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ABREVIATIONS 

(a)HR = Hazard Ratio (ajusté) 
 
(a)OR = Odd Ratio (ajusté) 
 
AUC = Area Under Curve 
 
BPCO = Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 
 
CEC = Circulation Extra-Corporelle 
 
ECLS = Extra-Corporeal Life Support 
 
ECMO V-A = Extra-Corporeal Membrane Oxygenation Veino-Arterial 
 
EI = Endocardite Infectieuse 
 
ESC = European Society of Cardiology 
 
FA = Fibrillation atriale 
 
FEVG = Fraction Ejection Ventriculaire Gauche 
 
HTP = HyperTension Pulmonaire 
 
IHC = Insuffisance Hépato-Cellulaire 
 
IRC = Insuffisance Respiratoire Chronique 
 
NYHA = New-York Heart Association 
 
ORL = Oto-Rhino-Laryngologique 
 
SAMS = Staphylocoque Aureus Méticilline-Sensible 
 
SARM = Staphylocoque Aureus Résistant à la Méticilline 
 
SFAR = Société Francaise d’Anesthésie-Réanimation 
 
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment 
 
TDM = TomoDensitoMétrie 
 
VM = Ventilation mécanique 
 
 
 
 
 



INTRODUCTION 
 
 
L’endocardite infectieuse (EI) est une pathologie avec une faible incidence, 30 cas par million 

d’habitants dans les pays occidentaux(1). Le pronostic de cette pathologie reste grave malgré 

une prise en charge qui a évolué tant sur le plan diagnostique que thérapeutique. Cela 

s’explique par l’évolution du profil des patients : les prises en charge de patients de plus en 

plus âgés, d’EI liées aux soins, d’EI sur matériel prothétique et d’EI à Staphylocoque aureus 

(2) .Par conséquent, la prise en charge tend à devenir plus complexe justifiant une approche 

pluridisciplinaire et la mortalité hospitalière reste importante variant entre 11.5 et 35%.  

 

Un patient sur deux(3) présentant une EI nécessite une prise en charge chirurgicale du fait de 

l’insuffisance cardiaque, du risque embolique et/ou du syndrome septique non contrôlé. De 

nombreuses études antérieures ont cherché à identifier les facteurs de risque de mortalité à 

court et long terme afin de les prendre en charge précocement et améliorer le pronostic de ces 

patients(4)(5)(6) . Des facteurs pronostiques pré-opératoires ont été mis en évidence par 

certaines et des facteurs pronostiques opératoires et post-opératoires par d’autres. Cependant, 

peu de données sur les suites opératoires et le devenir à court et long terme des patients en 

fonction de leur état pré-opératoire sont disponibles et un suivi d’un an minimum est 

nécessaire pour évaluer avec précision leur devenir.  

 

Nous avons donc décidé de mener une analyse rétrospective monocentrique des patients 

opérés d’EI afin d’analyser les facteurs pronostiques pré-, per- et post-opératoires à 30 jours, 

pendant l’hospitalisation et à 1 an. Nous avons également cherché à déterminer les facteurs de 

risque venant grever les suites opératoires à travers l’analyse des critères de réhospitalisation 

pour cause cardiologique et les réinterventions valvulaires. 

 



MATERIEL ET METHODE 

 
Population  
 
Entre Janvier 2014 et Juin 2020, nous avons mené une étude rétrospective monocentrique au 

sein du service de chirurgie cardiaque du CHU de la Timone à Marseille. 412 patients 

présentant une endocardite infectieuse native ou sur prothèse valvulaire ont été opérés soit 

6.8% de la population chirurgicale de ce centre. Tous les patients de plus de 18 ans présentant 

une EI du cœur droit ou gauche opérée ont été inclus. Les critères d’exclusion concernaient 

les patients mineurs, les endocardites récusées à la chirurgie et celles traitées médicalement. 

Tous les dossiers ont été validés par 2 investigateurs a posteriori sur la base des critères de 

Duke modifié(7) pour valider le diagnostic d’EI. Les indications opératoires reposaient sur les 

recommandations ESC de 2015(8).  

L’objectif principal de cette étude était d’analyser les facteurs pronostiques pré-, per- et post-

opératoires à 30 jours, pendant l’hospitalisation et à 1 an.  

L’objectif secondaire était d’identifier les facteurs de risque de ré-hospitalisation et/ou de 

réintervention valvulaire durant l’année suivant la chirurgie.  

 

Recueil des données 

Les données ont été recueillies, avec le consentement des patients, à partir de notre base de 

données locale et de la base nationale Epicard. Pour le suivi, lorsque c’était nécessaire, un 

appel téléphonique a permis d’obtenir les données manquantes. 

Nous avons recherché pour les données pré-opératoires : l’âge, le sexe, les facteurs de risque 

cardiovasculaires, les antécédents d’artériopathie, d’insuffisance rénale ou respiratoire, les 

antécédents cardiologiques, les traitements, la présentation clinique de l’EI, la microbiologie 

et l’imagerie. Pour les données opératoires, nous avons recueillis le geste réalisé et les durées 

opératoires. Et enfin, pour les suites opératoires, nous avons recherché : les défaillances 



d’organes, les complications hémorragiques et infectieuses, la présence de fuite résiduelle, les 

réhospitalisation et réintervention, et les durées de séjour. 

Les définitions utilisées étaient les suivantes : la mortalité opératoire était définie comme la 

mortalité à 30 jours et la mortalité hospitalière concernaient tous les décès survenants pendant 

l’hospitalisation même au-delà de 30 jours. 

L’état critique pré-opératoire reposait sur l’EUROscore 2 (9) et était défini par la survenue de 

troubles du rythme ventriculaires (tachycardie ou fibrillation) ou de mort subite récupérée, la 

nécessité de massage cardiaque externe, la nécessité de ventilation mécanique, la nécessité 

d’inotropes ou de ballon de contre-pulsion ou la présence d’une insuffisance rénale aigue avec 

oligurie (<10mL/h) ou anurie. 

La fuite résiduelle était évaluée en échocardiographie transoesopahgienne par un cardiologue 

et était significative si ≥ à un grade 3. 

