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S G Endocardites infectieuses

E. MonTassiEr"2, E. BATARD 2, N. GOFFINETZ, D. BouToILLE?3,
J.P. GUerreT* T. SEnAGE®, J. CaiLLon'S, G. PoteL 2

Points essentiels

m L'endocardite infectieuse (El) est rare mais sa mortalité reste élevée.

m Les staphylocoques sont actuellement les germes les plus fréquemment isolés
dans I'El.

m Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, microbiologiques
et échocardiographiques.

m L'application de la classification diagnostique basée sur les criteres de Duke est
recommandée.

m Deés la suspicion du diagnostic d’El, il faut prélever 2 a 3 flacons d'hémo-
cultures, chacun a partir d'une ponction veineuse distincte, avant de débuter
I'antibiothérapie.

m Une échographie cardiaque doit étre envisagée en cas de suspicion d'El.
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m Les complications cérébrales sont les plus fréquentes et les plus sévéres des
complications extra-cardiaques.

m Le traitement nécessite une prise en charge multidisciplinaire au sein d'une
structure médico-chirurgicale spécialisée.

m Le traitement repose sur une antibiothérapie prolongée et, pour la moitié des
patients, sur un traitement chirurgical.

m Les indications chirurgicales incluent I'insuffisance cardiaque, I'infection non
contrdlée et les embolies systémiques.

1. Introduction

Les Sociétés américaine et européenne de cardiologie produisent réguliérement
des recommandations concernant la prise en charge des endocardites infectieuses
(El) (1, 2). La revue la plus récente sur le sujet est francaise, constituant le socle
principal des propos qui vont suivre (3). Cependant, elle n’est pas forcément
extrapolable dans son intégralité a d'autres situations, en particulier dans les pays
émergents.

2. Définition
L'El est I'infection d'une ou plusieurs valves cardiaques, plus rarement de

I'endocarde pariétal, par un micro-organisme, bactérie le plus souvent, plus
rarement germe intracellulaire ou levure.

3. Epidémiologie
3.1. Incidence

L'incidence de I'El est restée stable au cours des quarante dernieres années. Elle
est estimée entre trois et neuf cas pour 100 000 personnes par an. Les études
épidémiologiques récentes rapportent, d'une part que l'incidence de I'El augmente
de facon considérable avec I'age, avec un pic d'incidence entre 70 et 80 ans, et
d'autre part un ratio homme/femme supérieur a 2/1 (3-10).

La mortalité reste relativement élevée, avec une mortalité hospitaliere estimée,
dans les séries les plus récentes, entre 15 et 22 % et une mortalité a 5 ans
d’environ 40 % (8-10). Cette mortalité varie suivant les sous-groupes de patients,
elle n'est que de 10 % pour une El sur valve native a streptocoques oraux alors
gu’elle peut atteindre 40 % dans les El a staphylocoques sur valve prothétique.

3.2. Démographie

Les caractéristiques démographiques de I'El ont considérablement changé durant
les dernieres décennies (1, 3). L'El, qui touchait auparavant des sujets jeunes
porteurs d'une valvulopathie rhumatismale (représentant actuellement moins de
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10 % des cas d'El dans les pays industrialisés), affecte maintenant préféren-
tiellement des patients plus agés, dont I'age moyen se situe entre 55 a 60 ans. De

nouvelles situations cliniques ont été identifiées : toxicomanie intraveineuse, valve
prothétique (20-25 % des cas), lésions valvulaires dégénératives (prolapsus mitral,

sténose aortique calcifiée), dispositifs intracardiaques, et surtout la multiplication

des gestes invasifs a risque de bactériémie qui a conduit a une augmentation des

El associées aux soins, représentant maintenant prés de 30 % de I'ensemble des
endocardites (4, 5-8,11).

Par ailleurs, il est important de retenir que 40 % des El surviennent sur une valve
native apparemment saine (4-6, 9).

3.3. Microbiologie

Le profil microbiologique a lui aussi considérablement évolué (Tableau 1). Les
staphylocoques sont devenus les germes le plus fréquemment isolés dans I'El, en
rapport avec I'incidence accrue des cas d’El associées aux soins et la diminution
des cas attribuables aux streptocoques oraux (5, 10, 12).

