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[tem 15 2 Endocardite infectieuse

OBJECTIFS

Diagnostiquer une endocardite infectieuse.

Connaitre les portes d'entrée et les agents infectieux

les plus fréquemment en cause.

Connaitre les grands principes du traitement médical et chirurgical.
Connaitre la prévention des endocardites infectieuses.

souvent d’origine infectieuse, décrite par

William Osler en 1885. Les causes non infec-
tieuses d’endocardite (auto-immunes, cancéreuses) sont
exceptionnelles. ’endocardite infectieuse est une maladie
rare (30 a40 cas par million d’habitants par an en France)
et sévere (15 a 25 % de mortalité a la phase aigué de la
maladie). Le diagnostic estretenu sur unfaisceau d’argu-
ments cliniques, microbiologiques et échocardiogra-
phiques (critéres de Duke modifiés). Il est classique de
distinguerles endocardites infectieuses sur valves natives
(environ 80 % des cas), celles sur valves prothétiques (en-
viron 15 a 20 % des cas, qualifiées de précoces en cas de
survenue dans les douze mois aprés ’implantation [un
quart des cas] ou de tardives au-dela de douze mois), et
celles sur dispositif intracardiaque (5 a 7 % des cas).
Concernantlesendocardites infectieuses sur valve native,
il s’agit d’'une atteinte du cceur gauche dans 75 % des cas
(valve aortique plus fréquemment que mitrale), du cceur
droitdans 22 % des cas (toxicomanes intraveineux ou por-
teursde cathéters veineux), voire d'une atteinte bilatérale
dans 3 % des cas. Outre la prise en charge d’éventuelles
complications, le traitement repose sur une antibiothéra-
pie prolongée adaptée au micro-organisme, associée, pour
50 % des patients, a une chirurgie valvulaire.

, endocardite est une inflammation de I’endo-
carde et de ses structures (valves), le plus

Physiopathologie

Comment '’endocardite infectieuse

se développe-t-elle ?

L’endothélium d’une valve native saine est résistanta la
colonisation par les agents infectieux. Cependant, lors-
qu’il existe une altération des structures valvulaires
(d’origine dégénérative ou rhumatismale, du fait d'une
prothése valvulaire ou de dispositifs intracardiaques...)
la matrice extracellulaire est exposée au flux sanguin
circulant provoquant I’activation des plaquettes circu-

lantes puis la constitution d’un dépot fibrino-plaquet-
taire stérile. A I’occasion d’une bactériémie (ou d’une
fongémie), des bactéries (ou des champignons), des po-
lynucléaires peuvent adhérer, puis se multiplier au ni-
veau de cet amas fibrino-plaquettaire pour constituer la
végétation. L’adhésion des micro-organismes (notam-
mentles Coccia Gram +) alavégétation est possible grace
alaproduction par ceux-cid’une matrice extracellulaire
protéique et polysaccharidique (le slime) constituant un
biofilm. Le biofilm se développe sur les tissus 1ésés mais
surtout sur les matériaux étrangers: cathéters, pacema-
kers et prothéses valvulaires. Au sein du biofilm, les
bactéries sont«al’abri»del’action des moyens de défense
de I’'organisme mais aussi de I’action des antibiotiques.
Les bactéries enchassées dans le biofilm ont une sensibi-
lité aux antibiotiques 100 a 1000 fois moindre que celle des
bactéries libres dites « planctoniques ». Le biofilm consti-
tue aussi une réserve de bactéries quiescentes, source
d’infections récurrentes.

La végétation, masse friable mesurant de quelques
millimetres a plusieurs centimeétres, altére le fonctionne-
ment valvulaire (insuffisance ou plus rarement obstruc-
tion valvulaire). A partir d’elle, 'infection peut s’étendre
al’ensemble de la valve, générant une destruction pro-
gressive avec possible perforation valvulaire, rupture de
cordage, abcés annulaires, fistulisation a ’origine de ta-
bleaux plus ou moins séveres d’insuffisance cardiaque.

Figure 1. Image échocardiographique par voie
transeesophagienne (ET0) : aspect de végétations (fleches)
sur le versant auriculaire de la valve mitrale située entre
Ioreillette gauche (0G) et le ventricule gauche (VG).
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Laveégétation peut également essaimer dansla circulation
générale avec constitution de foyers infectieux secon-
daires (abceés tissulaires) ou étre a ’origine d’embolies
artérielles avec constitution d’infarctus spléniques, ré-
naux, cérébraux... Enfin, la végétation est al’origine d'une
circulation d’antigenes favorisant la production d’im-
muns complexes circulants (facteur rhumatoide positif)
pouvant conduire a des phénomeénes vascularitiques
(glomérulonéphrite, purpura, érytheme de Janeway...).
Au sein de la paroi des arteres, la conjonction de lésions
de vascularite et d’emboles septiques dans les vasa vaso-
rum peut conduire au développement d’anévrismes dits
mycotiques (terme consacré par Osler pour désigner1’ori-
gine infectieuse d’un anévrisme en raison de son aspect
en forme de champignon) caractérisés par une paroi fine
al’origine d’hémorragies viscérales en cas de rupture.