Plusieurs scores de gravité, médicaux et chirurgicaux, ont été calculés pour chaque patient : 

score de Charlson (score de comorbidités), score SOFA (score de défaillance d’organe), 

EUROscore 2 et le score STS (score d’évaluation du risque opératoire). 

 
Aspects chirurgicaux 
 
Tous les patients étaient (re)abordés par sternotomie médiane. La canulation était centrale et 

aorto-cave la plupart du temps. La cardioplégie était réalisée à l’aide de Celsior® et de sang 

froid en multidoses. 

Tous les tissus infectés et nécrotiques ont été réséqués. Néanmoins, chaque fois que c’était 

possible, une réparation valvulaire a été privilégiée et les défects pariétaux et annulaires ont 

été réparés à l’aide de patch de péricarde bovin. Lorsqu’un remplacement valvulaire était 

réalisé, une bioprothèse était préférée. Pour les atteintes aortiques, lorsqu’un abcès de l’espace 

intertrigonal était présent une annuloplastie par suture directe et rétablissement de la 

circonférence aortique a été réalisée alors que pour les abcès circonférentiels, un 



remplacement de la racine aortique était préféré. Pour les patients à haut risque de réinfection, 

une homogreffe a été mise en place car considérée plus résistante aux réinfections(10,11). 

 
Analyses statistiques  
 
 
Les variables quantitatives ont été présentées sous forme de moyenne, écart-type et comparées 

à l’aide du test t de Student s’il était valide (test de Mann-Whitney sinon). Les variables 

catégorielles ont été présentées sous forme d’effectifs (pourcentages) et comparées à l'aide du 

test du chi-2 s'il était valide (test exact de Fisher sinon). L'analyse de survie de Kaplan-Meier a 

été utilisée pour calculer la probabilité de survie.  

L'analyse univariée consistait en un modèle de régression logistique univariée pour quantifier 

l'association entre chaque facteur et la mortalité opératoire (cad à 30 jours) puis hospitalière 

avec des odds ratios (OR) ou des hazard ratio (HR) et leurs intervalles de confiance à 95% (IC 

95%).  

L'analyse principale consistait en un modèle de régression logistique multivariée avec des odds 

ratios ajustés (aOR) ou des hazard ratio ajustés (aHR) et des intervalles de confiance à 95% (IC 

95%). Les variables incluses dans le modèle multivarié étaient choisies en fonction de leur 

pertinence clinique et avec une valeur p < 0,05 dans l'analyse univariée. Tous les tests étaient 

bilatéraux et les valeurs de p < 0,05 ont été considérées comme statistiquement significatives. 

 
La réhospitalisation et/ou la réopération ont été traitées comme un critère composite. Des 

modèles de Fine et Gray (univariés puis multivariés) ont été utilisés afin d’estimer des hazard 

ratio (et leur intervalle de confiance à 95%) permettant de quantifier l’excès de risque de 

survenue d’évènement au cours du temps (en tenant compte du risque compétitif de décès).  

 
Les analyses statistiques ont été réalisées à l'aide du logiciel RStudio (Version 1.1.414). 
 
 
 



RESULTATS 

Caractéristiques des patients 

Entre janvier 2014 et juin 2020, 412 patients de plus de 18 ans et présentant une EI opérée ont 

été analysés. L’âge moyen était de 60.3 ans (18-88 ans) et il y avait 77.2% d’hommes.15.8% 

ont été opérés de manière élective (tableau 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tableau 1. Caractéristiques des patients (BPCO = BronchoPneumopathie Chronique 
Obstructive, IRespC = Insuffisance Respiratoire Chronique, AOMI = Artériopathie 
Oblitérante des Membres Inférieurs, IRenC = Insuffisance Rénale Chronique, FEVG = 
Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche). 

 

 

Caractéristiques démographiques N (%) 
Age, moyen  
>75 ans 

60,3 (18-88) 
68 (16.5) 

Sexe masculin  318 (77.2) 
Hypertension artérielle  161 (39.1) 
Diabète insulino-réquérant  21 (5.1) 
Vasculopathie cérébrale  55 (13.3) 
Tabagisme actif  110 (26.7) 
BPCO/ IRespC 59 (14.3) 
AOMI 30 (7.3) 
Cardiopathie ischémique   43 (10.4) 
Fibrillation atriale 97 (23.5) 
IRenC/ dialyse  33 (8.0) 
Cirrhose  15 (3.6) 
Antécédent de cancer 64 (15.5) 
Maladie de système  34 (8.3) 
Immunodepression   20 (4.9) 
Toxicomanie Intraveineuse  39 (9.5) 
Antecedent de cardiopathie congénitale  20 (4.9) 
Antécédent de sternotomie 

0 
≥ 1 
Prothèse valvulaire  

 
299 (72.6) 
113 (27.4) 
101 (34.5) 

Dysfonction ventriculaire gauche FEVG < 
40% 

16 (3.9) 

Antécédent d’endocardite infectieuse 23 (5.6) 
Pace-maker/ Défibrillateur endocavitaire  31 (7.5) 
Anti-agrégant  98 (23.8) 
Anticoagulation curative   110 (26.7) 



Présentation clinique  

Quatre-vingt-huit patients (21.4%) ont été admis en réanimation dans la période 

préopératoire. 27 patients (6.5%) présentaient un état de choc cardiogénique à l’admission et 

34 patients (8.1%) un état de choc septique.  

Nous avons retrouvé la présence d’embole symptomatique pour 160 patients (38.8%) et il 

s’agissait d’emboles cérébraux pour la moitié des patients (n=77).  

Il s’agissait d’EI du cœur droit isolée chez 32 patients (7.8%) et du cœur gauche isolée chez 

355 patients (86.2%). Pour 101 patients (34.5%) il s’agissait d’une EI sur prothèse valvulaire. 

Une atteinte multi-site était présente pour 77 patients (18.7%) et 95 patients (23.1%) 

présentaient une complication péri-annulaire à l’échocardiographie diagnostique.  

Les principaux germes étaient le streptocoque (31.3%) et le SAMS (27.2%) et pour 76 

patients (18.4%) les hémocultures restaient négatives. 

