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Analyse qualitative des causes et circonstances de décès dans l'endocardite 

infectieuse à Staphylococcus aureus : étude de 57 dossiers de patients décédés. 

 

 

RESUME : 

Introduction 

Staphylococcus aureus (SA) est le micro-organisme le plus fréquemment responsable 

d’endocardite infectieuse (EI) et comparativement aux autres micro-organismes il 

provoque des infections plus graves et avec une mortalité plus élevée. Les facteurs 

pronostiques des EI à SA ont été bien identifiés mais ne diffèrent pas de ceux rapportés 

pour les autres EI et ne suffisent pas à expliquer la surmortalité observée. L’objectif 

principal de cette étude était de recenser les causes de mortalité des EI à SA et 

secondairement d’identifier de nouveaux facteurs potentiellement liés à la mortalité. 

Patients et méthodes 

Nous avons conduit une étude rétrospective qualitative sur l’ensemble des dossiers des 

patients décédés au cours de leur hospitalisation pour une endocardite infectieuse à SA au 

cours de l’année 2008 dans 7 régions de France. L’analyse qualitative des dossiers 

permettait pour chaque patient de déterminer la cause de décès et de chercher des éléments 

du terrain, de la gravité de la maladie et de la prise en charge pouvant avoir un lien avec 

la mortalité. Ces éléments définis comme de nouvelles variables ont ensuite été recueillis 

pour chacun des patients. 

Résultats 

Au total, 57 patients ont été inclus. La moyenne d’âge des patients était de 67,2 ans (+/- 

16,1). Le score de Charlson moyen était de 2,5. Les principales causes de décès étaient le 

choc cardiogénique, le choc septique, et les causes neurologiques, respectivement 19 

(33,3%), 17 (29,8%) et 15 patients (26,3%). Les autres causes étaient un syndrome de 

détresse respiratoire aigu (7 patients), le décès peropératoire (4 patients), l’insuffisance 

hépatocellulaire (3 patients), l’insuffisance rénale terminale (3 patients), l’infarctus 

mésentérique (1 patient), l’ischémie aigue de membre (1 patient) et le syndrome de 

glissement (1 patient). Les nouveaux éléments potentiellement péjoratifs liés au terrain 

étaient la dépendance, la présence d’escarre et la dénutrition (respectivement 8, 8 et 20 

patients). Huit patients étaient traités par anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS). 

Concernant la gravité de la présentation initiale 18 patients avaient une thrombopénie 
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inférieure à 100 Giga/litre, 11 patients avaient des lactates supérieurs à 2,5 mmol/l. 

Respectivement 24 (46%) et 12 patients (22,6%) nécessitaient des amines vasopressives 

ou de la dobutamine. Au cours de la prise en charge, l’antibiothérapie probabiliste 

contenait au moins un antibiotique efficace chez 40 patients sur 49 patients traités et 

contenait l’antibiotique optimal dans 11 cas. L’antibiothérapie documentée était initiée 

en moyenne 5,2 jours (+/-9,1) après le diagnostic et était conforme aux recommandations 

(molécule et dose) dans 27 cas (57%). Sur les 35 patients qui ont présenté une indication 

de chirurgie cardiaque, 16 patients ont été finalement opérés. La cause principale de non 

réalisation de la chirurgie était l’état général prohibitif (25,7%). Une autre chirurgie était 

indiquée chez 15 patients (il s’agissait de neurochirurgie dans 33% des cas). Au cours de 

l’hospitalisation, 29 patients (50,9%) ont présenté un événement iatrogène. Il s’agissait 

de 17 cas d’infections nosocomiales, de 7 cas de complications liées à un geste technique, 

et de 11 cas de complications iatrogènes médicamenteuses. 

Conclusion 

Cette étude qualitative montre que les 3 principales causes de décès des patients atteints 

d’EI à SA sont le choc cardiogénique (33,3%), les causes neurologiques (29,8%) et le 

choc septique (26,3%). Elle met également en évidence plusieurs éléments 

potentiellement associé au décès qui pourront être spécifiquement étudiés par la suite : 

les AINS, la thrombopénie, l’inadéquation du traitement antibiotique au micro-organisme 

retrouvé et aux recommandations, le non-respect de l’indication chirurgicale et la 

survenue d’un événement iatrogène au cours de la prise en charge. 



14 
  

Qualitative analysis of causes and circumstances of death in Staphylococcus aureus 

endocarditis: study on 57 deceased patients. 

 

 

ABSTRACT 

Introduction 

Staphylococcus aureus (SA) is the leading cause of infectious endocarditis (IE) and in 

comparison with other microorganisms, it provokes more serious infections with a higher 

mortality. Prognostic factors for SAIE are already known but they are not different from 

those reported for other IE and cannot to explain the excess of mortality. The main aim 

of this study was to inventory the causes of death of SAIE and second to identify new 

potential prognostic factors. 

Patients and methods 

We conducted a retrospective qualitative study on all the patients who died during their 

hospitalization for SAIE in 2008 in 7 administrative regions of France. The qualitative 

analysis permitted to determine individually the final cause of death and to identify 

elements from patient characteristics, from the severity of the initial presentation, and 

from the care received. Then, those elements were selected and collected for each patient. 

Results 

57 patients were included. The mean age was 67,2 years (+/-16,1 Standard Deviation 

(SD)). The mean Charlson score was 2,5. The main final causes of death were cardiogenic 

choc, septic choc and neurologic causes (respectively 19, 17 and 15 patients). The other 

causes were acute respiratory distress syndrome (7), intraoperative death (4), hepatic 

insufficiency (3), final renal failure (3), mesenteric infarction (1), acute ischemia of a 

member (1) and slipping syndrome (1). The cause was composite in 10 cases. New 

elements related to the patient specificity were dependence (8 patients), pressure ulcer (8 

patients) and malnutrition (20 patients). Another eight were treated by non-steroïdal anti- 

inflammatory drug before admission. About the gravity of the initial presentation, 18 

patients had thrombocytopenia < 100 giga per liter. Eight patients had lactate over 2,5 

mmol per liter. Respectively 24 (46%) and 12 patients (22,6%) needed vasopressive 

amines or dobutamine. During hospitalization, the empirical treatment was efficient in 40 

patients on the 49 treated and included the optimal antibiotic in 11 cases. The mean time 

before starting documented antibiotic therapy was 5,2 days (+/-9,1 SD). The molecule 
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and dose of this antibiotic therapy complied with the European standards in 27 cases. On 

the 35 patients who had an indication for cardiac surgery, only 16 patients undergo 

surgery. The main cause for lack of surgery was the poor condition of the patient (25,7%). 

Another surgery was indicated in 15 patient and it was neurosurgery in 33% of the cases. 

Respectively 17 and 19 patients presented a nosocomial infection or an iatrogenic 

complication during their hospitalization. It was drug toxicity in 14 cases and iatrogenic 

events in 12 cases, including skill complications, anticoagulant-linked hemorrhages. 

