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Présentation du travail de these

Les scédosporioses invasives, causées Smdosporiumspp. et Lomentospora
prolificans, sont des infections rares mais sévéeres, mettajguele pronostic fonctionnel et
vital des patients atteints.

Ce travail de thése d’exercice consiste premieréneenune revue de la littérature
concernant principalement les différentes présiemsicliniques de ces infections.

Surtout, seront présentés le projet S.0O.S. (Scediosis Observational Study) et ses
premiers résultats. Cette étude consiste, en useripion clinique des scédosporioses
invasives survenues en France entre janvier 200%aes 2017 en prenant en compte les

données taxonomiques les plus récentes.

Revue de la littérature

| Données mycologiques

1 Généralités
Les scédosporioses invasives sont des infectionséea principalement par les
especes fongiques du complex®@ apiospermum et. prolificans (anciennements.

prolificans) membres de [I'ordreMicroascales des Ascomycetes de la famille des

Microascaceaedu genreScedosporiunpour le premier eLomentosporgour le deuxieme

().

2 Facteurs de virulence et interactions avec I'h6te

2.1 Invitro

ConcernantS. apiospermumplusieurs facteurs de virulence et d’interacti@vec
I’héte ont été identifiés afin d’expliquer son patiel invasif (1-3). Tout d’abord, des facteurs
d’adhérence aux cellules épithéliales comme leigefitamnomannane. Puis des facteurs
d’engagement des Toll-like receptor (TLR) comme leglucanes, impliqués dans
l'interaction avec le systeme immunitaire. Ensultss protéases (sérines protéases, métallo

protéases...) capables de dégrader la matrice ektlaoe, potentiellement impliquées dans
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linduction d'une inflammation bronchopulmonaire rehique et dans le mécanisme
d’'invasion. Enfin des mécanismes de protectionawss du stress oxydatif avec des
chélateurs du fer et la production de superoxydendiase ou de catalase. Par aillelrs,

prolificans produit des pigments de mélanine (1), impliquéasdi résistance au stress

oxydatif et 'échappement au systeme immunitaire.

2.2 Invivo

Ces facteurs de virulence sont actuellement impeanfi@nt connus et pourraient varier
d'une souche a l'autre au sein d’'une méme espeéeqeigeant la différence de virulence
décrite sur des modéles murins, concernant deshesuesponsables d’infections invasives
vis-a-vis d’autres souches de la méme espéce (4-6).

Les souches de différentes especes au sehtedosporiunspp. semblent par ailleurs
avoir une virulence différente sur des modeles ns18. aurantiacumet S. dehoogiseraient
plus virulents que les autres (7). EnfinLsiprolificans aurait sur ces modeles une virulence
supérieure aS. boydii (6), une autre étude suggére une virulence simil@ntre S.

aurantiacumetL. prolificans(4).

3 Reépartition géographique

Si la présence d8cedosporiunspp.est cosmopolite (1,8-12), celle Heprolificans
est le plus fréquemment décrite au Nord de la p&henibérique, en Australie, Californie et
au sud des Etats Unis (1), mais également rappentéeance et en Allemagne (13,14).

Les différentes espéces d8cedosporiumsont de répartition inégale dans
'environnement selon I'espéce considérée. Uneettadlisée en France en 2013 retrouvait
ainsi une prédominance dans I'environnement Sledehoogii(39%) par rapport 5.
aurantiacum(22%), S. boydii(20%), S. apiospermun(19%) ouS. minutisporun(<1%), et
une présence de prolificansextrémement faible (<1%) (15). Cette répartitish @pendant
extrémement variable selon l'origine du prélévemamtironnemental analysé (eaux useées,
terrain agricole, terrain industriel...).

Les données de répartition dans I'environnemerferdint selon le pays considéré.
Ainsi, en Australie, une étude similaire retrouvait prédominance dans I'environnement de
S. aurantiacum(55%) suivi del. prolificans (43%, non recherché dans I'étude francaiSe),
boydii (2%) etS. dehoogi{<1%) (16).
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4 Classification actuelle

Du fait de I'évolution des connaissances en pditicien biologie moléculaire, la
taxonomie des différentes espéces de cette fagdit vue modifiée plusieurs fois depuis la
découverte du premier isolat en 1910. Jusqu'a rgeamy Pseudallescheria boydii
(actuellement renomnt®&. boydi) était considéré comme la forme téléomorphe (SExdésS.
boydii, mais les données de biologie moléculaire actmelid permettent d’identifier ces
champignons comme étant deux espéces difféerenfes3(1 La nomenclature la plus récente
fait suite notamment aux travaux de Lackner ef1a1,18), plusieurs especes d’intérét clinique
sont actuellement déterminées (Figure 1) :

Tout d’abord, le complexe d’espéc8s apiospermunil7—19) composé de souches
génetiquement tres proches, non différenciables ngfipiguement. Ce complexe
comprendS. apiospermum sensu strict®. boydiiet Pseudallescheria angustajnsi que
Pseudallescheria ellipsoidgactuellement considéré comme synonym& dieoydiide méme
gue Pseudallescheria fusoidea). S. aurantiacum, Soadgihet S. minutisporunsont selon la
nomenclature actuelle considérés séparément, d@énétiguement plus éloignées des
précédentes (17,19)

Enfin, L. prolificans(anciennemen8cedosporium prolificansu S. inflatum)est une
espece génétiqguement éloignée des deux précéddaisant partie d'un autre genre
(17,18,20)
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Figure 1. Selon Lackner et al. (17) « Neighbour network » Stedosporiunmspp.
obtenu par séquencage depkwbuline comparée a une technique d’Amplified FRnagt

Length Polymorphism.

Il Epidémiologie

1 Incidence des scédosporioses

Il existe peu d'études épidémiologiques réaliséd&éhelle nationale permettant
d’estimer I'incidence du nombre d’infectionsS&edosporiunspp.ou L. prolificansdans le
monde et encore moins en Europe. Malheureusemenina de ces études ne consiste en un
recueil exhaustif des cas sur un territoire permmétt’estimer précisément I'incidence des
scédosporioses, du fait de I'absence de déclarateori’ensemble des cas probables ou
prouveés a I'échelle nationale, et du fait de I'alzgede documentation d’un certain nombre de

scédosporioses.
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2 Fréguence au sein des infections fongiques invassve

Quatre études permettent d’estimer la fréquence stéslosporioses au sein des
infections fongiques invasives (IFl) (Tableau 1).

Sur une population non sélectionnée tout d’abcedxdtudes sont disponibles.

Premierement une étude multicentrique avait etésésaen Australie et Nouvelle
Zélande entre 2004 et 2012. Cinquante quatre pat{dont 36 ayant un cancer solide ou une
hémopathie maligne et 12 transplantés d'organedepliétaient atteints d’IFI &S.
apiospermuncomplex (25 patients) ol. prolificans (29 patients), correspondant a 33,3%
des infections a champignons filamenteux non adf@regs recueillies sur la méme période
(21).

