation. 

- Endocardite : Très emboligène, végétations volumineuses , Association 

fréquente à des anévrismes mycotiques ou atteintes vasculaires périphériques. 

- Diagnostic : 
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o Sérologie (IgG ≥ 1:800) 

o PCR (sang, valve, sérum) 

o Immunohistochimie valvulaire. 

o Tropheryma whipplei : 

- gent de la maladie de Whipple ; ubiquitaire dans l’environnement (sol, eaux 

usées). 

- Souvent décrite en France et Europe centrale. 

- Endocardite Peut se présenter sans signes digestifs classiques. 

- Diagnostic : 

o PCR spécifique sur valve ou sang. 

o Histologie avec macrophages PAS+ contenant le bacille. 

o Brucella spp. (zones endémiques) : 

- Épidémiologie : Transmission alimentaire (produits laitiers non pasteurisés), 

exposition professionnelle (éleveurs, vétérinaires). 

- Terrain : Patients vivant ou travaillant en zones méditerranéennes, Moyen-

Orient, Afrique du Nord, Amérique latine. 

- Endocardite  hautement destructrice, avec atteinte valvulaire massive 

et mortalité élevée 

o Diagnostic : 

- Sérologie (test de Wright, ELISA IgG/IgM). 

- PCR sur sang ou valve (utile en zones endémiques). 
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o Autres agents ( atypiques ) : 

- Mycoplasma sp :  extrêmement rare, mais des cas documentés d’endocardite 

à Mycoplasma hominis et Mycoplasma pneumoniae existent. 

- Legionella sp : <1 % des endocardites rapportées, mais cas confirmés, souvent 

sur prothèses valvulaires. 

 Fongiques (1-3%) (42): 

 Agents : 

o Candida spp. sont les plus fréquents : 50-60 % des E.I fongiques. 

o Aspergillus spp. suivent avec 20-30 %. 

 Terrain : prothèses valvulaires, chez les personnes immunodéprimées ou usagers de 

drogues injectables 

 Diagnostic : 

o Hémocultures : souvent fiables pour le candida (mais pas toujours), rarement 

positives pour Aspergillus. 

o Biomarqueurs : 

- β-D-glucan (réactif pan-fongique) utile pour suspicion fongique. 

- Galactomannane pour Aspergillus. 

o Biologie moléculaire : PCR sur tissu valve, séquençage, analyse histopathologique. 

Indispensable pour Aspergillus (43). 

 La mortalité est très élevée, souvent > 50 % dans beaucoup de rapports. 
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 Bacilles Gram négatifs non-HACEK (BGN non-HACEK) ( 2-4%) : 

 Agents : 

o Enterobacterales : Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae… 

o Pseudomonas aeruginosa. 

o D’autres BGN non fermentants plus rares (Serratia ,  Acinetobacter 

, Stenotrophomonas). 

 Terrain : associés aux soins (cathéters, chirurgie, matériel) 

 Multirésistance :défi thérapeutique majeur. 

 Mortalité élevée :  mortalité intra-hospitalière estimée à 14 % , à 90 jours estimé à 20 

% dans une cohorte récente) (44) 

2. Classification microbiologique des endocardites infectieuses (41): 

 E.I à hémoculture positive : 

 Germe typique : 

o Staphylocoque : aureus et lugdunensis 

o Streptocoque : 

 Tous les streptocoques incluant  S.viridans, S. gallolyticus, Granulicatella, Abiotrophia, 

Gemella , excluant S. pneumoniae et S. pyogenes 

 Entérocoque faecalis 

o Groupe HACCEK : Haemophilus , actinobacillus , cardiobacterium hominis , 

eikenella , kingella 
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 Germe typique uniquement en cas de prothèse : 

o staphylocoques à coagulase négative 

o Corynebacterium striatum/jeikeium 

o Serratia marcescens 

o Pseudomonas aeruginosa 

o Cutibacterium acnes 

o mycobactéries non tuberculeuses (not. M. chimaera) 

o Candida spp. 

 E.I à hémoculture négative  : 

 E.I décapitée par Antibiothérapie 

 E.I à germe intra-cellulaire : Coxiella burnetii, Bartonella spp., Tropheryma 

whipplei (± Brucella, Legionella) 

 E.I fongiques 
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VII. Diagnostic positif : 

1. Clinique : 

1.1. Interrogatoire :  

Constitue une étape fondamentale dans la prise en charge d’un patient chez qui une 

endocardite infectieuse est suspectée. Selon les recommandations ESC 2023, il doit 

être systématique et orienté afin de recueillir : 

 Le syndrome fébrile : L’analyse de l’évolution du syndrome fébrile revêt une importance 

particulière dans le contexte de suspicion d’endocardite infectieuse. Il est en effet essentiel 

de préciser l’ancienneté de la fièvre, son caractère continu ou intermittent, ainsi que la 

présence éventuelle de fluctuations quotidiennes ou hebdomadaires, autant d’éléments qui 

orientent vers une infection persistante ou récidivante. L’interrogatoire doit également 

rechercher la survenue de frissons ou de sueurs nocturnes, manifestations fréquentes des 

bactériémies prolongées. Enfin, des myalgies ou des arthralgies diffuses peuvent 

accompagner le tableau, traduisant l’état infectieux systémique et contribuant à l’altération 

générale souvent observée chez ces patients. 

 Mode d’installation : aigu, subaigu 

 Délai pour consultation après début des symptômes : Le délai entre l’apparition des 

premiers signes et la consultation médicale est souvent prolongé dans l’endocardite 

infectieuse, en particulier dans les formes subaiguës où la fièvre est modérée, intermittente 

et associée à une symptomatologie fruste (asthénie, sueurs nocturnes, amaigrissement). À 

l’inverse, les formes aiguës à Staphylococcus aureus se traduisent par une fièvre élevée, 

une altération rapide de l’état général et des complications précoces, conduisant à une 

consultation plus rapide. Selon l’ESC 2023, la réduction de ce délai par une vigilance accrue 

est essentielle, surtout chez les patients à risque (prothèses valvulaires, dispositifs 

intracardiaques, immunodépression, toxicomanie intraveineuse), car tout retard 

diagnostique majore le risque de complications emboliques et la mortalité (45) (46). 
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 Une notion de prise d’antibiothérapie :  La recherche d’une prise préalable 

d’antibiotiques fait partie intégrante de l’interrogatoire initial. Elle doit préciser la molécule 

utilisée, la posologie et la durée du traitement. Cette information est capitale, car une 

antibiothérapie préalable, même brève, peut entraîner une stérilisation partielle des 

hémocultures, rendant le diagnostic d’endocardite infectieuse plus difficile et retardant la 

confirmation microbiologique. Les recommandations ESC 2023 insistent sur l’importance 

de documenter systématiquement ce point afin d’orienter la stratégie diagnostique 

(répétition des hémocultures, recours à des techniques moléculaires ou sérologiques) et 

d’adapter la prise en charge empirique (3) (41). 

 Recherche d’une porte d’entrée potentielle à documenter : lésion cutanée ou sous-cutanée, 

piercing, tatouage, soins dentaires ou intervention chirurgicale récente, infection urinaire 

ou digestive, manipulation gynécologique. ESC 2023 souligne l’importance de cette 

démarche pour guider les prélèvements microbiologiques et orienter la stratégie 

thérapeutique. 

 Recherche d’un terrain de prédisposition : antécédent d’EI, valves prothétiques 

(chirurgicales ou TAVI), réparation valvulaire, cardiopathies congénitales cyanogènes, CIED 

(pacemaker/défibrillateur), toxicomanie IV, hémodialyse, soins invasifs récents, infections 

cutanées ou dentaires. 

1.2. Signes généraux : 

 La fièvre demeure le signe le plus fréquent, présente dans 90% des cas de l’endocardite 

infectieuse, souvent accompagnée de frissons et de sueurs nocturnes. Elle peut être 

intermittente ou prolongée, souvent modérée parfois atténuée par une antibiothérapie 

préalable. L’altération de l’état général est habituelle, associant asthénie, anorexie et 

amaigrissement. 
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 Ces signes généraux, bien que peu spécifiques, doivent attirer l’attention surtout lorsqu’ils 

surviennent sur un terrain cardiaque ou infectieux à risque. 

1.3. Signes cardiaques : 

 L’auscultation cardiaque est primordiale, L’apparition d’un souffle nouveau ou la 

modification d’un souffle préexistant est un signe inconstant, mais de très grande valeur 

diagnostique en faveur d’une endocardite infectieuse(10). 

 Des signes d’insuffisance cardiaque (dyspnée, crépitants pulmonaires, œdèmes 

périphériques) doivent être recherchés, car ils reflètent la sévérité des lésions valvulaires 

(47). 

DOGME : devant souffle fébrile  éliminer systématiquement une endocardite infectieuse 

1.4. Signes extracardiaques : 

 Signes cutanéo-muqueux : 

o Nodosités d’Osler (pulpe des doigts/orteils) : nodules rouges, douloureux, fugaces (2–

3 j). Dont le mécanisme est surtout immunologique (vasculite à complexes immuns), 

parfois micro-embolique. Leur présence reste peu fréquente aujourd’hui mais 

d’une grande valeur diagnostique quand elles sont observées (48) (49) (50) (51). 

 

Figure 118: Nodosités d’Osler (têtes de flèche) au niveau de l’annulaire droit (a), du talon droit 

(b) et du cinquième orteil (c) (50). 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

123 

 

Figure 119: Nodule d'Osler sur le pouce droit (49). 

o Lésions de Janeway (paumes/plantes) : macules indolores érythémato-hémorragiques, 

dues à des micro-emboles septiques avec micro-abcès dermiques. Elles sont souvent 

associées aux endocardites aiguës et aux bactériémies prolongées (48) (49) (52) (53) 

(54). 

 

Figure 120: Eryhtème de janeway sur l'hallux gauche ches un homme  de 52 ans atteint 

d'endocardite bactérienne (52). 
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Figure 121: Erythème de Janeway sur la loge hypothénar droite (53). 

Tableau II : Tableau illustrant la différenciation entre les lésions de Janeway et les nodosités 

d'Osler 

Paramètre Lésion de Janeway Nodosité d’Osler 

Localisation 

Plantes des pieds, paumes, 

éminences thénar et hypothénar, 

faces plantaires des orteils 

Pulpe des doigts et des orteils, 

éminences thénar et hypothénar 

Taille et forme 
Macules de taille variable et de 

forme irrégulière 
Nodules de 1 mm à 1 cm 

Douleur à la palpation Non Oui 

Évolution Jours à semaines Heures à jours 

Type d’endocardite Aiguë Subaiguë 

Culture Positive, le plus souvent Négative, le plus souvent 

Histologie Micro-emboles septiques Vascularite 
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o Pétéchies & hémorragies en flammèche : pétéchies conjonctivales ou cutanées et sous-

unguéales témoignant d’une micro-embolisation et d’une micro-vascularite liées au 

caillot fibrino-plaquettaire colonisé (51,55). 

 

Figure 122: « Hémorragies en flammèche sous-unguéales chez un patient d’atteint 

d’endocardite bactérienne » (51). 

 

Figure 123: pétéchies sous conjonctivales chez un patient d’atteint d’endocardite (55). 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

126 

 

Figure 124: Hémorragie pétéchiale de la conjonctive palpébrale inférieure droite (55). 

o Purpura pétéchial vasculaire : Généralement palpébral inférieur, palais, parfois thorax 

supérieur, épaules et membres. Il reflète une atteinte micro-vasculaire inflammatoire 

et embolique (56) (51) (57). 

 

Figure 125: purpura pétéchial chez un patient d’atteint d’endocardite bactérienne (flèche 

blanche) (51). 
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Figure 126:Lésions purpuriques et pétéchiales des membres inférieurs d'un patient atteint 

d'endocardite infectieuse (57). 

o Hippocratisme digital : décrit surtout dans les formes subaiguës anciennes 

(inflammation chronique/hypoxie tissulaire). Devenu peu courant à l’ère des 

diagnostics plus précoces, mais toujours rapporté parmi les manifestations 

dermatologiques de l’EI (56) (58). 

o Signes oculaires :  Les nodules de Roth correspondent à des hémorragies 

intrarétiniennes à centre blanc, liées à une plaque fibrino-plaquettaire au point de 

rupture capillaire. Ils ne sont pas spécifiques de l’endocardite infectieuse et peuvent 

également être observés dans les leucémies, les anémies sévères, la coagulation 

intravasculaire disséminée et d’autres contextes septiques ou inflammatoires. 

Néanmoins, dans un cadre clinique évocateur, leur présence renforce la probabilité d’EI. 

Un examen du fond d’œil est recommandé en cas de symptômes visuels (baisse 

d’acuité, scotomes) ou de signes neurologiques, afin d’objectiver ces lésions et 

d’orienter la prise en charge (59) (60). 
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Figure 127 : nodules de Roth bilatéraux (59). 

 

Figure 128: FO révélant multiples nodules de Roth (hémorragies à centre blanc) au cours d'une 

endocardite infectieuse (60). 

o Splénomégalie : plutôt peu fréquente aujourd’hui ; elle traduit une hyperstimulation 

immunitaire et/ou des emboles spléniques. La douleur de l’hypochondre 

gauche oriente vers un infarctus ou un abcès splénique, complications emboliques de 

l’EI (surtout du cœur gauche). Les emboles spléniques sont relativement 

fréquents dans l’EI ; en revanche, l’abcès splénique reste rare mais grave et nécessite 

une imagerie et une prise en charge spécifique (61). 
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1.5. Recherche d’une porte d’entrée :  

Conformément aux recommandations ESC 2023, l’évaluation d’un patient suspect 

d’endocardite infectieuse doit rechercher de façon systématique la porte d’entrée. Elle inclut un 

examen bucco-dentaire complet (caries, foyers parodontaux, soins/extractions récentes), un 

examen cutané minutieux (plaies, ulcérations, escarres, sites d’injection, tatouages, piercings) et 

un examen abdomino-pelvien et gynécologique selon le contexte. Des explorations 

complémentaires sont ensuite menées en fonction des signes cliniques (ECBU si symptômes 

urinaires, imagerie et/ou endoscopie ciblées) afin d’identifier la source et d’orienter la prise en 

charge (3). 

1.6. Recherche des complications emboliques par un examen clinique complet quotidien : 

 Examen neurologique : Vigilance, langage, pupilles, champs visuels, déficit focal, signes 

méningés. Au moindre signe → imagerie cérébrale urgente 

 Examen vasculaire périphérique : Pouls, température cutanée, douleur/ischémie aiguë d’un 

membre (embole artériel, anévrysme mycotique). En cas de doute  angio-CT 

 Chercher les signes orienteurs vers une complication : splénique, rénale, osseuse… 

1.7. Recherche des foyers infectieux secondaires : 

 Méningite/abcès cérébral : en cas de céphalées, photophobie, altération cognitive ou 

convulsions  imagerie cérébrale immédiate (IRM/TDM) avant toute PL (3,62). 

 Spondylodiscite : lombalgies fébriles, douleur rachidienne. Le lien épidémiologique est 

fort, 1/3 des spondylodiscites ont une EI associée, et 2–20 % des EI développent une 

spondylodiscite (63,64). 

 Appareil urinaire : pyélonéphrite aiguë ou abcès rénal (65) (66). 

DOGME : devant toute insuffisance cardiaque , accident vasculaire cérébral, lombalgies 

fébriles  Il faut éliminer systématiquement une endocardite infectieuse. 
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2. Paraclinique : 

2.1. Bilan biologique : 

 NFS :  Anémie inflammatoire (souvent normocytaire-normochrome) ; hyperleucocytose ou 

parfois leucopénie, thrombopénie possible en lien avec le sepsis et la CIVD. Ces 

anomalies ne sont pas spécifiques, mais participent à l’évaluation de la sévérité. 

 Syndrome inflammatoire : Les marqueurs inflammatoires (CRP, vitesse de sédimentation, 

procalcitonine) sont généralement élevés au cours de l’endocardite infectieuse ; ils servent 

surtout au suivi évolutif et à l’estimation de la sévérité, sans valeur diagnostique autonome. 

Le fibrinogène, protéine de phase aiguë, est le plus souvent augmenté, mais peut s’abaisser 

en cas de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). Dans les formes subaiguës, 

l’électrophorèse des protéines sériques peut mettre en évidence une 

hypergammaglobulinémie polyclonale. L’interprétation doit être intégrée au contexte 

clinique et microbiologique. 

 Bilan de retentissement et pré-antibiothérapie : Le bilan biologique initial doit comprendre 

l’évaluation de la fonction rénale (urée, créatinine, clairance estimée), un ionogramme 

sanguin, une glycémie, un bilan hépatique (transaminases, PAL, GGT, bilirubine) et une 

hémostase (TP/INR, fibrinogène, D-dimères). Le dosage des lactates permet d’objectiver 

l’hypoperfusion et de quantifier la sévérité du sepsis. Les biomarqueurs cardiaques 

(troponine, BNP/NT-proBNP) aident à la stratification du risque en mettant en évidence une 

atteinte myocardique ou une surcharge hémodynamique, avec implications pronostiques 

et thérapeutiques. L’ensemble de ces paramètres doit être suivi de manière sériée et 

interprété au regard des comorbidités (insuffisance rénale chronique, hépatopathie, 

anticoagulation) et du contexte clinique. 

 BU et protéinurie/24 h : dépistage de glomérulonéphrite (GNA) , Hématurie et 

protéinurie fréquentes ; l’EI peut s’accompagner d’une GNA à complexes 
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immuns (souvent C3 bas), parfois pauci-immune/ANCA-positive (67). 

 Bilan immunologique (plutôt inconstant, surtout si évolution prolongée) : 

o FR (facteur rhumatoïde), cryoglobulinémie, complément (CH50 ↓, C3 ↓, parfois C1q ↓) 

: signent l’activation immune et participent aux phénomènes immunologiques des 

critères de Duke-ISCVID (glomérulonéphrite, Osler/Roth, FR).(3) 

o La GNA liée à l’EI: s’accompagne fréquemment d’hypocomplémentémie (C3↓) (67). 

 Si notion de toxicomanie : les Sérologies VIH, VHB, VHC à réaliser systématiquement ; la 

prévalence de co-infections est élevée chez les patients toxicomanes et le dépistage guide 

la prise en charge (68). 

 Fausse sérologie syphilitique : Dans les états inflammatoires ou infectieux, y compris 

l’endocardite infectieuse, les tests non tréponémiques (VDRL, RPR) peuvent donner des 

faux positifs, typiquement sous la forme d’une positivité à faible ou moyen titre avec un 

test tréponémique négatif (TPHA/TPPA−). Ce phénomène est attribué principalement à la 

production d’anticorps anticardiolipine et à une activation polyclonale des lymphocytes B, 

favorisées par l’inflammation systémique et les lésions tissulaires libérant des 

phospholipides (69). 

2.2. Bilan microbiologique : 

 Hémoculture : 

Avant toute antibiothérapie, prélever au minimum trois séries d’hémocultures à 30 minutes 

d’intervalle ; chaque série comprend deux flacons (aérobie et anaérobie) inoculés chacun avec 10 

mL de sang (soit 20 mL par série), idéalement à partir de sites veineux périphériques distincts. 

L’asepsie doit être rigoureuse (antisepsie cutanée, désinfection du bouchon des flacons, respect 

du temps de contact), et les prélèvements sur cathéters/voies centrales doivent être évités, sauf 

en cas de suspicion de porte d’entrée liée au dispositif (où un prélèvement comparatif peut se 

discuter). Il n’est pas nécessaire d’attendre un pic fébrile : la bactériémie de l’endocardite est 

habituellement continue ; les prélèvements ne doivent donc pas être retardés ni calés sur les 

frissons. Documenter systématiquement l’heure, le site et le volume prélevé, ainsi que toute 
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exposition préalable à une antibiothérapie. 

Il faut Informer explicitement le laboratoire qu’une endocardite infectieuse est suspectée 

afin d’adapter la stratégie microbiologique. Avec les systèmes automatisés actuels, une incubation 

standard de 5 jours détecte la quasi-totalité des bactéries cultivables, y compris les HACEK. Si les 

hémocultures restent négatives à 48–72 heures malgré une forte suspicion (notamment en cas de 

prothèse valvulaire/CIED) ou si Cutibacterium acnes est envisagé, demander une prolongation 

d’incubation jusqu’à 14 jours. 

 Sérologies, biologie moléculaire et alternatives si hémocultures négatives : 

o Panel prioritaire (à demander d’emblée si ≥3 hémocultures restent négatives) : 

- Coxiella burnetii (fièvre Q) : sérologie IgG phase I (seuil élevé) 

et/ou PCR (sang/valve). Une sérologie significative ou une PCR positive constitue 

une preuve majeure dans les critères Duke-ISCVID 2023 et est intégrée par ESC 

2023 dans l’algorithme BCNIE. 

- Bartonella spp. (B. henselae, B. quintana) : sérologie (EIA/IF) et PCR (sang/valve). 

Compte comme majeur en cas de positivité probante (Duke-ISCVID 2023). 

- Tropheryma whipplei : PCR (sang et surtout valve) ± séquençage 16S/NGS si 

disponible. Recommandé par ESC 2023 dans le travail BCNIE. 

- Brucella spp. : sérologie ciblée si exposition/zone endémique (élevage, lait cru) ± 

PCR. 

o Pathogènes très rares (tests non systématiques) : chlamydia, Legionella, Mycoplasma 

pneumoniae représentent des causes exceptionnelles d’EI ; leurs sérologies ne sont 

pas recommandées en routine, à réserver à un contexte épidémiologique fort (ex. PVE 

avec exposition hydrique pour Legionella, pneumonie atypique contemporaine, etc.). 
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o Si suspicion de fongique (prothèse/CIED, immunodépression, cathéter prolongé, usage 

de drogues IV …) : 

- Candida : hémocultures souvent positives 

- Aspergillus : hémocultures souvent négatives , il faut envisager des 

biomarqueurs (β-D-glucane , galactomannane), imagerie  et PCR/18S ou la 

culture/histologie sur valve si chirurgie(70). 

 

Figure 129: Exploration des causes rares de l’endocardite infectieuse à hémocultures négatives 

(selon les recommandations ESC 2023). 