Quels sont les patients les plus a risque de
développer une endocardite infectieuse ?

Les patients a risque de développer une endocardite in-
fectieuse sont ceux porteurs d’une pathologie cardiaque
organique sous-jacente connue ou méconnue (tableau 1),
les patients dont I’état immunitaire est altéreé (patients
ages, patients dénutris, patients immunodéprimeés par
un cancer, un traitement, le virus de 'immunodéficience

) PATHOLOGIES CARDIAQUES
A RISQUE D'ENDOCARDITE INFECTIEUSE

A HAUT RISQUE (justifiant une antibioprophylaxie en cas

de geste a risque)

H antécédent d’endocardite infectieuse : incidence annuelle
comprise entre 10 et 15 pour 1 000

l patients porteurs d’une prothése valvulaire mécanique ou
biologique (y compris les porteurs de valve aortique implantée
par cathétérisme [TAVI]) : incidence annuelle comprise entre 4
et 6 pour 1 000 (le risque est sensiblement plus élevé en cas de
bioprothése, quelle que soit la nature de la prothése, le risque
est également plus élevé dans 'année qui suit Iimplantation)

H cardiopathies congénitales cyanogenes non opérées ou opérées
avec mise en place d’un matériel prothétique (durée limitée a
six mois en I'absence de fuite ou de shunt résiduel) : incidence
annuelle d’environ 2 pour 1 000

A RISQUE MOINS ELEVE (ne justifiant pas une
antibioprophylaxie en cas de geste a risque)
Hvalvulopathies (dégénératives, rhumatismales
ou transplantation) : incidence annuelle comprise entre
1 et 3 pour 1000
0l Patients porteurs d’un stimulateur cardiaque (pacemaker,
défibrillateur) : incidence annuelle comprise entre
0,5 et 2 pour 1 000
l cardiopathies congénitales non cyanogénes (en dehors de la
communication interauriculaire, qui n'augmente pas le risque) :
incidence annuelle autour de 1 pour 1 000 (variable selon I'age
et la nature de la cardiopathie)

Tableau 1.

humaine...) et les patients ayant un comportement a
risque de bactériémie (toxicomanes).

Ilestrare qu'une endocardite infectieuse se développe
en dehors de ces contextes.

Quelles sont les situations favorisant la
survenue d’une endocardite infectieuse ?
Une bactériémie (ou fongémie) transitoire est I’élément
déclenchant. Certains gestes invasifs qui provoquent le
passage de bactéries dans le flux sanguin circulant a par-
tir de la sphére dentaire ou ORL, du tractus digestif (bio-
psie de polype colique), urinaire (résection prostatique),
respiratoire (biopsie transbronchique) ou delapeau (pose
de voie veineuse périphérique ou centrale) sont ainsi as-
sociés a unrisque accru d’endocardite infectieuse.
Cependant, danslamajoritédescas, iln’est pasretrou-
vé d’événement déclenchant, et la bactériémie survient
spontanément a I’occasion d’un brossage de dents, par
exemple, ou par voie cutanée par une effraction (plaie,
piqure...) passée inapercue.

Epidémiologie

Aprésvingt ans derelative stabilité,’incidence annuelle
de I’endocardite infectieuse semble augmenter depuis
2010, maisles études sont contradictoires. Cette évolution
estla conséquence d’une profonde modification du profil
épidémiologique de la maladie tant sur le plan clinique
que microbiologique.

L’age moyen des patients au moment du diagnostic
était de 62 ans en 2008 en France contre 58 ans en 1991,
50 ans dans les années 1980 et 30 ans dans les années 1950.

L’incidence annuelle augmente avec I’age: elle est
maximale entre 75 et 80 ans (plus de 200 cas par million
d’habitants) et est 2 a 3 plus élevée chez les hommes que
chezles femmes.

Ces modifications épidémiologiques (incidence stable
et vieillissement des patients) sont la conséquence d’une
quasi-disparition des valvulopathies post-rhumatisme ar-
ticulaireaigu, quiaffectaient de jeunes patients, compensée
par une augmentation des implantations de prothéses val-
vulaires, de dispositifs intracardiaques (pacemakers, défi-
brillateurs), d’actes invasifs a risque de bactériémie chez
des patients agés présentant des scléroses valvulaires dé-
génératives souvent méconnues. Ainsi, dans une étude
francaise de 2008,1a proportion d’endocardites infectieuses
associée aux soins atteignait 26,8 %, et dans 53 % des cas
aucune valvulopathie préexistante n’était connue.