Deuxiémement, une étude multicentrique (réseau PAllidnce en Amérique du
Nord) recensait 21 cas d’infectionSa apiospermunet sept cas d’infectionsla prolificans
parmi 7526 infections fongiques invasives, correslamt a 13,4% des infections a
champignons filamenteux non aspergillaires (22).

Troisiemement, une étude de prévalence réaliséEspagne en 2011 faisait état
d’'isolement de cing infections &cedosporiunspp. ou L. prolificans (sans préciser les
identifications d’especes parmi les infections Bivas) sur deux mois, correspondant a 3,7%
des infections a champignons filamenteux sur la enpériode (23).

Pour finir, en France, le RESeau de Surveillance Id&ections Fongiques invasives
(RESSIF), pour son année d’activité 2013, enreais258 dossiers de patients atteints
d’infections fongiques invasives prouvées ou prédmbdont 1% liees &cedosporiunspp.

ou L. prolificans(pas de donnée quant a la répartition des diffésegspeces).

Cependant, il est licite de supposer que l'incidedes scédosporioses invasives varie
selon la population étudiée. S’il n’existe pas adkt comparative entre différents facteurs de
risque, des études parmi des populations spécHigueemettent d’illustrer cette probable
différence.

Ainsi, concernant les patients allogreffés de neoelll transplantés d’organe solide,
aux USA, l'étude TRANSNET entre 2001 et 2006 reyat 27 cas de scedosporiose
(correspondant a 4,7% des IFI a champignons fila@wendans cette population), dont 70%
lies &S. apiospermurat 30% &_. prolificans(24).

Cette étude peut étre comparée a une étude italieniticentrique réalisée sur la

période 1988-2003, concernant une population dergatatteints de leucémie aigué non
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greffés ou 0,9% des IFI a champignons filamentemaiest dues a une scédosporiose (cing
cas), uniguement chez des patients atteints dénaecaigué myéloide neutropéniques. Une
espéce du compleX® apiospermurétait responsable de I'infection dans tous leq28%s

Tableau 1 récapitulatif des principales séries de cas ddagporiose invasive dans la

littérature
Nom du 1 Facteurs de Provenance Nombre de Période Fréquence
auteur risque des patients  patients d’analyse relative delL.
analysés prolificans
Troke (26)  Tout facteurs de  Australie 107 Non précisée 33%
risque (41%), (patients traités
Europe par
(36%), voriconazole)
Amériques
(22%)
Heath (27) Tous facteurs de  Australie 62 2003-2005 53%
risque
Slavin (28) Tous facteurs de Australie et 54 2004-2012 54%
risque Nouvelle
Zélande
Lamaris (29) Hémopathies USA (Texas) 25 1989-2006 16%
malignes
Park (24) Transplantés USA 27 2001-2006 30%
d’organe solide e
de cellules
souches
hématopoiétique:
Husain (30) Transplantés USA et 13 1999-2004 46%
d’organe solide Espagne
Johnson (31)  Transplantés USA 11 2000-2010 45
d’organe solide
Cooley (32) Tous facteurs de  Australie 12 1997-2003 83%
risque
Berenguer Tous facteurs de  Espagne 16 1989-1994 100%
(33) risque
Idigoras (11) Tous facteurs de  Espagne 18 1990-1999 100%
risque
Tintelnot Tous facteurs de Allemagne 13 1993-1997 100%
(14) risque
Wood (9) Tous facteurs de  Australie 9 1986-1991 100%
risque
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3 Différences de répartition d’especes selon le pagsudié

L’épidémiologie des infections en Australie et Nellw Zélande semble particuliére,
avec une nette sur représentation d’infectiors prolificans (53-83% des cas) (27,28,34).
Pour illustrer cette différence, une étude espag(@f) trouvait 16% de scédosporioses liees
aL. prolificanset aucune des cing scédosporioses rapportéeed’lms étude italienne n’était

liée a cette espece (25).

Par ailleurs, les études australiennes ont égalepmur particularité de rapporter
I'identification fréquente d&. aurantiacunparmi les espéces responsables d’infections (10%
des scédosporioses invasives dans une étude etd@f¥speces decedosporiundans une
autre) (27,28). Une identification d’espéce au skiBScedosporium sppr'étant pas réalisée
dans les autres études, cette représentation f@esions aS. aurantiacurme peut cependant

étre comparée a d’autres territoires.

En dehors d&. aurantiacumil n’existe aucune série dans la littérature agmalué la
répartition des espéeces &eedosporiunspp. dans les scédosporioses invasives. Les seules
informations disponibles concernent les colonisetiespiratoires chez les patients atteints de
mucoviscidose en France. Par comparaison aux dsne@@ronnementales sur le méme
territoire exposées précédemment, la répartition epéces en cause dans ce contexte est
totalement différente . boydii 62%, S. apiospermunm24%, S. aurantiacum10%, S.

minutisporumd%, S. dehooginon isolé) (35).

Il Facteurs de risque de scédosporiose

1 Immunodépression

Un facteur d'immunodépression est déecrit dans 6&-894s cas d’infections invasives
a Scedosporiurspp.ou L. prolificang(9,11,12,21,24,26,29-31,34,36,37).

1.1 Pathologie tumorale, hémopathies malignes

Il peut s’agir tout d’abord de I'existence d’unetipalogie néoplasique, généralement

une hémopathie maligne (30% dans une sérieSsadosporiunspp. etL. prolificans (26),
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généralement plus de 80% des cas pour les sérizshiie effectif portant suk. prolificans
uniguement (11,33)). Dans le cas des hémopathiégmas, il s’agit le plus souvent d’une
leucémie aigué (56-85% des hémopathies sous jacenteas d’infection &. prolificans
(11,14,33)) de type myeloblastique (38-42,9,43) lgmphoblastique (25,37,44), plus
rarement d'un lymphome non Hodgkinien (9) ou Hodgka (13) ou encore d’une autre
hémopathie maligne (13).

Cette hémopathie maligne peut étre compliguée daapEnie (dans une série chez
des patients atteints d’hémopathie maligne : npétiie présente dans 9/21 infectionS.a
apiospermunet 4/4 infections &. prolificans(29)).

Une autogreffe (45) ou plus souvent une allogreifemoelle osseuse (40) parfois
compliquée de réaction du greffon contre I'héte) (@éut étre associée (13-48% d’allogreffe
de moelle selon les séries pour les patients &tdihémopathies malignes (26,37,47)).

Beaucoup plus rarement, une néoplasie d’organdes@i8) peut étre le facteur de

risquesous-jacentjusqu’a 7% des cas (49).

