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Cours de Résidanat
Sujet : 25

I’endocardite infecticuse

1. Définir I’endocardite infectieuse.
2. Décrire les lésions anatomopathologiques observées dans I’endocardite
infectieuse et leurs conséquences cliniques.
3. Expliquer I’étiopathogénie de 1’endocardite infectieuse.
4. Décrire les facteurs favorisants la survenue d’une endocardite infectieuse.
5. Enumérer les principaux agents infectieux responsables des endocardites
infectieuses en fonction du terrain et de la
porte d’entrée.
6. Planifier les examens complémentaires utiles au diagnostic d’une endocardite
infectieuse.
7. Etablir le diagnostic d’une endocardite infectieuse a partir des données de
I’examen clinique et paraclinique.
8. Identifier les différentes formes cliniques des endocardites infectieuses selon
le germe, le terrain et la porte d’entrée.
9. Reconnaitre a partir des données cliniques et paracliniques les complications
d’une endocardite infectieuse.
10. Planifier le traitement curatif et préventif de I’endocardite infectieuse.

11. Identifier les facteurs pronostics d’une endocardite infectieuse.
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Objectif n°l : Définir une endocardite infectieuse :
Greffe d’un agent infectieux (le plus souvent une bactérie), a I’occasion d’une bactériémie,
sur un endocarde valvulaire ou non valvulaire, des protheses valvulaires ou de tout autre
matériel prothétique intracardiaque. L’endocarde est le plus souvent antérieurement 1€sé
(endocardite subaigiie ou endocardite d’Osler), ou rarement sain (endocardite aigue).
L’endocardite infectieuse (EI) est une maladie rare (30 a 40 cas par million d’habitants par an
en France) maissévere (20 % de mortalité a la phase aigué de la maladie).
Son diagnostic est retenu sur un faisceau d’arguments cliniques, microbiologiques et
échographiques (critéres de Duke modifi€s).
Il est classique de distinguer :
- Les EI sur valves natives (78 %) :
Il s’agit d’une atteinte du coeur gauche dans 75 % des cas (valve aortique plus
fréquemment que mitrale : [A > IM > RA > RM), du cceur droit dans 22 % des
cas (toxicomanes intraveineux ou porteurs de cathéters veineux) voire une

atteinte bilatérale dans 3 % des cas.

- Les EI sur prothéses valvulaires (17 %) :qualifiées de précoces en cas de
survenue dans les 12 mois apreés I’implantation ou de tardives au-dela de 12

mois.

- Les EI sur dispositif intracardiaque (5 %) : Pace maker, défibrillateur...
Outre la prise en charge d’éventuelles complications, le traitement repose sur une
antibiothérapie prolongée, adaptée au micro-organisme, associée, pour 50 % des patients, a

une chirurgie cardiaque.
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Objectif n°2 : Décrire les lésions anatomopathologiques observées dans ’endocardite
infectieuse et leurs conséquences cliniques :
Objectif n°3 : Expliquer l’étiopathogénie de ’endocardite infectieuse :
L’endothélium d’une valve native saine est résistant a la colonisation par les agents
infectieux.
Cependant, lorsqu’il existe une altération des structures valvulaires (origine dégénérative,
rhumatismale, dispositifs intracardiaques...), la matrice extracellulaire est exposée au flux
sanguin circulant pouvant générer la
constitution d’un dépot fibrino-plaquettaire stérile.
A T’occasion d’une bactériémie (ou d’une fongémie), des bactéries (ou des champignons),
des macrophages et des polynucléaires peuvent adhérer puis se multiplier au niveau de cet
amas fibrino-plaquettaire pour constituer la végétation.
La végétation : il s’agit d’une masse irréguliere, friable et nécrotique, implantée sur les
commissures ou feuillets valvulaires, sessile ou pédiculée, de taille variable, et formée
histologiquement de 3 couches :

- Couche superficielle : amas fibrino-plaquettaire.

- Couche intermédiaire : riche en micro-organismes.

- Couche profonde : tissu valvulaire nécrotique et inflammatoire.
L’adhésion des micro-organismes a la végétation est possible grace a la production par ceux-
ci d’une matrice extracellulaire protéique et polysaccharidique (le slime) constituant un
biofilm.Le biofilm se développe sur les tissus 1€sés mais surtout sur les matériaux étrangers :
cathéters, pacemakers et prothéses valvulaires.
Au sein du biofilm, les bactéries sont « a 1’abri » de I’action des moyens de défense de
I’organisme mais aussi de 1’action des antibiotiques.
Les bactéries enchassées dans le biofilm ont une sensibilité aux antibiotiques 100 a 1 000 fois
moindre que celle des bactéries libres dites « planctoniques ».
Le biofilm constitue aussi une réserve de bactéries quiescentes, source d’infections
récurrentes.
La végétation, masse friable mesurant de quelques millimétres a plusieurs centimetres, altére

le fonctionnement valvulaire (insuffisance ou plus rarement obstruction valvulaire). A partir
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d’elle, l’infection peut s’étendre a I’ensemble de la valve générant une destruction
progressive ou mutilation valvulaire :

- Ulcération ou perforation valvulaire.

- Rupture de cordage (valve mitrale) ou de sigmoides (aortique).

- Abces annulaires (valve aortique+++).

- Fistulisation a D’origine de tableaux plus ou moins séveres d’insuffisance

cardiaque.

Abces annulaire : néocavité a contenu purulent suite a ’extension de ’infection au tissu
peri-valvulaire. Complique souvent les EI aortiques et siége dans le trigone inter—aorto—
mitral. Il peut s’étendre au septum interventriculaire ou se fistuliser dans une cavité
cardiaque.
La végétation peut également essaimer dans la circulation générale avec constitution de
foyers infectieux secondaires (abces tissulaires) ou étre a 1’origine d’embolies artérielles
avec constitution d’infarctus spléniques, rénaux, cérébraux... Enfin, la végétation est a
I’origine d’une circulation d’antigénes favorisant la production de complexes immuns
circulants (facteur rhumatoide positif)pouvant conduire a des phénomeénes vascularitiques
(glomérulonéphrite, purpurapétéchial, érythéme de Janeway...). Figure n°l
Au sein de la paroides arteres, la conjonction de 1ésions de vascularite et d’emboles septiques
dans les vasa vasorum peut conduire au développement d’anévrismes dit mycotiques (terme
consacré par Osler pour désigner 1’origine infectieuse d’un anévrisme en raison de son aspect
en forme de champignon) caractérisés par une paroi fine a ’origine d’hémorragies viscérales

en cas de rupture.
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Figure n°l : Etiopathogénie de I’El

Objectif n°4 : Décrire les facteurs favorisants la survenue d’une endocardite infectieuse :

A) Patients a risque de développer une EI :

Les patients porteurs d’une pathologie cardiaque organique sous-jacente connue

ou méconnue : Situation la plus fréquente. Ces patients sont classés en 2

groupes : groupe A (haut risque d’El) et groupe B (risque moins ¢levé d’El).
Tableau n°l

- Les patients immunodéprimés (patients ages, patients dénutris, patients

immunodéprimés par un cancer, un traitement, le virus de I’immunodéficience

humaine...)

- Les patients ayant un comportement a risque de bactériémie (toxicomanes).

- Les patients ayant un dispositif intracardiaque : Pace-maker...

Il est rare qu’une EI se développe en dehors de ces contextes.
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Groupe A Groupe B

Cardiopathies a haut risque d’EI Cardiopathies a risque moins élevé d’EI
Protheses valvulaires (mécaniques, | Valvulopathies : [A > IM > RA

biologiques, homogreffes) PVM avec IM et/ou épaississement

Cardiopathies congénitales cyanogenes non | valvulaire
opérées et dérivations chirurgicales (pulmonaire- | Bicuspidie aortique
systémique) Cardiopathies congénitales non cyanogenes
Cardiopathies congénitales opérées avec sauf CIA
matériel robothétique implanté chirurgicalement | CMH  obstructive (avec  souftle
ou par voie percutanée (pendant les 6 mois qui | 1’auscultation)
suivent si correction complete)

Antécédents d’El

1A : insuffisance aortique, IM : insuffisance mitrale, RA : rétrécissement aortique, PVM :
prolapsus de la valve mitrale, CIA: communication inter-auriculaire, CMH :
cardiomyopathie hypertrophique.

Tableau n°l : cardiopathies a risque d’EIl

B) Situations favorisant la survenue d’une EI :
Une bactériémie (ou fongémie) transitoire est 1’¢lément déclenchant de I’El. Ainsi, certains
gestes invasifs qui provoquent le passage de bactéries dans le flux sanguin circulant a partir de
la sphere dentaire ou ORL (porte d’entrée la plus fréquente), du tractus digestif (biopsie de
polype colique), urinaire (résection prostatique), respiratoire (biopsie trans-bronchique) ou de
la peau (pose de voie veineuse périphérique ou centrale) sont associés a un risque accru
d’endocardite infectieuse.
Cependant, dans la majorité des cas, il n’est pas retrouvé 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, piqlre...) passée inapercue.
Objectif n°5 : Enumérer les principaux agents infectieux responsables des endocardites
infectieuses en fonction du terrain et de la porte d’entrée :
Dans plus de 90 % des cas, I’endocardite infectieuse est microbiologiquement documentée.
L’identification du germe en cause est faite essentiellement grace aux hémocultures++, mais

elle peut se faire aussi suite a des prélévements d’une porte d’entrée ou d’une localisation



Cours commun de Résidanat Juillet 2019
Sujet 25 : Endocardite infectieuse
N° Validation : 0825201935

secondaire, ou suite a une preuve anatomopathologique lors d’une chirurgie cardiaque ou lors
d’une autopsie.
Les streptocoques, les staphylocoques et les entérocoques représentent pres de 90% des
germes en cause.
En dehors de ces trois principales familles, de nombreux autres micro-organismes (bactéries
et levures) peuvent étre responsables d’endocardite infectieuse. Tableau n°2

A) LES STREPTOCOQUES :
Ce sont les germes les plus fréquents en Tunisie (60%) et sont dans 1’ensemble de bon
pronostic. Ce sont des cocci gram positifs souvent en chainettes, divisés en:

1) Streptocoques non groupables : streptocoques alpha-hémolytiques :

Ils restent les germes les plus fréquents. Ils sont non groupables par la méthode de Lancefield.
Ils sont appelés aussi streptocoques viridans (car donnent une hémolyse incompléte verdatre
sur gélose sanguine). Ce sont des germes peu virulents et responsables de la forme classique
d’EI subaigiie ou maladie d’Osler. Il existe six variétés:
Streptocoque sanguis,pneumoniae, mitis, salivarius, mutans, milleri et déficient. Leur porte
d’entrée est souvent bucco-dentaire et sont souvent sensibles a la Pénicilline G.