Etiologie

Dans plus de 90 % des cas, I’endocardite infectieuse est
microbiologiquement documentée. Du fait de la re-
crudescence des formes associées aux soins et de la di-
minution des endocardites post-rhumatismales, les sta-
phylocoques (S. aureus et staphylocoques a coagulase
négative) occupent désormais la premiére place des
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bactéries isolées devant les streptocoques (oraux — an-
ciennement S. viridans — et digestifs du groupe D:
S. gallolyticus—anciennement S. bovis —ou autres) et les
entérocoques. En dehorsde ces trois principales familles
qui représentent pres de 90 % des causes, de nombreux
autres micro-organismes (bactéries et levures) peuvent
étreresponsables d’endocardite infectieuse (tahleau 2). La
porte d’entrée a rechercher systématiquement dépend
de la nature du micro-organisme isolé. Dans moins de
10 % des cas, les hémocultures restent négatives. Dans
ce contexte, un bilan complémentaire comprenant des
sérologies, des PCR bactériennes et fongiques et des exa-
mens immunologiques est a réaliser afin de ne pas mé-
connaitre une cause infectieuse rare (Coxiella burnetii,
Bartonella spp, Chlamydia spp, Brucella spp, Legionella
spp, Aspergillus spp, Candida spp, mycobactérie non tu-
berculeuse), immunologique (syndrome des antiphos-
pholipides, Libman-Sacks) voire non infectieuse (endo-
cardite marastique). Néanmoins, dansla plupart descas,
les endocardites infectieuses a hémocultures négatives
sontliées a des bactéries banales mais dont la documen-
tation a été décapitée par un traitement antibiotique
préalable aux prélévements.

Figure 2. Imagerie TEP
(a droite) couplée a

un scanner thoraco-
abdomino-pelvien

(a gauche).

Sur la coupe transverse (en
haut) : foyer hypermétabolique
(fleche 1) en regard de la
prothese valvulaire mécanique
aortique compatible avec une
endocardite infectieuse.

Sur la coupe sagittale (en
bas) : foyers hypermétabo-
liques & la partie antérieure
de la rate (flache 2),
suspicion d'embole septique,
en regard des vertgbres
L4-Lb (fleche 3), suspicion de
spondylodiscite au niveau du
sigmoide (fleche 4) pouvant
correspondre a la porte
d'entrée infectieuse (tumeur ?
diverticule ?). Laspect
hypermétabolique visible en
avant sur la coupe sagittale
(fleche ) correspond a
I'accumulation du traceur
dans la vessie.

En cas de chirurgie valvulaire, il est recommandé
d’envoyer une partie du matériel explanté (valve native
ou prothétique) en microbiologie afin de réaliser une
culture conventionnelle complétée d’une détection du
géne 16S ribosomal bactérien par PCR si les hémocul-
tures sont négatives. Idéalement, une autre partie du
matériel explanté peut étre envoyée en anatomopatholo-
gie pour confirmer le diagnostic d’endocardite.

Diagnostic

Hormis les situations ou un examen histologique
valvulaire (en cas de chirurgie ou d’autopsie) permet un
diagnostic formel, le diagnostic repose, le plus souvent,
a posteriori, sur un faisceau d’arguments cliniques,
d’imagerie (échocardiographie, TEP-scanner, scintigra-
phie aux leucocytes marqués, scanner cardiaque), bio-
logiques et microbiologiques (hémoculture) regroupés
en critéeres majeurs et mineurs dans la classification de
la Duke University modifiée par 1'European Society of
Cardiology en 2015 (tableau 3). Selon le nombre de criteres,
lediagnostic d’endocardite est considéré comme certain,
possible ou rejeté (tableau 4).
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ETIOLOGIE DES ENDOCARDITES INFECTIEUSES
Porte d’entrée a évoquer Sur valve native (%) | Sur valve prothétique (%)

Staphylocoques 35240 35240
0 Staphylococcus aureus 0 cutanée 30 20225
1 4 coagulase négative l cutanée 5a10 10415
l cathéter
Streptocoques 35240 20230
0 oraux 0 dentaire/ ORL 202425 15220
H du groupe D N digestive (tumeur colique +++) 5215 5a10
Entérocoques 0 digestive 10a15 15220
0 uro-génitale
Autres bactéries + levures H cathéter (bacilles a Gram -, 5a10 15a20
levures)
0 dentaire/ ORL (HACEK™)
Hémocultures négatives 5 10

Tableau 2. * HACEK bactéries a croissance lente regroupant b familles : Heemophilus (para-influenzae, aphrophilus, paraphrophilus, influenzae),
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Gardiobacterium hominis, Eikenella corrodens et Kingella (kingae, denitrificans).

