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INTRODUCTION

La fièvre d’origine indéterminée est un pro-
blème qui requiert beaucoup de perspicacité de 
la part du médecin. Pour établir un diagnostic 
étiologique, les praticiens doivent étudier la 
sémiologie de la fièvre, recueillir une anamnèse 
fouillée et examiner minutieusement le patient. 
Le cas décrit dans cette observation clinique est 
un  exemple de prise en charge  d’une pathologie 
peu fréquente.

PRÉSENTATION CLINIQUE

Un patient âgé de 70 ans est adressé aux 
urgences du CHU du Sart-Tilman pour l’explo-
ration d’une fièvre d’origine indéterminée  évo-
luant depuis deux mois. Le début de l’affection 
a été marqué par un état grippal avec une toux 
persistante malgré différents traitements antibio-
tiques. Le patient a perdu 10 kg depuis l’appari-
tion des symptômes. 

Dans ses antécédents, on relève une ménin-
gite et un rhumatisme articulaire aigu durant 
l’enfance. Le patient n’est pas toxicomane, mais 
admet une consommation éthylique modérée.

A l’admission, la température est à 38 C°, la 
pression artérielle est à 10/6 mHg, la fréquence 
cardiaque à 92 bpm. Il existe un souffle systoli-
que d’insuffisance tricuspide de grade 2/6, le B1 
et le B2 sont réguliers. Le foie est augmenté à un 
travers de doigt. Il n’y a pas de signe d’emboli-
sation périphérique. L’hygiène générale et l’état 
dentaire sont mauvais. Il n’y a pas de signe d’ap-
pel urologique ou abdominal.

L’électrocardiogramme montre un rythme 
sinusal. La radiographie thoracique est sans par-
ticularité. L’examen biologique (Tableau I) 
démontre un syndrome inflammatoire avec 
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LE CAS CLINIQUE DU MOIS
Endocardite infectieuse tricuspidienne 

comme cause d’une fièvre d’origine indéterminée

RÉSUMÉ : Les endocardites infectieuses isolées de la valvule 
tricuspide sont rares avec une incidence de 5 à 10% rapportée 
dans la littérature. Elles sont le plus souvent décrites dans la 
population toxicomane et dans les infections iatrogènes (cathé-
ter, post-chirurgie...). Nous présentons ici le cas d’un patient de 
70 ans admis à la demande de son médecin traitant pour une 
fièvre d’origine indéterminée évoluant depuis 2 mois et qui pré-
sentait une atteinte tricuspidienne isolée à Enterococcus faeca-
lis. Une revue de la littérature permet de rappeler les facteurs 
favorisants, les critères diagnostiques et la prise en charge de 
l’endocardite à Enterococcus faecalis.
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ISOLATED TRICUSPID VALVE ENDOCARDITIS AS A CAUSE OF FEVER 
OF UNKNOWN ORIGIN.

SUMMARY : Isolated tricuspid valve endocarditis is the least 
common endocarditis with an incidence of 5 to 10% in the lite-
rature. It is usually described in drug abusers and as a compli-
cation of nosocomial infections (catheter, post-surgery...).
We present the case of a 70 year-old patient admitted for a fever 
of unknown origin lasting for 2 months. He had an isolated 
tricuspid endocarditis with Enterococcus faecalis.
We review the diagnostic criterias predisposing factors and 
treatment of right-sided valvular endocarditis, particularly the 
endocarditis produced by Enterococcus faecalis, a rare etiopa-
thogenic agent of tricuspid endocarditis. 
KEYWORDS  : Endocarditis - Tricuspid valve - Enterococcus fae-
calis.
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TABLEAU I : BIOLOGIE D’ENTRÉE

Formule hémoleucocytaire Valeurs normales
Hémoglobine               12,5 11,7-14,9 g/100ml
Globules blancs           22  4,3-11,9 mille/mm3
(avec neutrophilie)

Syndrome inflammatoire 
Fibrinogène                  5,88 2,3-4,3 g/l
CRP                            113 0-6 mg/l
VS                              48  0-21 mm/h
Ferritine                      508 30-400 ng/ml 

Bilan hépatique 
!-gt                             339 5-50 U/l
TGO                            45 14-32 U/l
TGP                             7l 6-30 U/l
Phosphatases alcalines    477 34-117 U/l 

Orientation générale 
Enzymes cardiaques       négatif
PSA                              0,85 0-4,5 mg/ml
Fonction rénale et  normaux
ionogramme
D-dimères                    340u < 200 ug/l
AFP, NSE, CEA, 
CA19.9                       négatifs
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hyperleucocytose et neutrophilie. L’intradermo-
réaction est négative.