 

 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

134 

 Biologie sur tissu valvulaire (si chirurgie ou prélèvement) : 

o Histologie : HES, Gram, PAS, Grocott avec culture des bactéries et Champignons. 

o Biologie moléculaire : PCR 16S/18S, séquençage amplicon ou métagénomique. Les 

critères Duke-ISCVID 2023reconnaissent ces méthodes (PCR/séquençage) 

comme preuves majeures lorsqu’un agent compatible est détecté sur un site stérile 

(valve, matériel) (41). 

o Si les hémocultures sont négatives et les sérologies le sont également , il faut 

rechercher une endocardite non infectieuse :compléter par un bilan auto-immun 

incluant des anticorps anti-nucléaires , SAPL et les anticorps  anti-porc chez porteurs 

de bioprothèse porcine (3). 

 

Figure 130: Algorithme microbiologique de l’endocardite infectieuse (EI) à hémocultures 

positives et négatives selon les recommandations ESC 2023. 
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2.3. Imagerie : 

 Échocardiographie (transthoracique/transoesophagienne) : 

o Rôle central dans le diagnostic et la stratification pronostique : 

o Échocardiographie transthoracique : à réaliser toujours en première intention (IB) 

o Lésions de végétation : 

- Forme (arrondie ou oblongue) 

- Insertion (sessile ou pédiculée) 

- Taille (plus grande dimension mesurée dans des plans orthogonaux) 

- Mobilité et caractère prolabant avec parfois un aspect « chevelu » finement vibratile 

au mode tm. 

- Localisation (versant auriculaire des valves atrio-ventriculaires et versant 

ventriculaire des valves sigmoides, le plus souvent au bord libre au point de 

coaptation) 

- Densité échographique : tend à augmenter avec l’ancienneté de la lésion (une 

échogénicité élevée avec présence de calcifications suggèrent une forme plus 

ancienne ou cicatricielle). 

o Lésions destructrices : 

- Au niveau valvulaire : 

Lésion de perforation : la perforation est mieux détectée et plus fréquemment visible en 

ETO, grâce à sa meilleure résolution spatiale. Il s’agit d’une solution de continuité du feuillet. Le 

Doppler couleur est fondamental pour le diagnostic positif et topographique, il met en 

évidence une fuite excentrée naissant du feuillet perforé, avec aliasing au point d’émergence 

(orifice de perforation), distinct d’un jet de régurgitation central par mal-coaptation. Cette perte 

d’intégrité s’accompagne souvent d’une cinétique valvulaire désorganisée, notamment en systole 

pour les valves ventriculo-artérielles et en diastole pour les valves atrio-ventriculaires (71) (72) 

(73) (74). 
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Figure 131: Valve aortique native excisée avec perforations multiples des trois cuspides. La pince 

métallique indique la cuspide coronaire droite ; la pince plastique indique la cuspide coronaire 

gauche (72). 

 

 

Figure 132: Perforation de la valve mitrale antérieure chez un patient de 46 ans avec endocardite 

infectieuse (74). 
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Anévrysme valvulaire : correspond à une évagination sacciforme d’un feuillet, le plus 

souvent secondaire à une endocardite. Il siège préférentiellement sur la valve aortique et plus 

rarement sur la mitrale, notamment en contexte de jet lésionnel d’Insuffisance aortique vers le 

feuillet mitral. En échocardiographie, il se présente comme une poche à paroi fine, dynamiquement 

expansible dont le Doppler couleur montre le remplissage et, en cas de perforation, un flux 

avec jet régurgitant excentré souvent sévère. L’ETO (idéalement 3D) est l’examen de référence 

pour préciser le col, confirmer une perforation et différencier l’anévrysme d’un prolapsus, d’une 

végétation volumineuse ou d’un pseudo-anévrysme périvalvulaire (75) (76) (77). 

 

Figure 133: Données échocardiographiques chez une patiente de 31 ans présentant dyspnée, 

palpitations et fièvre depuis 7 jours. (A) Anévrysme de la valve mitrale (MVA) avec perforation et 

régurgitation (flèches jaunes). (B) Aspect per-opératoire (75). 

 

Figure 134: Échocardiographie transœsophagienne (ETO), coupe grand axe, montrant un 

anévrysme perforé du feuillet antérieur de la valve mitrale (76). 
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 Au niveau de l’appareil sous valvulaire : 

Rupture du cordage mitral : entraîne un capotage systolique de l’extrémité libre d’un 

feuillet dans l’oreillette gauche, à l’origine d’une insuffisance mitrale aiguë souvent sévère. Elle 

constitue une lésion destructrice reconnue au cours de l’endocardite, mise en évidence en ETT et 

ETO par un segment flail, un jet excentré et des signes quantitatifs de régurgitation importante 

(78) (79) (80,81). 

 

Figure 135: A (ETT avec prolapsus PVM), B (ETT avec IM modérée), C (ETO avec flail de PVM par 

rupture de cordage), D (ETO avec IM sévère aigue) (80). 

Rupture du pilier mitral : rare, classiquement décrite après infarctus mais possible au cours 

de l’EI, et s’accompagne d’une IM catastrophique mettant en jeu le pronostic vital (29). 
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 Lésions périvalvulaires (abcès myocardique ou annulaire) : 

o Étapes de formation : 

 De l’Infection valvulaire à l’invasion annulaire : à partir d’une végétation active (souvent sur 

la valve aortique), la charge bactérienne, les enzymes protéolytiques et l’inflammation 

s’étendent au tissu annulaire et aux structures fibreuses adjacentes, formant des micro-

abcès qui confluent en abcès annulaire. Cette extension est plus fréquente en cas d’EI sur 

prothèse et en cas d’EI à S. aureus. 

 Cavitation : la nécrose parenchymateuse aboutit à une cavité périvalvulaire. lorsqu’elle ne 

communique pas avec une cavité cardiaque, on parle d’abcès et si elle communique via un 

collet, il s’agit d’un pseudo-anévrysme (flux to-and-fro en Doppler) (82). 

 

Figure 136: Localisations anatomiques de 46 abcès de l’anneau aortique (AA). Groupe 1 : AA 

localisés, de petite taille (< 1 cm, n = 31). Groupe 2 : AA plus volumineux mais confinés à une 

seule zone de cuspide (n = 10). Groupe 3 : AA très étendus, s’étendant entre les régions de 

cuspides (n = 4). Groupe 4 : AA circonférentiel (n = 1) (82). 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

140 

 Fistulisation : la rupture d’un abcès ou de pseudo-anévrysme dans une cavité 

adjacente crée une fistule aorto-cavitaire (ex. aorte  VD / OD / LV /OG), cause des shunts 

hémodynamiquement sévères et une mortalité élevée. 

o Atteinte du système de conduction : l’extension vers le septum membraneux et 

la région du nœud AV entraîne des BAV de haut degré, marqueur clinique d’extension 

périvalvulaire. 

o Modalités d’extension : 

- Position aortique : 

 Racine aortique :  possible extension aux sinus de Valsalva, au LVOT et à 

la fibrosa aorto-mitrale (MAIVF); formation de pseudo-anévrysme de la 

MAIVF avec flux to-and-fro avec un risque de fistule (aorto-cavitaire) (83). 

 

Figure 137: pseudo-anévrysme de la fibrosa inter-valvulaire mitro-aortique "MAIVF" (83). 

 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

141 

 

Figure 138: ETT montrant un pseudo-anévrysme de la MAIVF. (a) Vue quatre cavités (flèche), 

taille : 1,5 × 1,7 cm. (b) Vue parasternale grand axe (flèche), taille : 0,6 × 2,1 cm (83). 

 Septum membraneux : BAV (10–20 % des EI aortiques selon séries)(84). 

 

Figure 139: Patient de 41 ans admis pour endocardite infectieuse sur homogreffe aortique. (A) 

ECG d’admission : intervalle PR prolongé à 360 ms. (B) ETO (vue petit axe à 45°) montrant un 

abcès périvalvulaire circonférentiel (84). 
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 Position mitrale : 

 Anneau postérieur (calcifications fréquentes) : abcès annulaire parfois difficilement 

détectable en ETO. Le scanner cardiaque améliore la détection. 

 Pseudo-anévrysme de la MAIVF : risque de rupture et de fistule (85). 

 

Figure 140 : A: ETT au doppler couleur montrant flux de shunt traversant la masse , B: masse 

hétérogène au contact de la paroi postérieure de l’anneau aortique dans l'OG (85). 

 Prothèse valvulaire: Propagation circonférentielle le long de l’anneau de 

suture avec déhiscence et fuite para prothétique, puis abcès ou pseudo-anévrysme(6). 

o Évaluation de la cardiopathie sous-jacente : 

- Rechercher une cardiopathie prédisposante : caractériser la lésion prédisposante et 

son mécanisme, pour estimer le risque de complications et guider la stratégie. 

- Retentissement : 

 Quantification des fuites et obstructions secondaires aux lésions 

endocardiques. 

 VG :diamètres, volumes et fonction systolique, recherche d’anomalies de 

contractilités segmentaires. 
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 Fonction VD 

 Estimation des pressions pulmonaires 

 Épanchement péricardique : présence, quantité ; peut traduire une extension ou 

une réaction inflammatoire. 

o Échocardiographie transœsophagienne (ETO) : est recommandée de façon 

systématique (IB) lorsque l’ETT est positive (pour préciser l’étendue et les 

complications), lorsque l’ETT est négative mais que la suspicion clinique reste élevée, 

et chez tout porteur de prothèse valvulaire ou de dispositif intracardiaque (sondes, DAI, 

TAVI), du fait du risque de lésions occultes. À l’inverse, l’ETO peut ne pas être réalisée 

(I.C) en cas d’EI strictement droite si l’ETT, de très bonne qualité, établit sans ambiguïté 

le diagnostic et permet une surveillance adéquate. La décision demeure individualisée 

selon la qualité de l’ETT, le risque de complications et l’évolution clinique. 

o En cas d’examen initial négatif mais forte suspicion clinique persistante : répéter ETT 

et/ou ETO à 5–7 jours ( I.C). 

o L’échocardiographie doit être envisagée : en présence d’une bactériémie 

à staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis ou certains Streptococcus spp, avec 

recours possible à des scores (VIRSTA, DENOVA… ) pour prioriser l’ETO. 
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Tableau III : Indications de l’échocardiographie de dépistage chez les patients bactériémiques 

 

o Rôle dans le suivi thérapeutique : Répéter ETT/ETO dès qu’une complication est 

suspectée (nouveau souffle, embolie, fièvre/bactériémie persistantes, IC, abcès, BAV) 

(I.B). L’ETO est recommandée avant le passage de l’antibiothérapie IV à la voie 

orale dans les schémas de « Step-down » (I.B). En l’absence d’alerte, l’ESC 

recommande de recontrôler pour dépister des complications silencieuses, 

le timing dépendant des résultats initiaux, du germe et de la réponse (IIa.B). 

o Échocardiographie peropératoire : recommandée chez tous les patients opérés pour EI 

(I.C). 

 Scanner cardiaque (CTA) : 

o Il est recommandé́ chez les patients présentant une possible EI sur valve native (EVN) 

afin de détecter les lésions valvulaires et de confirmer le diagnostic d’EI (IB) (6) (86) 

(87). 
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Figure 141: homme de 34 ans avec valvulopathie aortique rhumatismale, le scanner a montré 

lésions nodulaires hypodenses au niveau de la valve aortique (flèche) , confirmée en per-

opératoire (88). 

 

o Il est recommandé́ chez les patients présentant une EI sur valve native (EVN) ou 

prothétique (EVP) pour diagnostiquer les complications para valvulaires ou péri 

prothétiques si l'échocardiographie n'est pas concluante (IB) (88) (89). 

 

Figure 142: (A) TDM cardiaque : pseudo-anévrysme au voisinage de la commissure entre les 

cuspides coronaires droite et gauche (flèche). (B) ETO : ombre acoustique liée à la valve 

prothétique (cercle) empêchant la visualisation du pseudo-anévrysme (88). 
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Figure 143: Les coupes axiale (A) et coronale (B) au scanner montrent une petite cavité rehaussée 

au versant antérieur de l’anneau aortique (flèches), évocatrice d’un pseudo-anévrysme - l'ETT (C, 

D) ne détecte aucune anomalie de l’anneau antérieur (tête de flèche) (89). 

 

Figure 144: La TDM cardiaque en coupes axiale (A) et grand axe (B) montre un épaississement 

circonférentiel entourant la bioprothèse . L’ETO met également en évidence un épaississement 

périprothétique, mais limité au versant postérieur (C, D) (88) 
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Figure 145: Homme de 43 ans porteur d’une valve aortique mécanique. Vue valvulaire (a) et 

image en reconstruction « cinematic » (b) de scanner montrant plusieurs pseudo-anévrismes 

paravalvulaires (flèches). À noter : l'IVA chemine juste au-dessus d’un pseudo-anévrysme, ce 

dernier n’a pas été détecté en ETT en raison de l’ombre acoustique lié à la prothèse (88). 

o Dans notre pratique, le scanner cardiaque n’est pas utilisé́ en matière d’endocardite 

infectieuse. 

 PET scanner au 18 FDG et scanner cardiaque : 

o recommandées en cas de possible EVP pour détecter les lésions valvulaires et confirmer 

le diagnostic d’EI (IB) (90) (91) (92) 

 

Figure 146: Femme de 61 ans aves certaine sur prothèse mitrale à Staphylococcus epidermidis, 

13 mois après l’implantation. PET/CTA a montré une hyperfixation focale de la FDG au niveau de 

l’anneau prothétique 
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o Peut être envisagée en cas d’EI possible liée à un dispositif intracardiaque (CIED) afin 

de confirmer le diagnostic d’endocardite infectieuse (IIb.B) (91). 

 

Figure 147 : (A) Infection de la poche et du boitier d’un DAI posé depuis 4 ans ; Le PET scanner 

au 18 FDG -CTA a objectivé une hyperfixation marquée autour du boîtier (flèche ) .(B) EI d’un 

pacemaker implanté depuis 20 ans ; hémocultures négatives sur ATB empirique , Le PET Scanner 

au 18 FDG-CTA a objectivé une fixation autour des sondes et du boitier (91). 

 Scintigraphie aux leucocytes marquées : 

o Elle doit être envisagée chez les patients présentant une forte suspicion clinique de PVE 

lorsque l'échocardiographie est négative ou non concluante et lorsque le PET scanner 

n'est pas disponible (IIaC). 

o Spécificité élevée (85–95 %) avec sensibilité variable (60–80 %) 

o La technique (généralement 99mTc-HMPAO-leucocytes avec SPECT/CT précoce et 

retardé) cible l’infiltration neutrophilique, offrant une spécificité élevée pour l’infection 

active, utile notamment en postopératoire précoce, où le 18F-FDG peut être 

faussement positif (inflammation de cicatrisation). Les recommandations nucléaires 

récentes précisent qu’en cas de PET scanner indéterminé, une scintigraphie aux 

leucocytes marquées positive peut confirmer l’EVP, tandis qu’un examen 

négatif n’exclut pas avec certitude le diagnostic (93) (94). 
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Figure 148: scintigraphie aux leucocytes marqués montrant une accumulation de leucocytes 

marqués au voisinage d’une électrode implantée (flèches) (93) (94). 

2.4. Bilan complémentaire : 

 Recherche d’une PE : Dès que le diagnostic d’EI est suspecté ou confirmé, l’ESC 

recommande une investigation systématique orientée par l’épidémiologie des portes 

d’entrée (peau, cavité buccale, tube digestif, appareil génito-urinaire), l’exposition aux 

soins et les procédures invasives récentes, justifiant un bilan ciblé d’emblée (6). 

o ECBU : est recommandé pour dépister une infection urinaire comme source potentielle, 

surtout si un entérocoque est isolé en hémoculture ou si le contexte clinique l’évoque 

(l’ESC cite le tractus génito-urinaire parmi les portes d’entrée majeures). 
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o Bilan bucco-dentaire (examen + panoramique dentaire au besoin) et avis 

stomatologie-ORL : la cavité buccale est un porte d’entrée majeure (streptocoques 

oraux, HACEK); l’évaluation permet d’identifier et traiter un foyer (abcès, parodontite) 

qui entretient la bactériémie. 

o Coloscopie : à réaliser systématiquement en cas d’EI à Streptococcus 

gallolyticus et fortement recommandée en cas d’EI à Enterococcus faecalis sans autre 

source évidente, compte tenu de l’association forte à des néoplasies colorectales 

occultes. 

o IRM rachidienne : si dorsalgies ou signes évocateurs ; l’ESC détaille la fréquence des 

atteintes ostéoarticulaires et recommande l’IRM pour confirmer une éventuelle 

spondylodiscite. 

o Retrait de cathéters et culture de l’extrémité quand une bactériémie liée au cathéter est 

suspectée. 

o Écouvillonnage d’une lésion cutanée (plaie, abcès…) quand présent : la peau étant une 

porte d’entrée majeure (notamment pour S. aureus), l’identification microbiologique 

locale oriente la prise en charge conjointe du foyer cutané et de l’EI en globalité. 

 Recherche d’une complication : 

o L'imagerie du cerveau et du corps entier : (TDM, [18] FDG-PET/ TDM et/ou IRM) : 

- Elle est recommandée chez les patients symptomatiques atteints d’endocardite sur 

valve native ou prothétique pour détecter les lésions périphériques ou ajouter des 

critères diagnostiques mineurs (IB) (95) (96). 

- Elle peut être envisagée pour le dépistage des lésions périphériques chez les patients 

asymptomatiques (IIbB). 
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Figure 149: Image PET/CT chez un patient avec EI montrant un embole splénique (95). 

 

Figure 150: Image PET/CT chez un patient avec EI montrant une spondylodiscite (95). 

 

 

o Radiographie thoracique (face/profil) / Scanner thoracique : afin de rechercher un 

OAP et des emboles septiques pulmonaires (surtout en cas d’EI droite ou de CIED), 

et pour le bilan pré-opératoire. L’ESC précise qu’une radiographie standard thoracique 
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ou un scanner doit être réalisé pour évaluer les complications pulmonaires. 

Ll’algorithme décisionnel en cas d’EI sur CIED recommande la réalisation d’un scanner 

thoracique pour documenter une embolie ou un infarctus septique. 

- ECG : Surveillance quotidienne selon le risque pour dépister un trouble de 

conduction de novo (PR long, BAV,BBG de novo), marqueur d’extension 

périvalvulaire (surtout en cas d’EI aortique) et une indication de chirurgie urgente. 

- FO : peut montrer des taches de Roth (critère mineur ESC) et, en contexte évocateur, 

orienter vers une atteinte oculaire fongique . 

 Bilan préopératoire (6): 

- Coroscanner multicoupes à haute résolution: recommandé chez les patients 

hémodynamiquement stables présentant des végétations valvulaires aortiques, qui 

doivent subir une chirurgie cardiaque et qui présentent un risque élevé de maladie 

coronarienne (97) (88). 

- Coronarographie : recommandée chez les patients devant subir une chirurgie 

cardiaque et présentant un risque élevé de maladie coronarienne, en l'absence de 

végétations valvulaires aortiques (98) (99). 

- Sans évaluation préopératoire de l'anatomie coronarienne : Dans les situations 

d'urgence, la chirurgie valvulaire, quel que soit le risque de maladie coronarienne, 

doit être envisagée. 

 

 

3. Critères diagnostiques : critère de Duke modifiés-2023 

Le diagnostic d’endocardite infectieuse repose sur les critères de Duke modifiés, que l’ESC 

2023 actualise en intégrant les progrès de l’imagerie (Scanner cardiaque, 18 FDG-PET-Scan, 
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scintigraphie aux leucocytes marqués) et les affinement microbiologiques proposés par Duke-

ISCVID 2023. L’objectif est d’augmenter la sensibilité sans sacrifier la spécificité, notamment en 

contexte de prothèse valvulaire ou de dispositif intracardiaque où l’échocardiographie peut être 

limitée (6,41). 

Les critères majeurs : 

 Microbiologie : Un critère majeur est constitué par la documentation d’un agent « typique 

» de l’EI sur ≥2 hémocultures distinctes (p. ex. streptocoques du groupe 

viridans, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, HACEK) ou par la persistance 

d’hémocultures positives suivant les schémas de Duke. La mise à jour 2023 précise que 

l’Entérocoque faecalis est désormais considéré comme germe typique, alors 

que l’Entérocoque faecium ne l’est plus (deux hémocultures à E. faecium comptent comme 

critère mineur), ce qui reflète l’épidémiologie réelle de l’EI à entérocoque. 

 Imagerie : La mise en évidence en ETT/ETO d’une végétation, d’un abcès, d’un pseudo-

anévrysme, d’une fistule, d’une perforation ou d’une nouvelle déhiscence 

prothétique constitue un critère majeur d’imagerie. Les ESC 2023 reconnaissent en outre 

la valeur ajoutée du scanner cardiaque (cartographie des extensions péri-annulaires, 

diagnostic prothétique) et du 18 FDG-PET-scanner  ou de la scintigraphie aux leucocytes 

marquées (signes d’infection prothétique ou d’infection d’un CIED), qui peuvent élever la 

probabilité diagnostique lorsque l’échographie est négative. 

 

 

 

 

Les critères mineurs : 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

154 

 Terrain prédisposant (valve prothétique/CIED, cardiopathie, toxicomanie IV) 

 Fièvre ≥ 38 °C 

 Phénomènes vasculaires (emboles artériels, infarctus splénique, anévrysmes mycotiques, 

hémorragies conjonctivales ou cérébrales) 

 Phénomènes immunologiques (nodules d’Osler, nodules de Roth, glomérulonéphrite) 

 Arguments microbiologiques non majeurs (hémoculture positive non typique, sérologie 

positive pour un agent d’EI). 

Les combinaisons diagnostiques et définitions : 

 EI certaine : 2 critères majeurs, 1 majeur + 3 mineurs, ou 5 mineurs. 

 EI possible : 1 majeur + 1–2 mineurs, ou 3 mineurs. 

 EI rejetée : diagnostic alternatif confirmé, résolution rapide en moins de 4 jours sous 

antibiothérapie, ou absence de preuve anatomo-pathologique à la chirurgie ou à l’autopsie 

après ≤ 4 jours d’antibiotiques. 
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Figure 151: Définitions des critères diagnostiques modifiés de l’endocardite infectieuse selon la 

Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2023 (6). 
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Figure 152: Algorithme de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2023 pour le diagnostic de 

l’endocardite infectieuse sur valve native (6) 
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Figure 153: Algorithme de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2023 pour le diagnostic de 

l’endocardite infectieuse sur valve prothétique (6). 
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Figure 154 : Algorithme ESC 2023 pour le diagnostic de l’endocardite infectieuse liée aux 

dispositifs cardiaques (CIED) (6). 
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Figure 155: Synthèse comparative des atouts et des faiblesses des techniques d’imagerie dans le 

diagnostic de l’EI. (6) 
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VIII. Formes cliniques : 

1. Endocardite infectieuse du cœur droit : 

1.1. Épidémiologie :  

Les endocardites droites représentent une minorité des EI (5-10%), mais leur 

part augmente, portée par la consommation intraveineuse de drogues et les infections sur 

dispositifs cardiaques (CIED). La tricuspide est la valve la plus souvent atteinte, touché dans 60–

90% des cas d’endocardite du cœur droit (100,101) (102). 

