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LA PROPHYLAXIE DE IL’ENDOCARDITE INFECTIEUSE :
UNE EVOLUTION DU RAISONNEMENT MEDICAL

INTRODUCTION

L’endocardite infectieuse (EI) est une maladie relativement rare, responsable d’une morbidité
et d’'une mortalité importantes [3].

Depuis plus de cinquante ans, les sociétés savantes de différents pays ont réguliérement édité
et mis a jour des recommandations afin d’assurer au mieux la prophylaxie de I’EL

Les lignes directrices de ces recommandations se sont appuyeées, pour une large partie, sur des
données issues de la littérature scientifique, venues alimenter nos connaissances sur I’EI.
Durant ces dix derniéres annees, dans le cadre de la « médecine fondée sur des preuves », la
tendance est a la limitation des indications de I’antibioprophylaxie.

Le but de ce travail est de tenter de déterminer les raisons ayant conduit a modifier recemment
les recommandations ; et d’essayer de comprendre si ce processus de désengagement en
maticre d’antibioprophylaxie de I’EI est uniquement le résultat d’arguments et de données
avérees issues de la littérature scientifique et/ou le fruit d’une évolution du raisonnement

médical et des mentalités?



1) DONNEES GENERALES

1.1) L’endocardite infecticuse

1.1.1) Définition

Initialement décrite par Jaccoud et Osler en 1855 [29], I’EI se définit actuellement comme
étant la greffe et la prolifération, au niveau de 1’endocarde valvulaire ou de matériel
prothétique intracardiaque, de germes véhiculés par le sang.

Il s’agit d’une inflammation de I’endocarde (le plus souvent d’origine infectieuse) qui va
causer des dégats essentiellement valvulaires, responsables d’une morbidité et d’une mortalité
importantes. Ces dégats entrainent un risque d’insuffisance cardiaque et d’embolies d’origine

cardiaque [30].

1.1.2) Epidémiologie

L’EI est une maladie rare mais grave dont I’incidence semble stable au cours des dix dernieres
années.

Plusieurs enquétes épidémiologiques ont été réalisées en France, I’une en 1991, une deuxiéme
en 1999 et la derniére en 2008.

Elles ont permis de mettre en évidence les éléments suivants : I’incidence de 1’endocardite en
France se situerait aux environs de 25 a 50 cas par million d’habitants et par an ; 1500 cas
surviendraient chaque année [5] [17].

Cette incidence reste proche des valeurs rapportées dans les autres pays industrialisés, avec
des valeurs se situant entre 15 et 60 cas par million d’habitants [16] [34].

Méme si I’incidence de 1’endocardite infectieuse est faible et est restée stable au cours des dix
derniéres années, la mortalité a la phase initiale de I’El est comprise entre 15 et 25 %. Une
mortalité qui reste élevee malgré les progrés réalisés dans sa prise en charge medico-

chirurgicale [7].



1.1.3) Etiologie - Pathogénie

L’EI est due a la contamination bactérienne de 1’endocarde, le plus souvent sur un cceur
préalablement 1ésé : plusieurs facteurs étiologiques expliquent la variété sémiologique de
I’endocardite : la cardiopathie sous-jacente, la porte d’entrée, le terrain de survenue, le germe

responsable [15].

1.1.3.1) La cardiopathie sous-jacente

L’EI était connue pour se développer préférentiellement sur un cceur préalablement 1ésé.
Cependant le profil des patients atteints d’El a évolué.

L’enquéte épidémiologique menée en 2008 en France [33] a permis de mettre en évidence que
I’EI survenait plus fréquemment qu’avant, sur des patients non identifiés comme présentant
des anomalies cardiaques.

L’EI survient dans 20% des cas sur des prothéses valvulaires et dans 20% des cas sur des
stimulateurs intracardiaques (sondes de pacemaker).

Un patient sur deux présente une pathologie associée ; le diabéte étant frequemment répertorié

13].

1.1.3.2) La porte d’entrée

Elle n’est formellement identifiée que dans 50% des cas [15].

On distingue : la porte d’entrée bucco dentaire
les portes d’entrée urinaires (chirurgie urétérale, prostatectomie)
les portes d’entrée digestives
les portes d’entrée cutanées (plaies, furoncles)

les portes d’entrée iatrogenes (cathéters, pacemaker, chirurgie cardiaque)

1.1.3.3) Le terrain de survenue

L’endocardite peut survenir a tout age, cependant deux tranches de la population sont
particulierement exposees : les sujets ages en raison du vieillissement de la population
(présence de pathologies associées), et les sujets jeunes, catégorie de la population ou certains

comportements a risque sont plus représentés tels que la toxicomanie par voie intraveineuse.



Parallélement, on observe une diminution du nombre de patients porteurs de valvulopathies
post-rhumatismales et une diminution des endocardites secondaires aux streptocoques

d’origine buccodentaire [8].

1.1.3.4) Micro-organismes mis en évidence au cours des endocardites

Les streptocoques ont été initialement les plus fréquemment répertoriés (58%), les
streptocoques oraux étant majoritaires, excepté dans la série de B.Hoen (1999).

Dans cette derniére, Streptococcus bovis (souvent associé au cancer du sigmoide) est le germe
le plus souvent retrouvé (25% contre 17% pour les streptocoques oraux).

Depuis, de nombreuses séries d’EI ont permis de mettre en évidence que Staphyloccocus
aureus était le microorganisme le plus fréqguemment retrouvé (il peut s'agir d'endocardite a
staphylocoque doré sur valve saine ou sur valve prothétique).

On retrouve en seconde position les streptocoques oraux suivis des entérocoques [33].

Microorganismes identifiés au cours des endocardites infectieuses

Bayliss [13]  Goulet [14] Tornos [15] Van der Meer [16] Bru[17] Delahaye [1]  Netzer [18] Hoen [2]

Années 1981-1982  1982-1983 1975-1983 1986-1988 1984-1992 1991 1991 1980-1995 1999

Pays Etats-Unis France Espagne Pays-Bas France France Suisse France

Nb. patients n=>544 n=288 n=438 n=78 n=116 n=401 n=212 n =390

Microorganismes (%)

Streptococcus® 63 62 58 59 55 60-80 58 41 58
non groupables (oraux) 48 37 46.2 30 40,5 30-40 27 27 34 17
du groupe D¥* 11 20 13 16 6 5-18 23 15 7 25
autres#* 5 5 10,3 4 8.6 15-21 8 15

Staphylococcus 19 18 10 28 12 23 32 36 29
aureus 11 12 1.7 21 8.6 10-27 18 21 24 23
coagulase négative 8 6 2.6 7 34 13 5 11 12 6

Autres microorganismes 8 10 154 8 18.1 1.5-13 5 14-17 10-16 5

Non identifiés 10 10 16,7 5 14,7 5-24 8 9 9 5

Endocardites mfectieuses 86 80 78 73 84

sur valves natives

* Cluffres arrondis ; #*en fonction des études, peuvent également comprendre des entérocoques.

