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Actualités thérapeutiques  
dans l’endocardite infectieuse

Les modalités thérapeutiques de l’endocardite infectieuse ont 
été remises à jour dans des recommandations européennes en 
2015. Elles dépendent à la fois d’une meilleure prévention dans la 
population à haut risque, d’un diagnostic plus rapide au moyen 
de nouvelles approches d’imagerie médicale et d’une collabora‑
tion interdisciplinaire par l’« endocarditis team ». Le traitement 
comporte d’emblée une antibiothérapie pouvant être complexe, 
empirique dans un premier temps et puis ciblée, dépendant de 
l’épidémiologie infectieuse locale et de l’atteinte d’une valve na‑
tive ou prothétique. L’aspect chirurgical est jugé au cas par cas, 
en fonction de la réponse au traitement médical, des complica‑
tions cardiaques et extracardiaques éventuelles, du germe, du 
type de valve impliqué et ce, bien entendu, intégré aux comorbi‑
dités du patient.

Therapeutic news in infective endocarditis
The European recommendations for the management of infective 
endocarditis have been updated in 2015. The therapeutic modalities 
depend on both a better prevention in high-risk population, a faster 
diagnosis through new approaches in medical imaging, and interdis-
ciplinary collaboration by an « endocarditis team. » Treatment in-
volves antimicrobial therapy which can be complex, initially empiri-
cal and then targeted, depending on local infectious epidemiology, 
and whether the infringement affects a native or a prosthetic valve. 
The surgical indications are identified in the individual patient, 
based on the response to medical therapy, on complications (heart 
failure, uncontrolled infection and prevention of embolic events) 
the germ, the type of valve involved, and of course an integration 
with the patient’s comorbidities.

Introduction
Avant d’envisager la prise en charge thérapeutique de l’endo-
cardite infectieuse (EI), il est important de rappeler le prin-
cipe de l’antibioprophylaxie, le rôle des nouveautés en imagerie 
médicale et le concept d’« endocarditis team » qu’apportent 
les dernières recommandations européennes parues en 2015.1

L’antibioprophylaxie reste à ce jour uniquement recomman-
dée en cas de soins dentaires invasifs, touchant la gencive ou la 
région péri-apicale de la dent, chez les patients à haut risque.1

Ceci concerne les patients porteurs de valve prothétique, 
ceux qui ont des antécédents d’EI et ceux porteurs d’une car-

diopathie congénitale (cyanogène ou autres cardiopathies 
congénitales réparées avec du matériel prothétique jusqu’à 6 
mois après la procédure ou à vie s’il persiste un shunt résiduel 
ou une régurgitation valvulaire).1 Néanmoins, tant les pa-
tients à haut risque que ceux à risque intermédiaire doivent 
bénéficier à vie de mesures hygiéniques buccodentaires et cu-
tanées (tableau 1).2

La place de l’imagerie médicale est actuellement mieux préci-
sée. Une échographie cardiaque transthoracique (ETT) doit 
être réalisée en premier lieu. Une échographie transœsopha-
gienne (ETO) est indiquée :
•	 si la suspicion clinique est élevée, mais le diagnostic non 

établi avec certitude ;
•	 si le patient est porteur d’une prothèse valvulaire ou d’un 

dispositif intracardiaque ;
•	 si le diagnostic est établi, mais qu’il convient de mieux pré-

ciser l’étendue des lésions.

Ces examens seront répétés dans un délai de 5 à 7 jours si le 
doute reste élevé, mais l’ETO négative.1 Le CT-scan multi-
coupes est une technique actuellement employée pour définir 
les lésions paravalvulaires car il se révèle équivalent, voire 
supérieur, à l’échographie dans les cas de dysfonction prothé-
tique.1,3 Les événements thromboemboliques silencieux céré-
braux peuvent être décelés précocement au moyen de l’IRM 
cérébrale.4 Enfin, le PET-CT utilisant le 18F-FDG et la scinti-
graphie aux leucocytes marqués peuvent aider au diagnostic 
d’une EI sur prothèse valvulaire (à condition d’être à 3 mois 
de l’intervention chirurgicale) ou si elle est liée à une infection 
de pacemaker.1 Ces différentes techniques ont permis d’amé-
liorer la sensibilité des critères de Duke modifiés quand le 
diagnostic ne peut se faire simplement sur la base de l’écho-
graphie cardiaque.
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TABLEAU 1
Recommandations de l’antibiothérapie 

prophylactique pour les procédures dentaires 
à haut risque chez les patients à haut risque

*Alternative : céfalexine / céfazoline ou ceftriaxone. Les céphalosporines  
sont contre-indiquées chez les patients aux antécédents d’anaphylaxie,  
d’angio-œdème ou d’urticaire sous pénicilline / ampicilline vu les réactions croisées.
IV : intraveineuse ; PO : per os.