1.2 Transplantation d’organe solide

Dans les séries consacrées aux scédosporiosesntexte de transplantation d’'organe
est décrit dans 0 a 22% des cas, cette variatiowgmb étre expliquée notamment par le
recrutement des différentes études (recrutemenbosorrique avec potentiellement peu de
patients transplantés suivis ou étude multicengiqil,14,27,49).

Si dans certaines publications (14,31,50-58) cd®rma sont principalement des
patients ayant eu une greffe pulmonaire, une 80§ ne trouve aucun patient transplanté
pulmonaire, probablement du fait d’un recrutemetfi€ient selon les centres.

Les scédosporioses chez les patients transplaitkggde solide peuvent étre dues a

L. prolificansou S. apiospermupavec une dissémination dans 18-38% des cas (30,31

1.3 Pathologie inflammatoire systémique

Dans les rares études rapportant I'existence d'wa¢hologie inflammatoire
systémique sous jacente, ce facteur de risqueesgmt dans 2-11% des cas (11,49). Dans ces
séries ainsi que dans les cas cliniques décrits ldalittérature (59), il s’agit généralement de
vascularites sous corticothérapie prolongée et inosuppresseurs. Les infections décrites

dans ce contexte sont pulmonaires ou cutanées.
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1.4 Infection par le VIH

Les scédosporioses ne sont pas des infectionseimdgent décrites chez le patient
infecté par le VIH, méme au stade de SIDA. L’infextpar le VIH apparait cependant dans
la littérature comme un facteur de risque de téflections (60—-66).

Ainsi, une revue de la littérature de 2009, conmetnl62 cas d'infections &.
prolificans, rapportait une infection par le VIH dans 4,9% das comme facteur de risque
sous jacent a linfection (36). Plusieurs cas @ations aS. apiospermum/boydiont
également été publiés.

Les atteintes cliniques dans ce contexte sont sigeiSont décrits par exemple des cas
d’infection pulmonaire chronique avec des lésioagitaires et une atteinte du parenchyme
pulmonaire adjacent (60,61,66), parfois chez désmia sans antécédent de tubercuolse. Sont
également décrits des infections ORL (mastoidiigsés (62,67), infection sino-orbitaire
(68), sphénoidites invasives (65,69), otite moyecheonique (64)) d’évolution parfois
dramatique malgré une prise en charge médicoclialegy A noter par ailleurs des cas
d’abces cérébraux mimant une toxoplasmose cerélaféheolution fatale (70,71), ou encore
des cas d’infections disséminées (atteinte mugianes) avec hémocultures positives chez un
usager de drogue intraveineuse (11) ou avec hétnoesiinégatives chez un patient atteint
d’'un lymphome de Burkitt en cours de chimiothérgg@).

Ces infections témoignent a chaque fois d’une inwmdépression profonde, avec un

taux de lymphocytes T CD4yénéralement inférieurs & 100/mm3.

1.5 Déficit immunitaire primitif

Les rares descriptions de scédosporioses dansntext® sont le plus souvent dans le
cadre de I'évolution d’'une granulomatose chronisggtique (73,74), déficit immunitaire lié a
un défaut de I'explosion oxydative des phagocytedait d’'une mutation sur la voie de la
NADPH oxydase. Les scedosporioses (@rolificansou S. apiospermujrsur ce terrain, de
prise en charge complexe, miment généralement gpergillose invasive, avec une infection
pulmonaire pouvant se compliquer d’envahissemesews de contiguité. Des abces des
tissus mous extensifs sont également décrits (¥ 3aiAsi que des abcés cérébraux.a

prolificans (75).
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Tres occasionnellement, des scédosporioses ingasiopt décrites dans le cadre

d’autres déficits immunitaires primitifs comme ddmsadre des syndromes Hyper IgE (76).

1.6 Autres déficits immunitaires

D’autres facteurs d'immunodépression, comme undicothérapie itérative, un
diabete ou une insuffisance rénale chronigue égatement été rapportés dans la littérature
comme comorbidité des patients atteints de scédosgeo sans que leur réle soit mis en avant

particulierement (26).

2 Traumatisme ou inoculation

2.1 Geénéralités

Un contexte de traumatisme ou inoculation est towans 17% des cas de
scédosporiose invasive dans une série de 107 ma{2®). Il n’existe pas de données pour
évaluer précisément le type d'atteintes préférbatent associées a un traumatisme,
cependant les revues de littérature sur les imfiesti ostéoarticulaires fongiques et
intracraniennes &. apiospermumetrouvent un facteur traumatique préalable raspauoent
dans 54% et 34% des cas (77,78). Des données phossgs sont disponibles chez les
infections liées a une noyade et inoculées a Isiocad’une transplantation d’organe

contaminé, détaillées ci-dessous.

2.2 Noyade

Ce contexte d’inhalation d'eau souillée, connue rpa@ire un réservoir de
Scedosporiumspp., est frequemment décrit dans la littératurenrne associée a une
scédosporiose invasive.

L’hospitalisation initiale est généralement marqueée une défaillance respiratoire
avec une condensation alvéolaire (d’interprétatiifficile dans un contexte de Syndrome de
Détresse Respiratoire Aigle du fait de la noyatkereéme) (79) ou des lésions nodulaires

multiples évoluant vers la cavitation (80,81). L@®lévements respiratoires peuvent étre
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polymicrobiens dans ce contexte d’'inhalation (79,82peuvent n’isoler I'agent fongique que
dans un second temps (83).

L’atteinte pulmonaire peut étre isolée (81) ou pamivent associée a des abcés
cérébraux (84-95). L’évolution de ces abces cevdhrguant elle est favorable, est souvent
lente et peut nécessiter un traitement antifongaqukong cours. Des récidives cérébrales sont
publiées lors de I'arrét des antifongiques, ménusiplrs années aprés leur introduction (84).
Une méningite est parfois associée (96,97). Etraege, I'atteinte cérébrale peut survenir
plusieurs semaines ou mois aprés la noyade (94yolition est souvent péjorative malgrée
une prise en charge médicochirurgicale (77,98).

D’autres tableaux clinigues peuvent également étvservés dans ce contexte :
anévrysmes mycotiques intracraniens (99,100) outigaer et intracraniens (82),
spondylodiscite (101,102) ou encore infection digsée avec atteinte multiorganes (80,83).

A noter que les descriptions retrouvées dans tiérdifure sont toujours en lien avec

une infection &cedosporiurspp. et non &. prolificans

2.3 Infections transmises par un greffon

Plusieurs cas d’infection &cedosporiunchez des receveurs de greffons provenant de
donneurs décédés aprés noyade ont été rappor&s,das tableaux clinigues dépendant
principalement de I'organe transplanté.