Tableau 1: Prophylaxie de I’endocardite infectieuse — Révision de la conférence de
consensus de Mars 1992 (SPILF). Argumentaire (2002)

1.1.4) Anatomie - Physiopathologie

Il faut distinguer deux types de Iésions élémentaires qui sont produites au niveau valvulaire au
cours de la localisation sur I’endocarde de germes véhiculés par le sang : les végétations et les

Iésions destructrices [2].



1.1.4.1) La végetation

C’est une Iésion typique de I’El.

L’examen anatomopathologique met en évidence un amas fibrino cruorique constitué de
fibrines, de plaquettes, de macrophages de polynucléaires neutrophiles et de bactéries.

Au niveau anatomique elle se présente comme une masse friable grise ou rougeatre, sessile ou
pédiculée, mesurant quelques millimetres et pouvant atteindre plusieurs centimetres [15].

Le risque embolique représente le probléme majeur d’une végétation. L’incidence de
migration d’un fragment de la végétation est de I’ordre de 35% des endocardites, dont 20%

sont des embolies cliniquement silencieuses.

1.1.4.2) La lésion destructrice

L’infection peut étre responsable de Iésions destructrices pouvant intéresser les feuillets
valvulaires, I’appareil sous valvulaire et le tissu périvalvulaire.
Les lésions destructrices peuvent provoquer une insuffisance valvulaire aigué et massive,

nécessitant alors une intervention chirurgicale en urgence.

1.1.4.3) L’abcés périvalvulaire

Il constitue un critéere majeur d’EI et a une valeur pronostique négative tres prononcée. Pour
ces raisons il mérite d’étre individualisé.

Il se manifeste comme une néocavité, de 5 mm & 3 cm de diametre, contenant du matériel
purulent.

Il se complique souvent d’atteinte du tissu conductif en cas d’abcés du septum inter-
ventriculaire et peut se rompre dans une cavité cardiaque créant une fistule avec 1’oreillette
gauche, le ventricule gauche ou les cavités droites. Il peut également se rompre dans le
péricarde.

La présence d’un abces périvalvulaire au cours de 1’endocardite constitue le plus souvent un

argument en faveur d’un traitement chirurgical rapide.
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1.1.5) Etablir le diagnostic

Le diagnostic clinique de I’El est assez difficile a établir. 1l faut évoquer ce diagnostic devant
des signes d’appel trés variés. On peut néanmoins distinguer des signes et symptomes

fréquemment retrouvés, de manifestations moins fréquentes.

1.1.5.1) Le syndrome infectieux

La fievre est le symptdme majeur et est pratiquement toujours présente. Elle peut étre associee
a un amaigrissement et a une altération de 1’état général [2].
11 est donc impératif d’évoquer le diagnostic d’EI en présence de ’association fievre et souffle

cardiaque a I’auscultation.

1.1.5.2) Les symptdmes cardiaques

L’apparition ou la modification d’un souffle cardiaque est le deuxiéme signe majeur de
I’endocardite infectieuse.
Les autres manifestations cardiaques sont plus rares mais peuvent survenir au cours de
I’évolution de la maladie.
Ainsi, I’insuffisance cardiaque, sous toutes ses formes, et plus rarement 1’atteinte coronaire ou

péricardique, peuvent étre des signes d’appels évocateurs.

1.1.5.3) Autres manifestations

o Les signes cutanéo-muqueux
Les faux panaris d’Osler : les plus fréquents et les plus spécifiques. Ils correspondent a des
nodosités rougeatres qui siegent au niveau de la pulpe des doigts ou des orteils.

11



Figure 1: Faux Panaris d’Osler
Copyright © Pr P-J Weiller
http://internalmedicine.pagesperso-orange.fr/osl.htm

L’hippocratisme digital : relativement fréquent, il correspond a une déformation des doigts et
des ongles qui sont recourbés et arrondis vers le haut. On parle de doigts en « baguettes de

tambour ».

Figure 1: Hippocratisme digital

sist.education.gov.mg

Les placards érythémateux de Janeway : plus rares, il s’agit de placards indurés au niveau de

la plante des pieds ou de la paume des mains.
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Figure 2: Placards érythémateux

http://www.e-semio.uvsg.fr

Le purpura pétéchial : assez fréquent mais peu spécifique. Il peut étre observé au niveau

oculaire (purpura conjonctival).

o Lessignes articulaires
Arthralgies, lombalgies ou myalgies ; la présence d’une spondylodiscite est particulierement

évocatrice du diagnostic d’endocardite.

o Lessignes vasculaires
Ils doivent étre mentionnés car ils peuvent étre révélateurs de I’endocardite : accident

vasculaire cérébral, ischémie aigué d’un membre.

1.1.6) Examens paracliniques

Le diagnostic d’EI est confirmé par deux examens décisifs : les hémocultures et I’échographie

cardiaque (en particulier I’échographie cardiaque transcesophagienne) [2].

1.1.6.1) Les hémocultures

L’hémoculture est un prélevement sanguin dont la culture va permettre la mise en évidence de
germes.
C’est I’examen de référence. Il permet d’isoler le germe responsable dans 80 a 90 % des

endocardites [15].
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Dans 5 a 20% des cas, les hémocultures restent négatives, le plus souvent en raison d’un
traitement antibiotique préalable [2].
Il est donc primordial que les hémocultures soient pratiquées avant toute mise en place d’une

antibiothérapie.

1.1.6.2) L’échographie cardiaque

C’est le deuxieme examen de référence dans le diagnostic de I’endocardite. Elle a bénéficié de
I’apport de 1’échographie transcesophagienne et des progrées technologiques de 1’échographie
transthoracique [15].

Si 'intérét est tout d’abord diagnostique : I’échographie, combinée aux hémocultures, permet
d’établir le diagnostic d’endocardite avec une sensibilité de I’ordre de 90% [15].