1.2. Principaux facteurs :  

toxicomanie IV (risque majeur, souvent S. aureus), cardiopathies congénitales (shunts 

droits), CIED (sondes PM / DAI )(7) (103). 

1.3. Microbiologie :  

Le staphylococcus aureus domine nettement; plus rarement les streptocoques, 

entérocoques et bacilles Gram négatifs. Les levures (Candida spp.) sont rares mais graves. 

1.4. Clinique (souvent respiratoire) :  

Fièvre + signes pulmonaires liés aux emboles septiques (toux, douleur thoracique pleurale, 

hémoptysie, dyspnée). Le souffle d’IT peut être inapparent (expliqué par le bas gradients dans les 

cavités droites) (104). 

1.5. Complications : 

 Embolies pulmonaires septiques ± infarctus et abcès pulmonaires; apparaissant comme 

des images nodulaires périphériques au scanner (105). 

 AVC par embolie paradoxale si présence d’un FOP ; penser à le dépister quand tableau 

neurologique est associé à l’EI (7). 

1.6. Risque de récidive :  

Élevé chez les usagers de drogues injectables (réinfections après traitement ou chirurgie 

fréquentes) (106). 
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1.7. Traitement médical : 

 Antibiothérapie IV : ciblée selon hémocultures, d’une durée 4 à 6 semaines dans la majorité 

des cas. Le programme OPAT étant possible chez patients stabilisés et non compliqués . 

 Anticoagulation : pas d’indication pour une EP septique en l’absence d’autre raison 

indépendante (ex. FA, TVP) (107). 

1.8. Chirurgie :  

À discuter en « Endocarditis Team » ; préférer la réparation tricuspide plutôt qu’un 

remplacement quand elle est faisable. Les indications  sélectives sont : 

 Endocardite tricuspide fongique ou persistante (sepsis ou HC positive après 7 jours d’un 

traitement ATB adapté) 

 IC droite sévère avec IT sévère répondant mal aux diurétiques 

 Végétation volumineuse (>20 mm) responsable d’insuffisance respiratoire  nécessitant un 

support ventilatoire après de multiples EP septiques à répétition. 

 EI du cœur gauche associé. 

 CIED infecté : imposant une extraction complète du système sans délai. 

1.9. Pronostic :  

Globalement plus favorable que pour les EI gauches, la mortalité étant plus basse, mais 

grevé par la récidive chez les usagers de drogues et les complications pulmonaires. 

1.10. Réflexes systématiques (108) : 

 Toujours rechercher une atteinte du cœur gauche associée (ETO si doute) et un FOP face à 

des signes neurologiques(109) . 

 En présence de sondes PM/DAI, penser à l’extraction complète du dispositif si l’infection 

est documentée. 
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2. Endocardite sur prothèse : 

2.1. Définition et microbiologie : 

Une distinction est habituellement faite entre EI sur prothèse précoce et EI sur prothèse  

tardive en fonction du délai après la chirurgie valvulaire, car les profils microbiologiques diffèrent 

nettement. Sur le plan pronostique, le lien avec la période per-opératoire et/ou avec certains 

pathogènes est toutefois plus déterminant: 

 EI sur prothèse précoce (<6 mois du geste ) : prédominance de Staphylococcus 

aureus, staphylocoques à coagulase négative (ex. S. epidermidis), micro-organismes 

nosocomiaux (bacilles à Gram négatif) et levures (candida). 

 EI sur prothèse tardive (> 6 mois du geste) : tableau microbiologique proche des EI sur 

valve native, surtout à streptocoques et staphylocoques. 

L’adhésion bactérienne au matériel prothétique, la formation d’un biofilm et la tolérance 

aux antibiotiques expliquent la difficulté d’éradication. Les lésions péri-annulaires (abcès, 

pseudo-anévrismes, fistules) sont plus fréquentes qu’en EI sur valve native, de même que 

la désinsertion de prothèse et l’atteinte de la fibrosa aorto-mitrale. 

2.2. Clinique : 

La présentation clinique peut être peu spécifique (surtout tôt après chirurgie), avec fièvre 

persistante et syndrome inflammatoire parfois sans anomalie échographique évidente au début. 

2.3. Paraclinique : 

 Hémocultures et échocardiographie: restent la base, mais avec une sensibilité plus 

limitée qu’en cas d’EI sur valve native. 

 L’ETO est obligatoire en cas de suspicion : mise en évidence de végétations, fuite 

périprothétique nouvelle (considérée comme critère majeur) et de complications péri-

annulaires. 
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 Imagerie multimodale complémentaire : 

 TDM cardiaque pour caractériser les abcès, les pseudo-anévrismes, les fistules, la 

désinsertion et préciser l’anatomie en présence d’artefacts prothétiques. 

 PET-Scan au FDG et/ou scintigraphie aux leucocytes marqués : améliorent nettement 

la sensibilité diagnostique et sont désormais intégrées aux critères diagnostiques de l’EI 

sur prothèse ; un signal FDG pathologique au-delà de la phase très précoce renforce 

fortement la probabilité de l’EI sur prothèse. 

 Combinaisons (ETO + TDM cardiaque + imagerie nucléaire) : gain de performance 

diagnostique et meilleure valeur pronostique. 

 Échographie intracardiaque : option de recours dans des cas sélectionnés non 

conclusifs. 

2.4. Facteurs du mauvais pronostic (110,111): 

 Âge avancé 

 Diabète 

 Infections associées aux soins 

 EVP précoce staphylococciques ou fongiques (plus agressifs ) 

 Instabilité hémodynamique 

 Atteinte multivalvulaire et atteinte de la fibrosa aorto-mitrale. 

 La non-réalisation d’une chirurgie malgré une indication claire est l’un des facteurs les 

plus fortement corrélés à la récidive et à la mortalité. 
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2.5. Traitement: 

 Antibiothérapie IV prolongée et adaptée à l’antibiogramme et prise en charge par 

une Endocarditis Team. 

 Indications opératoires : 

 Endocardite précoce : le traitement conservateur est rarement curatif ; 

la réintervention est le plus souvent indiquée (112) (113). 

 Insuffisance cardiaque ou dysfonction prothétique sévère (fuite, obstruction). 

 Infection non contrôlée : bactériémie, fièvre persistante, abcès péri-annulaire, germes 

difficiles (staphylocoques agressifs, EI fongiques, BGN non-HACEK). 

 Prévention d’embolies: végétations volumineuses ou obstructives  avec survenue des 

événements répétés. 

 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

165 

 

Figure 156: Algorithme de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2023 pour le diagnostic de 

l’endocardite infectieuse sur valve prothétique 
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3. Endocardite sur dispositif électronique cardiaque implantable : 

3.1. Définition : 

L’infection liée aux CIED est une complication majeure, avec une morbidité et mortalité 

élevées. 

EHRA distingue (114) : 

 Infection superficielle : infection cutanée aiguë, sans atteinte de la poche ni du matériel. 

 Infection limitée au matériel dans la poche : aiguë ou chronique. 

 Infection systémique: avec ou sans atteinte de poche, avec ou sans végétations. 

EI sur CIED  : preuve d’infection de dispositif + signes cliniques d’atteinte de la 

poche et/ou imagerie compatible (végétations de sonde, FDG-PET positive sur 

boîtier/sondes…), remplissant les critères d’EI valvulaire. 

3.2. Mécanismes :  

le mécanisme le plus fréquent étant l’inoculation locale au moment de l’implantation (peau 

→ poche → sonde) ou ensemencement hématogène à partir d’une bactériémie (115). 

3.3. Microbiologie : 

 Infection de poche chronique : surtout staphylocoques à coagulase négative (CoNS) (116) 

(117). 

 Bactériémie: le staphylocoque aureus et coagulase négatif en tête ; puis 

surviennent l’enterococcus spp, streptocoques (β-hémolytiques, oraux), Cutibacterium 

acnes, Corynebacterium spp (118) (117). 

 Plus rarement : BGN (P. aeruginosa, Serratia marcescens), fongiques  (Candida / 

Aspergillus) étant exceptionnelles (117) (119). 

3.4. Facteurs de risque : 
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 En rapport avec le patient : âge, Insuffisance rénale, immunodépression… 

 Procédure : hématome de poche, réouverture 

 Score PADIT (Previous procedure, Age, Depressed renal function, Immunocompromised, 

Type of procedure) : stratifie le risque ; calculateur en ligne disponible. 

 Essais de prophylaxie renforcée non supérieurs à la prophylaxie standard. 

3.5. Clinique :  

Clinique comme EI valvulaire (fièvre/frissons/emboles) ± signes d’infection de la 

poche (œdème, douleur, érythème, écoulement). 

3.6. Paraclinique : 

 Hémoculture : la présence d’une bactériémie à S. aureus chez un porteur de CIED  est une 

forte suspicion d’infection de dispositif; la présence d’un BGN est une probabilité moindre. 

 ETT/ETO recommandées : répéter à 5–7 j si négatives (120) (121) (122). 

 

Figure 157: Échocardiographie transœsophagienne , coupe du sinus coronaire : visualisation 

d’une végétation (flèche) adhérant à la sonde de pacemaker (122). 
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 PET Scan au FDG : bonne sensibilité et spécificité, utile si suspicion sans signes de 

d’infection de poche; interprétation prudente si implantation < 6 semaines. 

 Scintigraphie aux leucocytes marquées : alternative si disponible. 

 

Figure 158: Concordance du PET SCAN au 18F-FDG et de la scintigraphie aux leucocytes 

marqués positives le long des sondes d’un CIED chez un patient de 87 ans porteur d'un 

pacemaker (123). 

3.7. Prophylaxie : 

 Pas d’antibio-prophylaxie pour soins dentaires, respiratoires, digestifs, génito-urinaire 

chez les porteur de CIED. 

 Prévenir à l’implantation : planification, ATB systémique préincision (<1 h) (céfazoline en 

première intention , flucloxacilline étant une alternatives si allergie ou forte prévalence des 

MRSA), corriger les facteurs modulables (fièvre, infection active, éviter pacing temporaire), 

asepsie stricte, réduire le risque d’hématome (124). 

 Ne pas laver la poche aux ATB ni donner d’ATB post-op routiniers, l’essai PADIT n’a pas 

montré de bénéfice (125). 
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 Une enveloppe antibactérienne (maille qui libère minocycline et rifampicine pendant ≥7 

jours et se résorbant en 9 semaines) peut réduire le risque d’infection chez des patients 

sélectionnés. En pratique , il faut réserver l’enveloppe aux patients à haut risque plutôt que 

l’utiliser systématiquement (126). 

3.8. Pronostic :  

il est mauvais car il s’agit le plus souvent d’une population âgée poly-tarée (127). 

3.9. Traitement : 

 Antibiothérapie adaptée et prolongée (128) (114) : 

 Empirique initiale couvrant staphylocoque aureus résistant à la méticilline et les BGN. 

 Puis ciblée en fonction de l’antibiogramme. 

 Extraction du dispositif : 

 À réaliser sans délai (dans les premiers jours) en centre expert, de 

préférence percutanée transveineuse avec backup chirurgical (129) (130). 

 Indications : 

- Toute infection confirmée des sondes. 

- EI valvulaire gauche associée. 

- Bactériémie persistante ou récidivante ou fongémie sans autre foyer même sans 

végétations. 

- Grosse végétations : aspiration percutanée possible; sinon une extraction  

chirurgicale si dimension supérieure à 20 mm) ou si chirurgie valvulaire indiquée 

(131). 
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 Réimplantation (132) (133) : 

 Réévaluer l’indication ; ne rien réimplanter de l’ancien système. 

 Utiliser le site controlatéral  après contrôle clinico-biologique : 

- Sans végétations  : ≥ 72h d’hémocultures négatives après extractions. 

- Avec végétations : ≥ 2 semaines d’hémoculture négatives. 

 Bridging : défibrillateur portable si haut risque ; pacing temporaire à sonde active 

jugulaire chez les patients dépendants. 

 Alternatives si haut risque de réinfection : pacemaker leadless ou DAI sous-cutané (134) 

(135). 

 Le pacemaker épicardique avant extraction est possible mais augmente le risque et  le 

nombre de réinterventions. 
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Figure 159: Algorithme de prise en charge de l’endocardite infectieuse liée aux dispositifs 

cardiaques implantables (CIED) selon l'ESC 
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4. Situations spécifiques : 

4.1. Endocardite après TAVI :  

Le diagnostic demeure souvent délicat, en raison notamment des artefacts métalliques et 

de la visualisation parfois difficile des végétations. Toutefois, l’apport du PET Scan au 18-

FDG et/ou de scanner cardiaque modifie fréquemment le diagnostic final ; en outre, l’échographie 

intracardiaque peut s’avérer utile lorsque l’ETO est négative. Enfin, la prise en charge doit 

être individualisée, dans un contexte de forte morbi-mortalité (137,138) (137,138) . 

 

Figure 160 : ETO : (A) valve percutanée ballon-expansible avec volumineuse végétation (flèche 

blanche) insérée sur un feuillet valvulaire ; (B) valve auto-expansible avec végétation (flèche 

blanche) fixée au cadre de stent, associée à un large abcès péri-annulaire (140) 

4.2. Endocardite du cœur droit et personnes usagers des drogues :  

Dans la grande majorité des cas (> 90 %), la guérison est obtenue sous traitement médical. 

La chirurgie est réservée aux échecs thérapeutiques, aux végétations volumineuses et hautement 

emboligènes, ou en cas de complications. Le pronostic est globalement meilleur que dans 

l’endocardite du cœur gauche ; toutefois, le risque de récidive demeure élevé chez cette catégorie 

(141). 
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4.3. Hémocultures négatives : 

Fréquentes après antibiothérapie préalable. Nécessitent un algorithme 

microbiologique élargi : répéter les prélèvements, sérologies (Coxiella, Bartonella, Brucella…), 

techniques moléculaires et adapter l’empirisme selon les causes probables. L’ESC détaille 

des schémas antibiotiques spécifiques pour BCNIE (142) (142). 

4.4. Endocardite fongique :  

Affection rare mais grave, nécessitant une prise en charge multidisciplinaire ; le traitement 

repose sur des antifongiques à activité fongicide et la chirurgie est le plus souvent indiquée (143). 

4.5. EI pendant la grossesse :  

Il s’agit d’une entité peu fréquente mais à risque materno-fœtal élevé, imposant une prise 

en charge multidisciplinaire incluant les obstétriciens et néonatologistes au sein de l’Endocarditis 

Team. Lorsque l’indication est posée, la chirurgie urgente ne doit pas être différée, en dépit des 

risques inhérents à la circulation extracorporelle. Les antibiothérapies et les examens 

d’imagerie doivent être rigoureusement adaptés à la gestation (144) (145,146). 
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Figure 161: (a) ETT à 26 semaines d'aménorrhées : feuillet antérieur de la valve mitrale épaissi, 

irrégulier, avec formation végétante. (b) Feuillet postérieur montrant également une végétation 

(145). 

4.6. Cardiopathies congénitales et RAA :  

L’EI compliquant une cardiopathie congénitale pose des difficultés diagnostiques non 

négligeables, motivant l’utilisation d’outils d’imagerie avancés et une évaluation chirurgicale 

dédiée. Dans les régions à haute prévalence de RAA, le poids sanitaire de l’EI demeure 

considérable, d’autant que l’offre chirurgicale y est contrainte; d’où la nécessité 

d’un renforcement du dépistage et de la prévention, associé à une antibiothérapie conduite de 

manière optimale (147). 
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4.7. Patients en réanimation ou en état septique :  

On observe une croissance des admissions en soins intensifs motivées par le choc 

septique, l’insuffisance cardiaque aiguë ou diverses défaillances d’organes. Il convient d’optimiser 

le support d’organes, de mettre en œuvre un contrôle de foyer (y 

compris chirurgical lorsqu’indiqué et non futile) et de conduire une antibiothérapie optimale, le 

tout sous une vigilance clinique étroite afin de dépister et traiter les complications (148) (149). 

4.8. Endocardite thrombotique non bactérienne (NBTE) :  

Cette entité doit être évoquée en présence d’un terrain prothrombotique (notamment une 

néoplasie, un lupus ou un SAPL) et d’embolisations systémiques. L’évaluation 

échographique nécessite une distinction rigoureuse avec les végétations infectieuses. La stratégie 

thérapeutique privilégie le contrôle étiologique, l’anticoagulation si éligible et les mesures de 

prévention embolique (150) (151). 

4.9. Endocardite infectieuse et malignité : 

les données sur l’endocardite infectieuse chez les patients atteints de cancer demeurent 

limitées. Dans une cohorte rétrospective japonaise, 17,6 % présentaient une malignité active ; 

comparativement aux sujets sans cancer, ces patients étaient plus âgés, l’EI était le plus souvent 

nosocomiale, et la fréquence des procédures invasives non dentaires préalables (pose de cathéter 

veineux, endoscopies, procédures génito-urinaires) était accrue (152). Dans le registre EURO-

ENDO, 11,6 % des patients avaient des antécédents de malignité. Si le taux d’indications 

théoriques de chirurgie ne différait pas, la chirurgie était moins fréquemment réalisée dans le 

groupe « malignité », avec une mortalité plus élevée. Les facteurs indépendants de 

mortalité identifiés étaient une créatininémie > 2 mg/dL, l’insuffisance cardiaque congestive, ainsi 

que la non-réalisation d’une chirurgie lorsqu’elle était indiquée. Chez les patients présentant une 

EI concomitante à un cancer, toute indication opératoire doit faire l’objet d’une discussion au sein 

de l’Endocarditis Team, incluant un cardio-oncologue et l’oncologue référent, afin d’intégrer 

le rapport bénéfice-risque et le pronostic oncologique (153). 
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IX. Diagnostic de gravité : 

1. Complications de l’endocardite infectieuse : 

1.1. Complications cardiaques : 

 Insuffisance cardiaque :  C’est la complication la plus fréquente. Elle résulte des dégâts 

valvulaires (perforation, rupture de cordage, flail), des fuites sévères ou d’une déhiscence 

prothétique. Elle constitue un critère majeur de sévérité et une  indication chirurgicale 

urgente lorsque la régurgitation est aiguë et mal tolérée (154) (155). 

 Extension locale périvalvulaire : Atteinte de l’anneau et des structures adjacentes 

: abcès, pseudo-anévrysme, fistule , infiltration de la paroi aortique. Ces lésions sont 

associées à une surmortalité, à des troubles conductifs et imposent le plus souvent 

une prise en charge chirurgicale précoce (156). 

 Abcès myocardiques: complications graves  liées à une extension septale ou à des emboles 

coronaires septiques; typiquement observées avec Staphylococcus 

aureus et entérocoques. Elles exposent aux troubles du rythme ventriculaire et à 

l’instabilité hémodynamique; l’imagerie (ETO, scanner, PET-scan) et la chirurgie guidée 

sont primordiales (156) (157). 

 Troubles de conduction : BAV (surtout haut degré) ou BBG de novo doit faire suspecter 

un abcès septalou péri-annulaire. Cette association est une urgence diagnostique et 

souvent chirurgicale (158) (159) (84). Chez les patients opérés pour endocardite 

infectieuse valvulaire avec bloc atrio-ventriculaire complet, l’implantation per-opératoire 

immédiate d’un stimulateur cardiaque épicardique définitif doit être envisagée si au moins 

un des prédicteurs de persistance du trouble de conduction est présent : anomalie de 

conduction préopératoire, infection à Staphylococcus aureus, abcès de la racine aortique 

et l’atteinte de la valve tricuspide  ou antécédent de chirurgie valvulaire (6). 
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 Troubles du rythme ventriculaire : Témoignent d’une atteinte myocardique (abcès, 

ischémie septique) et sont de mauvais pronostic ; nécessitant une  correction des troubles 

ioniques, un contrôle de l’infection et une discussion d’un geste chirurgical (160) (161). 

 Manifestations inflammatoires ou immunologiques cardiaque : la myocardite (source de 

troubles de rythme ou de conduction ) et la péricardite  peuvent compliquer l’EI (médiation 

immunitaire ou contiguïté). Elles requièrent une évaluation étiologique (extension locale 

ou phénomène réactionnel) pour adapter le traitement (31) (162). 

 Récidive : Survient en cas de foyers non stérilisés (lésions résiduelles, matériel infecté, 

compliance antibiotique incomplète) ; d’où l’importance d’une antibiothérapie adéquate, 

de l’exérèse des tissus infectés/matériels lorsque indiqué, et d’un suivi 

rapproché (clinique, biologique, imagerie) (163) (164) (165). 

1.2. Complications extracardiaques : 

 Embolie systémiques (la complication extracardiaque la plus fréquente): Les événements 

emboliques surviennent tôt (souvent durant le premier mois) et peuvent atteindre tous les 

viscères, le cerveau (le plus fréquemment lésé) puis la rate et le rein. Leur risque augmente 

avec des végétations >10–15 mm, très mobiles, situées au niveau mitral et avec certains 

pathogènes (S. aureus, Candida, S. gallolyticus). L’anticoagulation n’est pas un traitement 

de l’EI et n’empêche pas l’embolisation ; elle doit être discutée seulement pour 

des indications non liées à l’EI, en évaluant le risque hémorragique notamment cérébral. 

L’ESC recommande d’anticiper une chirurgie précoce lorsque le risque embolique est élevé 

(végétation volumineuse ± embolies itératives) (166) (167) (168). 

 Complications neurologiques: L’AVC ischémique par embolie septique est la manifestation 

neurologique la plus fréquente (20–40 % des patients), avec un risque de transformation 

hémorragique ; plus fréquent avec les germes virulents (S. aureus). L’ESC privilégie l’IRM 

cérébrale pour le bilan et précise le timing de la chirurgie cardiaque après AVC (immédiate 
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si insuffisance cardiaque/échec du contrôle infectieux ; prudence si hémorragie 

intracrânienne récente). Les anévrismes mycotiques et les méningites (pneumocoque, 

staphylocoque) sont moins fréquents mais graves ; ils justifient un angio-scanner et/ou 

une angio-IRM et, si besoin, une prise en charge endovasculaire ou chirurgicale en plus de 

l’antibiothérapie (169) (170). 