Conclusion 

This qualitative study show that the main causes of death of the patient with SAIE are 

cardiogenic choc, neurologic causes and septic choc. It also highlight several potential 

prognostic factors that should be specifically studied: non-steroidal anti-inflammatory 

drugs, thrombocytopenia, concordance of antibiotic treatment to the microorganism and 

to recommendations, respect of surgical indication and occurrence of iatrogenic events
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INTRODUCTION 

 

 

Staphylococcus aureus (SA) est depuis le début du 21ème siècle le micro-organisme le plus 

fréquemment responsable d’endocardite infectieuse (EI) en France (26,6%) (1), en 

Europe (28%) et aux Etats-Unis (43%) (2). SA est particulièrement à l'origine d'EI chez 

les patients hémodialysés (3,4), porteurs de prothèse valvulaire (5) et lorsque l'infection 

est liée aux soins (6). 

Comparativement à des EI dues à d'autres micro-organismes, les EI à SA présentent des 

caractéristiques en rapport avec leur gravité : durée moyenne d’évolution des symptômes 

avant le diagnostic plus courte (15 versus 41 jours), survenue plus fréquente de sepsis 

sévère, de défaillance d’organes, d’évènements emboliques neurologiques et 

systémiques, de bactériémie persistante et d’hospitalisation en soins intensifs (7,8). 

Cette gravité se traduit également par un taux de mortalité élevé (30 à 40% (1,7,9–12), 

contre 20 à 30% pour l’ensemble des EI (1,2,8)). Dans plusieurs grandes études 

populationnelles récentes, le fait que l'EI soit due à SA est un facteur indépendant associé 

à la mortalité (1,2,13–15). 

Les facteurs pronostiques des EI à SA ont été bien identifiés et ne diffèrent pas de ceux 

rapportés pour les autres EI. Ainsi, on retrouve : l’âge, l’index de Charlson ajusté à l’âge 

(16), la survenue d’un abcès péri-valvulaire, d’une complication neurologique, d’une 

insuffisance cardiaque, d’un choc septique sévère et l’absence de prise en charge 

chirurgicale chez les patients porteurs de valves prothétiques (10,11). 

On constate également que les patients atteints d'EI à SA ont moins souvent un traitement 

chirurgical que ceux atteints d'EI causées par d’autres micro-organismes alors que 

l’indication opératoire y est posée plus fréquemment (3,8,17,18). 

Les données actuelles de la littérature ne suffisent pas à expliquer la surmortalité observée 

dans les EI à SA. Nous avons donc essayé de décrire les causes et circonstances de décès 

en analysant de façon approfondie les dossiers de patients décédés au cours de la prise en 

charge d'une EI à SA. 

Au préalable, nous avons formulé différentes hypothèses permettant d’expliquer la 

surmortalité des EI à SA : 1) les comorbidités du patient à la prise en charge participent à 

expliquer cette surmortalité ; 2) la gravité clinique au moment du diagnostic conditionne 

le pronostic et explique le décès malgré la prise en charge thérapeutique mise en œuvre ; 
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3) la prise en charge thérapeutique pourrait ne pas être optimale. Nous avons envisagé 

également que ces différentes hypothèses puissent se conjuguer. 

Pour tester ces hypothèses, nous avons conduit une étude qualitative qui emprunte la 

méthodologie des revues de morbi-mortalité (RMM) et réalisé une analyse individuelle 

approfondie de 57 dossiers des patients atteints d'EI à SA et décédés au cours de leur prise 

en charge hospitalière. 

Les objectifs de l’étude étaient principalement de recenser les causes de décès et 

secondairement d’identifier de nouveaux facteurs potentiellement liés à la mortalité dans 

les EI à SA. 

 

 

PATIENTS ET METHODES 

 

 

1. Origine des dossiers 

 

 

Nous avons utilisé les données recueillies au cours de l'étude EI 2008, étude prospective 

observationnelle conduite sur l’ensemble de l’année 2008 dans 7 régions France (Ile de 

France, Lorraine, Rhône-Alpes, Franche-Comté, Marne, Ille-et-Vilaine et Languedoc- 

Roussillon) et qui a recensé 602 patients adultes ayant été hospitalisés pour un épisode 

d’endocardite infectieuse définie ou possible (1). 

Nous avons sélectionné au sein de la population étudiée les patients ayant présenté une 

EI à SA et décédés durant leur prise en charge hospitalière initiale. 

Le diagnostic d’endocardite infectieuse définie ou possible était validé avec l’ensemble 

du dossier par un expert de chaque région suivant les critères modifiés de Duke (19). 

L'identification des souches de Staphylococcus aureus avait été confirmée par le centre 

national de référence des staphylocoques. 

 

2. Nature des données étudiées 

 

 

Les données étaient recueillies à partir des dossiers sources conservés au centre d’étude 

épidémiologique et clinique de l’université de Nancy, contenant les observations 

cliniques, les comptes rendus d’hospitalisation et les comptes rendus d’examens 
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paracliniques. Les informations de la base de données informatisée issue de l’étude EI 

2008 ont également été utilisées. 

 

3. Identification des causes de décès 

 

 

Nous avons défini les causes de décès comme les causes les plus probables de décès à 

la lecture des comptes rendus médicaux. Pour chaque patient, plusieurs causes étaient 

possibles. La mortalité per-opératoire était définie comme le décès durant la chirurgie 

ou dans les 2 heures qui suivaient la sortie du bloc opératoire. 

 

4. Identification et définition d’éléments pouvant expliquer les décès 

 

 

Une première étape consistait en une analyse qualitative des cas en suivant les 

recommandations méthodologiques préconisées par la Haute Autorité de santé (HAS) 

pour les revues de morbidité et mortalité (20). 

Elle visait à chercher les éléments du terrain, de la présentation initiale, de la prise en 

charge du patient et de l’évolution pouvant expliquer le décès du patient et n’ayant pas 

été recueillis dans l’étude EI 2008 (Annexe 1). 

L’ensemble de ces éléments (Annexe 2) a ensuite été discutés avec un groupe d’experts 

afin de sélectionner et définir les nouvelles variables les plus pertinentes à recueillir. 

La dénutrition était définie selon les recommandations de la HAS (21). 

Nous avons défini l’antibiothérapie comme 1. Efficace : si elle comprenait au moins un 

antibiotique intraveineux efficace in vitro sur la souche retrouvée, et 2. Optimale : si les 

molécules et leurs doses correspondaient aux recommandations l’European Society of 

Cardiology (ESC) de 2004 ou 2009 (22,23). Les durées respectives des antibiothérapies 

efficaces et optimales étaient relevées. L’antibiothérapie était probabiliste si elle était 

instaurée avant les résultats des hémocultures, elle pouvait être efficace ou optimale. 

La date du diagnostic d’EI était définie comme la date de la première échographie 

contributive au diagnostic, et en cas d’absence d’échographie contributive, comme la 

date de début de l’antibiothérapie efficace. 

La sensibilité du SA aux différents antibiotiques était déterminée par antibiogramme de 

diffusion en gélose, par le laboratoire de microbiologie du centre hospitalier où le patient 
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était pris en charge. 