Nous avons vu que la végétation est une Iésion typique de ’endocardite. A 1’échographie, il
s’agit d’une masse fixée a une structure valvulaire et volontiers mobile, dont le mouvement

est indépendant de la structure valvulaire a laquelle elle est appendue.

Figure 4: Végétation mitrale étudiée en échographie transoesophagienne [15]
OG = oreillette gauche

VG = ventricule gauche
Les autres signes échographiques sont la présence d’un abcés ou d’une fuite périprothétique.

L’abceés apparait sous la forme d’une zone vide d’écho plus ou moins étendue a 1’échographie

transcesophagienne.
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Figure 5: Abcés périvalvulaire étudié en échographie transoesophagienne [15]
A = abces

Ao =aorte  vg = ventricule gauche

Outre sa valeur diagnostique, 1’échographie a une valeur pronostique car elle permet
d’apprécier la sévérité des dégats valvulaires et de préciser 1’évolution des végétations sous
traitement médical [2].

Enfin, I’échographie a un intérét dans la décision thérapeutique. Elle permet d’établir un bilan

préopératoire précis des lésions et constitue une aide au choix du type de chirurgie [15].

1.1.7) Traitement

Les objectifs du traitement sont doubles [15] :
- éliminer les micro-organismes présents

- prendre en charge les dégats valvulaires si nécessaire.

1.1.7.1) Le traitement médicamenteux

Il est constitué principalement par un traitement antibiotique adapté au germe qui permettra de
stériliser le foyer d’endocardite et de stopper 1’état septicémique.

L’obtention d’une concentration efficace d’antibiotiques au niveau des végétations (qui sont
avasculaires) nécessite des posologies élevées administrées par voie parenterale.

Le traitement sera par la suite prolongé quatre a six semaines afin d’assurer au mieux

I’élimination des micro-organismes.
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Il est primordial que 1’antibiotique retenu prenne en compte la sensibilité du germe aux agents

antibactériens.

1.1.7.2) Le traitement chirurgical

La chirurgie cardiague a considérablement amélioré le pronostic des EI permettant
d’intervenir sur les dégats valvulaires et/ou sur la persistance d’un foyer infectieux.
Elle est indiquée en urgence (schématiquement dans les 48 heures) dans trois situations [2] :

¢ Insuffisance cardiaque non maitrisee

e Sepsis non maitrisé

¢ Risque embolique important

1.1.7.3) Le traitement préventif

11 est primordial. Il consiste tout d’abord a 1’éradication de tous les foyers infectieux (portes
d’entrées) susceptibles d’étre a 1’origine d’une endocardite infectieuse, ensuite a la
prescription d’une antibioprophylaxie qui permettra de contrer d’éventuelles bactériémies lors
d’un acte médico chirurgical.

Pour finir, cette prévention repose également sur une identification précise des patients qui

sont plus susceptibles de développer une El.

1.2) Endocardite infectieuse, antibiotique et santé publique

Aujourd’hui, personne ne remettrait en cause 1’indication des antibiotiques pour le traitement
de maladies infectieuses bactériennes.

Véritable révolution du XXeme siécle, ils sont indispensables a notre pratique quotidienne.
Cependant, leur facilité d’utilisation a conduit a une banalisation de leur prescription dans des

situations cliniques qui, souvent, ne les justifient pas [1].

1.2.1) Quelques chiffres

En 2001, la France était la premiére consommatrice d’antibiotiques par patient en Europe [2].
La campagne de sensibilisation menée durant 1’année 2001 « les antibiotiques, c’est pas

automatique », a permis d’inverser la tendance avec une diminution de 1’ordre de 16,1% entre
2002 et 2007 [11].
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En 2007, la France demeure en deuxiéme position aprés Chypre [11]. Les nombres plus
faibles de prescriptions sont observés en Allemagne, en Lettonie et au Pays Bas ou il est prés

de trois fois inférieur a celui de la France.

1.2.2) Des risques identifiés

En observant ces différences, nous devons prendre en compte les risques des traitements

antibiotiques qui sont aujourd’hui bien identifiés.

1.2.2.1) A court terme

Il s’agit essentiellement d’effets indésirables digestifs (diarrhées) [34], de réactions

allergiques pouvant étre graves (comme les chocs anaphylactiques) voire un déces [35].

1.2.2.2) A moyen terme

La sélection de souches bactériennes résistantes est 1’'un des impacts écologiques d’une
prescription massive d’antibiotiques. Méme si le volume des prescriptions n’est pas le seul en
cause, on s’accorde a reconnaitre qu’il existe une corrélation entre le nombre de prescriptions

d’antibiotiques en général et I’évolution des résistances bactériennes [35].

Face a ces risques, il semble donc évident que la prescription d’antibiotiques doit se faire de
maniére justifiée et adaptée.

Par exemple, le traitement des infections de la sphére orale doit étre entrepris en fonction des
germes pathogeénes supposés présents au cours d’une pathologie donnée et du spectre
d’activité antibactérien des antibiotiques indiqués en odontostomatologie. Sans oublier de

prendre en compte la gravité de la pathologie et les antécédents du patient [1].

La prise en charge des patients atteints d’EI est bien codifiée et encadrée, mais elle n’en reste
pas moins onéreuse, en raison de la durée des hospitalisations, de I’administration
d’antibiotiques a fortes doses sur une longue période et du recours a la chirurgie cardio
vasculaire.

Ces différents aspects ont incité a mettre en ceuvre une stratégie de prévention de I’EI et il

s’agit 1a d’une préoccupation constante depuis plus de cinquante ans.
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2) HISTORIQUE DES RECOMMANDATIONS

La prévention de I’EI est capitale. Pour se faire, elle nécessite une élimination des foyers
infectieux et pour la plupart des auteurs, la mise en place d’une antibioprophylaxie chez les
patients a risque subissant un geste médico chirurgical susceptible de produire une
bactériémie avec des germes responsables d’endocardite.

Dans de nombreux pays, il existe ainsi des recommandations précisant dans quelles
circonstances (c'est-a-dire lors de quelles interventions et avec quelles cardiopathies) une

antibioprophylaxie est préconisée pour prévenir la survenue d’une EI.

2.1) Les Américains en premier

Les premiéres recommandations pour la prophylaxie de I’EI sont américaines et datent de
1955 [20]. Les experts américains recommandaient la prescription d’antibiotiques chez les
patients porteurs de malformations cardiaques congénitales ou atteints d’une cardiopathie
rhumatismale et devant subir une extraction dentaire.

