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ABREVIATIONS 
 

AAA : anévrysme de l’aorte ascendante 

AOMI : artériopathies oblitérants des membres inférieurs 

ATCD : antécédent 

AVK : anti-vitamine K 

BAV : bloc auriculo-ventriculaire 

BPCO : bronchopathie chronique obstructive 

CEC : circulation extra corporelle 

Chir : chirurgie 

CIA : communication inter-auriculaire 

CMI : cardiomyopathie ischémique 

CRH : compte rendu d’hospitalisation 

CRP : protéine C réactive 

DAI : défibrillateur automatique implantable 

Diag : diagnostic 

EI : endocardite infectieuse 

ESC : European society of cardiology 

ETT : échocardiographie transthoracique 

ETO : échocardiographie transoesophagienne 

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche  

IA : insuffisance aortique 

IC : intervalle de confiance 

IM : insuffisance mitrale 

IMC : indice de masse corporelle (Kg/m²) 

INR : International Normalised Ratio 

IRC : insuffisance rénale chronique 

IV : intra veineux 

Max : maximum 

Met : méticilline 

Mini : minimum 



 7 

N : nombre 

NFS : numération de formule sanguine 

NR : non renseigné 

NS : statistiquement non significatif 

OR : Odds ratio 

PCR : polymerase chain reaction 

Péni : pénicilline 

PAM : population avec matériel 

PM : pacemaker 

PSM : population sans matériel 

R : résistance 

RAC : rétrécissement aortique calcifié 

SAMS/SAMR : Staphylococcus aureus méticilline sensible/résistant 

SCN : Staphylococcus coagulase négative 

SFC : société française de cardiologie 

TAP : thoraco-abdomino-pelvien 

TAVI : Transcatheter aortic valve implantation 

TDM : scanner 

TEP-scanner : tomographie par émission de positons 

TSA : tronc supra aortique 

TTT : traitement 

USIC : unité de soins intensif de cardiologique 

VD : ventricule droite 

Sp. : plusieurs espèces 

SUV : intensité du signal en pet 
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I- INTRODUCTION  

 

Selon l’European Society of Cardiology (ESC), l’endocardite infectieuse (EI) se définit par 

une infection d’une ou plusieurs valves cardiaques, plus rarement une infection de 

l’endocarde pariétal, par un micro-organisme, une bactérie le plus souvent, plus rarement 

par un germe intracellulaire ou une levure. La première description détaillée d’une EI date 

de 1885 et est attribuée à William Osler[1]. Cette infection initialement quasiment 

systématiquement mortelle a vu son pronostic nettement amélioré à la découverte de la 

Pénicilline par Flemming en 1928.  

Malgré une amélioration des prises en charge médico-chirurgicale, l’introduction 

d’antibioprophylaxie dans les populations à risque, il n’a pas été constaté au cours des vingt 

dernières années de diminution de l’incidence ou de la mortalité de l’EI. Son incidence se 

situerait entre 1,4 et 7,9 cas pour 100.000 individus par an représentant ainsi environ 1500 

cas par an en France[2,3]. Sa mortalité intra-hospitalière est estimée à 20-30%[2] . Cette 

stabilité dans l’incidence des endocardites traduit en réalité une modification de la 

population atteinte. En effet l’EI survient actuellement chez des patients de plus en plus âgés 

et l’augmentation des gestes invasifs intra-cardiovasculaires et le nombre de patients 

porteurs de matériel intra-cardiaque (pacemaker (PM), défibrillateur automatique 

implantable (DAI), prothèses valvulaires : biologique, mécanique ou plus récemment valves 

d’implantation percutanée : TAVI) a entraîné une augmentation du nombre d’EI survenant 

sur matériel. 

 L’objectif principal de ce travail rétrospectif mené entre 2008 et 2018 au sein du groupe 

hospitalier Paris Saint-Joseph était de faire une analyse épidémiologique des endocardites 

https://fr.wikipedia.org/wiki/William_Osler
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survenant sur matériel intra-cardiaque comparativement aux endocardites survenant sur 

valve native.  

1) Historique du matériel intra-cardiaque 

a) Les valves mécaniques 

Les premières valves cardiaques implantées dans les années 1960 étaient les valves à 

billes notamment la valve de Starr. Par la suite sont apparues les valves à disque d’abord à 

mouvement verticale (valve de Beall) puis à disque pivotant (1969-1970). Les années 1970 

verront l’apparition des valves à ailettes (valve de St Jude en 1977) qui sont encore une 

référence à l’heure actuelle. 

Parallèlement à ces valves mécaniques, des bioprothèses ont été développées dans les 

suites des travaux des professeurs Binet et Carpentier. Les bioprothèses actuellement 

implantées sont des bioprothèses porcines de 2ème génération. En 2002 à Rouen, a lieu la 

première implantation de TAVI (valve aortique percutanée) par le professeur Cribier après de 

nombreux travaux ayant débuté dans les années 1990. La mise en place de ces valves 

aortiques s’appuie sur les techniques de cathétérisme endovasculaire[4,5,6]. 

 

              b)      Les PM et DAI 

Lorsque les traitements médicamenteux ou chirurgicaux ne suffisent plus ou ne sont 

pas adaptés pour traiter les troubles du rythme cardiaque tels que des bradycardies ou de 

tachycardies importantes, des techniques faisant appel à des implants sont utilisées. Il s’agit 

essentiellement du stimulateur cardiaque (SC) (en anglais : pacemaker (PM)) et du 

défibrillateur automatique implantable (DAI) (dit aussi défibrillateur cardiaque implantable, 

en anglais : implantable cardiac defibrillator (ICD)). Alors que  la première observation par 
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John MacWilliam  de la possibilité de traiter une arythmie cardiaque par impulsions 

électriques en 1899, le premier stimulateur cardiaque n’est développé en Suède qu’en 1958, 

le premier stimulateur double chambre en 1981 et le premier défibrillateur implantable en 

1982 par Coumel[3]. 

Depuis 1960, le poids des stimulateurs cardiaques est passé de 170 grammes à moins de 2 

grammes pour 1cm3 [7]. Grâce à une diminution de son volume et de son coût, et 

l'augmentation de ses indications[8, 9], ce matériel commence à avoir un véritable 

développement clinique. L’année 1995 est marquée par l'apparition des stimulateurs multi 

sites à visées de resynchronisation inter-ventriculaire chez les patients insuffisants 

cardiaques. 

Depuis le nombre d'implantation de PM ou DAI ne cesse d’augmenter. Au moment de leur 

conception, les sondes sont épicardiques, puis elles deviennent endocavitaires à partir de 

1958.  

 

2) Evolution des indications de ces thérapeutiques : indications plus 

larges d’implantation de matériel endocavitaire 

a) Indication de la pose de prothèses valvulaires mécaniques, biologiques ou 

TAVI  

La prévalence des valvulopathies reste faible dans la population générale, aux 

alentours de 2,5%, mais chez les plus de 75 ans, cette incidence atteint les 10 voire 15% 

selon les études[10, 11]. 

 En Europe, les valvulopathies les plus fréquentes sont par ordre décroissant : le 

rétrécissement aortique surtout sur calcification, l’insuffisance mitrale, l’insuffisance 
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aortique, suivie d’assez loin par le rétrécissement mitral. De nos jours, les valvulopathies sont 

très majoritairement d’origine dégénérative puis viennent les causes ischémiques, 

congénitales et secondaires à une endocardite infectieuse. Le rétrécissement mitral 

principalement dû au rhumatisme articulaire aigu a quasiment disparu dans les pays 

occidentaux grâce un meilleur traitement des infections bactériennes.  

 Les indications chirurgicales ou interventionnelles se sont élargies et l’on opère aujourd’hui 

de plus en plus tôt les patients atteints de valvulopathie sévère, parfois au stade 

asymptomatique comme dans certaines insuffisances aortiques ou mitrales. Les indications 

opératoires sont discutées au cas par cas, tenant hautement compte du risque opératoire et 

du pronostic spontané de la maladie. L’âge et les facteurs de comorbidité sont des points 

essentiels à considérer. La chirurgie est néanmoins proposée à des patients de plus en plus 

âgés. L’âge de plus en plus élevé des patients amène à réaliser fréquemment une chirurgie 

combinée valvulaire et coronarienne. À côté de cet essor de la chirurgie valvulaire, les 

traitements interventionnels percutanés, en particulier la dilatation mitrale mais surtout le 

TAVI, se sont considérablement développés[10]. 

 

D’après les nouvelles recommandations de l’ESC 2017 sur les valvulopathies [11,12] : 

pour le traitement du rétrécissement aortique, d’après de nombreuses études récentes, il y a 

un élargissement net des indications d’implantation de TAVI vers des patients à moindre 

risque. Pour les patients à bas risque, la chirurgie reste le traitement de référence. Mais pour 

tous les autres patients, définis par des scores de risque, le choix entre le TAVI et la chirurgie 

conventionnelle se discute lors de réunions pluridisciplinaires. Mais le choix vers le TAVI est 

de plus en plus fréquent intégrant plus seulement les patients à hauts risques opératoires 

mais aussi à risques opératoires intermédiaires. 
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Pour l’insuffisance mitrale, qui est la seconde valvulopathie en termes de fréquence, 

les indications chirurgicales n’ont pas beaucoup évolué par rapport aux recommandations 

précédentes. Chez les asymptomatiques, le sujet reste très débattu, et il n’y a pas d’études 

permettant d’apporter une réponse claire et nette donc modifier l’évidence. 

La plastie mitrale est toujours privilégiée avant le remplacement valvulaire mitrale. 

 

b)  Indication de l’implantation de PM ou DAI 

 

Pour un pace maker, l'indication est posée devant les situations suivantes[9,13,14]: 

• BAV complet ou du 2e degré type de MOBITZ Il, à complexes QRS larges, syncopal, qu’il soit 

permanent ou paroxystique. 

• BAV de 2e ou 3e degré, asymptomatique, de siège infra-nodal, ou de rare cas de bloc de 

branche alternant, sur l'ECG de surface. 

• Bloc sino-auriculaire syncopal. 

• La maladie rythmique auriculaire symptomatique. 

• La bradycardie paroxystique chez un patient en arythmie complète par fibrillation 

auriculaire. 

• Dans la cardiomyopathie hypertrophique, l'indication peut aussi se poser pour diminuer 

l'obstacle à l'éjection du ventricule gauche. 

• Dans l'insuffisance cardiaque évoluée restant symptomatique avec un traitement maximal 

et avec un bloc de branche gauche, on peut proposer une stimulation triple chambre[14,15]. 
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3) L’endocardite infectieuse 

 

L’endocardite infectieuse correspond à une infection d’une ou plusieurs valves 

cardiaques, plus rarement une infection de l’endocarde pariétal, par un micro-organisme, 

bactérien le plus souvent, ou plus rarement fongique dont la première description remonte à 

Sir William Osler en 1885[1]. 

Cette infection le plus souvent bactérienne, se développe le plus généralement au 

dépend d’une valvulopathie créant des lésions mécaniques avec des flux turbulents. 

Cependant 40% des EI surviennent chez des patients sans notion de valvulopathie 

préexistante[16]. Les lésions de base de l’endocardite sont les végétations (amas fibrino-

cruoriques) pouvant entrainer, des perforations valvulaires, des abcès, des troubles de 

l’hémodynamiques ou des emboles à distance du foyer infectieux primitif.  

Les localisations aortiques sont souvent le siège de végétations plus longues[17] alors 

que les localisations mitrales s'accompagnent le plus souvent de végétations pseudo-

tumorales à l'effet sténosant[18]. 

Le problème majeur de la végétation est le risque d’embolie systémique. Le risque de 

migration d'un fragment de la végétation est très important et est estimé de 13 à 49% des 

cas selon les séries[19]. Le risque embolique et sa gravité clinique varie en fonction de la 

localisation droite ou gauche de l’EI. 

Le risque d’embolie varie également selon le germe : le Staphylococcus aureus est le  

germe qui embolise le plus[16,18]. Le deuxième élément capital de la physiopathologie de 

l’endocardite infectieuse est l’existence en plus de végétations, de lésions destructrices qui 
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touchent  aussi bien les feuillets valvulaires, l'appareil sous-valvulaire et le tissu 

périvalvulaire[19]. 