CLASSIFICATION DE DUKE MODIFIEE

Criteres majeurs Critéres mineurs
Hémocultures positives M prédisposition (valvulopathie ou cardiopathie a risque ou toxicomanie
B pour un micro-organisme typique d’endocardite infectieuse intraveineuse)

(streptocoques oraux, Streptococcus gallolyticus, entérocoque, ~ Mfiévre supérieure & 38 °C
Staphylococcus aureus, bactérie du groupe HACEK) : 2 séries g phénomeane vasculaire clinique ou mis en évidence par imagerie

séparées positives suffisent (emboles septiques artériels systémiques et pulmonaires,
0 pour un micro-organisme d’origine communautaire, sans foyer anévrismes mycotiques, hémorragies intracraniennes ou
primaire, possiblement responsable d’endocardite infectieuse, conjonctivales artériels et pulmonaires, érytheme de Janeway)
au moins 2 séries positives prélevées a 12 heures d'intervalle g phanomene immunologique (facteur rhumatoide, glomérulonéphrite,
ou positivité d’au moins 3 séries a condition que lintervalle nodules d'Osler, taches de Roth au fond d'cil)
entre |a premiére et la derniére série soit de plus de 1 heure

, R ) ) H argument microbiologique (hémoculture et/ou sérologie positives
H pour Coxiella burnetii: positivité d’une hémoculture ou titre ne satisfaisant pas un critére majeur)

d'lgG de phase | supérieur a 1/800 en immunofluorescence

Imagerie typique d’endocardite

l échocardiographie (valve native ou prothétique)

- végétation

- abces ou pseudoanévrisme ou fistule intracardiaque

- perforation valvulaire ou anévrisme

- désinsertion prothétique récente

H TEP-scanner ou scintigraphie aux leucocytes marqués (valve
prothétique implantée depuis plus de 3 mois) : fixation
périprothétique anormale

0 scanner cardiaque (valve native ou prothétique) : ésion
paravalvulaire

Tableau 3.
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Diagnostic clinique

Les modes de présentation clinique de I’endocardite in-
fectieuse sont polymorphes, rendant son diagnostic par-
fois difficile. Pourtant, le pronostic dépend trés fortement
de la précocité du diagnostic (tableau 5).

Un syndrome infectieux: il peut s’agir d’une présenta-
tion clinique aigué caractérisée par un syndrome infec-
tieux bruyant rapidement progressif pouvant aller
jusqu’au choc septique, ou subaigué, voire chronique
avec une symptomatologie qui se limite a une fiévre trai-
nante avec ou sans frissons. La fiévre est présente dans
70 2 80 % des cas. S’y associe souvent une altération de
T’état général.

Des manifestations cardiaques: il existe un souffle dans
preés de 85 % des cas. Il s’agit le plus souvent d’un souffle
derégurgitation valvulaire (destruction valvulaire) mais
parfois également d’un souffle éjectionnel (végétation
obstructive) ou d’un souffle en rapport avec un shunt
gauche-droit (fistule entre cavités gauche et droite par
destruction des tissus). Un tableau d’insuffisance car-
diaque gauche (cedéme aigu dupoumon)ou d’insuffisance
cardiaquedroite (cedémes des membres inférieurs, turges-
cence jugulaire, hépatomeégalie) aigu ou chronique peut
alors survenir.

Des manifestations emboliques: dans 20 a 50 % des cas,
I’endocardite infectieuse est associée a des emboles sep-
tiques cérébraux et/ou extracérébraux, notamment splé-
niques, rénaux et rachidiens. Les accidents vasculaires
cérébraux transitoires ou constitués ischémiques et/ou
hémorragiques sont fréquents et redoutés car al’origine
d’une forte morbi-mortalité. On retrouve également des
ischémies de membres, des nécroses distales. Il peut y
avoir des signes d’infection a distance (emboles sep-
tiques) : spondylodiscite, arthrite septique, méningite,
signes neurologiques focaux en rapport avec des abces
cérébraux, endophtalmie...

Des signes de vascularite :1es1ésions de vascularite sont
moins fréquentes mais doivent alerter et faire évoquer le
diagnostic, surtout si elles sont associées a un syndrome
infectieux. Il peut s’agir d’un purpura (imembres, conjonc-
tives...) sans ou avec (en cas de splénomégalie) thrombo-
pénie, des taches de Roth (hémorragies associées a des
exsudats blanchatres aufond d’ceil), d’un érythéme palmo-
plantaire dit de Janeway, de nodosités digitales érythéma-
teuses dites faux panaris d’Osler ou d’une insuffisance
rénale aigué par glomérulonéphrite.

Chezles sujets agés, le syndrome infectieux n’est sou-
vent pas au premier plan, notamment en cas d’infection
staphylococcique ou streptococcique, et I’endocardite
infectieuse se présente comme un tableau clinique d’alté-
ration de I’état général plus ou moins associé aux mani-
festations périphériques décrites précédemment.

Diagnostic échocardiographique
L’échocardiographie est le premier examen d’imagerie
aréaliser rapidement en cas de suspicion d’endocardite
infectieuse.

DIAGNOSTIC D’ENDOCARDITE INFECTIEUSE

Diagnostic certain
preuve histologique de végétation infectée
ou
2 criteres majeurs
ou
1 critére majeur + 3 critéres mineurs
ou
5 criteres mineurs

Diagnostic possible
1 critere majeur + 1 ou 2 critéres mineurs
ou
3 criteres mineurs

Diagnostic rejeté
autres combinaisons de critéres
ou
disparition des manifestations d’endocardite
avec au moins 4 jours d’un traitement anti-infectieux
ou
absence de preuve histologique postopératoire (ou autopsigque)

Tableau 4.

