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Infective endocarditis :  
an emergency well too minimized

Summary  :  Infective endocarditis is a rare disease that 
can lead to some diagnostic wandering because of its 
often nonspecific and polymorphic clinical manifestations. 
This latency is at the origin of severe cardiac and extra-
cardiac complications, yet highly fatal. The clinician should 
always bear in mind the differential diagnosis of a patient 
with fever of undetermined origin, with risk factors for valve 
infection such as foreign material, and history recent inva-
sive procedures (including dental procedures) or recent 
hospitalization. The current medical tools make it possible 
to highlight the infection and its complications in a fast and 
complete manner, so as not to delay the patient’s manage-
ment, particularly with the introduction of urgent empirical 
antibiotherapy.
Keywords : Infective endocarditis - Heart failure - 
Uncontrolled infection - Systemic embolisation

Résumé : L’endocardite infectieuse est une maladie rare 
pouvant entraîner une certaine errance diagnostique au 
vu de ses manifestations cliniques souvent aspécifiques et 
polymorphes. Cette latence est à l’origine de complications 
cardiaques et extra-cardiaques potentiellement mortelles. 
Le clinicien doit toujours avoir à l’esprit ce diagnostic diffé-
rentiel face à un patient avec une fièvre d’origine indéter-
minée, et qui présente des facteurs de risque d’infection 
valvulaire tels qu’un matériel étranger, des antécédents 
récents de gestes invasifs (entre autres dentaires) ou 
d’hospitalisation récente. Les outils médicaux actuels per-
mettent de mettre en évidence l’infection et ses complica-
tions de façon rapide et complète, afin de ne pas retarder la 
prise en charge du patient avec, notamment, l’instauration 
urgente d’une antibiothérapie empirique.
Mots-clés : Endocardite infectieuse -  Décompensa-
tion cardiaque - Infection non contrôlée - Embolisation 
systémique
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Introduction 

L’endocardite infectieuse (EI) est une maladie 
relativement rare dont l’incidence varie de 2 à 12 
cas pour 100.000 habitants (1). Malgré les outils 
actuels tant diagnostiques que thérapeutiques, 
elle reste associée à une mortalité élevée, allant 
de 15 % à 20 % en intra-hospitalier jusqu’à 40 % 
à 1 an. Autrefois considérée comme une patho-
logie subaiguë, voire chronique, de l’adulte 
jeune ayant des anomalies valvulaires d’origine 
rhumatismale, elle est actuellement considé-
rée comme une urgence médicale. Elle touche, 
principalement, des sujet plus âgés, aux lourdes 
comorbidités, en présence, préférentiellement, 
de valves dégénératives ou prothétiques. De 
surcroît, on peut la considérer comme nosoco-
miale dans 25 % des cas (2).

Le Staphylococcus aureus est, de nos jours, 
le germe causal le plus répandu, suivi du Strep-
tococcus bovis en Europe (avec une prédomi-
nance de Streptococcus gallolyticus) (2). Les 
staphylocoques à coagulase négative repré-
sentent environ 10 % des cas (dont plus de la 

moitié sont d’origine communautaire) ainsi que 
les entérocoques (spécialement les Entero-
coccus faecalis). Les bactéries à gram négatif 
comptent pour 5 % des cas et incluent particu-
lièrement les bactéries du groupe HACEK (acro-
nyme désignant des bactéries à croissance 
lente et appartenant aux flores physiologiques 
humaines telles que Haemophilus, Aggregati-
bacter, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) 
(3).

Sur le plan thérapeutique, un traitement 
chirurgical doit être requis chez approxima-
tivement la moitié des patients en raison des 
complications sévères potentielles (4a-b). L’EI 
est une urgence médicale sous trois aspects 
qui sont la décompensation cardiaque aiguë, 
l’infection non contrôlée et le risque d’emboli-
sation systémique. Ces trois points seront donc 
détaillés dans ce chapitre. 