Presentation Clinique  N (%) 
Prise en charge initiale locale  120 (29.1) 
Porte d’entrée 
 

Cutanée  
Dentaire/ ORL 
Gastro-intestinale 
Génito-urinaire 

228 (55.3) 
 

67 (16.3) 
65 (15.8) 
45 (10.9) 
25 (6.1) 

Emboles symptomatiques 
Neurologique  

160 (38.8) 
77  

Trouble conductif haut grade  26 (6.3) 
NYHA ≥ III 308 (74.8) 
État critique pré-opératoire  
 

Choc cardiogénique 
Choc septique  
Nécessité d’amines 
Ventilation mécanique  
Nécessité épuration extra-rénale 

88 (21.4) 
 

27 (6.5) 
34 (8.1) 
63 (15.1) 
35 (8.4) 
19 (4.5) 

Charlson score, moyen 3.24 
SOFA score, moyen 1.7 
STS score, moyen 4.9 
Euroscore II, moyen 11.4 



Tableau 2. Présentation clinique (ORL = OtoRhinoLaryngologique, NYHA = New York 
Heart Association, SOFA = Sequential Organ Failure Assessment, STS = Society of Thoracic 
Surgeon). 

 

Données per-opératoires 

Un remplacement valvulaire biologique a été réalisé à 303 reprises et 181 réparations 

valvulaires ont été réalisées. Il y a recours aux homogreffes à 7 reprises pour des patients 

sélectionnés. 9 patients (2.2%) ont nécessité une réintervention pour une complication 

valvulaire en post-opératoire précoce.  

Données opératoires N (%) 
≥ 2 procédures   82 (19.0) 
Procédures  
   RVA 
   Remplacement de la racine aortique 
      Bentall  
      Homogreffe 
   Chirurgie mitrale 
      Plastie mitrale  
      RVM 
   Chirurgie tricuspide 
      Plastie tricuspide 
      RVT 
   Pontage coronaire associé 
   Chirurgie de la crosse  

 
198 

 
30 
7 
 

159  
63  
 

22 
5 
5 
2 

Tableau 4. Données opératoires (RVA = Remplacement Valvulaire Aortique, RVM = 
Remplacement Valvulaire Mitral, RVT = Remplacement Valvulaire Tricuspide). 

 

Suivi post-opératoire 

Une assistance circulatoire a été nécessaire pour 12 patients (2.9%) pour défaillance cardiaque 

post-cardiotomie. Soixante-cinq patients (15.8%) ont eu une ventilation mécanique prolongée 

(>48h) et 10 patients ont du être trachéotomisés pour sevrage ventilatoire. Deux cents trente-

deux patients ont développé une insuffisance rénale aigue et 1/5 d’entre eux ont été 

hémofiltrés.  



Suites opératoires   N (%) 
ECLS  12 (2.9) 
Drainage péricardique   26 (6.3) 
Ventilation mécanique  
   <24 heures 
   >48 heures 
   Trachéotomie 

 
337 (81.8) 
65 (15.8) 
10 (2.4) 

Insuffisance rénale aigue  
   Épuration extra-rénale 

252 (61.2) 
62  

Défaillance hépatique  22 (5.3) 
Neurological complications 37 (9.0) 
Sepsis  68 (16.5) 
Réintervention cardiaque 9 (2.2) 
Durée séjour réanimation, moyen (jours) 8.3 
Durée hospitalisation, moyen (jours)  32.4 

Tableau 5. Suites opératoires (ECLS = ExtraCorporeal Life Support). 

Analyse de la mortalité 

Mortalité opératoire :  

La mortalité opératoire était de 4.3% (n = 18). L’analyse univariée a identifié plusieurs 

facteurs pré-, per-, et post-opératoires et l’analyse multivariée retrouve l’admission en 

réanimation pré-opératoire (OR= 4.49, IC [1.38-14.07], p = 0.009) et la durée de clampage 

aortique (OR= 1.02, [1.01-1.03], p< 0.001) comme statistiquement significatif (tableau 6). 

 Vivants à 
30J, 

N = 394(%) 

Décés à 
30J, 

N= 18 (%) 

OR univarié 
(95% CI) 

p 
value 

OR multivarié 
(95% CI) 

P 
value 

Age, ans (moyen) 60.21 68.58 1.06 (1.01-1.11) 0.012   
AOMI 22 (5.6) 5 (27.8) 6.02 (1.99-18.24) 0.002   
Cardiopathie ischémique 40 (10.2) 5 (27.8) 3.15 (1.08-9.21) 0.036   
Maladie de système 26 (6.6) 5 (27.8) 5.04 (1.69-15.08) 0.004   
Sternotomie antérieure  104 (26.4) 9 (50) 2.66 (1.02-6.94) 0.045 1.09 (0.28-3.83) 0.896 
Anti-agrégant plaquettaire 90 (22.8) 8 (44.4) 2.83 (1.10-7.26) 0.031   
Etat critique pré-op. 79 (21.1) 9 (50.0) 3.58 (1.41-9.10) 0.008 4.49 (1.38-14.07) 0.009 
Choc septique 31 (7.9) 3 (16.7) 2.19 (0.60-7.93) 0.233 0.27 (0.04-1.38) 0.120 
Nécessité d’amines 54 (13.7) 9 (50.0) 5.65 (2.20-14.54) <0.001   
VM pré-op. 29 (7.4) 6 (33.3) 5.79 (2.05-16.37) <0.001   
   SAMS 101 (25.6) 11 (61.1) 3.95 (1.54-10.09) 0.004 2.31 (0.83-6.42) 0.108 
ETT/ETO       



Tableau 6. Analyse uni- et multivariée de la mortalité opératoire (AOMI = Artériopathie 
Oblitérante des Membres Inférieurs, ETT = Echographie TransThoracique, ETO = 
Echographie TransOesophagienne, TDM = TomoDensitoMétrie, ECLS = ExtraCorporeal 
Life Support, VM = Ventilation Mécanique, CEC = Circulation ExtraCorporelle). 