Depuis, différentes sociétés savantes ont régulierement édité, publié et mis a jour leurs
recommandations [22 bis].

2.2) 1992-2002 : les premieres restrictions

En France, les premieres recommandations ont été formulées sous 1’égide de la Fédération
Francaise de Cardiologie en 1984, qui préconisait une antibioprophylaxie chez tous les
patients porteurs de lésions valvulaires, qu’elles soient ou non d’origine rhumatismale [6].
Huit ans plus tard, en 1992, ces recommandations sont réactualisées sous la forme d’un
consensus sur la prévention de I’El, rédigé par la Société de Pathologie Infectieuse de Langue
Francaise (SPILF) avec la collaboration de la Société Francaise de Cardiologie (SFC) ainsi
que de nombreuses sociétés scientifiques.
La justification de I’antibioprophylaxie dans le cadre de la prévention de 1’EI repose alors sur
la logique suivante [6] :

- ’EI survient aprés une bactériémie

- certains actes entrainent une bactériémie avec un micro-organisme pouvant causer
une El

- ce micro-organisme est habituellement sensible aux antibiotiques
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- donc, une antibioprophylaxie devrait étre pratiquée chez les patients ayant une
pathologie cardiaque prédisposant a I’EI avant tout acte médical pouvant causer une

bactériémie.

En 2002, les recommandations ont évolué [35].

Le groupe de travail suggere alors de maintenir le principe de I’antibioprophylaxie de I’EI lors
de la réalisation de gestes a risque chez des patients ayant des cardiopathies a risque mais d’en
réduire les indications ou le rapport bénéfice individuel / risque individuel et collectif est le
plus élevé [35].

La SPILF différencie alors deux groupes de cardiopathies : les cardiopathies a haut risque
(Groupe A) pour lesquelles on retrouve une incidence d’El, une mortalité et une morbidité

élevées ; les cardiopathies a risque moins élevé (Groupe B). [Tableau2].
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SPILF 2002

Cardiopathies nécessitant Cardiopathies a haut risque

une antibioprophylaxie (groupe A) :

lors de gestes buccoden- * Prothéses valvulaires
taires a risgue élevé (mécaniques, homogreffes
et non contre-indiqués* ou bioprothéses)

* (Cardiopathies congénitales
cyanogénes non opérées
et dérivations chirurgicales
(pulmonaires-systémique)

* Antécédent d'endocardite

infectieuse
Cardiopathies justifiant Cardiopathies a risque moins
une antibioprophylaxie élevé (groupe B) :
optionnelle pour des * Valvulopathies : IA, IM, RA
gestes bucco-dentaires * PVM avec IM et/ou épaississe-
a risque ment valvulaire

* Bicuspidie aortique

* (Cardiopathies congénitales non
cyanogénes sauf CIA

* Cardiomyopathie hypertro-
phique obstructive (avec souf-
fle & l'auscultation)

Tableau 2: Cardiopathies nécessitant ou justifiant une antibioprophylaxie (SPILF 2002)
*certains gestes bucco dentaires sont contre indiqués chez les patients du groupe A selon la
SPILF (2002), et non spécifiés comme tels selon I’AHA (2007).

En dehors de ces deux groupes, il existe des situations cardiaques dites « a faible risque d’El »

ou il n’y a pas d’augmentation de 1’incidence de I’EI par rapport a la population générale
[tableau 3].
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+ Communications interauriculaires type ostium secundum ou type sinus venosus

* les antécédents de plus de 6 mois de réparation chirurgicale des communications interventriculaires
et des communications interauriculaires sans shunt résiduel

* les antécédents de plus de 6 mois de fermeture percutanée des communications interauriculaires
ou des foramen ovale sans shunt résiduel

* | es antécédents de plus de 6 mois de fermeture chirurgicale ou percutanée de canal artériel sans shunt résiduel
Les antécédents de plus de 6 mois de plastie valvulaire mitrale chirurgicale en l'absence de fuite résiduelle
(y compris avec anneau prothétique)

* |es antécédents de pontages coronariens

* | es angioplasties coronaires avec ou sans mise en place d'endoprothése

* | es cardiomyopathies dilatées sans insuffisance mitrale significative

* | e rétrécissement mitral pur

* lUne réqurgitation valvulaire minime uniquement détectée en échographie Doppler

* |e prolapsus valvulaire mitral sans régurgitation et sans épaississement valvulaire anormal

* |es souffles valvulaires fonctionnels

* |es antécédents de maladie de Kawasaki sans dysfonction valvulaire

* |es antécédents de rhumatisme articulaire aigu sans dysfonction valvulaire

* | es antécédents de transplantation cardiaque ( en l'absence d'anomalie valvulaire)

Tableau 3: Situations cardiaques dites « a faibles risques d’El » (SPILF 2002)

L’antibioprophylaxie est alors recommandée pour les patients du Groupe A nécessitant des
soins bucco dentaires invasifs non contre-indiqués [tableau 5]. Cependant, elle est devenue
optionnelle pour les patients du Groupe B nécessitant le méme type de gestes, c'est-a-dire que
le choix de la prescription est laissé au jugement des cliniciens en prenant en considération la

nature de I’acte réalisé et 1’état général du patient [Tableau 4].

Arguments en faveur de la prescription

Terrain :

* Age > 65 ans

* Insuffisance cardiaque, rénale, respiratoire, hépatique

* Diabéte

* Immunodépression acquise, constitutionnelle ou thérapeutique (corticoides, immunosuppresseurs)
Etat bucco-dentaire :

Hygiéne bucco-dentaire défectueuse notamment

Gestes :

* Saignement important {intensité, durée)

¢ Geste techniquement difficile (durée prolongée de l'acte)
¢ Souhait du patient aprés information

Arguments en faveur de l'abstention

Allergie a de multiples antibiotiques
Souhait du patient aprés information

Tableau 4: Arguments en faveur de I’abstention ou de la prescription d’une
antibioprophylaxie (SPILF 2002)
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On observe donc une attitude intermédiaire de prescription par rapport au consensus de 1992,

L’antibioprophylaxie est modulée en fonction du degré de risque de la cardiopathie et du

geste a risque.