2) Streptocoques groupables :

» Streptocoques du groupe D :

- Les streptocoques bovis (les + fréquents, surtout de type gallolyticus++) et
foecalis : porte d’entrée souvent digestive (cancer colorectal du sujet agé+++,
cirrhose hépatique...), associés a un risque embolique majeur et des

localisations secondaires splénique et articulaire fréquentes.

- Les entérocoques (foecalis, foecum) : porte d’entrée digestive ++.

» Streptocoques béta-hémolytiques :
Ils représentent 5% des EI et appartiennent aux groupes A (pyogene), B (agalactiae), C et G.
Ils sont associés a un pronostic sombre.

NB : Streptocoques déficients :
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Représentent 2 a 4% des El. La porte d’entrée peut étre buccale++, digestive ou génito-
urinaire. Ils appartiennent au groupe des germes responsables d’EI a HC négatives (leur
culture est difficile et longue).

B) LES STAPHYLOCOQUES :
Représentent 20 a 50% des germes en cause d’EIl et sont de plus mauvais pronostic que les
streptocoques (complications graves surtout locales avec une mortalité atteignant les 50%).
Ce sont des germes virulents responsables d’El aigue et sont représentés par deux principaux
sous-groupes :

» Staphylocoques aureus (dorés) :
Sont les plus fréquents, responsables d’El sur valve native +++, gauche (sujet sain) ou droite
(toxicomanes++).
La porte d’entrée est souvent cutanée : toxicomanes iv, mal perforant plantaire (diabétique,
neuropathie..).
» Staphylocoques epidermidis (blancs ou coagulases négatives) :

Sont moins fréquents mais plus graves et résistants aux antibiotiques.
Sont plutot responsables d’EI sur valve prothétique +++ (dans ce cas, il s’agit d’EI précoce
« < 12mois », car le profil bactériologique des EI tardivessur prothése « plus de 12 mois »
rejoint celui des EI sur valve native.
La porte d’entrée est souvent iatrogene (dispositif intracardiaque+++, cathétérisme, dialyse,
chirurgie cardiaque, gynécologique), et parfois cutanée.

C) Les Bacilles Gram Négatifs (BGN) :
Sont rares (5%). Le pseudomonas aeruginosa (bacille pyocianique) est le plus fréquent.
Deux principales portes d’entrée : digestive (cancer colique, sigmoidites...) ou iatrogene
++++.

D) LES EI FONGIQUES :
Essentiellement Candida albicans (75%) ++++, parfois Aspergillus. Elles sont rares mais
graves (donnent souvent des grosses végétations).
Surviennent préférentiellement dans les situations suivantes : terrain immunodéprimé, HIV,
chirurgie cardiaque, toxicomanes iv, infection nosocomiale, prothése valvulaire.

Le fond d’ceil peut montrer des candidoses vitréo-rétiniennes.
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E) LES GERMES DU GROUPE HACEK :
Il s'agit de petits bacilles Gram-négatif appartenant a 5 genres différents:Hemophilus,
Actinobacillusactinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenellacorrodens,
Kingellakingae.
Ils partageant des caracteres bactériologiques et épidémiologiques communs. Appartenant a la
flore commensale bucco-dentaire et oropharyngée, ces bactéries représentent 5% des EI et
sont caractérisés parla lenteur de leur croissance.
Ils surviennent chez de jeunes adultes, voire des enfants dans le cas de Kingellakingae, et sur
une valvulopathie préexistante le plus souvent mitrale. Des soins dentaires précedent
généralement la maladie. L'échocardiographie objective la présence de végétations dans 60 a
85% des cas. Le diagnostic repose sur l'isolement du microorganisme dans les hémocultures,
apres une incubation de 3 a 5 jours en moyenne, mais qui peut atteindre 30 jours dans le cas
d'Actinobacillusactinomycetans.

F) GERMES A DEVELOPPEMENT INTRA-CELLULAIRE :
Représentés essentiellement par: Coxiellaburnetii et Bartonella. Leur identification est
difficile et nécessite des cultures et des sérologies spécifiques.

G) LES PNEUMOCOQUES :
Sont exceptionnels mais trés graves +++ (fréquence des perforations valvulaires et des

méningites).

NB : Selon les dernieres études épidémiologiques européennes, et du fait de la diminution
des endocardites post-rhumatismales ainsi que ’augmentation du nombre des procédures
d’implantation de prothéses et de dispositifs cardiaques dans ces pays, le profil
bactériologique des EI a été modifié dans les pays européens en faveur des staphylocoques
qui occupent désormais la premiére place des bactéries isolées devant les streptocoques.
Néanmoins, en Tunisie les streptocoques restent toujours les germes les plus isolés des EL

Figure n°2
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* 1. Streptocoques 50-60% »  Sviridans + + +
S mitis
» 2. Staphylocoque 30-40% S oralis
S.aureus 90%, S coagulase nég 10% S sanguis
S bovis
* 3. Enterocoque 10% T

4. Endocardite a culture négative 10%  origine buccodentaire
Ou digestive

5. BGN = rares (HACEK) < 10%

Hemophilus, Acinetobacter,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella

6. Germes rares :
brucella, fievre Q, bartonellia...

7. Champignons < 5%

Figure n°2 : profil bactériologique des EI
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Objectif n°6 : Planifier les examens complémentaires utiles au diagnostic d’une
endocardite infectieuse :
Objectif n°7 : Etablir le diagnostic d’une endocardite infectieuse a partir de I’examen
clinique et paraclinique :
Le diagnostic de I’EI est a la fois clinique, échographique et microbiologique.
A) Diagnostic clinique :

Les modes de présentation clinique de 1’EI sont polymorphes, rendant son diagnostic parfois
difficile.
Le diagnostic clinique d’EI est suspecté en cas de survenue, chez un patient déja prédisposé,
de manifestations cliniques regroupant un syndrome infectieux avec ou sans des
manifestations cardiaques, emboliques ou vascularitiques.Figure n°3

1) Syndrome infectieux :
Il est dominé par la fievre qui est le signe le plus constant (90 % des cas). Il s’y associe
souvent une altération de I’état général et une splénomégalie.
Il s’agit le plus souvent d’une symptomatologie subaigué voire chronique qui se limite a une
fievre prolongée avec ou sans frissons (endocardites subaigiies ou oslériennes).
Parfois, il peut s’agir d’une présentation clinique aigué, caractérisée par un syndrome
infectieux bruyant rapidement progressif avec altération de 1’état général et pouvant aller
jusqu’au choc septique (endocardites aigues).

2) Manifestations cardiaques :
L’apparition d’un souffle cardiaque récent (85 % des cas), ou la majoration d’un souffle
préexistant ont une importante valeur diagnostique. Il s’agit le plus souvent d’un souffle de
régurgitation valvulaire (souffle diastolique d’IA ou systolique d’IM) mais parfois également
d’un souffle ¢jectionnel (végétation obstructive) ou d’un
souffle en rapport avec un shunt gauche-droit (fistule entre cavité gauche et droite par
destruction des tissus).
Un tableau d’insuffisance cardiaque gauche(orthopnée, rales crépitants, bruit de Galop) ou
d’insuffisance cardiaque droite (cedémes des membres inférieurs, turgescence jugulaire,
hépatomégalie) aigue ou chronique peut alors survenir.
3) Manifestations emboliques :
Dans 20 a 50 % des cas, il existe également des signes cliniques en rapport avec la présence
d’embolies périphériques. Les accidents vasculaires cérébraux

transitoires ou constitués sont fréquents et redoutés car a 1’origine d’une forte morbi-mortalité.
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On retrouve €galement un infarctus splénique ou rénal, des ischémies de membres, des
nécroses distales.Il peut y avoir des signes d’infection a distance (localisations secondaires)
par des emboles septiques :spondylodiscite, arthrite septique, méningite, signes
neurologiques focaux en rapport avec des abces cérébraux, endophtalmie. ..

4) Signes de vascularite :

Les Iésions de vascularites sont moins fréquentes mais doivent évoquer le diagnostic, surtout
si elles sont associées a un syndrome infectieux. On retrouve :

- Un purpura pétéchial vasculaire (membres, conjonctives, buccal...) avec ou
sans thrombopénie.

- Des taches de Roth (hémorragies associée a des exsudats blanchatres au fond
d’ceil).

- Un érytheme palmo-plantaire de Janeway: Iésions papulaires,
érythémateuses, irrégulieres, siégeant au niveau des éminences thénar et
hypothénar.

- Un faux panaris d’Osler : petits nodules, localisés au niveau de la pulpe des
doigts, du dos des orteils, rouges, douloureux, fugaces (durent 2 a 3jours),
surviennent par poussées et n’évoluent jamais vers la suppuration.lls sont a
rechercher a I’interrogatoire.

- Un hippocratisme digital +++souvent tardif.

- Une splénomégalie : plus fréquente dans les formes aigues.

- Une insuffisance rénale aigué par glomérulonéphrite.

Chez les sujets agés, le syndrome infectieux n’est souvent pas au premier plan, I’endocardite
infectieuse se présente comme un tableau clinique d’altération de 1’état général plus ou moins
associ¢ aux manifestations périphériques décrites précédemment.
A retenir : Dans quelles situations cliniques I’endocardite infectieuse doit-elle étre
recherchée systéematiquement ?