 

Mortalité hospitalière :  

La mortalité hospitalière était de 6.8% (n= 28). L’analyse univariée a mis en évidence de 

nombreux facteur pré-, per- et post-opératoires et l’analyse multivariée retrouve l’état critique 

pré-opératoire (OR= 3.30, IC 95% [1.17-8.87], p= 0.025), le SAMS (OR= 2.56, IC 95% 

[1.11-5.89], p=0.027), la FEVG conservée (OR = 0.32, IC 95% [0.12-0.93], p= 0.037), et la 

durée de clampage aortique (OR= 1.02, IC 95% [1.01-1.03], p <0.001), comme 

statistiquement significatif (tableau 7). 

 Vivants 
hospit., 
n = 384 

(%) 

Décés 
hospit., 
n = 28 

(%) 

OR univarié 
(95% CI) 

p value OR multivarié 
(95% CI) 

p value 

Age, ans (moyen) 60.11  66.83 1.04 (1.01-1.08) 0.012   
DID 17 (4.4) 4 (14.3) 3.30 (1.04-10.53) 0.043   
BPCO/IRC 49 (12.8) 8 (28.6) 2.47 (1.04-5.86) 0.040 2.02 (0.68-5.41) 0.194 
AOMI 20 (5.2) 7 (25.0) 5.51 (2.11-14.36) <0.001   
Vasculopathie cérébrale 45 (11.7) 8 (28.6) 2.72 (1.14-6.48) 0.024   
Cardiopathie ischémique 38 (9.9) 7 (25.0) 2.76 (1.11-6.84) 0.029   
Fibrillation atriale 84 (21.9) 12 (42.9) 2.37 (1.10-5.11) 0.028   
Sternotomie antérieure   102 (26.6) 11 (39.3) 1.73 (0.78-3.87) 0.169 0.76 (0.23-2.22) 0.622 
Anti-agrégant plaquettaire  87 (22.7) 11 (39.3) 2.28 (1.04-4.99) 0.040   

   FEVG > 50% 
   Complication peri-annulaire 

355 (90.1) 
85 (21.6) 

15 (83.3) 
10 (55.5) 

0.40 (0.13-1.27) 
4.03 (1.59-10.22) 

0.120 
0.003 

0.36 (0.11-1.40) 
1.61 (0.43-5.55) 

0.132 
0.464 

Complication locale au TDM 35 (8.9) 5 (27.8) 4.50 (1.46-13.91) 0.009   
Chirurgie de la racine aortique 26 (6.6) 9 (50.0) 12.70 (4.75-34.00) <0.001   
Réintervention valvulaire 9 (2.3) 2 (11.1) 5.69 (1.13-28.65) 0.035   
ECLS post-op. 5 (1.3) 7 (38.8) 54.32 (14.68-200.94) <0.001   
VM <24H post-op. 355 (90.1) 2 (11.1) 0.02 (0.01-0.10) <0.001   
Hémofiltration post-op. 47 (11.9) 14 (77.8) 28.00 (6.15-127.47) <0.001   
Défaillance hépatique post-op. 11 (2.8) 11 (61.1) 63.67 (19.93-203.37) <0.001   
Complication neurologique 33 (8.4) 4 (22.2) 3.36 (1.04-10.88) 0.044   
Temps clampage aortique, mn 
(moyen) 

94.35 152.95 1.02 (1.01-1.03) <0.001 1.02 (1.01-1.03) <0.001 

Temps de CEC, mn (moyen) 120.05 210.42 1.01 (1.01-1.02) <0.001   
Durée d’hospitalisation, j 
(Moyenne) 

32.94 22.53 0.95 (0.90-0.99) 0.018   



Porte entrée cutanée 57 (14.8) 10 (35.7) 4.50 (1.57-12.95) 0.005   
Etat critique pré-op. 73 (19.0) 15 (53.6) 4.23 (1.98-9.05) <0.001 3.30 (1.17-8.87) 0.025 
Choc cardiogénique  21 (5.5) 6 (21.4) 4.30 (1.59-11.65) 0.004   
Choc septique  27 (7.0) 7 (25.0) 4.00 (1.58-10.16) 0.004 0.85 (0.22-2.98) 0.797 
Nécessité d’amines  48 (12.5) 15 (53.6) 6.96 (3.20-15.13) <0.001   
VM pré-op. 23 (6.0) 12 (42.9) 10.41 (4.48-24.18) <0.001   
Hémofiltration pré-op. 10 (2.6) 9 (32.1) 10.74 (3.82-30.24) <0.001   
SAMS 95 (24.7) 17 (60.7) 3.92 (1.84-8.38) <0.001 2.56 (1.11-5.89) 0.027 
ETT/ETO 
   FEVG > 50% 
   Lésion péri-annulaire  

 
348 (90.6) 

81(21.1) 

 
22 (78.6) 
14 (50.0) 

 
0.27 (0.11-0.65) 
3.25 (1.52-6.94) 

 
0.004 
0.002 

 
0.32 (0.12-0.93) 
1.66 (0.57-4.62) 

 
0.037 
0.342 

Complication locale au 
TDM 

35 (9.1) 5 (17.9) 2.95 (1.01-8.61) 0.048   

Chirurgie de la racine  25 (6.5) 10 (35.7) 7.14 (3.02-16.88) <0.001   
ECLS post-op. 4 (1.0) 8 (28.6) 37.80 (10.49-136.18) <0.001   
VM < 24h post-op. 334 (87.0) 3 (10.7) 0.02 (0.01-0.06) <0.001   
Trachéotomie post-op. 5 (1.3) 5 (17.9) 16.39 (4.43-60.70) <0.001   
Hémofiltration post-op. 38 (9.9) 23 (82.1) 37.73 (10.78-131.99) <0.001   
IHC post-op. 5 (1.3) 17 (60.7) 116.53 (36.40-373.01) <0.001   
Complication 
neurologique  

27 (7.0) 10 (35.7) 7.30 (3.07-17.37) <0.001   

Sepsis post-op. 58 (15.1) 10 (35.7) 3.10 (1.36-7.06) 0.007   
Fuite résiduelle ≥ grade 3 16 (4.2) 5 (17.9) 4.97 (1.67-14.78) 0.004   
Temps clampage aortique, 
mn (moyen) 