L’indication de chirurgie cardiaque pendant l’hospitalisation était posée par les 

praticiens en charge du patient. Les indications et les raisons pour laquelle la chirurgie 

n’était pas réalisée avaient été recueillies prospectivement dans la base de données d’EI 

2008. 

La limitation des thérapeutiques actives par l’équipe médicale était relevée lorsqu’elle 

était spécifiquement notée dans le dossier. 

La complication liée aux anticoagulants était définie comme la survenue d’un 

événement hémorragique chez un patient sous anticoagulants au cours de 

l’hospitalisation. 

Une infection était considérée comme liée aux soins si le premier symptôme 

apparaissait au moins 48 heures après l’admission du patient. 

Une toxicité liée au traitement antibiotique était relevée lorsque l’imputabilité 

intrinsèque et extrinsèque était considérée compatible par les praticiens. 

Il a également été décidé de recueillir des données pour permettre le calcul de 

l’Euroscore II (24), Euroscore standard (25) et des scores de l’Association pour l’Etude 

et la Prévention de l’Endocardite Infectieuse (AEPEI) original et alternatif (26). Ils 

étaient réalisés au moment de l’indication chirurgicale avec la valeur de la clairance de 

la créatinine la pire entre l’admission et la chirurgie. 

 

5. Création d’une base de données 

 

 

Dans une seconde étape, ces variables ont été recueillies dans l’ensemble des 57 dossiers 

des patients décédés d’EI à SA. Les variables pour lesquelles les données manquantes 

étaient trop importantes ont été abandonnées. 

Pour chaque patient, nous avons également utilisé les informations recueillies dans 

l’étude initiale concernant les antécédents, les procédures à risques, les données 

cliniques, biologiques, microbiologiques et radiologique à l’admission et pendant 

l’hospitalisation, ainsi que la prise en charge réalisée. 

 

6. Analyses statistiques 
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Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne et déviation standard lorsque 

leur distribution étaient normales et en médiane et interquartile dans le cas contraire. 

Les variables qualitatives étaient exprimées en fréquence. 

L’analyse statistique descriptive a été réalisée à l’aide du logiciel SAS version 9.4 (SAS 

Institute, Inc., Cary, North Carolina). 

 

7. Considérations Ethiques 

 

 

En accord avec la législation française, un consentement individuel n’était pas 

nécessaire et n’a pas été demandé. Les données ont été rendues non identifiantes afin 

d’assurer l’anonymat des patients durant toute l’analyse. 

 

 

 

RESULTATS 

 

 

1. Caractéristiques des patients 

 

 

Sur les 602 patients dont les données ont été colligées dans la base de données de l'étude 

EI 2008, 57 patients avaient une EI à SA et sont décédés au cours de l’hospitalisation. 

Ils constituent la population de cette étude (Figure 1). 
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Figure 1. Diagramme de flux 

 

 

 

 

Les caractéristiques démographiques sont présentées dans le tableau 1. 

L’âge moyen des patients au diagnostic de l'EI était de 67,2 ans (+/- 16,1), et 34 patients 

(59,6%) avaient plus de 70 ans. Le sex-ratio était de 2,8 hommes pour une femme. Le 

Score de Charlson moyen était de 2,5 (+/- 2,6), et 52,6 % des patients avaient au moins 

une comorbidité identifiée. 

Endocardites infectieuses 
possibles ou certaines 

N = 602 patients 

Staphylococcus 
aureus N=149 

autres micro- 
organismes 

N=453 

patients décédés 
N=57 

patients non 
décédés N=92 



22 
  

 

Tableau 1 : caractéristiques générales des patients 

Caractéristiques  Nombre de patient (%) 

Total N=57 

Démographie Age (année) 67,2 +/- 16,1 * 

 > 70 ans 34 (59,6) 

 Sexe masculin 42 (73 ,7) 

Comorbidité Score de Charlson (min-max) 2,5 (0-10) 

 ≥ 1 comorbidité 30 (52,6) 

 HTA 33 (57,9) 

 Diabète 19 (33,3) 

 Dont diabète sous insuline 12 (22,8) 

 Maladie néoplasique 11 (19,3) 

 Insuffisance rénale chronique 

Dialysée 

13 (22,8) 

Facteurs de risque 

d’EI 

Associée au soin 21 (37,5) 

Toxicomanie intraveineuse 

active 

3 (5,3) 

 Antécédent d’EI 2 (3,5) 

Etat des valves avant 

l’épisode d’EI 

Valve prothétique 13 (22,8) 

Cardiopathie congénitale 2 (3,5) 

 Maladie de la valve native 17 (29,8) 

 Valve native sans antécédent 27 (47,4) 

 Matériel endocavitaire 7 (12,3) 

Localisation de l’EI Mitrale 20 (35,1) 

 Aortique 15 (26,3) 

 Mitrale et aortique 5 (8,8) 

 Tricuspide 4 (7) 

 Bilatérale 4 (7) 

 Sonde endocavitaire uniquement 2 (3,5) 
 Indéterminée 7 (12,3) 

 

* Résultat exprimé en Moyenne +/- écart-type, EI : Endocardite infectieuse 
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2. Evolution des patients 

 

 

Les données concernant l’évolution clinique, biologique et échographique des patients 

sont présentées dans le tableau 2. 

 

 

 

 

Tableau 2 : évolution clinique, biologique, échographique 

Présentation 

clinique et 

biologique 

Délai entre les premières manifestations cliniques 

et l’hospitalisation <1 mois : N (%) 

41 (71,9) 

Délai de diagnostic ≥ 4 jours : N (%) 33 (57,9) 

Fièvre : N (%) 56 (98,2) 

Délai médian avant apyrexie : jours (IQ) 11 (5-20) 

Insuffisance cardiaque : N (%) 21 (36,8) 

Stade NYHA III et IV : N (%) 16 (28,1) 

Phénomènes vasculaires : N (%) 30 (52,6) 

Phénomènes immunologiques : N (%) 4 (7) 

Créatinine ≥ 180 µmol/l : N (%) 35 (61,4) 

Données 

échographiques 

Taille moyenne initiale des végétations mm (ET) 15,4 (9,9) 

Perforation de la valve : N (%) 8 (14) 

Abcès intracardiaque (échographique ou 

chirurgical) : N (%) 

 

12 (21,1) 

Désinsertion de prothèse : N (%) 2 (3,5) 

Régurgitation sévère : N (%) 13 (22,8) 

Complications 

précoces 

Choc septique avant chirurgie : N (%) 7 (12,3) 

Complication cérébrale : N (%) 29 (50,9) 

Dont symptomatique 29 (50,9) 

Dont survenue avant l’antibiothérapie 9 (15,8) 

Embole cérébral : N (%) 22 (38,6) 

Hémorragie cérébrale : N (%) 10 (17,5) 

Embole extra-cérébral : N (%) 18 (31,6) 

Dont symptomatique 8 (14) 

Dont diagnostiqué avant l’antibiothérapie 1 (1,8) 

 Durée médiane d’hospitalisation jour (IQ) 23 (11-42) 

 

N: Nombre ; IQ: interquartile, ET: écart-type, NYHA : New-York Heart Association 
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3. Causes de décès 

 
 

Les causes de décès relevées dans les dossiers sont présentées dans le tableau 3. Les 

nombres de patients décédés de choc cardiogénique, de choc septique et de cause 

neurologique étaient respectivement de 19 (33,3%), 17 (29,8%) et 15 patients (26,3%). 