Deux hémocultures effectuées lors de pics 
fébriles, prélevées à 48 heures d’intervalle, 
reviennent positives pour un Enterococcus fae-
calis sans qu’aucun foyer n’ait été mis en évi-
dence. Le sédiment urinaire est normal et les 
urines restent stériles. Une échographie trans-
thoracique est réalisée au cinquième jour de 
l’hospitalisation. Elle montre de multiples végé-
tations tricuspidiennes de gros volume (16 X 21 
mm pour celle du feuillet septal) et met égale-
ment en évidence une insuffisance tricuspidienne 
de grade 1 à 2. Il n’y a pas de signe d’hyperten-
sion artérielle pulmonaire. L’échographie trans-
oesophagienne réalisée  à J 9 confirme le 
diagnostic et montre une masse tricuspidienne 
en majoration évaluée à ce moment à 23 X 19 
mm.

Dès l’obtention du résultat des hémocultures, 
le patient est placé sous Gentamycine® 80 mg 
trois fois/jour et sous Pentrexyl® deux grammes 
quatre fois/jour. Le syndrome inflammatoire et 
la fièvre régressent  alors rapidement. Une scin-
tigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion 
montre une atteinte de perfusion des bases pul-
monaires prédominant à gauche, compatible 
avec des embolies pulmonaires d’origine septi-
que. 

Une ETT de contrôle réalisée au J 16 montre 
une progression des végétations au niveau de la 
valvule tricuspide avec une insuffisance tricus-
pidienne de grade 3/4 (Fig. 1). Les pressions 
pulmonaires restent normales et sont estimées à 
28 mmHg. 

Sur base de cette évolution sous traitement 
antibiotique, le traitement chirurgical est envi-
sagé. Nous proposons l’exérèse de la végétation 
associée à une plastie ou un remplacement de la 
valvule tricuspide. L’opération est réalisée au 
J 26. Eu égard aux délabrements extensifs de 
la valvule tricuspide (Fig. 2), l’intervention 
consiste en la mise en place d’une prothèse bio-
logique (Fig. 3). 

L’examen anatomo-pathologique décrit une 
végétation de 1 cm de base et 0,8 cm de hauteur 
sur une valvule tricuspide très remaniée. L’as-
pect est celui d’une endocardite végétante, ulcé-
rée et abcédée (Fig. 4); notons que sa culture 
reste stérile. 

L’évolution du patient sera favorable après la 
chirurgie. Il restera sous le même régime anti-
biotique IV pendant trois semaines supplémen-
taires. Le patient sera donc resté au total 7 
semaines sous antibiothérapie (quatre semaines 
avant l’opération et trois semaines après l’inter-

Figure 1 : Aspect en échographie transoesophagienne des 
végétations tricuspides

Figure 2 : Image peropératoire de l’infection 

Figure 3 : Aspect de l’orifice tricuspidien après remplacement 
valvulaire par bioprothèse.
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vention en raison de la négativité de la culture de 
la valvule). Revu 6 mois après l’intervention, le 
patient est asymptomatique avec un traitement 
par anti-vitamine K. Le fonctionnement de sa 
bioprothèse en position tricuspide est normal. 

DISCUSSION

La fièvre d’origine indéterminée au domicile 
se définit par une température supérieure ou égale 
à 38,3 C°, évoluant depuis plus de trois semaines, 
sans symptôme orientant vers une pathologie pré-
cise. Les étiologies les plus fréquentes de ce 
tableau syndromique sont les infections dans 30 à 
40% des cas, les cancers (20 à 30 %) et les mala-
dies de systèmes (10 à 15%) (1).

Dans le cas présent, le patient présentait trois 
critères majeurs (le souffle cardiaque nouveau, 
la mise en évidence d’un germe fréquemment 
responsable d’endocardite dans deux hémocul-
tures différentes prélevées à plus de douze heu-
res d’intervalle et des signes échographiques 
compatibles avec une endocardite) et deux critè-
res mineurs (la fièvre et l’embolie pulmonaire) 
de la classification de Duke (2-4). Celle-ci, 
modifiée en 2000, est couramment utilisée pour 
établir le diagnostic d’endocardite, avec 72-82% 
de sensibilité et plus de 98% de spécificité 
(Tableau II) (5). Ceci illustre le fait que les cri-
tères de Duke doivent être systématiquement 
appliqués dans le cadre d’un bilan de fièvre 
d’origine indéterminée. 

Les endocardites isolées primitives de la valve 
tricuspide sont les plus rares et rapportées avec 
une incidence de 5-10% selon la littérature. Elles 
surviennent le plus souvent chez les patients 
toxicomanes. En milieu hospitalier, elles sont 
souvent iatrogènes, secondaires à la contamina-
tion d’un matériel de ponction ou d’injections au 
long cours. Les endocardites du sujet âgé sont en 
augmentation, du fait de la prévalence de patho-
logies cardiaques dégénératives dans ce groupe 
d’âge et de l’influence de facteurs favorisants 
tels que sonde urinaire à demeure, cathéter et 
pacemaker.... Le pronostic des endocardites du 
sujet âgé est plus sombre car le diagnostic est 
souvent posé tardivement (6-9).