93.47 142.57 1.02 (1.01-1.03) <0.001 1.02 (1.01-1.03) <0.001 

Temps CEC, mn (moyen) 119.10 189.20 1.01 (1.01-1.02) <0.001   
Durée séjour réanimation, 
j (moyenne)  

6.92 25.96 1.07 (1.04-1.09) <0.001   

Durée hospitalization, j 
(Moyenne) 

32.01 39.36 1.02 (1.00-1.04) 0.042   

Tableau 7. Analyse uni- et multivariée de la mortalité hospitalière (DID = Diabète 
InsulinoDépendant, BPCO = BronchoPneumopathie Chronique Obstructive, IRespC = 
Insuffisance Respiratoire Chronique, AOMI = Artériopathie Oblitérante des Membres 
Inférieurs, ETT = Echographie TransThoracique, ETO = Echographie TransOesophagienne, 
TDM = TomoDensitoMétrie, ECLS = ExtraCorporeal Life Support, VM = Ventilation 
Mécanique, IHC = Insuffisance HépatoCellulaire, CEC = Circulation ExtraCorporelle). 

 

Mortalité à 1 an : 



 

Figure 1. Courbe de survie à 1 an. 

 

La survie à 1 an était de 88.1% (figure 1). L’analyse univariée a également mis en évidence 

des facteurs pré-, per-, et post-opératoires.  L’analyse multivariée a retrouvé l’antécédent de 

BPCO/IRC (HR = 2.31, IC 95% [1.17-4.31], p=0.017), l’état critique pré-opératoire (HR = 

2.32, IC 95% [1.14-4.50],  le SAMS (HR = 2.49, IC 95% [1.39-4.45], p= 0.002), et le temps 

de clampage aortique (HR = 1.01, [1.00-1.01], p = 0.013) (tableau 8).  

 Vivants à 
1 an, 

n=363 (%) 

Décés à 
1 an, 

n=49 (%) 

HR univarié 
(95% CI) 

 

P value HR multivarié 
(95% CI) 

P value 

Age, ans (moyen) 59.97 65.29 1.03 (1.01-1.05) 0.011   
BPCO/IRC 43 (11.8) 14 (28.6) 2.62 (1.41-4.88) 0.002 2.31 (1.17-4.31) 0.017 
AOMI 17 (4.7) 10 (20.4) 4.21 (2.10-8.43) < 0.001   
Vasculopathie cérébrale 4 (1.1) 12 (24.5) 2.37 (1.23-4.54) 0.001   
Fibrillation atriale 79 (21.8) 17 (34.7) 1.85 (1.03-3.34) 0.040   
IRC/dialyse 23 (6.3) 10 (20.4) 3.11 (1.55-6.23) 0.001   
Maladie de système 24 (6.6) 7 (14.3) 2.29 (1.03-5.10) 0.043   
Antécédent de cardiotomie  113 (31.1) 17 (34.7) 1.59 (0.86-2.94) 0.138 1.04 (0.48-2.14) 0.927 
Anti-agrégant plaquettaire 82 (22.6) 16 (32.7) 1.87 (1.03-3.40) 0.040   
Porte entrée dentaire/ORL 
Porte entrée cutanée 

64 (17.6) 
52 (14.3) 

1 (2.0) 
15 (30.6) 

0.10 (0.01-0.76) 
4.31 (1.89-9.85) 

0.026 
< 0.001 

  
 

Etat critique pré-op. 67 (18.5) 21 (42.9) 2.92 (1.66-5.15) <0.001 2.32 (1.14-4.50) 0.021 
Choc cardiogénique  19 (5.2) 8 (16.3) 2.94 (1.38-6.28) 0.005   
Choc septique 26 (7.2) 8 (16.3) 2.27 (1.07-4.85) 0.034 0.69 (0.25-1.75) 0.444 
Nécessité amines  44 (12.1) 19 (38.8) 3.90 (2.20-6.93) <0.001   
VM pré-op. 21 (5.8) 14 (28.6) 5.22 (2.81-9.70) <0.001   
Hémofiltration pré-op. 9 (2.5) 10 (20.4) 4.68 (2.28-9.61) <0.001   



SAMS 
Streptocoque 

87 (24.0) 
120 (33.0) 

25 (51.0) 
9 (18.4) 

3.07 (1.75-5.37) 
0.46 (0.23-0.96) 

<0.001 
0.037 

2.49 (1.39-4.45) 0.002 

ETT/ETO   
 FEVG > 50% 
 Complication péri-annulaire 

 
330 (91.0) 

66 (18.2) 

 
40 (81.6) 
19 (38.8) 

 
0.47 (0.23-0.97) 
2.13 (1.30-4.11) 

 
0.042 
0.004 

 
0.58 (0.28-1.33) 
1.68 (0.80-3.40) 

 
0.190 
0.168 

 Complication locale au TDM 32 (8.8) 8 (16.3) 2.73 (1.23-6.02) 0.013   
Chirurgie de la racine 25 (6.9) 10 (20.4) 3.40 (1.70-6.81) <0.001   
Réintervention cardiaque 8 (2.2) 3 (6.1) 2.69 (0.84-8.68) <0.001   
Trachétomie post-op. 3 (0.8) 7 (14.3) 8.36 (3.73-18.71) <0.001   
Hémofiltration post-op. 34 (9.4) 27 (55.1) 7.43 (3.95-13.99) <0.001   
IHC post-op. 5 (1.4) 17 (34.7) 22.03 (11.98-40.52) <0.001   
Complication neurologique 24 (6.6) 13 (26.5) 4.42 (2.33-8.37) <0.001   
Sepsis post-op. 51 (14.0) 17 (34.7) 2.99 (1.65-5.43) <0.001   
Fuite résiduelle ≥ grade 3 15 (4.1) 6 (12.2) 2.95 (1.25-6.94) 0.013   
Temps clampage aortique, mn 
(moyen) 

93.58 122.67 1.01 (1.01-1.02) <0.001 1.01 (1.00-1.01) 0.013 

Temps CEC, mn (moyen) 119.26 160.86 1.01 (1.01-1.01) <0.001   
Durée séjour réanimation, j 
(Moyen) 

6.49 21.62 1.02 (1.02-1.04) <0.001   

Durée hospitalization, j 
(Moyen)  

31.51 40.21 1.01 (1.01-1.03) 0.003   

Tableau 8. Analyse uni- et multivariée de la mortalité à 1 an (BPCO = 
BronchoPneumopathie Chronique Obstructive, IRespC = Insuffisance Respiratoire 
Chronique, AOMI = Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs, ETT = Echographie 
TransThoracique, ETO = Echographie TransOesophagienne, TDM = TomoDensitoMétrie, 
ECLS = ExtraCorporeal Life Support, VM = Ventilation Mécanique, IHC = Insuffisance 
HépatoCellulaire, CEC = Circulation ExtraCorporelle). 