Tableau 1 - Micro-organismes responsables d’endocardites infectieuses
(d'apres Sy and Kritharides (8), Selton-Suty, et al. (10)).

Micro-organismes Sur valve native (%) Sur valve prothétique (%)
Streptocoques 40 20
Entérocoques 10 15
Staphylococcus aureus 30 20
Staphylocoques a coagulase 10 15
négative
Autres bactéries + levures 5 20

Dans 90 % des cas, un micro-organisme est identifié. Les micro-organismes impli-
qués sont : les staphylocoques (S. aureus, staphylocoque a coagulase négative),
les streptocoques oraux (S. sanquis, S. mitis, S. salivarius, S. mutans, S. anginosus,
S. intermedius, S. constellatus, S.galloyticus) et les entérocoques (E. faecalis,
E. faecium, E. durans).

Dans 10 % des cas, I’hémoculture est négative et peut étre la conséquence de
3 situations :

— antibiothérapie préalable ;

— El due a un micro-organisme a croissance lente ou difficile : streptocoques
déficients, Brucella, levures. Les bactéries du groupe HACEK (Haemophilus parain-
fluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella
kingae) sont fréquemment classées dans ce groupe. Pourtant, il faut retenir
gu'elles poussent facilement sur les milieux de culture utilisés en pratique courante ;
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— El due a un germe intracellulaire (Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia,
Tropheryma whippleii). Le diagnostic repose sur la sérologie et I'amplification
génique (13-14).

4. Classification

On peut distinguer 4 types d'El :
— El sur valves natives lésées :

e du coeur gauche plutdt que du coeur droit, insuffisance plutét que rétrécis-
sement valvulaire.

El sur valves natives « apparemment saines ».
El sur prothese valvulaire :

¢ |e risque est estimé entre 0,3 et 1,2 % par patient-année, risque cumulé de
5 % a dix ans (15).

El sur stimulateur cardiaque et défibrillateur automatique implantable (DAI) :

e |e plus souvent dans |'année suivant I'implantation, secondaire a une
contamination peropératoire.

A noter les El du cceur droit correspondant & un terrain particulier (toxicomanie,
cathéter central, chambre implantable).

5. Physiopathologie

L'endothélium valvulaire est normalement résistant a la colonisation par des
bactéries circulantes. Cependant, a |'occasion d’une bactériémie, des bactéries
peuvent adhérer a I'endocarde lésé (par la turbulence du flux sanguin, électrodes,
cathéters, injection répétée de particules solides) et s'y multiplier, avec pour
conséquence le développement des Iésions caractéristiques de I'El :

— Les végétations : ce sont des amas fibrinoplagquettaires appendus sur les valves,
et au milieu desquels siégent les colonies microbiennes. Les végétations sont
susceptibles d'emboliser dans la circulation sanguine. La localisation des emboles
est fonction de I'atteinte valvulaire :

e Jortigue ou mitrale : emboles systémiques (cerveau, membres, rate...) ;
e tricuspidienne ou pulmonaire : emboles pulmonaires.

— Les lésions de destruction valvulaire, abcés et perforations, pouvant étre respon-
sables d'un tableau (parfois inaugural) d'insuffisance cardiaque.

6. Clinique

Les manifestations cliniques de I'El sont extrémement variées et sont par
conséguent sources de difficultés diagnostiques (Tableau 2). La présentation
typique associe un syndrome infectieux, des signes cardiaques et des signes extra-
cardiaques.
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Tableau 2 - Situations cliniques devant faire évoquer le diagnostic d'El
(d'aprés Habib et al. (1)).