# Survenue d’un souffle cardiaque non connu
surtout s’il est régurgitant

# Manifestations emboliques sans cause évidente
A Syndrome infectieux trainant sans point d’appel

A Spondylodiscite
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I Association de fiévre 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

=>bloc auriculo-ventriculaire (abcés aortique)
=>immunodépression : cancers, hémopathie, VIH
= toxicomanie intraveineuse

=> gestes invasifs récents pourvoyeurs de bactériémies

B) Diagnostic échographique :
L’échographie cardiaque est le premier examen d’imagerie a réaliser rapidement en cas de
suspicion d’endocardite infectieuse.
L’échocardiographie trans-thoracique (ETT), avec une sensibilit¢ de 75 %, est proposée
toujours comme examen de premiere intention.
L’échographie trans-cesophagienne (ETO), étant un examen invasif mais avec une
meilleure sensibilité (90 %) que PETT, permet d’avoir une image de meilleure qualité et de
conforter le diagnostic d’EIl, surtout en cas de :
- Normalité de I’ETT.
- Mauvaise ¢échogénicité a DPETT (patient anéchogene: obese, poumon
emphysémateux..).
- Image douteuse ou chez les patients porteurs de matériel intracardiaque
(prothése+++, pace maker).
En plus, PETO permet une meilleure visualisation de 1’appareil sous-valvulaire (cordages
mitraux++) et de certaines complications cardiaques de I’EI (perforations et mutilations
valvulaires, abceés annulaire, rupture de cordages...)
Avant de réaliser I’'ETO, il faut s’assurer de 1’absence de contre-indications : antécédent de
radiothérapie médiastinale, sténose cesophagienne, varices oesophagiennes non traitées,
sclérodermie, tumeur de I’cesophage).

» Critéres du diagnostic positif échographique :
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L’intérét diagnostique de I’échocardiographie repose sur la mise en évidence des lésions

intracardiaques spécifiques :

Une végétation+++:c’est 1’¢lément le plus évocateur. Il s’agit d’une masse mobile
échogeéne appendue aux feuillets valvulaires natifs, aux prothéses valvulaires ou aux
sondes de stimulateurs. Elles apparaissent en retard (une semaine) par rapport a la fievre.
L’ETO est plus sensible pour les chercher, surtout si elles sont de petite taille.

Une fuite valvulaire mitrale ou aortique : de grande valeur diagnostique surtout si elle
n’existait pas auparavant. Elle peut étre secondaire a des mutilations ou perforations
valvulaires ou ruptures de cordages.

Un abcés intracardiaque : épaississement hétérogene en zone péri-valvulaire, le plus
souvent au niveau du manchon aortique d’aspect «succulent » pouvant étre plein ou
fistulisé ou détergé.

Une perforation valvulaire : solution de continuité au sein d’un feuillet valvulaire avec
présence d’une régurgitation.

Une fistule : communication anormale entre deux cavités cardiaques notamment entre
I’oreillette gauche et le ventricule droit.

Une désinsertion d’une prothese valvulaire avec présence d’une fuite para-prothétique.
Une thrombose de prothése parune grosse végétation.

Les autres indications de PETT et de ’ETO, en dehors du diagnostic positif :

Dans le suivi thérapeutique des EI (toutes les semaines), et ceci pour surveiller
I’évolution de la taille et de I’extension des végétations ainsi que la détection précoce des
complications cardiaques.

Un intérét pronostique permettant d’évaluer la sévérit¢ des valvulopathies et leur
retentissement sur le cceur (dilatation du VG, altération de la fonction systolique,
hypertension pulmonaire).

En per-opératoire, pour guider certains gestes opératoires.

Apres la fin de I’antibiothérapie pour avoir un bilan Iésionnel final.

Permet dans certains cas d’¢liminer un diagnostic différentiel devant une végétation
(thrombus, tumeur cardiaque) ou un délabrement valvulaire (cause ischémique,

traumatique...).
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» Cas particuliers :

Si’ETT et I’ETO sont normales et qu’il persiste toujours une forte suspicion clinique d’EI, le
bilan doit étre renouvelé dans les 7 jours. En effet, des végétations ou des abces de petite taille
peuvent ne pas €tre visualisés d’emblée par ’ETO. Dans ce cas précis, et selon les derniéres
recommandations européennes d’El en 2015(ESC), la réalisation d’un scanner cardiaque, un
PET-scan ou une scintigraphie aux leucocytesest indiquée, et peut confirmer le diagnostic,
surtout en cas de prothése valvulaire.

L’association d’une faible suspicion clinique d’EI et d’'une ETT de bonne qualité¢ négative,
suffit pour éliminer le diagnostic d’El : ¢’est le seul cas ou I’ETO n’est pas indiquée. Figure
n°4

C) Diagnostic microbiologique : Les hémocultures :

En cas d’endocardite infectieuse, la bactériémie (ou fongémie) est constante, rendant la place
des hémocultures primordiale et systématique dans le diagnostic et la prise en charge des EI.
Ces hémocultures sont positives dans plus de 85% des cas, et ceci en cas ou leur réalisation
respecteles conditions suivantes :

v' La pratique de trois séries d’hémocultures durant les premiéres 24 heures (une série =
un flacon aérobie et un flacon anaérobie) espacées d’une heure au minimum quelle
que soit la température du patient, mais, si possible et idéalement au moment des pics
fébriles ou au moment des frissons et avant de débuter I’antibiothérapie.

v" En milieu aérobie et anaérobie, en gardant les souches longtemps en culture.

<

Eviter les prélévements sur des voies veineuses périphériques.

v 1l est impératif d’informer le laboratoire de microbiologie de la suspicion
d’endocardite infectieuse afin que les flacons d’hémocultures soient gardés en
incubation au moins 3 semaines.

v' En I’absence de positivité aprés 72 heures, il convient de répéter les hémocultures (2

séries), de discuter avec le microbiologiste I’ensemencement des hémocultures sur

milieux spécifiques et la réalisation de techniques de biologie moléculaire (PCR ARN-

16S), et d’entreprendre un bilan sérologique en cas de suspicion de germes a

croissance intracellulaire (Bartonella, Coxiellaburnetii).

A noter, que dans 5 a 15% des cas, les hémocultures sont négatives et ceci malgré une EI
certaine, c’est le cas des « EI a hémocultures négatives » : Tableau n°2

- EI décapitée par le traitement antibiotique : cause la plus fréquente+-++.
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Germes a croissance lente: groupe HACEK.

Germes a culture difficile : streptocoque déficient.

Germes a croissance intracellulaire :CoxiellaBurnetii, Bartonella.

EI fongique : Candida albicans (75%) +++.

Autres germes a culture difficile: Brucella spp, Tropherymawhippiei,
Mycoplasmaspp, Legionellaspp.

Causes non infectieuses : collagénoses (Lupus, syndrome des anti-
phospholipides), néoplasies, urémie.

Sites de végétations pouvant €tre associ€s a une bactériémie de faible intensité :

sonde de pace maker, prothése valvulaire.
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Tableau n°2 : germes des El a hémocultures négatives

Organismes Facteurs de risque, Diagnostic
predisposition
Bartonella Valvulopathie Seérologie
henselae préeexistante, {(lgG = 1: 800),
griffure/ morsure PCR,
de chats et leurs immunohistochimie,
puces (culture prolongée)
Bartonella Conditions socio- Seérologie.
quintana economiques et hygiéne (culture prolongeéee)

de vie précaires
{Pediculus humanus)

Coxiella burnetii
(fievre Q)

Brucella sp

Valvulopathie
preexistante,
prothése valvulaire,
contact avec béetail
(surtout professionnel),
Immunosuppression

Produits laitiers
contamines,
contact avec bétail
{pas en Suisse)

Serologie
(1gG = 1: 800),
PCR,
immunohistochimie

Sérologie,
culture

Mycoplasma sp

Chlamydia sp

Tropheryma
whipelii

Legionnella sp

Champignons

(surtout
Candida sp)

Valvulopathie
préeexistante,
prothése valvulaire,
Immunosuppression

Infection nosocomiale

Cathéter veineux
central, antibiothérapie
prolongee,
toxicomanie i.v.

D) Les autres examens complémentaires :

» Bilan initial systématique :

Sérologie, PCR

Serologie, PCR,
culture,
immunohistochimie

PCR, histologie
Antigene urinaire,
culture, sérologie,

PCR

Culture,
histologie

En cas de suspicion d’endocardite infectieuse, outre les hémocultures et 1’échographie

cardiaque, le bilan initial doit comprendre :
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Un ECG quotidien : afin d’éliminer la présence d’un bloc auriculo-ventriculaire
évocateur de la constitution d’un abces du manchon aortique.
Une radiographie de thorax : afin d’étudier la silhouette cardiaque ou de rechercher un
foyer de pneumopathie, une pleurésie, des signes d’embolie pulmonaire ou
d’insuffisance cardiaque.
Une NFS : pouvant montrer :

- Une anémie d’origine inflammatoire (75% des cas).

- Une hyperleucocytose (dans 25% des cas).

- Une thrombopénie, d’origine septique ou parfois traduisant une coagulation

intra-vasculaire disséminée (CIVD) dans les formes séveres.

Un bilan inflammatoire :

- Une VS + CRP augmentées : excellents parameétres pour suivre I’évolution.

- Fibrinogeéne et gammaglobulines augmentées.
ECBU + Protéinurie de 24 heures : faible protéinurie + hématurie+++ (fréquentes).
Une fonction rénale et hépatique, un ionogramme sanguin.
En cas de toxicomanie, d’autres explorations a la recherche d’une déficience

immunitaire doivent étre demandées, telle qu’une : sérologies HIV, hépatites B et C.

> Recherche de la porte d’entrée :

Un ECBU

Un panoramique dentaire et un examen stomatologique.

Radiographie des sinus avec un examen ORL.

Plus au moins une exploration uro-digestive en cas de signes d’appel ou germe a

tropisme urinaire ou digestif (fibroscopie digestive, colonoscopie, cystoscopie...).

» Bilan immunologique :

Complexes immuns circulants.

Facteur rhumatoide (Latex Waaler-Rose).

Cryoglobulinémie.

Baisse du complément (CHS50) et de ses fractions C3, Clq.

Fausse sérologie syphilitique positive : VDRL positif et TPHA négatif.