Même si certains germes tels que le staphylo-
coque peuvent contaminer une valve native, 
aussi bien la tricuspide que les autres valves, la 
majorité des endocardites surviennent chez un 

Figure 4 : Aspect histologique au grossissement 80X, démontrant 
l’infection valvulaire abcédée et ulcérée.

TABLEAU II : CRITÈRES DE DUKE POUR LE DIAGNOSTIC DE L’ENDOCARDITE INFECTIEUSE

Critères majeurs
• Hémoculture positive à un germe typique d’endocardite (Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, Enterococcus faecalis, 
groupe HACEK …) ou sérologie positive pour Coxella burnetti; au moins deux hémocultures positives pour le même germe, pré-
levées à plus de 12 heures d’intervalle; ou trois hémocultures sur trois ou une majorité de plus de quatre hémocultures différentes 
(le délai entre la première et la dernière hémoculture doit être supérieur à une heure).
• Démonstration de l’atteinte cardiaque : soit nouveau souffle de régurgitation valvulaire, soit lésions caractéristiques observées en 
échographie trans-thoracique et/ou trans-oesophagienne (masse mobile de type végétation, abcès ou désertion prothétique récente). 

Critères mineurs
• Prédisposition telle qu’une cardiopathie à risque ou toxicomanie iv.
• Température > 38°c.
• Phénomènes vasculaires tels qu’une embolie ou un anévrysme mycotique.
• Phénomènes immunitaires : nodule d’Osler, taches de Roth à l’examen du fond d’œil, glomérulonéphrite récente.
• Arguments microbiologiques compatibles avec le diagnostic mais non formelle (hémoculture positive mais pas selon les critères 
majeurs, sérologie pour Bartonella,…)

Sur base des critères de Duke, le diagnostic d’endocardite certaine peut être posé, en présence soit de 2 critères majeurs, soit d’un 
majeur et 3 mineurs, soit de 5 mineurs; le diagnostic d’endocardite probable sera posé sur présence d’ un critère majeur et d’ un 
critère mineur ou trois critères mineurs; le diagnostic étant rejeté en cas d’autre explication à la température et/ou aux hémocultu-
res positives, ou résolution du tableau clinique en moins de 4 jours de traitement antibiotique.
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sujet présentant une malformation cardiaque ou 
valvulaire prédisposante. Les endocardites peu-
vent être la conséquence d’un geste dentaire non 
précédé de prophylaxie antimicrobienne. L’ori-
gine peut également être urinaire, digestive, 
gynécologique ou cutanée. L’immunodépression 
est une cause favorisante. Dans 25 à 30% des 
cas, l’origine reste inconnue. 

Dans ce cas-ci, le patient présente deux hémo-
cultures positives à Enterococcus faecalis. Ce 
germe est présent dans la flore colique normale. 
Il est responsable le plus souvent d’infection uri-
naire, d’infection de plaies, d’infection biliaire, 
d’abcès abdominal et de péritonite, plus rare-
ment de bactériémie et/ou d’endocardite (10).
Soulignons cependant que l’entérocoque est la 
troisième cause d’endocardite infectieuse après 
les streptocoques et le Staphylococcus aureus, et 
représente à lui seul 5-20% de tous les cas d’en-
docardites (11-13). La bactériémie à entéroco-
que se complique d’endocardite dans 8-32% des 
cas (13). L’endocardite à entérocoque du cœur 
gauche a été récemment décrite dans une série 
de 157 patients : elle survient plus 
fréquemment chez les hommes âgés, est plus 
souvent nosocomiale (par comparaison à l’endo-
cardite à staphylocoques), produit plus de 
décompensation cardiaque que de phénomènes 
emboliques, et est associée à une mortalité moin-
dre que les endocardites à streptocoques ou sta-
phylocoques (13). L’atteinte tricuspidienne est, 
quant à elle, peu fréquemment rapportée : dans 
une série suédoise portant sur 93 endocardites à 
entérocoque, seuls huit cas étaient rapportés à la 
valve tricuspide (11).