Chez 12 patients (21,1%), la cause neurologique était la seule cause retrouvée. Sept 

patients (12,3%) décédaient, de syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA), 3 

patients (5,3%) d’insuffisance rénale terminale, un patient d’infarctus mésentérique, un 

patient d’ischémie aigue de membre et un patient de syndrome de glissement. Pour deux 

patients la cause de décès n’a pas pu être identifiée dans les dossiers. Sur les 16 patients 

opérés, 4 (25%) sont décédés en peropératoire. On notait 10 patients (17,5%) en 

défaillance multiviscérale au moment du décès, et chez 8 patients cela était dû à un choc 

septique. 

 

 

 

 

 
Tableau 3 : Causes de décès 

 N total = 57 

N (%) 

Dont seule cause trouvée 

N (%) 

Choc cardiogénique 19 (33,3) 12 (21,1) 

Choc septique 17 (29,8) 8 (14,0) 

Cause neurologique 15 (26,3) 12 (21,1) 

SDRA 7 (12,3) 4 (7,0) 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

 

3 (5,3) 
 

0 (0) 

Insuffisance rénale 

terminale 

 

3 (5,3) 
 

1 (1,8) 

Décès peropératoire 4 (7,0) 0 

Infarctus mésentérique 1 (1,8) 1 (1,8) 

Ischémie aigue de membre 1 (1,8) 0 

Syndrome de glissement 1 (1,8) 1 (1,8) 

Aucune cause retrouvée 2 (3,5) 2 (3,5) 

 

N : nombre ; SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigue 
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4. Identification de nouveaux éléments liés au terrain 

 

 

On constatait une dépendance soit dans les activités de la vie quotidienne (AVQ) soit dans 

les activités instrumentales de la vie quotidienne (AIVQ) chez respectivement huit et sept 

patients. Huit et 20 patients présentaient respectivement une escarre ou une dénutrition. 

Sept patients (13%) avaient un antécédent d’infection à SA. Vingt patients avaient déjà 

subi une chirurgie cardiaque, et chez 15 patients il s’agissait de chirurgie valvulaire. Huit 

patients (14,5%) étaient traités par anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS). 

 

5. Identification de nouveaux éléments liés à la gravité de la présentation initiale 

 

 

Sur le plan biologique, 18 patients avaient une thrombopénie inférieure à 100 G/L. et 11 

patients avaient des lactates > 2,5 mmol/l. On constatait l’utilisation d’amines 

vasopressives (noradrénaline ou adrénaline) et de dobutamine dans les 48 premières 

heures de prise en charge respectivement chez 24 (46%) et 12 (22,6%) patients. Les scores 

AEPEI original et alternatif ont pu être calculés rétrospectivement respectivement pour 

41 et 20 patients. Ils étaient respectivement en moyenne de 3,2 (+/- 1,8) et 1,8 (+/- 1,1). 

L’Euroscore II a été calculé pour 20 patients, la probabilité médiane de décès était de 10% 

(0-10). Tandis que l’Euroscore standard a été calculé chez 57 patients et était en moyenne 

de 10,5 (+/- 3,7). 

 

6. Identification de nouveaux éléments liés à la prise en charge 

 

a. Antibiothérapie 

 

 

Dix EI étaient causées par des SA résistants à la méticilline (SARM) et 46 par des SA 

sensibles à la méticilline (SASM). La résistance à la pénicilline G était présente dans 

84,2% des 38 cas renseignés. 

Une antibiothérapie probabiliste était initiée chez 49 patients avant les résultats des 

hémocultures. Dans 40 cas (36 SASM, et 4 SARM), cette antibiothérapie contenait au 

moins une molécule intraveineuse efficace sur le micro-organisme retrouvé, mais dans 
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seulement 11 cas (8 SASM, et 3 SARM), il s’agissait de l’antibiothérapie optimale pour 

ce micro-organisme (oxacilline pour SASM et vancomycine pour SARM). 

L’antibiothérapie efficace était initiée en moyenne 5,2 jours (+/- 9,1) après le diagnostic. 

Dans 46 cas (80%) c’était le décès qui mettait fin à l’antibiothérapie efficace. 

L’antibiothérapie documentée était optimale (molécule et dose) pour 27 patients (57%) et 

était initiée en moyenne 0,5 jours (+/- 4,7) après le diagnostic, et 2,1 jours (+/- 4,9) après 

la première hémoculture prélevée. Sa durée moyenne était de 16,2 jours (+/- 14,3). Dans 

18 cas c’était le décès qui mettait fin à cette antibiothérapie optimale. 

Les données des principaux antibiotiques utilisés sont présentées dans le tableau 4. La 

durée médiane de traitement par gentamicine était de 5 jours (minimum 1, maximum 16 

jours) pour les SASM et de 5,5 jours (minimum 2, maximum 10 jours) pour les SARM. 

Dix des 23 patients atteints d’EI à SASM étaient traité par gentamicine plus de 5 jours. 

Et aucun patient atteint d’EI à SARM n’a été traité pendant les 15 jours recommandés par 

l’ESC. 

Un relais par antibiothérapie orale a été réalisé pour quatre patients, dont deux après un 

traitement intraveineux inférieur à deux semaines. 

 



27 
  

 

Tableau 4 : principaux traitements antibiotiques reçus 

 N (%)1
 

Antibiothérapie probabiliste 49 (98) 

Dont efficace sur le micro-organisme 40 (83,3) 

Dont optimal sur le micro-organisme 11 (22,4) 

Antibiothérapie documentée optimale selon les 

recommandations 2 

27 (54) 

 
Traitement par gentamicine 

 
40 (80) 

Dose médiane mg/24h (IQ) 

Dose moyenne mg/kg/24h (ET) 

240 (200-300) 

2,9 (+/-1,16) 

Dont utilisé en dose unique journalière N (%) 12 (54,5) 

Durée du traitement, médiane (IQ) 5 (2-9) 

 
Traitement par oxacilline 

 
32 (62,7) 

Dose médiane g/24h (IQ) 12 (11-12) 

 
Traitement par vancomycine 

 
26 (52) 

Dose médiane g/24h (IQ) 

Dose moyenne mg/kg/24h 

2 (2-3) 

30 (+/-9,3) 

 

1 Les pourcentages sont présentés sur l’ensemble des dossiers où la variable était 

disponible,2 Selon les recommandations du collège européen de cardiologie 2004 et ou 

2009. IQ : Interquartile, ET : Ecart-type 

 

 

 

 

b. Autres traitements 

 

 

Onze patients ont reçu une corticothérapie concomitante à l’antibiothérapie à une dose 

d’équivalent prednisone supérieure à 0,5 mg/kg. 
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c. Prise en charge chirurgicale 

 

 

Sur les 35 patients (62,5%) ayant présenté une indication chirurgicale, 16 ont été opérés 

(45,7%). La répartition des causes de non-respect de l’indication chirurgicale est résumée 

dans le tableau 5. Les causes pouvaient être multiples pour chaque patient. Chez neuf 

patients il était noté des difficultés concernant l’accès à la chirurgie cardiaque et 

seulement cinq ont été opérés. 