Protéinurie + hématurie : en faveur d’une glomérulonéphrite aigue.
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Ces examens sont inconstamment positifs, mais d’autant plus fréquents que I’évolution est
longue (50% de positivité si évolution > 1 mois).
» Bilan d’extension :

* Un scanner (ou IRM) cérébral et thoraco-abdomino-pelvien avec injection de produit
de contraste i0d¢ (en 1’absence d’allergie et si la fonction rénale du patient le permet).

* Scintigraphie osseuse + IRM du rachis lombaire (si spondylodiscite).

* Un fond d’ceil en cas de suspicion d’endophtalmie.

* En présence de matériel implanté¢ (valve prothétique, matériel de stimulation
intracardiaque, dispositif d’assistance circulatoire), le PET-scan est un examen
prometteur pour le diagnostic positif d’infection de matériel qui permet par ailleurs de
dépister d’éventuels emboles septiques asymptomatiques extracraniens.

* Siun streptocoque du groupe D a été isolé, il faut compléter par une endoscopie colo-

rectale a la recherche d’un cancer colo-rectal.

E) Criteres modifiés de Duke :

Au terme de ces données, il est clair que le diagnostic d’EI est a la fois clinique, biologique et
échographique. C’est la raison pour laquelle des critéres diagnostiques précis ont été établis,
permettant de classer la probabilité du diagnostic d’El en certain, possible ou non retenu : ce
sont les criteres de DUKE modifiés (Il s’agit d’une classification clinico-bio-échographique
proposée par 1’université de Duke en 1994 et modifiée en 2000).Ces critéres sont au nombre
de 7. Tableau n°3

- 2 criteres majeurs : Hémocultures positives pour une EI et atteinte de

I’endocarde.
- 5 criteres mineurs : Prédisposition, fievre, phénoménes vasculaires,

phénomenes immunologiques et preuves bactériologiques.

v' Le diagnostic d’EI est certain en cas de :
- Preuve anatomopathologique d’EI (chirurgie, autopsie).
- Ou 2 critéres majeurs.
- Ou 1 critére majeur + 3 critéres mineurs.

- Qu 5 critéres mineurs.

v" Le diagnostic d’EI est possible en cas de :
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1 critére majeur + 1 critére mineur.

3 critéres mineurs.

v" Le diagnostic d’EI est exclu en cas de :

Absence de preuve anatomopathologique (autopsie, chirurgie) apres une
antibiothérapie de 4 jours.

Résolution de la maladie en moins de 4 jours d’antibiothérapie.

Diagnostic alternatif confirmé.

Absence de criteres d’EI possible.

PS : En cas d’EI possible, et si les données échographiques et / ou microbiologiques sont

négatives, il faut refaire ’ETT / ETO et les hémocultures dans les 7 jours. Le PET-scan, le

scanner cardiaque et la scintigraphie aux leucocytes constituent une autre alternative

diagnostique dans ce cas précis, surtout en cas de prothese valvulaire. Figure n°3
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Tableau n°3 : criteres de Duke modifiés
Recommandations ESC 2015

Endocardite certaine Endocardite possible
+ Evidence histologique et/ou microbiologique d'infection lors « 1 critére majeur et 1-2 critére(s) mineur(s)
d’une chirurgie ou a l'autopsie * 3-4 critéres mineurs

* 2 critéres majeurs
+ 1 critére majeur et 3 critéres mineurs
« 5 critéres mineurs

Endocardite exclue

« Pas d'arguments en faveur d'une endocardite lors d'une chirurgie ou a l'autopsie chez un patient ayant recu une antibiothérapie pendant 4 jours
+ Diagnostic alternatif confirmé

+ Résolution de la maladie avec une antibiothérapie pendant =4 jours

« Ne répond pas aux critéres d'une endocardite possible

Critéres majeurs
Hémocultures positives pour une endocardite
+ Microorganismes typiques pour une endocardite, isolés de 2 hémocuitt éparé suit :
— Streptocoques viridans, Streptococcus bovis, Staphylococcus aureus, groupe W\CEK'
— Entérocoques acquis dans la communauté en I'absence d'un foyer infectieux primaire
« Micro-organismes compatibles avec une endocardite, isolés a partir d’'hémocultures positives aux conditions suivantes :
- Au moins 2 hémocultures positives obtenues =12 h d'intervalle
— Plus de 4 hémocultures positives, dont le premier et dernier prélévement obtenus @ =1 h d'intervalle
+ 1 seule hémoculture positive pour Coxiella burnetii ou un titre d’anticorps IgG élevé a > 1: 800

Evidence d'une aueinte de I'endocarde

- Mam mmcarquuo oscillant sur la valve ou Ies stmctures ad;acantes sur le trajet d'un flux turbulent, régurgitant ou sur du matériel
implanté en I'absence d'explication anatomique alternative

— Abcés

— Déhiscence partielle nouvelle sur une valve prothétique

*_OU Scanner cardiague ou PET-Scan ou scintigraphie aux leucocytes (surtout en cas de prothése +++)

Critéres mineurs

« Cardiopathie prédisposante ou toxicomanie intraveineuse

+ Température > 38°

+ Phénoménes vasculaires : embolie artérielle majeure, infarctus pulmonaire septique, anévrisme mycotique, pétéchies, hémorragie intra-
cranienne ou conjonctivale, lésions de Janeway

+ Phénomeénes immunologiques : glomérulonéphrite, nodules d'Osler, lésions de Roth, facteur rhumatoide

« Evidence microbiologique : hémoculture positive ne remplissant pas les critéres majeurs ou évidence sérologique d'une infection active par
un organisme responsable d'endocardite

Figure n°3 : algorithme diagnostique de I’El (ESC 2015)

Suspicion clinique d’EI

Critéres de Duke modifiés (Li)

Valve Prothése
native valvulaire
v -
1 - répéter écho et hémocultures
1 - répéter écho et hémocultures
2 - imagerie (recherche d’embolie) 2 - PET scanner ou scintigraphie aux leucocytes

3 - scanner cardiaque

3/~ scanner cardiaque 4 - imagerie (recherche d’embolie)

.

EI certeine | EI possible J EI éliminée J
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Objectif n°8 : Identifier les différentes formes cliniques des endocardites infectieuses selon
le germe, le terrain etla porte d’entrée :

A) Selon le germe :
Les streptocoques :ce sont des germes peu virulents, responsables d’El subaigiie (ou lente
ou oslerienne) dont le début est progressif et les signes cliniques sont souvent modérés avec
surtout des signes vascularitiques et immunologiques.L’El subaigiie survient généralement
sur un cceur antérieurement lésé (valvulopathie préexistante), siege préférentiellement au
niveau du cceur gauche et la porte d’entrée est souvent bucco-dentaire.
Les staphylocoques : sont responsables souvent d’un tableau d’EI aigue qui survient sur
coeur préalablement sain. Elle est fréquente chez les toxicomanes iv (EI du cceur droit+++) et
les sujets immunodéprimés. La porte d’entrée est souvent évidente et elle est essentiellement
cutanée++ (parfois iatrogene). Le début est brutal sous forme de fievre majeure(sans s), avec
parfois altération de 1’état général voire méme un état de choc septique. Les Iésions
anatomiques sont graves (dégats valvulaires importants). Les complications emboliques sont
fréquentes : embolie pulmonaire si EI du cceur droit et embolies cérébrales si EI gauche. Son
pronostic est grave.
Les pneumocoques : Rares mais trés graves, avec un risque majeur de perforations
valvulaires et de méningite purulente.

B) EI du cceur gauche (valve native) :
De loin la plus fréquente, elle survient préférentiellement sur un cceur préalablement 1ésé,
notamment sur une valvulopathie gauche préexistante ou sur une cardiopathie congénitale
cyanogene.
Elle donne souvent un tableau d’EI subaigiie.
La greffe bactérienne est plus fréquente pour la valve aortique par rapport a la mitrale et pour
les insuffisances par rapport aux sténoses valvulaires. Ainsi, le risque de survenue d’EIl sur
une valvulopathie préexistante est par ordre de fréquence décroissant : Insuffisance aortique >
insuffisance mitrale > rétrécissement aortique > rétrécissement mitral (tout en sachant que le
risque de survenue d’EIl sur un rétrécissement mitral pur est exceptionnel+++). En Tunisie, le
rhumatisme articulaire aigu représente la principale étiologie des pathologies valvulaires.
La cardiomyopathie hypertrophique obstructive, quoiqu’elle représente une cause rare, expose

aussi au risque d’EI (surtout si souffle mitral associ¢).



Cours commun de Résidanat Juillet 2019
Sujet 25 : Endocardite infectieuse
N° Validation : 0825201935

23

Les principales cardiopathies congénitales qui prédisposent au risque d’EI sont : les CIV (les
+ fréquentes), la tétralogie de Fallot, le rétrécissement aortique congénital (bicuspidie), la

coarctation de I’aorte, le canal artériel persistant.

C) EI du cceur droit :
Elle est moins fréquente que I’EI gauche mais son incidence ne cesse d’augmenter ces
derniéres années (5 a 10% des EI).
L’atteinte de la valve tricuspide (insuffisance tricuspide avec un souffle peu audible) est plus
fréquente que celle de la valve pulmonaire.
Elle survient essentiellement chez les toxicomanes, les immunodéprimés (HIV++) et sur
certaines cardiopathies congénitales (rétrécissement pulmonaire).
Les germes en cause sont : le staphylocoque aureus ++ (le plus fréquent), le pseudomonas, les
BGN, candida (associés a des grosses végétations++-+).
Le tableau clinique est souvent bien toléré et se résume a une fievre avec des signes
pulmonaires (toux, expectorations, douleur basithoracique, hémoptysie, des signes d’embolie
ou d’abces pulmonaire).
Le diagnostic de la végétation tricuspide est souvent facile par I’ETT si elle est volumineuse.
Elle est caractérisée par la prédominance des complications pulmonaires : embolie pulmonaire
septique (ne nécessite pas de traitement anticoagulant+++), infarctus pulmonaire, abces
pulmonaire, pneumopathie. La survenue d’embolies artérielles paradoxales peut se voir en cas
de foramen ovale perméable ou de CIA.
Son pronostic est meilleur par rapport a I’EI gauche (déces < 10%) et le recours a la chirurgie
est beaucoup moins fréquent.
D) EI sur prothése valvulaire :

Elle est de plus en plus fréquente (jusqu’a 20%) en raison de 1’augmentation du nombre des
remplacements valvulaires ces dernieres années.
Son incidence est presque la méme en position aortique ou mitrale, et aussi pour les
bioprotheses ou les prothéses mécaniques (beaucoup moins fréquente pour les homogreftes).
Elle peut étre :

- Précoce : survient en moins de 12 mois aprés le remplacement valvulaire. Elle

est due essentiellement au staphylocoque epidermidis (accessoirement BGN et

candida). Sa survenue est due a une contamination per ou peri-opératoire
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occasionnant un abces péri-valvulaire ou une déhiscence de protheése. Le
tableau clinique est généralement grave et nécessite une chirurgie précoce.