 

Mortalité en sous-groupe :  

Pour l’état critique pré-opératoire, la mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an était de 

12.0%, 16.3% et 24.1% respectivement. Concernant l’état de choc cardiogénique, la mortalité 

opératoire, hospitalière et à 1 an était de 11.1%, 22.2% et 29.6% respectivement alors que 

pour le choc septique elle était de 18.6%, 25.0% et 28.1% respectivement. 

En fonction de la procédure chirurgicale : pour la chirurgie du cœur droit, la mortalité 

opératoire, hospitalière et à 1 an était de 0%,0% 7.4% respectivement. Pour la chirurgie 

mitrale isolée, la mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an de la plastie mitrale était de 1.9%, 

4.8% et 9.6% respectivement et pour le remplacement valvulaire, elle était de 5.5%, 5.5% et 

de 7.4% respectivement. La mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an était de 2.2%, 2.9% et 



8.1% alors qu’elle était de 20.6%, 23.5% et 23.5% pour le remplacement valvulaire aortique 

et pour le remplacement de la racine aortique respectivement. Pour les gestes multiples, la 

mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an était de 9.8%, 11.5% et 16.4% respectivement. 

Mortalité en fonction du temps de clampage aortique :  

Nous avons également déterminé un seuil de clampage aortique, à savoir 90 min, au-delà 

duquel une surmortalité était observée (Se 0.84/Sp 0.5) et avec une AUC à 0.715 (figure 2). 

 

Figure 2. Courbe ROC recherchant le seuil de clampage aortique associé à une 
surmortalité. 

 

Réintervention et/ou réhospitalisation : 

Dans notre série, 12 patients (7.5%) ayant bénéficié d’une plastie mitrale ont nécessité une 

réopération et dont 5 en post-opératoire précoce probablement du fait de tissus trop 

inflammatoires. Concernant les valves aortiques, 8 patients (4%) ont été réopérés dont 1 

patient en post-opératoire précoce pour des faux anévrismes circulants. 



L’analyse univariée a identifié le SARM, les atteintes mitrales, l’hypertension pulmonaire à 

l’échocardiographie, la ventilation mécanique <24h, la fuite résiduelle ≥ grade 3 et les durées 

opératoires comme statistiquement significatif. Le SARM (OR< 0.001, [<0.001-<0.001], 

p<0.001), l’HTP et l’existence d’une fuite résiduelle (OR=3.29, IC 95% [1.05-10.29], p= 

0.041) restent significatifs en analyse multivariée (tableau 9). 

 OR univarié 
(95% CI) 

p value OR multivarié 
(95% CI) 

P value 

ATCD FEVG <40% <0.001 (<0.001->0.001) <0.001   
Hémofiltration pré-op. <0.001 (<0.001-<0.001) <0.001   
SARM <0.001 (<0.001 - <0.001) <0.001 <0.001 (<0.001-<0.001) < 0.001 
ETT/ETO 
   Atteinte mitrale  
   HTP 

 
2.08 (1.04-4.18) 
2.32 (1.22-4.41) 

 
0.040 
0.010 

 
1.66 (0.76-3.64) 
1.93 (0.91-4.11) 

 
0.204 
0.087 

VM <24h post-op. 0.47 (0.22-1.00) 0.050 0.69 (0.28-1.74) 0.436 
Fuite résiduelle ≥ grade 3 4.41 (1.63-11.94) 0.004 3.29 (1.05-10.29) 0.041 
Temps clampage aortique, mn (moyen) 1.01 (1.00-1.02) <0.001 1.02 (1.00-1.05) 0.069 
Temps CEC, mn (moyen) 1.01 (1.00-1.01) 0.004 0.99 (0.97-1.01) 0.308 

 
Tableau 9. Analyse uni-et multivariée du critère composite « réhospitalisation-
réintervention ». 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



DISCUSSION 
 
Avec une incidence faible, chaque année en France, 2000 patients en moyenne sont pris en 

charge pour une d’EI (1). Dans notre centre de référence régional, la prise en chirurgicale 

concerne un patient sur deux diagnostiqué, soit en moyenne 65 patients par an. La mortalité 

opératoire, hospitalière et à 1 an est de 4.3%, 6.8% et 11.9% respectivement.  Ces valeurs 

diffèrent de la plupart des données retrouvées dans la littérature. En effet, il existe une 

hétérogénéité assez importante. Gaca et al. rapporte une mortalité opératoire de 8.2% dans 

leur vaste série multicentrique de 19 543 EI opérées(12), alors que Fernandez et al. décrivent 

une mortalité opératoire de 26.8% sur leur série nationale de 779 patients(5). 

Récemment, nous avons vu naitre le concept d’« Endocarditis Team » regroupant à la fois des 

cardiologues, anesthésistes, réanimateurs, infectiologues et chirurgiens cardiaques et prenant 

en charge de façon collégiale ces patients. Une étude réalisée dans notre centre(13) a montré 

l’impact de l’approche pluridisciplinaire et la prise en charge standardisée et prolongée. En 

effet, depuis la mise en place de l’« Endocarditis Team », la survie à 1 an s’est améliorée de 

manière significative. La présence d’une équipe dédiée a fait la preuve de son efficacité et sa 

présence est désormais requise dans les recommandations européennes de 2015 (grade IIa)(8).  