 Anévrysme mycotique : Les anévrismes infectieux résultent d’une embolisation septique 

de la paroi artérielle (incluant la vasa vasorum) et/ou de dépôts immuns, avec tropisme 

pour les bifurcations (artères cérébrales > viscérales > membres). Ils sont décrits 

notamment dans les EI à streptocoques. Le dépistage par angioscanner/ angio-IRM est 

recommandé en cas de signes neurologiques ou de douleurs viscérales localisées; la prise 

en charge combine une antibiothérapie prolongée et des gestes endovasculaires ou 

chirurgicaux selon la taille, la localisation et l’évolution (171) (172) (173) (174). 

 

Figure 162: Angio-TDM cérébrale montrant un micro-anévrysme mycotique intracrânien  de 3,5 

mm au niveau de l’ACM droite (172). 
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 Complications rénales : deux mécanismes dominant ; ischémique ou embolique (infarctus 

rénal, pouvant évoluer vers abcès) et la glomérulonéphrite à dépôts immuns (formes focale 

ou diffuse) responsable d’insuffisance rénale aigue et d’hématurie plus protéinurie. Le 

pronostic rénal dépend de l’âge, de comorbidités et de la chronicité histologique ; le 

traitement repose sur le contrôle de l’infection (± drainage) et le soutien rénal. S’y ajoutent 

des atteintes iatrogènes ( néphrotoxicité des aminosides/vancomycine, produits de 

contraste et l’insuffisance rénale aigue liée au sepsis ou au bas débit (175) (67) (176) (177). 

 Complications spléniques: Les atteintes spléniques sont fréquentes et souvent 

silencieuses, dominées par l’infarctus (embolies septiques de l’artère splénique) et l’abcès. 

L’imagerie de référence est le scanner abdominal injecté (phase veineuse portale) qui 

montre classiquement des lacunes triangulaires sous-capsulaires (infarctus) ou 

des collections hypodenses (abcès) (178–181). 

 Complications immunologiques : Les phénomènes immunologiques (dépôts de complexes 

immuns) expliquent les nodules de Roth, les lésions de Janeway, le faux panaris d’Osler, 

certaines vascularites leucocytoclasiques ,les arthralgies et la glomérulonéphrite. Ils 

régressent avec la stérilisation de l’infection ; des approches exceptionnelles (p. ex. 

échanges plasmatiques) ont été rapportées dans quelques formes sévères de 

glomérulonéphrite médiée par complexes immuns. 

 Complications musculosquelettiques : elles sont dominées par spondylodiscite et 

l’ostéomyélite vertébrale (souvent lombaire), fréquemment compliquée d’abcès 

paravertébraux ou d’abcès épidural exposant à des déficits neurologiques 

;  pyomyosite et abcès du psoas; arthrite septique des grosses articulations (genou, 

hanche, épaule) et, plus rarement, bursite ou ténosynovite septique. Sur le plan clinique, 

elles se traduisent par rachialgies fébriles prolongées, douleurs localisées avec défense à 

la percussion, radiculalgies ou syndrome de la queue de cheval en cas de compression, 

ainsi que par des arthralgies inflammatoires (mono- ou oligo-articulaires) et parfois 
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une altération fonctionnelle durable. Le tableau est favorisé par des germes virulents 

(notamment le staphylococcus aureus) et par la bactériémie prolongée, avec un tropisme 

particulier pour le rachis et les tissus mous adjacents (182) (183,184) (63). 

 Persistance du syndrome infectieux et complications de séjour: Une fièvre persistante sous 

traitement approprié doit faire rechercher une extension cardiaque (abcès, pseudo-

anévrysme, fistule), des localisations secondaires (splénique, rénale, cérébrale) ou 

une source iatrogène. Les hospitalisations prolongées exposent aux événements 

thromboemboliques veineux et aux infections nosocomiales; l’ESC insiste sur une stratégie 

multidisciplinaire (ENDOCARDITIS TEAM) et une imagerie répétée si l’évolution clinique est 

défavorable. 

2. Facteurs de mauvais pronostic : 

2.1. Caractéristiques du patient : 

 Âge avancé. 

 Endocardite sur valve prothétique. 

 Hémodialyse. 

 Inopérable (ex. fragilité). 

 Diabète. 

 Indice de comorbidités de charlson élevé. 

2.2. Complications cliniques de l’EI : 

 Insuffisance cardiaque. 

 Complications cérébrales. 

 Choc septique. 

 Insuffisance rénale. 
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2.3. Données microbiologiques : 

 Staphylococcus aureus. 

 Champignons. 

 Bacilles Gram négatif non-HACEK. 

 Bactériémie persistante. 

2.4. Constatations échocardiographiques : 

 Complications péri-annulaires. 

 EI du côté gauche. 

 Végétation > 10mm. 

 Régurgitation valvulaire gauche sévère. 

 Fraction d’éjection VG réduite. 

 Hypertension pulmonaire. 

 Dysfonction de valve prothétique. 

 Dysfonction diastolique sévère ou signes écho d’élévation des pressions diastoliques du 

VG. 
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X. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement médicamenteux : 

1.1. Mesures générales : 

L’hospitalisation en unité de soin intensif s’impose pour les formes sévères de 

l’endocardite infectieuse avec mesures de réanimation, ventilation artificielle et drogues 

vasoactives si nécessaire. 

Le traitement de l’insuffisance cardiaque par l’oxygénothérapie, les mesures hygiéno-

diététiques à savoir la restriction hydrique et le régime hyposodé́. Le traitement pharmacologique 

repose sur les diurétiques, les IEC, les antialdostérones. 

2.1. L’antibiothérapie : 

 Principe : 

L’antibiothérapie de l’EI repose sur des antibiotiques bactéricides à fortes doses, 

administrés initialement par voie intraveineuse, avec adaptation à la CMI et à l’exposition (logique 

EUCAST), puis éventuelle consolidation en ambulatoire chez des patients sélectionnés et stabilisés 

(OPAT et/ou relais oral). Les recommandations ESC 2023 décrivent une approche en deux phases 

: une phase critique (souvent jusqu’à  2 semaines) d’antibiothérapie IV rapide et bactéricides, 

période durant laquelle la chirurgie doit être réalisée si indiquée, suivie d’une phase de 

continuation (jusqu’à 4–6 semaines selon le germe et le contexte) où un traitement à domicile par 

OPAT ou relais oral peut être envisagé chez des patients stables. 

Les aminoglycosides ne sont plus recommandés dans l’EI à staphylocoque sur valve native 

(bénéfice non démontré et toxicité rénale plus parlante), et lorsqu’ils sont indiqués dans d’autres 

situations, leur durée doit être limitée (≤2 semaines). 

La rifampicine doit être réservée aux infections sur matériel (ex. valve prothétique) et 

introduite après quelques jours d’antibiothérapie efficace lorsque la bactériémie est contrôlée 

(185); 
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La daptomycine, lorsqu’utilisée, doit l’être à fortes doses et en association pour limiter 

l’émergence de résistance. 

En cas d’EI sur valve native, lorsqu’une valve est remplacée au cours du traitement 

antibiotique, le schéma post-opératoire doit rester celui de l’EVN, et non celui applicable à une 

EPV. 

Pour déterminer la durée du traitement, dans l’EVN comme dans l’EVP, le point de départ 

correspond au 1er jour d’antibiothérapie efficace, c’est-à-dire le jour où les hémocultures 

deviennent négatives, et non au jour de la chirurgie(186) . 

 

 Antibiothérapie probabiliste (108) : 

Le traitement probabiliste doit être débuté rapidement après prélèvements d’hémocultures 

et adapté au contexte (valve native, prothèse valvulaire, délai post-chirurgical; acquisition 

communautaire vs nosocomiale; exposition récente aux antibiotiques), avec désescalade vers une 

antibiothérapie ciblée dès identification (idéalement dans les 24–48 h). 

Le tableau suivant résume le schéma de l’antibiothérapie probabiliste en fonction de la 

situation du patient Selon les recommandations ESC 2023 : 

Tableau IV :  schéma de l'antibiothérapie probabiliste au cours des endocardites infectieuses 

selon les recommandations esc 2023. 
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 Antibiothérapie Adaptée aux résultats de l’antibiogramme (108): 

 Endocardite à streptocoques : 

Pour les streptocoques oraux et le streptocoque gallolyticus sensibles aux béta-lactamines, 

l’antibiothérapie de choix une monothérapie d’amoxicilline ou de ceftriaxone pendant 4 semaines 

en cas d’EVN et 6 semaines en cas d’EPV. 

En cas d’EVN non compliquée, un schéma de 2 semaines associant l’amoxicilline ou la 

ceftriaxone à la gentamycine peut être envisagé chez les patients avec une fonction rénale 

normale. Cependant, du fait de la néphrotoxicité de la gentamycine, ce schéma ne doit être utilisé 

qu’en cas d’absence d’alternative, c’est- à-dire uniquement en cas de sensibilité à forte dose à 

l’amoxicilline. Dans ce cas, on associe les deux antibiotiques pour obtenir un effet synergique. 

En cas d’allergie aux béta-lactamines, la vancomycine est recommandée pendant une durée 

de 4 semaines. 

Pour les streptocoques oraux et les streptocoques gallolyticus sensibles à forte dose ou 

résistants aux béta-lactamines, il est recommandé d’administrer l’amoxicilline ou la ceftriaxone 

pendant 4 semaines, associée à la gentamycine pendant les 2 premières semaines du traitement. 

En cas d’allergie aux béta- lactamines, la vancomycine est recommandée pendant une durée de 4 

semaines. 

Les EI à streptococcus pneumoniae sont devenues rares, mais elles sont souvent associées 

à une méningite ou à une pneumonie, ce qui complique la prise en charge. En cas de souches 

sensibles à la pénicilline, le traitement est similaire à celui des streptocoques oraux, cependant, le 

traitement court de 2 semaines n’est pas recommandé. En cas de souches à sensibilité diminuée 

ou résistantes à la pénicilline, et sans méningite, le traitement est similaire à celui des 

streptocoques oraux à sensibilité diminuée ou résistants, avec des doses élevées de 

céphalosporines pour les souches résistantes ou bien la vancomycine. 
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En cas de méningite associée, la pénicilline ne doit pas être utilisé à cause de sa mauvaise 

diffusibilité dans le liquide céphalorachidien et doit être remplacée par une céphalosporine 

(ceftriaxone ou cefotaxime), seule en en association à la vancomycine, selon l’antibiogramme. 

Tableau V : schéma de l'antibiothérapie adaptée au cours des endocardites infectieuses a 

streptocoque selon les recommandations esc 2023. 

 

 Endocardite à staphylocoques : 

 EI sur valve native : 

Dans le cas de EVN à staphylocoque sensible à la méthicilline, les recommandations 2023 

de l’ESC proposent d’utiliser la Cloxacilline ou bien la Céfazoline. La céfazoline semble préférable 

en 1ère intention, car elle semble moins néphrotoxique et aussi efficace que les pénicillines anti-

staphylococciques. La Céfazoline est également à privilégier en cas de méningite associée. En cas 

d’allergie précoce ou retardée non sévère aux pénicillines, la Céfazoline est le traitement de choix, 

alors qu’en cas d’allergie retardée sévère, il est préconisé d’utiliser la Daptomycine en association 

à la Ceftaroline ou bien la Fosfomycine, afin d’éviter la sélection des résistances. 
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La durée de traitement est de 4 semaines si l’apyrexie est obtenue dans les 1ers jours du 

traitement et les hémocultures sont négative à J3. La durée du traitement est de 6 semaines dans 

les autres cas. En cas d’allergie aux pénicilline, il est recommandé de poursuivre la bithérapie 

pendant toute la durée de l’antibiothérapie et aux plus sept jours après la première hémoculture 

négative 

Dans le cas de EVN à staphylocoque résistant à la méthicilline, le traitement de 1ère 

intention est la Vancomycine en monothérapie pendant 4 à 6 semaines. Une 2ème alternative 

proposée est la bithérapie associant la Daptomycine à un béta-lactamine anti staphylococcique 

(Ceftaroline ou Oxacilline), ou à la fosfomycine. La bithérapie est poursuivie pendant au maximum 

7 jours après la 1ère hémoculture négative. Il est recommandé de privilégier la bithérapie lorsque 

le CMI de vancomycine est supérieur à 1mg/l du fait de la néphrotoxicité potentielle des doses de 

vancomycines nécessaires au-delà de ce seuil. 

Tableau VI : antibiothérapie des EI sur valve native a staphylocoque multi-sensible selon les 

recommandations esc 2023 
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Tableau VII : antibiotherapie des EI sur valve native a staphylocoque muti-resistant selon les 

recommandations esc 2023. 

 

 EI sur valve prothétique : 

Dans les EPV à staphylocoque sensible à la méthicilline, une bithérapie associant l’oxacilline 

ou la céfazoline à la Rifampicine pendant au moins 6 semaines à la gentamycine pendant 2 

semaines est recommandée en 1ère intention. La rifampicine est l’antibiotique qui a démontré la 

meilleure activité sur les staphylocoques intégrés dans le biofilm et elle a montré qu’elle réduit le 

taux de rechute dans les infections des prothèses articulaires. Cependant, du fait du taux élevé 

d’interactions médicamenteuses avec la rifampicine, et particulièrement en cas de nécessité d’une 

anticoagulation à base d’antivitamine K, il est possible de s’en dispenser. La rifampicine doit être 

débutée après 48h de stérilité des hémocultures. 

L’utilisation de la gentamycine est optionnelle en cas de traitement par béta- lactamines. 

Cependant, en cas d’allergie aux béta-lactamines, la gentamycine doit être associée à la 

daptomycine pendant la phase initiale du traitement, et ce jusqu’à négativation des hémocultures. 

Dès que les hémocultures sont stériles, la gentamycine doit être remplacée par la rifampicine. 

Dans les EPV à staphylocoque résistant à la méthicilline, une association de la vancomycine 

et la rifampicine (dès la stérilisation des hémocultures) pendant au moins 6 semaines est 

recommandée, associé à la gentamycine au cours des 2 premières semaines. La daptomycine peut 

remplacer la vancomycine dans le schéma précédent. 
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Tableau VIII : antibiothérapie des EI sur valve prothétique  à staphylocoque selon les 

recommandations esc 2023. 

 

 Endocardite à entérocoque : 

Les EI à entérocoques présentes deux difficultés majeures : Premièrement, les 

entérocoques sont peu sensibles à l’effet bactéricide des antibiotiques, ce qui rend leur éradication 

difficile et nécessite administration prolongée (jusqu’à 6 semaines) de traitements synergiques 

bactéricides. Deuxièmement, ces bactéries peuvent être résistantes à de nombreux antibiotiques, 

notamment les aminosides, les béta- lactamines et la vancomycine. 

Chez les patients avec une EVN à entérocoque sensibles à la pénicilline et à la gentamycine, 

une association d’ampicilline ou amoxicilline avec la ceftriaxone pendant 6 semaines ou avec la 

gentamycine pendant les 2 premières semaines est recommandé. 

Tableau IX : Antibiothérapie des EVN a entérocoques sensibles à la pénicilline et la gentamycine 

 

 

Chez les patients avec une EVN ou EPV à entérocoque à haute résistance aux 
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aminoglycosides, une association d’ampicilline ou d’amoxicilline avec la ceftriaxone pendant 6 

semaines est recommandée. 

Tableau X : Antibiothérapie des EI a entérocoques àhaute résistance aux aminosides. 

 

Dans les EI à entérocoque résistant aux béta-lactamines (E.faecium), une association de la 

ceftriaxone pendant 6 semaines, à la gentamycine pendant les 2 premières semaines. 

Tableau XI : Antibiothérapie des EI a entérocoques a haute résistance aux 

 

Dans les EI à entérocoque résistant à la vancomycine, il recommandé d’associer la 

daptomycine à une bêta-lactamine (ampicilline, ertapenem, ceftaroline) ou à la fosfomycine. 

Tableau XII : Antibiothérapie des EI à entérocoque à haute résistance à la vancomycine 
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 Endocardite à hémoculture négatives : 

Tableau XIII : Antibiothérapie des endocardites infectieuses à hémoculture négative 

 

 Le relais par voie orale : 

Une antibiothérapie orale peut être envisagée après au moins 10 jours d’antibiothérapie IV 

efficace, et au moins 7 jours après une chirurgie valvulaire chez les patients stable, chez les 

patients atteints d’EI streptococcique répondant aux critères de stabilité définis dans l’essai POET 

(partial oral treatment endocarditis trial) : apyrexie depuis au moins 2 jours, CRP < 25% de sa 

valeur maximale ou <20mg et leucocytes <15G/l et dont une échocardiographie de contrôle 

n’objective aucun critère de prise en charge chirurgicale et que le patient ne présente aucun facteur 

de risque de sous dosage des antibiotiques oraux (IMC>40 ou malabsorption digestive) ou de 

mauvaise observance. Le schéma thérapeutique de choix serait une bithérapie associant 

l’amoxicilline (1,5 à 2g x 3/jour) à la rifampicine (600 à 900mg/jour) ou à la Moxifloxacine 

(400mg/jour) 
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 Évaluation de l’efficacité thérapeutique : 

Au cours du traitement, la disparition de la fièvre avec le maintien de l’apyrexie, la 

négativation des hémocultures et la régression du syndrome inflammatoire biologique sont les 

meilleurs indicateurs de l’efficacité́ de l’antibiothérapie. L’infection est considérée non contrôlée 

en cas de persistance de la fièvre, de la positivité des hémocultures au-delà du 7ème jour de 

l’antibiothérapie. 

2. Traitement chirurgical : 

2.1. Principes généraux de la chirurgie : 

Le choix de la technique chirurgicale se fait en fonction du bilan lésionnel préopératoire, à 

partir des données de l’imagerie. Toutefois, elle n’est réellement confirmée qu’après évaluation 

peropératoire des lésions qui s’avèrent souvent plus importantes que prévues. 

La chirurgie de l’endocardite infectieuse est composée de 2 temps, d’abord une résection 

du tissu infecté dont l’étendue est dictée par l’envahissement et l’agressivité du processus 

infectieux, suivie d’un remplacement ou d’une réparation de la valve et des structures péri 

valvulaires. 

2.2. Moment de la chirurgie (108): 

Une intervention chirurgicale est nécessaire dans 40% à 50% des cas d’endocardite 

infectieuse. Il existe 3 principales indications à la chirurgie cardiaque : l’insuffisance cardiaque, 

l’infection non contrôlée, et la prévention d’embolisation systémique. L’AHA (American heart 

association) définit la chirurgie précoce comme une intervention réalisée au cours de 

l’hospitalisation initiale et avant la fin de l’antibiothérapie. En revanche, l’ECS (European society of 

cardiology) propose trois catégories d’intervention : en extrême urgence (dans les 24 heures), en 

urgence (dans les 3 à 5 jours) et en non-urgence, c’est-à-dire au cours de la même hospitalisation 

(généralement après 1 à 2 semaines d’antibiothérapie). Chez les patients stables, chez qui 

l’infection peut être éradiquée par un traitement antibiotique seul, et présentant un 
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dysfonctionnement valvulaire résiduel, le moment de la chirurgie suit les recommandations 

habituelles pour la prise en charge des valvulopathies. Le délai d’intervention n’est pas forcément 

celui entre le diagnostic de l’EI et la décision opératoire, l’indication peut n’apparaitre que 

plusieurs jours plus tard, après la survenue d’une complication. 

2.3. Indication de la chirurgie (108) : 

 L’insuffisance cardiaque : 

L’insuffisance cardiaque est la complication la plus fréquente de l’EI et constitue la 

principale indication chirurgicale dans ce contexte. Elle est associée à une mortalité intra 

hospitalière et à 1 an élevées et le traitement chirurgical constitue la seule option thérapeutique 

efficace associée à une amélioration de la survie. 

La régurgitation aortique aigue est mal tolérée et évolue généralement de manière 

rapidement progressive. Une chirurgie en urgence est indiquée quel que soit le statut de 

l’infection, en particulier en présence d’un œdème pulmonaire ou de choc cardiogénique, ou 

lorsqu’une échocardiographie montre une élévation rapide de la pression télédiastolique du 

ventricule gauche (notamment par la fermeture prématurée de la valve mitrale. En revanche, une 

régurgitation mitrale aigue peut être initialement mieux tolérée grâce à la décharge dans 

l’oreillette gauche et le lit pulmonaire; cependant, un œdème pulmonaire aigu peut résulter d’une 

élévation rapide de la pression auriculaire gauche, nécessitant fréquemment une intervention 

chirurgicale urgente. 

Selon les recommandations ESC 2023, une chirurgie en extrême urgence (dans les 24 

heures) est indiquée chez les patients présentant une dyspnée aigue classe IV de la NYHA, un 

œdème pulmonaire et/ou un choc cardiogénique, quelle que soit le statut infectieux ou la durée 

du traitement antibiotique. 

 

 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

193 

La chirurgie urgente (dans les 3-5 jours) est indiquée chez les patients présentant des 

formes moins sévères d’insuffisance cardiaque (classes II-III de la NYHA) associées à une 

régurgitation valvulaire sévère ou à des signes de échocardiographiques de gravité, notamment 

une élévation de la pression télédiastolique du ventricule gauche, une pression élevée dans 

l’oreillette gauche ou une hypertension pulmonaire modérée à sévère. La chirurgie doit être 

également envisagée chez ces patient en présence de grosses végétations. 

Chez les patients présentant un tableau clinique moins sévère, un traitement médical initial 

associant des diurétiques et des vasodilatateurs peut être envisagé, sous réserve d’une 

surveillance clinique et échocardiographique stricte. Ainsi, en absence d’autres indications 

urgentes, la chirurgie peut être temporairement différée jusqu’à après guérison de l’infection, 

selon la tolérance des lésions valvulaires. 

 L’infection non contrôlée : 

L’infection non contrôlée constitue la deuxième indication la plus courante de la chirurgie 

dans l’endocardite infectieuse. La chirurgie doit être envisagée lorsque le traitement antibiotique 

s’avère inefficace et que les foyers extracardiaques ont été exclus. L’extension périvalvulaire de 

l’endocardite infectieuse survient dans 10 à 40% des cas d’EVN et dans 56% à 100% des EPV et 

constitue la cause la plus fréquente d’infection non contrôlée. Les abcès périvalvulaires ne peuvent 

pas être guéris par un traitement médical seul et nécessitent généralement un drainage chirurgical. 