- Ou tardive : survient aprés 12 mois du remplacement valvulaire. Son profil
bactériologique rejoint celui des EI sur valve native (streptocoquest+++,
entérocoques et staphylocoques aureus). Le tableau clinique est celui d’une
endocardite subaigiie et moins grave que celui de I’EI précoce.

L’EI sur prothese valvulaire est beaucoup plus grave que I’EIl sur valve native, avec plus de :

- Mortalité : 20 a 40%.

- Complications : déhiscence ou désinsertion de prothese, thrombose de prothese
par la végétation ou abces annulaire.

- Recours a la chirurgie : mémes indications opératoires que 1I’El sur valve native

(cf. infra) + désinsertion de prothese + végétation obstructive ou emboligene.

E) EI sur dispositif intracardiaque :
Son incidence est de plus en plus importante en raison de 1’augmentation du nombre de
procédures d’implantation de dispositifs intracardiaques (pace maker, défibrillateur)
essentiellement chez des sujets agés et ayant plusieurs comorbidités.
Il existe 2 mécanismes de greffe bactérienne : infection de la sonde intracardiaque a partir
d’une porte d’entrée ou suite a un défaut d’asepsie lors de la procédure d’implantation du
dispositif.
L’agent infectieux en cause est souvent un staphylocoque. Son identification peut se faire a
travers les hémocultures ou les préleévements effectués sur le dispositif ou a partir de la loge
infectée.
La survenue d’une fiévre prolongée et inexpliquée chez un patient ayant un pace maker (ou
I’inflammation de la loge du pace maker) doit étre considérée comme EI jusqu’a preuve du
contraire.
Cette forme d’EI pose un probléme diagnostique (difficulté du diagnostic par ’ETT et I’ETO,
intérét du PET-Scan+++) et thérapeutique (nécessité d’extraction du matériel, antibiothérapie
générale et locale, risque de réinfection du nouveau matériel).

F) Selon la porte d’entrée :
La porte d’entrée n’est identifiée que dans la moiti¢ (50%) des cas :

1) Bucco-dentaire et ORL :

C’est la porte d’entrée la plus fréquente +++.
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La greffe bactérienne survient surtout sur cardiopathie valvulaire préexistante.
Germe : Streptocoque alpha-hémolytique+++, HACEK.
Circonstances favorisantes : soins ou extractions dentaires, détartrage, foyers infectieux
dentaires (abces, granulomes apicaux), sinusites++, otites.

2) Digestive :
Touche surtout le sujet agé.
Germes : Streptocoque D (Bovis++ou Gallolyticus), entérocoque, BGN.
Circonstances favorisantes : cancer colique ou du gréle, sigmoidite, angiocholite, fistule
digestive.

3) Cutanée :
Touche surtout les diabétiques et les toxicomanes iv.
Germes : staphylocoque aureus ou epidermidis.
Circonstances favorisantes : toxicomanie iv, mal perforant plantaire, brulures, furoncles,
dialyse.

4) Génito-urinaire :
Germes : entérocoques, BGN.
Circonstances favorisantes : infection urinaire, prostatite, lithiase urinaire...

5) Iatrogéne :
De plus en plus fréquente ++.
Germes : staphylocoque epidermidis++, BGN, Pseudomonas, Candida++.
Circonstances favorisantes : cathéter central, dialyse, chirurgie cardiaque, dispositif
intracardiaque, explorations et procédures urologiques (sondage vésical, cystoscopie,
urétéroscopie, résection prostatique), digestives (fibroscopie digestive, colonoscopie),
gynécologiques ou bronchiques.

G) Selon le terrain :
L’EI peut survenir a n’importe quel age, mais elle touche préférentiellement deux tranches
d’age :
- Sujet agé ayant des comorbidités ou une valvulopathie : streptocoque.
- Sujet jeune avec un ceeur sain (toxicomane, HIV) : staphylocoque.

Les principales causes de survenue d’EI sur un cceur 1és€ sont : valvulopathie rhumatismale,
prolapsus valvulaire mitral avec fuite et /ou épaississement valvulaire, prothése valvulaire,

CMHO, cardiopathie congénitale cyanogene.
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L’endocardite du toxicomane survient sur cceur sain, essentiellement le cceur droit (valve
tricuspide dans 70% des cas). Le germe incriminé est le staphylocoque aureus methi-S dans
70% des cas+++, mais d’autres germes peuvent étre en cause : entérocoques (20%), BGN et

candida. La coinfection VIH est fréquente et a chercher systématiquement.

Objectif n°9 : Reconnaitre a partir des données cliniques et paracliniques les complications
d’une endocardite infectieuse :

Lesprincipales complications d’EI sont cardiaques, neurologiques, emboliques, infectieuses,
rénales, immunologiques et hématologiques.

A) Complications cardiaques : Les plus fréquentes +++

1) Insuffisance cardiaque :

C’est la complication la plus fréquente (50% des cas) et représente la premicre cause de

mortalité au cours de I’El et la premiére indication opératoire.

Elle peut étre gauche (la plus fréquente), droite (EI du cceur droit) ou globale comme elle peut

étre modérée ou sévere, d’installation progressive ou brutale.

Elle est plus fréquente avec les EI sur valve aortique que sur valve mitrale.

Les staphylocoques, les entérocoques et le retard de prise en charge +++constituent les

principales causes de survenue d’insuffisance cardiaque.

Plusieurs mécanismes, dont le diagnostic fait appel a ETT et ’ETO, peuvent expliquer

I’insuffisance cardiaque :

v EI sur valve native gauche : mutilations valvulaires (perforations+++) pouvant entrainer
une fuite importante aortique ou mitrale, rupture de cordages mitraux ou de sigmoides
aortiques responsables d’une insuffisance mitrale ou aortique aigue massive avec un
tableau d’OAP justifiant une chirurgie en urgence.

v' EI sur prothése valvulaire (souvent EI précocet+++): déhiscence ou désinsertion de
prothese suite a un abces annulaire, thrombose de prothese par la végétation.

v' EI du cceur droit : fuite tricuspide importante responsable d’une insuffisance cardiaque
droite ou globale.

v" Quel que soit le siége de I’EI : altération sévére de la fonction systolique du ventricule

gauche suite a une myocardite aigue concomitante ou abces myocardiques +++.

2) Complications locales :
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Abces de I’anneau, infiltration de la paroi aortique (anévrisme du sinus de Valsalva, fistule
auriculo-ventriculaire...). Leur diagnostic fait appel a 1’échographie cardiaque +/- scanner /
IRM cardiaque.

3) Troubles de la conduction :
Leur survenue fait suspecter en premier un abcés du septum interventriculairenotamment
en cas d’atteinte aortiqueavec extension vers les tissus conductifs (essentiellement le
faisceau de His).
Le BAV de premier degré est le trouble conductif le plus fréquent, mais il y a toujours un
risque d’évolution vers un BAV de plus haut degré ou un bloc de branche.Ce risque impose
une surveillance quotidienne par des ECG au cours de I’évolution des EI.
La survenue d’un trouble conductif majeur lors d’une EI pose un probléme thérapeutique
(nécessité d’implantation d’une sonde de stimulation qui peut constituer une source de
réinfection).

4) Abcés myocardiques :
Complication cardiaque la plus grave (respnsable a elle seule de 20% de la mortalité¢ des
endocardites). Ces abces sont secondaires a des embolies coronaires et surviennent surtout en
cas d’El a staphylocoques aureus ou entérocoques. Leur diagnostic se fait a 1’aide d’un
scanner ou IRM cardiaque.

5) Trouble de rythme cardiaque :
Essentiellement des troubles de rythme ventriculaire+++de mauvais pronostic, secondaires
aux abces myocardiques.

6) Myocardite et péricardite aigues :
M¢écanisme immunologique.
Intérét de 1’échographie et de ’'IRM cardiaque pour le diagnostic positif

7) Syndromes coronariens aigues :
Suite a la migration d’emboles septiques dans les coronaires ou par un abces compressif.
Surviennent surtout avec les EI aortiques.
Suspectés en cas de douleur angineuse avec des troubles de la repolarisation a ’ECG.

8) Récurrences :

- Rechute : récidive de I’El dans les 6 mois par le méme germe en cause de
I’épisode initial, elle est expliquée par une antibiothérapie mal adaptée au germe

ou de durée insuffisante.
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- Réinfection : infection par un germe différent ou par le méme germe au-dela de

6 mois de 1’épisode initial.

B) Complications emboliques :

Il s’agit de la complication extracardiaque la plus fréquente (30 a 50%).
Elles sont secondaires aux emboles septiques a partir des végétations et sont plus fréquentes
avec les EI du cceur gauche (surtout mitrale).
Le risque embolique est plus important au début de 1’EI, surtout les 15 premiers jours (méme
apres instauration du traitement antibiotique).
Les emboles septiques peuvent toucher tous les visceres, a l’origine d’infarctus ou de
localisations secondaires :

- Cerveau : siege le plus fréquent++, AVC ischémique, méningite.

- Cceur : Syndromes coronariens aigus, myocardite.

- Rein : infarctus ou abces rénal.

- Rate : infarctus ou abces splénique.

- Meésentere : infarctus mésentérique.

- Membres : ischémie aigue d’un membre.