 

L’analyse des facteurs pronostiques a mis en évidence l’état critique pré-opératoire comme 

multipliant par 2 à 4 fois la mortalité. Dans notre série, 84.2% des patients ont été opérés 

durant l’hospitalisation initiale en contexte d’urgence ou de sauvetage. Les analyses ont 

identifié cette variable comme statistiquement significative. En effet, plusieurs travaux ont 

étudié le pronostic des EI admises en réanimation, opérées ou non, et retrouve une mortalité 

hospitalière de 25% à 60% et pouvant aller jusqu’à 95% pour les patients non opérés(14,15). 

Les études réalisées sur les états de choc pré-opératoires en chirurgie cardiaque convergent 



vers la même conclusion et mettent en avant une mortalité très importante que ce soit pour la 

chirurgie coronaire ou pour la chirurgie valvulaire(16).  

Concernant le choc cardiogénique, la chirurgie a montré son bénéfice car elle permet de 

corriger la fuite valvulaire responsable de la défaillance cardiaque aigue et ainsi de contrôler 

l’état de choc(14). Notre analyse statistique a retrouvé cette variable comme statistiquement 

significative mais uniquement en analyse univariée.   

En revanche, pour l’état de choc septique, les résultats de la chirurgie sont beaucoup moins 

profitables avec une mortalité extrêmement importante. En effet, la procédure chirurgicale, ne 

permet pas de contrôler l’état de choc et au contraire, accroit la vasoplégie du fait de la 

circulation extracorporelle(14,17). Notre analyse statistique a retrouvé cette variable 

significative en univariée uniquement. Gelsomino et al.(14) ont comparé le devenir à court et 

long terme des patients opérés d’EI mitrale en état de choc cardiogénique ou septique et 

retrouve une mortalité multipliée par 4 pour le choc septique et discutent ainsi la place de la 

chirurgie pour ces patients. 

 

La prévalence du SAMS est importante et constitue le germe le plus fréquemment 

retrouvé(2). Actuellement, 25% des EI sont dues à ce germe. Ceci est lié à l’augmentation des 

EI liées nosocomiales et aux dispositifs intravasculaires et endocavitaires. Il est désormais 

établi que les EI à SAMS sont associées à un risque embolique augmenté(18) et à des lésions 

péri annulaires plus importante. En ce sens, il a été démontré par de nombreuses études 

comme facteur de risque de mortalité à court et long terme(5,19,20). Nous avons également 

retrouvé cette variable comme statistiquement significative dans notre modèle multivairé. 

 

Notre étude a mis en évidence les durées opératoires et plus particulièrement le temps de 

clampage aortique comme significativement associé à une surmortalité. Cette donnée a été 



rapportée par plusieures études en chirurgie cardiaque ou la durée d’ischémie myocardique et 

de CEC sont corrélées à une réponse inflammatoire systémique et une morbi-mortalité 

accrues(21). Dans notre série, les durées moyennes de clampage aortique et de CEC sont de 

96.7 et de 123.5 min respectivement. Salsano et al.(22) ont également confirmé cette donnée 

dans leur série d’EI et ont même défini les seuils de clampage aortique et de CEC au-delà 

desquels une surmortalité est observée (>72mn et > 166mn respectivement). Nous avons 

également réalisé une recherche du seuil de clampage aortique au-delà duquel la mortalité 

augmente significativement et avons retrouvé une valeur seuil de 90 minutes. Ces durées 

opératoires sont bien évidemment corrélées à la localisation et à l’extension des lésions.  

La population de notre série est constituée de patients présentant des EI du cœur gauche ou du 

cœur droit et cette information est importante car elle implique un pronostic diffèrent. 

En effet, les EI du cœur droit ont un meilleur pronostic avec une mortalité hospitalière 

inférieure à 10% et une mortalité à long terme de 15%(23). En fonction des séries, les EI du 

cœur droit représentent 5 à 10% des cas. Nous retrouvons ces données dans notre cohorte 

avec 32 patients présentant une EI du cœur droit soit 7.8%. En dépit du peu de données 

disponibles, plusieurs auteurs ont mis en avant le bénéfice de la plastie tricuspide sur le 

remplacement valvulaire. Gottardi et al.(24), sur une série de 22 patients opérés en phase 

active, retrouvent une mortalité à long terme de 0% pour ceux ayant bénéficié d’une plastie 

tricuspide contre 25% pour ceux ayant eu un remplacement valvulaire tricuspide. De plus, 

Dawood et al(25). ont montré, sur leur série de 56 patients opérés, un taux de réinfection 

significativement moindre pour le groupe plastie tricuspide ( 0% versus 21%). En ce sens, 

dans notre expérience, la plastie tricuspide est favorisée chaque fois que possible et 22 

patients (81.5%) ont bénéficié d’une plastie valvulaire avec annuloplastie prothétique et 5 

patients (18.5%) ont eu un remplacement valvulaire tricuspide biologique.  



Concernant les EI du cœur gauche, le pronostic varie en fonction de l’atteinte valvulaire 

isolée ou non et de la valve atteinte.  

Pour les atteintes mitrales isolées, leur pronostic à long terme est grave avec une survie en 

moyenne de 50%(26). La réparation valvulaire mitrale a déjà montré sa supériorité dans les 

atteintes dégénératives(27). Pour ce qui est de l’EI, et a fortiori en phase active, les résultats 

restent discutés. D’après Defaw et al.(28), aucun bénéficie sur la mortalité à 1 an n’est 

retrouvé alors que pour d’autres séries, un bénéfice sur la mortalité hospitalière et à long 

terme est retrouvé. Dans cette optique, 81.6% patients de notre série ont bénéficié d’une 

plastie mitrale pour atteinte mitrale isolée. L’analyse statistique n’a pas pu mettre en évidence 

de différence statistiquement significative concernant la réparation mitrale car le modèle 

statistique prenait en compte les procédures multiples comprenant une plastie mitrale ainsi 

que les plasties d’autres valves. Une étude antérieure réalisée dans notre centre et analysant le 

pronostic des EI mitrales natives opérées a permis de mettre en évidence la supériorité de la 

réparation valvulaire sur le remplacement. En revanche, lorsqu’un remplacement valvulaire 

mitral a dû être réalisé, une bioprothèse était préférée afin d’éviter l’anticoagulation curative 

dans cette population de patients à risque de complication neurologique. C’était le cas de 54 

de nos patients qui ont eu une chirurgie mitrale isolée et dont 29 étaient des EI sur prothèse 

mitrale.  