Recommandations SPILF 2002

Actes bucco-dentaires
contre-indigués

Pour les cardiopathies groupe A et B :
Anesthésie intraligamentaire

Soins endodontiques :

Traitement des dents a pulpe non vivante,

y compris la reprise de traitement canalaire
Actes chirurgicaux :

e Amputation radiculaire

® Transplantation/réimplantation

e Chirurgie périapicale

e Chirurgie parodontale

¢ Chirurgie implantaire

® Mise en place de matériaux de comblement
Orthopédie dento-faciale :

Chirurgie préorthodontique des dents incluses
ou enclavées

Actes bucco-dentaires
non invasifs

Sans risque de saignement important

Prise de radiographie dentaire

Actes de prévention

e Application de fluor

® Scellement de sillons

Soins conservateurs (restauration coronaire)
Soins prothétiques non sanglants

Prise d'empreinte

Ablation post-opératoire de sutures

Pose de prothese amovibles orthodontiques
Pose ou ajustement d’appareils orthodon-
tiques

Anesthésie locale non intra-ligamentaire

Actes bucco-dentaires
invasifs ou a risque

Mise en place d'une digue
Soins parodontaux non chirurgicaux :
Détartrage avec et sans surfacage
Sondage
Soins endodontiques
Traitement des dents a pulpe vivante
Soins prothétiques a risque de saignement
Actes chirurgicaux :
* Avulsions dentaires :
- Dent saine
- Alvéolectomie
- Séparation des racines
- Dent incluse ou en désinclusion
- Germectomie
® Freinectomie
® Biopsie des glandes salivaires accessoires
¢ Chirurgie osseuse
Orthopedie dento-faciale
Mise en place des bagues

Tableau 5: Actes bucco dentaires contre-indiqués, invasifs et non invasifs (SPILF

2002)

2.3) 2007 : Rapport bénéfice / risque

L’American Heart Association (AHA), en 2007, adopte également une attitude visant a

limiter les indications de 1’antibioprophylaxie [41]. Ces recommandations sont radicalement

differentes de celles précedemment publiées en 1997 par la méme societe.

Dans ses lignes directrices, I’AHA insiste sur le fait d’identifier les patients qui sont a haut

risque d’évolution défavorable en cas de survenue d’EL

L’AHA liste les évolutions défavorables suivantes : déces, dysfonction valvulaire sévere,

insuffisance cardiaque, évenements emboliques multiples et extension périvalvulaire y

compris abcédation.
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Ainsi, seuls les patients appartenant a ce groupe [Tableau 6] et nécessitant des gestes bucco-
dentaires a risque [tableau 7] doivent bénéficier d’une antibioprophylaxie [41].

AHA 2007
Cardiopathies nécessitant Cardiopathies a haut risque d’évolution
une antibioprophylaxie défavorable en cas de survenue d’El :
lors de gestes buccoden- ® Prothése valvulaire cardiaque
taires a risque élevé * Antécédent d'endocardite
et non contre-indiqués* ¢ Cardiopathie congénitale (CC) :

- CC cyanogéne non réparée,
y compris shunts et conduits
palliatifs

- CC complétement réparée avec matériel
ou dispositif prothétique, placé
par cathétérisme ou chirurgicalement,
pendant les 6 mois suivant la procédure

- CC réparée avec des défauts résiduels
sur le site ou adjacent au site du patch
prothétique (ce qui inhibe
l'endothélialisation)

® Receveurs de transplantation
cardiaque présentant une valvulopathie

Cardiopathies justifiant Pas de distinction d’un groupe

une antibioprophylaxie de cardiopathies équivalent par TAHA
optionnelle pour des
gestes bucco-dentaires
a risque

Tableau 6: Tableau regroupant les cardiopathies nécessitant ou justifiant une
antibioprophylaxie (AHA 2007)
*certains gestes bucco dentaires sont contre indiqués chez les patients du groupe A selon la
SPILF (2002), et non spécifiés comme tels selon I'AHA (2007).

En d’autres termes, ’AHA en 2007 recommande de cibler uniquement les patients
susceptibles de tirer le plus grand bénéfice d’une antibioprophylaxie tout en limitant le risque

individuel et collectif [41].
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Recommandations AHA 2007
Actes bucco-dentaires | Non spécifiés Actes bucco-dentaires
contre-indigués non invasifs
Prise de radiographies
Pose/dépose/ajustement d'appa-
reillage orthodontique amovible
Pose de brackettes
Anesthésie a travers des tissus
non infectés
Actes bucco-dentaires | Tous les soins qui impliquent Chute de dents de lait
invasifs ou a risque la manipulation des tissus Saignement suivant un trauma
gingivaux ou la région périapicale des lévres ou de la muqueuse
des dents ou l'effraction buccale
de la mugueuse buccale dont :
* Biopsie
¢ Dépose des points de suture
¢ Pose de bhagues orthodontiques

Tableau 7: Actes bucco dentaires invasifs et non invasifs (AHA 2007)

2.4) 2008 : National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)

Un an plus tard, une organisation indépendante chargée de fournir des recommandations
nationales dans le domaine de la santé, le NICE du Royaume Uni, publie ses propres
recommandations sur la prophylaxie de I’El.
Ces derniéres marquent un changement complet de paradigme: I’antibioprophylaxie contre
I’EI n’est plus recommandée dans les circonstances suivantes :

-pour les patients ayant des soins dentaires

-pour les patients ayant des soins non dentaires dans les sites
suivants : systéme geénito-urinaire (gestes urologiques, gynécologiques, obstétricaux et
accouchements) ; systeme respiratoire haut et bas (geste au niveau des oreilles, du nez, de la
gorge et bronchoscopie) » [26].
L’antibioprophylaxie reste recommandée pour les patients a risque d’EI devant subir une
intervention (au niveau du systeme génito urinaire ou gastro intestinal) sur un site infecté ou
supposé 1’étre.
En somme, le NICE estime que les publications existantes ne permettent pas de justifier

I’utilisation d’une antibioprophylaxie chez les patients considérés a risque d’EL
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Selon ces mémes auteurs, 1’accent doit étre mis sur la prévention par I’hygiéne orale et
I’antisepsie, sur le traitement adapté de tout foyer infectieux et sur I’éducation du patient afin

qu’il sache reconnaitre les premiers signes de I’EI [26].

2.5) 2009 : European Society of Cardiology (ESC)

La Société Européenne de Cardiologie, en 2009, décide de ne pas s’appuyer sur les
recommandations du NICE, estimant que 1’abandon de [I’antibioprophylaxie n’est pas
raisonnable du fait de 1’absence d’études randomisées.

Dans la plus récente édition de ses recommandations [14], I’ESC stipule que désormais, seuls
les patients a haut risque d’EI nécessitent une prescription antibiotique avant un geste bucco-
dentaire invasif.