L'El doit étre suspectée dans les situations suivantes :
1. Nouveau souffle cardiaque
2. Evénement embolique d’origine inconnue

3. Sepsis d'origine inconnue (spécialement si associé avec un micro-organisme susceptible
de donner une El)
4. Fievre * associée a :
e Matériel prothétique intra-cardiaque (valve prothétique, pacemaker, DAI)
e Antécédent d'El
e Pathologie valvulaire ou cardiopathie congénitale (sauf communication interauriculaire)
e Immunodépression, toxicomanie
Chirurgie récente ou procédure de soins associée a une bactériémie
Insuffisance cardiaque gauche
Trouble de conduction récent
Hémocultures positives a un micro-organisme susceptible de donner une El ou sérologie
positive fievre Q
e Phénomenes vasculaires ou immunologiques : emboles, taches de Roth, plaques de Janeway,
« faux panaris » d'Osler
Signes neurologiques focaux ou non spécifiques
Emboles pulmonaires
Abces périphériques (rénal, splénique, cérébral, vertébral) de cause inconnue

* La fievre peut étre absente chez la personne agée, aprés une antibiothérapie, chez le patient
immunodéprimé ou dans I'El impliquant des micro-organismes a croissance lente ou difficile.
DAl : défibrillateur automatique implantable. EI : endocardite infectieuse.

6.1. Syndrome infectieux

La fievre est le plus constant des symptdmes, retrouvée chez 80 % des patients
(6, 7). Elle peut étre nue ou associée a une altération de |'état général et a une
splénomégalie (11 % des cas). Ainsi, il faut retenir que toute fievre inexpliquée
chez un patient valvulaire est une endocardite jusqu'a preuve du contraire.
Cependant, la fievre est moins fréquemment retrouvée chez les patients agés ou
immunodéprimés (17).

6.2. Signes cardiaques

L'apparition ou la modification d'un souffle cardiague est retrouvée chez 48 % et
20 % des patients dans les séries les plus récentes (4-10). L'El peut aussi étre
révélée par une complication cardiaque, premiere cause de mortalité et premiere
indication chirurgicale a la phase aigué de I'El. La complication la plus fréquente
sera l'insuffisance cardiaque, le plus souvent gauche. Ainsi, toute insuffisance
cardiaque aigué fébrile doit faire évoquer la possibilité d'une El, parmi d’autres
diagnostics possibles. D'autres complications sont rapportées, de facon beaucoup
plus rare : péricardite, trouble de conduction (bloc auriculoventriculaire faisant
suspecter un abceés septal), insuffisance coronarienne.
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6.3. Signes extra-cardiaques

e Manifestations cutanées. Elles traduisent des phénomeénes vasculaires et
immunologiques. On retrouve le « faux panaris » d'Osler (nodosités rouges ou
violacées, surtout a la pulpe de doigts), les plagues de Janeway (placards
érythémateux palmoplantaires - 5 % des cas).

¢ Manifestations ophtalmologiques. Elles traduisent des phénomeénes vascu-
laires et immunologiques. On retrouve le purpura conjonctival (5 % des cas),
les taches de Roth (hémorragies associées a des exsudats blanchatres - 5 %
des cas).

¢ Manifestations emboliques. Elles sont fréquentes (30-50 % des cas), poten-
tiellement graves et sont corrélées a la taille de la végétation (18, 19). Elles
regroupent les embolies cérébrales, spléniques ou hépatiques (abcés ou
infarctus a dépister par échographie en cas de persistance ou de récidive
d'une fiévre inexpliquée). Elles surviennent préférentiellement dans les deux
premiéres semaines suivant le diagnostic. D'autre part, ces manifestations
peuvent étre silencieuses, découvertes lors d'une imagerie systématique (20).
Les anévrismes mycotiques, secondaires a une embolisation artérielle, sont
aussi fréquemment rapportés et sont diagnostiqués a I'aide d'une angio-MR
(21). lls ont des conséquences potentiellement dramatiques, a type d'hémor-
ragie cataclysmique.

¢ Manifestations neurologiques (15-20 % des cas). Il s'agit de la deuxieme
cause de mortalité dans I'El. Les mécanismes sont variés : emboliques, hémor-
ragiques, ischémiques et infectieux (abcés cérébral, méningite), rendant
compte de présentations cliniques polymorphes : déficit neurologique, ménin-
gite, convulsion, coma (22, 23). Il est important de noter qu’elles peuvent étre
la présentation inaugurale de I'El. Ainsi, un accident vasculaire cérébral fébrile
doit faire évoquer le diagnostic d'El.