La décompensation cardiaque 
aiguë

L’insuffisance cardiaque aiguë est un syn-
drome clinique caractérisé par des symptômes 
et signes typiques (dyspnée, gonflement des 
membres inférieurs, râles crépitants des bases 
pulmonaires et fatigue). Elle est causée par des 
anomalies cardiaques structurelles et/ou fonc-
tionnelles résultant d’une diminution du débit 
cardiaque et/ou d’une élévation des pressions 
intracardiaques au repos ou à l’effort (5). Il s’agit 
de la complication la plus fréquente et de la pre-
mière cause de mortalité dans l’EI (prédicteur 
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indépendant de la mortalité intra-hospitalière 
et à 1 an). Elle est, principalement, associée 
à une régurgitation valvulaire sévère, de novo 
ou en aggravation, touchant de préférence la 
valve aortique; plus rarement, elle peut être liée 
à une fistulisation intracardiaque ou une obs-
truction valvulaire. Par conséquent, elle repré-
sente l’indication la plus courante d’intervention 
chirurgicale urgente (4, 6). Le risque opératoire 
ne semble pas majoré par rapport à un patient 
décompensé non infecté et le délai de la chirur-
gie ne doit donc pas être reporté (6). Selon les 
dernières recommandations européennes, la 
chirurgie sera indiquée de façon très urgente 
(dans les 24 heures) en cas de choc cardiogé-
nique (défini par une pression artérielle systo-
lique en dessous de 90 mmHg, associée à une 
vasoconstriction périphérique ayant des réper-
cussions organiques telles qu’une oligurie, une 
cyanose et des troubles neurologiques) ou réa-
lisée de façon urgente dans les autres situations 
(dans les 7 jours) (4, 5).

L’infection non contrôlée

L’infection non contrôlée est définie comme 
une infection persistante ou localement destruc-
trice. Il s’agit de la deuxième indication d’une 
prise en charge chirurgicale urgente ou semi-
urgente (4). 

L’infection persistante

Une infection persistante est caractérisée par la 
persistance de fièvre et d’hémocultures positives 
après 7 à 10 jours de l’initiation d’une antibiothé-
rapie adaptée en termes de choix des molécules 
et de leur posologie. Cette définition est arbitraire 
et vague, basée uniquement sur des observa-
tions cliniques et des opinions d’experts. D’un 
point de vue pratique, la persistance d’hémocul-
tures positives ≥ 72 heures après l’initiation d’une 
antibiothérapie doit être prise en compte dans la 
stratification du risque (7). Elle doit faire recher-
cher un micro-organisme résistant, une antibio-
thérapie inadéquate, des cathéters infectés et 
une infection localement compliquée ou embo-
lisée (responsable d’abcès profonds ou atteintes 
ostéoarticulaires). Selon les dernières recom-
mandations européennes, dans ce contexte où 
l’infection locale est responsable de la bacté-
riémie persistante, toute autre cause ayant été 
raisonnablement écartée, l’indication opératoire 
peut être réalisée de façon urgente (dans les 7 
jours) ou semi-urgente (entre 1 à 2 semaines 
après l’initiation de l’antibiothérapie) (4).