 

 

 

 

 

Tableau 5 : raison du non-respect de l’indication chirurgicale (N = 19) 

Raison N (%) 

Etat général prohibitif 9 (47,4) 

Etat neurologique prohibitif 7 (36,8) 

Etat cardiaque prohibitif 1 (5,2) 

Régression des signes d’insuffisance cardiaque sous traitement 1 (5,2) 

Sepsis 3 (15,8) 

Refus du patient 4 (21) 

Décès avant la chirurgie 7 (36,8) 

Chirurgie non accessible facilement 4 (21,1) 

N : Nombre 
 

 

 

Quinze patients avaient également une indication à une autre chirurgie (neurochirurgicale 

: cinq cas, orthopédique : six cas, viscérale : deux cas, thoracique : un cas, vasculaire : un 

cas). Elle n’était disponible dans l’hôpital où était pris en charge le patient que dans onze 

cas. 

Chez les six patients ayant une endocardite sur sonde endocavitaire, deux seulement ont 

bénéficié d’une ablation totale du matériel. 

 

d. Limitation thérapeutique 

 

 

Au cours de la prise en charge, une décision de limitation des thérapeutiques actives a été 

prise pour 22 patients (40%). 
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e. Iatrogénie 

 

 

Au cours de l’hospitalisation, 29 patients (50,9%) ont présenté un événement iatrogène. 

Les événements iatrogènes sont rassemblés dans le tableau 6. 

Chez les 17 patients ayant présenté une infection nosocomiale, le délai médian de 

survenue était de 18,5 jours (9-23) et le décès survenait en moyenne 13,3 jours (+/- 23,1) 

après cette infection. 

 

 

 

 

Tableau 6 : Evénements iatrogènes au cours de l’hospitalisation 

Infections 

nosocomiales 

Nombre de patient (%) 17 (30,9) 

Pneumopathie acquise sous ventilation 

mécanique 

9 

Bactériémie sans porte d’entrée identifiée 2 

Infection urinaire haute 1 

Infection du site opératoire 2 

Colite pseudomembraneuse 1 

Aspergillose pulmonaire 1 

Délai médian d’apparition après hospitalisation 

jour (IQ) 

 

18,5 (9-23) 

Complication 

d’un geste 

technique 

Nombre de patient (%) 7 (12,7) 

Défaillance du pace maker 1 

Disjonction sternale 1 

Fistule artério-veineuse après cathéter 2 

Pneumothorax 2 

Rupture cardiaque post opératoire immédiat 1 

Complications 

liées aux 

anticoagulants 

Nombre de patient (%) 5 (8,8) 

Délai médian de survenue après l’hospitalisation 

jour (IQ) 

 

6 (4-31) 

Iatrogénie 

médicamenteuse 

Nombre de patient (%) 14 (24,6) 

Allergie médicamenteuse 4 

Insuffisance rénale aigue 8 

Pancytopénie 1 

Cytolyse hépatique 1 

IQ : interquartile 
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Les 3 causes de décès les plus fréquentes des patients atteints d’EI à SA était donc le choc 

cardiogénique, les causes neurologiques et le choc septique (26,3%). Les principaux 

éléments potentiellement associés au décès retrouvés étaient: les traitements anti- 

inflammatoires non stéroïdiens, la thrombopénie, l’adéquation du traitement antibiotique 

au micro-organisme retrouvé et aux recommandations, le respect de l’indication 

chirurgicale et la survenue d’un événement iatrogène au cours de la prise en charge. 

 

 

 

DISCUSSION 

 

 

1. Résultats principaux : causes de décès 

 

 

La mortalité EI à SA observée dans la cohorte de l’étude EI 2008 est élevé (38,3%), et 

dans la fourchette haute des précédentes études nationales et internationales (1,7–11). 

L’étude des causes de décès de ces patients atteints d’EI à SA ne permet pas de 

comprendre toute l’évolution qui a conduit vers le décès. On retrouve notamment les 

différentes défaillances terminales d’organes atteints par l’infection. 

Dans notre étude, chez 21% des patients la cause neurologique était isolée soulignant le 

poids pronostic des évènements neurologiques. On constate également une mortalité 

peropératoire importante (25%), plus élevé que le prédisait les scores prédictifs de 

mortalité post-opératoire (Euroscore II et AEPEI) que nous avons calculés 

rétrospectivement. 

Cependant peu d’études ont porté spécifiquement sur les étiologies du décès dans les EI. 

Une étude française portant sur 35 patients atteints d’EI à SA sur prothèse valvulaire 

constatait une mortalité de 48,5% dont 12 décès attribuables à une défaillance 

multiviscérale lié au sepsis (27). 

 

2. Démographie et terrain 

 

 

Les patients étudiés paraissent plus âgés et présentent plus de comorbidité que ce qui est 

retrouvé pour l’ensemble des EI de l’étude EI 2008 (respectivement 67 ans versus 62,3, 

et score de Charlson 2,6 versus 1,9) (1). La grande proportion de patients dépendants 
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respectivement pour les AVQ et les AIVQ, ou présentant des escarres reflète leur grande 

fragilité avant même la prise en charge. Cependant ils ne diffèrent pas des autres patients 

concernant le type de cardiopathie sous-jacente. 

L’antécédent d’infection à SA pourrait refléter d’une prédisposition des patients à ce 

micro-organisme ou présenter un facteur protecteur. Il a déjà été évoqué un phénomène 

de pré-immunisation pouvant expliquer le plus faible taux de mortalité des EI à SA chez 

les patients usagers de drogues intraveineuses (28). 

Un grand nombre de patients sont traités par AINS, or ces traitements sont connus non 

seulement pour favoriser les infections systémiques mais aussi pour aggraver les 

infections en l’absence de traitement antibiotique (29). 

 

3. Gravité de l’infection à l’admission 

 

 

Une thrombopénie est fréquente chez les patients, or elle a été identifiée comme un facteur 

pronostique d’évolution défavorable dans les bactériémies à SASM (30). L’absence de 

thrombopénie pourrait également être un facteur protecteur dans les EI (31). 

L'hyperlactatémie est observée dans un contexte de choc septique et ne peut pas être 

considérée comme un facteur indépendant de mortalité. 

La proportion de patients présentant un choc septique ou recevant des amines 

vasopressives dans les premières 48h de leur prise en charge semble bien plus élevée que 

les 5,5% retrouvés dans une étude observationnelle qui recensait 16857 cas d’EI en 10 

ans en Espagne (13). Ce facteur a déjà été identifié comme un facteur indépendant de 

mortalité dans cette étude. 