A noter ainsi par exemple dans la littérature ls dabces rénaux et artérite rénale
chez les deux receveurs d'une greffe rénale (mdtudu greffon en pré-transplantation
négatives) (58). Un cas de péritoniteSa apiospermumaprés greffe hépatorénale est
egalement décrit (57), ainsi que le cas d’'une tidacdisséminée &. aurantiacuncthez 3/5
patients receveurs, les deux autres ayant étéausspggophylaxie antifongique.(56)

A noter que dans ces descriptions, il n'était jamdocumenté d’infection a
Scedosporiunthez le donneur avant son décés. Seul le conmodeimplantatoire et la

notion de noyade chez le donneur permettaientidiadf |'étiologie.

3 Pathologie respiratoire chronique

L'existence d'une maladie respiratoire chroniqueédm@pose a une colonisation par
Scedosporiumnspp. ouL. prolificans ainsi qu’au risque scédosporiose invasive. Litifin se
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manifeste généralement dans ce contexte par ugiatatpulmonaire pouvant étre subaigué

ou chronique.

3.1 Mucoviscidose

La mucoviscidose est considérée comme un terrgorifant la colonisation des voies
respiratoires et parfois les infectionSeéedosporiumLes facteurs supposés prédisposant sont
une clairance mucociliaire défectueuse génantnii@ition des agents pathogéenes, une
dysrégulation immunologique locale entrainant imftaation chronique et réponse
immunitaire inadaptée, ainsi qu’une sélection dragg@athogenes par des traitements itératifs
par antibiotiques et corticoides.

Du fait de ces différents facteurs favorisants, gaients atteints de mucoviscidose
sont ainsi fréquemment colonisés par des agentrimts Pseudomonas aerugingsa
Staphylococcus aureusiaemophilus influenzae), mais également par des champignons.
Parmi les champignons filamenteux§cedosporiumspp. et L. prolificans occupent
habituellement la deuxieme place aprAspergillusspp. (103). SiScedosporiunspp. est
frequemment isold,. prolificansl’est plus rarement (104,105). Une étude francedsdisée
chez des patients atteints de mucoviscidose troahaais des prélevements respiratoires de
patients atteints de mucovicidose la présence vErsdis especes connuesStedosporium
(S. apiospermuns. boydij S. aurantiacumP. minutisporamais pasS. dehoog)i illustrant le

potentiel de colonisation de chaque espece (35).

Trois problémes se posent en cas de positivité gréfevement respiratoire chez un
patient atteint de mucoviscidose non transplante.

i) La discussion d’'une scédosporiose invasive wissad’'une colonisation est rendue
complexe en dehors de I'isolement concomitanbdedosporiurspp. ouL. prolificanssur un
prélevement stérile (106) (Figure 2). Les criteEEORTC ne s’appliqguent pas a cette

population, certains auteurs proposent des crigdtematifs (103).
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Figure 2: IRM (T2): Spondylite multifocale &. apiospermurassociée a des abces
paravertébraux et une atteinte pleurale par coidfig®atient analysé dans le cadre de SOS,

publié précedemment par Guignard et al. (106)

i) Le role d’'une colonisation des voies respiregei parScedosporiunspp. oul.
prolificans est débattu dans le cadre de I'évolution de latfon respiratoire, tout comme
lindication a un traitement de cette colonisatien absence de documentation d’'un tableau

de mycose bronchopulmonaire allergique (107,108)).

iil) Se pose la question du risque infectieux aprassplantation pulmonaire. En effet,
les patients préalablement coloniséS@dosporiunspp. etL. prolificans peuvent, apres
transplantation pulmonaire, développer une scédamsminvasive souvent sévere (108,109),
malgré une prophylaxie antifongique adaptée (enddtes (110,111), spondylodiscites et
anévrysmes aortiques (112,113) ou autres infectims®minées (114,115). Ce risque conduit
certaines équipes de transplantation a contrediedida réalisation d’'une transplantation
pulmonaire chez des patients préalablement coleriSEedosporiunspp. et encore plus en
cas de colonisation &. prolificans A noter qu’une infection du site opératoire peut

également se révéler un an aprés la transplantatiodécours de l'arrét de la prophylaxie
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antifongique (116), illustrant la nécessité du rtiamde la prophylaxie antifongique a long

terme.

3.2 Autres pathologies respiratoires

Il n'existe pas de série dédiée aux scédosporitises les patients atteints de pathologie
respiratoire chronique, cependant de nombreux Ibaisjues font état d’'une scédosporiose
pulmonaire chez des patients ayant un facteur lpcétlisposant (chirurgie pulmonaire
préalable (117,118), antécédent de tuberculose—(2¥), de sarcoidose pulmonaire (125-
127), de bronchopneumopathie chronique obstruc(BECO) (43,128) ou encore de
dilatation des bronches (129)).

Dans ce contexte, s’observent des infections neasines (truffe fongique sans signe
d’'invasion) ou invasives (principalement des scpddsses pulmonaires chroniques,

rarement des infections avec angioinvasion).

IV Présentations cliniques

1 Infections pulmonaires

Les scédosporioses pulmonaires peuvent se voir daosieurs situations
(12) discutées ci-dessous, pouvant rappeler Idééréiftes formes d’infections aspergillaires
connues. |l s'agit de localisations les plus frégae de scédosporioses invasives. L'analyse
de la littérature retrouve une atteinte pulmong@ates formes confondues) pouvant atteindre
38,7 a 88% des cas pour les especes du com@exapiospermunou L. prolificans
(27,34,47).

1.1 Scédosporiose pulmonaire invasive aigué

1.11 Fréquence de la localisation et terrain

Comme pour les aspergilloses pulmonaires, le faceuisque principal semble étre

'existence d’'une neutropénie prolongée, géenérahtndans le contexte d’'une hémopathie
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maligne. Un contexte d’allogreffe est souvent aes¢t3,24,47) mais sa fréquence est non

évaluable dans les formes pulmonaires invasivesliaules données de la littérature actuelle.
Ainsi, une atteinte pulmonaire isolée est décraasd21% d’une revue de 52 patients

atteints d’hémopathie maligne (leucémie aigué mgéloet infectés pab. apiospermunou

L. prolificans(25).

Par ailleurs, dans ce contexte d'immunodépressiafopde, I'atteinte pulmonaire
s’associe frequemment a des localisations extrapnudimes multiples, principalement en cas
d’infection aL. prolificans.

En effet, dans plusieurs séries et revues d'irdestialL. prolificans une atteinte
pulmonaire en cas de forme disséminée (principattnehez des patients atteints
d’hémopathie maligne) était présente dans 52,7 ®6lfes cas (11,14,33,36). Une autre
étude portant indifferemment si8. apiospermunet L. prolificans faisait état de 88%

d’atteinte pulmonaire en cas d’infection dissémi@¥ee.
Une scédosporiose pulmonaire invasive aigué pealeégnt survenir en contexte de

transplantation d’organe solide (14,30,31), aveeeeb-82% d’atteinte pulmonaire (23-55%

d’infection pulmonaire isolée).