Ces recommandations, applicables par toutes les sociétés nationales européennes de
cardiologie, et donc en France, se traduisent par une simplification et une nouvelle restriction

des indications de I’antibioprophylaxie annoncée en 2002.

2.6) 2011 : Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé (AFSSAPS)

L’AFSSAPS, en 2011, dans les derni¢res recommandations de bonne pratique concernant la
prescription des antibiotiques en pratique bucco dentaire, décide de s’aligner sur les
recommandations de I'ESC [1].

Il est donc précisé, que dans le cadre de la prévention de I’El, I’antibioprophylaxie ne doit étre

réalisée que chez les patients a haut risque d’EI [Tableau §].

Cardiopathies a haut risque

« Prothése valvulaire (mécanique ou bioprothése) ou materiel etranger pour une chirurgie valvulaire conservatrice

(anneau prothétique...).
* Antécédent d’'endocardite infectieuse.
+ Cardiopathie congénitale cyanogéne :
- non opérée ou une deérivation chirurgicale pulmonaire-systémique,
- opérée, mais présentant un shunt résiduel,

- opérée avec mise en place d'un matériel prothétique par voie chirurgicale ou transcutanée, sans fuite

résiduelle, seulement dans les 6 mois suivant la mise en place,

opérée avec mise en place d’'un matériel prothétique par voie chirurgicale ou transcutanée avec shunt

résiduel.

Tableau 8: AFSSAPS Prescription des antibiotiques en pratique bucco-dentaire.

Argumentaire, Juillet 2011

L’antibioprophylaxie n’est plus recommandée chez les patients présentant un risque modéré

d’EI[1].
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Nous voyons donc que depuis 1955, les recommandations n’ont cessé d’étre modific¢es et
actualisées.

Différentes attitudes de prescription se sont succédées, en commencant par une augmentation
des précautions a prendre pour s’orienter, a partir de 2002, vers une diminution des
précautions jugeées utiles [28].

Cette évolution, dans I’attitude de prescription a adopter face a la prévention de I’EL, s’est
appuyée principalement sur une large revue de la littérature qui est venue alimenter nos

connaissances concernant I’EL

3) EVOLUTION DES CONCEPTS : VERS UNE NOUVELLE APPROCHE DE LA
PROPHYLAXIE

Depuis 1955 [20], plusieurs recommandations et conférences de consensus se sont succédees
afin d’aider le praticien dans son choix de prescription d’un antibiotique pour prévenir
I’apparition d’une EI dans les situations dites « a plus hauts risques » (geste a risque chez un
patient a risque).

L’attitude longtemps préconisée, consistait en une utilisation et une prescription massive des
antibiotiques. En effet, le principe de précaution était trés répandu et nos connaissances sur
I’EI relativement réduites, on se retournait donc vers la protection et le confort que les
prescriptions antibiotiques pouvaient nous apporter face a la menace d’une infection
bactérienne.

Mais durant ces vingt dernieres années, de nombreux travaux sur I’EI et sur I’écologie
microbienne sont venus alimenter nos connaissances. Autant de publications qui ont contribué
a nous interroger sur notre utilisation des antibiotiques et notamment sur le bien fondé de leur
utilisation dans le cadre de la prophylaxie de I’EI.

Les sociétés savantes, en s’appuyant sur les données issues de ces publications scientifiques,
ont donc revu leurs recommandations et remis en cause plusieurs dogmes.

Il semble donc intéressant de vérifier si les concepts fondamentaux de la prophylaxie
s’appuyaient sur des données scientifiquement avérées et de mettre en évidence les arguments
qui ont permis aux sociétés savantes de recommander telle ou telle attitude de prescription

face a une situation donnée.
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3.1) L’endocardite infectieuse : une pathologie qui a évolué

3.1.1) Le développement de nouvelles formes cliniques

Depuis la description de Sir William Osler en 1885 [29], I’El a fait 1’objet d’études
épidémiologiques permettant de mieux en appréhender les mécanismes. Au cours des
derniéres années, le profil des patients présentant une endocardite semble se modifier.
Initialement décrite comme une maladie atteignant le jeune adulte porteur d’une valvulopathie
préexistante, 1I’El survient aujourd’hui plus fréquemment chez les personnes de plus de 65 ans
et chez des patients n’ayant pas de cardiopathies préalablement connues [17].

Pourtant, durant ces derniéres années, la prophylaxie de I’El concernait et ciblait plus
volontiers les patients présentant une anomalie cardiaque (cardiopathie) susceptible de
favoriser le développement d’une EI

En France, 1’ Association pour 1I’Etude et la Prévention de I’Endocardite Infectieuse (AEPEI) a
mené trois études épidémiologiques étalées sur vingt ans (la premiére en 1991, la deuxiéme en
1999 et la derniére en 2008), sur un échantillon cumulé de 11 millions de personnes.

Les données de ces études ont permis de mettre en évidence des changements concernant les
caractéristiques des patients atteints d’une EIL

Ainsi, dans la derniere étude épidémiologique de 2008, la tranche de population des 75-79 ans
posseéde I’incidence la plus élevée (figure 6), avec un risque plus important de développer une

El chez les sujets agés de sexe masculin [33].
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Figure 6: Incidence de I’endocardite infectieuse dans une population d’hommes en

fonction de I’age et du type de contamination dans I’étude frangaise de 2008 [3]

Un patient sur deux développant une El ne présentait pas de cardiopathie préalablement
connue. Ce point est concordant avec la diminution de I’incidence de I’EI observée, dans les
trois études, chez les patients initialement connus pour étre porteur d’une valvulopathie
préexistante. Passant ainsi de 18,8 cas par million d’habitants en 1991 & 7,1 cas par million
d’habitants en 2008 (p=0,007).

Ces changements concernant les caractéristiques des patients atteints d’El, font partie des
éléments en faveur d’un changement de politique de prophylaxie, notamment concernant le

type de population a cibler.

3.1.2) Modification du profil microbiologique de 1’endocardite infecticuse

Le développement de nouvelles formes cliniques s’est accompagné d’une modification du
profil microbiologique de I’El.