Le calcul rétrospectif des scores de probabilité de mortalité post-opératoire est également 

complexe car il s’appuie soit sur un nombre important de variables (Euroscore II) soit sur 

des variables simples mais peu renseignées dans les dossiers. De ce fait, la proportion de 

patients chez qui ils ont pu être calculés est faible et ne permet pas d’analyser le pouvoir 

discriminatif de ce score chez nos patients. L’Euroscore standard quant à lui n’est plus 

utilisé dans les études récentes car il est moins discriminant. 
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4. Eléments de la Prise en charge 
 

a. Antibiothérapie 

 

 

L’antibiothérapie réalisée ici s’écarte très souvent des recommandations en vigueur. Ceci 

avait déjà été mis en évidence en 2002 dans une étude monocentrique espagnole (32) où 

seulement neuf patients sur 34 atteints d’endocardite infectieuse avaient une 

antibiothérapie en concordance avec les recommandations mais il n’existait pas de 

différence significative entre patients décédés ou non. Les centres de référence eux même 

ne déclaraient suivre les recommandations que dans 54% des EI à SA, sans qu’il y ait de 

différence significative de mortalité (33). De même une étude menée entre 2005 et 2014 

et recensant 131 cas d’EI ne mettait pas en évidence de différence significative de 

mortalité entre les patients traités selon les recommandations (64,9% des 131 patients) et 

les autres (34). Or plusieurs études ont mis en évidence qu’un choix inadapté et un délai 

long avant l’initiation de l’antibiothérapie était un facteur de risque de mortalité dans les 

bactériémies à SA (35). De plus la mise en place de conseils et consultation spécialisés 

pour les bactériémies à SA a montré une augmentation de la quantité de patients traités de 

façon optimale, la diminution du délai d’initiation du traitement, et en parallèle une 

diminution de la mortalité précoce (36) et tardive (37). 

L’étude réalisée ici étant rétrospective et réalisée sur des patients traités en 2008, nous 

avons comparé l’antibiothérapie aux recommandations en vigueur cette année (22) et à 

celles en cours de modification et parues en 2009 (23). Dans ces recommandations, la 

gentamicine était préconisée pour les valves natives comme prothétiques pour une durée 

respectivement de 3 à 5 jours et 2 semaines. On constate que le traitement par gentamicine 

est souvent trop long pour les patients atteints d’EI à SASM, et trop court pour ceux 

atteints d’EI à SARM. Ceci est possiblement responsable d’une augmentation des effets 

secondaires pour les premiers, d’autant plus que les dernières recommandations ne 

préconisent plus l’utilisation de gentamicine chez les patients atteints d’EI à SASM sur 

valve native. Les doses d’oxacilline et de vancomycine utilisée respectaient les 

recommandations dans la quasi-totalité des cas, mais la gentamicine était en moyenne 

sous dosée. 

La proportion de SARM est cohérente avec les données de la littérature (entre 13,6 et 

24,7% des EI à SA) (1,3,38,39). Mais l’effectif d’EI à SARM était ici trop faible pour 
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permettre une comparaison du type d’antibiothérapie selon la résistance. On constate 

cependant que la proportion de patients traités par vancomycine est plus importante que 

celle de SARM. 

Le délai entre le diagnostic et le début du traitement est peu informatif ici car la date de 

diagnostic utilisé était composite et dans de nombreux cas l’antibiothérapie était initiée 

avant le diagnostic certain d’EI. Un recueil plus précis serait nécessaire pour comparer 

les dates des hémocultures positives et négatives et les dates d’initiation des antibiotiques. 

La durée totale de l’antibiothérapie était incomplète dans 80% des cas du fait de la 

mortalité précoce du patient, ne permettant pas de réaliser de rapport de causalité. 

 

b. Autres traitements 

 

 

L’utilisation de corticoïdes au cours de la prise en charge n’est jamais relevée dans les 

études portant sur les EI et son utilisation en contexte septique est controversée (40,41). 

 

c. Prise en charge chirurgicale 

 

 

Concernant la chirurgie, les patients présentés ici sont moins opérés que les autres (28% 

versus 44,9% pour l’ensemble des autres EI) (1). Pourtant 62,9% ont une indication 

chirurgicale. Ceci pourrait s’expliquer ici par la fréquence des contre-indications relevées, 

par une prise en charge de certains patients en dehors de centres munis de service de 

chirurgie cardiaque mais également par la fréquence de limitation des thérapeutiques 

actives émise par l’équipe soignante. Dans une étude récente portant sur les indications 

et la prise en charge chirurgicale des EI du cœur gauche, il était rapporté que 76% des 

patients présentaient une indication chirurgicale. Parmi eux, 80 % des patients étaient 

opérés, ce chiffre n’était que de 64% pour le sous-groupe des EI à SA. Les principales 

raisons rapportées pour expliquer l’absence de chirurgie lorsqu’elle était indiquée étaient 

similaires : l’état général prohibitif (44,7%) les contre-indications neurologiques (33,3%), 

le sepsis (32,7%), le refus du patient (26,5%) (17). 
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d. Limitation thérapeutique 

 

Chez 40% des patients, une décision de limitation des thérapeutiques actives a été prise 

par l’équipe soignante faisant supposer un aspect subjectif de la prise en charge qu’il est 

difficile d’évaluer rétrospectivement. 

 

e. Iatrogénie 

 

 

La durée d’hospitalisation était difficilement interprétable car elle était réduite par la 

mortalité précoce de certains patients. Cependant la survenue fréquente d’une infection 

nosocomiale explique probablement une partie de la mortalité. Personne à ce jour n’a 

identifié ce facteur comme un facteur pronostique indépendant, mais il souligne l’impact 

de l’hospitalisation prolongée sur la mortalité. 

Concernant les complications liées aux antibiotiques, on constate qu’elles sont peu 

mentionnées dans les dossiers et donc probablement peu évoquées par les praticiens. 

Cependant, la complexité des mécanismes de l’insuffisance rénale et des complications 

hépatiques chez ces patients en sepsis, en choc cardiogénique, avec des emboles 

périphériques, recevant de multiples autres traitements rend l’imputabilité directe des 

antibiotiques difficile. 

Les complications liées aux anticoagulants étaient relevées, cependant le caractère 

rétrospectif du recueil ne permettait pas toujours d’obtenir les données de l’hémostase du 

patient permettant d’imputer plus certainement l’événement hémorragique à l’utilisation 

des anticoagulants. 

 

5. Eléments liés à l’évolution 

 

 

Sans qu’il soit possible dans cette étude de parler d’imputabilité, on constate en cohérence 

avec la littérature des éléments d’évolution défavorable plus fréquemment chez ces 

patients décédés que dans l’ensemble des EI. 

Des complications cérébrales surviennent chez près de la moitié des patients. Plusieurs 

études ont déjà identifié cette complication comme facteur pronostique dans l’ensemble 

des EI (13,42) mais aussi dans les EI à SA (9). 
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6. Points forts de l’étude 

 

 

La méthodologie qualitative de cette étude permet une étude approfondie de chaque 

dossier, sans chercher à recueillir d’éléments prédéfinis en amont. Cette méthode permet 

une plus grande exhaustivité dans la lecture des dossiers et de dégager des pistes de 

compréhension non envisagées à priori par défaut de connaissance de certains facteurs de 

risque. 