1.1.2 Présentation clinicoradiologique

La présentation clinicoradiologique est aspécifigaerapport a une aspergillose, avec
visualisation dans un contexte fébrile de noduldspnaires (41) unique ou multiples (13)
pouvant évoluer vers un foyer de condensation &w&€oou une excavation (11). Des
atteintes a type d'infiltrats interstitiels sonaégment décrites (11).

Cette atteinte est parfois associée a une att@imisienne, de fréquence non évaluable
(13).

1.2 Scédosporiose pulmonaire subaigué

1.2.1 Fréguence de la localisation et terrain

Les publications de scédosporioses pulmonairesiguds sont rares et uniquement
sous la forme de cas cliniques. Il n'est donc pessible d’estimer la fréquence relative de ce
type d’infections.
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Ces infections sont décrites chez [I'immunocompétgd3,130) ou chez
limmunodéprimé (hémopathie maligne en rémissicamdplantation d’organe solide, cancer
solide, corticothérapie prolongée (48,50,54,1311138ne pathologie pulmonaire sous-
jacente a type d’asthme (130) peut étre rappomégs parfois aucune pathologie pulmonaire

sous-jacente n’est retrouvée (43,134).

1.2.2 Présentation clinicoradiologique

Des cas de pneumopathie subaigué avec condenabtémtaire sont décrits (43,130)
(134). Ces infections peuvent mimer une tubercumgmonaire (altération de I'état général,
toux subaigué, atteinte des apex pulmonaires)

Il existe également dans des contextes d'immunedémns (transplantation d’'organe
solide, cancer solide, corticothérapie prolongéey dtteintes nodulaires ou abcédées avec
descriptions de masses hétérogénes non excavééd,p48131,132) ou excaveées (133), de
présentation clinique rapidement aggravative s@lques semaines, pouvant se compliquer
d’envahissement péricardique ou vasculaire pangaité (131). Les especes du compl&«e

apiospermunainsi quel. prolificanspeuvent étre isoleés.

1.3 Sceédosporiose pulmonaire chronique

Des infections pulmonaires chroniquesSaéedosporiunspp. ouL. prolificans sont

rapportées. Leur présentation clinique est proehkadpergillose pulmonaire chronique.

1.3.1 Fréquence de la localisation et terrain

Ce type datteintes est peu étudié et décrit ppadement sous la forme de cas
cliniques. Il n'y a pas de données fiables perméttiestimer leur fréquence au sein des
scédosporioses pulmonaires. Il n'existe pas demmawndations pour la prise en charge des
scédosporioses pulmonaires chroniques, qui sontdgfaut prises en charge de maniére
similaire aux aspergilloses pulmonaires chroniques.

Les patients atteints sont principalement des piatiayant une pathologie pulmonaire
sous jacente (chirurgie pulmonaire préalable (1118),1antécédent de tuberculose (119-124),
sarcoidose pulmonaire (125-127), bronchopneumagpathronique obstructive (BPCO)
(43,128), dilatation des bronches (129))
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Certains facteurs dimmunodépression (alcoolisme,aladie de systeme,
corticothérapie, infection par le VIH (60,61,669n$ également rapportés.
Parfois cependant aucun facteur de risque n’estued (66,135,136).

1.3.2 Présentation clinicoradiologique

Différentes présentations cliniques peuvent s’oleer

Tout dabord des atteintes a type de scedosporiomelé (66,122—
124,126,129,135,137-149).

Cette infection non invasive est caractérisée jeaistence de matériel fongique au
sein d’'une cavité préexistante, dont le risque qpal est 'hémoptysie comme pour les
aspergillomes. La prise en charge, selon I'évadmatiu rapport bénéfice/risque au cas par
cas, peut aller de l'abstention thérapeutique a nésection chirurgicale. La plupart des
descriptions de scedosporiomes cités ici font éfattération de I'état général et de
symptomatologie respiratoire majorée, pouvant fameettre des doutes quant au caractere
réellement non invasif de ce type d’infections.nh@nque de suivi radiologique ne permet pas
d’apprécier I'évolution des lésions et donc de si&gpi une atteinte pulmonaire progressive
invasive. Une co-infection avec un autre agentgg@he §. boydiiet Aspergillus versicolor

peut étre exceptionnellement décrites (150).

Ensuite, on trouve de nombreuses descriptions ettitins pulmonaires cavitaires
chroniques (60,61,66,117,119-121,127,151).

Ce type d’infections peut évoluer sur plusieurs smmii années. La clinique associe
classiqguement altération de [I'état général avec igmeaement parfois profond et
symptomatologie respiratoire (toux, dyspnée, parffi@moptysie). Les examens radiologiques
objectivent I'existence d’une ou plusieurs caviéés sein du parenchyme pulmonaire, aux
parois épaisses, associée a une condensation dncpgme pulmonaire adjacent et a un
épaississement pleural. Une ou plusieurs truffagifues peuvent étre présentes. L'évolution
se fait vers une extension des Iésions au fil dypte plus ou moins rapide selon la présence
d'un facteur d'immunodépression. Les analyses lugigues décrites (136) décrivent outre
I'existence de cavités parenchymateuses contenamtballe fongique, I'existence d’une
réaction inflammatoire parenchymateuse sans itittin par des filaments mycéliens, et une

fibrose pleurale.
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Rarement, un nodule pulmonaire isolé peut étre uléad (43,123) de maniere
fortuite, que ce soit chez des patients ayant teg transplantation cardiaque ou bien en
absence d'immunodépression sous jacente. La prakigume devant la découverte de ce type
d’anomalie est celle du diagnostic différentiel.diagnostic initialement suspecté est celui de
cancer pulmonaire, il est redressé de par I'analyisge biopsie du nodule ou sur une piece de
lobectomie. Une co infection avec un autre agetiiquene (iciAspergillus terreuspeut étre
exceptionnellement décrite (46).

1.4 Sceédosporiose bronchopulmonaire allergique

Des cas de scédosporiose bronchopulmonaire allerggnt également décrits, chez
des patients asthmatiques ou atteints de mucowuseid152). Parfois cette pathologie
s’intrigue avec une aspergillose bronchopulmonallergique (153). Le traitement fait appel

a la corticothérapie en premiere intention.