L’augmentation de la taille des végétation est également un signe de non contrôle de l’infection 

et est associé à un risque accru d’embolisation systémique. L’ablation totale des tissus infectés 

est essentielle pour maitriser l’infection et prévenir les récidives postopératoires. Une 

reconnaissance précoce et une intervention chirurgicale urgente sont indispensables à la prise ne 

charge des complications périvalvulaires. En effet, le remplacement valvulaire et la reconstruction 

chirurgicale deviennent particulièrement complexes lorsque les structures périvalvulaires sont 

largement détruites. Dans ce sens, une intervention chirurgicale urgente (dans un délai de 3 à 5 

jours) est indiquée. 
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Certains micro-organismes responsables d’EI sont également peu susceptibles d’être 

maitrisés par les traitements antibiotiques actuels. Il s’agit notamment des champignons, des 

bactéries multirésistantes (staphylocoques résistant à la méticilline ou les entérocoques résistants 

à la vancomycine), et plus rarement, les BGN non HACEK. Le staphylocoque aureus doit également 

être inclus dans ce groupe en raison de sa progression rapide et de sa capacité à entrainer une 

destruction tissulaire locale et la formation d’abcès, en particulier en absence de réponse favorable 

précoce à l’antibiothérapie. La présence de ces micro-organismes doit faire discuter la chirurgie 

urgente. 

Un nombre restreint de patient présentant une extension périvalvulaire de l’infection ou 

d’un abcès myocardique peuvent être traités avec succès sans intervention chirurgicale, 

notamment les patients présentant des abcès <10mm et n’ayant pas de complications telles qu’un 

bloc auriculo-ventriculaire, une progression échocardiographique de l’abcès sous traitement, une 

déhiscence valvulaire ou une régurgitation. Ces patients doivent faire l’objet d’une surveillance 

échographique étroite à 2, 4 et 8 semaines après la fin du traitement antibiotique. 

 La prévention des embolies systémiques : 

L’exérèse chirurgicale du matériel potentiellement emboligène intracardiaque peut 

prévenir la survenue de nouveaux événements emboliques. Étant donné que le risque d’embolie 

est maximal durant les premiers jours suivant l’instauration de l’antibiothérapie, en particulier 

chez les patients présentant des végétations volumineuses et mobiles, une intervention 

chirurgicale doit être envisagée en urgence (dans un délai de 3 à 5 jours) chez ces patients. Puisque 

les bénéfices de la chirurgie préventive des complications emboliques sont plus importants durant 

la première semaine suivant le diagnostic, retarder l’intervention au-delà de 1 à 2 semaines a peu 

d’intérêt. 

 

 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

195 

Toutefois, les végétations de plus de 10mm sont associées à une diminution moins 

significative du risque après l’initiation du traitement antibiotique, alors que chez les patients 

présentant des végétation de 30mm, l’incidence des événement embolique reste très élevée (20%) 

après la 1ère semaine d’antibiothérapie, ce qui justifie une intervention chirurgicale en cas de 

végétations très volumineuses, indépendamment de la durée de l’antibiothérapie. 

Tableau XIV : Tableau illustrant le Timing et les indications chirurgicales des EI selon les 

dernières recommandations de l'ESC. 
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XI. Prophylaxie (108): 

La prophylaxie de l’EI est une stratégie préventive visant à éviter le développement de cette 

infection, en particulier chez les personnes à risque. Elle repose sur deux volets complémentaires. 

Les mesures non médicamenteuses, qui jouent un rôle fondamental, telles qu’une hygiène 

buccodentaire rigoureuse, une hygiène cutanée stricte, l’évitement des pratique à risque telles que 

les tatouages et les piercings, ainsi que l’abstention de l’usage des drogues par voie intraveineuse. 

Les mesures médicamenteuses, notamment une antibioprophylaxie avant certaines procédures à 

risque, chez les patients à haut risque d’endocardite infectieuse. 

Cette stratégie vise à limiter la survenue de bactériémies transitoires et ainsi le risque de 

greffe endocardique. 

Les recommandations pour la prévention de l’EI lors des procédures dentaires et non 

dentaires invasives : 

 Une antibioprophylaxie est recommandée : 

o Chez les patients à haut risque et à risque intermédiaire d’EI. 

o Chez les patients avec un antécédent d’EI. 

o Chez les patients porteurs de matériel valvulaire intracardiaque. 

o Chez les patients porteurs de prothèses valvulaires aortiques ou pulmonaires 

implantées par voie transcathéter. 

o Chez les patients présentant une cardiopathie congénitale cyanogène non corrigée, ou 

ceux ayant bénéficié d’une intervention chirurgicale ou d’une procédure par voie 

transcathéter et qui gardent un shunt résiduel. Après une réparation chirurgicale 

complète, en l’absence de shunt résiduel, la prophylaxie n’est recommandée que 

pendant les six mois suivant l’intervention. 
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o Chez les patients porteurs d’un dispositif d’assistance ventriculaire. 

Une antibioprophylaxie doit être envisagée chez les patients ayant bénéficié d’une 

réparation valvulaire mitrale ou tricuspide par voie transcathéter. 

 Une antibioprophylaxie peut être envisagée chez les receveurs d’une transplantation 

cardiaque 

 La prophylaxie n’est pas recommandée chez les autres patients considérés à faible risque 

d’EI. 

Tableau XV : Schéma d’antibioprophylaxie pour les procédures dentaires à haut risque. 

 

Les recommandations pour la prévention de l’EI lors des procédures cardiaques : 

 Une antibioprophylaxie peut être envisagée chez les patients à haut risque avant une 

procédure diagnostique ou thérapeutique invasive des voies respiratoire, du tractus 

gastro-intestinal, génito-urinaire, de la peau ou du système musculosquelettique. 
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 Une prophylaxie per-opératoire est recommandée avant la mise en place d’un dispositif 

électronique implantable cardiaque. 

 Une prophylaxie péri-procédurale est recommandée lors de l’insertion et de la 

manipulation de cathéters. 

 L’élimination des foyers potentiels de septicémie doit être envisagée au moins 2 semaines 

avant l’implantation d’une valve prothétique ou de tout autre matériel intracardiaque ou 

intravasculaire, sauf en cas d’intervention urgente. 

 L’élimination des foyers potentiels de septicémie doit être envisagée au moins 2 semaines 

avant l’implantation d’une valve prothétique ou de tout autre matériel intracardiaque ou 

intravasculaire, sauf en cas d’intervention urgente. 

 Une prophylaxie antibiotique ciblant les bactéries cutanées courantes, doit être envisagée 

avant un TAVI ou toute autre procédure valvulaire par voie transcathéter. 

XII. Discussion de nos résultats à la lumière des données de la 

littérature : 

1. Les caractéristiques socio-démographiques des patients : 

1.1. L’âge : 

Dans notre série l’âge moyen est de 46,7 ans. Il est proche des séries marocaines publiées 

par Harrak et al, (187) et El Boussaadani et al,(188)  ainsi que de celles de l’algérie publiée par 

benatta et al, (189) et de la tunisie publiée par hentati et al(190).Plusieurs séries d’afrique 

subsaharienne montrent des âges plus bas (série de villiers et al (191) et ba et al  (192) , tandis 

qu’en europe les âges sont plus élevés dans les séries de  cresti et al (193) et murdoch et al(194) 

. Globalement, notre profil est intermédiaire, proche du maghreb ; la relative jeunesse observée 

chez nous s’explique surtout par la persistance du RAA, alors que les séries européennes sont 

davantage marquées par les valvulopathies dégénératives et les EI liées aux soins et aux dispositifs 

intracardiaques. 
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Tableau XVI : tableau comparatif de l’âge moyen entre les différentes séries. 

Auteur 
Pays et durée de 

l’étude 

Nombre de 

patients 

L’âge 

moyen 

L’intervalle 

d’âge 

Harrak et al., 

2019 (187) 
Maroc (2009–2015) 100 41 ans 9–84 ans 

El Boussaadani 

et al. (2024) 

(188) 

Maroc (Nord, 2019–

2023) 
80 46 ans 12-78 ans 

Benatta et al. 

(2019) (189) 

Algérie (Oran ; 2011–

2017) 
57 40,5 ans 16-67 ans 

De Villiers et al , 

2019 (191) 

Afrique du Sud (2009–

2016) 
105 39 ans - 

Ba et al. (2017) 

(192) 

Sénégal, Dakar (10 

ans) 
42 27,5 ans 9,5-45,5ans 

Hentati et al. 

(2020) (190) 

Tunisie (centre 

tertiaire, 10 ans) 
75 51 ans 33-69 ans 

Cresti et al. 

(2017) (193) 

Italie (Toscane, 1998–

2014) 
170 65,7 4 mois–88 ans. 

Murdoch et al., 

2009 (194) 
multinationale 2781 57,9 ans 43,2–71,8ans 

Notre série Maroc ( 2022-2025) 128 46,7 ans 14-82 ans 
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1.2. Le sexe : 

Dans notre série, on note une prédominance masculine avec un sex-ratio à 2,05. cette 

tendance est globalement concordante avec la plupart des séries marocaines (harrak et al. [1], el 

boussaadani et al. [2]), algérienne (benatta et al. [3]), tunisienne (hentati et al. [6]), ainsi 

qu’européenne (cresti et al. [7]) et multinationale (murdoch et al. [8]). les séries d’afrique 

subsaharienne affichent parfois des ratios plus bas (de villiers et al. [4], ba et al. [5]), mais 

l’orientation générale reste la prédominance masculine dans presque toutes les séries. 

Tableau XVII : tableau comparatif de sex-ratio entre les différentes série 

Auteur Nombre de patients Hommes (n) Femmes (n) Sex-ratio 

Harrak et al., 

2019 (187) 
100 60 40 1,5 

El Boussaadani et 

al. (2024) (188) 
80 40 40 1 

Benatta et al. 

(2019) (189) 
57 34 23 1,5 

De Villiers et al , 

2019 (191) 
105 65 40 1,5 

Ba et al. (2017) 

(192) 
42 15 27 0,55 

Hentati et al. 

(2020) (190) 
75 47 28 1,67 

Cresti et al. 

(2017) (193) 
170 103 67 1,54 

Murdoch et al., 

2009 (194) 
2781 1889 888 2,13 

Notre série 128 86 42 2,05 
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2. Les données cliniques : 

2.1. Les facteurs de risque cardio-vasculaires : 

La prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires reste modérée, avec un diabète à 

13,3 %, une HTA à 24,2 % et un tabagisme à 26,6 %, tandis que la dyslipidémie et l’obésité sont 

peu représentées. Ce profil est concordant avec les séries maghrébines et d’Afrique 

subsaharienne, caractérisées par des patients plus jeunes et une prédominance de valvulopathies 

non dégénératives (Harrak et al., 2019 (187);  El Boussaadani et al. (2024) (188) ; Benatta et al. 

(2019) (189); Hentati et al. (2020) (190) ; De Villiers et al , 2019 (191) ; Ba et al. (2017) (192)). À 

l’inverse, les registres européens/internationaux décrivent des patients plus âgés et plus 

comorbides, avec des prévalences plus élevées d’HTA (40–50 %) et de diabète (20–30 %) (195) ; 

Cresti et Al 2017 (193) ; Murdoch et Al  2009 (194)), alors que le tabagisme se situe généralement 

autour de 25–30 %, proche de notre valeur. 

2.2. Les comorbidités : 

Comparée au registre EURO-ENDO (majoritairement européen), notre série présente une 

charge comorbide nettement plus faible: la maladie rénale chronique est presque divisée par deux 

(17,8 % vs 9,4 %), la coronaropathie étant très inférieure (21,5 % vs 2,3 %), l’atteinte respiratoire 

un peu moindre (10,2 % vs 7 %), les antécédents d’AVC plus rares (11,9 % vs 3,1 %), la fibrillation 

atriale très peu représentée (26,3 % vs 3,1 %) et la néoplasie moins fréquente (11,7 % vs 3,1 %). Ce 

gradient s’explique principalement par un âge moyen plus jeune et une moindre prévalence de 

valvulopathies dégénératives et de pathologies liées aux soins dans notre contexte, tandis que le 

profil européen concentre davantage de comorbidités de l’âge. 
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Tableau XVIII : tableau comparatif de la prévalence des comorbidités chez les patient entre notre 

série et le registre Euro-ENDO (196). 

Auteur 
Pays et durée 

de l’étude 

Nombre 

de 

patients 

MRC coronaropathie 

Insuffisance 

respiratoire 

chronique 

AVC/AIT FA néoplasie 

EURO-

ENDO, 

Habib et 

Al (196) 

Multinational 

(majoritairemen

t Europe), 

2016–2018 

3 116 17,8% 21,5% 10,2% 11,9% 26,3% 11,7% 

Notre 

série 

Maroc ( 2022-

2025) 
128 9.4% 2,3% 7% 3,1% 3,1% 3,1% 

2.3. Facteurs de risques de survenue de l’endocardite infectieuse : 

 Facteurs cardiaques : 

Au sein de notre étude, les facteurs de risque cardiaque prédisposant à l'endocardite 

infectieuse se répartissent de la manière suivante : valvulopathie native (notamment rhumatismale) 

à hauteur de 42 %, prothèses à 12 %, dispositifs électroniques implantables cardiaques (CIED) à 

1,6 %, cardiopathies congénitales à 9 % et antécédents d'endocardite infectieuse à 1,6 %. Les 

données de notre série s'intègrent clairement dans la lignée des séries maghrébines et des 

synthèses africaines, où la valvulopathie native d'origine rhumatismale demeure dominante et où 

les dispositifs intracardiaques sont peu fréquents. De plus, les cardiopathies congénitales, bien 

que moins fréquentes, sont régulièrement observées. En outre, notre cas se différencie des séries 

européennes récentes par une prévalence plus élevée d'endocardites infectieuses sur prothèse et 

sur dispositifs, associées à des valvulopathies rhumatismales plutôt que dégénératives. 
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Tableau XIX : tableau comparatif des facteurs cardiaques de la survenue de l'endocardite 

infectieuse entre les différentes série. 

Auteur 
Valvulopathie 

native connue 
Prothèse 

CIED 

(pacemaker/DAI) 

Cardiopathie 

congénitale 

ATCD 

d’EI 

Harrak et al., 

Maroc 2019 

(187) 

77 % 

(rhumatismale++) 
12 % 7 % 4 % NR 

Lakhdhar et al , 

tunisie 2014 

(197) 

77 % 

(rhumatismale++) 
15,5 % 1,5 % 2 % NR 

Benatta et Al, 

algérie 2018 

(189) 

70 %  

(rhumatismale++) 
19 % 4 % NR NR 

Noubiap et al 

méta-analyse 

,afrique 2022 

(198) 

52 % 

(rhumatismale++) 
20,3 % 1,3 % 7,2 % 5,2 % 

EURO-ENDO, 

Habib et Al , 

2018 (196) 

20–30 % 

(dégénératives) 
21 % 13 % 11,7 % NR 

Notre série 
42 % 

(rhumatismale++) 
12 % 1,6 % 9 % 1,6 % 
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 Facteurs extracardiaques : 

Dans notre série, les expositions extracardiaques sont dominées par les soins dentaires, 

puis la toxicomanie intraveineuse, et enfin les gestes invasifs. Les séries maghrébines (El 

Boussaadani et al. (188), Benatta et al. (189)) décrivent un profil proche, avec porte d’entrée 

dentaire prédominante. À l’inverse, L’EURO-ENDO et POL-ENDO placent le plus souvent 

les endocardites associées aux soins au premier plan, devant les actes dentaires. 

Tableau XX : tableau comparatif des facteurs extracardiaques de la survenue de l'endocardite 

infectieuse entre les différentes série. 

Auteur 
Soins dentaires 

récents 
Toxicomanie IV Gestes invasifs 

EURO-ENDO, Habib 

et Al , 2018 (196) 
7,9 % 6,9 

32,96 % 

 

POL‑ENDO , POLSKA 

et al ,2023 (199) 
7,2% 3,4 18,5 % 

Notre série 4,7% 3,9% 2,3 % 

2.4. Mode d’installation des symptômes : 

Notre série ressemble à celles de El Boussaadani et al et de Tariq et al qui sont caractérisées 

par un début surtout subaigu/chronique avec une évolution plus progressive. À l’inverse des séries 

française (N’Guyen et Al) et brésilienne (de Carvalho et al) montrant plutôt des débuts aigus. Ces 

différences tiennent surtout à l’âge des patients, à la part d’infections communautaires versus 

celle liées aux soins et au poids de S. aureus et des dispositifs intra-cardiaques et des prothèses. 
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Tableau XXI : tableau comparatif du mode de début de l'endocardite infectieuse entre les 

différentes série. 

série Nombre de patient Aigu (%) Subaigu, chronique (%) 

Tariq et al., Pakistan 

(Aga Khan Univ.) 

2009 (200) 

159 34,5% 65,5% 

N’Guyen et al,France,  

2017 (201) 
500 75% 25% 

de Carvalho et al, 

brésil 2025 (202) 
502 52,0% 41,3% 

El Boussaadani et al. 

(2024) (188) 
80 16,3% 83,7% 

Notre série 128 24,2% 75,8% 

2.5. Délai du diagnostic: 

Le retard de consultation s’explique souvent par la sous-estimation des symptômes et 

leur caractère non spécifique, surtout chez les patients sans cardiopathie connue. 

Dans notre série, le délai moyen est de 44,1 jours, il est plus court que dans Harrak et 

al, (77 j), mais plus long que El Boussaadani et al,(25 j), Trabelsi et al, (21 j), Rizk et al, (28 j) 

et Roca et al. (17 j). Brida et al. rapportent également un délai autour de 25 j en contexte 

multicentrique. 

Globalement, ces écarts traduisent surtout un temps pré-hospitalier prolongé, d’où 

l’importance d’un repérage précoce et d’une orientation rapide pour hémocultures et 

échocardiographie. 
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Tableau XXII : tableau comparatif des délais moyens de diagnostic dans différentes séries. 

Série Nombre de patients Délai moyen 

El Boussaadani et al, maroc 

2024 (188) 
80 25 j 

Harrak et al, Maroc 2019 

(187) 
100 77 j 

Trabelsi et al , tunisie 2008 

(203) 
134 21 j 

Rizk et al, égypte ,  2019 

(204) 
398 28 j 

Roca et al , Espagne, 2004   

(205) 
54 17 j 

Brida et al, Europe 

(multicentrique) , 2023 (206) 
295 25 j 

Notre série 128 44,1j 

2.6. Porte d’entrée : 

Dans notre série, la porte d’entrée reste non retrouvée une fois sur deux, ce qui cadre avec 

la littérature. Dans la série d’El Boussaadani et al (188), la part des portes indéterminées est 

également importante, et parmi les foyers identifiés, l’urinaire et le bucco-dentaire ressortent 

comme chez nous. La série de Harrak et al (187) décrit le même schéma global, avec beaucoup 

d’indéterminés et une place notable de l’urinaire. Certaines séries tunisiennes (Trabelsi et al (203)) 

rapportent une proportion plus visible d’iatrogène selon l’exposition aux dispositifs, alors que 

l’ORL, la peau et le digestif restent minoritaires. 
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En europe, la série multicentrique de Brida et al (206) confirme la fréquence élevée des 

portes non identifiées et la baisse des foyers dentaires, tandis que la série espagnole de Roca et 

al (205) montre une distribution proche, avec l’urinaire parmi les portes les plus souvent 

documentées. 

Au total, notre profil se superpose aux tendances majeures, beaucoup d’indéterminés, 

puis le foyer urinaire en tête, devant des foyers bucco-dentaires et iatrogènes  plus variables selon 

les contextes. 

2.7. Signes généraux : 

Dans notre série, la fièvre prolongée domine nettement, l’altération de l’état général est 

fréquente, et les arthralgies restent plus rares—un schéma très conforme à la littérature. Le 

registre EURO-ENDO (Habib et al. (196)) décrit aussi la fièvre comme signe principal, la grande 

cohorte ICE (Murdoch et al.(194)) confirme sa prédominance, et des séries contemporaines 

rapportent des niveaux élevés de fièvre et de symptômes constitutionnels tant au Maghreb (El 

Boussaadani et al. (188)) qu’en Amérique du Sud (de Carvalho et al. (202)). Les revues récentes 

rappellent enfin que les manifestations articulaires sont inconstantes et peu spécifiques (Rajani et 

al.(5)). 

2.8. Signes fonctionnels  : 

Dans notre série, la dyspnée (≥ II) domine nettement, alors que la douleur thoracique et 

les palpitations restent secondaires et la syncope exceptionnelle. Ce profil est superposable à la 

série de El Boussaadani et al (188) et celle de Harrak et al (187) . Du côté européen, Brida et al. 

(206) confirment cette hiérarchie des signes fonctionnels dans une large cohorte multicentrique. 
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2.9. Signes physiques  : 

 Examen cardiovasculaire : 

Dans notre série, la plus part des patients sont stables à l’admission (56,6 %), avec une 

tachycardie fréquente (30,2 %), hypotension plus rare (10,1 %) et seulement deux chocs septiques, 

ce profil est globalement concordant avec les registres européens, où le choc à l’entrée reste peu 

fréquent (EURO-ENDO, Habib et al. (196)). Le rythme régulier prédomine (89,9 %), ce qui concorde 

avec la proportion modérée de fibrillation atriale décrite en Europe et, plus encore, dans les séries 

maghrébines plus jeunes (El Boussaadani et al. (188) ; Harrak et al. (187)). Le souffle est noté 

chez 93 % de nos patients, taux élevé mais attendu dans des contextes à forte valvulopathie sous-

jacente, comme rapporté dans des travaux marocains et tunisiens (El Boussaadani et al. (188) ; 

Lakhdhar et al. (197) ; Trabelsi et al. (203)). L’insuffisance cardiaque est absente dans 63 % des 

cas (présente 37 %), proche des ordres de grandeur européens ; quand elle existe, elle est 

surtout droite, puis globale ou gauche. Chez les porteurs de prothèse, un clic audible dans 85,7 

% des cas est rassurant ; son atténuation/absence doit faire évoquer dysfonction ou déhiscence de 

prothèse. 