DANS QUELLES SITUATIONS CLINIQUES LENDOCARDITE

INFECTIEUSE DOIT-ELLE ETRE RECHERCHEE
SYSTEMATIQUEMENT ?

0 Survenue d'un souffle cardiaque non connu surtout s'il est
régurgitant

I Manifestations emboliques sans cause évidente
0 Syndrome infectieux trainant sans point d’appel
1 Spondylodiscite

0 Association de fievre et:

—» accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique

— insuffisance cardiaque aigué

— embolie pulmonaire

—» cardiopathies a risque : valvulopathies, cardiopathies
congénitales, porteurs de prothéses, porteur de
stimulateur cardiaque

— hloc auriculo-ventriculaire (abces aortique)

—» immunodépression : cancers, hémopathie, VIH

—» toxicomanie intraveineuse

— gestes invasifs récents pourvoyeurs de bactériémies

Tableau 5.

Enpremierlieu,laréalisation d'une échocardiographie
transthoracique (sensibilité aux alentours de 75 %) est pro-
posée. En casdenormalité de cet examen, de présence d’'une
mauvaise fenétre ultrasonore, d’'une image douteuse, ou
systématiquement chez les patients porteurs de matériel
intracardiaque, une échocardiographie par voie transceso-
phagienne est réalisée (sensibilité aux alentours de 90 %)
permettant une image de meilleure qualité (en’absence de
contre-indications: sténose cesophagienne, varices cesopha-
giennesnon traitées, sclérodermie, tumeur del’cesophage).
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L’intérétdiagnostique del’échocardiographierepose
sur la mise en évidence des lésions intracardiaques spé-
cifiques:

- lavégétation (masse mobile appendue aux feuillets val-
vulaires natifs, aux prothéses valvulaires ou aux sondes
de stimulateurs);

- l’abcés intracardiaque (épaississement hétérogene en
zone périvalvulaire, le plus souvent auniveau dumanchon
aortique d’aspect « succulent » pouvant étre plein ou dé-
terge);

- laperforation valvulaire (solution de continuité au sein
d’unfeuillet valvulaire avec présence d'unerégurgitation);
- lafistule (communication anormale entre deux cavités
cardiaques, notamment entre ’oreillette gauche et le
ventricule droit) ;

- ladeésinsertion d’une prothese valvulaire avec présence
d’une fuite paraprothétique.

L’échocardiographie a également un intérét pronos-
tique permettant d’évaluer la sévérité des valvulopathies
et le retentissement hémodynamique.

Sil’échocardiographie transcesophagienne est nor-
male et qu’il persiste une forte suspicion clinique d’endo-
cardite infectieuse, le bilan est renouvelé dans les sept
jours. En effet, des végétations ou des abces de petite taille
ne sont pas visualisés d’emblée.

L’examen peut également étre complété par laréalisa-
tion d'un scanner cardiaque, notamment en présence d'un
matériel prothétique valvulaire.

Endocardite infectieuse

POINTS FORTS A RETENIR

@ Lendocardite infectieuse est une maladie a suspecter en cas d'eedéme aigu du
poumon ou d'accident vasculaire cérébral associé a une fievre ou de fievre prolongée
inexpliquée ou accompagnée de manifestations systémiques.

@ Le diagnostic repose sur la réalisation d'hémocultures et d'une
échocardiographie.

@ Trois familles bactériennes dominent I'étiologie : staphylocoques, streptocoques et
entérocoques.

@ La prise en charge nécessite Une approche médico-chirurgicale.

@ Le traitement de la porte d'entrée et des complications de I'endocardite est
systématiquement associé au traitement antibiotique bactéricide, a forte dose et
prolonge.

@ Lantibioprophylaxie ne concerne que les patients a haut risque d'endocardite
BXposés a un geste a haut risque de bactériémie.

Diagnostic par TEP-scanner

Latomographie par émission de positons (TEP) au fluoro-
désoxyglucose marqué au fluor 18 (18F-FDG) couplée aun
scanner cervico-thoraco-abdomino-pelvien est un examen
quipermet alafoislediagnostic positif d'uneendocardite
survalve prothétique (critéremajeur), le bilan d’extension
de I'infection (hypermétabolisme au niveau des localisa-
tions septiques extracérébrales), voirelamise en évidence
de la porte d’entrée de la bactérie (tumeur digestive par
exemple). L’examen est généralement réalisé apres avis
d’une réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP)
d’infectiologie, et’'interprétation des images, exploitables
plusde troismois apres tout geste chirurgical valvulaire,
repose surl’expertise d'un médecin nucléariste spécialisé.
Dans certaines situations, le TEP-scanner peut étre asso-
cié a une scintigraphie aux leucocytes marqueés.

Diagnostic microbiologique
En casd’endocardite infectieuse, la bactériémie (ou fon-
gémie) est constante.

Laréalisation detrois séries d’hémocultures (une série
=un flacon aérobie et un flacon anaérobie) espacées d’'une
heure au minimum doit étre systématique quelle que soit
latempérature du patient durantles vingt-quatre premiéres
heures, si possible avant de débuter ’antibiothérapie.