L’extension périvalvulaire

L’atteinte infectieuse périvalvulaire est la 
cause la plus fréquente d’infection non contrô-
lée, grevée d’un pronostic sombre, entraînant 
jusqu’à 40 % de mortalité hospitalière (4). Cette 
complication est présente dans 20 % des cas 
d’EI (8). Elle regroupe les abcès (cavité péri-
valvulaire contenant du matériel nécrotique et 
purulent ne communiquant pas avec la lumière) 
(Figure 1), les pseudoanévrismes (cavité péri-
valvulaire nécrotique communiquant avec une 
cavité cardiaque) (Figure 2) et les fistules (com-
munication entre deux cavités voisines à travers 
une perforation) (Figure 3) (4). Elle expose à un 
risque d’insuffisance cardiaque aiguë par l’appa-
rition d’une fistule intra-cardiaque ou déhiscence 
de prothèse, de bloc atrio-ventriculaire de haut 
grade (signe d’extension locale de l’infection au 
niveau de la zone membraneuse septale conte-
nant le tissu conducteur, complication variant 
de 1 à 15 % selon les séries) et persistance de 
l’infection (4, 9). Des facteurs de risque dans 
l’apparition de ces lésions ont été identifiés tels 
qu’une mise en route tardive du traitement par 
un retard du diagnostic, la présence d’une valve 
prothétique, l’atteinte aortique, et l’infection par 
le staphylocoque coagulase négative (10). 

L’échographie transoesophagienne (ETO) est 
l’examen de routine pour le bilan initial de ces 
lésions, même si les abcès de l’anneau anté-
rieur semblent être mieux identifiés en écho-
graphie transthoracique (ETT) standard (10). 
L’imagerie multimodale est actuellement privi-
légiée dès qu’il y a la suspicion d’une complica-
tion infectieuse locale. Grâce à son excellente 
résolution spatiale et temporelle, le CT scan-
ner cardiaque permet, en effet, de diagnosti-

 Figure 1. Abcès de la jonction mitro-aortique 
(flèche blanche) associée à une fuite aortique 
sévère dont la végétation n’est pas clairement 

identifiée. ETO – incidence 120°.
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quer les abcès et les pseudo-anévrismes, avec 
une sensibilité et une spécificité respectives de 
96 et 97 %, résultats supérieurs à l’ETO (11)  
(Figure 4). La tomographie à émission de posi-
tons au 18F-fluorodéoxyglucose combinée au 
CT scanner (18F-FDG PET-CT) est, quant à 
elle, une imagerie métabolique. Elle peut détec-
ter l’EI avec une sensibilité moyenne (39-76 %) 
mais une excellente spécificité (93 %), d’autant 

plus qu’il s’agit d’infection de prothèse valvulaire 
(12). En outre, cette technique pourrait même 
détecter des lésions péri-valvulaires avant 
même qu’il y ait un changement identifiable 
en échographie ou au scanner (Figure 5) (13). 
Etant donné que l’antibiothérapie est souvent 
insuffisante pour le traitement de ce type de 
complication, une prise en charge chirurgicale, 
souvent urgente, est préconisée (4).

Figure 2. Pseudo-anévrisme péri-aortique (flèche 
blanche) avec communication aortique et fuite 

aortique sévère. ETO – incidence 120°

Figure 3. Fistule aorto-atriale gauche (flèche blanche) 
liée à un abcès péri-aortique.  

ETO – incidence 60°

Figure 4.  
a) CT scanner cardiaque détectant 

un pseudo-anévrisme (flèche orange) 
situé antérieurement à l’aorte.  

b) Prothèse aortique métallique 
entraînant des réverbérations et 

empêchant son identification en ETO.  
Ps : pseudo-anévrisme; Ao : aorte;  
LV : ventricule gauche; RV : ventri-
cule droit; LA : oreillette gauche;  

RA : ventricule droit.

Figure 5.  
a) Absence de 

lésion identifiée 
en ETO.  

b) Hyperfixation 
du plan mitral au 
18F-FDG PET-CT 

scanner.  
 Absence de 

lésion identifiée 
en ETO sur une 
prothèse mitrale 

métallique
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Tableau I. Patients à haut risque d’EI (4)

• Porteurs d’une valve prothétique, incluant les valves transcathéters ou matériel mécanique servant  
  à la réparation
• Patients aux antécédents d’EI
• Patients aux antécédents de cardiopathie congénitale :
                   o Cyanogène
                     o Les autres cardiopathies congénitales réparées avec du matériel prothétique (placé chirurgicalement ou par  
                        des voies percutanées), jusqu’à 6 mois après la procédure ou à vie si shunt résiduel ou régurgitation  
                        valvulaire persistante.