La complication majeure et redoutée de ces lésions mutilantes est l'insuffisance 

valvulaire aigüe responsable d'une insuffisance cardiaque congestive et d'une forte 

morbidité. 

 

4) Physiologie de l’endocardite sur matériel 

a) Valves mécaniques et bioprothèses  

          

Généralement, il s'agit d'une greffe bactérienne, ou fongique, au niveau de la zone 

d'insertion de la prothèse ou des feuillets de la bioprothèse. L'existence d'une endocardite 

antérieure sur valve native est un facteur favorisant de récidive d’EI sur prothèse. Il n'existe 

pas de différence de risque d'endocardite infectieuse selon que la prothèse implantée soit 

mécanique ou biologique[20,21]. 

L’infection du matériel implanté touche 3 à 6 % des patients porteurs d’une prothèse 

valvulaire[22] représentant une incidence annuelle de 0,1 à 2 % par an. La mortalité des EI sur 

prothèse se situe entre 20 et 40 %[20]. 

Le risque de survenue d'une EI sur prothèse ne semble pas significativement dépendant du 

site d'implantation de la prothèse valvulaire[23]. 
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b) Cas particulier des TAVI 
 

Une EI survient dans 0,1 à 2,3% des cas à un an dans les suites d'une chirurgie de 

remplacement valvulaire aortique (RVA). Cette incidence est similaire après la pose d'un 

TAVI dans la série étudiée comprenant 21 centres nord-américains et européens incluant 

7944 patients ayant bénéficié d'un TAVI entre 2007 et 2014[24,25]. Dans cette étude, 

l'implantation de TAVI du modèle Corevalve® semblerait être un facteur favorisant d’EI par 

rapport à l’implantation d’une valve Sapiens® de la marque d’Edwards®, sans que les 

mécanismes soient clairement élucidés. La TAVI de modèle Corevalve® aurait une plus 

grande surface de matériel étranger et donc de  « matériel active » (terrain propice à la 

fixation des bactéries ce qui pourrait expliquer ce facteur de risque d'EI)[24]. L’incidence 

d’endocardite ne serait donc pas la même selon le modèle de TAVI implanté. Une autre 

étude va dans le même sens, il est montré qu’il y aurait moins d’EI sur TAVI après 

l’implantation de valve Sapien® Edwards® versus Melody® de la marque Medtronic® en 

position pulmonaire[26]. 

Nous reverrons plus tard que le diagnostic d’EI sur TAVI est généralement plus 

difficile à faire que sur prothèse et nécessite plus d’examen d’imagerie[25]. 

c) PM et DAI 
 

 Les mécanismes de l'apparition d'EI sur sonde de PM ou DAI sont multiples. Il peut 

s'agir d'une infection de la loge d'implantation par la flore locale qui se propage aux sondes 

endocavitaires[27]. La greffe infectieuse sur PM aurait essentiellement lieu ( 90% des cas) au 

moment de la mise en place du stimulateur [28]. 
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Il existe une relation directe entre les germes retrouvés lors de prélèvements locaux 

notamment axillaires avant et après la procédure d'implantation et les infections ultérieures 

de matériel. Les bactéries identifiées dans les complications infectieuses sont comparables à 

celles retrouvées lors des prélèvements réalisés durant la procédure[27]. 

 Le passage de germes lors d'une érosion cutanée par le matériel par exemple lors de 

l'extériorisation du boitier est une autre voie de contamination non négligeable[29]. Cette 

porte d’entrée est en cours de diminution devant la miniaturisation des boitiers et de leur 

contour plus lisse, érodant moins la barrière cutanée. 

Le dernier mécanisme expliquant l’infection des sondes intra-cardiaque est une 

contamination par dissémination hématogène d'une bactériémie ou d’une fongémie[30]. 

Les microorganismes de l’infection, notamment les Staphylococcus sp. produisent des 

protéines de surface, les adhésines, qui facilitent leurs adhérences sur le matériel. Puis ils 

fabriquent à la surface des sondes ou autres corps étrangers, un biofilm composé de 

polysaccarides qui leur servent de protection et diminuent ainsi l'efficacité des 

antibiotiques[31]. 

 

5) Epidémiologie 

a) EI sur valve native 

 

En France, l'incidence des endocardites est stable durant ces 3 dernières décennies, 

malgré les méthodes de prophylaxie, la raréfaction du rhumatisme articulaire aigu, et 

l'apparition de nouvelles méthodes d'imagerie pour porter le diagnostic.  
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L’incidence de l’EI varie entre 3 et 15 cas par an et pour 100 000 habitants selon les études 

dans la plupart des pays industrialisés[2,32,33,34,35]. En France, l’incidence se situe entre 3 et 4 

cas par an et pour 100 000 habitants et était stable au cours des 20 dernières années[36]. On 

estime à 1500, le nombre de nouveaux cas par an en France.  

Bien que l’incidence reste stable, le profil épidémiologique de l’endocardite infectieuse s’est 

quant à lui considérablement modifié au cours de ces dernières années. L’EI touche 

maintenant des patients plus âgés dont une proportion significative n’a pas de valvulopathie 

préexistante. Après l’éradication du rhumatisme articulaire aigu (RAA) et la quasi-disparition 

des valvulopathies rhumatismales, d’autres facteurs prédisposants sont apparus : 

l’émergence de nouvelles portes d’entrée (cathéter de perfusion, PAC, cathéter de Canaud), 

l’émergence de terrain à risque (SIDA, toxicomanie, patients immunodéprimés par 

traitements), et au vieillissement de la population (avec souvent des comorbidités) ainsi que 

l'augmentation du nombre de gestes médicaux pourvoyeur d'EI (remplacement de prothèse 

valvulaire, implantation de pacemaker ou DAI). 

Deux conséquences en résultent :  

- absence de diminution de l’incidence des EI ;  

- et la modification du profil microbiologique de l’EI. 

Dans les séries internationales récentes, les Staphylococcus sp. ont supplanté les 

Streptococcus sp. d’origine orale et occupent la première place dans la répartition des micro-

organismes responsables[6]. 

 

La mortalité reste relativement élevée, avec une mortalité hospitalière estimée, dans 

les séries les plus récentes, entre 15 et 22 % et une mortalité à 5 ans d’environ 40 %[37,36,38]. 

Cette mortalité varie suivant les sous-groupes de patients, elle n’est que de 10 % pour un EI 
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sur valve native à streptococcus sp. oraux alors qu’elle peut atteindre 40 % dans les EI à 

staphylococcus sp. sur valve prothétique[39]. 

La mortalité en moyenne à un an n'a pas non plus diminué et reste aux alentours de 30

Figure 1. Répartition de l'incidence de l'endocardite infectieuse par âge et par sexe[38]                                                                        

Figure 2. incidence des EI chez l’homme selon l’âge et la porte d’entrée [38]. 



 19 

b) EI sur matériels endocavitaires 

i. Epidémiologie des endocardites sur PM/DAI 

 

L'incidence des infections sur pacemaker varie de 0,13% à 19,9% et dans 10% de ces 

cas, l'infection est responsable d'endocardite infectieuse[40,41,42]. 

D' après la Mayo Clinic[43], l’incidence globale d’infection sur matériel de PM ou DAI est 

estimée à 1,9 pour 1000 /an[44]. 

La fréquence des EI sur pacemaker est estimée à 0.21 % dans l'étude de Glock et al. Cette 

étude a inclus 3000 primo-implantations et 1600 changements de boîtiers[45]. 

 En France, l'incidence de l'El sur PM a été estimée en 1999 grâce à une étude 

réalisée dans 6 régions ; celle-ci montre que 9 % des endocardites surviennent chez des 

patients porteurs de matériel de stimulation, dont 75 % de ces EI affectent ce 

matériel[46,36,43]. 

En 2004, le nombre de patients porteurs de PM était estimé à environ 230 000 en 

France, soit 0.4% de la population générale. L'incidence de l'EI localisée sur le PM est de 1,83 

cas par million d'habitants de plus de 15 ans, et de 390 cas par million de porteurs de PM et 

DAI.  

ii. Epidémiologie des EI sur prothèses valvulaires 

 

En 1999, la proportion d’EI sur prothèse valvulaire était de 16%[47]. Les EI sur prothèse 

valvulaire (PV) occupent une part croissante au sein des EI[23]. 

L’EI constitue la complication majeure et redoutée du remplacement valvulaire. L’infection 

du matériel touche 3 à 6% des patients porteurs d’une prothèse valvulaire[22]. 
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Les patients ayant une EI sur prothèse sont en général plus jeunes que ceux atteints d’une EI 

sur valve native[48]. 

L'incidence annuelle des endocardites sur prothèse est estimée entre 0,32 et 1,20 par année-

patient[49] dans une étude internationale de 2015 et leur mortalité varie de 23 à 64 % des 

cas[50,51]. Mais il n’existe que peu d’études récentes sur la mortalité des endocardites sur 

prothèses. 

 Le risque d'endocardite est maximal vers la 5ème semaine après l'implantation de la 

prothèse. Ce risque décroît progressivement et se stabilise après la première année[47]. 

« Les prothèses mécaniques et bioprothèses présentent le même risque de contamination et 

donc d'endocardite infectieuse. L'incidence des endocardites paraît moindre sur les 

homogreffes et est négligeable sur les autogreffes aortiques et les plasties mitrales[20,21]. 

L'incidence des endocardites sur prothèse est peu influencée par leur siège aortique ou 

mitral. Elle paraît cependant majorée en cas de prothèses multiples et en cas de 

remplacement valvulaire consécutif à une endocardite sur valve native 

6) Diagnostic 

a) Clinique 

i. Sur valve native 

 

Bien que Sir William Osler ne soit pas le premier à avoir décrit l'EI, il en a fait une 

description magistrale, notamment dans le Gulstonian lectures, publiée dans le British 

Medical Journal en 1885[1]. 

Dr Olser écrivait : « Peu de maladies sont plus difficiles à diagnostiquer que l'EI, difficultés qui 
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dans bien des cas sont en pratique insurmontables. » 

Plus de 130 ans plus tard, de nouvelles techniques d’imagerie, de microbiologies ont été 

développées, mais le diagnostic de l'EI reste toujours difficile dans bien des cas. 

Le diagnostic clinique de l’endocardite infectieuse est difficile du fait de la faible sensibilité et 

spécificité des signes cliniques avec par exemple l’absence de souffle auscultatoire dans 30% 

des cas et l’existence de signes cutanés uniquement dans 5 à 15% des cas[6,52,53]. 

 

ii. Particularité des EI sur matériel  

 

Les manifestations cliniques des EI sur matériel endocavitaire sont similaires à celles 

de l'EI sur valves natives. 

Le diagnostic d’EI sur matériel est très difficile, et il doit être suspecté en cas de symptômes 

souvent trompeurs, notamment chez les sujets âgés. 

 Il est primordial de pouvoir faire la distinction entre une infection locale du stimulateur 

cardiaque et d'une infection des sondes de stimulation intra-cardiaque entrainant une EI sur 

matériel. Ce diagnostic différentiel est loin d'être évident[14]. 

 

b) Bactériologique 

i. Sur valve native      

 

Les hémocultures sont un pilier du diagnostic de l'EI. En cas d'hémocultures 

négatives, des sérologies ou des PCR (Polymérase Chain Reaction), ainsi que la culture de la 

valve en post opératoire ou d'une embole peuvent permettre le diagnostic dans quelques 

cas[2]. 
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Les germes peuvent aussi être identifiés au niveau de foyers primitifs ou secondaires, au 

niveau de la porte d’entrée, ou par culture de matériel valvulaire ou prothétique prélevés 

lors d’une intervention. 

Les germes responsables d'EI ont évolué avec le changement de la population présentant des 

EI et des pathologies sous-jacentes. Il y a une augmentation du nombre d’EI à Staphylococcus 

sp. et un recul du nombre d’EI à Streptococcus sp.[46]. En 1991, les germes des EI étaient de 

58 % pour les Streptococcus sp. et 23 % pour les Staphylococcus sp. responsables d'El[54]. 