Le recrutement quasi exhaustif de toute les EI à SA dans l’ensemble des 7 régions sur une 

année nous permet une étude sur un nombre de dossier important et représentatif du 

recrutement des patients et de leur prise en charge sur cette période. 

 

7. Limites de l’étude 

 

 

Le choix de s’intéresser à la mortalité intra-hospitalière des patients ne permet pas de 

fixer un délai précis après le diagnostic (30 jours par exemple), mais c’est le critère de 

jugement utilisé le plus fréquemment dans les études sur le pronostic à court terme. 

Le caractère rétrospectif de cette étude ne permet pas d’avoir un recueil exhaustif chez 

tous les patients concernant toutes les variables identifiées dans la première étape de 

réflexion. Le nombre de données manquantes est un frein à l’interprétation de certains 

résultats. Notamment pour la durée précise de chaque antibiothérapie, la toxicité 

médicamenteuse et les complications hémorragiques. Certains éléments relevés dans la 

première étape qualitative n’ont pas été sélectionnés comme variable à rechercher dans 

l’ensemble des dossiers et pourraient également faire partie des facteurs pronostiques non 

encore identifiés à ce jour. 

Malgré la lecture attentive et approfondie des dossiers, l’investigateur n’a pas participé à 

la prise en charge du patient et peu donc avoir manqué certains éléments de la complexité 

du cas. Cependant son objectivité sur l’ensemble des dossiers le rend plus à même 

d’identifier des éléments non notés initialement. 

De plus le caractère uniquement descriptif de l’étude ne permet pas à ce jour de 

déterminer si les éléments relevés sont indépendamment associés à la mortalité. 
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8. Ouvertures et perspectives 

 

 

Cette étude montre bien la complexité des patients et de leur prise en charge. Une autre 

approche potentiellement intéressante serait une étude qualitative prospective ou 

rétrospective sur des dossiers de patients très récemment décédés afin d’impliquer les 

praticiens en charge du patient dans la discussion. Cela permettrait de mettre en avant 

d’autres éléments passés inaperçus lors de l’analyse rétrospective. Une prochaine étude 

comparant les patients décédés et non décédés est prévue afin de déterminer si les 

éléments recueillis dans cette étude qualitative sont statistiquement associés à la mortalité 

dans les EI à SA. Elle permettra si elle est concluante de donner de nouvelles orientations 

pour les points forts de la prise en charge du patient. 

 

 

 

CONCLUSION 

 

 

Cette étude qualitative montre que les trois principales causes de décès des patients 

atteints d’EI à SA sont le choc cardiogénique (28,1%), les causes neurologiques (19,3%) 

et le choc septique (14%). Elle met également en évidence plusieurs éléments 

potentiellement associés au décès qui pourront être spécifiquement étudiés par la suite : 

les traitements AINS, la thrombopénie, l’adéquation du traitement antibiotique au micro- 

organisme retrouvé et aux recommandations, le respect de l’indication chirurgicale et la 

survenue d’un événement iatrogène au cours de la prise en charge. 
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Annexe 1. Critère modifiés de Duke, 

D’après Li et al. (19) 
 

CRITERES MAJEURS 

Hémocultures positives 

- Micro-organisme typique d’une endocardite, isolé d’au moins 2 hémocultures : 

Streptococcus viridans, Streptococcus gallolyticus, groupe HACEK, Staphylococcus aureus 

Ou 

- Entérocoque communautaire en l’absence de foyer infectieux primitif Ou 
- Hémoculture positives de façon persistante avec un micro-organisme susceptible de causer 

une endocardite si : 

Les hémocultures sont prélevées à plus de 12 heures d’intervalle Ou 

3/3 ou la majorité des hémocultures (si 4 ou plus) soient positivent et que l’intervalle 

séparant la première et la dernière soit supérieur à 1 heure 
Démonstration de l’atteinte endocardique 

- Echographie montrant des lésions caractéristiques d’endocardite 
Masse intracardiaque oscillante, appendue sur une valve, ou l’appareil valvulaire ou sur le trajet 

d’un jet de régurgitation ou sur du matériel implanté, en l’absence d’autre explication 

anatomique. Ou 

- Abcès Ou 

- désinsertion prothétique partielle récente Ou 
- Nouveau souffle de régurgitation valvulaire 

CRITERES MINEURS 

Prédisposition : cardiopathie à risque ou usage de drogue intraveineuse 

Fièvre > ou = 38,0°C 

Phénomène vasculaire : embole septiques dans un gros tronc artériel, infarctus pulmonaire, 

anévrysme mycotique, hémorragie intracrânienne, hémorragies conjonctivales, taches de 

Janeways 

Phénomènes immunologiques : glomérulonéphrite, faux panaris d’Osler, taches de Roth, 
facteur rhumatoïde 

Arguments microbiologiques : hémocultures positives mais ne vérifiant pas les critères 

majeurs, ou démonstration sérologique d’une infection évolutive due à un micro-organisme 
susceptible de causer une endocardite 

 
ENDOCARDITE CERTAINE 

Micro-organisme démontré par la culture ou l’examen histologique d’une végétation, d’une 

végétation ayant embolisé ou d’un abcès intracardiaque Ou 

Végétation ou abcès intracardiaque avec aspect histologique d’endocardite évolutive Ou 

2 critères majeurs Ou 

1 critère majeur et 3 critères mineurs Ou 

5 critères mineurs 
ENDOCARDITE POSSIBLE 

1 critère majeur et 2 critères mineurs Ou 
3 critères mineurs 

ENDOCARDITE EXCLUE 

Diagnostic différentiel expliquant les signes cliniques d’endocardite Ou 
disparition des manifestations d’endocardite en l’absence (ou avec moins de 4 jours) 

d’antibiotique Ou 

Absence de lésions histologiques d’endocardite à l’intervention ou à l’autopsie en l’absence 

(ou avec moins de 4 jours) d’antibiotique 
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Annexe 2. Fiche de recueil – identification de nouvelles variables potentiellement pronostiques 
 

Dossier N° 
 

Terrain de l’individu (facteurs relevant de l’état de santé du patient à l’entrée) 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 

Gravité de l’infection à l’admission 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 
Eléments de la prise en charge (inadéquation des traitements prescrits des 

interventions reçues aux recommandations) 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 
Eléments contextuels de la prise en charge (Facteurs organisationnels/ logistiques) 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 
Evénements notables de l’évolution 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 
Facteurs sociaux/familiaux 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 

  

 
Autres facteurs 

Elément relevé dans le dossier Donnée précédemment 
relevée dans EI 2008 ? 
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Annexe 3. Synthèse des nouvelles variables potentiellement pronostiques 

 

Terrain de l’individu (facteurs relevant de l’état de santé du patient à l’entrée) 

 

Variable identifiée N de dossiers 

concernés 

Immobilisation prolongée 2 

Dépendance AVQ 9 

Dépendance AIVQ 4 

Dénutrition 6 

Présence d’escarre 5 

Antécédent d’infection à SA et localisation 2 

Infection localisée à SA récente insuffisamment traité 3 

Antécédent de portage nasal SARM 1 

Allergie à la pénicilline 2 

Broncho-pneumopathie chronique obstructive 2 

Antécédent de chirurgie cardiaque > ou =2 2 

Traitement par AINS 6 

Surdosage en anticoagulants 2 

Refus des soins par le patient 1 

 
Gravité de l’infection à l’admission 

 