L’embolisation systémique

L’embolisation systémique est la dernière 
urgence dans l’EI. Le taux d’emboles infectieux 
apparaît chez 13 à 49 % des patients infectés, 
passant de 6 à 21 % après l’initiation d’une anti-
biothérapie. Le risque d’embolisation reste par-
ticulièrement élevé endéans les deux premières 
semaines du diagnostic et du traitement (14). 
Le cerveau, la rate et les atteintes ostéo-articu-
laires (avec, notamment, les spondylodiscites) 
sont les sites les plus fréquemment touchés 
en cas d’EI gauche alors que le poumon est 
prioritairement atteint en cas d’EI droite ou de 
sondite (infection d’un stimulateur cardiaque) 
(4). Le risque d’emboles septiques dépend de 
plusieurs facteurs tels que l’âge, le diabète, les 
antécédents d’embolies septiques avant le trai-
tement, la longueur de la végétation (élevée si > 
10 mm, majeure si > 30 mm), et l’infection par le 
Staphylococcus aureus ou fongique (15). L’ETO 
permet de stratifier le risque d’embolisation en 
analysant les caractéristiques de la végétation 
(longueur, localisation, mobilité) (9), complétée, 
le plus rapidement possible, d’une imagerie 
cérébrale et abdominale pour le bilan d’exten-
sion globale (4). En fonction des disponibilités 
locales, le 18F-FDG PET-CT peut être une alter-
native intéressante dans le bilan d’extension, à 
condition qu’il ne soit pas réalisé trop précoce-
ment ou trop tardivement dans l’évolution de la 
maladie, en général idéalement dans les 6 à 12 
jours du diagnostic (16). 

Il a été longtemps débattu du moment oppor-
tun quant à la réalisation de la chirurgie dans 
le but de prévenir le risque emboligène de l’EI. 
Il semble actuellement évident qu’une chirurgie 
urgente, dans les 48 heures, en l’absence de 
contre-indication neurologique, soit bénéfique 
en termes de mortalité (17). 

Les embolisations neurologiques sont les 
plus fréquentes, présentes et silencieuses chez 
35-60 % des patients et symptomatiques dans 
un tiers des cas (2). La complication neurolo-
gique la plus fréquente est l’accident vasculaire 
cérébral ischémique (AVC) (70 %), suivie de 
l’hémorragie intracérébrale (10 %). On retrouve 
également, à une fréquence nettement moindre, 

un risque d’hémorragie sous-arachnoïdienne 
(5 %), de méningo-encéphalite (5 %), d’abcès 
intracérébral (5 %) et d’anévrisme mycotique 
(dilatation anévrismale de la paroi d’une artère 
cérébrale, pouvant se rompre et entraîner, par 
conséquent, une hémorragie sous-arachnoï-
dienne) (5 %) (18). Un diagnostic rapide et l’ini-
tiation d’une antibiothérapie appropriée limitent 
le développement d’embols septiques en géné-
ral et neurologiques en particulier (4). Une ima-
gerie cérébrale doit être réalisée en urgence, le 
plus souvent un CT scanner cérébral, avec ou 
sans injection de contraste. L’imagerie de choix 
est la résonance magnétique nucléaire (RMN) 
cérébrale chez les patients ayant des symp-
tômes neurologiques (19). Actuellement, la réa-
lisation d’une chirurgie urgente chez les patients 
ayant eu un AVC offre un meilleur pronostic à 
court et moyen termes, en l’absence de déficit 
neurologique sévère, d’altération profonde de 
l’état de conscience ou d’une large hémorragie 
cérébrale (17). En ce qui concerne les abcès 
cérébraux ou les anévrismes mycotiques non 
rompus, aucun traitement spécifique n’est pré-
conisé et la chirurgie cardiaque ne doit pas être 
retardée pour autant (17).  