¢ Manifestations rhumatologiques. Les foyers infectieux ostéoarticulaires sont
fréquents : arthrite de toute localisation a S. aureus, spondylodiscite a strepto-
coques et autres agents pathogénes.

e Manifestations respiratoires. Il s'agit d'une complication fréquente des El du
coeur droit (toxicomane, voie veineuse centrale). Une toux et dyspnée fébrile,
dans ces contextes cliniques, doivent faire suspecter la présence d'emboles
pulmonaires.

¢ Manifestations rénales. Elles sont le reflet de phénomeénes immunologiques,
a savoir protéinurie, hématurie (25 % des cas), insuffisance rénale par atteinte
glomérulaire.

7. Diagnostic

L'échocardiographie et les hémocultures sont les pierres angulaires du diagnostic
d’El.

/
[ 6 ..... B DIAGNOSTICS INFECTIEUX A NE PAS MANQUER

o



URGEMCES \'!

M;;
=@

7.1. Hémocultures

C'est I'examen fondamental permettant d’identifier le micro-organisme et guider

I'antibiothérapie. Il faut réaliser d’emblée 2 a 3 prélevements pour cultures aéro-

anaérobies, chacun a partir d'une ponction veineuse distincte. Le sang ne doit pas

étre prélevé au travers d'un cathéter. Les prélévements peuvent étre effectués y

compris en I'absence de fievre ou de frissons car la bactériémie est permanente au

cours des El. En cas de négativité, il faut répéter les hémocultures standard (trois

par jour) et prévenir le laboratoire pour la recherche de micro-organismes a

croissance difficile ou impossible sur milieux usuels (13, 24, 25).

7.2. Echographie cardiaque

L'échographie transthoracique (ETT) est I'examen de premiére intention dans I'El
car il s'agit d'un examen non invasif. Cependant, compte tenu de sa sensibilité
limitée pour détecter les végétations, I'échographie transcesophagienne (ETO) est
fréquemment pratiquée si I'ETT est négative alors qu'il existe une forte suspicion
clinique, en cas de mauvaise qualité des images et en présence de valve
prothétique ou de matériel intracardiaque. Il faut retenir que I'ETT et I'ETO sont
complémentaires et doivent étre toutes les deux pratiquées dans la majorité des
cas d’El suspecte ou confirmée. Elles permettent d’affirmer le diagnostic d’El en
visualisant les lésions caractéristiques de I'El : végétation (masse mobile, hyper-
échogene, finement vibratile, attenante aux valves - Figure 1), régurgitation
valvulaire, abcés péri-valvulaire ou désinsertion prothétique récente (6, 7). En cas
de forte suspicion clinique et de négativité de I'échographie initiale, il est
recommandé de répéter I'ETT/ETO apres 7-10 jours (1).

7.3. Autres examens

Des prélévements microbiologiques et des examens d'imagerie doivent étre
réalisés pour rechercher la porte d'entrée mais aussi dépister des localisations
secondaires (fond d’ceil, TDM +/- IRM cérébrale, TDM abdomino-pelvien, ponction
articulaire...) (Tableau 3).

Les examens biologiques sont peu spécifiques dans I'El et ne peuvent étre inclus
dans une stratégie diagnostique. Une hyperleucocytose, une anémie, une
protéine C réactive (CRP) élevée sont retrouvées chez la moitié des patients (26).
La réalisation d'un ECG est indispensable afin de dépister un trouble de
conduction.

En cas de chirurgie, il est recommandé de réaliser systématiquement une analyse
microbiologique ainsi qu’un examen histologique des tissus cardiaques prélevés
(culture, amplification génique si nécessaire) qui pourront affirmer le diagnostic en
cas de recherche positive (24, 25).

8. Classification diagnostique des El

L'application de la classification diagnostique reprenant les critéres de Duke
modifiés est recommandée. Sa sensibilité et sa spécificité pour le diagnostic d'El
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Figure 1 - Echographie cardiaque transcesophagienne montrant une végétation (fleche
blanche) sur une valve mitrale native (fleche noire). OG : oreillette gauche. VG : ventricule
gauche (d'aprés Hoen and Duval (3)).