2 Infections sinusiennes

2.1 Fréquence de la localisation et terrain

L’incidence des scédosporioses sinusiennes invasse faible, sans grande cohorte
retrouvée dans la littérature permettant de I'estiavec précision. Pour illustrer ce caractére
peu fréquent, une étude portant sur 107 patiemdsntst de scédosporiose (sans sélection
d’'une population particuliere) ne décrivait qu’'uaubk cas de sinusite invasive (49). Une
cohorte francaise comprenant 173 patients atteietssinusite non invasive trouvait en
revanche, sur 50 prélévements mycologiques paqsdiistre infections &. apiospermum
(154).

Il existe plusieurs publications de scédosporiasaessenne chez 'immunocompétent,
sans caractére invasif (9,148,155-157).

Le caractére invasif semble favorisé par I'existedwn facteur d'immunodépression
(grand age, corticothérapie, diabéte, cirrhoseliéing) (156,158-163).

2.2 Présentation clinique

En cas de sinusite non invasive, la symptomatoloieque est aspécifique et celle

d’'une sinusite chronique. Tout au plus une cacossteparfois signalée, pouvant orienter
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vers une étiologie fongique. L'imagerie met en éwvick une balle fongique intrasinusienne
ou un comblement sinusien sans signes d’invasionulant une sinusite aspergillaire
(9,148,155-157). Par ailleurs, des cas de sinuditegasives ou non invasives) a
Scedosporiungpp. sont également rapportés chez des patientptaamtés médullaires (164),

associés a une infection pulmonaire (8).

En cas de sinusite invasive, la clinique est domipar I'existence de paralysie des
nerfs craniens, envahis par contiguité. Ce camdtasif est plus fréequemment décrit dans
les sinusites sphénoidales (158-162) que pouutessasinus (156,163).

L’imagerie peut dans ces cas participer au bilaxténsion de la sinusite, avec mise
en évidence d'une lyse osseuse (156), d'un enwahisst de I'apex orbitaire, du sinus

caverneux ou en arriere vers le clivus par cortig{fi58—162).

En absence de signe d'invasion, I'évolution est égélement favorable apres
traitement chirurgical seul (mais un cas d’'abcédadgost opératoire &. apiospermura été
rapporté (155)). En cas de sinusite invasive,dgue évolutif est dominé par I'extension de
'envahissement de la base du crane (158-162), gmbuse compliquer d’envahissement
vasculaire par contiguité responsable d’anévrysmeotiques d’évolution fatale.

Par ailleurs, une rhinosinusite chronique peut B#gponsable d’'un ensemencement
des voies respiratoires basses, situation probigogapar exemple en cas de transplantation

pulmonaire (165).

L’évolution de ces infections semble donc dépenuhiacipalement de I'existence
d’'une immunodépression sous jacente et du sinematll existe trop peu de descriptions de
scédosporioses sinusiennes pour tirer de conclusi@® maniére plus générale, les
rhinosinusites fongiques invasives sont divisées tens catégories selon leur mode
évolutif (166) :

D’abord les rhinosinusites fongiques invasives @gjubservées principalement en
cas dimmunodépression profonde (hémopathie maligheneutropénie, transplantation
d’'organe solide, acidocétose diabétique, chimiehié). Elles sont d’évolution rapide en
moins de quatre semaines, caractérisées par umissement des structures de voisinage,

principalement vasculaires (artéeres carotides sstiayerneux)
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Puis les rhinosinusites fongiques granulomateusasjtes principalement en Inde et
Moyen Orient chez des patients immunocompétentsin dnode évolutif plus lent
(>12semaines) et avec un tropisme vasculaire m@indr

Enfin les rhinosinusites fongiques chroniques, @aot sur plus de douze semaines,
habituellement sur terrain d'immunodépression (cotthérapie au long cours, diabete),
caractérisée par un envahissement des structuresnpsiennes avec un faible tropisme

vasculaire, et une réaction granulomateuse peuugarg

3 Infections cérébrales

3.1 Fréquence de la localisation et terrain

Bien que les données soient variables selon ledegtwne atteinte intracranienne
semble frequemment retrouvée lors des scédospsriose

Ainsi, la plus grande série retrouvée dans laréittée (107 patients, toutes especes
fongiques et terrains confondus) faisait état d’atteinte intracranienne dans 20% des cas,
sans préciser toutefois si cette atteinte étaiéésou dans le cadre d’'une infection disséminée
(26).

Les informations sont disponibles principalementaawnant_. prolificans plusieurs
études sur de faibles effectifs donnant des inféona contradictoires, avec entre 0 et 14%
d’atteinte intracranienne isolée selon les sérielg14,25). Ces séries de cas ne donnent
cependant pas d’informations sur la réalisatiopasi d'imagerie cérébrale systématique chez
les patients sans atteinte cérébrale retenue. &ne de 162 cas décrits dans la littérature a
prolificans décrivait une atteinte intracranienne isolée uament dans 2 cas, avec en
revanche une infection du systeme nerveux cengirsd d0% des cas d’infections disséminées
(36).

Concernant les especes du compl8xapiospermupries informations concernant les
infections intracraniennes sont peu nombreuses, S&me de cas conséquente. On note entre
7 et 10% d’atteinte cérébrale sur des séries defdibles effectifs (10-14 patients), dans des
contextes de transplantation d’organe solide (37 B4 revanche, on trouve dans la littérature
une revue de 99 cas publiés d’infections intraenames. Cette étude décrit I'existence d’'un
facteur d'immunodépression (hémopathie maligne,nspplantation d’organe solide

principalement) dans 56% des cas publiés (contéXtéection disséminée dans 71% des
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cas), et I'existence d'un facteur traumatique (ml@yau autre traumatisme) chez 77% des
patients immunocompétents publiés. Selon le moddedtion, la porte d’entrée peut étre
pulmonaire, sinusienne, par inoculation directeenoore hématogéne a partir d’'un autre site
infecté (167,168).

Concernant les pathologies sous jacentes, dar&lte des hémopathies malignes, les
infections intracraniennes surviennent dans le eodat d’infections disséminées (dans la
limite de faibles effectifs) (14,25,29). Les infations disponibles pour les patients
allogreffés de moelle ne permettent pas de préadseis ce contexte si linfection est
isolément intracranienne ou disséminée. A notenrqrirevue de 58 abces cérébraux chez des
patients allogreffés de moelle documentait seuléemercas d’'abces &. boydii(169).

Chez les patients transplantés d’organe solide, @edormations sont la encore
disponibles, avec des descriptions d’'infection$s® ou disséminées, les effectifs faibles ne
permettant pas de préciser plus avant (30,31,1B)-1Tes infections surviennent
généralement rapidement aprés la transplantatiarfoip plus tardivement en contexte
d’intensification de I'immunodépression (majoratioles immunosuppresseurs, maladie a
CMV). Une porte d’entrée digestive est parfois sespe ou confirmeée histologiquement.