Situations Antibiotiques
Dose unique 30‑60 minutes  

avant la procédure

Adultes Enfants

Pas d’allergie à la pénicilline /
ampicilline

Amoxicilline /  
ampicilline*

2 g PO  
ou IV

50 mg / kg PO  
ou IV

Allergie à la pénicilline / 
ampicilline Clindamycine 600 mg PO 

ou IV
20 mg / kg PO  

ou IV

(Adapté de réf.1).
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Par le terme « endocarditis team », on définit une équipe mé-
dicale pluridisciplinaire (entre autres : des infectiologues, des 
cardiologues et des chirurgiens cardiaques) dans un centre 
hospitalier référent (avec un arsenal médical et radiologique 
complet), prenant en charge chaque cas d’EI, selon les der-
nières recommandations et assurant le suivi à long terme.1

Synopsis de l’aspect thérapeutique 
Le succès du traitement de l’EI repose sur l’éradication mi-
crobienne. La chirurgie y contribue par le retrait du matériel 
infecté et le drainage des abcès. Les défenses propres de l’hôte 
sont, quant à elles, d’une aide peu contributive, ce qui justifie 
l’emploi d’une antibiothérapie bactéricide avec l’association d’un 
aminoglycoside et d’un inhibiteur de synthèse de la paroi bac-
térienne (bêtalactamines ou glycopeptides). Un obstacle majeur 
à la prise en charge est la tolérance bactérienne qui est définie 
par un arrêt de croissance des germes lors du traitement, suivi 
d’une récidive de la pullulation microbienne à l’arrêt de celui-ci. 
Ce mécanisme est expliqué par la présence de germes au niveau 
des végétations, des biofilms et par des mutations acquises. Il 
justifie un traitement prolongé (environ 6 semaines). Le trai-
tement de l’EI sur prothèse valvulaire (EPV) doit être plus long 
(6 semaines) que celui des valves natives (2 à 4 semaines), mais 
reste similaire, sauf en cas d’EPV à staphylocoque (S.) pour 
lequel le régime doit inclure la rifampicine si la souche est sen
sible. Dans tous les cas, la durée du traitement débute à partir 
du premier jour où les hémocultures reviennent négatives.1

Les nouvelles recommandations de l’European Society of 
Cardiology (ESC) apportent certaines précisions :
•	 bien qu’un consensus ait été obtenu pour la majorité des 

traitements antibactériens, le traitement empirique, et ce-
lui de l’EI à S. doré restent toujours débattus.1

•	 L’indication et le mode d’utilisation des aminoglycosides 
ont changé. Ils ne sont plus employés dans les EI à S. doré 
sur valves natives et lorsqu’ils doivent être instaurés dans 
d’autres circonstances, ils sont limités à une administra-
tion quotidienne afin de réduire la néphrotoxicité.5,6

•	 L’utilisation de la rifampicine doit être réservée aux infec-
tions sur corps étrangers (tels que les prothèses valvulaires), 
une fois la bactériémie éradiquée.7

•	 La daptomycine, la fosfomycine et la nétilmicine sont 
considérées comme des thérapies alternatives en raison 
d’une disponibilité variable en Europe et doivent être com-
binées à d’autres traitements afin d’éviter le développe-
ment de résistance.8,9

L’ESC définit une prise en charge empirique devant être adap-
tée dans les 48 heures, et spécifique à chaque type de germe, 
détaillée ci-dessous.