L'étude épidémiologique française réalisée 8 ans plus tard retrouve 48 % de Streptococcus 

sp. et 29 % de Staphylococcus sp.[46]. Cette augmentation progressive de la proportion des 

Staphylococcus sp. est peut-être partiellement due à l'augmentation des El sur matériel 

implanté. 

Les Staphylococcus sp., les Streptococcus sp. et les Enterococcus sp. sont responsables de 

plus de 80% des EI. 

Dans 5 à 15 % des cas, aucun micro-organisme ne peut être identifié malgré une endocardite 

certaine ; ces endocardites dites « à hémocultures négatives » ont été démembrées : parfois, 

l’isolement direct n’est pas possible, et le diagnostic n’est fait qu’indirectement par des 

sérologies, comme dans l’endocardite à fièvre Q. Les PCR et autres techniques plus avancées 

permettent d 'avancer dans le diagnostic dans 5% des cas[38,55,32]. 
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Germes Fréquences 

Staphylococcus sp. 

     Staphylococcus aureus 

     Staphylocoques à coagulase négative 

 

26,6% 

9,7% 

Streptococcus sp. 

     Streptocoques oraux 

     Streptocoques non oraux   

 

18,7% 

17,5% 

Enterococcus sp. 10,5% 

Bactéries du groupe HACEK*  

 

1,2% 

Autres bactéries 7,6% 

Candida sp. 1,2% 

> ou plus de 2 organismes 1,8% 

Pas de micro-organisme identifié  5,2% 

 Tableau 1.  Récapitulatif des germes dans l'endocardite infectieuse actuelle[56]. 

* HACEK (Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella corrodens, Kingella) 

 

ii. Particularité des EI sur matériel : EI précoces vs tardives  

 

Les germes les plus retrouvés dans les EI sur sonde de PM/DAI sont des germes de la 

flore cutanée[27]avec en particulier les Staphylococcus sp.. Il s’agit très souvent d’une 

contamination par les bactéries de la flore locale du matériel implanté lors de la pose du 

matériel. Bien sûr, la contamination peut se faire aussi par voie endogène lorsqu’une 
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bactériémie lors d’une infection à distance. Au total, les Staphylococcus sp. sont 

responsables de 70 à 95 % des infections sur matériel de stimulation[31,57,58]. Dans l'étude 

annexe de l'enquête française de 1999, les El sur PM, sont dans 70% des cas à 

Staphylococcus sp. (dont 45 % à Staphylococcus à coagulase négative)[46] quant au 

Streptococcus sp. : il représentait 12 % d'El sur PM.  

Comme nous l’avons vu précédemment, on distingue 3 types d’endocardites sur 

matériels : précoce (Staphylococcus à coagulase négative et Staphylococcus aureus et 

endocardite fongique), semi-précoce et tardive (Enterococcus sp. et Streptococcus sp., et 

selon la porte d’entrée) afin de cibler au mieux les germes potentiels et les endocardites 

tardives sur prothèse sont à prédominance streptococcique. 

5 à 10 % d’endocardites à hémocultures négatives « vraies » sont plus fréquentes dans les 

endocardites prothétiques, et les endocardites sur sondes de pacemaker. L’ESC 2015 a 

réalisé un algorithme du diagnostic microbiologique[2,59] .      
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 Figure 3. Algorithme du diagnostic microbiologique dans les EI selon l’ESC 2015[59] . 

 

c) Critères de Duke  

i. EI sur valve native 

 

Pour nous aider à mener au bon diagnostic, l’ESC 2015[60], nous propose la 

classification diagnostique dite classification de Duke pour définir une endocardite en 

« définie » ou « possible »[2].   
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Critères majeurs 

 Hémocultures positives : 
- Présence dans deux hémocultures différentes de micro-organismes 

communément rencontrées dans l’EI: Streptococcus viridans, Streptococcus 
bovis, micro-organismes du groupe HACEK. 

- Ou hémocultures positives de façon persistante pour des micro-organismes 
susceptibles d’engendrer une EI : au moins 2 hémocultures prélevées à plus de 
12 heures d’intervalle  

- ou 3 sur 3 ou la majorité d’au moins quatre hémocultures prélevées à plus 
d’une heure d’intervalle entre la première et la dernière  

- Ou une seule hémoculture positive à Coxiella burnetii  
- ou titre d’anticorps antiphase I IgG >1 /800 
 

 Imagerie en faveur d’une EI : 
- Échocardiographie montrant des signes d’EI: végétation, abcès, pseudo-

anévrysme, fistule intracardiaque, perforation ou anévrysme valvulaire ; 
désinsertion partielle, nouvellement apparue, d’une prothèse valvulaire ; 

- Activité anormale autour du site d’implantation d’une prothèse valvulaire, 
détecté par le TEP-scanner au 18FDG (uniquement si la prothèse a été 
implantée depuis plus de 3 mois) ou une scintigraphie aux leucocytes 
marqués ; 

- Lésion para-valvulaire certaine au scanner cardiaque 
 

Critères mineurs 

- Prédisposition : atteinte cardiaque prédisposant ou toxicomanie par voie 
intraveineuse ; 

- Température supérieure ou égale à 38 °C. 
- Phénomènes vasculaires (y compris ceux détectés uniquement par un examen 

d’imagerie) : embolie artérielle majeure, infarctus pulmonaire septique, 
anévrysme mycotique, hémorragie intracrânienne, hémorragies conjonctivales, 
lésion de Janeway ; 

- Phénomènes immunologiques : glomérulonéphrite, nodosités d’Osler, tache de 
Roth, facteurs rhumatoïdes ; 

- Évidence microbiologique : hémoculture(s) positive(s) ne réunissant pas les 
critères majeurs ci-dessus, ou évidence sérologique d’une infection en 
évolution due à un micro-organisme pouvant causer une EI. 

Tableau 2. Définition des critères de diagnostic de l’EI de la Duke University (critères 
simplifiés de Duke) selon l’ESC 2015[2]. 

 

Le diagnostic d’endocardite est certain s’il y a la présence de deux critères majeurs ou d’un 

critère majeur et trois critères mineurs ou cinq critères mineurs de Duke. 
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ii. Particularité des EI sur matériel 

 

Le diagnostic d'endocardite sur matériel est en général retenu dans ces cas[42]: 

1- Les critères de Duke permettent d'affirmer de façon certaine l'endocardite infectieuse. 

2- L'échocardiographie est catégorique et met en évidence des végétations sur les valves ou 

sur les sondes intra cardiaques[61,62,63]. 

3- La culture des sondes après extraction se révèle positive et si le micro-organisme isolé est 

un staphylococcus sp.[61,62,63]. 

Malgré l’aide apportée par la description de ces 3 cas, le diagnostic d'endocardite sur 

matériel reste très difficile. 

Les critères de Duke ne sont que très rarement tous réunis chez les patients porteurs de 

matériel endocavitaire, ce qui complique le diagnostic. 

 

7) Techniques d’imagerie 

a) Echocardiographies transthoracique et transoesophagienne 

 

L'Echocardiographie par voie transthoracique (ETT) : est l’examen de première 

intention, il est non invasif, et rapidement disponible. Cet examen présente une spécificité 

de 98% mais une sensibilité de seulement 60%. Il permet de visualiser toutes les valves et de 

rechercher des lésions évocatrices d'EI : végétations qui sont quasi exclusivement sur la face 

valvulaire exposée aux basses pressions : face auriculaire des valves auriculoventriculaires et 

face ventriculaire des valves ventriculo-artérielles. L'ETT permet aussi de rechercher : abcès, 

perforation valvulaire, désinsertion de prothèse, faux anévrysme. En cas de suspicion d’EI, 

l'ETT doit être systématiquement pratiquée rapidement. 



 28 

L'échocardiographie par voie transoesophagienne (ETO) présente une plus forte 

sensibilité et spécificité (>90%) que l’ETT. L'ETO permet la mise en évidence plus facilement 

de végétations et des complications possibles des endocardites tels que les abcès.  

L’ETO est indispensable si :  

- Il existe une forte suspicion clinique d'EI et que l'ETT est négative ou non contributive 

(mauvaise échogénicité : obésité, insuffisance respiratoire chronique, déformation 

thoracique). 

- Le patient est porteur d'une prothèse valvulaire ou d'un pacemaker ou d’un défibrillateur 

implantable (sensibilité : 86-94%, spécificité : 88-100%).  

Elle peut être de réalisation délicate chez le patient en détresse respiratoire ou présentant 

des troubles de la conscience en ventilation spontanée. 

L'ETO n'est pas obligatoire, seulement dans le cas où la suspicion d'EI est faible avec une ETT 

négative, c’est aussi le cas dans le cadre d'une EI du cœur droit isolé quand l'ETT est de 

bonne qualité (bonne échogénicité) et sans équivoque. 

Si l'ETO initiale est négative mais que la suspicion d'EI persiste, cela donne lieu à la nécessité 

de répéter l’ETT plus ou moins ETO 7 à 10 jours plus tard[2]. 
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                Figure 4.Indication de l’échocardiographie en cas de suspicion d’EI[59]. 

 

b) Scanner cardiaque 

 

Le scanner cardiaque d’apparition plus récente, permet de compléter les 

informations données par l’échocardiographie et d’obtenir de nombreuses informations 

supplémentaires dans de multiples indications :  

Le diagnostic d’endocardite infectieuse sur valves prothétiques et sur 

dispositifs intracardiaques est difficile, car les critères de Duke modifiés et 

l'échocardiographie ont des limites chez cette population. Le scanner cardiaque permet de 

diminuer les artefacts liés au matériel, et permet ainsi une meilleure surveillance des 

prothèses valvulaires mécaniques ou biologiques, notamment dans le diagnostic différentiel 

entre une endocardite ou un thrombus[64]. 
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Le scanner cardiaque permet aussi de réaliser un bilan d’extension locale de 

l’endocardite avec la recherche d’abcès de l’anneau[65] ou autres complications comme des 

faux anévrysmes, des désinsertions de prothèses, etc.  

Le scanner a rapidement évolué en tant que technique d’imagerie cardiaque et a déjà fait 

ses preuves dans de petites études non randomisées pour l’évaluation de l'EI[64,65]. Il avait 

été supposé que le scanner cardiaque aurait un comportement similaire à celui de 

l’échographie transoesophagienne dans la détection des lésions endocarditiques et qu'il n'y 

aurait aucune différence dans les résultats cliniques. Dans une étude rétrospective de la 

Mayo Clinic, 255 adultes opérés pour EI entre le 1er janvier 2006 et le 1er juin 2014 ont été 

identifiés : 251 patients avaient eu une ETO et 34 patients avaient eu un scanner 

cardiaque. L’ETO présentait une détection statistiquement plus élevée de végétations (95,6 

vs 70,0%, p <0,0001) et de perforations des feuillets (81,3 vs 42,9%, p = 0,02) par rapport au 

scanner cardiaque. Pour la détection des abcès et pseudo anévrysmes, l’ETO avait une 

sensibilité similaire au scanner cardiaque (90,5 contre 78,4%, p = 0,21). Il n'y avait pas de 

différence significative dans les résultats péri-opératoires. Le plus grand avantage 

de la tomodensitométrie cardiaque dans le cadre de l'EI est sa capacité à coupler la 

détection d’anomalies cardiaques complexes et la visualisation des artères coronaires, 

apportant deux éléments importants de l’évaluation diagnostique et thérapeutique, en 

particulier chez les patients nécessitant une intervention chirurgicale en raison de 

complications de l'EI[65]. 

Le scanner multi barrette cardiaque a une bonne sensibilité et une bonne spécificité 

pour montrer les abcès, les fistules et les pseudo-anévrysme notamment en cas de tube 

prothétique aortique[66]. 
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Le scanner cardiaque permet de rechercher une coronaropathie chez les patients atteints 

d’EI, car il s’agit d’une forte comorbidité et peut modifier aussi la prise en charge 

notamment chirurgicale. (La coronographie est formellement contre indiquée en cas d’EI du 

cœur gauche à cause d’un trop fort risque d’emboles). 