Enfin, des cas d’abcés cérébraux sont ponctuellemécrits chez les usagers de
drogue intraveineuse (176) ou des patients attdiimtiection par le VIH au stade SIDA (70)

ou encore chez des patients sous corticothérapgangicours (177).

3.2 Présentation clinique

La présentation clinicoradiologique est totalemasygécifique par rapport a des abces
d’autres étiologies infectieuses (céphalées, hyhoalie, déficit neuro, troubles cognitifs,
syndrome méningé rarement (77). L'imagerie (scarmerlRM) retrouve des lésions en
cocarde, avec classiguement un aspect en restridéialiffusion sur 'lRM (178). Une lésion
unique ou de multiples abceés peuvent étre retrouvaspect des lésions abcédées ne semble
pas différent en cas d'atteinte localisée au syst@erveux central ou en cas d’infection

disséminée.
Une méningite peut étre associée a l'atteinte gémgnateuse. Dans sa revue de 2008,

Kantarcioglu (77) faisait état d’'une culture de L@8&sitive dans 65% des cas (une ponction

lombaire ayant été réalisée dans seulement 31808a). A noter par ailleurs que l'infection
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cérébrale peut consister en une méningite sanstimfieparenchymateuse dans de rares cas
(37).

En dehors des infections a type dabces cérébradiqutres entités
clinicoradiologiques sont également rarement désrit

Tout d’abord des empyéemes de la base du crangslaprés chirurgie mastoidienne
(179,180), de survenue parfois plusieurs annéessdarchirurgie et pouvant se compliquer
d’anévrysme mycotique par contiguité.

Des anévrysmes mycotiques intracraniens sont égalkedecrits dans le contexte de
sinusites invasives sphénoidales, par contiguis8,{59), ainsi que dans le cadre des
infections chez les noyés (99,100), pouvant se tiqogr d’hémorragie méningée entrainant
le déeces.

Enfin, contrairement aux infections pulmonaires sgusiennes ou ce type de
présentation est fréquente, un unique cas est tdéaisant état d'une cavitation

intraparenchymateuse avec formation d’'une ballgitpre en son sein (181).

4 Infections ostéoarticulaires

4.1 Fréquence de la localisation et terrain

S'il n'existe pas de cohorte clinique sur le sujde nombreux cas cliniques
d’infections ostéoarticulaires sont rapportés ddas littérature dans le cadre des
scédosporioses. Une étude réalisée sur 107 patfaittsméme état d’'une infection
ostéoarticulaire dans 19% des c8sgdosporiunspp. etl. prolificansconfondus) (49). Une
revue de la littérature de 162 cas d'infectionsLa prolificans décrit une atteinte
ostéoarticulaire isolée dans 10,4% des cas, sémsnation sur la fréquence d’'une atteinte
ostéoarticulaire en cas d’infection disséminée.(8&\tte proportion dépend probablement de
la population étudiée, une revue de la littérapodant sur les infectionsla prolificanschez
les patients atteints de leucémie aigué myéloitsria état de seulement 4% d’infections
ostéoarticulaires (25).

Une revue de la littérature retrouv&@tedosporiunspp. etL. prolificans comme
agents les plus frequemment rapportés dans le cdédfections ostéoarticulaires, parmi les
moisissures non aspergillaireS. (apiospermunou S. boydii: 32%, L. prolificans 16%, S.
aurantiacum<1%) (78).
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Dans cette revue, une inoculation était le modeo¢éamination le plus souvent décrit
(54.5%), suivi par une dissémination hématogéne8#2)t ou une infection par contiguité
(20.7%). L'inoculation était possiblement liée attaumatisme avec contamination tellurique
(8,9,43)), ou iatrogéne lors de ponctions ou irdilbons articulaires (182). Des
spondylodiscites représentent un nombre non né&gllgedes descriptions de cette revue
(17%), généralement par dissémination hématogeass, parfois par contiguité par exemple
avec une infection pleuropulmonaire (183). Un fact@immunodépression est présent dans
plus de 50% des cas. Ces données sont cependansidérer avec prudence dans le cadre
des scédosporioses, car elles s’appliquent auxtiafes ostéoarticulaires a champignons

filamenteux non aspergillaires, et pas uniqguemextsgédosporioses.

4.2 Présentation clinico-radiologique

La présentation clinicoradiologique est aspécifiqqae rapport a d’autres agents
infectieux, avec une destruction ostéoarticulaieerétentissement clinique plus ou moins

bruyant et la présence éventuelle d’abceés despartolles.

Une co-infection bactérienne est fréiquemment dgcde maniere peu surprenante
dans un contexte de contamination tellurique dee ptstéoarticulaire. L’infection peut
€galement survenir sur matériel prothétique, awescabnséquences souvent dramatiques sur

le pronostic fonctionnel (184).

L’évolution peut étre défavorable malgré un traigemn médicochirurgical bien
conduit, avec nécessité d'implantation de matépigthétique au décours du fait d’'une
destruction articulaire majeure (182). La mortalégt de 9,2% dans les infections
ostéoarticulaires a champignons filamenteux noergdfaires, sans données spécifiques aux

scédosporioses disponibles.

34



5 Infections cutanées

5.1 Fréquence de la localisation et terrain

Il n’existe pas de série ou de revue spécifiguesad@dosporioses cutanées. Une étude
réalisée sur 107 patients (tous facteurs de risgméondus) rapportait une atteinte cutanée
isolée dans 10% des cas (26).

Les données les plus abondantes sont obtenuedeshgeatients atteints d’hémopathie
maligne. Une série de 25 patients atteints d’hémmigpanaligne (dont 12 greffés de moelle)
décrivait une atteinte cutanée isolée pour 1/2lifestions aS. apiospermurat 36% en cas
d’infection disséminée. Il n’était pas fait étatndéction cutanée isoléela prolificans mais
une atteinte cutanée était notée dans un des desnd’fections disséminée (29). Par
ailleurs, une revue de la littérature portant sRrcds de scédosporioses chez des patients
atteints de leucémie aigué fait état de 17% d’imbeccutanée isolée, avec des localisations

cutanées multiplesScedosporiurspp. etl. prolificansconfondus) (25).

Une atteinte cutanée isolée semble rare en cas reffe gd’'organe solide ou
hématopoiétique :

Chez les patients greffés de moelle, une étudeortgp36,4% d’infections cutanées,
sans préciser si l'atteinte était isolée ou dansaldre d’'une infection disséminée (30). Une
autre étude ne retrouvait aucune localisation @gtagolée parmi 16 scédosporioses (24).

Chez les patients greffés d'organe solide, une edttagpportait 32% d’infections
cutanées, sans préciser si l'atteinte était isoléelans le cadre d’'une infection disséminée
(30). Dans une autre série, il était décrit uneeiatie cutanée parmi deux infections
disséminées k. prolificans et une infection cutanée isolé& aapiospermurparmi 9 autres
cas de scédosporiose (31). Une autre étude neaitoanrcune localisation cutanée isolée

parmi 11 scédosporioses (24).