- Articulations : arthrite septique (staphylocoques+++) et spondylodiscites

(streptocoques+++).

- Poumons (EI du cceur droit+++) : embolie ou abces pulmonaire.
Les localisations emboliques habituelles sont :

- Le cerveau, la rate, le rein pour I’EI gauche.

- Les poumons pour I’EI droite.
La détection de ces embolies se fait par I’imagerie : Scanner cérébral et thoraco-abdomino-
pelvien voire méme un PET-scan, une scintigraphie osseuse et un scanner /IRM du rachis
(spondylodiscite) ou ponction articulaire (arthrite septique).
Les facteurs de risque de survenue de migration embolique sont les suivants : taille importante
de la végétation (>10-15mm), végétation mitrale, végétation mobile, antécédents emboliques,
EI a staphylocoque aureus ou entérocoques ou candida.
A noter que le traitement anticoagulant n’est pas efficace sur les embolies septiques, et que
leur risque de survenue décroit significativement aprés 1 mois d’antibiothérapie (80% des
embolies septiques surviennent au cours du premier mois de 1’EI).

C) Complications infectieuses :
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Sont plus fréquentes avec les EI aigues a germes virulents+++, sous forme de localisations
secondaires (les abces spléniques et rénaux sont les plus fréquents) voire méme un état de
choc septique.

D) Anévrismes mycotiques :
Il s’agit d’'une complication classique d’EI a streptocoques+++, et peuvent rester longtemps
asymptomatiques ou €tre a 1’origine de complications graves.
Leur mécanisme est plurifactoriel : dépdts de complexes immuns dans la paroi artérielle
(streptocoques) ou atteinte septique directe de la paroi (staphylocoques).
[1s siegent surtout au niveau des vaisseaux intracraniens+++, des arteéres et des visceres.
Leur diagnostic se fait par le scanner injecté et I'IRM, voire méme une artériographie si
nécessaire.
IIs exposent a un risque hémorragique majeur +++ (par rupture d’anévrisme: AVC
hémorragique) ce qui contre indique 1’anticoagulation curative en leur présence (par contre
I’anticoagulation préventive est autorisée).
Ils peuvent nécessiter dans certaines situations une embolisation percutanée.

E) Complications neurologiques :
Surviennent dans 30% des cas, représentent la deuxieme cause de mortalité apres les causes
cardiaques.
Expression clinique variée : déficit moteur, convulsions, coma...
Mécanismes divers et parfois intriqués: emboliques, ischémiques, hémorragiques et
infectieux :
AVC ischémique : le plus fréquent, survient généralement précocement, suite a une embolie
septique, avec risque de transformation hémorragique.
AVC hémorragique : par rupture d’anévrisme mycotique+++ (parfois hémorragie méningée)
Localisations secondaires : Méningite purulente (pneumocoque++ et staphylocoque), abces,
méningo-encéphalite.
Le dépistage de ces complications fait appel a un examen neurologique minutieux couplé a
I’imagerie (TDM / IRM cérébrale) ou a une ponction lombaire (méningite).

F) Complications rénales :
Glomérulonéphrite aigue :complication rénale la plus fréquente. Elle est souvent de type
focal. Son mécanisme est immunologique (complexes immuns). Elle est découverte lors d’une
insuffisance rénale aigue ou d’un syndrome néphrotique (protéinurie +/- hématurie).

Abces rénal : suspecté en cas de persistance de la fievre avec des signes rénaux.
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Infarctus rénal : suite a une embolie septique : douleur lombaire + hématurie+++.
Insuffisance rénale aigue :La survenue d’une insuffisance rénale aigue au cours d’une EI
peut étre expliquée par plusieurs mécanismes :

- Me¢écanisme infectieux : un abces rénal.

- Meécanisme embolique : un infarctus rénal.

- Me¢écanisme immunologique : une glomérulonéphrite.

- Me¢écanisme iatrogene : une néphrotoxicité des antibiotiques(ex : aminosides).
Le dépistage fait appel a la clinique (surveillance de la diur¢se, douleur lombaire, masse
lombaire), a la biologie (fonction rénale, protéinurie, hématurie) et a I’imagerie (échographie
rénale, TDM / IRM abdominale : image arrondie en cas d’abc€s et triangulaire en cas

d’infarctus).

G) Complications immunologiques :
Nodules de Roth, facteur rhumatoide, faux panaris d’Osler, placards de Janeway.
Glomérulonéphrites.
Vascularites leucocytoclasiques.
Arthrite par dépots de complexes immuns :a différencier des arthrites septiques par
localisation secondaire+++. Le diagnostic repose sur 1I’examen des articulations, I’imagerie
(échographie) et la ponction de I’articulation.

H) Complications hématologiques :
Anémie inflammatoire.
Thrombopénie (surtout en cas de splénomégalie).

CIVD (état de choc septique, défaillance mutiviscérale).
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Objectif n°10 :Planifier le traitement curatif et préventif de ’endocardite infectieuse :

L’EI est une pathologie grave qui nécessite une hospitalisation en urgence. La prise en

charge thérapeutique de I’EI reléve de deux volets thérapeutiques :curatif et préventif.

A) Traitement curatif :

Il reléve d’un traitement médical systématique avec ou sans chirurgie, et il comprend le

traitement combiné :

- Du germe en cause.
- De la porte d’entrée.

- Etdes complications (y compris les localisations secondaires).

Al) Traitement médical :

1) Traitement antibiotique :

a) Principes :

Le traitement antibiotique de 1’endocardite infectieuse est une urgence thérapeutique quidoit

répondre aux critéres suivants :

I1 doit se faire en milieu hospitalier.

Il doit étre démarré rapidement des la suspicion du diagnostic (juste apres les
hémocultures sans attendre leur résultat).

I1 doit étre rapidement bactéricide (ou fongicide).

Le recours a une association d’antibiotiques est la régle (traitement présomptif initial
a large spectre, objectif de synergie aprés documentation microbiologique).

Les antibiotiques sont administrés par voie parentérale et a forte dose afin de
favoriser la pénétration dans le biofilm, les valves cardiaques et dans les zones
potentiellement embolisées (cerveau, os, il...)

La durée du traitement doit étre prolongée : La durée habituelle de traitement des
endocardites sur valve native est de 4 a 6 semaines selon le germe et sa sensibilité aux
antibiotiques. Les endocardites sur valve prothétique liées au staphylocoque
nécessitent un traitement plus prolongé d’aumoins 6 semaines (tableaux 6 et 7).

Le choix des antibiotiques est déterminé selon plusieurs critéres : 1’agent microbien
en cause et sa sensibilité, les caractéristiques de 1’endocardite infectieuse (valve
native, valve prothétique) mais également les caractéristiques du patient

(comorbidités, contre-indications).
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- Il doit étre guidé par des informations complémentaires aux tests microbiologiques
usuels (CMI de la Pénicilline G pour streptocoques et entérocoques, CMI des
glycopeptides pour les staphylocoques résistants a la méthicilline..).

- Certains antibiotiques nécessitent une surveillance de leur taux sérique
(Gentamicine+++).

b) Schémas thérapeutiques conventionnels selon le germe isolé : (recommandations
ESC 2015) :

La durée classique d’antibiothérapie est de 4 a 6 semaines, voire méme plus dans certaines
situations. Cependant, il est possible de raccourcir cette durée a 2 semaines pour les EI non
compliquées sur valve native a streptocoque sensible a la pénicilline.

b1) EI a streptocoques :

Streptocoques sensibles a la Pénicilline (CMI < 0.1 mg/l) :

> Protocole conventionnel : Monothérapie pendant 4 semaines (a privilégier pour les

patients d’age> 65 ans ou ayant une insuffisance rénale ou une atteinte du nerf VIII
« vestibulo-cochléaire »).
Pénicilline G iv : 12 — 24 millions UI/j (200.000 — 300.000 UI/Kg/j)4 a 6 prises /j ou en
perfusion continue.
Ou Amoxicilline iv : 100 — 200 mg/Kg/j, 4 a 6 prises/].
Ou Ceftriaxone iv ou im: 2 g/j (1 seule dose).
(4 semaines)

¢ Si EI sur prothése valvulaire : 6 semaines de traitement.

> Protocole optionnel : Bithérapie courte pendant 2 semaines, si et seulement si

I’endocardite est sur valve native et non compliquée, et la fonction rénale est normale :
Pénicilline G ou Amoxicilline ou Ceftriaxone, mémes doses décrites ci-dessus(2semaines)
+
Gentamicine iv ou im: 3 mg/Kg/j, 1 a 3 prises par jour
(2 semaines)

> Si allergie aux bétalactamines :

Vancomycineiv :30 mg/kg/j, 2 prises/j pendant 4 semaines.

¢ Si EI sur prothése valvulaire : 6 semaines de traitement.

> Doses pédiatriques :
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- Pénicilline G : 200.000 UI/Kg/j, iv,4 — 6 doses/].

- Amoxicilline : 300 mg/j, iv,4 — 6 doses/].

- Ceftriaxone : 100 mg/Kg/j, iv ou im en 1 seule dose/j.

- Gentamicine : 3 mg/Kg/j, ivou im, 1 a 3 doses/j.