Tableau 3 - Examens

complémentaires a pratiquer afin de dépister la porte d'entrée

Dentaire/ORL

Streptocoques oraux - HACEK

Panoramique dentaire,
avis stomatologique

Bacille gram négatif

Digestive Streptocoques du groupe D Fibroscopie gastrique ou coloscopie
S. gallolyticus (recherche de tumeur | en cas de germe d’origine digestive
colorectale), entérocoques

Cathéter Staphylocoques, levures, Culture cathéter + Doppler

Uro-génitale

Entérocoques, streptocoques B,
Bacille gram négatif

Echographie + Tomodensitométrie

Spondylodiscite

Scintigraphie rachidienne au
gallium ou Imagerie par résonance
magnétique ou Tomodensitométrie

dépassent 80 % (Tableau 4) (27). Cependant, chez certains sous-groupes de
patients (valve prothétique, pacemaker, hémocultures négatives), les criteres de
Duke sont de valeur limitée et ne doivent pas remplacer le jugement clinique.

Q/ L]
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Tableau 4 - Critéres de Duke modifiés pour le diagnostic de I'El (d'apreés Li et al. (27))

Critéres majeurs

Hémocultures positives

¢ Micro-organisme typique d’'une endocardite, isolé d'au moins deux hémocultures

e Hémocultures positives de fagon persistante a plus de 12 heures d’intervalle
avec un micro-organisme susceptible de donner une endocardite

e Une hémoculture positive a Coxiella burnetii ou IgG phase 1 > 1/800

Démonstration de I'atteinte endocardique

e Echocardiographie montrant des Iésions caractéristiques d’endocardite

¢ Nouveau souffle de régurgitation valvulaire (aggravation ou modification d'un souffle connu
pas suffisantes)

Critéres mineurs

Cardiopathie a risque ou toxicomanie intraveineuse
Fievre > 38 °C
e Phénomenes vasculaires : emboles septiques dans un gros tronc artériel, infarctus pulmonaire,

anévrisme mycotique, hémorragie intracranienne, hémorragies conjonctivales,
taches de Janeway

¢ Phénomenes immunologiques : glomérulonéphrite, faux panaris d'Osler, taches de Roth,
facteur rhumatoide

Arguments microbiologiques : hémocultures positives mais n’entrant pas dans la définition
ci-dessus d'un critére majeur ou démonstration sérologique d'une infection évolutive due a
un micro-organisme (en particulier Coxiella burnetii) susceptible de causer une endocardite

Diagnostic d’El défini par la présence de :
e 2 criteres majeurs, ou
e 1 critere majeur et 3 critéres mineurs, ou
e 5 criteres mineurs

Diagnostic d’El possible en présence de:
e | critére majeur et 1 critere mineur, ou
e 3 critéres mineurs

9. Traitement : antibiothérapie

9.1. Principes généraux

L'objectif est d'obtenir un effet bactéricide, permanent et prolongé. La mauvaise
diffusion des antibiotiques au sein des végétations ainsi que le risque de sélec-
tion de mutants résistants imposent une bithérapie synergique, parentérale, a
forte dose et de longue durée. De plus, I'antibiothérapie est guidée par des
informations complémentaires aux tests microbiologiques usuels (CMI de la péni-
cilline pour les streptocoques et les entérocoques, CMI des glycopeptides pour
les staphylocoques résistants a la méticilline, identification de I'espece des
entérocoques). En outre, une surveillance des taux sériques est nécessaire pour
certains antibiotiques (glycopeptides, aminosides). Les régimes d'antibiothérapies
rapportés sont adaptés des recommandations de la société européenne de
cardiologie (1).
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9.2. Antibiothérapie des El a streptocoques (oraux et groupe D)

e Streptocoque sensible a la pénicilline (CMI < 0,125 mg/l) . amoxicilline
100 mg/kg/j en 4-6 doses pendant 4 semaines + gentamicine 3 mg/kg/j en
1 dose pendant 2 semaines, qu'il s'agisse d’El compliquée ou non, sur valve
native ou sur prothese. La durée du traitement peut étre réduite a 2 semaines
en cas d’El non compliquée sur valve native.