Par ailleurs, il existe plus de données dans lésctions aL. prolificansque pour
Scedosporiumspp.

Une série de 18 cas d’infectiong dprolificansretrouve deux cas d’atteintes cutanées
multiples, en contexte de dissémination (11). Ueeue de la littérature portant sur 162
infections alL. prolificansfait état de 4,3% d’infection cutanée isolée eBA&% d’atteinte

cutanée en cas d’'infection disséminée (36).
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Pour S. apiospermumune publication fait état de trois infectionsanges parmi 14
cas, sans précision quant a lI'existence d'une paghe sous-jacente ou d’'une éventuelle
infection disséminée (27).

Une seule série porte s8r aurantiacumaucun cas d’infection cutanée parmi les six

infections invasives n’est décrit (27).

Enfin, des cas d’infections cutanées isolées sapyartés ponctuellement sur d’autres
terrains d’'immunodépression (vascularite a pANCAanglomatose chronique septique
(73,185)) ou en absence d'immunodépression. lbessible dans ce contexte d’observer des
atteintes de type mycétomes ou bien des infectotsnées limitées, généralement dans un

contexte de traumatisme cutané végétal ou aveamamation tellurique.

5.2 Présentation clinique

5.2.1 Mycétomes
Scedosporiunspp. et L. prolificans sont des agents frequemment rapportés dans le

monde comme agent étiologiqgue de mycétomes. Ldquokn trés lentement évolutive,
comporte une atteinte cutanée, sous-cutanée daiigpantticulaire et osseuse. Ce syndrome
cliniue, dont l'origine supposée la plus fréqueett une inoculation par une épine ou
écharde contaminée, peut étre causé par plusieirgings d'espéces bactériennes
(actinomycétomes) et fongiques (eumycétomes) ;algmnts du genr&cedosporiunmsont
estimés responsables de 10% des cas de mycétoppestés (1). L’entité des mycétomes et
son mode évolutif étant différent des scédosposioseasives, nous avons choisi dans le

cadre de I'étude S.0.S. de ne pas 'analyser.

5.2.2 Infections cutanées sans dissémination

Un facteur traumatique avec contamination telllgigst souvent retrouveé dans cette
situation (186,187).

Plusieurs entités sémeéiologiques différentes seéwtitgs : ulcérations (43), plaques
papuleuses et pustuleuses avec aspect anatomaggdel granulomateux (187), abces
cutanés ou sous cutanés (73,185) ou encore infisatictanées sur cathéter périphérique avec

des Iésions abcédées et nodulaires multiples, ekasporotrichoide (188,189).
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5.2.3 Infections cutanées disséminées

Une scédosporiose cutanée dans un contexte deopénie (sur leucémie aigué
myéloblastique ou lymphoblastique en cours de dftimrapie (44), allogreffe de moelle
osseuse (190), myélodysplasie (191)) ou chez uanpdtansplanté d’organe solide (50,192)
est généralement le témoin d’une infection aveeirgt multi organes. Les Iésions cutanées
sont multiples et décrites sous la forme de nodulgacés ou de papules érythémateuses ou

noiratres. Des lésions vésiculeuses hémorragiguesgalement rapportées.

6 Infections cardiovasculaires

6.1 Fréquence de la localisation

Il ressort de l'analyse de la littérature un certdropisme vasculaire pour
Scedosporiunspp. etL. prolificans La plupart des descriptions étant sous la formeaks
clinique, il est cependant difficile d’avoir unepmpciation globale de ce potentiel.

6.2 Endocardites

6.2.1 Facteurs de risque

Les endocardites Scedosporiungpp. ouL. prolificans rarement décrites peuvent se
voir dans trois types de situations différentes :

Tout d’abord en cas de présence de matériel étramigacardiaque (valve prothétique
ou pace maker) (193-198).

Puis dans un contexte d’inoculation : plaie chraeigprésternale (199), nutrition
parentérale (200), traumatisme thoracique pénéwart souillure tellurique (201), post
chirurgie cardiaque (202,203) ou encore en casadeisle drogue intraveineuse (204).

Enfin des cas d’endocardites sont rapportés chezpdtents immunodéprimés sans
gue la porte d’entrée puisse étre mise en éviddmsedescriptions dans la littérature portent
sur des situations de transplantation d’organeledli11,205-207), connectivite mixte (193),
néoplasie d’organe solide (208), hémopathie mal{@®-212) ou encore d’'infection par le
VIH (213).

Ces descriptions de la littérature peuvent porterdes endocarditesla prolificans

ou Scedosporiurspp.
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6.2.2 Présentation clinique

La présentation clinique et échographique est Eomnaspécifique. A noter qu’un
TEP scanner était réalisé dans une publicationtifppdans 1/1 cas d’endocardite.

Le pronostic est comme attendu catastrophique, &\dcdécés sur une revue portant
sur les endocarditesla prolificans(6/6 en cas d'immunodépression) (199).

Les analyses autopsiques font état dans ces eitgatid'une dissémination

multiorganes (193,203,204,207), pas toujours \es#lolr les examens d’imagerie.

A noter qu’exceptionnellement peut étre rapportée co infection bactérienne dans

un contexte de iatrogénie (implantation de matéastulaire contaming) (202).

6.3 Infections vasculaires

6.3.1 Facteurs de risque

Ces infections peuvent tout d’abord se rencontrer fait d’un envahissement
vasculaire par contiguité a un autre site infectétamment dans le cas de sinusites
sphénoidales (158,159) avec envahissement carotdielu sinus caverneux, ou bien dans le
cadre d’empyeme cérébral post chirurgie mastoiei€¢hn9,180).

Par ailleurs, des anévrysmes mycotiques intraanani€99,100) ou aortique et
intracraniens (82) sont régulierement décrits dessuites d’'une noyade.

Enfin, des infections vasculaires sont décritesrdmiere anecdotique dans d’autres
situations : en cas d’'usage de drogue intravein€4) ou apres transplantation d’organe
solide (131,179), iatrogéne en post lobectomie pancer du poumon (215), ou bien encore
suite a une infection pulmonaire avec envahissemesitartéres pulmonaires chez un patient
immunocompétent atteint de BPCO (216).

6.3.2 Présentation clinique

La présentation clinique est protéiforme et dépamacipalement du vaisseau infecté.
L'infection peut étre révélée par la découvertend'tspondylodiscite par contiguité a une
infection aortique (175,214), par des complicatitm®mbotiques (216) ou hémorragiques

(82,99,100,217), ou découverte dans le cadre dn bilextension ou de l