Le délai de positivité des hémocultures est exception-
nellement supérieur a cing jours.

Enl’absencedepositivité aprés soixante-douze heures,
il convient de répéter les hémocultures (2 séries), de dis-
cuter aveclemicrobiologiste ’'ensemencement des hémo-
cultures sur milieux spécifiques et la réalisation de tech-
niques de biologie moléculaire (PCR ARN 16S) et
d’entreprendre un bilan sérologique (v. Etiologie).

Bilans initial et d’extension

En cas de suspicion d’endocardite infectieuse, outre les
hémocultures et ’échocardiographie, le bilan initial doit
comprendre un électrocardiogramme (ECG) afin d’élimi-
nerlaprésenced’unblocauriculoventriculaire évocateur
de la constitution d’un abces du manchon aortique, un
bilan biologique de routine (hémogramme, bilan de coa-
gulation, protéine C-réactive [CRP], ionogramme, créati-
ninémie, bilan hépatique...) afin d’évaluer la réaction in-
flammatoire, I’hémostase et d’adapter la posologie
antibiotique au patient.

Dansl’optique de déceler d’éventuelles complications
emboliques, il convient de réaliser dans les meilleurs dé-
laisun bilan d’extension comprenant facteur rhumatoide,
protéinurie des 24 heures, scanner thoraco-abdomino-pel-
vien avec injection de produit de contraste iodé (en I’ab-
sence d’allergie et si la fonction rénale du patient le per-
met) complété d’'une imagerie cérébrale (scanner ou
imagerie par résonance magnétique [IRM]) et éventuelle-
ment d’un fond d’ceeil en cas de suspicion d’endophtalmie.
En présence de matériel implanté (valve prothétique, ma-
tériel de stimulation intracardiaque, dispositif d’assistan-
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cecirculatoire), il est désormais fréquent quun TEP-scan-
ner soit réalisé sur proposition de la RCP d’infectiologie
dédiée aux endocardites infectieuses.

D’autres explorations paracliniques guidées par les
résultats microbiologiques sont réalisées afin d’identifier
laported’entrée dumicro-organisme: consultation dentaire
avec radiographie panoramique dentaire ou préférentiel-
lementtomographie volumique afaisceaux coniques (Cone
Beam Computed Tomography [CBCT]) en cas de strepto-
coque oral ou de bactérie du groupe HACEK, coloscopie en
casde présence de S. gallolyticus ou d’entérocoque...

Enfin, dans les situations nécessitant une interven-
tion chirurgicale, il est nécessaire de réaliser un bilan
préopératoire: bilan biologique classique (hémogramme,
groupe sanguin ABO et Rhésus, recherche d’agglutinines
irréguliéres, bilan de coagulation, fonction rénale), ex-
ploration coronarienne (coronarographie ou coroscan-
ner chezles patients jeunes).

Traitement

L’endocardite infectieuse est une infection complexe
dont la prise en charge doit étre collaborative entre car-
diologues, infectiologues, radiologues, microbiologistes
etchirurgiens. Depuis 2015, il est ainsi recommandé que
la prise en charge de toute endocardite infectieuse soit
validée par une équipe spécialisée (Endocarditis Team,),
le plus souvent au cours d’une RCP dédiée.

Traitement anti-infectieux

Le traitement anti-infectieux de I’endocardite infectieuse
estuneurgencethérapeutique et doit sefaireen milieuhos-
pitalier; il doit étre rapidement bactéricide (ou fongicide).
Le choix des anti-infectieux est déterminé selon plusieurs
critéres: ’agent microbien en cause et sa sensibilité aux
anti-infectieux, les caractéristiques de I’endocardite infec-
tieuse (valve native, valve prothétique) mais également les
caractéristiques du patient (comorbidités, contre-indica-
tions). Les antibiotiques sont initialement administrés par
voie parentérale et a forte dose afin de favoriser la pénétra-
tion dans le biofilm, les valves cardiaques et dans les zones
potentiellement embolisées (cerveau, os, ceil...) pendant une
durée prolongée. Avant documentation microbiologique, le
traitement présomptif repose sur une association antibio-
tique susceptible de couvrir les principales bactéries res-
ponsables d’endocardites infectieuses communautaires. La
durée habituelle de traitement des endocardites sur valve
native est de deux a six semaines selon le micro-organisme
etsasensibilité aux anti-infectieux. Unrelais par voie orale
estenvisageable apres deux semaines de traitement par voie
intraveineuse. Les endocardites sur valve prothétiqueliées
au staphylocoque nécessitent un traitement plus prolongé

tieuse. Ils’agit d’une chirurgie arisque mais ayant prouvé
son bénéfice dans plusieurs situations cliniques graves:
- insuffisance cardiaque aigué en rapport avec une insuf-
fisance valvulaire sévéere (insuffisance aortique aigué en
particulier), une obstruction valvulaire ou une fistule. Un
patient présentant une endocardite infectieuse compli-
quée d’insuffisance cardiaque doit étre rapproché d’'un
centre de chirurgie cardiaque ;

- infection non controlée par le traitement antibiotique
(augmentation de la taille des végétations, apparition de
nouvelleslésions intracardiaques, hémocultures toujours
positives apres plus de 7 a 10 jours de traitement adapté,
ce qui est souvent le cas en présence d’un abces) ;

- prévention de I’'embolie lorsqu’il existe une végétation
a haut potentiel emboligéne (les végétations les plus a
risque sont les plus volumineuses, celles développées au
niveau de la valve mitrale et celles associées a une endo-
cardite infectieuse a S. aureus).