¢ Streptocoque de sensibilité diminuée a la pénicilline (0,125 < CMI 2 mg/l) :
amoxicilline 200 mg/kg/j en 4-6 doses pendant 4 semaines + gentamicine
3 mg/kg/j en 1 dose pendant 2 semaines, qu'il s'agisse d'El compliquée ou
non, sur valve native ou sur prothése.

e Allergie aux B-lactamines : vancomycine 30 mg/kg/j en 2 doses pendant
4 semaines + gentamicine 3 mg/kg/j en 1 dose pendant 2 semaines.

9.3. Antibiothérapie des El a staphylocoques

e El sur valve native et staphylocoque méti-S : cloxacilline 12 g/j en 4 a
6 doses pendant 4 a 6 semaines +/— gentamicine 3 mg/kg/j en 2 doses
pendant 3 jours.

e El sur prothése et staphylocoque méti-S : cloxacilline + gentamicine + rifam-
picine 1200 mg/j en 2 doses pour une durée supérieure a 6 semaines
(2 semaines pour la gentamicine).

e El sur valve native et staphylocoque méti-R ou patient allergique aux
B-lactamines : vancomycine 30 mg/kg/j en 2 doses pour une durée de 4 a
6 semaines +/— gentamicine 3 mg/kg/j en 2 doses pour une durée de 3 jours.

e El sur prothése et staphylocoque méti-R ou patient allergique aux B-lacta-
mines : vancomycine + gentamicine + rifampicine 1 200 mg/j en 2 doses pour
une durée supérieure a 6 semaines (2 semaines pour la gentamicine).

9.4. Antibiothérapie des El a entérocoques

e Entérocogue sensible aux B-lactamines et de bas niveau de résistance a la
gentamicine : amoxicilline 200 mg/kg/j en 4 a 6 doses + gentamicine
3 mg/kg/j en 2 doses pour une durée de 4 semaines, 6 semaines pour les
patients ayant des symptomes évoluant depuis plus de 3 mois.

e [. faecalis sensible aux B-lactamines et de haut niveau de résistance a la
gentamicine : amoxicilline 12 g/j en 4 a 6 doses + ceftriaxone 4 g/j en 2 doses
pour plus de 6 semaines de traitement.

¢ Allergie aux B-lactamines : vancomycine 30 mg/kg/j en 2 doses + gentami-
cine 3 mg/kg/j en 2 doses pour une durée de 6 semaines.

9.5. Traitement empirique de I'El

Le traitement antibiotique doit étre débuté précocement apreés la réalisation des
hémocultures. Le choix initial de I'antibiothérapie initiale repose sur les considé-
rations suivantes :
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— Le patient a-t-il recu une antibiothérapie préalable ?
— L'infection affecte-t-elle une valve native ou une valve prothétique ? En cas de
valve prothétique, la chirurgie est inférieure ou supérieure a 12 mois ?

— La connaissance de |'épidémiologie locale.

Les propositions de traitement sont rapportées dans le Tableau 5. Le traitement
empirigue initial d'une El sur valve native et d’une El tardive sur valve prothétique
doit couvrir le staphylocoque, le streptocoque, les bactéries du groupe HACEK et
Bartonella spp. Le traitement empirique initial d'une El précoce sur valve
prothétique doit couvrir le staphylocoque résistant a la méticilline et idéalement
les bactéries a gram négatif, hors groupe HACEK.

Tableau 5 - Traitement empirique initial d'une El avant ou sans documentation
microbiologique (d’apres Habib et al. (1))

Schéma Durée

. . . Commentaires
d'administration (semaines)

Antibiotiques

El sur valves natives

amoxicilline- 12 g/j IV en 4 a 6 doses 4-6
clavulanate 3 mg/kg/j IV 2
+ gentamicine
vancomycine 30 mg/kg/j IV en 2 doses 4-6 En cas d'allergie a la pénicilline
+ gentamicine 3 mg/kg/j IV en 2 doses 4-6 Ciprofloxacine inconstamment
+ ciprofloxacine 800 mg/j IV en 2 doses ou 4-6 efficace sur Bartonella.