Traitement empirique  
Dès que les critères de Duke modifiés plaident en faveur 
d’une EI, le traitement doit débuter au plus vite. Trois séries 
d’hémocultures sont prélevées à 30 minutes d’intervalle avant 
l’initiation du traitement.10 Celui-ci va dépendre de certaines 
conditions telles que l’administration d’une antibiothérapie 
préalable, d’une valve native ou prothétique, de la place de 

l’infection (communautaire, nosocomiale, liée aux soins de 
santé, de l’épidémiologie infectieuse locale) et du fait que cer-
tains antibiotiques, comme la cloxacilline, sont associés à un 
taux de mortalité moindre que les autres traitements empi-
riques (tableau 2). 11

Traitement ciblé 1 
Streptocoques oraux et bovis sensibles  à la pénicilline
Le traitement standard par la pénicilline G, l’amoxicilline ou 
la ceftriaxone est de 4 semaines, mais peut être réduit de 
moitié par l’association de gentamicine. En cas d’allergie aux 
bêtalactamines, la vancomycine sera employée si une désen-
sibilisation ne peut être réalisée. En cas de résistance, jusqu’à 
30 % dans certaines séries concernant le streptocoque mitis et 
oralis, une bêtalactamine est associée à un aminoglycoside. 
Dans les cas de très grande résistance, la vancomycine est 
préférable.

Staphylocoques dorés à coagulase négative (SCN)

Les EI à S. doré sont rapidement destructrices alors que celles 
à SCN produisent des infections plus insidieuses. Le traite-
ment sera distinct selon qu’il s’agit d’une souche sensible à la 
méticilline (MSSA), résistante (SARM) ou d’une infection sur 
valve native ou prothétique. Les EPV à S. doré sont hautement 
mortelles (> 45 %) et requièrent souvent un remplacement 
valvulaire.

Streptocoques pneumoniae et bêtahémolytiques  
(groupes A, B, C et G)

Les EI à streptocoques pneumoniae sont devenues rares de-
puis l’introduction des antibiotiques. Elles sont associées à 
des taux de méningite s’élevant jusqu’à 30 %. Le traitement 
est similaire à celui des EI à streptocoques oraux (excepté 
pour le régime court et pour les cas de méningite où la 
pénicilline ne pénètre pas bien le liquide céphalorachidien). 
Pour les autres types de streptocoques, le groupe A est com-

TABLEAU 2
Régime thérapeutique proposé pour le 

traitement initial d’une endocardite infectieuse, 
avant l’identification du pathogène

IV : intraveineuse ; IM : intramusculaire ; PO : per os.

Antibiotiques Posologies Niveaux 
d’évidence

Endocardite infectieuse sur valve native ou prothétique implantée depuis 
plus de 12 mois

Ampicilline +
(Flu)cloxacilline / oxacilline +
gentamicine

12 g / jr IV en 4 à 6 doses
12 g / jr IV en 4 à 6 doses
3 mg / kg / jr IV / IM en 1 dose

IIa C

En cas d’allergie à la pénicilline :
Vancomycine +
gentamicine

30 à 60 mg / kg / jr IV en 2 à 3 doses
3 mg / kg / jr IV / IM en 1 dose IIb C

Endocardite infectieuse sur valve prothétique implantée dans un délai de  
12 mois, ou associée à un contexte nosocomial ou liée aux soins de santé

Vancomycine +
gentamicine +
rifampicine

30 mg / kg / jr IV en 2 doses
3 mg / kg / jr IV / IM en 1 dose
900‑1 200 mg IV / PO en 2 à 3 doses

IIbC

(Adapté de réf.1).
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munément sensible aux bêtalactamines, par rapport aux 
autres types qui présentent un certain degré de résistance.

Endocardites infectieuses à entérocoques 

Les EI à entérocoques sont principalement causées par le 
sous-type faecalis (90 %) et, plus rarement, par le faecium (5 %) 
et les autres espèces. Le problème majeur de ce type d’infec-
tion est son haut taux de résistance. En effet, son éradication 
exige une administration prolongée ( jusqu’à 6 semaines), une 
combinaison bactéricide par deux inhibiteurs de la paroi cel-
lulaire ou un seul avec un aminoglycoside.