 Signes extra-cardiaque : 

 Signes cutanéo-muqueux : 

Notre série montre davantage de manifestations cutanéo-muqueuses que Servy et 

al. (2014) (207), l’absence de signe est moins fréquente chez nous, au profit surtout 

d’un purpura plus souvent observé (14,8 % vs 8 %) et, dans une moindre mesure, des lésions de 

Janeway (4,7 % vs 1,6 %). Les nodules d’Osler restent rares et d’un ordre de grandeur comparable 

(2,3 % vs 2,7 %). Au total, notre série met davantage en évidence les stigmates périphériques, 

essentiellement purpuriques, tandis que le profil de Servy et al(207) confirme leur relative rareté 

en pratique courante. 
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Tableau XXIII : tableau comparatif de la prévalence des signes cutanéo-muqueux entre notre 

série et celle de Servy et al(207). 

Signes cutanéo-

muqueux 

Servy et al, JAMA Dermatology 

2014 (487 patients) (207) 
Notre série (128 patients) 

Aucun signes 88,1% 77,3% 

Purpura 8% 14,8% 

Érythème de janeway 1,6% 4,7% 

Faux panaris d’osler 2,7% 2,3% 

 Hippocratisme digital : 

Dans notre série, l’hippocratisme digital reste peu fréquent (7,0 %). Ce profil est attendu, 

car l’hippocratisme apparaît surtout dans des formes subaiguës ou prolongées , il suggère 

une évolution plus longue de l’infection ou une cardiopathie sous-jacente chronique. 

 Signes oculaires : 

Dans notre série, l’examen oculaire est normal dans 89,8 % des cas ; les nodules de Roth 

sont présents dans 4,7 % des cas et les hémorragies sous-conjonctivales présents dans 3,1; les 

atteintes sévères (hémorragie intravitréenne 0,8 % ; endophtalmie 0,8 %) restent exceptionnelles. 

Ces ordres de grandeur collent aux séries européennes récentes (208) (209), le fond d’œil  retrouve 

5 % de nodule Roth et 5 % d’événements oculaires emboliques, tandis que, globalement, 

les manifestations oculaires ne dépassent guère 6 % dans des cohortes contemporaines. 

 Splénomégalie : 

Dans notre série, la splénomégalie est peu fréquente (11,6 %), ce qui s’inscrit dans les 

valeurs rapportées dans les grandes revues contemporaines où elle est observée chez 11 % des 

patients atteints d’endocardite infectieuse dans la série de Hoen et al (210). 
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De manière générale, la splénomégalie est devenue rares à l’ère moderne, ce que rappelle 

aussi une synthèse de la Cleveland Clinic (211). 

 Signes neurologiques : 

Dans notre série, l’absence d’atteinte neurologique objectivable à l’admission (82 %) est 

conforme à la littérature moderne, où 1 patient sur 5 présente une complication neurologique dès 

l’entrée (23,7 %  à la métanalyse de Sanguettoli et Al  (212), l’AVC ischémique étant le tableau le 

plus fréquent. Le fait que nos manifestations dominantes soient un déficit hémicorporel ± 

aphasie (10,9 %) va donc dans le sens de ces séries. 

Les autres présentations (troubles de conscience, monoplégie, dysarthrie, méningisme) 

sont classiquement plus rares, comme rapporté dans la revue de Morris et al (213) . 

 Signes vasculaires périphériques : 

Dans notre série, une patiente a présenté une ischémie critique de membre inférieur à 

l’admission (soit 0,8 %), révélant une endocardite mitrale subaiguë. Dans la littérature, c’est une 

présentation rare, les emboles périphériques surviennent chez 14 % des patients IE, et parmi eux 

les embolies des artères des membres inférieurs comptent pour 4 % de l’ensemble des 

endocardites (214); plusieurs cas rapportent l’ischémie de membre comme mode révélateur 

(Daoud et al (215)). 

 Signes articulaires : 

Nos résultats concordent avec la littérature. Le plus souvent, il n’y a pas de signes 

ostéoarticulaires à l’admission ; quand ils existent, on voit surtout une arthrite des grosses 

articulations, autour de 10–15 % selon la série de JUANATEY et al (216), ce qui rejoint nos 11,7 %. 

La spondylodiscite est peu fréquente comme cité dans la série de Del Pace et Al (63) ce qui 

correspond à nos données. la sacro-illite inaugurale demeure rare est surtout rapportée sous 

forme de cas cliniques (le cas clinique de Slobodin et Al (217))  ce qui est conforme à nos 

observations. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sanguettoli+F&cauthor_id=39685511


Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

211 

3. Les données paracliniques : 

3.1. l’ECG : 

Globalement, nos résultats concordent avec la littérature, le rythme sinusal reste 

prédominant, la fibrillation auriculaire se situe dans les ordres de grandeur attendus, les troubles 

de conduction sont surtout de bas degré et les BAV hauts degrés demeurent rares (souvent liés à 

l’extension péri-annulaire). Les anomalies de repolarisation sont fréquentes mais peu spécifiques, 

et les hypertrophies cavitaires reflètent surtout le terrain (HTA/valvulopathies). 

Le tableau synthétise en détail ces paramètres et permet une comparaison directe entre 

notre série et les repères de la littérature. 

Tableau XXIV : tableau comparatif des données électriques retrouvées dans notre série en 

comparaison avec les données de la littérature. 

Paramètre Notre série Revue de la littérature 

Rythme sinusal 84,5 % 
Majoritaire dans la plupart des cohortes 

d’endocardite infectieuse (218) 

Fibrillation auriculaire 11,6 % Autour de 10–20 % par Ferrera el Al (219) 

Flutter atrial 2,3 % Rare ; souvent inclus avec FA  (220) 

Troubles conductifs ( tout 

type confondu) 
17,1 % Autour de 10–25 %  par Meine et Al [221] 

BAV haut degré 1,6 % 

globalement Rare;  autour de 10–20 % dans la 

série de Philip et al (222) si endocardite  

aortique avec extension pari-annulaire ou 

abcès. 

Bloc de branche gauche 

(complet) 
3,9 % 

Autour de 2–3 % dans la série de Graupner et al 

(30). 

Bloc de branche droit 3,1 % Autour de 3–4 % (30). 

Anomalies de repolarisation 17,8 % Fréquentes mais non spécifiques (218). 

Hypertrophies cavitaires 27,9 % 
Variables ; reflètent surtout le terrain 

(HTA/valvulopathies….) 

Troubles du rythme associés 

(ESV/ESSV) 
3,9 % Peu rapportés ; variables selon séries 
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3.2. La radiographie de poumon : 

Dans notre série, la radiographie thoracique montre surtout une cardiomégalie (61 %) et 

des signes de surcharge pulmonaire compatibles avec l’insuffisance cardiaque (32 %). 

Les épanchements pleuraux (8 %) et les foyers pulmonaires (8 %) sont moins fréquents. 

Globalement, ce profil est attendu, le cliché thoracique reflète d’abord la charge hémodynamique 

cardiaque, tandis que les atteintes parenchymateuses sont plus inconstantes. Les complications 

pulmonaires sont généralement plus marquées dans les endocardites droites (emboles septiques), 

ce qui explique qu’elles restent modestes dans notre série. 

3.3. L’échocardiographie transthoracique et transoesophagienne : 

Devant une suspicion d’endocardite infectieuse, l’ETT est l’examen initial systématique, 

tandis que l’ETO s’impose d’emblée en cas de prothèse valvulaire ou de dispositif intracardiaque, 

d’ETT non concluante, ou si l’on suspecte une extension péri-valvulaire, l’ETO étant supérieure 

pour détecter végétations et complications (abcès, pseudo-anévrysme, déhiscence). 

Dans notre série, l’ETO a affiné la caractérisation des lésions et élargi le dépistage des 

complications; sa répétition en cas d’évolution défavorable a directement orienté la stratégie 

thérapeutique, en accord avec les recommandations. 

 Végétations : 

Dans notre série, la détection d’une végétation chez 96 % des patients, le caractère unique 

majoritaire (65,4 %) et une taille moyenne de 13,9 × 9,8 mm s’inscrivent dans les facteurs 

échocardiographiques classiquement liés au risque embolique, la littérature montre de façon 

robuste qu’une taille  ≥ 10 mm double environ le risque d’événements emboliques et augmente 

la mortalité; le seuil de 15 mm est associé à une mortalité accrue à 1 an et la mobilité marquée 

est l’un des déterminants indépendants les plus puissants des embolies précoces sous 

antibiothérapie comme objectivé dans la série de Mohananey et al (223). 
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Ce risque embolique est modulé par la localisation, les végétations mitrales, en particulier 

sur le feuillet antérieur, embolisent davantage que les aortiques ; dans la grande série de Cabezon 

et al (224), une végétation mitrale > 10 mm multipliait le risque d’embolie cérébrale par 2,25. 

La multiplicité des végétations  (34,6 % dans notre série) n’est pas systématiquement un 

prédicteur indépendant, la cohorte de Jun song et al (225) l’intègre parmi les facteurs associés au 

risque, derrière la taille et surtout la mobilité. 

Sur le plan décisionnel, ces critères morphologiques rejoignent les recommandations, en 

prévention d’embolies, la chirurgie est envisagée en cas de végétation ≥ 10 mm avec événements 

emboliques ou autre indication, et peut être discutée pour des végétations isolées très 

volumineuses (> 15 mm), Nos patients se situent dans une zone de risque embolique non 

négligeable, dont l’intensité dépendra surtout de la mobilité et de la localisation des végétations ; 

d’où l’intérêt d’une ETO attentive à ces paramètres et d’une stratégie proactive chez les profils à 

haut risque (6). 

La répartition observée dans notre série (aortique ≈54 %, mitrale ≈42 %, tricuspide ≈9 %, 

pulmonaire ≈2 %) est globalement conforme à la grande méta-analyse publiée récemment de 

Tzoumas et al (226), qui rapportent une prédominance gauche (aortique à 46 %, mitrale à 43 %), 

une atteinte tricuspide plus rare (autour de 7–10 %) et une endocardite de la valve pulmonaire 

exceptionnellement rare (< 2%). 

La topographie sur le versant valvulaire que nous décrivons correspond évidemment au 

principe physiopathologique classique, la prédominance aortique sur la face ventriculaire (75 %) 

et mitrale sur la face auriculaire (82 %) est attendue (227), tandis que sur la tricuspide, 

l’implantation est quasi exclusivement auriculaire, particulièrement en contexte de CIED ou de 

cathéters veineux, comme le souligne la littérature sur l’endocardite droite (7). 
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La part d’atteinte multi-valvulaire <10 % dans notre série est proche des résultats de la 

métanalyse Tzoumas et al (226),  (autour de 14–16 %), ce qui peut refléter des profils 

microbiologiques et des parcours diagnostiques différents. 

L’implication des prothèses et des matériels intracardiaques (sondes de pacemaker, 

cathéter central) est en phase avec l’évolution épidémiologique, le poids de l’endocardite sur 

prothèse et des endocardites sur dispositifs intra-cardiaques augmente dans les registres 

contemporains comme objectivé dans les dernières recommandations ESC sur l’endocardite 

infectieuse (6). 

 Valvulopathie sous-jacentes : 

Dans notre série, l’ETT réalisée met en évidence un poids majeur des régurgitations 

aiguës mitrale et aortique (formes souvent sévères), en phase avec les données de l’étude de 

Evangelista et al (228) montrant que l’EI entraîne fréquemment des perforation ou flail de feuillets, 

déterminants du retentissement hémodynamique et des indications opératoires précoces. 

La cartographie des atteintes valvulaires observée (prédominance gauche, mitrale et 

aortique ; tricuspide étant plus rare) rejoint les grands registres contemporains EURO-ENDO qui 

rapporte la localisation aortique dans 49,5 %, mitrale dans 42,0 %, tricuspide dans 11,4 %, 

pulmonaire dans 2,4 %, avec des atteintes multivalvulaire dans 18 % des cas, le couple mitro-

aortique étant le plus fréquent (196). 

La série de Yatseva et al (229) confirment cette hiérarchie et la prédominance mitro-

aortique parmi les formes multivalvulaires (autour de13–17 %). Le taux élevé des doubles fuites 

mitro-aortiques dans notre étude s’inscrit donc dans un profil de maladie avancée et combinée, 

connu pour augmenter la morbidité et favoriser recours à la chirurgie, ce que soulignent les 

données du grand registre international et Murdoch et al (194) et l’étude de Mishra et al (230) . 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Evangelista%20A%22%5BAuthor%5D
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La forte proportion de l’IT que nous notons est souvent fonctionnelle par dilatation de 

l’anneau et par la surcharge droite secondaire aux lésions gauches, concordante avec la revue  

d’imagerie de la valve tricuspide réalisée par Fava et Xu (231) ;L’EI droite pure demeure minoritaire 

et survient surtout en contexte d’injection IV de drogues, CIED et de cathéters centraux . 

Enfin, chez les porteurs de prothèses, on a noté une prédominance de fuites para 

prothétiques et des désinsertions, ce qui correspond aux patterns typiques de l’EI prothétique; si 

l’ETT quantifie la régurgitation et son retentissement, l’ETO (idéalement 3D) et l’imagerie 

multimodale affinent la détection des complications péri valvulaires, avec le scanner 

cardiaque ,le PET-scan et la scintigraphie au 18-FDG désormais intégrées aux recommandations 

ESC 2023, notamment pour reclassifier une l’endocardite possible en cas de prothèse valvulaire 

(6). 

 Complications locales : 

Dans notre série, la prévalence de complications locales est élevée mais globalement 

concordante avec la littérature. Les abcès périvalvulaires (15,6 %) sont au même ordre de grandeur 

que la grande série européenne EURO-ENDO (196) qui rapporte 15,5 % d’abcès périvalvulaires à 

l’échocardiographie et l’analyse panafricaine Lancet Global Health de Noubiap et al qui situe 

l’abcès périvalvulaire autour d’un sixième des patients (16 %) (232). 

Les perforations valvulaires (13,3 %) sont proches des taux publiés par hentati et al (190) 

objectivant un taux de perforation et mutilations valvulaires à 16 % ,cette complication pouvant 

arriver jusqu’à 34% des patients avec l’EI gauche comme décrit dans une étude 

échocardiographique prospective dédiée aux valves natives gauches publiée par De Castro et al 

(71). 

Les pseudo-anévrismes dans notre série étaient présents dans 7,8 % des avec nette 

prédominance MAIVF (85). 
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Les fistules aorto-cavitaires à 3,1% dépassent légèrement l’incidence globale rapportée par 

l’étude de Tahir et Al à 1,6 % toutes EI confondues (233). 

Enfin, les ruptures sous-valvulaires, restent des événements peu fréquents, ce qui est 

attendu, la rupture de cordages ou de pilier peut compliquer l’EI mais demeure rare et surtout 

décrite sous forme de séries limitées. Les revues générales sur la rupture de cordages citent 

l’endocardite parmi les étiologies majeures (234). 

Les anévrismes de feuillet (1,6 % dans notre série) sont également rares, le plus souvent 

au feuillet antérieur mitral, et classiquement secondaire à une EI aortique via un jet lésionnel 

appelé « kissing lesion ». Les revues indiquent une incidence échographique globale très basse 

(0,02–0,29 %), mais un lien étroit avec l’EI (jusqu’à 75 % des anévrysmes sont associés à l’EI). Le 

risque principal est la perforation avec les insuffisances mitrales aiguës, imposant souvent 

une stratégie chirurgicale 

 Retentissement : 

Dans notre série, L’HTAP est plus marquée ainsi que la dilatation de l’oreillette gauche, 

avec un profil global qui rejoint davantage celui de Harrak et al. [1] que celui d’El Boussaadani et 

al. [2] et se situe au dela des résultats du registre iranien (235). La dysfonction du ventricule gauche 

reste d’ampleur modérée, en dessous des séries marocaines récentes, tandis que la dilatation 

ventriculaire gauche se situe au-dessus de la série de El Boussaadani et en-deçà de celle de Harrak. 

Nous repérons plus volontiers les épanchements péricardiques que le registre iranien; à l’inverse, 

la dilatation de la VCI est proche des résultats de Harrak. Enfin, la dilatation de l’aorte initiale 

adopte une position intermédiaire entre les différentes séries comparées. 
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Tableau XXV : tableau comparatif du retentissement échographique des EI entre les différentes 

séries. 

Paramètre Notre série 

El Boussaadani et 

al, maroc 2024 

(188). 

Resgitre 

iranien de 

Boudagh et al 

2025 (235). 

Harrak et al., 

Maroc 2019 

(187). 

Dysfonction VG 32,6% 37,5 % - 37,5 % 

Dilatation du VG 32,8 % 25 % - 64% 

HTAP 82,4% 65 % 50% 88% 

OG dilaté 64,8 % 42,5 % - 70% 

Épanchement 

péricardique 

lame 25,0 % ; faible 

11,7 % ; modéré 3,1 

% 

Présent 10,1 % 

30 % au total : 

23 % léger ; 5 

% modéré ; 2 

% important 

- 

VCI dilaté 29 % 16,3 % - 36% 

Aorte initiale 

dilatée 
12,5 % ; 5 % - 25% 

3.4. Bilan biologique et radiologique : 

 Hémoculture : 

Dans notre série, les hémocultures reviennent positives moins souvent que dans les 

grandes séries internationales (EURO-ENDO, ICE-PCS). Les germes les plus retrouvés sont surtout 

les staphylocoques à coagulase négative et Staphylococcus aureus , avec quelques souches 

résistantes à la méticilline. Viennent ensuite les streptocoques oraux, dont S. 

gallolyticus. Enterococcus est plutôt rare chez nous par rapport aux registres internationaux, alors 

que les bacilles Gram négatif non-HACEK et Candida apparaissent un peu plus, évoquant des 

contextes nosocomiaux, la présence de dispositifs ou des terrains fragilisés. Le faible rendement 



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

218 

des hémocultures peut s’expliquer par une antibiothérapie préalable, un nombre ou un volume de 

prélèvements insuffisant, ou des agents difficiles à cultiver. Globalement, le profil reste cohérent 

avec les tendances actuelles de l’endocardite infectieuse. 

Tableau XXVI : tableau comparatif du résultat des hémocultures entre les différentes séries 

Série 

Taux 

d’hémocultures 

positives 

Germes fréquents (≈ %) 

Notre série 40,6% 

 Staphylococcus 53,8% 

 Streptocoques 26,9 % 

 BGN non‑HACEK 7,7 % 

 Candida albicans 5,8 % 

 Enterococcus 3,8 % 

 HACEK 1,9 % 

El 

Boussaadani 

et al, maroc 

2024 (188) 

41,3% 

 Staphylocoques: 65,6% 

 Streptocoques 9% 

 Lactococcus lactis 6,3% 

 Enterococcus 6,3% 

Benatta et al. 

(2019) (189) 
38% 

 Staphylocoque : 22,6 %, 

 Streptocoque : 18,9 % 

 Brucellose :  3,8 % 

Ndiaye et al , 

sénégal 

2010 (236) 

15% 

 Staphylococcus 33,3% 

 Streptocoques 16,7 % 

 BGN non‑HACEK 16,7% 

Habib et Al 

EURO-ENDO 

2019  (195) 

79 % 

 Staphylocoques : 44 % 

 Streptocoques oraux : 12 % 

 Enterococcus : 16 % 

 S. Gallolyticus : 6–7 % 

Murdoch et 

al (194) 
89 % 

 Staphylocoques : 42 % 

 Streptocoques : 23 % 

 Enterococcus : 10 % 

 HACEK : 2 % 

 Fongiques : 2 % 
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 Bilan inflammatoire : 

 NFS : 

 Anémie : représentant 81,1 % dans notre série, l’anémie inflammatoire est 

l’anomalie hématologique la plus fréquente dans l’EI (formes subaiguës en 

particulier). La revue récente de Pries-Heje et Al (237) situe la prévalence de 

l’anémie en cas de l’EI entre 55–80 %, ce qui adhère aux résultats de notre série. 

 Hyperleucocytose : plus marquée dans les présentations aiguës (S. aureus+++), 

parfois normale dans les formes subaiguës ; la leucopénie demeure rare mais de 

mauvais pronostic lorsqu’elle s’inscrit dans un sepsis sévère ou en cas 

d’immunodépression (238). 

 Thrombopénie : l’étude de Raymond et al (239) l’associent à une mortalité plus 

élevée en intra-hospitalier et au long cours. Notre taux de 25,7% est dans la 

fourchette des séries à haut risque et doit attirer l’attention sur la sévérité (CIVD, 

sepsis, hypersplénisme….). 

 CRP : 

la CRP est l’indicateur le plus sensible parmi les marqueurs biologiques simples, plus 

performante que la VS. Le Travail de Mohannan et al (240) a lié une CRP élevée à l’admission à un 

sur-risque d’événements précoces (mort, embolies, chirurgie….). Heiro et al (241) a objectivé dans 

son travail qu’une CRP qui baisse lentement ou reste élevée prédit des complications et une 

mortalité importante, alors qu’une normalisation est plutôt rassurante . 

Les recommandations ESC 2023 intègrent la CRP (< 20 mg/L ou < 25 % du pic) parmi les 

critères de stabilité lors d’un passage IV en per os (stratégie POET), illustrant son rôle de 

monitoring plutôt que diagnostique (108). 
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Nos proportions  de CRP d’élévations franches cadrent avec des cas nombreux à haut 

niveau inflammatoire. 

 VS : 

La VS est souvent élevée dans l’EI, surtout subaiguë, mais moins sensible et plus lente à se 

normaliser que la CRP ; son utilité pronostique est donc inférieure. Les données de l’essai de 

Hogevik et al  montre une VS normale dans 1/3 des cas d’EI et souligne la supériorité de la CRP 

pour le suivi. Notre  taux élevé (près de 90 %) est donc attendu dans une population à forte 

expression inflammatoire (242). 

 Procalcitonine : 

Nous observons dans notre série des élévations souvent faibles à modérées ce qui 

concorde avec les résultat de la littérature. Pour le diagnostic d’EI, la procalcitonine manque de 

spécificité et de sensibilité, elle n’est pas recommandée comme test diagnostic isolé (243). L’essai 

de Cornelissen et al suggèrent qu’une PCT > 0,5 ng/mL est associée à un moins bon 

pronostic (décès/complications infectieuses) et oriente davantage vers S. aureus qu’une 

procalcitonine basse (244). 

 Ferritine : 

La ferritine est un marqueur de phase aiguë, elle augmente dans l’inflammation et 

l’infection, indépendamment des réserves martiales. En contexte d’EI, elle s’intègre au profil de 

l’anémie inflammatoire ». Les fortes valeurs (> 2000 ng/mL) peuvent traduire une réponse hyper-

inflammatoire (sepsis sévère) d’où l’intérêt de l’interpréter avec la CRP, la clinique et le bilan 

martial pour ne pas sur-diagnostiquer une surcharge en fer. 