En effet, les streptocoques ont éteé initialement les micro-organismes les plus fréquemment
identifiés au cours des El. Au sein de cette famille, le groupe des streptocoques oraux (groupe
viridans) était majoritaire dans des études épidémiologiques réalisées dans différents pays

(Etats-Unis, France, Espagne, Pays Bas, Suisse) [Tableau 1].
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Microorganismes identifiés au cours des endocardites infectieuses

Bayliss [13]  Goulet [14] Tornos [15] Van der Meer [16] Bru[17] Delahaye [1] Netzer [18] Hoen [2]

Années 1981-1982  1982-1983 1975-1983 1986-1988 19841992 1991 1991 1980-1995 1999

Pays Etats-Unis France Espagne Pays-Bas France France Suisse France

Nb. patients n=>544 n=288 n=438 n=78 n=116 n=401 n=212 n =390

Microorganismes (%)

Streptococcus# 63 62 58 59 55 60-80 58 41 58
non groupables (oraux) 48 37 462 39 40,5 30-40 27 27 34 17
du groupe D** 11 20 13 16 6 5-18 23 15 7 25
autres** 5 5 10,3 4 8.6 15-21 8 15

Staphylococcus 19 18 10 28 12 23 32 36 29
aureus 11 12 77 21 8.6 10-27 18 21 24 23
coagulase négative 8 6 2.6 7 34 1-3 5 11 12 6

Autres microorganismes 8 10 154 8 18,1 1,5-13 5 14-17 10-16 5

Non 1dentifiés 10 10 16,7 5 14,7 5-24 8 9 9 5

Endocardites infectieuses 86 80 78 73 84

sur valves natives

* Chiffres arrondis ; **en fonction des études, peuvent également comprendre des entérocoques.

Tableau 1: Prophylaxie de I’endocardite infectieuse — Révision de la conférence de
consensus de Mars 1992 (SPILF). Argumentaire (2002)

Cependant, I’enquéte épidémiologique francaise de 1999, conduite par B.Hoen, a mis en
¢vidence une baisse significative de I’incidence des endocardites a streptocoques oraux. Cette
diminution a été compensée par une augmentation des endocardites a staphylocoque doré
mais surtout par une augmentation des streptocoques du groupe D (streptococcus bovis).

Ces résultats sont également retrouvés dans une série d’études internationales récentes (Cabell
et coll.,2002 ; Cecchi et coll.,2004 ; Devlin et coll., 2004).

Dans la derniere étude épidémiologique de 2008, menée en France, Staphylococcus aureus est
le premier micro-organisme responsable d’EI [33].

Son incidence a augmenté depuis 1991, passant de 5,2 cas par million a 8,2 cas par million
chez les patients n’ayant pas de cardiopathie préalablement connue (figure 7). Cette tendance
trouverait une explication dans I’augmentation du nombre de patients présentant une
pathologie associée pouvant entrainer une bactériémie staphylococcique comme le diabete, les
patients hémodialyses et ceux possédant des dispositifs implantables intracardiaques (valves
prothétiques, pacemakers).

Pour finir, I’étude de 2008 a montré que la pathologie cardiaque associ¢e a I’El, était une
partie émergée de cette pathologie. En effet, cette derniere était due a I’action de
Staphylococcus aureus et aux staphylocoques a coagulases négatives ; que 1’on retrouve plus
souvent chez les patients avec des comorbidités lourdes (diabéte, hypertension et
hémodialyse) ou possédant un dispositif implantable intracardiaque (figure 7).
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Figure 7: Evolution de I'incidence de I’endocardite infectieuse en fonction du type de
microorganismes et des conditions cardiaques, entre 1991 et 2008, dans les trois
études francaises [3]

On est ainsi passé en I’espace de quelques années, d’une pathologie infecticuse
majoritairement streptococcique chez des patients présentant une cardiopathie préalablement
connue, a une pathologie infectieuse staphylococcique associée a une pathologie cardiaque,
chez des patients agés présentant un ou plusieurs troubles secondaires ou possédant un
implant intracardiaque [33].

Cette évolution tant sur le plan clinique que microbiologique, se traduit par un ensemble de

situations cliniques qui peuvent étre assez différentes les unes des autres.
Ces changements épidémiologiques sont autant d’arguments en faveur d’une approche

différente de la prophylaxie de I’EI qui incite a ne pas se focaliser uniquement sur les patients

présentant une pathologie cardiaque identifiée a risque.

30



3.2) L’antibioprophylaxie : une efficacité démontrée ?

3.2.1) Chez I’homme

Concernant la prévention de I’El il est couramment admis, qu’une antibioprophylaxie doit
étre recommandée chez les patients a risque, devant subir un geste médico chirurgical pouvant
provoquer une bactériémie avec des micro-organismes potentiellement responsables
d’endocardite.

La preuve formelle de I’efficacit¢ de cette stratégie d’antibioprophylaxie, ne peut étre
apportée chez I’homme qu’en réalisant une étude comparative prospective interventionnelle,
comparant la survenue d’une EI chez des patients a risque, subissant des gestes a risque, avec
ou sans antibioprophylaxie [35].

Toutefois, ce type d’essai ne peut étre entrepris chez I’homme. Tout d’abord pour des raisons
éthiques évidentes : ne pas proposer une antibioprophylaxie a I’'un des groupes dans des
situations dites a haut risque n’est pas acceptable. Puis pour des raisons méthodologiques qui
tiennent a la rareté de I’El et par conséquent a la nécessité de recruter plusieurs milliers
d’individus a risque dans chacun des deux groupes [35].

D’autres problémes se rajoutent comme I’existence de différents types d’EI a prendre en
compte ou encore, la grande variété de procédures médico chirurgicales, méme en se limitant
aux actes dentaires. En somme, autant d’éléments qui sont difficiles a standardiser dans une
¢tude d’une telle envergure.

C’est pour toutes ces raisons, qu’a I’heure actuelle, la preuve de I’efficacit¢ ou de

I’inefficacité de 1’antibioprophylaxie, n’a pu étre démontrée scientifiquement chez I’homme.

3.2.2) Le modéle animal

La présomption de I’efficacité de I’antibioprophylaxie est basée sur des études chez 1’animal.
Les premiers tests ont été effectués chez le lapin, en 1970 par Durack et coll. Les résultats de
plusieurs expériences étaient en faveur de 1’efficacité prophylactique des antibiotiques [35].
En 1980, Glauser et coll. développaient un modé¢le expérimental d’endocardite du rat afin de
comprendre les mécanismes de la prophylaxie en se rapprochant le plus possible des
conditions humaines.