Endocardites infectieuses du groupe HACEK

HACEK est un acronyme désignant des bacilles à Gram néga-
tif à croissance lente et appartenant aux flores physiologiques 
humaines. En raison de leur croissance lente, les tests stan-
dards de concentration minimale inhibitrice (CMI) peuvent 
être d’interprétation difficile. Certains sous-types produisent 
des bêtalactamases et sont donc sensibles à un traitement par 
ampicilline ; à l’inverse, d’autres sont plus sensibles aux 
céphalosporines de troisième génération ou aux quinolones.

Endocardites infectieuses non HACEK

La chirurgie précoce est recommandée, associée à une anti-
biothérapie de longue durée (6 semaines).

Endocardites infectieuses fongiques

Les EI fongiques sont plus fréquemment observées en cas de 
prothèse valvulaire et chez les patients toxicomanes ou im-
munodéprimés. Le Candida et l’Aspergillus sont les deux 
germes les plus fréquents. La mortalité est très élevée et le 
traitement nécessite plusieurs thérapies antifongiques et le 
remplacement chirurgical de la valve.

Endocardites infectieuses à hémocultures négatives

Les endocardites à hémocultures négatives représentent en-
viron 30 % des cas. Elles sont souvent la conséquence d’une 
antibiothérapie préalable. Selon l’épidémiologie locale, les 
prélèvements devront être complétés par la recherche de cer-
tains germes beaucoup plus rares. Le diagnostic d’une endo-
cardite non infectieuse (marastique, de Libman-Sacks) ou 
d’une éventuelle réaction allergique à la bioprothèse sera une 
hypothèse d’exclusion.

Traitement chirurgical  
Le traitement chirurgical est requis chez approximativement 
la moitié des patients afin de prévenir les complications les 
plus redoutables telles que :12

•	 La décompensation cardiaque aiguë, complication la plus 
fréquente touchant 40 à 60 % des patients, avec une prédo-
minance de l’EI de la valve aortique.12,13

•	 L’infection non maîtrisable, définie par la formation d’ab-
cès, de faux anévrisme, de fistule et de large végétation.14 
Celle causée également par les infections fongiques, les 
germes multirésistants ou les EPV à S. doré ou du groupe 

non HACEK.15,16 La persistance d’hémocultures positives malgré 
un traitement adéquat est également un facteur péjoratif.1

•	 Les embolies : jusqu’à 25 % des patients souffrent déjà de 
complications emboliques au moment du diagnostic (céré-
brales, spléniques et pulmonaires).1 Le risque d’embolisa-
tion dépend, principalement, de la taille de la végétation 
(significatif > 10 mm, majeur > 30 mm), de sa mobilité, de sa 
localisation (valve mitrale) et de l’origine infectieuse (sta-
phylococcique).17,18

Bien qu’une intervention chirurgicale réalisée dans la phase 
active soit risquée sur le plan vital, face à ce type de manifes-
tations, elle devra être exécutée de façon urgente (dans les 24 
heures) ou semi-urgente (dans la semaine). Dans les autres 
cas, il est préférable de la postposer une à deux semaines 
après l’initiation du traitement.19 Le risque opératoire peut 
être évalué selon certains scores spécifiques, mais se base glo-
balement sur le status clinique du patient, ses comorbidités et 
la chirurgie en tant que telle.1 Les deux principales approches 
sont la réparation ou le remplacement valvulaire. La première 
option sera préférée pour les EI mitrales peu délabrantes et 
dans des centres hautement expérimentés tandis que la se-
conde sera indiquée pour les EI aortiques.20, 21

Situations particulières 
Les EPV touchent entre 1 à 6 % des patients porteurs de valves 
prothétiques, représentant un tiers des cas d’EI et affectant 
de façon égale les valves mécaniques et biologiques. Le taux 
de mortalité hospitalière s’élève jusqu’à 40 %.22, 23 Comme dé-
crit plus haut, le traitement médical est similaire à celui des 
valves natives, à l’exception des EPV à S. doré pour lesquelles 
la durée est prolongée (> 6 semaines), associant un aminogly-
coside et la rifampicine.1 La meilleure option thérapeutique 
est toujours débattue, mais il semblerait qu’une chirurgie pré-
coce soit recommandée lorsqu’il s’agit d’une EPV staphylo-
coccique associée à une dysfonction valvulaire sévère ou une 
décompensation cardiaque.24