- Vancomycine : 40 mg/Kg/j, iv en 2 a 3 doses/].
Streptocoques résistants a la Pénicilline (CMI 0.250 — 2 mg/l) :

> Protocole conventionnel : Bithérapie associant :

Pénicilline G 1v : 24 millions Ul/j (200.000 — 300.000 UI/Kg/j), 4 a 6 prises /j ou en perfusion
continue.
Ou Amoxicilline iv: 200 mg/Kg/j, 4 a 6 prises/j.
Ou Ceftriaxone iv ou im: 2 g/j (1 seule dose).
(4 semaines)
+
Gentamicine iv ou im : 3 mg/Kg/j en 1 seule dose
« Dose a adapter sur les dosages de taux résiduel et le pic durant les 5 premiers jours »
(2 semaines)

¢ 8i EI su prothése valvulaire : 6 semaines de traitement (dont 2 semaines de bithérapie)

> Si allergie aux bétalactamines :

Vancomycine iv: 30 mg/kg/j, 2 prises/]
(4 semaines)
+
Gentamicine iv ou im: 3 mg/Kg/], 1 prise par jour
(2 semaines)

¢ Si EI su prothese valvulaire : 6 semaines de traitement (dont 2 semaines de bithérapie)

b2) EI a staphylocoques :
Staphylocoques sensibles a la Méthicilline :

> Protocole conventionnel :

Oxacilline ou (Flu)cloxacilline iv : 12 g/j, 4 — 6 doses/j pendant 4 a 6 semaines.
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> Si prothése valvulaire :

Oxacilline ou (Flu)cloxacilline iv : 12 g/j, 4 — 6 doses/j
(= 6 semaines)
+
Rifampicine iv ou orale : 900 — 1200 mg/j, 2 a 3 doses/j
(= 6 semaines)
+
Gentamicine iv ou im : 3 mg/Kg/j, 1 a 2 doses/j

(2 semaines)

Staphylocoques résistants a la Méthicilline ou allergie a la Pénicilline :
Vancomycine iv : 30 mg a 60mg/Kg/j en 2 a 3 prises pendant 4 a 6 semaines.
¢ Si prothése valvulaire :
Vancomycine iv : 30 mg a 60 mg/Kg/j en 2 a 3 prises
(= 6 semaines)
+
Rifampicine iv ou orale : 900 — 1200 mg/j, 2 a 3 doses/j Commenceée
apres 3 — 5 jours
(= 6 semaines)
+
Gentamicine iv ou im : 3 mg/Kg/j, 1 a 2 doses/j

(2 semaines)

b3) EI a entérocoques :
Amoxicilline iv : 200 mg/Kg/j en 4 a 6 doses
(OuVancomycine iv 30 mg/Kg/j si résistance ou allergie a la Pénicilline)
(6 semaines)
+
Gentamicine 3 mg/Kg/j en 1 dose/j
(OuStreptomycine iv 15mg/Kg/j en 2 prises si résistance a la Gentamicine)

(2 a 6 semaines)
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b4) EI a germes rares :

« EI Fongiques :

Souvent indication chirurgicale en premiere intention +++

EI a Candida albicans :Amphotéricine B en iv avec ou sans Flucytosine.

EI a Aspergillus :Voriconazole avec ou sans Amphotéricine B.

La durée du traitement est de plusieurs mois. A noter que certains experts recommandent de
continuer le traitement par Amphotéricine (candida) ou Voriconazole (Aspergillus) par voie
orale a vie.

% EI du groupe HACEK :

Ceftriaxone iv 2g/j pendant 4 semaines.

s EI a Brucella :

Doxycycline (vo, 200 mg/j) + Cotrimoxazole (vo, 960 mg x 2 /j) + Rifampicine (vo, 300 a

600 mg /j) pendant au moins 3 a 6 mois.

s EI a CoxiellaBurnetii :

Doxycycline (vo, 200 mg/j) + Hydroxychloroquine(vo, 200 a 600 mg /j) pendant au moins 18
mois.

< EI a Bartonella :

Doxycycline (vo, 100 mg/j) pendant 4 semaines + Gentamicine (3 mg/Kg/j, iv ou im) pendant
2 semaines.

< EI a Legionella :

Levofloxacine (vo ou iv, 500 mg x 2/j) + Rifampicine (vo ou iv, 300 a 1200 mg/j) pendant au
moins 6 semaines.

< EI a Mycoplasmaspp :

Levofloxacine (vo ou iv, 500 mg x 2/j) pendant au moins 6 mois.

< EIaT. whipplei:

Doxycycline (vo, 200 mg/j) + Hydroxychloroquine (vo, 200 a 600 mg /j) pendant au moins
18 mois.
bS) Traitement antibiotique présomptif d’El (avant documentation):

¢ EI communautaire sur valve nativeou EI tardive (> 12 mois) sur prothése :
L’antibiothérapie empirique doit couvrir les streptocoques, les staphylocoques et les

entérocoques :
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Protocole ESC 2015 :

Ampicilline iv, 12g/j, 4-6 doses (4 — 6 semaines) + Oxacilline iv, 12 g/j, 4 — 6 doses (4 — 6
semaines) + Gentamicine iv ou im, 3 mg/Kg/j (2 semaines)

Ancien protocole (2009):

Amoxicilline - acide clavulanique (12g /j) + Gentamicine.

Si allergie aux bétalactamines :

Vancomycine (30 — 60 mg/Kg/j) + Gentamicine(3 mg/Kg/j).

¢ EI précoce (< 12 mois) sur prothése et/ou nosocomiale :
L’antibiothérapie doit couvrir les staphylocoques résistants a la methicilline, les entérocoques
et les gram négatifs non HACEK:
Vancomycine iv, 30 mg/Kg/j, 2 doses ( > 6 semaines) + Gentamicineiv ou im, 3 mg/Kg/j, 1
dose (2 semaines) + Rifampicine, 900 — 1200 mg/j, iv ou orale, 2 — 3 doses, décalée de 3 — 5

jours( = 6 semaines).

Une fois le germe est identifié sur les hémocultures, 1’antibiothérapie sera adaptée selon la
nature de ce germe.

2) Autres traitements médicaux :
Traitement médical de I’insuffisance cardiaque: oxygénothérapie, diurétiques, dérivés
nitrés...
Dobutamine en cas d’EDC cardiogénique.
Anticoagulation préventive.
L’anticoagulation curative est contre indiquée en cas d’anévrisme mycotique, sauf en cas de
prothese valvulaire (traitement par héparine non fractionnée dans ce cas précis).
Traitement de la porte d’entrée et des localisations secondaires.

3) Traitement ambulatoire :
Vu la longue durée d’antibiothérapie en iv qui serait responsable d’allongement de la durée
d’hospitalisation, les nouvelles recommandations évoquent la possibilit¢é de continuer le
traitement en ambulatoire, mais apreés au moins deux semaines d’hospitalisation et a condition

que I’EI soit non compliquée et parfaitement jugulée. Tableau n°4
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Tableau n°4 : Recommandations du traitement ambulatoire de I’E1

Phase du traitement Recommandation
Phase critique Risque élevé de complications
(0-2 semaines) Antibiothérapie en milieu hospitalier

Exceptions : antibiothérapie ambulatoire possible aprés une semaine si:
1. El & Streptococcus viridans
2. Absence de complications, afébrile
3. Ne fait pas partie des groupes a risque
Phase de maintien Faible risque de survenues de complications pour les patients stables durant les deux premiéres
(2-4/6 semaines) semaines
Antibiothérapie ambulatoire envisageable pour les patients stables sans complications a El
a germes peu virulents
Exceptions : maintien en milieu hospitalier si:
1. El compliquée : insuffisance cardiaque, abcés périvalvulaire, trouble neurologique
2. Sous-groupe a haut-risque : El sur valve prothétique, valve aortique, S. aureus ou autres micro-
organismes virulents
Eléments essentiels lors 1. Information au patient
du suivi ambulatoire 2. Patients compliants, entourage fiable

3. Visites médicales minimales bi-hebdomadaires, possibilité de consulter 24 h/24
4. Equipe multidisciplinaire coordonnée

A2) Traitement chirurgical :

Une chirurgie cardiaque est réalisée chez approximativement 50 % des patients développant

une endocardite infectieuse. Il s’agit d’une chirurgie a risque mais ayant prouvé son bénéfice

dans plusieurs situations cliniques graves.

Une concertation médico-chirurgicale est nécessaire pour évaluer 1’indication, le délai optimal

de réalisation et la balance bénéfice/risque.L’ESC 2015 recommande une équipe

multidisciplinaire « Endocarditis Team ».

1) Indications opératoires de I’EI :

Il existe trois types d’indications opératoires : indications hémodynamiques, infectieuses et

emboliques.Tableau n°5

a) Indications hémodynamiques :

v' Insuffisance cardiaque aigué en rapport avec une insuffisance valvulaire sévére
(insuffisance aortique aigué en particulier), une obstruction valvulaire ou une fistule. Un
patient présentant une endocardite infectieuse compliquée d’insuffisance cardiaque doit
étre rapproché d’un centre de chirurgie cardiaque.

v' Etat de choc cardiogénique ou septique.

b) Indications infectieuses :
C’est le cas d’une infection non contrélée par le traitement antibiotique :
v' Augmentation de la taille des végétations sous antibiothérapie.

v' Apparition de nouvelles 1ésions intracardiaques.
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v’ Fiévre persistante et hémocultures toujours positives aprés 7 a 10 jours de traitement
adapté, ce qui est souvent le cas en présence d’un abces.

¢) Indications emboliques :

v’ Végétationsa haut potentiel emboligéne : les végétations volumineuses (taille > 10 — 15
mm), mobiles, pédiculées, celles développées au niveau de la valve mitrale et celles
associées a une EI a staphylocoque.

2) Délai de la chirurgie :

Il peut s’agir d’une chirurgie immédiate (dans les 24 heures), ou urgente (dans les 48 heures)

ou ¢lective (dans 7 a 14 jours).

a) Chirurgie immédiate :

Indications hémodynamiques :

- EDC cardiogénique (ou septique) ou OAP réfractaire suite a une insuffisance aortique
ou mitrale séveére ou suite a I’apparition d’'une communication anormale (fistule).

- Désinsertion ou thrombose de prothese.

b) Chirurgie urgente :
Indications hémodynamiques :Insuffisance mitrale ou aortique séveére ou dysfonction de
prothése avec des signes persistants :
- D’insuffisance cardiaque
- Ou de mauvaise tolérance hémodynamique

- Ou d’hypertension artérielle pulmonaire a 1’échographie.

Indications infectieuses :Infection locale non controlée :
- Lésions para-annulaires séveres et évolutives (abces, fistules, anévrismes) sans signes
d’IC.
- Augmentation de la taille des végétations malgré une antibiothérapie adaptée.
- Fievre persistante avec des hémocultures positives aprés 7 — 10 jours
d’antibiothérapie.
- ElI fongique ou a organismes multi-résistants.
Indicationsemboliques : Haut risque embolique :
- Végétation mitrale ou aortique de taille > 10 mm avec survenue de complications

emboliques sous traitement (surtout si I’EI est mitrale et a staphylocoque).
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- Végétation mitrale ou aortique de taille > 15 mm méme en 1’absence de complications

emboliques (indication discutable).