Variable identifiée N de dossiers 

concernés 

SARM 10 

Résistance à la rifampicine (et traitement probabiliste par rifampicine) 2 

Thrombopénie < 100 Giga par litre 17 

TP < 50% 2 

Lactates > 2 mmol/l 8 

Recours aux amines vasopressives 1 

Recours à la dobutamine 3 

Emboles multiples 5 

Rabdomyolyse 1 

Score de SOFA 1 

 
Eléments de la prise en charge (inadéquation des traitements prescrits des 

interventions reçues aux recommandations) 
 

Variable identifiée N de dossiers 

concernés 

Atb initiale probabiliste contenant Céphalosporines 13 

Atb initiale contenant amoxicilline-clavulanate 9 

Atb initiale probabiliste contenant oxacilline 9 

Atb initiale probabiliste contenant vancomycine 14 
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Atb initiale probabiliste contenant un aminoside 25 

Atb initiale probabiliste contenant 2 molécules efficaces sur SA 21 non=8 

Délai entre antibiothérapie efficace et antibiothérapie optimale pour le 
micro-organisme retrouvé 

 

Antibiothérapie optimale selon les recommandations 25 - non = 15 

Surdosage en gentamicine 1 

Sous dosage en gentamicine dose <3mg/kg/j 1 

Surdosage en vancomycine 2 

Sous dosage en oxacilline 2 

Durée de traitement par oxacilline < 4 semaines 6 

Réalisation d’un relais per os 3 

Autres traitements : corticothérapie systémique 1 

Absence de traitement de la porte d’entrée de l’EI 3 

Foyer infectieux non traité 4 

Implantation de matériel intracardiaque durant la phase septicémique 2 

Indication chirurgicale non respectée 15 

Délai de la chirurgie non respecté 4 

Indication à une chirurgie autre que cardiaque 4 

Absence d’ablation complète du matériel intracardiaque 2 

Limitation des thérapeutiques actives par l’équipe médicale 17 

Pas de prise en charge d’un trouble de conduction connu (pas de 
réimplantation de Défibrillateur) 

1 

Bactériurie à SA n’ayant pas fait évoqué le diagnostic 2 

 

Eléments contextuels de la prise en charge (Facteurs organisationnels/ logistiques) 
 

Variable identifiée N de dossiers 

concernés 

Prise en charge initiale dans établissement sans EI team 6 

Prise en charge initiale hors CHU 9 

Délai de prise en charge en réanimation après choc septique >72h 1 

Prise en charge dans centre sans chirurgie cardiaque 5 

Prise en charge hors service cardio/ MIT/réanimation 3 

Transfert extrahospitalier d’un patient en défaillance d’organe 3 

Chirurgie autre que cardiaque non disponible dans le centre 2 

 
Eléments de l’évolution 

 

Variable identifiée N de dossiers 

concernés 

Evénement indésirable liée à un geste technique 6 

Infection nosocomiale durant l’hospitalisation 15 

Complications liés aux anticoagulants au cours de la prise en charge 4 

Toxicité médicamenteuse 2 
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Annexe 4. Score de comorbidité de Charlson 
 

 

 

 
Pondération 

 
Maladie Présentée 

1 Infarctus du myocarde 

Insuffisance cardiaque congestive 

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

Accident vasculaire cérébral 

Démence 

Maladie pulmonaire chronique 

Maladie ulcéreuse peptique gastroduodénale 

Diabète 

2 Hémiplégie (vasculaire et autres) 

Insuffisance rénale modérée à terminale (créatinine>264 µmol/L) 

Diabète compliqué 

Tumeur solide 

Leucémie 

Lymphome 

3 Cirrhose hépatique avec ou sans saignement 

6 Tumeur solide métastatique 

Maladie à VIH (avec ou sans Sida) 

 

 

 

D’après Charlson ME et Al. (16) 
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Annexe 5. Score AEPEI Original et Alternatif 

 

 
Score AEPEI Original 

 

 
Variable 

 
Coefficient de 

régression 

 
Points 

Indice de masse corporelle > 27 kg/m² 0,58 1 

Clairance de la créatinine estimée < 50 ml/min 1,26 2,2 

NYHA IV1
 0,75 1,3 

Pression artérielle pulmonaire systolique > 55 mmHg 0,86 1 

Etat critique 0,86 1,5 

 
 

1NYHA: New York Heart Association 

 

 

Score AEPEI Alternatif 

 

 
Variable 

 
Coefficient de 

régression 

 
Points 

Clairance de la créatinine estimée < 50 ml/min 1,32 1,8 

NYHA IV1
 0,75 1 

Etat critique 0,85 1,1 

 
 

1NYHA: New York Heart Association 

D’après Guiseppe Gatti et Al. (26) 
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Annexe 6. Euroscore II 
 

Facteur de Risque Coefficient 

Age (intégré) 0,0285181 

NYHA1
  

II 0,1070545 

III 0,2958358 

IV 0,5597929 

CCS42
 0,2226147 

Diabète insulino-requérant 0,3542749 

Age  

Sexe Féminin 0,2196434 

Artériopathie périphérique 0,5360268 

Broncho-pneumopathie chronique obstructive 0,1886564 

Dysfonction neurologique ou musculosquelettique affectant 
sévèrement la mobilité 

0,2407181 

Antécédent de chirurgie cardiaque 1,1185990 

Insuffisance rénale  

Dialysée 0,6421508 

Clairance de la créatinine estimée < 50 ml/min 0,8592256 

Clairance de la créatinine estimée entre 50 et 85 ml/min 0,3035530 

Endocardite active 0,6194522 

Etat critique pré-opératoire 1,0865170 

Fonction d’éjection ventriculaire gauche  

Entre 30 et 50% 0,3150652 

Entre 20 et 30% 0,8084096 

Inférieure à 20% 0,9346919 

Infarctus myocardique récent 0,1528943 

Pression artérielle pulmonaire systolique  

Entre 31 - 55 mmHg 0,1788899 

> 55mmHg 0,3491475 

Urgence de la chirurgie  

Programmée 0,3174673 

Urgente 0,7039121 

De Sauvetage 1,3629470 

Poids de la procédure chirurgicale  

1 Hors pontage coronarien 0,0062118 

2 0,5521478 

3+ 0,9724533 

Chirurgie de l’aorte thoracique 0,6527205 

Constant -5,324537 
1NYHA: New York Heart Association, 2CCS: Canadian cardiovascular society. 
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Mortalité prévisible = 

 

 
 

Où β0 est la constante de l’équation de régression logistique = -5,3243537 ; βi est le 

coefficient de la variable Xi, pour l’âge Xi =1 si âge<60 ans ; Xi croît d’un point par ans 

au-delà de 60 ans. 

 

 
D’après Samer A.M. Nashef et Al. (24) 

(β0+ ∑βiXi) 
e 

1+e(β0+ ∑βiXi) 
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