Une concertation médico-chirurgicale en RCP est né-
cessaire pour évaluer I'indication, le délai optimal de ré-
alisation etla balance bénéfice/risque. Il peut s’agir d’une
chirurgie en extréme urgence (cas du choc cardiogénique
réfractaire en rapportavec une insuffisance aortique mas-
sive, par exemple) ou d’une chirurgie réalisée al’issue du
traitement anti-infectieux (cas des insuffisances valvu-
laires sans signe de mauvaise tolérance clinique). Les
gestes chirurgicaux possibles sont les suivants: rempla-
cement valvulaire par des valves prothétiques, végecto-
mies, mise a plat des abces, mise en place de patch pour
fermeture defistule, extraction de matériel de stimulation
infecté, extraction et réimplantation de valve prothétique.

Enperopératoire, ’anticoagulation nécessaire ausys-
téme de circulation extracorporelle expose les patients a
un risque hémorragique, notamment en cas d’embole
cérébral (possible transformation hémorragique d’'un
accident vasculaire ischémique) ou d’anévrisme myco-
tique (possible rupture intra- ou extracérébrale).

Enpostopératoire,lamorbi-mortalité dépend de1’état
général antérieur (état nutritionnel, comorbiditeés...) et
despathologies chroniques associées (respiratoires, hépa-
tiques, rénales...) qui décompensent fréquemment.

TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE PRESOMPTIF D’ENDOCARDITE INFECTIEUSE
(AVANT DOCUMENTATION)

Sur valve native, acquisition communautaire
H amoxicilline + oxa ou cloxacilline’ avec Il gentamicine

Sur valve prothétique et/ou acquisition liée aux soins
B vancomycine ou daptomycine® avec l gentamicine et N rifampicine

d’aumoins six semaines (tableaux 6 et 7). Tableau 6. ' En cas d'allergie aux bétalactamines, I'association antibiotique peut étre remplacée par
la vancomycine. 2 La daptomycine, qui ne figure pas dans les recommandations européennes de
2015, est largement prescrite dans cette indication compte tenu de ses qualités bactéricides vis-a-vis
des staphylocoques résistants a la méticilline et de ['élévation des concentrations minimales

inhibitrices (CMI) de la vancomycine.

Traitement chirurgical
Une chirurgie cardiaque est réalisée chez approximative-
ment50 % des patients développant une endocardite infec-
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TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE DES ENDOCARDITES INFECTIEUSES SUR VALVE NATIVE ET SUR VALVE PROTHETIQUE EN FONCTION
DE LA DOGUMENTATION MICROBIOLOGIQUE

Antibitiques

Staphylocoques sensibles a la méticilline

Staphylocoques résistants a la méticilline

Streptocoques

sensibles a la pénicilline G
(CMI < 0,125 mg/L)

Streptocoques de sensibilité diminuée a
la pénicilline G (CMI > 0,125 mg/L)

Entérocoques

HACEK

Brucella spp

Coxiella burnetii

Bartonella spp

Candida spp

1 oxacilline ou cloxacilline! avec
0 rifampicine si valve prothétique

Hvancomycine ou daptomycine avec

H gentamicine si valve prothétique (controversé)

et
M rifampicine si valve prothétique

H amoxicilline2 ou ceftriaxone' ou
H amoxicilline" 2 ou ceftriaxone' avec
H gentamicine

H amoxicilline" 2 ou ceftriaxone' avec
H gentamicine

H amoxicilline' avec
Hl gentamicine
ou

B amoxicilline avec ceftriaxone si E. faecalis

M ceftriaxone

0 doxycycline
+

l cotrimoxazole
+

0 rifampicine

H doxycycline
+
1 hydroxychloroquine

H doxycycline ou amoxicilline ou ceftriaxone avec

H gentamicine

l amphoteéricine B liposomale
+

0 flucytosine
ou

0 caspofungine

6 semaines
0 6 semaines (valve prothétique)

16 semaines
0 2 semaines (valve prothétique)
0 6 semaines (valve prothétique)

0 4 semaines
2 semaines
12 semaines

0 4 semaines
2 semaines
14 4 6 semaines
12 2 6 semaines
0 6 semaines

0 4 semaines (valve native)
0 6 semaines (valve prothétique)

 au moins 3 mois

1 au moins 18 mois

1 4 semaines
2 semaines

H plusieurs mois

Tableau 7. ' En cas d'allergie aux bétalactamines, I'antibiotique peut &tre remplacé par la vancomycine (ou la daptomycine, hors recommandations, en cas de staphylocoque)
pour une durée similaire. ? La pénicilline G est une alternative & I'amoxicilline en cas d'endocardite & streptocoque qui n’est quasiment plus utilisée en pratique en France.
CMI - concentrations minimales inhibitrices. HACEK : v. tableau 2.