 

c) TEP-scanner au FDG-18P 

 

Le TEP (tomographie d’émission de positons) scanner est utilisé dans le dépistage de 

cellules cancéreuses, inflammatoires et infectieuses grâce à l'accumulation du FDG-18P 

(Fluorodesohyglucose 18-phosphate) dans ces cellules. 

Le TEP-scanner peut-être utile pour la détection des phénomènes vasculaires silencieux et 

des lésions endocardiques surtout dans le cas des prothèses valvulaires et des sondes de PM 

et DAI. L'apport de cet examen améliore la sensibilité des critères de Duke[67,68]. 

Le TEP-scanner est une grande aide dans le cadre de suspicion forte d’EI sur matériel alors 

que les échocardiographies ( ETT et ETO) sont négatives et permet un diagnostic plus  

précoce et une amélioration du pronostic des patients[69]. 

 Plus d'une soixantaine d'études ont été menées entre 1962 et 2012 pour l’impact du TEP-

scanner dans le diagnostic d’EI. Le TEP-scanner est une aide précieuse pour le diagnostic d'EI 

sur matériel car dans 28% des cas, il conclut à une EI alors que la clinique, 

l'échocardiographie n'apporte pas assez d’éléments au diagnostic[70].  

Récemment, les recommandations de l’ESC 2015[2] ont inclus de nouveaux examens 

d’imagerie comme critère majeur dans les critères de Duke. Parmi eux, le TEP-Scanner a été 
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positionné. Le TEP-scanner associe une technique extrêmement sensible de détection 

d’activité inflammatoire à une technique de résolutions anatomiques élevées permettant 

d’évaluer les lésions structurelles associées à une endocardite. La sensibilité de cet examen 

dépend de différents critères comme son délai de réalisation après introduction d’une 

éventuelle antibiothérapie mais peut atteindre des valeurs comprises entre 91 et 97%. Cette 

technique est devenue un outil de diagnostic important dans l’endocardite infectieuse   

notamment pour les patients porteurs de prothèses valvulaires et de stimulateur cardiaque 

implantable[2]. 

La sensibilité du TEP-scanner dans le diagnostic d'EI sur valve est de : 73%, avec une 

spécificité de 80%[69]. 

Et si on associe les critères de Duke à un TEP-scanner, la sensibilité passe à  97%, sans 

diminuer de façon trop importante la spécificité[68]. 

L’ESC en 2015 a introduit le TEP-scanner dans la démarche diagnostic de 

l’endocardite infectieuse notamment sur prothèses valvulaires[2]. 

Le TEP-scanner permet également de rechercher des hypermétabolismes à distance et ainsi 

de faire le diagnostic d'emboles septiques systémiques ou de porte d’entrée infectieuse 

notamment la recherche de néoplasie (par exemple de néoplasie colique dans le cadre des 

endocardites à Streptococcus gallolyticus)[71] . 

Dans le cadre des endocardites sur sonde de stimulation, il a été montré que le TEP-scanner 

avait une sensibilité de 57% et une spécificité de 100%[72]. 

Cet examen comporte cependant des limites, la principale est l’hyper fixation 

physiologique du traceur au niveau cérébral, qui réduit les capacités d’analyse de cet organe 



 33 

notamment en termes d’emboles septiques mais également en termes de recherche 

d’anévrysmes mycotiques. 

L’hyperfixation au niveau cardiaque est en générale bien atténuée par un régime particulier 

pauvre en hydrocarbone, indispensable pour pouvoir interpréter les hyperfixations 

valvulaires, péri-valvulaires et sur les sondes. 

Il est important de noter que toute situation inflammatoire entraîne une positivité de cet 

examen en limitant l’utilisation chez les patients ayant bénéficié d’une chirurgie quelle 

qu’elle soit notamment en cas de chirurgie cardiaque récente[71]. 

      

Figure 5. Algorithme de l’ESC 2015 pour le diagnostic d’une EI[59]. 



 34 

8) Thérapeutiques : Recommandations européennes de l’ESC sur le 

traitement des EI     

Le traitement de l’EI repose sur une antibiothérapie prolongée associée dans quasiment 

50% des cas à une prise en charge chirurgicale permettant l’éradication chirurgicale des 

tissus infectés  

                                                                                      

a) Antibiothérapie  

 

Une antibiothérapie prolongée est la base du traitement. La durée du traitement est 

plus longue en cas d’EI sur prothèse valvulaire (au moins 6 semaines) qu’en cas d’EI sur valve 

native (2 à 6 semaines)[2,59,73].  

Chez les patients ayant une indication chirurgicale (réparation valvulaire, pose de 

prothèse ou extraction de matériel), la durée du traitement débute à partir du 1er jour 

d’antibiothérapie efficace (et non du jour de l’intervention chirurgicale).  

Le jour de l’intervention chirurgicale est pris en tant que premier jour de 

l’antibiothérapie effective  uniquement si la culture de la valve est positive[2,59]. 

Les modalités d’antibiothérapie diffèrent selon les germes en cause ainsi que la 

survenue ou non de l’endocardite sur valve prothétique ou sur matériel intra-cardiaque. Ces 

dernières sont résumées dans le tableau ci-après. 

L’antibiothérapie des EI à Entérocoques dépend de la présence ou non d’une basse 

sensibilité à la gentamycine. 
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Germes Antibiothérapie 

EI sur valve 

native IV 

Si présence d’allergie Antibiothérapie 

EI sur matériel 

Si présence 

d’allergie 

Traitement 
empirique (EI 
communautaire, 
valve native ou 
EI tardive sur 
matériel 
 

Ampicilline 
+ (cl)oxacilline 
+gentamicine 

Vancomycine 
+gentamicine 

 

 
       - 

  
 
 

       - 

Traitement 
empirique EI 
précoce 
 Sur matériel 
 

      -              - 
Vancomycine 
+gentamicine 
+rifampicine 

     - 

Staphylococcus 
aureus méti S 

(Cl)oxacilline IV Cotrimoxazole 
+ Trimethoprime IV 
Ou vancomycine 

(Cl)oxacilline 
+ rifampicine 
+ gentamycine 
 

Vancomycine 
+rifampicine 
+gentamicine 

Staphylococcus 
aureus méti R 

Vancomycine Daptomycine Vancomycine 
+rifampicine 
+gentamicine 

 

         - 
Streptococcus 
sp. sensible à la 
pénicilline 
(CMI<0,125) 
 

Pénicilline G 
Ou amoxicilline 
Ou ceftriaxone 

Vancomycine  

       - 
 

     - 

Streptococcus 
sp. relativement 
résistant à la 
pénicilline (CMI 
0,25-2 mg/L) 
 

Pénicilline G 
Ou amoxicilline 
Ou ceftriaxone 
+ gentamycine 

Vancomycine 
+ gentamicine 

 
 

           - 

 
 

     - 

Enterococcus sp. 
sensible au 
béta-lactamines 
et à la 
gentamycine 

Amoxicilline ou 
ampicilline 
+gentamicine 
     OU 
Amoxicilline ou 
ampicilline 
+ceftriaxone 

Vancomycine 
+ gentamicine 

 
 
 

     - 

    
 
     - 

Tableau 3. Récapitulatif des antibiothérapies proposées par l’ESC 2015[2]. 

 

 



 36 

b) Prise en charge chirurgicale  

i. Prise en charge chirurgicale dans le cadre d’EI sur valve native 

 

  Une intervention chirurgicale est réalisée chez environ la moitié des patients durant 

la phase initiale, du fait de complications sévères. La consultation précoce d’un chirurgien 

cardiaque est recommandée pour déterminer la meilleure approche thérapeutique.  

   

ii. Prise en charge chirurgicale dans le cadre d’EI sur matériel 

infecté : extraction du matériel (valves, sondes de pm ou DAI)  

 

La prise en charge chirurgicale des EI sur matériels infectés se discute au cas par cas, 

et nécessite la prise en charge par une équipe de référence de l’endocardite. 

Le matériel infecté n’est pas toujours extrait de façon immédiate ou retardée. Cette décision 

prend en compte la gravité, la conséquence clinique, les complications de l’EI ; et de l’état du 

patient, de ses comorbidités et de son consentement. 

De plus en plus, on a recourt à l’implantation d’un stimulateur épicardique à la suite de 

l’extraction du matériel infecté dans le cadre d’une EI avec bactériémie persistante avec 

réimplantation directe avec la pose de PM épicardique. 

 

c) Traitement suppressif 

 

 Dans certains cas, un traitement antibiotique peut être prescrit à vie selon les 

recommandations de l’esc 2015 associé au SPILF (société de pathologie infectieuse de langue 
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française)[44]. Les indications de ces traitements suppressifs sont dans le cadre d’EI sur 

prothèse ou sur sonde de stimulation documentées microbiologiquement et incurables où la 

chirurgie n’est pas réalisable (patient trop fragile, ou refus de celui-ci) ou lorsqu’une 

chirurgie a été effectuée mais qu’elle est non optimale (le matériel n’a pu être ablaté 

totalement). 

Dans ces cas-là, il convient d’effectuer 6 semaines d’antibiothérapie curative adaptée au 

germe. Puis le traitement suppressif est une monothérapie per os soit par une 

céphalosporine de 1eregénération, soit par Cotrimoxazole, ou doxycycline après discussion 

lors d’une discussion multidisciplinaire de l’équipe spécialisée en EI. 

Le patient sera revu au bout du deuxième et du troisième mois, puis si la situation est stable, 

la surveillance sera espacée à six mois[2,74]. 
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II- L’ETUDE  

1) But de l’étude 

 

Ce travail est une étude rétrospective incluant tous les cas d’endocardites infectieuses 

prises en charge entre 2008 et 2018 dans le groupe hospitalier Paris Saint-Joseph. 

L’objectif de travail est une étude épidémiologique sur 10 ans de l’ensemble des 

endocardites infectieuses prises en charge dans un établissement de soins et plus 

précisément de comparer les caractéristiques générales et les comorbidités chez les patients 

atteints d’une endocardite sur matériel endocavitaire (prothèses valvulaires, pacemaker et 

défibrillateur automatique implantable) comparativement aux patients présentant une 

endocardite sur valve native. 

 

2) Population et méthode 

a) Méthode et critères d’inclusion  

 

Il s’agit d’une étude monocentrique, rétrospective, concernant l’ensemble des 

patients atteints d’endocardites infectieuses prises en charge au Groupe Hospitalier Paris 

Saint-Joseph, entre le 1 janvier 2008 et le 31 décembre 2018. 

 La définition d’endocardite infectieuse reposait sur les critères de Duke simplifiés. 

Deux populations ont été dans un second temps individualisé, un premier groupe incluant 

les patients sans matériel intra-cardiaque et un second groupe incluant les cas d’endocardite 

infectieuse survenant sur matériel intra-cardiaque.  
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Nous avons inclus dans la population « avec matériel intra-cardiaque », tous les 

patients ayant eu au moins l’implantation d’une prothèse valvulaire (mécanique, biologique, 

TAVI) ou d’un stimulateur cardiaque : pacemaker et DAI ainsi que les patients ayant eu une 

plastie mitrale et une endocardite sur ce matériel. 

b) Population 

 

203 patients ont été inclus dans l’étude, 106 patients dans le bras « sans matériel » et 97 

dans le bras « avec matériel ».  

 

c) Recueil des données 

 

Le recueil des données a été rétrospectif de 2008 à 2013 puis depuis 2013 les 

données sont prospectivement collectées dans une base de données transmise à la CNIL. Les 

données collectées sont des données socio-démographiques, cliniques, biologiques, 

microbiologiques, d’imagerie et d’évolution. 

 

d) Analyses statistiques 

Les données ont été analysées grâce au logiciel EpiInfo 7 software CDC Atlanta. Les 

résultats ont été présentés en fréquence et pourcentage pour les données qualitatives et en 

médiane avec leur minimum et maximum pour les données quantitatives. Une analyse 

descriptive de ces données comparatives a été réalisée en utilisant le test exact de Fischer ou 

de Kruskal Wallis. Le risque alpha de première espèce a été défini à 5%. Dans un second 

temps les données présentant un p < 0.20 ont bénéficié d’une analyse multivariée par 

régression logistique. 
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III- RESULTATS 

1) Caractéristiques générales et les comorbidités de la population générale 

 

203 patients ont été inclus dans l’étude sur une durée de 10 ans. 