Le traitement de l’endocardite à entérocoque 
consiste traditionnellement en l’association 
d’une molécule active sur la paroi bactérienne 
(bêta-lactamine ou glycopeptide) plus un amino-
glycoside pour une durée de 4-6 semaines. Cette 
association doit se faire tout au long du traite-
ment afin d’obtenir une synergie d’action entre 
ces deux molécules (l’entérocoque étant naturel-
lement plus tolérant à l’activité bactéricide des 
molécules actives sur la paroi bactérienne), 
même si une étude récente de 93 cas laisse sup-
poser que les aminoglycosides pourraient être 
arrêtés après deux ou trois semaines sans aug-
menter la morbidité/mortalité de l’infection et en 
permettant d’en réduire la toxicité (11). Dans 
notre observation, malgré l’association bêta-lac-
tamine-aminoglycoside et la disparition rapide 
de la température, le bilan a mis en évidence des 
embolies pulmonaires et la fonction cardiaque 
du patient s’est détériorée entre les deux écho-
graphies cardiaques successives (l’insuffisance 
tricuspidienne est passée de 1-2 à 3-4, et une 

HTAP est apparue). Par ailleurs, la végétation 
n’a pas involué après 14 jours d’antibiothérapie, 
soulevant la nécessité d’une intervention chirur-
gicale.

La chirurgie de l’endocardite infectieuse tri-
cuspide n’est pas fréquente, car cette endocar-
dite répond généralement bien aux antibiotiques. 
La chirurgie est toutefois indiquée en cas d’in-
suffisance cardiaque ou de persistance du syn-
drome septique (7).

Devant une endocardite tricuspidienne, quatre 
gestes chirurgicaux peuvent être discutés : la 
réparation valvulaire ou valvuloplastie, l’homo-
greffe mitrale, la valvulectomie ou le remplace-
ment valvulaire tricuspidien. La valvuloplastie 
faisant intervenir les techniques de réparation de 
Carpentier (14) représente la méthode de choix, 
car elle permet de conserver l’essentiel de la val-
vule native et de l’appareil sous-valvulaire. Elle 
n’est évidemment possible que si l’atteinte val-
vulaire est limitée. Lorsque l’infection est exten-
sive, le choix devra se faire entre une 
valvulectomie simple ou un remplacement val-
vulaire. Depuis les travaux de Arbulu et Asfaw 
(15), on sait que la valvulectomie simple peut 
être bien supportée sur le plan hémodynamique 
pendant quelques années pour autant que les 
patients ne présentent pas d’hypertension pul-
monaire. Cette option est toujours retenue dans 
le cas de patients toxicomanes peu compliants 
chez lesquels la mise en place d’une prothèse 
expose le patient à plus de complications poten-
tielles que le fait de laisser le ventricule droit 
sans valvule auriculo-ventriculaire (16). 

Chez ces patients toxicomanes, une autre 
option consiste en la mise en place d’une homo-
greffe mitrale en position tricuspide (17). Cette 
technique permet de «valvuler» efficacement 
l’orifice atrio-ventriculaire droit, tout en ne 
requérant pas les anticoagulants au long cours et 
en restant relativement peu sensible à l’infec-
tion. Chez un patient compliant, on préfère à ces 
alternatives, chaque fois que l’ensemble de la 
valvule doit être réséqué, l’implantation d’une 
bioprothèse ou d’une prothèse mécanique (18, 
19). Dans les deux cas, ces valves sont anticoa-
gulées au long cours.

Chez notre patient qui ne présentait pas de 
toxicomanie, ni d’autres facteurs de risque, le 
remplacement valvulaire par bioprothèse a donc 
été préféré.

D’un point de vue médical, le patient a donc 
bénéficié d’une antibiothérapie prolongée d’un 
total de sept semaines, la culture de la valve 
étant négative. En cas de culture positive de la 
valve, l’antibiothérapie précédant l’intervention 
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aurait été considérée comme non comptabilisa-
ble, le patient aurait donc, dans ces conditions, 
reçu une antibiothérapie de six semaines (avec 
les mêmes molécules) à compter du jour de l’in-
tervention. 

CONCLUSION

L’entérocoque est le troisième germe respon-
sable d’endocardite infectieuse après les strepto-
coques et le Staphylococcus aureus, et il 
représente à lui seul 5-20% des cas; une atteinte 
tricuspidienne reste cependant peu fréquente, 
celle-ci étant par ailleurs rare en dehors de la 
population toxicomane. Son incidence semble 
cependant augmenter dans la population âgée, 
probablement en rapport avec la présence de 
facteurs favorisants tels que cathéters veineux 
centraux ou pacemaker. Ces éléments n’étaient 
toutefois pas présents dans le cas rapporté. En 
cas d’infection à Enterococcus faecalis, le traite-
ment est basé sur l’association d’aminopénicil-
line et d’aminoside pour une durée de 4-6 
semaines. Si la fièvre persiste ou que l’insuffi-
sance cardiaque se majore sous thérapeutique, il 
faut envisager la chirurgie. Selon les cas, on 
envisagera la plastie tricuspide, le remplacement 
par homogreffe mitrale ou la prothèse. La valvu-
lectomie simple est réservée aux patients non 
compliants, en général toxicomanes. Des cas 
comme celui de notre patient soulignent la 
nécessité d’une étroite collaboration entre les 
cardiologues, les chirurgiens cardio-vasculaires, 
les microbiologistes et les infectiologues.
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