Autres traitements

Traitements des complications cardiaques

11 est fréquent qu’apparaisse un tableau d’insuffisance
cardiaque aigué au cours de I’endocardite infectieuse.
Outreletraitement antibiotique etl’option chirurgicale,
il est nécessaire d’initier et d’équilibrer le traitement
meédicamenteux de I'insuffisance cardiaque. Ce traite-
ment associe oxygénothérapie, diurétiques, dérivés ni-
trés, inhibiteurs de ’enzyme de conversion et bétablo-
quants en I’absence de signes de choc. En cas de choc
cardiogénique, des catécholamines (dobutamine, adreé-
naline...) sont administrées.

Traitement des complications extracardiaques

Les traitements a envisager sont multiples et varient
selon la nature des complications extracardiaques pou-
vant survenir au cours de I’endocardite infectieuse:

- éradication de foyers infectieux secondaires (ponction
d’abces tissulaire, lavage et/ou drainage articulaire,
splénectomie...);

- traitement des complications vasculaires (oblitération
d’un anévrisme mycotique sous artériographie, sonde
de Fogarty en cas d’ischémie aigué de membre...) ;

— lutte contre la dénutrition ;

- épuration extrarénaleen casd’insuffisancerénaleaigué...
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Traitements antiagrégants

et anticoagulants

Lestraitements antiagrégants ou anticoagulants n’ont
pas prouveé de bénéfice pour prévenir le risque embo-
lique en rapport avec la présence de végétations et il
n’est pasrecommandé de les initier. En revanche, pour
lespatients sous antiagrégant ou anticoagulantaulong
cours (patients coronariens porteurs de stents, pa-
tients en fibrillation auriculaire et surtout patients
porteurs de valves mécaniques), iln’est pasrecomman-
dé d’interrompre ces médicaments en 1’absence de
complications hémorragiques graves. Une surveil-
lance stricte de I’anticoagulation est assurée par des
dosages biologiques répétés pour éviter tout surdo-
sage.

Traitement de la porte d’entrée

Il est nécessaire de traiter et d’éradiquer la porte d’en-
trée infectieuse présumeée sous traitement antibio-
tique: résection de polypes coliques par coloscopie ou
colectomie segmentaire ou totale si néoplasie, extrac-
tions dentaires...

Traitement prophylactique

Laprophylaxie (primaire ou secondaire) de I’endocar-
dite infectieuse est une stratégie préventive qui vise a
réduire le risque d’infection quand il existe un risque
de bactériémie. Son efficacité théorique n’ajamais été
formellement démontrée. Il convient néanmoins d’in-
former les patients a risque, de les inciter a consulter
sans délai en cas d’infection (notamment cutanée) et
d’observer une stricte hygiéne bucco-dentaire. De plus,
en cas de geste a haut risque de bactériémie, les pa-
tients ayant une cardiopathie a hautrisque d’endocar-
dite infectieuse doivent bénéficier d’une antibiopro-
phylaxie (tableau 8).

Surveillance

Durantlaphase de traitement, les patients bénéficient
d’une surveillance clinique (température, examen car-
diovasculaire...) et électrocardiographique rappro-
chée. La surveillance biologique (généralement deux
ou trois fois par semaine) porte sur ’efficacité et la
tolérance du traitement anti-infectieux (CRP, hémo-
gramme, créatininémie, dosages plasmatiques de cer-
tains antibiotiques...). Il est en outre recommandeé,
chaque semaine, de réaliser une hémoculture pour
détecter une bactériémie persistante ainsi qu’une
échocardiographie. En cas de défaillance cardiaque,
laréévaluation échographique doit étre plus précoce.
Audécoursdu traitement (médical et/ou chirurgical),
les patients sont habituellement revus a un mois, trois
mois et six mois pour un examen clinique, un bilan
biologique et une échocardiographie afin de confirmer
la guérison et de dépister précocement des signes de
récidive. @

RECOMMANDATIONS D’ANTIBIOPROPHYLAXIE

Cardiopathies a haut risque d’endocardite infectieuse
v. tableau 1

Gestes a haut risque de bactériémie

I chirurgie dentaire invasive touchant la gencive, |a région péri-apicale ou la mugueuse
buccale (y compris le détartrage)

H procédures chirurgicales/instrumentales d’une muqueuse préalablement infectée (peau,
bronches, tube digestif, arbre génito-urinaire)

Antibioprophylaxie
 amoxicilline (2 g per os ou intraveineux dans I'heure précédant le geste)

B ou clindamycine (600 mg per os ou intraveineux dans I'heure précédant le geste) en cas
d'allergie aux bhétalactamines

Tableau 8.
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