L’endocardite infectieuse,  
les bons réflexes dans la  
prise en charge

L’EI est une pathologie rare, mais hautement 
mortelle, dont le risque de complication locale 
et systémique peut être réduit par la mise en 
route rapide du traitement antibiotique. Il est 
donc primordial de diagnostiquer adéquate-
ment l’infection et d’initier au plus vite un trai-
tement médicamenteux. Devant un tableau 
infectieux chez un patient à haut risque d’EI  
(Tableau I), ayant eu un contexte d’hospitali-
sation, d’actes invasifs ou de gestes dentaires 
récents, la prise en charge aux urgences doit 
redoubler d’efficacité. Une prise de sang com-
plète doit être réalisée, sans délai (formule 
hémoleucocytaire, protéine C réactive, facteur 
rhumatoïde, enzymes cardiaques, associés 
éventuellement au dosage de la procalcitonine 
et du facteur natriurétique de type B), avec le pré-
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Tableau II. Critères de Duke codifiés, adaptés aux nouvelles recommandations (4)

Critères majeurs Critères mineurs Imagerie

1. Micro-organismes typiques mis en évidence 
sur 2 prélèvements séparés;

- Streptococcus viridans, bovis,   
      groupe HACEK, Staphylocoque doré

- Entérocoque (sans foyer primaire); ou...

2. Micro-organismes compatibles avec ;
- ≥ 2 hémocultures positives   > 12h  

      d’intervalle
- Un ensemble de 3 à 4 hémocultures 

      séparées (avec 1h d’intervalle 
      entre le premier et le dernier  
      échantillon) ; ou...

3. 1 hémoculture unique positive pour le  
Coxiella Burnetii ou un taux d’anticorps IgG en 
phase I > 1/800

1. Pathologies cardiaques prédisposantes ou 
toxiques

2. Fièvre définie par une T° > 38°C

3. Phénomènes vasculaires  (incluant ceux 
détectés uniquement par l’imagerie); embolie 
artérielle, infarctus pulmonaire septique, ané-
vrisme mycotique, hémorragie intracrânienne, 
hémorragie conjonctivale, lésion de Janeway.

4. Phénomènes immunologiques; gloméru-
lonéphrites, nodule d’Osler, tâche de Roth, 
facteur rhumatoïde.

5. Hémocultures positives ne remplissant pas 
les critères majeurs ou sérologies compatibles

1. Echographie positive :
- végétations,
- Abcès, pseudo-anévrismes,  
  fistule intracardiaque
- Perforation valvulaire ou  
  anévrisme
- Déhiscence de prothèse

2. Activité anormale sur le site d’une 
prothèse valvulaire détectée par 18F-
FDG PET-CT scanner (après 3 mois 
de la date implantatoire) ou par la 
scintigraphie aux leucocytes marqués

3. Lésions paravalvulaires décrites au 
CT-scanner cardiaque

EI est confirmée par :  

- La preuve histologique                                     
- 2 critères majeurs                                              
- 1 critère majeur et 3 mineurs
- 5 critères mineurs

EI est rejetée par :

- Autre pathologie identifiée
- Résolution des symptômes suggérant une EI ≤ 4 jours d’une antibiothérapie
- Absence d’évidence d’EI  à la chirurgie ou l’autopsie  ≤ 4 jours d’une antibiothérapie
- Ne répondant pas aux critères d’une possible EI

EI est possible  par :

-  1 critère majeur et 1 critère mineur
-  3 critères mineurs

Tableau III. Antibiothérapie empirique en cas d’EI sur valve native ou prothétique (2)