Les caractéristiques générales et les comorbidités de l’ensemble de ces patients sont 

présentées dans le tableau 4. 

L’âge médian de notre cohorte est de 73,6 ans [19,6 :96,8] et le sex ratio F:H de 0,79. 

93 patients (45,8%) présentaient un antécédent d’insuffisance rénale et 31 (15,3%) un 

diabète. Parmi les autres antécédents notables, l’antécédent d’artériopathies, le tabagisme 

et les troubles cognitifs représentaient respectivement 23,6%, 18,7% et 18,2% des patients 

inclus.   

Du point de vue des antécédents cardiovasculaires, 97 patients (47,8%) présentaient un 

antécédent de chirurgie cardiaque avec pose de matériel (groupe « population avec 

matériel »). 
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Tableau 4. Caractéristiques générales de la population globale de l’étude 

*Plusieurs patients ont eu l’implantation de plusieurs matériels intra-cardiaque 

 

2) Matériels implantés dans les chirurgies cardiaques antérieures  

 

Le tableau 5 récapitule l’ensemble des valves mécaniques, biologiques, avec leurs 

localisations aortiques ou mitrales, ainsi que les plasties mitrales, et PM, DAI implantés lors 

de chirurgies antérieures. Les 97 patients inclus dans le groupe « patients avec matériel » 

étaient porteurs de 113 dispositifs intra-cardiaques. 

Caractéristiques Population générale 

Total, n (%) 203 (100) 

Sexe masculin, n (%) 133 (66) 

Age, médiane [mini :max] 73,6 [19,6 :96,8] 

IMC (Kg/m²), médiane [mini :max] 24,7 [14,9 :52,7] 

Insuffisance rénale, n (%) 93 (45,8) 

Insuffisance hépato-cellulaire, n (%) 13 (6,4) 

Diabétique, n (%) 31 (15,3) 

Toxicomanie, n (%) 4 (2) 

Coronaropathie, n (%) 59 (29,1) 

FEVG (en %), médiane [mini :max] 60 [20 :81] 

Dysfonction VD, n (%) 38 (18,7) 

Troubles cognitifs pré existant, n (%) 24 (11,8) 

ATCD Vasculaire (AOMI…), n (%) 48 (23,6) 

Tabagisme actif (ou sevré<3ans), n (%) 37 (18,2) 

BPCO, n (%) 21 (10,3) 

Insuffisance respiratoire restrictive, n (%) 8 (3,9) 

Antécédent de cancer, n (%) 39 (19,2) 

Antécédent de chirurgie cardiaque, n (%) 97 (47,8) 

Prothèse/PM/DAI/plastie implantées, n (%) * 113 (55,7) 
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Les dispositifs les plus fréquemment implantés étaient des valves mécaniques, et des valves 

biologiques puis des PM/DAI dans respectivement 31%, 31% et 27,4% des cas. Les valves 

prothétiques étaient le plus souvent implantées au niveau aortique (47,8%) puis mitrale 

(19,5%). 

Parmi les stimulateurs cardiaques, on compte 30 PM (26,5%) et 7 DAI (6,2%).  

                                                                       

 Mécanique Bioprothèse Plastie 

mitrale 

PM/DAI Total 

 Non TAVI TAVI     

Aortique N (%*) 28 (24,8) 8 (7) 26 (23)   54 
(47,8) 

Mitrale N (%*) 7 (6,2)  9 (8) 6 (5,3)  22 
(19,5) 

PM/DAI N (%*)     37 (32,7) 37 
(32,7) 

Totale N (%*) 35 (31) 8 (7,1) 35 (31) 6 (5,3) 37 (27,4) 113 

                                                *Pourcentage fait sur 113, le nombre total de chirurgie 

 Tableau 5. Récapitulatif des matériels implantés lors d’une chirurgie antérieure   

 

3) Caractéristiques générales et comorbidités de la population sans 

matériel et avec matériel intra-cavitaire cardiaque 

 

Les caractéristiques des patients inclus dans les deux groupes sont présentées dans le 

tableau 6. 

L’analyse univariée comparative des deux groupes mettait en évidence une proportion plus 

importante d’insuffisance rénale la population avec matériel (53,6% vs 38,7% ; p=0,036). Par 

ailleurs, les patients avec matériel présentaient plus régulièrement un antécédent de 

coronaropathie (38,1% vs 20,8% ; p=0,008). 
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CARACTERISTIQUES EI sans matériel EI sur matériel P -value 

 

Nombre : n (%) 106 (52,2) 97 (47,8)  

Sexe masculin : n (%) 67 (63,2) 66 (68) 0,555 

Age, médiane [min :max] 71,6 [19,6 :93,3] 75,9 [32,1 :96,8] 0,262 

IMC (kg/m²), médiane [min :max] 24,4 [14,9 :52,7] 25,3 [16 :43,6] 0,531 

Insuffisance rénale : n (%) 41 (38,7) 52 (53,6) 0,036 

Insuffisance hépato-cellulaire, n (%) 7 (6,6) 6 (6,2) >0,99 

Diabétique, n (%) 15 (14,2) 16 (16,5) 0,698 

Toxicomanie, n (%) 3 (2,8) 1 (1) 0,623 

Coronaropathie, n (%) 22 (20,8) 37 (38,1) 0,008 

ETT : FEVG (en %), médiane [mini :max] 60 [20 :81] 60 [25 :80] 0,289 

Dysfonction VD, n (%) 17 (16) 21 (21,6) 0,366 

Troubles cognitifs préexistants, n (%) 13 (12,3) 11 (11,3) >0,99 

ATCD Vasculaire (AOMI…), n (%) 25 (23,6) 23 (23,7) >0,99 

Tabagisme actif (ou sevré<3ans), n (%) 18 (17) 19 (19,6) 0,716 

BPCO, n (%) 9 (8,5) 12 (12,4) 0,364 

Insuffisance respiratoire restrictive, n (%) 3 (2,8) 5 (5,2) 0,480 

Antécédent de cancer, (%) 23 (21,7) 16 (16,5) 0,475 

Tableau 6. Récapitulatif et comparatif des caractéristiques générales et des comorbidités 
dans la population sans et avec matériel intra-cavitaire cardiaque 
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4) Caractéristiques des endocardites infectieuses dans la population sans 

matériel et avec matériel 

 

Les caractéristiques des endocardites infectieuses survenues dans les deux groupes sont 

présentées dans le tableau 7. 

L’analyse multivariée des caractéristiques des endocardites infectieuses, confirme que 

les patients avec du matériel présentent moins d’EI sur la valve mitrale avec un OR = 0,202 IC 

[0,105 :0,389] et moins d’emboles systémiques (OR=0,292, IC [0,148 :0,577]). 

Cependant, le fait d’être porteur de matériel intra cardiaque est un facteur associé à la 

survenue d’emboles pulmonaires (OR =3,493 IC [1,137 :10,727]). 
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Caractéristiques Population 
sans 
matériel 

Population 
avec 
matériel(s) 

P-value 
(Analyse 
univariée) 

P-value 
(Analyse 
multivariée) 

OR 

Endocardites certaines (Duke) 83 (78,3) 78 (80,4) 0,732   
Fièvre, n (%) 75 (70,8) 72 (74,2) 0,638   
Durée de fièvre, médiane [mini :max] 9,5 [0 :69] 4 [1 :128] 0,796   
Hémocultures positives, n (%) 97 (91,5) 85 (87,6) 0,490   
Délai diagnostique de l’EI (J) 2 [0 :72] 2 [-58** :63] 0,124   
Endocardites sur valves natives n (%) 122* (100) 13 (13,4) -   
Valves atteintes 
     Aortique, n (%) 
     Mitrale, n (%) 
     Tricuspide, n (%) 
     Pulmonaire, n (%) 
     PM/DAI, n (%) 
     NR 

 
43 (40,6) 
63 (59,4) 
7 (6,6) 
0 (0) 
0 (0) 
9 (8,4) 

 
51 (52,6) 
24 (24,7) 
5 (4,1) 
1 (1) 
31 (32) 
0 (0) 

 
0,25 
< 0,01 
0,537 
0,495 
- 
- 

 
 
<0,001 

 
 
0,29[0,15 :0,39] 
 

Hospitalisation en réanimation /USC, n (%) 68 (64,2) 60 (61,9) 0,772   
Durée moyenne d’hospitalisation en 
réanimation, médiane [min :max] 

7 [0 :127] 
 

7 [0 :92] 0,664   

Durée d’hospitalisation, médiane [min :max] 27 [0 :414] 
 

24 [0 :176] 
 

0,091   

Décès pendant l’hospitalisation, n (%) 20 (18,9) 14 (14,4) 0,454   
Délai de décès pendant l’hospitalisation, 
médiane [mini :max] 

20 [1 :57] 
 

20,5 [0 :75] 
 

0,43   

Complication embolique, n (%) 68 (64,2) 40 (41,2) 0,001 0,004 0,29[0,29 :0,15] 
Embole unique, n (%) 39 (36,8) 31 (32) 0,039   
Emboles multiples, n (%) 29 (27,4) 9 (9,3) 0,039   
Localisation des emboles, n (%) 
     Cérébral 
     Coronaire/vasculaire 
     Ostéoarticulaire 
     Poumon 
     Rein 
     Splénique 

 
32 (30,2) 
3 (2,8) 
16 (15,5) 
6 (5,7) 
13 (12,3) 
27 (25,5) 
 

 
12 (12,4) 
3 (3,1) 
8 (8,8) 
15 (15,5) 
3 (3,1) 
8 (8,2) 
 

 
0,02 
0,99 
0,19 
0,03 
0,01 
0,001 

 
 
 
 
0,029 
 

 
 
 
 
3,49[1,14 :10,73] 

Germes isolés, n (%) 99 (93,4) 88 (90,7) 0,604   
Porte d'entrée identifiée, n (%) 
     Digestive 
     Cutanée 
     ORL, dentaire 
     Cathéter 
     Infection du site opératoire 
     Urinaire 
     Autres 

60 (56,6) 
18 (17) 
13 (12,3) 
11 (10,4) 
7 (6,6) 
0 (0) 
5 (4,7) 
6 (5,7) 

49 (50,5) 
17 (17,5) 
6 (6,2) 
9 (9,3) 
3 (3,1) 
6 (6,2) 
4 (4,1) 
4 (4,1) 

0,401 
0,52 
0,63 
0,76 
0,32 
0,56 
0,83 
0,11 

  

Durée totale de TTT (j), médiane [min : max] 42 [0 :98] 
 

42,5 [0 :120] 0,062   

Durée de bithérapie (j), médiane [mini :max] 14 [0 :98] 15[0 :180] 0,025   
Indication chirurgie devant l’EI, n (%) 60 (56,6) 62 (64) 0,317   
Chirurgie effectuée, n (%) 45 (42,5) 43 (44,3) 0,695   
Délai diag/ chir, (J), médiane [min :max] 7 [0 :76] 8,5 [0 :73] 0,160   
Décès à ce jour : N (%) 22 (20,8) 17 (17,5)   0,598   

Tableau 7. Caractéristiques des endocardites infections dans la population avec et sans 
matériel 
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5) Description microbiologique 

 

Les bactéries les plus fréquemment isolées dans les endocardites infectieuses incluses 

étaient les Staphylococcus sp. et les Streptococcus sp. dans respectivement 34,4% et 34% des 

cas. Les résultats sont présentés dans le tableau 8. Les analyses statistiques mettaient en 

évidence une sur-représentation des Staphylococcus aureus dans le bras des patients sans 

matériel alors que l’on observait une plus grande fréquence des infections à Streptococcus 

sp.. 