Dans notre série, les résultats de l’hyperferritinémie sont cohérents avec des états 

inflammatoires soutenus (245). 

 EPP : 

https://bmcinfectdis.biomedcentral.com/articles/10.1186/1471-2334-13-272?utm_source=chatgpt.com#auth-Christian_G-Cornelissen-Aff1
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Le profil inflammatoire avec hypergammaglobulinémie polyclonale (23,6 %) s’intègre bien 

à un processus infectieux chronique ; c’est peu spécifique (observé aussi dans maladies auto-

immunes, hépatiques, néoplasiques), mais compatible avec l’EI subaiguë (246). 

 Protéinurie de 24h : 

Dans notre série, une protéinurie est objectivée chez 36,8 % des patients (négative 43,4 % 

; non réalisée 19,8 %). Ces résultats s’inscrivent dans les données contemporaines de la littérature, 

où la protéinurie, le plus souvent de faible intensité, est rapportée chez environ un tiers des 

patients, parallèlement à une micro-hématurie fréquente, traduisant une atteinte glomérulaire 

immunologique liée à l’infection (247). 

 Bilan immunologique : 

Dans notre série, le profil du complément reste globalement rassurant. En pratique, une 

hypocomplémentémie oriente surtout vers une glomérulonéphrite associée à l’endocardite, mais 

un complément normal n’exclut pas l’atteinte rénale et peut se normaliser après contrôle de 

l’infection. Ces éléments sont concordants avec les recommandations et revues récentes (248). 

Quant au facteur rhumatoïde, il participe aux phénomènes immunologiques des critères 

Duke et il est utile pour renforcer une présentation subaiguë, mais peu spécifique et à interpréter 

avec le contexte clinique et microbiologique. Les études montrent des résultats hétérogènes selon 

les séries, ce qui confirme son rôle d’appoint plutôt que décisif. 

 Bilan de retentissement : 

Dans l’endocardite infectieuse, les anomalies biologiques extracardiaques traduisent le 

retentissement systémique, l’hyponatrémie est fréquente en contexte septique (souvent due au 

SIADH ou à l’hypovolémie) et doit s’interpréter avec l’osmolalité (249), tandis que les variations 

de kaliémie reflètent surtout les anomalies de la fonction rénale et les traitements administrés à 

visée cardiaque (diurétiques, IEC/ARA2, anti aldostérone) ; une surveillance rapprochée est 

recommandée. L’atteinte rénale est classique, pouvant être fonctionnelle ou organique; la 
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stratification et l’adaptation posologique s’appuient sur la classification KDIGO et l’albuminurie. 

Au plan hépatique, on observe surtout une cholestase induite par le sepsis (anomalies modérées, 

réversibles avec le contrôle de l’infection) (250), et en contexte de choc, une hépatite 

ischémique avec des pics cytolytiques marqués (souvent ASAT > ALAT). 

 Bilan d’extension radiologique : 

 TDM cérébrale : 

Dans notre série, la TDM retrouve majoritairement des événements ischémiques devant un 

contingent hémorragique et quelques complications suppuratives et anévrismales. Cette 

hiérarchie est concordante avec les données contemporaines, la méta-analyse de Sanguettoli et al 

estime les complications neurologiques autour de 24 % des endocardites, dominées par l’ischémie 

(61 % des complications neurologiques ) avec un taux plus faible d’hémorragies (16 %). La TDM 

identifie bien l’infarctus territorial et l’hémorragie, mais sous-détecte les micro-lésions et micro-

abcès par rapport à l’IRM, ce qui peut expliquer des taux plus bas  en cas d’IRM non réalisée. Enfin, 

les anévrismes mycotiques restent rares à l’échelle des séries (2 %), mais associés à un risque de 

rupture notable, d’où l’intérêt d’une imagerie vasculaire dédiée en cas de doute (251). 

 IRM cérébrale : 

Chez les patients symptomatiques de notre série, l’IRM confirme la prédominance 

ischémique, met en évidence les ramollissements hémorragiques et identifie les anévrismes 

infectieux et des complications suppuratives. 

Dans la série de Kim et al ,chez les patients atteints d’EI du cœur gauche, l’IRM détecte des 

anomalies chez 77 % des patients, y compris 70 % des patients asymptomatiques (micro-infarctus, 

micro-saignements, anévrismes infectieux), bien au-delà de la TDM (252). 
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 TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

Dans notre série, La TDM thoraco-abdomino-pelvienne objective des emboles septiques 

pulmonaires, des infarctus spléniques et rénaux, des abcès hépatiques ainsi que des anévrismes 

artériels. Les infarctus spléniques sont fréquents dans les EI gauches; les données 

scanographiques de la série de Moreira et al suggèrent un ordre de grandeur d’un tiers des 

patients, avec supériorité de la TDM sur l’échographie pour le dépistage. Les emboles pulmonaires 

septiques, plus typiques des EI droites (souvent S. aureus, toxicomanie IV, CIED), se caractérisent 

au scanner par des nodules périphériques multiples, parfois excavés, souvent associés au 

« Feeding-vessel sign ». Ce faisceau d’arguments radio-cliniques concorde avec notre série (253). 

4. Diagnostic selon les critères diagnostics ESC 2023 : 

Selon l’ESC 2023 et Duke-ISCVID 2023, le diagnostic d’EI dans notre série repose 

majoritairement sur l’imagerie (71,1 %) comme critère majeur isolé. Les critères mineurs sont 

dominés par la fièvre (90 %) et des phénomènes vasculaires fréquents (35,2 %), probablement 

majorés par une imagerie systématique des territoires emboliques ; les manifestations 

immunologiques (33,5 %) demeurent contributives, avec des stigmates cutanés peu fréquents. 

Au total, 64 % des cas sont classés certains et 36 % « possibles », proportions concordantes 

avec les séries contemporaines. 

Les profils combinés (1 majeur + ≥3 mineurs à 27,3 % ; 2 majeurs  à 17,2 % ; 1 majeur + 

2 mineurs à 19,5 %) traduisent l’apport déterminant des critères mineurs et de l’imagerie. La 

poursuite d’une démarche itérative (ETO répétée, scanner cardiaque et le PET scanner au 18 FDG 

en cas des EI possible, répéter les hémocultures hors antibiotiques, sérologies ciblées et PCR) 

devrait encore réduire la part des cas d’EI possibles (254). 

 

  



Profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique de l'endocardite infectieuse : 

Expérience de service de cardiologie, hôpital Arrazi, CHU Mohammed VI du Marrakech 

224 

5. Complications : 

Dans notre série, le profil des complications rejoint les grandes données internationales : 

l’insuffisance cardiaque reste la plus fréquente à 36,7% et elle et la première indication de 

chirurgie, elle traduit le caractère hémodynamiquement agressif des régurgitations aiguës et des 

destructions valvulaires au cours de l’EI. 

Dans la série antillaise Fernandes et al(255) , une insuffisance cardiaque a été observée 

chez 58.7% des patients. Une prévalence encore plus élevée a été rapportée dans l’étude chinoise 

Xu et al.(256), atteignant 68,9%. A l’inverse, la série Blanchard et al.(257) rapporte une fréquence 

plus faible, avec 23% des cas concernés. En Tunisie, l’étude Letaief et al.(258) rapporte 45.6% de 

cas d’endocardites infectieuses compliqués d’une insuffisance cardiaque. 

L’extension paravalvulaire (abcès, perforations, pseudoanévrismes, fistules) se lie 

volontiers à des blocs de haut degré et impose ETO et discussion opératoire précoce. 

L’extension paravlvulaire (abcès myocardiques ou péri-annulaires, perforations valvulaires, 

pseudo-anévrismes, fistules, rupture de cordages ou du pilier) traduisent le caractère destructeur 

et l’extension locorégionale de l’infection ; elles pèsent lourdement sur le pronostic et constituent 

des déterminants majeurs de l’indication et du degré d’urgence de la chirurgie (infection non 

contrôlée, atteinte péri-annulaire, dysfonction valvulaire aiguë). 

Dans notre série, ces complications restent globalement fréquentes mais hétérogènes 

selon le type de lésion (abcès 15 %, perforation 13 %, pseudo-anévrysme 7,8 %, fistule 3,1 %, 

rupture de cordages/pilier 1,6 %), avec des écarts notables par rapport aux autres cohortes du 

tableau, ce qui reflète à la fois des différences de populations (EVN vs EVP, atteinte aortique vs 

mitrale), de stratégie diagnostique (échographie seule vs recours à l’imagerie multimodale). 

Concernant les abcès, notre taux de 15 % se situe dans un intervalle intermédiaire : inférieur 

aux séries rapportant des formes plus destructrices (Pizzino et al. à 29,4 % (259), mais supérieur 

aux cohortes où l’extension péri-annulaire est moins documentée (Xu et al. à 4%). Les perforations 
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valvulaires, en revanche, apparaissent très proches entre études (notre série  à 13 % ; Xu et al. à 

13,8 % ; Gelsomino et al.(260) à 14,3 %), ce qui suggère une meilleure reproductibilité de cette 

lésion (souvent bien visible à l’échographie) comparativement aux abcès, dont la détection dépend 

davantage de la fenêtre acoustique, de l’expérience opérateur et de la confirmation per-opératoire. 

Enfin, la rupture de cordages ou de pilier est nettement moins fréquente dans notre série (1,6 %) 

que dans la série de Xu et al. (6,9 %), différence qui peut s’expliquer par le tropisme valvulaire 

(mitral), le germe responsable etla sélection des patients opérés. 

Pour les pseudo-anévrismes et les fistules, notre série montre des fréquences plus basses 

(pseudo-anévrysme à 7,8 % ; fistules à 3,1 %) que certaines séries chirurgicales (pseudo-anévrysme 

à 22,6 % dans Pizzino et al. et Tarmiz et al. ; fistules à  7,1 % chez Gelsomino et al.). Ces écarts 

sont plausiblement liés à la proportion de EVP et d’atteintes aortiques (plus pourvoyeuses de 

complications péri-annulaires), au délai diagnostique et aux méthodes d’exploration. 

Les atteintes neurologiques sont dominées par l’ischémie, avec un contingent 

hémorragique (dont les anévrismes mycotiques) orientant vers un dépistage par angio-IRM/TDM 

; la chirurgie peut être envisagée tôt après AVC ischémique non compliqué, alors qu’une 

hémorragie intracrânienne nécessite  davantage de prudence (261) (262). Les anévrismes 

mycotiques requièrent une antibiothérapie prolongée et, selon le site, une prise en charge 

endovasculaire ou chirurgicale (35). Les emboles septiques pulmonaires signent souvent une 

endocardite droite et doivent faire rechercher la présence des cathéters, l’injection de drogues 

intra-veineuse , la présence de dispositifs électroniques intracardiaques (263). Les atteintes 

rénales relèvent d’une triade sepsis–glomérulonéphrite à complexes immuns–néphrotoxicité 

(aminosides/vancomycine), justifiant un monitorage et une désescalade thérapeutique en matière 

d’antibiothérapie (248) (264). Les localisations spléniques, ostéoarticulaires et les phénomènes 

immunologiques complètent ce tableau, tandis que le choc septique demeure un pivot pronostic 

majeur nécessitant une « Endocarditis team ». 
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Tableau XXVII : tableau comparatif de la survenue d’insuffisance cardiaque entre les différentes 

séries. 

 Notre série 
Fernandes et 

al(255) 

Letaif et al 

(258) 
Blanchard et al (257) 

Insuffisance 

cardiaque 
36,7% 58% 45,6% 23% 

Tableau XXVIII : tableau comparatif des complications infectieuses intracardiaques des EI entre 

les différentes séries. 

 Notre série 
Xu et al. 

(256) 

Pizzino et al 

(259) 

Tarmiz et al 

(261)  

Gelsomino et 

al (260) 

Abcès 

myocardiques 
15% 4% 29,4% 10,7% 17,8% 

Perforation 

valvulaires 
13% 13,8% - - 14,3% 

Pseudo 

anévrysmes 
7,8% - 22,6% 22,6% 10,7% 

Fistules 3,1% - - - 7,1% 

Rupture de 

cordages/pilier 
1,6% 6.9% - - 3,5% 

6. Prise en charge thérapeutique : 

Dans notre série, la prise en charge a suivi une séquence classique, d’abord une 

stabilisation hémodynamique, une antibiothérapie précoce puis une adaptation antibiotique 

secondairement, et discussion médico-chirurgicale selon la triade d’indications (insuffisance 

cardiaque, infection non contrôlée, prévention embolique) mise en avant par les recommandations 
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2023 de l’ESC. En cas d’état de choc, l’usage de la noradrénaline comme vasopresseur de première 

ligne, associé à la dobutamine en cas de bas débit, est conforme aux recommandations « Surviving 

Sepsis » 2021  (266). 

Sur le plan anti-infectieux, l’administration d’une antibiothérapie probabiliste 

immédiatement après des hémocultures multiples, puis son ajustement dans 40,6 % dans notre 

série s’alignent sur les standards internationaux . Par comparaison, l’ESC 2023 précise que 

l’antibiothérapie empirique doit couvrir S. aureus, streptocoques et entérocoques en cas d’EI sur 

valve native ou d’EI tardive sur prothèse, et inclure une couverture des MRSA, du staphylocoque 

coagulase négatif, des entérocoques, ± des bacilles à Gram négatif en cas d’EI précoce sur 

prothèse ou en cas contexte nosocomial (185). 

Des problématiques méritent la discussion : 

 La place réduite des aminosides dans les schémas contemporains, compte tenu d’un 

bénéfice incertain et d’une néphrotoxicité documentée (en particulier lorsqu’ajoutés à la 

vancomycine dans les infections à S. aureus) (267) (268). 

 Pour Enterococcus faecalis, la stratégie « double β-lactamine » (ampicilline + ceftriaxone) 

est privilégiée pour limiter la toxicité tout en conservant la synergie. Lorsque la 

vancomycine est indiquée (suspicion ou preuve de MRSA ou allergie aux β-lactamines), le 

monitorage par le rapport «  aire sous la courbe/concentration minimale inhibitrice » est 

désormais la norme pour optimiser l’efficacité et réduire l’ira (269). Dans ce contexte, la 

proportion de néphrotoxicité que nous observons sous associations gentamicine-

vancomycine est attendue et plaide pour des durées minimales. 

Concernant la stratégie opératoire, nos indications sont principalement hémodynamiques 

puis infectieuses, ce profil est  concordant avec les registres (EURO-ENDO : chirurgie indiquée 

chez 69 % et réalisée chez 74 % de ces patients ; motifs le plus souvent hémodynamiques, 

infectieux puis embolique) (196). 
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Tableau XXIX : Tableau comparatif des indications opératoires entre les différentes séries. 

 Notre série Yoshioka et al (270) Salhi et al(271) 

Hémodynamiques 57,1% 38% 64,3% 

Infection non controlée 53,8% 23,3% 14,3% 

Risque embolique 18,7 29,2% 17,9% 

Dans notre série, la chirurgie urgente (< 7 jours) est restée minoritaire (7 %), avec une 

moyenne de 28 jours d’antibiothérapie avant geste ; à l’inverse, les recommandations actuelles 

encouragent « L’early surgery » dès qu’une indication est posée, elles suggèrent qu’un retard de 

la chirurgie augmente la destruction valvulaire et la mortalité quand la chirurgie est indiquée mais 

non réalisée. Pour les complications neurologiques, notre pratique rejoint l’ESC 2023, en ne 

retardant pas la chirurgie après un AIT ou un AVC ischémique non compliqué si l’indication est 

forte et il faut envisager un délai ≥ 4 semaines en cas d’hémorragie intracrânienne significative, 

tout en individualisant la situation des patients en présence d’insuffisance cardiaque et d’infection 

non contrôlée (272). 
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Le caractère rétrospectif et monocentrique de cette étude est considéré comme une limite 
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majeure. 

D’autre part, pour réaliser ce travail, nous étions confrontés à de nombreuses difficultés : 

 Le manque de certaines données, notamment l’évolution détaillée des malades après leur 

sortie. 

 Quelques patients, sont perdus de vue après leur sortie. 

  Pas de retour de la part des structures chirurgicales. 

Afin de réduire la morbi-mortalité associée à cette pathologie sévère, une prise en charge 

multidisciplinaire s’impose. Les recommandations de l’ESC préconisent que les patients atteints 

d’endocardite infectieuse soient pris en charge dans des centres de référence disposant d’une 

équipe spécialisée dédiée « Endocarditis Team ». 

Ces centres doivent être dotés de l’ensemble des moyens diagnostiques nécessaires. 

Lorsque l’indication chirurgicale est posée, l’intervention doit être réalisée précocement et sans 

délai. Une collaboration étroite entre les différents spécialistes constitue un élément clé pour 

garantir une prise en charge optimale et améliorer le pronostic des patients. 

L’Endocarditis Team a pour objectifs de : 

 Discussion des cas, 

 Décider des indications chirurgicales, 

 Préciser les modalités et le suivi du traitement, 

 Établir et participer à des registres nationaux et internationaux. 

A l’instar des recommandations européennes, ce type de prise en charge est nécessaire 

dans notre contexte. Un staff multidisciplinaire pourra remplacer l’Endocarditis Team dans 

l’amélioration du pronostic de cette maladie. 
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Le profil actuel de l’endocardite infectieuse au sein de notre établissement demeure 

comparable à celui observé dans les populations maghrébines et dans d’autres pays à ressources 

similaires. Cette pathologie continue de toucher préférentiellement le sujet jeune, se manifestant 

le plus souvent par un syndrome infectieux franc, et survenant généralement sur une cardiopathie 

préexistante, en particulier la valvulopathie rhumatismale. 

Le diagnostic repose essentiellement sur les hémocultures et l’échocardiographie, 

complétées si nécessaire par l’imagerie multimodalité. Les streptocoques et les staphylocoques 

constituent les principaux agents étiologiques retrouvés. 

La prise en charge repose sur une antibiothérapie bactéricide, synergique, prolongée et 

administrée par voie parentérale, adaptée au germe isolé, associée, lorsque l’indication est 

retenue, à une chirurgie cardiaque permettant le débridement des tissus infectés et la correction 

des lésions valvulaires. 

Plusieurs difficultés persistent dans notre contexte, un retard du diagnostic, responsable 

de complications sévères, notamment l’insuffisance cardiaque et les complications neurologiques. 

L’amélioration du pronostic de l’endocardite infectieuse passe par le renforcement des 

mesures de prévention des cardiopathies sous-jacentes, la promotion d’un diagnostic plus 

précoce à travers des campagnes de sensibilisation, ainsi que le recours systématique à l’imagerie 

multimodale  (échocardiographie, scanner cardiaque, PET-scan , scintigraphie aux leucocytes 

marqués). 

Dans cette perspective, l’instauration d’une « Endocarditis Team », réunissant cardiologues, 

chirurgiens cardiovasculaires, infectiologues, microbiologistes, réanimateurs, neurologues, 

neurochirurgiens et radiologues, représente une avancée majeure. Cette approche 

multidisciplinaire permet une évaluation individualisée des patients, favorise la standardisation 

des procédures et facilite l’adaptation des recommandations internationales à notre contexte 

national, contribuant ainsi à l’optimisation de la prise en charge et à la réduction de la morbi-

mortalité. 
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Résumé 

Introduction: L’endocardite infectieuse est une affection grave, associée à une morbi-

mortalité élevée. Son diagnostic reste complexe et sa prise en charge nécessite une approche 

multidisciplinaire. Dans notre contexte, certaines particularités épidémiologiques persistent, 

notamment la fréquence des valvulopathies rhumatismales et les retards du diagnostic. 

Objectifs : L’objectif de notre travail est d’évaluer les aspects de cette affection dans notre 

contexte, d’identifier les difficultés locales de diagnostic et de prise en charge afin de proposer 

des axes d’amélioration. 

Matériels et méthodes : nous avons mené une étude rétrospective à visée descriptive 

concernant 128 patients hospitalisés pour endocardite infectieuse du Janvier 2022 jusqu’à Mai 

2025.Les données des patients ont été recueillies à l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie, et 

ensuite ont été traitées à l’aide du logiciel Microsoft Excel 2021 et SPSS. 

Résultats : 

L’Age moyen des patients était de 46,7 ans avec une prédominance masculine (sex-ratio à 

2,05). La valvulopathie native est le facteur prédisposant le plus fréquent, dominée par l’origine 

rhumatismale.  Le mode d’installation des symptômes est majoritairement subaigu à 75,0 %. 

Le délai moyen de diagnostic était de 44,1 jour. La fièvre était présente dans 90% des cas. 

La dyspnée était le signe fonctionnel le plus retrouvé chez les patients (78,1%). 

L’insuffisance cardiaque était présente dans 37%, les signes extracardiaques sont dominés 

par les signes cutanéo-muqueux dans 22,7% des cas ,  ostéoarticulaires dans 21,9% des cas et 

neurologiques dans 18%. 

Les hémocultures étaient positives dans 40,6% des cas et sont dominées par le 

staphylocoque et le streptocoque. Les portes d’entrées génito-urinaire et buccodentaire étaient 

les plus fréquemment rapportées. 
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L’échocardiographie a permis de visualiser les végétations dans 96% des cas, elles 

siégeaient le plus souvent sur la valve aortique dans 53,9 %, puis sur la valve mitrale dans 42,2 %, 

avec prédominance des végétations uniques. L’atteinte prothétique est dominée par les fuites para 

prothétiques significatives. 

Les patients sont évalués selon les critères de Duke, l’endocardite a été classée « certaine » 

chez 64% des patients et « possible » chez 36% des patients, la catégorie la plus représentée est « 1 

critère majeur + ≥ 3 critères mineurs ». 

Les principales complications sont dominées par l’insuffisance cardiaque (36,7%), les 

complications neurologiques (31%) et l’insuffisance rénale ( 25%). 

Tous les patients ont bénéficié́ d’une antibiothérapie dès que le diagnostic est suspecté et 

après la réalisation des hémocultures multiples, une adaptation de l’antibiothérapie est réalisée 

chez 40,6% des patients. La durée moyenne d’antibiothérapie avant le geste chirurgical est de 28j. 

La majorité des interventions a été réalisée de façon non urgente au cours de la même 

hospitalisation représentant 60 % des patients. 

Les indications opératoires sont dominées par le versant hémodynamiques dans 57,1 % des 

cas suivies par les indications infectieuses dans 53,8 % des cas, tandis que les indications 

emboliques demeurent plus rares dans 18,7 % des cas. 