Pour les atteintes aortiques isolées, le pronostic varie en fonction de l’atteinte annulaire.  

D’après le peu de données retrouvées dans la littérature, peu de place est laissée à la plastie 

aortique. D’après Mayer et al.(29), dans une série de 100 EI aortiques sur valve native, la 

mortalité hospitalière ne diffère pas entre le groupe plastie aortique et le groupe remplacement 

valvulaire aortique mais ils retrouvent un bénéfice de la plastie à 5 ans. Toutefois, un effet 

centre est observable et les chirurgies sont réalisées par une équipe experte dans les plasties 

aortiques hors atteintes infectieuses rendant leurs résultats et leurs pratiques difficilement 



généralisables(30). Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’une plastie aortique soit moins 

d’1% et concernaient des patients présentant une atteinte aortique sans délabrement valvulaire 

important ni lésion annulaire. Par ailleurs, les complications péri-annulaires sont présente 

chez en moyenne 40% des EI aortiques et plus particulièrement dans les cas d’EI 

prothétiques(31). La mortalité double lorsqu’un abcès annulaire vient compliquer l’atteinte 

valvulaire(32) car cela impose parfois un remplacement de la racine aortique et/ou de la 

grande valve mitrale.  

10 à 25% des EI concernent plusieures valves avec une mortalité hospitalière proche de 15% 

et une survie à 10 ans de 70%(33,34). La prise en charge chirurgicale repose sur les mêmes 

principes que pour les atteintes isolées. Il en résulte des durées opératoires plus longues et une 

morbi-mortalité plus importante. Dans notre série, 14.8% (n= 61), ont bénéficié d’une 

chirurgie mitro-aortique et dont 68.3% ont eu une réparation mitrale.  

 

Notre analyse a montré que les EI à SARM ainsi que la persistance d’une fuite résiduelle ≥ 

grade 3 sont des facteurs de risque de réhospitalisation et/ou réintervention.  

Cette information n’a pas été retrouvé dans d’autres études même si quelques études 

comparant les EI à SAMS et à SARM identifient ce germe comme associé à une surmortalité 

à 6 mois(35,36). En effet les EI à SARM ont une incidence croissante et un pronostic très 

péjoratif avec une mortalité de l’ordre de 50 à 55%. Elles sont souvent associées à une 

bactériémie persistante, des foyers infectieux secondaires et sont difficiles à traiter sur le plan 

microbiologique(37).  

L’existence d’une fuite valvulaire ≥ grade 3 est souvent associée à un retentissement 

cardiaque et nécessite parfois une nouvelle intervention. Cette information a été rapportée par 

Gilinov et al. qui décrivent 10% de reprises mitrales pour la chirurgie réparatrice toute 

étiologie confondue et distinguent les causes liées à la procédure pour les reprises précoces et 



les causes liées à la valve pour les reprises tardives(38). 

 

Notre étude présente plusieures limites. L’exclusion des patients traités médicalement 

exclusivement représente un biais de sélection car un quart des patients ont une indication 

chirurgicale théorique mais ne seront pas opérés pour un état clinique trop précaire. Le 

caractère rétrospectif constitue un biais de suivi. La taille de l’échantillon reste modeste pour 

permettre d’établir des recommandations sur les facteurs pronostiques. La population étudiée 

est très hétérogène avec des présentations cliniques variées et des procédures chirurgicales de 

complexité différente ce qui rend l’analyse de la mortalité difficile. En effet, il est difficile 

d’extrapoler ces chiffres pour une sous-population de patients.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CONCLUSION  
 
Notre étude des EI opérées a retrouvé une mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an de 4.3%, 

6.8% et 11.9% respectivement. Ces résultats s’expliquent par une prise en charge collégiale et 

pluridisciplinaire par une équipe dédiée. L’analyse des facteurs pronostiques a mis en 

évidence l’état critique pré-opératoire ainsi que la durée de clampage aortique comme associé 

à une surmortalité de la période post-opératoire précoce et jusqu’à 1 année après la chirurgie.  
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RESUME 

 
Introduction :  

L’endocardite infectieuse (EI) est une pathologie rare dont le pronostic est sombre. Plusieures 

études ont analysés les facteurs pronostiques et certains facteurs de risque sont désormais 

admis mais pour d’autres, les résultats restent discutés. 

Matériel et méthode :  

Nous avons mené une étude monocentrique rétrospective entre janvier 2014 et juin 2020 sur 

les patients de plus de 18 ans opérés d’une EI. L’objectif principal était l’analyse des facteurs 

de risque de mortalité opératoire, pendant l’hospitalisation et à 1 an. Le critère de jugement 

secondaire était la recherche de facteurs de risque de « réhospitalisation et/ou réintervention ». 

Résultats :  

Entre janvier 2014 et juin 2020, 412 patients ont été opérés au sein du CHU de La Timone-

Marseille. La mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an était de 4.3%, 6.8% et 11.9% 

respectivement. Le modèle multivarié a mis en évidence l’état critique pré-opératoire et le 

temps clampage pour la mortalité opératoire. Pendant l’hospitalisation, on retrouve l’état 

critique pré-opératoire, l’infection à Staphylocoque aureus sensible à la méthicilline (SAMS), 

la fraction d’éjection ventriculaire gauche conservée et le temps de clampage comme 

statistiquement significatif. Pour la mortalité à 1 an, l’antécédent de bronchopneumopathie 

obstructive chronique, l’état critique pré-opératoire, l’infection à SAMS et le temps de 

clampage aortique sont associés à une surmortalité. 

Conclusion :  

La mortalité opératoire, hospitalière et à 1 an était de 4.3%, 6.8% et 11.9% respectivement. 

Les résultats de la chirurgie sont conditionnés par l’état clinique pré-opératoire ainsi que par 



la complexité des lésions anatomiques. La prise en charge standardisée et protocolisée au sein 

d’une équipe dédiée est souhaitable. 