Dans la population avec matériel, il y a statistiquement plus de germes « atypiques » (tel que 

Propionobacterium acnes, Cardiobacterium hominis, Listeria monocytogène, Neisseria 

gonorrhae, Pantoea agglomerans)  

          

  Patient sans matériel Patient avec matériel P-value 

(Analyse 

univarié) 

OR 

Staphylococcus aureus, n (%) 

     SARM, n (%) 

36 (34) 

2 (1,8) 

18 (18,6) 

5 (5,1) 

0,01 2,24 [1,1-4,6] 

Staphylocoques à coagulase négative, n 

(%) 

     SCN MR, n (%) 

6 (5,7) 

3 (2,7) 

10 (10,3) 

7 (7,2) 

0,29  

Streptococcus sp., n (%) 44 (41,5) 25 (25,8) 0,02 2 [1,1 – 3,9] 

Enterococcus sp., n (%) 11 (10,4) 23 (23,7) 0,01 0,37 [0,15 – 0,86] 

Autres dont fongique, n (%) 2 (1,9) 12 (12,4)  0,004 0,13 [0,01-0,64] 

Hémocultures négatives 9 (8,5) 12(12,4)   

Tableau 8. Caractéristiques des bactéries isolées dans populations avec et sans matériel. 
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6) Diagnostic échocardiographie des endocardites infectieuses 

 

L’échocardiographie est l’examen d’imagerie de référence pour le diagnostic des EI. 

Parmi les 203 patients inclus dans cette étude, 202 patients ont bénéficié de cet examen, le 

seul n’en ayant pas bénéficié est un patient décédé dans les 48 premières heures de prise en 

charge. Les caractéristiques des échocardiographies réalisées ainsi que les complications 

retrouvées par ces examens sont récapitulées dans le tableau 9. 

Le taux de positivité de l’ETT est plus faible dans le cas des endocardites sur matériel (49,5% 

vs 68,9%, p = 0,006). L’ETO était donc le seul examen échocardiographie permettant le 

diagnostic d’endocardite infectieuse dans 32% des cas d’endocardite sur matériel vs 16% des 

endocardites sans matériel (p=0,008). 

 

Du point de vue morphologique, il n’existait pas de différence de taille de végétations 

entre les 2 groupes à l’ETT (13,5 mm [2 :30] vs 11 mm [2 :78] ; p = 0,955) ou de différence 

dans le nombre de végétations visualisées. 

Du point de vue des complications visualisées, il était constaté plus fréquemment une 

destruction valvulaire dans le bras des endocardites sans matériel (34,9% vs 11,3% ; p < 

0,01). 
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 Patient sans 

matériel 

Patient avec 

matériel 

P-value 

(Analyse univarié) 

Résultats d’examen 

     ETT et ETO négatives, n (%) 

     ETT et ETO positives, n (%) 

     Seule ETO positive, n (%) 

 

16 (15,1) 

73 (68,9) 

17 (16) 

 

18 (18,5) 

48 (49,5) 

31 (32) 

 

0,11 

0,006 

0,008 

Taille végétation en ETT (mm), médiane [min : 

max] 

13,5 [2 :30] 11 [2 :78] 0,955 

Complications en ETT/ETO, n (%) 

     Destruction valvulaire, n (%) 

     Abcès, n (%) 

     Destruction et abcès, n (%) 

 

37 (34,9) 

7 (6,6) 

13 (12,3) 

 

11 (11,3) 

15 (15,5) 

3 (3,1) 

 

<0,01 

0,06 

0,01 

FEVG (%) médiane [min :max] 60 [20 :81] 60 [25 :80] 0,289 

Dysfonction VD, n (%) 17 (16) 21 (21,6) 0,366 

    Tableau 9. Informations fournies par l’ETT/ETO 

 

7) Autres examens d’imagerie pour le diagnostic des endocardites 

infectieuses 

 

Plus ou moins récemment de nouveaux examens d’imagerie sont apparus et ont été 

positionnés dans la prise en charge des endocardites infectieuses[2]. Les deux examens 

d’imagerie les plus fréquemment utilisés dans cette indication sont le TEP-scanner et le 

scanner cardiaque.   

a) Scanner cardiaque  
 

Au total, 24 scanners cardiaques ont été réalisés, 9 (8,5%) dans le bras sans matériel et 

15 (15,5%) dans le bras avec matériel. Ce dernier a aidé au diagnostic d’endocardite chez 

44,4% des patients du groupe sans matériel et 67% des patients avec matériel (p=0,128). 
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b) TEP-scanner 

Au total 32 patients ont bénéficié de la réalisation d’un TEP-Scanner (19 (19,6%) dans le 

bras avec matériel et 13 (12,3%) dans le bras sans matériel (p = 0,17). Le taux de positivité de 

cet examen était de 84,2% dans le bras endocardite avec matériel vs 15,3% dans le bras 

endocardite sans matériel (p < 0,01).                  

Pour les complications visualisées au TEP-scanner et l’orientation vers la porte d’entrée, le 

TEP-scanner n’est pas plus performant dans l’une des 2 populations (p respectivement à 

0,15 et 0,6). 

Le nombre de scanner cardiaque et de TEP-scanner, ainsi que les informations qu’ils 

renseignent sont récapitulées dans le tableau 10. 

 Patient sans 

matériel 

Patient avec matériel P-value 

(Analyse univarié) 

Scanner cardiaque réalisé, n (%) 

     Aide au diagnostic 

     Visualisation de complications 

cardiaques 

9 (8,5) 

4 (44,4) 

3 (22,2) 

15 (15,5) 

10 (67) 

5 (33,3) 

0,191 

0,128 

0,99 

TEP-TDM réalisé : n (%) 

     TEP-TDM positif  

     Complications visualisées au TEP-TDM 

     Orientation vers la porte d’entrée 

13 (12,3) 

2 (15,3) 

7 (53,8) 

1 (7,7) 

19 (19,6) 

16 (84,2) 

5 (26,3) 

3 (15,8) 

0,17 

< 0,01 

0,15 

0,6 

 Tableau 10. Informations fournies par les autres examens d’imagerie  
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8) Mortalité intra-hospitalière chez les patients porteurs de matériel 
 

Nous avons ensuite souhaité regarder les différences entre les caractéristiques 

générales des patients décédés ou non chez les porteurs de matériel durant l’hospitalisation. 

14 patients sont décédés dans le groupe avec matériel ce qui correspond à 14,4% de la 

population avec matériel. Les patients décédés ont la même médiane d’âge que les 

survivants (respectivement 75,1 versus 76,8ans, avec p = 0,49). La proportion d’homme n’est 

pas significativement différente dans les 2 groupes. Ils présentent statistiquement les 

mêmes comorbidités hormis l’insuffisance rénale et l‘insuffisance hépato-cellulaire. En effet, 

12 patients soit 85,7% des patients décédés durant l’hospitalisation chez les porteurs de 

matériel présentaient une insuffisance rénale, alors que seulement 40 patients soit 48,2% 

des patients avec matériel qui ne sont pas décédés pendant l’hospitalisation présentaient 

cette comorbidité (p = 0,010). 

L’insuffisance hépato-cellulaire sort comme une comorbidité péjorative. 21,4% des patients 

ayant du matériel intra-cardiaque présentaient une insuffisance hépato-cellulaire alors que 

seulement 3,6% des patients survivants avec du matériel présentaient cette comorbidité. 

L’ensemble des données statistiques des caractéristiques générales de ces 2 sous 

populations est regroupé dans le tableau 11. 
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CARACTERISTIQUES Patients avec 
matériel décédés 
durant 
l’hospitalisation 
N=14 

Patients avec 
matériel non 
décédés durant 
l’hospitalisation 
N=83 

P -value 
(Analyse 

univariée) 

Sexe masculin : n (%) 11 (8,6) 55(66,3) 0,538 

Age, médiane [min :max] 75,1 [53,8 :89,3] 76 ,8 [32.1 :96,8] 0,493 

IMC (kg/m²), médiane [min :max] 26,5 [19,8 :34,6] 25,2[16,0 :43,6] 0,801 

Insuffisance rénale : n (%) 12 (85,7) 40 (48,2) 0,010 

Clairance créatinine (ml/min), médiane 
[mini :max] 

40,3 [14,6 :81,9] 55,9 [0 : 95,7] 0.006 

Insuffisance hépato-cellulaire, n (%) 3 (21.4) 3 (3,6) 0.037 

Diabétique, n (%) 4 (28.6) 12 (14,5) 0,239 

Toxicomanie, n (%) 0 (0) 1 (1,2) >0,999 

Coronaropathie, n (%) 7 (50) 30 (36,1) 0,382 

ETT : FEVG (en %), médiane [mini :max] 60 [30 :60] 60[25 : 80] 0,196 

Dysfonction VD, n (%) 3 (21.4) 18 (21,7) >0,999 

Troubles cognitifs préexistants, n (%) 1 (7,1) 10 (12,0) >0,999 

ATCD Vasculaire (AOMI…), n (%) 4 (28,6) 19 (22,9) 0,738 

Tabagisme actif (ou sevré<3ans), n (%) 2 (14,3)  17 (20,5) 0,729 

BPCO, n (%) 2 (14,3) 10 (12,0) >0,999 

Insuffisance respiratoire restrictive, n (%) 0 (0) 5 (6,0) >0,999 

Antécédent de cancer, n (%) 0 (0) 16 (19,3) 0,117 

Cancer évolutif, n (%) 0 (0) 16 (19.3) >0,999 

Tableau 11. Récapitulatif et comparatif des caractéristiques générales des patients porteurs 

de matériel intra-cardiaque ayant survécu ou non à l’hospitalisation. 

 

Les caractéristiques et comparatifs des EI chez les patients porteurs de matériel intra-

cardiaque ayant survécu ou non à l’hospitalisation sont recapitulés dans le tableau 12. Il 

existe peu de différences significatives entre ces 2 sous populations. Mais l’analyse 

statistique démontre que les patients décédés ont plus été hospitalisés dans un service de 

réanimation ou d’unité de soins intensifs (92,9% dans la population décédée versus 56,6% 

chez les patients survivants, p = 0,015). 

Les autres données significatives sont les durées du traitement total et de la bithérapie qui 

sont plus courtes chez les patients décédés, mais ceci est directement lié au décès qui 

interrompt précocement le traitement. Les patients décédés ne présentaient pas plus 

d’endocardite sur valve mitrale ou aortique. (p = 0,19). Dans les 2 sous-groupes, le taux de 

prothèses mécaniques ou biologique était similaire (p =0,5). 
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Caractéristiques Patients avec 
matériel décédés 
durant 
l’hospitalisation 
N=14 

Patients avec 
matériel non 
décédés durant 
l’hospitalisation 
N=83 

P-value 
(Analyse 

univariée) 

Endocardite certaine (Duke) 12 (85,7) 66 (79,5) 0,728 

Fièvre, n (%) 11 (78.6) 61 (73,5) >0,999 

Durée de fièvre, médiane [mini :max] 1 [1 :1] 4 [1 :128] 0,637 

Hémocultures positives, n (%) 13 (92,9) 72 (86,7) >0,999 

Durée de négativation des hémocultures 2 [0 :15] 2[0,21] 0,329 

Délai hémoculture+/mise sous ttt 0 [-1 *:3] 1 [-49 ;33] * 0,632 

Délai diagnostique de l’EI (J) 2 [0 :11] 2 [0,63] 
 

0,538 

Délai entre chir précédente/EI (mois) 19 [1 :180] 38,9 [0,03 :747] 0,138 

Endocardites sur  
Valves natives n (%) 
Prothèse : dont 
    -mécanique  
    -biologique 
Plastie mitrale  
PM/DAI 

 
1 (7,1) 
9 (64,3) 
 3 (21,4) 
 6 (42,9) 
2 (14,3) 
4 (28,6) 

 
11 (13,2) 
53 (63,9) 
26 (31,3) 
26 (31,3) 
4 (4,8) 
27 (32,5) 

 
 
 

0,500 

Valves atteintes 
     Aortique, n (%) 
     Mitrale, n (%) 
     Tricuspide, n (%) 
     Pulmonaire, n (%) 
     PM/DAI, n (%) 
     NR 

 
8 (57,1) 
4 (28,6) 
0 (0) 
0 (0) 
4 (28,6) 
1 (7.1) 