1 000 mg/j PO en 2 doses Considérer I'ajout de

doxycycline si probabilité
de Bartonella élevée

El précoces (< 12 mois apres la pose) sur prothése

vancomycine 30 mg/kg/j IV en 2 doses 6 Si réponse non favorable,
+ gentamicine 3 mg/kg/j IV en 2 doses 2 discussion avec une équipe
+ rifampicine 1200 mg/j IV ou PO en 6 spécialisée pour évaluer la
2 doses modification d'antibiothérapie

et l'indication de chirurgie

El tardives ( 12 mois aprés la pose) sur prothése

Schéma identique a celui des El sur valves natives

El : endocardite infectieuse.

10. Traitement chirurgical

10.1. Principes

Un traitement chirurgical est indiqué chez la moitié des patients (9, 10). Il a pour
principe I'excision de tous les tissus infectés. L'insuffisance cardiaque, I'infection
non contrblée, et les embolies systémiques constituent autant d'indications
chirurgicales (1). Les recommandations plaident pour une chirurgie précoce,
privilégiant la réparation valvulaire, méme si les études observationnelles ont
donné des résultats divergents (28, 29). Dans tous les cas, il s'agit d'une discussion
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multidisciplinaire, impliquant le cardiologue, l'infectiologue et le chirurgien
cardiague au sein d’une structure médicochirurgicale spécialisée, et tenant
compte de |'état clinique du patient et de ses comorbidités.

10.2. Insuffisance cardiaque : indication hémodynamique

Elle représente environ 60 % des indications chirurgicales, parfois a réaliser en
extréme urgence lorsque le pronostic vital est en jeu. Le recours au chirurgien a la
phase aigué de I'El est indiqué en cas d'cedéme pulmonaire persistant, de choc
cardiogénique ou en cas de critére clinique et/ou échocardiographique de
mauvaise tolérance (fuite valvulaire massive, fermeture mitrale prématurée,
végétation séverement obstructive) (1).

10.3. Infection non controlée : indication infectieuse

Il s'agit de la deuxieme indication chirurgicale, un traitement chirurgical radical
restant parfois nécessaire pour parvenir a éradiquer |'infection. Le recours au
chirurgien a la phase aigué de I'El est indiqué (1) :

— en cas de syndrome infectieux persistant aprés 7 a 10 jours de traitement
antibiotique ;

— en cas d'atteinte périvalvulaire (abces, fistule, faux anévrysme) ;

— en cas d'El a germes résistants (Candida, Aspergillus).

Par ailleurs, les endocardites staphylococciques justifient plus fréquemment un
traitement chirurgical, surtout lorsqu’elles touchent une valve prothétique (19).

10.4. Embolies systémiques : indication embolique
Le recours au chirurgien est indiqué (1) :

— dans les suites d'un accident embolique (clinigue ou silencieux) avec végétation
persistante supérieure a 10 mm. Le délai de l'intervention chirurgicale apres un
accident vasculaire cérébral n'est a ce jour pas clairement élucidé. Par contre, la
chirurgie est contre-indiquée en cas de pronostic neurologique sombre ;

— lorsque la présence d'une large végétation est associée a d'autres facteurs
pronostiques péjoratifs connus (insuffisance cardiaque, infection persistante,
abces, endocardite prothétique) ;

— en présence d'une végétation volumineuse isolée de plus de 15 mm, surtout si
une chirurgie réparatrice parait réalisable (23).

Cependant, il faut retenir que cette indication chirurgicale en prévention
embolique est toujours discutée au cas par cas, suivant les centres.

Lorsqu’une indication chirurgicale est envisagée, il est recommandé une chirurgie
précoce (1).

11. Conclusion

L'El est une pathologie systémique rare mais sa mortalité reste élevée. Son profil
épidémiologique a changé avec I'émergence de nouveaux facteurs de risque et
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surtout I'importante augmentation de la fréquence des El associées aux soins, en
rapport avec la multiplication des gestes invasifs. Le diagnostic reste difficile,
reposant sur un faisceau d'arguments cliniques, microbiologiques et échocardio-
graphiques. Le traitement nécessite une prise en charge multidisciplinaire
associant cardiologues, infectiologues et chirurgiens cardiaques, et reste basé sur
la combinaison d’une antibiothérapie prolongée pouvant étre associée a un geste
chirurgical.
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