Antibiotiques* Posologie Niveau d’évidence

EI sur valve native ou prothétique implantée depuis plus de 12 mois

Ampicilline +
(Flu)cloxacilline/oxacilline +
Gentamicine

12 g/j IV en 6 doses
12 g/j IV en 6 doses
3 mg/kg/jr IV/IM en 1 dose
NB : alternative : amoxiclav 2g/4h plus gentamicine
Ou ampicilline plus ceftriaxone 2g/12h plus gentamicine : 
ceci offre l’avantge de couvrir les BGN dont les HACEK, 
l’ampicilline risquant de ne pas les couvrir adéquatement

IIa C

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

15 à 20 mg/kg/j par 8 à 12h
3 mg/kg/j IV/IM en 1 dose IIb C

EI sur valve prothétique implantée endéans des 12 mois, ou associée à un contexte nosocomial  
ou liée aux soins de santé

Vancomycine +
Gentamicine +
Rifampicine (une couverture des BGN doit se 
discuter selon le cas particulier du patient)

30 mg/kg/j IV en 2 doses
3 mg/kg/j IV/IM en 1 dose
900-1.200 mg IV/PO en 2 à 3 doses IIbC

*  Chaque cas doit se discuter avec un infectiologue et le traitement peut être différent selon des circonstances particulières
   (exemple chez un vétérinaire, un éleveur de mouton etc.)
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 Figure 7. Diagramme conceptuel des 
arguments en faveur d’une chirurgie 

précoce versus différée (18).

rapie empirique sera instaurée en fonction du 
type de valve et d’un possible contexte noso-
comial et, dans la mesure du possible, après 
concertation avec un infectiologue (Tableau III). 
Celle-ci sera adaptée dans un second temps 
(4). Lorsque la pathologie est confirmée ou qu’il 
y a une symptomatologie d’ordre neurologique, 
une imagerie cérébrale doit être réalisée au 
plus vite (de préférence une RMN cérébrale). 
En fonction de l’état hémodynamique du patient, 
du germe en cause, de la taille de la végéta-
tion, des complications neurologiques, une 
chirurgie urgente (dans les 7 jours), voire très 
urgente (dans les 24 heures), doit être proposée  
(Figure 7) (16). Au vu de la complexité de la 
pathologie, il est actuellement recommandé 
que la prise en charge du patient soit discutée 
par l’équipe d’endocardite regroupant infectio-
logues, cardiologues, chirurgiens cardiaques 
et, si nécessaire, neurologues, radiologues et 
anesthésistes (4, 20-22). 

lèvement d’hémocultures (3 paires à 30 minutes 
d’intervalle, en veillant à avoir un délai de plus de 
1 heure entre la première et la dernière hémo-
culture). De surcroît, le bilan échographique ne 
doit pas être retardé. L’ETT, de nos jours, à la 
portée de la plupart des médecins urgentistes, 
permettra de faire une évaluation rapide d’une 
éventuelle insuffisance valvulaire sévère ou 
d’une dysfonction ventriculaire gauche. L’ETO 
viendra compléter le bilan si le doute est impor-
tant avec une ETT non concluante, ou si celle-
ci se révèle positive afin de détailler l’atteinte 
valvulaire (4). Elle pourra généralement confir-
mer ou infirmer la maladie, évaluer sommaire-
ment les potentielles complications locales, et 
le risque emboligène de l’infection. En outre, 
l’apport de l’imagerie 3D, actuellement présente 
sur la plupart des échographes, offrira une 
analyse rapide de la végétation de façon plus 
optimale et non invasive (Figure 6) (20). Dès 
qu’il y a suspicion d’EI, sur base des critères 
de Dukes modifiés (Tableau II), une antibiothé-

Figure 6.  
a) Endocardite de la 
valve mitrale iden-
tifiée sur le feuillet 
postérieur (flèche 

blanche).  
ETO - incidence 90°.  
b) L’ETO 3D permet 
de localiser la lésion 
de façon plus précise 

au niveau de P2. 
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Conclusion

L’EI est une urgence médicale en raison 
des risques potentiels d’insuffisance cardiaque 
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