 
43(51,8) 
20 (24,1) 
5 (6,0) 
1 (1,2) 
27 (32,5) 
 
 

 
0 ,109 

 
 
 

0,752 

Nombre de localisation 16 (114.3) ** 95(114.5) ** >0,999 

Hospitalisation en réanimation /USC, n (%) 13 (92.9) 47 (56,6) 0,015 

Durée moyenne d’hospitalisation en 
Réanimation, médiane [min :max] 

 7 [1 :23] 
 

7[0 :92] 0,658 

Durée d’hospitalisation, médiane [min :max] 24 [13 :161] 24 [0 :176] 0,031 

Complication embolique, n (%) 9 (64,3) 31 (37.3) 0,124 

Embole unique, n (%) 8 (57,1) 23 (27,7) >0,999 

Emboles multiples, n (%) 1 (7,1) 8 (9,6) >0,999 

Germes isolés, n (%) 14 (100) 74 (89,2) 0,349 

Porte d'entrée identifiée, n (%) 9 (64.3) 40 (48,2) 0,393 
 

Durée totale de TTT (j), médiane [min : max] 19 [2 ;71] 44 [0 :120] 0,006 

Durée de bithérapie (j), médiane [mini :max] 14 [2 :44] 15,5 [0 :180] 0.046 

Indication chirurgie devant l’EI, n (%) 11 (78.6) 51 (61,4) 0,245 

Chirurgie effectuée, n (%) 5 (35,7) 38 (45,8) 0,081 

Taille de la plus grande végétation 15 [0 :20] 10 [0,78] 0,905 

Délai diag/ chir., (J), médiane [min :max] 26,5 [1 :39] 7,5[0 :73] 0,188 

 *Patient transféré d’un autre hôpital  

 ** plusieurs patients ont une double localisation d’EI 

Tableau 12. Caractéristiques et comparatifs des EI chez les patients porteurs de matériel 

intra-cardiaque ayant survécu ou non à l’hospitalisation. 

 

Il existe une tendance visuelle importante que les patients décédés ont plus fréquemment 

une EI à Staphylococcus aureus que les patients survivants. Le tableau 13 récapitule les 
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germes isolés chez les patients porteurs de matériel intra-cardiaque parmi les patients ayant 

survécu ou décédé lors de l‘hospitalisation. 

 

 Patients avec matériel 
décédés durant 
l’hospitalisation 
N=14 

Patients avec matériel non 
décédés durant 
l’hospitalisation 
N=83 

Staphylococcus aureus (%) 5 (35,7) 13 (15,7) 

SCN, n (%) 0 (0) 2 (2,4) 

Autre Staphylococcus sp., n 
(%) 

1(7,1) 7 (8,4) 

Streptococcus sp., n (%) 3 (21,4) 22 (26,5) 

Enterococcus sp., n (%) 4 (28,6) 19 (22,9) 

Tableau 13. Récapitulatif des germes isolés chez les patients porteurs de matériels intra-

cardiaque parmi les patients ayant survécu ou décédé lors de l‘hospitalisation 
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IV-DISCUSSION  

1) Population générale de l’étude 

 

Le nombre d’endocardites infectieuses dans notre étude est stable aux cours de la 

dernière décennie comme dans les autres études épidémiologiques sur les EI[33, 46, 34,36] avec 

une vingtaine de cas par an dans le groupe hospitalier Saint-joseph. Mais on dénombre 

brutalement une dizaine de cas en plus en 2018. Cette augmentation semble se confirmer 

pour l’année 2019. Cette augmentation peut être expliquée par une augmentation des 

consultations aux urgences, mais aussi au vieillissement de la population associée à 

l’augmentation des comorbidités qui y sont liées. Pour des raisons de complexité, nous 

n’avons pu calculer l’incidence d’EI par an et par personne. 

L’âge médian de notre cohorte est de 73,6 ans ; notre population est donc plus vieille que 

dans l’étude de Murdoch datant de 2008 où l’âge médian était  de 61,4 ans [45,1-72,7] en 

Europe [ 75] et de 62,3 ans dans la publication du bulletin épidémiologique hebdomadaire 

d’avril 2013 en France[76]. Donc en 10 ans, l’âge de survenu des endocardites a continué à 

suivre son évolution déjà décrite auparavant [19] avec un vieillissement de la population , et 

la disparition des rhumatismes articulaires aigus en France. On ne rapporte aucun cas d’EI 

sur RAA dans notre série. 

Comme dans de nombreuses études, et données épidémiologiques[19,47,39] de l’EI, on 

retrouve une majorité d’hommes dans notre population avec un sex ratio de F:H de 0,79. 

Notre population présente beaucoup plus de matériel intra-cardiaque que dans les 

études les plus anciennes, comme par exemple celle de de Murdoch[37], où uniquement 28% 

de la population présentait du matériel intra-cardiaque, alors que dans notre étude, 47,8% 
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des patients présente du matériel intra-cavitaire. Dans leur étude, le facteur prédisposant à 

une endocardite était la dégénération des valves natives liée au vieillissement. La médecine 

de nos jours est plus invasive et on opère des patients plus âgés et donc les endocardites ne 

sont plus sur des valves qu’on a laissées dégénérer mais sur les prothèses implantées. 

Les données de la littérature ont donc suivi leur cours avec un vieillissement de la population 

présentant une endocardite, et une augmentation des EI liées à la présence de matériel 

intra-cardiaque : notamment lié à la naissance du TAVI. Dans notre étude, le TAVI a été 

considéré comme une valve mécanique. Ce qui augmente le nombre d’EI sur prothèses 

mécaniques chez des patients que l’on n’aurait pas traités il y a une décennie (bien que le 

nombre d’endocardites sur TAVI dans notre étude ne soit pas important, n = 7). Mais on 

peut imaginer que la médiane de l’âge va poursuivre son augmentation avec l’implantation 

beaucoup plus importante de TAVI et donc de l’âge des porteurs de dispositifs intra-

cardiaques. Le nombre d’EI sur matériel a augmenté par rapport à 2008 car les indications de 

remplacements valvulaires et l’implantation de PM et DAI se sont élargies. 

Il faut noter que notre population présente 19,2% d’antécédent de cancer alors que 

dans l’étude épidémiologique française de 2008[76], ils étaient de 17,9% donc il n’ y a pas de 

modification d’incidence d’antécédent de cancer dans la population présentant une EI. 

La population de notre étude ressemble à celle des études épidémiologiques précédentes 

sur le point de vue des comorbidités (diabète, cancer) et le sexe mais on dénote une 

poursuite durant la dernière décennie du vieillissement de la population présentant une EI 

et une augmentation de fréquence des porteurs de matériel intra-cardiaque et donc d’EI sur 

matériel. 
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2) Comparaison des caractéristiques des populations présentant une 

endocardite infectieuse avec ou sans matériel intra-cardiaque  

 

Les patients ayant une endocardite avec du matériel intra-cardiaque représentent 47,8% 

de la population globale de notre étude. 

Les 2 populations sont comparables en tout point exceptées sur l’incidence de l’insuffisance 

rénale. 

La prévalence de l’insuffisance rénale est plus élevée dans le groupe des patients présentant 

un matériel intra-cavitaire (53,6% vs 38,7%, p = 0,0036). Ce phénomène est possiblement 

plurifactoriel (i) l’existence de comorbidités vasculaires plus fréquentes non mises en 

évidence statistiquement dans notre étude (hypertension, diabète déséquilibré, …) (ii) les 

séquelles d’un syndrome cardio-rénale, marqueur de la souffrance de ces deux organes 

avant le remplacement valvulaire, (iii) le recours plus important avec des imageries avec 

injection de produit de contraste dans cette population.  

La prévalence du diabète est identique dans les deux groupes mais le niveau d’équilibration 

de ce diabète par mesure de l’hémoglobine glyquée et/ou l’existence d’autres complications 

(neuropathique, ophtalmologique…) n’ont pas été compilés. 
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3) Comparaison des caractéristiques et des manifestations des EI dans ces 

2 populations  

 

Les patients avec matériel présentent moins fréquemment des EI sur valves mitrales du 

fait d’une plus grande diversité des localisations d’endocardites infectieuses avec des 

localisations possiblement limitées au matériel intra-cavitaire et un taux plus important 

d’endocardite du cœur droit. Cette constatation explique également le taux d’embolisation 

pulmonaire plus important dans le bras des patients présentant une endocardite sur 

matériel endocavitaire. Par ailleurs, on dénombre un plus grand nombre d’emboles 

systémiques dans le groupe sans matériel et notamment cérébrales du fait (i) d’une plus 

grande fréquence d’endocardite du cœur gauche dans cette population (ii)Devant une 

clinique évocatrice : la recherche plus systématique des emboles lors des endocardites 

infectieuses du cœur gauche (iii) de l’implication plus fréquente du Staphylococcus aureus, 

germe particulièrement pourvoyeur d’emboles systémiques dans ces endocardites[60,77]. 

Du point de vue des portes d’entrée infectieuses, celles-ci sont majoritairement d’origine 

digestive dans les deux groupes de patients expliquant la proportion importante 

d’endocardite à Streptococcus sp. Le vieillissement de la population, et l’augmentation de 

l’incidence des cancers digestifs expliquent en partie l’augmentation constatée des 

endocardites à Streptocoques d’origine digestive comme le Streptococcus gallolyticus.  

Concernant la prise en charge des patients, l’harmonisation des recommandations de 

l’ESC [2]explique (i) l’absence de différence entre les groupes concernant la durée totale du 

traitement (ii) la durée de la bithérapie avec un aminoglycoside plus longue chez les patients 

porteurs de matériel intra-cavitaire. 



 58 

La fréquence d’indication a une prise en charge chirurgicale est d’environ 60% et cette 

dernière est similaire entre les deux groupes. Le taux de chirurgie effectuée dans notre 

étude n’était pas significativement différent dans les 2 populations (56,6% dans le bras sans 

matériel et 64% dans le bras avec matériel, p = 0,317). Dans un étude publiée en 2008, 

44,9% des patients bénéficiaient d’une prise de charge chirurgicale[37] . Dans notre étude, ce 

chiffre est donc plus important. Donc avec les années, nous avons plus recourt à la chirurgie 

cardiaque grâce à ses nouvelles techniques diminuant le temps de circulation extra-

corporelle. Nous avons plus recourt à la chirurgie car les patients ont évolué et qu’il y a plus 

d’EI sur matériel sur lesquels on peut extraire l’ensemble du matériel infecté… Certes une 

indication chirurgicale sur matériel permet une éradication plus rapide de l’infection, mais le 

nombre de chirurgies est limité par l’âge des patients et de leur comorbidité et du fait qu’ils 

aient déjà subi une thoracotomie (ce qui complique le geste par la création d’adhérences 

entre les tissus).  

Du point de vue de la mortalité, la mortalité intra-hospitalière est de 18,9% de la population 

sans matériel et 14,4% avec matériel et correspond à celle observée en Europe dans de 

précédentes études[37]. Malgré l’amélioration de la prise en charge diagnostic et 

thérapeutique des patients, cette mortalité semble rester stable dans le temps. Les facteurs 

associés à la mortalité semblent être l’existence d’une insuffisance rénale possiblement 

induite par les aminoglycosides utilisés mais traduisant également une fragilité de la 

population et l’absence de prise en charge chirurgicale lorsque cette dernière est indiquée 

comme montrée dans de précédents travaux[77,37]. 
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4) Comparaison de la bactériologie isolée dans les 2 populations  

 

Les germes isolés dans les endocardites incluses dans ce travail comme ceux rapportés 

dans le bulletin épidémiologique des endocardites en France de 2013[76] sont principalement 

Staphylococcus sp. , Streptococcus sp. et Enterococcus sp.. 

Du point de vue microbiologique, il semble exister un panel plus large d’agents 

bactériens en cause dans les EI survenant sur matériel intra-cavitaire. De précédents travaux 

vont dans ce sens montrant une sur-représentation des bactéries du groupe HACEK dans les 

endocardites survenant sur matériel intra-cavitaire[78]. Ce phénomène traduit également 

« l ‘appétence pour le matériel étranger » de certains germes comme les Cutibacterium 

acnes[78]. L’existence de nouvelles techniques de diagnostics microbiologiques (PCR ARN 16S, 

Maldi-TOF) rend cependant difficile la comparaison des données microbiologiques entre les 

études récentes et les études anciennes.    