¢) Chirurgie élective :
Indications hémodynamiques : insuffisance aortique ou mitrale sévere ou dysfonction de
prothese sans signes d’insuffisance cardiaque.
PS : Les indications opératoires des EI sur cceur droit sont limitées aux situations
suivantes :
* Insuffisance cardiaque droite sévere avec une insuffisance tricuspide sévere répondant
mal au traitement diurétique.
e Végétation volumineuse (>20 mm) responsable d’embolie pulmonaire a répétition.
* El tricuspide fongique ou fievre persistante apres 7 jours d’antibiothérapie adaptée.
3) Techniques opératoires :
Les gestes chirurgicaux réalisés peuvent étre :
- Un remplacement valvulaire mécanique ou biologique.
- Une homogreffe (EI aortique du sujet jeune).
- Des végétectomies.
- Une plastie mitrale.
- Une mise a plat des abceés.
- Une mise en place de patch pour fermeture de fistule.
- Une extraction de matériel de stimulation infecté.
- Une extraction et réimplantation de prothése valvulaire.
- Autres chirurgies non cardiaques: éradication d’un foyer primitif ou

secondaire, drainage d’un abces, cure d’un anévrisme....
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Insuffisance cardiaque

* Régurgitation mitrale ou aortique sévére ou obstruction valvulaire ou
fistule causant un cedéme pulmonaire réfractaire ou choc cardiogénique
(traitement immédiat; |)

» Régurgitation mitrale ou aortique sévére ou obstruction valvulaire
et insuffisance cardiaque persistant a I'échocardiographie, signes de
mauvaise tolérance hémodynamique (fermeture mitrale précoce ou
hypertension pulmonaire) (traitement urgent; |)

» Régurgitation mitrale ou aortique ou déhiscence prothétique sévére
sans insuffisance cardiaque (traitement électif: lla)

» Insuffisance cardiaque droite secondaire a une régurgitation tricuspide
séveére avec une faible réponse au traitement diurétique (traitement
urgent ou électif: 1la)

Infection non contrdlée

» Infection localement non contrélée (abceés, pseudo-anévrisme, fistules,
végétations s'élargissant) (urgent; )

» Persistance de fiévre et hémocultures positives aprés 7-10 jours sans
cause extracardiaque (urgent; )

* Infection causée par champignons ou organismes multirésistants
(urgent/électif; |)

» Infection de valve prothétique par staphylocoques spp ou bactérie
Gram négative (urgent/électif; lla)

Prévention d’embolies

» Végértations de grande taille (= |0 mm) au niveau aortique ou mitral
avec = | événement embolique malgré une antibiothérapie appropriée
(urgent; I)

» Végétations de grande taille (= |0 mm) au niveau aortique ou mitral
avec autres prédicteurs d'évolution compliquée (insuffisance cardiaque,
infection persistante, abcés) (urgent; |)

» Végétations de trés grande taille (= |5 mm) au niveau mitral ou
aortique (urgent; lIb)

* Végétations =20 mm au niveau tricuspide persistantes malgré emboles
septiques pulmonaires récurrents (urgent/électif; lla)

Tableau n°5 : Indications opératoires de ’El

En plus de son intérét thérapeutique, la chirurgie peut jouer un role diagnostique et ceci grace
aux constatations per-opératoires et grace a I’examen anatomopathologique des prélévements
effectués en per-opératoire.

PS : la réalisation d’un scanner cérébral avant la chirurgie d’une EI est systématique afin
de déceler les complications cérébrales qui peuvent contre indiquer le traitement

anticoagulant (et par la suite peuvent contre indiquer la chirurgie).



Cours commun de Résidanat Juillet 2019 | 41
Sujet 25 : Endocardite infectieuse
N° Validation : 0825201935

A3) Surveillance du traitement :
1) Paramétres cliniques :

» Surveillance de la température (courbe thermique): Principal paramétre clinique.

» Etat hémodynamique : pression artérielle, fréquence cardiaque, auscultation cardiaque,
signes d’insuffisance cardiaque, diurése, examen abdominal (SMG++), examen
dermatologique.

2) Paramétres biologiques :

A\

Pratique des hémocultures toutes les 24 heures jusqu’a leur négativation.

A\

Bilan inflammatoire : CRP ++ (meilleur critere biologique), globules blancs,
procalcitonine, VS...

Fonction rénale et hépatique : risque d’insuffisance rénale et/ou hépatique.

Bilan d’hémostase, plaquettes : risque de thrombopénie, de CIVD.

Taux d’hémoglobine : risque d’anémie inflammatoire ou hémolytique.

YV V V V

Dosage du pic ou d’activité résiduelle des antibiotiques (Gentamicine+++).

3) Paramétres morphologiques :

A\

ECG / 24 heures a la phase aigiie : risque de survenue de trouble de la conduction.

A\

Surveillance par ETT / ETO au cours de I’évolution.
» Autres examens morphologiques (échographie, scanner, IRM, PET-scan) a la recherche

ou pour la surveillance des localisations secondaires.

B) Traitement préventif :
Le traitement préventif occupe une place primordiale dans la prise en charge de I’EIL 1l est
basé sur 2 volets :

- Des régles d’hygiéne : applicables chez tous les patients a risque d’EI quel que
soit le niveau de ce risque: hygiéne bucco-dentaire, consultation
stomatologique réguliere pour les valvulaires, carte de prophylaxie d’EI...

- Une antibioprophylaxie : réservée aux patients a haut risque d’EI (voir
objectif n°4)

Selon les dernieres recommandations internationales (ESC 2015), I’antibioprophylaxie de I’EI
n’est justifiée que chez les patients a haut risque d’EI(groupe A)qui doivent subir des
gestes a haut risque d’EI.

» Les patients a haut risque d’EI (groupe A) sont de trois types :
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* Porteurs de prothese valvulaire.
* Ayant des antécédents d’EI.
* Porteurs d’une cardiopathie congénitale cyanogene :
- Non corrigée ou corrigée incompleétement ou avec des shunts palliatifs.
- Corrigée completement par un matériel prothétique pendant 6 mois apres
I’implantation.
- Avec persistance d’une anomalie du flux aprés réparation par un matériel
prothétique.
> Les gestes a haut risque d’EI sont les gestes invasifs de soins dentaires, notamment les
gestes nécessitant une manipulation de la gencive ou de la région péri-apicale ou une
effraction muqueuse.
Ainsi, et selon les dernieres recommandations, I’antibioprophylaxie d’EI n’est plus indiquée
dans les situations suivantes :
- Les autres cardiopathies a risque moins ¢levé d’EI (groupe B) : valvulopathie,
bicuspidie aortique, CMHO...
- Les procédures dentaires non invasives ou les procédures portant sur les voies
aériennes (fibroscopie bronchique, laryngoscopie...), digestives (fibroscopie

digestive, colonoscopie), urologiques (cystoscopie..) ...

» Modalités de ’antibioprophylaxie :
Amoxicilline par voie orale ou iv, 2 grammes, 1 heure avant les soins dentaires.
Si allergie aux béta-lactamines : Clindamycine600 mg, par voie orale ou ivl heure avant les

soins dentaires.
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Objectif n°l11 : Identifier les facteurs pronostics d’une endocardite infectieuse :

A) Evolution :

L’¢évolution de I’El ne se congoit que traitée. Les signes en faveur d’une évolution favorable

sont les suivants:

Une apyrexie en moins d’une semaine.

La négativation des hémocultures apres 48 a 72 heures d’antibiothérapie.

Une baisse de la CRP apres 48 heures de traitement : en effet la CRP représente
le meilleur élément de surveillance de 1’efficacité¢ de 1’antibiothérapie, surtout
durant les deux premieres semaines.

L’absence de survenue (ou la régression) des complications liées a 1I’EI, tout en

sachant que :

v’ Le risque embolique diminue de fagon significative sous antibiothérapie efficace, mais ce

risque reste toujours envisagé et a craindre durant les 15premiers jours de 1’évolution,

méme en cas d’évolution favorable sous traitement.

v’ Le risque de rechutes a distance aprés guérison est a craindre dans certaines situations :

antécédent d’El, terrain immunodéprimé, EI a Coxiella ou a Brucella.

Les facteurs de bon pronostic sont les suivants :

Diagnostic précoce.

EI sur cceur sain.

Age jeune.

Absence de comorbidités.
EI a streptocoque.

Absence de complications.

La persistance d’une fievre au-dela d’une semaine d’antibiothérapie doit faire évoquer :

Une antibiothérapie mal adaptée au germe en cause.

La persistance de la porte d’entrée.

La présence de localisation secondaire.

Une infection non controlable : végétations volumineuses, abcés cardiaque,
faux anévrisme.

La présence d’anévrismes mycotiques.

Une phlébite.
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- Une glomérulonéphrite.

- Une fievre secondaire aux antibiotiques ++ : béta-lactamines (j10).

- Une veinite.

- Une EI active : définie par une fievre persistante avec hémoculture positive ou
une antibiothérapie en cours ou des signes histopathologiques d’infection

active.

B) Pronostic :
L’EI est une pathologie grave qui est associée a une lourde mortalité estimée a 20% a la phase

aigiie et peut atteindre 40% apres 5 ans.

Les facteurs de mauvais pronostic sont les suivants :

Terrain immunodéprimé : dge avancé, diabete, et comorbidités associées.

Retard du diagnostic et de la prise en charge.

EI sur prothese ou dispositif intracardiaque : mortalit¢ x 2 par rapport aux EI sur valve
native.

La survenue de complications: EDC, OAP, BAV, insuffisance rénale, complications
emboliques (AVC+++...).

La nature du germe : Le staphylocoque, le pneumocoque, les endocardites fongiques et les
BGN sont associés a un risque de mortalité plus €élevé (3 fois par rapport aux autres germes).
Les données échographiques : régurgitation valvulaire sévere, taille importante de la
végétation, abces cardiaque, dysfonction systolique du VG, HTAP....

Le recours a une chirurgie cardiaque.