Les gestes chirurgicaux indiqués chez nos patients sont dominés par le double 

remplacement mitro-aortique, réalisé avec ou sans plastie tricuspide chez 44,5 %. 

Conclusion : L’étude a révélé les difficultés de prise en charge de cette maladie dans notre 

contexte. L’amélioration de celle-ci passe par le renforcement de la prévention du rhumatisme 

articulaire aigu, l’élaboration de protocoles par une «endocarditis Team » qui permettra de 

standardiser les procédures et l’adaptation des recommandations internationales à notre contexte 

national. 
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Abstract 

Introduction 

Infective endocarditis is a severe condition associated with high morbidity and mortality. 

Its diagnosis remains challenging, and management requires a multidisciplinary approach. In our 

context, specific epidemiological features persist, particularly the high prevalence of rheumatic 

valvular heart disease and delays in diagnosis. 

Objectives 

The aim of this study was to evaluate the clinical, microbiological, and therapeutic 

characteristics of infective endocarditis in our context, to identify local diagnostic and 

management challenges, and to propose potential areas for improvement. 

Materials and Methods 

We did a retrospective descriptive study including 128 patients hospitalized for infective 

endocarditis between January 2022 and May 2025. Patient data were collected using a 

standardized data extraction form and subsequently analyzed using Microsoft Excel 2021 and SPSS 

software. 

Results 

The mean age of patients was 46.7 years, with a male predominance (male-to-female ratio: 

2.05). Rheumatic native valvular disease was the most frequent predisposing factor. The clinical 

presentation was predominantly subacute in 75.0% of cases. 

The mean diagnostic delay was 44.1 days. Fever was present in 90% of cases. Dyspnea was 

the most frequently reported functional symptom (78.1%). 

Heart failure occurred in 37% of patients. Extracardiac manifestations were mainly 

cutaneous (22.7%), osteoarticular (21.9%) and neurological (18%). 
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Blood cultures were positive in 40.6% of cases, predominantly isolating Staphylococcus and 

Streptococcus species. The most frequently identified portals of entry were genitourinary and oral-

dental sources. 

Echocardiography detected vegetations in 96% of cases, most often on the aortic valve 

(53.9%), followed by the mitral valve (42.2%), with a predominance of single vegetations. Prosthetic 

valve involvement was mainly characterized by significant paravalvular leaks. 

Patients were assessed using the Duke criteria, endocarditis was classified as “definite” in 

64% and “possible” in 36%. The most common category was “1 major criterion plus ≥3 minor 

criteria”. 

The main complications were heart failure (36.7%), neurological complications (31%), and 

renal failure (25%). 

All patients received empirical antibiotic therapy upon suspicion of the diagnosis and after 

multiple blood cultures were obtained. Antibiotics were subsequently adjusted in 40.6% of 

patients. The mean duration of antibiotic therapy before surgical intervention was 28 days. 

Most surgical procedures were performed electively during the same hospitalization, 

accounting for 60% of patients. Surgical indications were predominantly hemodynamic (57.1%), 

followed by infectious indications (53.8%), while embolic indications were less frequent (18.7%). 

The most commonly performed surgical procedure was double mitral-aortic valve 

replacement, with or without concomitant tricuspid valve repair, in 44.5% of cases. 

Conclusion 

This study highlights the challenges in the management of infective endocarditis in our 

context. Improving outcomes requires strengthening the prevention of acute rheumatic fever, 

implementing structured multidisciplinary “Endocarditis Team” to standardize care pathways, and 

adapting international guidelines to the national healthcare context. 
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 ملخص

 المقدمة

الأمراض الخطيرة المرتبطة بوفيات مرتفعة. ولا يزال  يعُدّ التهاب الشغاف العدوائي  من

تشخيصه معقدّاً بسبب تباين مظاهره السريرية، كما أن تدبيره يتطلبّ مقاربة متعددة التخصصات. 

وفي سياقنا، تستمر بعض الخصوصيات الوبائية، ولاسيما ارتفاع تواتر اعتلالات الصمامات 

 .الروماتيزمية وتأخر التشخيص

 الأهداف

هدف هذه الدراسة إلى تقييم خصائص التهاب الشغاف العدوائي في سياقنا المحلي، وتحديد ت

 .الصعوبات المرتبطة بالتشخيص والتكفلّ العلاجي، من أجل اقتراح محاور عملية لتحسين التدبير

 المواد والطرق

لفترة بالتهاب الشغاف العدوائي خلال ا مريضًا  128أجرينا دراسة استعادية وصفية شملت 

. جُمعت المعطيات السريرية والبيولوجية والشعاعية 2025إلى مايو  2022الممتدة من يناير 

 . والعلاجية بواسطة استمارة استخراج بيانات مُعدةّ مسبقاً

 النتائج

(. 2.05سنة، مع غلبة للذكور )نسبة الذكور إلى الإناث  46.7بلغ متوسط عمر المرضى 

اتيزمي العامل المُهَيِّّئ الأكثر شيوعًا. وتميزت بداية الأعراض بنمط وكان اعتلال الصمامات الروم

 .% من الحالات75.0تحت حاد في 

% من الحالات. 90يومًا. سُجلت الحمى في  44.1بلغ متوسط مدة التأخر في التشخيص 

 ) .78.1%وكان ضيق النفس أكثر الأعراض الوظيفية شيوعًا )

المرضى. أما المظاهر خارج القلبية فغلبت عليها % من 37لوحظ قصور القلب لدى 

    %(18)والاختلاطات العصبية (  21.9%المفصلية )-العظمية(، %22.7العلامات الجلدية )
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غلبة للمكورات العنقودية  % من الحالات، مع40.6في  إيجابية الدموية الزروعكانت 

 .سني-تناسلي وفموي-ات منشأ بوليوالمكورات العقدية. وكانت مداخل العدوى الأكثر تواترًا ذ

وكانت تتوضع غالباً  % من الحالات96أظهر تخطيط صدى القلب وجود نباتات شغافية في 

وفي حالات التهاب  .%42.2%، ثم على الصمام التاجي بنسبة 53.9على الصمام الأبهري بنسبة 

 .جيلًا الشغاف على صمام اصطناعي، كان التسرب حول الصمام  العلامة الأكثر تس

% من المرضى 64لدى   صُنِّّفت الحالة كـمؤكدة تم تقييم المرضى وفق معايير ديوك

 .معايير ثانوية 3≤%. وكانت الفئة الأكثر تمثيلًا هي: معيار رئيسي واحد + 36وكـمحتملة لدى 

%(، 31%(، والمضاعفات العصبية )36.7تمثلت أهم المضاعفات في قصور القلب )

 ) .25%والقصور الكلوي )

تلقى جميع المرضى علاجًا بالمضادات الحيوية فور الاشتباه بالتشخيص وبعد أخذ عدة 

% من المرضى. وبلغ متوسط مدة 40.6زروع دموية. وتم تعديل العلاج بالمضادات الحيوية لدى 

 .يومًا 28العلاج بالمضادات الحيوية قبل التدخل الجراحي 

ير إسعافي خلال نفس فترة الاستشفاء، وشملت أجُريت غالبية التدخلات الجراحية بشكل غ

 .% من المرضى60

وكان الإجراء الجراحي الأكثر شيوعًا هو الاستبدال المزدوج للصمام التاجي والأبهر، مع 

 .% من المرضى44.5أو بدون إصلاح الصمام ثلاثي الشرفات، وذلك لدى 

 الخلاصة

تكشف هذه الدراسة عن التحديات المرتبطة بتدبير التهاب الشغاف العدوائي في سياقنا 

فريق »المحلي. ويتطلب تحسين التكفلّ تعزيز الوقاية من الحمى الروماتيزمية الحادة، وإرساء 

متعدد التخصصات لوضع بروتوكولات موحّدة تسُهم في توحيد الإجراءات، إلى « التهاب الشغاف

 .ف التوصيات الدولية بما يلائم الواقع الصحي الوطنيجانب تكيي
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ANNEXE I : FICHE D’EXPLOITATION 

« Profil épidémiologie, clinique et paraclinique et thérapeutique des 

endocardites infectieuses -Expérience CHU Mohammed VI » 

 

1. Données démographiques : 

 Nom et prénom : 

 Age :        

 Sexe : masculin □                          féminin □ 

 Couverture sociale  :   oui  □     non □ 

2. Facteurs de risque cardio-vasculaire : 

 HTA :  Oui  □            Non  □ 

 Diabète :  Oui  □            Non  □ 

 Dyslipidémie : Oui  □            Non  □ 

 Obésité : Oui  □            Non  □ 

 Tabagisme  :  

 Non □ 

 Oui  :           Actif  □                             sevré   □ 

3. Comorbidités : 

 Insuffisance rénale chronique :  

 Oui  □   

 DFG  : ≥ 60 ml/min  □        30-59 ml/min   □        < 30 ml/min  □ 

 Nécessité de dialyse : Oui  □            Non  □     

 Non  □ 

 Insuffisance respiratoire  chronique : Oui  □            Non  □ 

 Insuffisance cardiaque  chronique :  

 Oui  □    NYHA I □        NYHA II □       NYHA III □       NYHA  IV □                 

 Non  □ 

 AVC/AIT : Oui  □            Non  □ 

 CMI : Oui  □            Non  □ 

 FA : Oui  □            Non  □ 

 Anémie : Oui  □            Non  □ 

 Contre-indication à l’anticoagulation : Oui  □            Non  □ 

 Néoplasie associée : Oui  □            Non  □ 
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4. Facteurs de risques de survenue de l’endocardite infectieuse :  

 Cardiaques : 

 Antécédents d’endocardite infectieuse 

 Valvulopathie native :  

 Mitrale :  

 Oui  □ : 

 RM □        IM □       MM □  

 Dégénérative □      rhumatismale □ 

 Non  □ 

 Aortique :    

 Oui  □   :  

 RAo □        IAo □       MAo □ 

 Dégénérative □      rhumatismale □        

 Non  □ 

 Tricuspide :  Oui  □            Non  □    

 pulmonaire : Oui  □            Non  □ 

 Prothèse valvulaire :   

 mécanique □        biologique □       TAVI □  

 délai d’implantation : < 12 mois □         > 12 mois □           

 Dispositif intra-cardiaque  :  

 Pacemaker □        DAI □       Sondes  □ 

 Délai d’implantation : < 12 mois □         > 12 mois □                     

 Cardiopathie congénitale cyanogène  : opérée □       Non opérée □             

 Extracardiaques :  

 Cathéters intravasculaires □ 

 gestes invasifs récents □ 

 Toxicomanie □ 

 Immunodépression □ 

 Soins dentaires récents □ 

5. Mode d’installation des symptômes : 

 Aigu □   

 Subaigu □   

 Révélation par une complication □   
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6. Anamnèse infectieuse : 

 Toux □   

 Brulures mictionnels  □   

 Signes digestifs □   

7. Porte d’entrée : 

 Urinaire □                 Pulmonaire □              Digestif □                    Gynécologique 

□            ORL □. Buccodentaire □        Cutané □                      Articulaire □               

Iatrogène □ 

 Indéterminé  □ 

8. Délai du diagnostic : …………. Jours  

9. Signes fonctionnels   :  

 Dyspnée : NYHA I □        NYHA II □       NYHA III □       NYHA  IV □        

 Douleur thoraciques  : Oui  □            Non  □ 

 Syncope/lipothymie  : Oui  □            Non  □ 

 Palpitations : Oui  □            Non  □ 

 Arthralgies : Oui  □            Non  □ 

 Fièvre :  

 Oui  □   :   continue □        intermittente □ 

 Non  □ 

 Sueurs nocturnes □ 

 AEG : anorexie □             amaigrissement □                   asthénie □       

10. Signes physique  :  

 Examen général :   

 GCS :     /15  

 PA :  

 FR :  

 SpO2 :  

 Conjonctives : 

 Hippocratisme digital :   
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 Examen cardiovasculaire : 

 signes d’IC :   gauche □       droite □      globale □    

 BDC : régulier □        irrégulier □ 

 Souffle :    

 IM □      RM □       IAo □       RAo □         IT □        RT □        IP □       

RP □      

 Autres □  :   

 Click prothétique : présent □       absent □   

 Bruits surajoutés :  frottement péricardique □      bruit de galop □       

éclat de B2 □ 

 Examen vasculaire :    

 Examen neurologique : déficit moteur  □       trouble de conscience □    crise 

convulsive  □          

 Examen dermatologique :    

 purpura   □        

 érythème de janeway □     

 faux panaris d’Osler  □        

 hémorragie sous unguéale  □  

 Examen ophtalmologique :  

 hémorragie conjonctivale  □        

 nodule de Roth □    

 endophtalmie   □        

 BAV □      

 Examen ostéoarticulaire : polyarthrite □       spondylodiscite  □       sacro-iléite□   

 Examen abdominal :   sensibilité/défense □       SPM  □       HPM  □   

 État bucco-dentaire :  Bon  □       Mauvais  □  

 Autres : ……………………. 

11. Données de l’ECG:  

 Rythme régulier sinusal : Oui  □            Non  □ 

 Fréquence cardiaque : ……….. 

 HAG : Oui  □            Non  □ 

 HAD : Oui  □            Non  □ 

 Troubles conductifs :  

 BAV :  1er degré  □            2ème degré   □          3ème degré   □    
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 Troubles de conduction intra-ventriculaire :  

 BBG  

 BBD 

 HBAG 

 HBPG 

 Trouble de rythme  :  

 Supraventriculaire : ACFA □         Flutter atrial □ 

 Extrasystole : aucune  □            atriale   □                ventriculaire    □ 

 HVG : Oui  □            Non  □ 

 Trouble de repolarisations : Oui  □            Non  □ 

12. Données de la radiographie thoracique:  

 Cardiomégalie :  Oui  □             Non  □          ICT  □ 

 Surcharge vasculaire : Oui  □             Non  □ 

 Foyer pulmonaire : Oui  □             Non  □ 

 Épanchement pleural : Oui  □             Non  □ 

13. Données de l’échocardiographie transthoracique :  

 Description : 

 Type :  

 Valve native □ :   

 mitrale □ : 

 Gradient moyen =  

 SOR =    cm2    VR=      mL.    RPISA=     mm     

PHT=       ms 

 aortique □ :  

 Gradient moyen =  

 SOR =    cm2    VR=      mL     RPISA=     mm     

PHT=       ms 

 tricuspide □ :  

 Gradient moyen =  

 SOR =    cm2    VR=      mL     RPISA=     mm      

PHT=       ms 

 Anneau tricuspide :  

 pulmonaire □  
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 Prothèse valvulaire □ :  

 obstruction  □       

 fuite pathologique □         

 désinsertion □  

 Dispositif intra-cardiaque □  

 Présence d’une végétation : 

 Oui □   

 Nombre :  

 Dimension :  

 Localisation :  

 Aspect : sessile □      pédiculée □        

 Mobilité : faible □      élevée □ 

 Non □ 

 Complications locales :  

 Abcès myocardique □ 

 Fistule □ 

 Perforation valvulaire □ 

 Anévrysme/pseudo anévrysme valvulaire □ 

 Rupture de cordage □ 

 Désinsertion de prothèse □ 

 Retentissement :  

 DTS/DTS : ……………… mm 

 FEVG :  < 30% □            30-50% □            > 50% □ 

 Cinétique :  

 VD:    S’VD =…….. cm/s          DB= ……….. mm 

 PAPS : …………….. mmHg 

 OG :….….cm2      OD :…… cm2 

 Aorte initiale :  Dilatée □    Non dilatée □ 

 VCI : …………….. mm 

 Épanchement péricardique : Oui □             Non  □ 

14. Données de l’échocardiographie transoesophagienne :  

 ETO réalisée : Oui □            Non  □ 

 Résultat : ……………………………………………………………… 
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15. Données du bilan biologique et radiologiques  :  

 Hémocultures :  

 Positives □ :  nombre ……. ……           Germe …………………………. 

 Négatives □ 

 Bilan inflammatoire :  

 NFS :   

 Hg = ………………..   CCMH=  ………………..  VGM= ……………….. 

 GB = …………….. 

 PLQ= …………….. 

 VS : ……………….. 

 CRP : ……………….. 

 Procalcitonine : ……………….. 

 Ferritine : ……………….. 

 EPP : ……………….. 

 Protéinurie de 24h : ……………….. 

 Bilan immunologique :  

 FR : ……………….. 

 Complément :   C3= ………………..                          C4= ……………….. 

 Bilan de retentissement :  

 Urée / créatinine : ……………..      DFG= ……………..  ml/min 

 Na/K = ……………..   

 ASAT/ALAT = ……………..  

 GGT/PAL  ……………..    

 TP =……………..   

 Sérologies :  

 Syphilis : ……………….. 

 HVB : ……………….. 

 HVC : ……………….. 

 HIV : ……………….. 

 Bilan d’extension radiologique :  

 Échographie abdomino-pelvienne : ……………….. 

 TDM TAP : ……………….. 

 TDM cérébrale : ……………….. 

 IRM cérébrale : ……………….. 
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16. Diagnostic selon les critères diagnostics ESC 2023 :  

 Critères majeurs :  

 Hémoculture positive à germe typique □   

 Imagerie en faveur d’une endocardite :  

 Végétations □        

 Atteinte valvulaire/péri-valvulaire □          

 Atteinte péri-prothétique □ 

 Critères mineurs : 

 Prédisposition □ 

 Fièvre > 38° □ 

 Complications emboliques □ 

 Complications immunologique □ 

 Arguments microbiologiques □ 

 Diagnostic :  EI confirmée □         EI possible □   

17. Complications :  

 Cardiaque :  

 Insuffisance cardiaque : gauche □       droite □      globale □    

 Troubles de la conduction □ 

 Troubles du rythme □ 

 Abcès myocardique □ 

 SCA □ 

 Fistule □ 

 Perforation valvulaire □ 

 Anévrysme/pseudo anévrysme valvulaire □ 

 Rupture de cordage □ 

 Immunologique : myocardite □      péricardite □ 

 Extracardiaque :  

 Neurologique : AVCI □         AVCH □        méningite purulente □          

Abcès □       

 Anévrysme mycotique artériel : Oui □          Non □        localisation 

(………………) 

 Embolie périphérique : Oui □          Non □        localisation (………………) 

 Rénale :  Infarctus □     GNA □       néphrotoxicité □       IRA □ 

 Splénique :  Infarctus □     abcès □     
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 Ostéoarticulaire :  arthrite □       spondylodiscite □         

 Choc septique □   

 Autres localisations septiques  : …………………… 

18. Décision thérapeutique de « L’ENDOCARDITIS-TEAM » :  

 Traitement médical :  

 TTT de l’insuffisance cardiaque :  

 Oxygénothérapie □ 

 Diurétique □ 

 ISGLT2 □ 

 IEC/ARAII □ 

 Anti aldostérone □ 

 Bétabloquant □ 

 Autres :  

 TTT antalgique et antipyrétique □ 

 TTT anticoagulant □ 

 Transfusion □ 

 TTT de l’état de choc :   

 Noradrénaline  □ 

 Dobutamine  □ 

 TTT Antibiotique :  

 Allergie β-lactamines : non □             oui □  ( type ………………..) 

 ATB empirique □   …………………….……………….………………. 

 ATB adaptée secondairement aux résultats de la culture □ 

 Durée totale :  

 Voie :  

 IV complète  □ 

 IV  OPAT □ 

 Relais oral □ 

 Monitoring ( gentamicine/vancomycine) : non □             oui □   

 Évolution :  

 Amélioration  □ 

 Non amélioration □ 

 Complications □ …………….……………….………………. 

 Décès □ 
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 Traitement chirurgical :    

 Délai :  

 Très urgente □ 

 Urgente □ 

 Non urgente □ 

 Indication  : 

 Insuffisance cardiaque □   

 Infection non contrôlée □ 

 Prévention du risque embolique □ 

 Geste réalisé :  

 Végétéctomie  □ 

 Suture / patch péricardique □ 

 Remplacement  valvulaire :  

 Type :   Mécanique □                biologique □ 

 Localisation :    mitrale □      aortique □ 

 Plastie:  mitrale □     tricuspide □ 

 Évacuation d’abcès □  

 Extraction du matériel infecté  □  

 Cure de cardiopathie congénitale □ ………………………………………. 

 Mise en place d’un pacemaker □  
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 قسم الطبيب
ِ العظَِيمِ   أقَْسِمُ بِاللَّه

َ فِي مِهْنتَِي.   أنَْ أرَُاقِبَ اللَّه

الِإنْسَانِ فِي كَافهةِ أطَْوَارِهَا، فِي كُل ِ الظُّرُوفِ وَأنَْ أصَُونَ حَياَةَ 

 وَالأحَْوَالِ،

 باَذِلةًَ وُسْعِي فِي إِنْقاَذِهَا مِنَ الهَلَاكِ وَالمَرَضِ وَالألَمَِ وَالقلَقَِ. 

هُمْ. وَأنَْ أحَْفظََ لِلنهاسِ كَرَامَتهَُمْ، وَأسَْترَُ عَوْرَتهَُمْ، وَأكَْتمَُ   سِره

ِ،وَأنَْ أَ  وَامِ مِنْ وَسَائِلِ رَحْمَةِ اللَّه  كُونَ عَلىَ الده

الِحِ وَالطهالِحِ،  ب ِيهةَ لِلْقرَِيبِ وَالبعَِيدِ، لِلصه دِيقِ  باَذِلةًَ رِعَايتَِي الط ِ وَالصه

. ِ  وَالعدَُو 

رَهُ لِنفَْعِ الِإنْسَانِ لََ لِأذَاَ  ه.وَأنَْ أثُاَبرَِ عَلىَ طَلبَِ العِلْمِ، وَأسَُخ ِ

مَ مَنْ يصْغرَُ نِي،  وَأنَْ أوَُق رَِ مَنْ عَلهمَنِي، وَأعَُل ِ

ب ِيهةِ،   وَأكَُونَ أخُْتاً لِكُل ِ زَمِيلٍ فِي المِهْنةَِ الط ِ

 مُتعَاَوِنِينَ عَلىَ البرِ ِ وَالتهقْوَى. 

ي وَعَلَانِيتَِي،  وَأنَْ تكَُونَ حَياَتيِ مِصْدَاقَ إِيمَانِي فيِ سِر ِ

ِ وَرَسُولِهِ وَالمُؤْمِنِينَ.  ا يشُِينهَُا تِجَاهَ اللَّه  نقَِيهةً مِمه

ُ عَلىَ مَا أقَوُلُ شَهِيد    .وَاللَّه
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