L’infection des stimulateurs cardiaques implantables repré-
sente une complication sévère, avec une incidence s’élevant à 
1,9 pour 1000 dispositifs implantés par an, et touche principa-
lement les défibrillateurs.25 Les staphylocoques et spéciale-
ment les SCN, de type SARM, sont les germes les plus fré-
quents, justifiant une antibiothérapie adaptée (vancomy-
cine), l’extraction complète du dispositif (percutanée pour la 
plupart des patients ou chirurgicale si l’infection est trop dé-
labrante et la végétation > 20 mm) et un traitement de longue 
durée (4 à 6 semaines avec 2 semaines postexplantation si les 
hémocultures reviennent négatives à 4 semaines dans le cas 
contraire).26 La daptomycine semble être une molécule pro-
metteuse pour ce type d’infection.27 La réimplantation d’un 
tel dispositif sera discutée au cas par cas, reportée de 72 heures 
à 14 jours des dernières hémocultures négatives.28

Les endocardites du cœur droit représentent 5 à 10 % des cas 
d’EI. Elles apparaissent, principalement, chez les patients im-
munodéficients, toxicomanes, aux antécédents de cardiopa-
thie congénitale et porteurs d’un dispositif intracardiaque 
(cathéter central, pacemaker). Le S. doré est le germe le plus 
fréquent, surtout de type SARM, mais les formes polymicro-
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biennes augmentent également.29 Les traitements médical et 
chirurgical dépendent du micro-organisme, du statut immu-
nitaire du patient, de la taille de la végétation (critique 
> 20  mm), des métastases infectieuses (notamment pulmo-
naires), de la défaillance ventriculaire droite et de l’associa-
tion à une atteinte du cœur gauche. Le régime thérapeutique 
peut s’étendre d’une antibiothérapie simple (2 semaines) à 
une antibiothérapie plus complexe (4 à 6 semaines), associé à 
une intervention chirurgicale.1

Conclusion 
L’EI est une pathologie grave, justifiant une confirmation 
rapide afin de débuter au plus vite un traitement médical, ini-
tialement empirique et secondairement ciblé. La prise en 
charge chirurgicale dépendra de plusieurs conditions et doit 
être discutée en concertation au sein de l’« endocarditis team ». 

Les données utilisées pour cette revue ont été identifiées par une 
recherche dans Medline des articles publiés en anglais à partir 
des dernières recommandations de la Société européenne de 
cardiologie publiées en 2015. Les articles inclus dans la liste des 
références comprennent les dernières recommandations en 
vigueur ainsi que des synthèses publiées par des experts dans le 
domaine. Les mots-clés utilisés pour la recherche étaient associés 
aux mots suivants : « infective endocarditis guidelines », « endo-
carditis review », « endocarditis treatment ».

Stratégie de recherche et critères de sélection

	 L’antibioprophylaxie est actuellement limitée à une population 
à haut risque bien définie (antécédents de valve prothétique, 
d’endocardite infectieuse (EI), de cardiopathie congénitale 
principalement cyanogène) uniquement pour les procédures 
dentaires invasives

	 L’EI requiert un diagnostic rapide, accéléré par les techniques 
d’imagerie médicale, nécessitant une approche multidisciplinaire 
dans un centre référent

	 Un traitement empirique est réalisé dès que les critères de 
Duke modifiés plaident en faveur d’une EI, adapté au type de 
valve atteinte (native ou prothétique) et au contexte infectieux 
(communautaire, nosocomial ou lié aux soins de santé)

	 Un traitement ciblé est instauré dès l’identification du germe. 
Ce traitement médical pourra s’étaler sur 2 semaines dans les cas 
favorables, avec un régime court, à plus de 6 semaines pour les EI 
compliquées (notamment les endocardites sur prothèse valvu-
laire à staphylocoque résistant à la méticilline (SARM)) 

	 Le traitement chirurgical sera discuté au cas par cas, mais 
réalisé dans les plus brefs délais devant toute défaillance car-
diaque, infection non contrôlée et embolies systémiques avec 
une végétation importante (>10 mm)

Implications pratiques
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* à lire
** à lire absolument

Certaines situations spécifiques méritent une attention parti-
culière en raison de leur prévalence et leur gravité.
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