 

5) Le diagnostic 

 

Le diagnostic des EI sur matériel reste très souvent incertain après l’ETT et donc l’ETO est 

quasi systématique et d’une grande importance particulièrement dans cette population. 

L’ETT est moins sensible chez les porteurs de matériel car ce dernier peut créer des cônes 

d’ombres ne nous permettant pas de bien dégager la structure, et en post opératoire d’un 

remplacement valvulaire quel qu’il soit, un épaississement lié à la fibrose, à de la 

calcification se créent autour de la prothèse ce qui rend le diagnostic d’EI certain très 
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difficile. Il persiste donc souvent un doute échocardiographie entre l’existence d’un 

remaniement post opératoire ou d’une réelle endocardite. Il est également très difficile aussi 

de voir en ETT l’ensemble de la sonde du PM ou du DAI sur toute sa longueur. 

Cette difficulté diagnostique est bien reflétée dans ce travail. En effet, dans notre étude, 

L’ETT ne permettait le diagnostic d’EI que dans 49,5% des chez les porteurs de matériel 

versus 68,9% dans la population sans matériel, p = 0,006. Le diagnostic d’EI sur matériel est 

réalisé dans 32% des cas par ETO versus 17% chez la population sans matériel, p = 0,008. 

L’ETO apporte ainsi une plus-value significative dans l’aide au diagnostic des endocardites 

sur matériel. 

L’ESC 2015 a introduit la notion d’imagerie cardiaque positive à la place de l’échographie 

cardiaque dans les critères majeurs de Duke. On a plus souvent recourt à d’autres examens 

complémentaires d’imagerie (scanner cardiaque, PET-Scanner). Dans notre étude, le scanner 

cardiaque a contribué à l’aide au diagnostic d’EI chez 44,4% dans le bras sans matériel, et à 

67% dans le bras avec matériel, p= 0,128. Mais il y a un biais de sélection, car on ne réalise 

pas de scanner cardiaque quand l’ETT et/ou ETO sont positives. Ceci peut expliquer, cette 

tendance à avoir une plus grande aide au diagnostic chez les patients ayant du matériel sans 

qu’elle soit significative. 

L’aide du TEP-scanner au diagnostic d’endocardite infectieuse sur matériel, est très marquée 

dans notre étude avec 16 TEP-scanners positifs sur 19 réalisés (soit 84,2%) dans le groupe 

matériel alors qu’il n’y en a que 2 positifs sur les 13 TEP-scanner (soit 15,3%) réalisés dans la 

population sans matériel (p <0,001).  Mais il est important de noter qu’il existe le même biais 

de sélection que pour le scanner cardiaque, car on ne réalise pas de TEP-scanner au patient 

sans matériel avec une échocardiographie positive.  
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Les données du TEP-scanner ne sont pas encore validées pour les EI sur TAVI, infections pour 

lesquelles les données robustes sont à l’heure actuelle parcellaires[79]. 

Le TEP-scanner améliore d’autant plus la rapidité du diagnostic d’EI  dans le cadre des EI sur 

prothèses ou stimulateurs cardiaques[80]. Ce qui est confirmé dans notre étude. Le TEP-

scanner et le scanner cardiaque semblent être des outils précieux pour le diagnostic d’EI sur 

matériel mais aussi l’évaluation des complications extracardiaque[80,81,82] bien que dans notre 

étude il n’ y ait pas de différence significative dans la détection de complications et 

l’orientation vers la porte d’entrée de l’infection grâce à ces 2 techniques. 

 

6) Mortalité intra-hospitalière chez les porteurs de matériels intra-

cardiaques 
 

14 patients sont décédés dans le groupe avec matériel ce qui correspond à 14,4% de la 

population avec matériel. Il n’y a pas de différence significative du nombre de décès dans la 

population avec ou sans matériel (18,9% dans la population sans matériel, p = 0,454). 

Dans le sous-groupe des patients porteurs de matériel, l’insuffisance rénale et l‘insuffisance 

hépato-cellulaire semblent être des facteurs péjoratifs. En effet, 12 patients (soit 85,7%) des 

patients décédés durant l’hospitalisation chez les porteurs de matériel présentaient une 

insuffisance rénale, alors que seulement 40 patients (soit 48,2%) des patients avec matériel 

qui ne sont pas décédés pendant l’hospitalisation présentaient cette comorbidité (p = 

0,010). 

Aussi l’insuffisance hépato-cellulaire sort comme une comorbidité péjorative. 21,4% des 

patients ayant du matériel intra-cardiaque présentaient une insuffisance hépato-cellulaire 
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alors que seulement 3,6% des patients survivants avec du matériel présentaient cette 

comorbidité. Mais il faut prendre ces résultats avec beaucoup de recul, et de critiques 

compte tenu du très faible nombre d’effectifs surtout pour l’insuffisance hépato-cellulaire. 

Mais l’analyse statistique démontre que les patients décédés ont plus été hospitalisés 

dans un service de réanimation ou d’unité de soins intensifs (92,9% dans la population 

décédée versus 56,6% chez les patients survivants, p = 0,015), ce qui parait normale compte 

tenu de la gravité clinique que l’on peut imaginer. 

Les autres données significatives sont les durées de traitement total et de la bithérapie qui 

sont plus courtes, mais celles-ci sont directement liées au décès qui interrompt précocement 

le traitement. 

Les patients décédés de présentaient pas plus de matériels, ni une différence significative de 

matériel (mécanique versus biologique) et pas plus de PM et DAI. 

La localisation de leur EI n’était pas non plus significativement différente. 

Il existe une tendance visuelle importante que les patients décédés ont plus fréquemment 

une EI à Staphylococcus aureus que les patients survivants. Mais cette tendance est aussi à 

prendre avec beaucoup de recul compte tenu du faible effectif. 

 

 

7) Limitations de l’étude 
 

 Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective mais réalisée à partir de données 

prospectivement collectées permettant d’avoir moins de 10% de données manquantes.  
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Le caractère monocentrique de l’étude dans un hôpital possédant un service de chirurgie 

cardiaque jusqu’en 2008 induit certainement un biais de recrutement des patients devant 

être connus lors de l’interprétation des données épidémiologiques.  

Il existe également un biais dans l’analyse de la prise en charge des patients étant donné les 

modifications des recommandations de l’ESC en 2009 et en 2015 notamment sur les 

modalités diagnostiques et les indications des aminoglycosides.   

Enfin, toutes les échocardiographies n’ont pas été réalisées par le même opérateur, or on 

sait que cet examen est extrêmement opérateur-dépendant.  
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V – CONCLUSION 

 

L’endocardite infectieuse reste une pathologie grave dont la mortalité intra-

hospitalière est estimée à 20%. Un diagnostic précoce parait donc primordial à la mise en 

route d’une thérapeutique adaptée. L’épidémiologie de cette pathologie évolue, touchant 

des patients de plus en plus âgés et survenant de plus en plus sur matériel intra-cavitaire. 

Dans notre étude, l’existence d’une insuffisance rénale semble être associée au pronostic 

péjoratif des patients atteints d’endocardite infectieuse. L’augmentation de l’incidence des 

endocardites sur matériel expliquent probablement en partie la diminution constatée de 

l’incidence des EI sur valve mitrale notamment liée au rhumatisme articulaire aigu. Les EI sur 

matériel touchent statistiquement plus souvent le cœur droit et donnent plus d’emboles 

pulmonaires. Donc dans les prochaines années, on peut penser que l’âge médian des 

patients atteints d’endocardites infectieuses va poursuivre son augmentation. Nous avons vu 

que le diagnostic d’EI sur matériel est plus compliqué que le diagnostic des endocardites 

survenant sur valves natives motivant le recours à de nouveaux examens d’imagerie (TEP-

scanner, scanner cardiaque…).  

L’endocardite infectieuse représente bien l’évolution de la médecine d’hier (disparition du 

RAA, et apparition de la chirurgie cardiaque), d’aujourd’hui (augmentation des EI sur 

matériel) et de demain (modification des germes isolés par PCR, évolution de l’imagerie 

médicale et des matériels implantés). 
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Titre : Analyse épidémiologique des endocardites infectieuses sur matériel : étude rétrospective de 
2008 à 2018 de 203 cas à l’hôpital Saint-Joseph. 
 
Résumé : 
Introduction : Les endocardites infectieuses (EI) ont encore une importante morbi-mortalité. 
L’incidence des EI survenant sur matériel étranger (pacemaker (PM), défibrillateur automatique 
implantable (DAI), valve prothétique) ne cesse d’augmenter. 
Matériel et méthodes :  Nous avons mené une étude rétrospective incluant tous les cas d’EI 
survenant sur matériel prises en charge à l’hôpital Saint-Joseph de 2008 à 2018. Cette série d’EI sur 
matériel a été comparé aux EI sans matériel. 
Résultats : 203 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge médian est de 75,9 [32,1-96,8] ans. La 
majorité des EI surviennent sur prothèse (62,8%), puis PM (26,8%), DAI (5,15%). La valve aortique 
est la plus atteinte (51cas, 52,6% dont 7 TAVI). La porte d’entrée infectieuse prédominante est 
digestive (17,5%). Les patients avec du matériel présentent moins d’EI sur la valve mitrale. Les 
porteurs de matériel intra-cardiaque présentent plus d’emboles pulmonaires. Une prise en charge 
chirurgicale a été réalisée chez 43 patients (44,5%). La mortalité hospitalière est de 14,4%. Les 
germes les plus fréquemment isolés sont les Streptococcus sp. (25,8 % des cas chez les patients 
porteurs de matériel intra-cardiaque). L’échocardiographie transthoracique est positive dans 48 cas 
(49,5%), et l’échocardiographie transoesophagienne dans 81,4% des cas chez les patients porteurs 
de matériel. Le scanner cardiaque ou TEP-scanner aident au diagnostic respectivement dans 67% et 
84,2% des cas. 
Conclusion : Les EI sur matériel intra-cardiaque dont la fréquence ne cesse d’augmenter, n’ont pas 
les mêmes caractéristiques que ce soit sur la localisation, le type de complications, le panel de 
germes isolés et les méthodes nécessaires au diagnostic. 
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Titre en anglais : Epidemiological analysis of infectious endocarditis on cardiac equipment : 
retrospective study from 2008 to 2018 of 203 cas at Saint-Joseph hospital. 

 

Abstract:  
Introduction: Infectious endocarditis (IE) still has significant morbidity and mortality. The incidence of 
IE occurring on cardiac equipment (pacemaker (PM), implantable cardiac defibrillator (ICD), prosthetic 
valve) continues to increase. 
MATERIAL AND METHODS: We conducted a retrospective study including all cases of IE on cardiac 
equipment supported at St. Joseph's Hospital from 2008 to 2018. This series of hardware IE was 
compared to non-hardware IE. 
Results: 203 patients were included in the study. The median age is 75.9 [32.1-96.8] years. The 
majority of IE occur on prosthesis (62.8%), then PM (26.8%), DAI (5.15%). The aortic valve is the most 
affected (51 cases, 52.6% including 7 TAVI). The predominant infectious portal of entry is digestive 
(17.5%). Patients with equipment have less IE on the mitral valve. Carriers of intracardiac material 
show more pulmonary emboli. Surgical management was performed in 43 (44.5%) patients. Hospital 
mortality is 14.4%. The most frequently isolated germs are Streptococcus sp. (25.8% of cases in 
patients with intracardiac material). Transthoracic echocardiography was positive in 48 cases (49.5%) 
and transesophageal echocardiography in 81.4% of cases in patients with equipment. Cardiac CT or 
PET-scanner help diagnosis in 67% and 84.2% of cases, respectively. 
Conclusion: IE on intracardiac material whose frequency continues to increase, do not have the 
same characteristics as it is on the localization, the type of complications, the panel of isolated germs 
and the methods necessary for the diagnosis. 
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