Mais bien que I’efficacité de I’antibioprophylaxie ait été établie chez I’animal, les résultats

observés étaient difficilement transposables a ’homme.
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En effet, chez I’animal les conditions expérimentales sont particuliéres et bien définies. La
taille de I’inoculum injecté afin de simuler une bactériémie chez 1’animal était beaucoup plus
importante que celle résultant d’un geste dentaire. Il restait également une inconnue a
déterminer, a savoir la quantité de bactéries nécessaire pour induire une EI chez ’homme.

Par conséquent, la principale preuve que les observations chez 1’animal nous apportaient était
que la présence d’antibiotiques dans le sang au moment de la survenue d’une bactériémie

empéchait le développement d’une EI chez les mod¢les étudiés.

3.2.3) Les études cas-témoins

Des études cas-témoins ont permis de palier, en partie, 1’absence d’essai a haut niveau de
preuve scientifique.

L’une d’entre-elles, menée au Pays-Bas en 1992 par Van Der Meer et coll., avait pour objectif
d’évaluer I’effet protecteur d’une antibioprophylaxie, chez des malades présentant une
pathologie cardiovasculaire sur valves natives et ayant un geste a risque justifiant alors une
antibioprophylaxie [38].

La protection apportée par ’antibioprophylaxie était de 49% (OR= 0,51 IC 95% 0,11-2,29
NS).

Cependant, dans la population des patients présentant une cardiopathie a risque, une
endocardite ne survenait dans les trente jours qui suivaient un geste a risque que chez 12%
d’entre eux.

Par conséquent, méme dans le cas d’une efficacité totale et constante de 1’antibioprophylaxie,
en appliquant ces mesures a I’ensemble de la population des patients présentant une
cardiopathie a risque, on observerait une trés légére diminution du nombre total d’EI [38].

Les données actuelles ne permettent donc pas d’apporter la preuve de 1’efficacité ou de
I’inefficacité de 1’antibioprophylaxie. Une étude trés compliquée a standardiser et a mettre en

place serait nécessaire.
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3.3) Endocardites infectieuses et procédures dentaires

3.3.1) Existe-t-il un lien de causalité ?

Au début du XXéme siecle, le lien de causalité existant entre la présence de bactéries,
notamment dans la cavité buccale, et le développement de pathologies (locales ou a distance),
était largement répandu [40].

En 1909, Horder mettait en évidence la relation privilégiée entre la flore bucco dentaire et les
El par la présence de streptoccocus viridans au sein de la flore buccale et des organes léses de
patients atteints [18].

En 1926, Thayer mettait en cause la mauvaise hygiéne bucco dentaire dans la genése de I’EI
[36].

Okell et Elliott, en 1935, dans une étude menée sur 138 patients, notaient la survenue de
bactériémies, apres extractions dentaires, chez 61% d’entre eux [27].

Fiehn et coll,, en 1995, apportaient quant a eux la preuve de 1’origine buccale des
« streptocoques oraux » responsables d’endocardites [12].

Les procédures bucco dentaires ont donc historiqguement été les premiéres identifiées et les
plus incriminées dans la genése de I’EL

Cependant, il n’a jamais €té prouvé qu’une extraction dentaire fit davantage responsable de
I’apparition de I’El, que la lésion dentaire préexistante ayant conduit a I’extraction.

Cette preuve pourrait étre apportée par la réalisation d’une étude observationnelle (analyse de
cohortes), dans laquelle il faudrait definir ’existence ou non de procédures a risque
responsables du développement d’El chez des patients porteurs de cardiopathies a risque et
ayant des gestes bucco-dentaires sans recevoir d’antibioprophylaxie.

Cette étude, permettrait de quantifier la part des El survenant a la suite de gestes bucco
dentaires bactériémiques, de celles consécutives a une pathologie bucco-dentaire ou aux
bactériémies dues aux activités physiologiques (comme la mastication par exemple), mais elle

est éthiguement trés contestable [35].

Une étude cas-témoin réalisée en France par Lacassin et coll. avait pour objectif d’évaluer le
risque d’EI associé a différents gestes médicaux, chirurgicaux et dentaires [20].
Les cas correspondaient aux patients présentant une EIl, les témoins étaient des patients

hospitalisés en cardiologie ou en médecine interne devant passer une échographie cardiaque.

33



Ils notaient que le groupe « patients atteints » avait plus frequemment subi au moins une
procédure a risque d’EI que le groupe « témoins » (OR=1,6; IC: 95% :1,01 — 2,53). Il n’y
avait néanmoins pas de différence significative concernant le nombre d’interventions
dentaires chez les patients atteints ou chez les téemoins (OR=1,2 ; IC : 95% : 0,7-2,1).

Par contre, le détartrage et le traitement endodontique étaient associés a un risque plus élevé
de survenue d’El (p=0,065) (OR=3; IC 95% : 1-9,4) (OR=2,5; IC 95% : 1-6,05) [35].

Le détartrage étant la seule intervention significativement associée a un risque d’endocardite a
streptococcus viridans OR=5,25 (p=0,025).

Les informations fournies pas cette étude ne permettent pas de savoir si les auteurs avaient, en
fonction de leur hypothése initiale, des effectifs suffisants dans leur population de patients
atteints et de témoins pour pouvoir mettre en évidence de fagon significative 1’existence de
gestes a risque.

De plus, différencier la part des EI qui surviendraient a la suite d’un geste a risque de celle qui
serait la conséquence de la pathologie de fond ayant conduit a ce geste a risque reste tres
difficile.

Etant donné la faible incidence de I’El, les études consacrées a sa prévention ont davantage
pris la bactériémie transitoire comme critére final d’évaluation du risque relatif des soins

dentaires que le développement d’une endocardite.

3.3.2) Actes invasifs et bactériémie

En dix ans, la définition d’acte invasif a connu quelques modifications.

Dans les recommandations concernant la prescription des antibiotiques en Odontologie et en
Stomatologie publiées par ’AFSSAPS en 2001, les gestes bucco-dentaires étaient classés en
fonction du « risque de saignement significatif ». A partir de ce critére, un acte était considéré
comme invasif ou non invasif. La bactériémie était associée au saignement résultant de 1’acte.
Mais une publication de G.J Roberts [31] et 1’analyse de la littérature proposée dans
I’argumentaire de la « Prophylaxie de 1’endocardite infectieuse-Révision de la conférence de
consensus de mars 1992 », montraient (sans ambiguité) qu’il n’existe pas de relation
clairement démontrée entre I’existence d’un saignement au cours d’une procédure, la
survenue d’une bactériémie et son intensité.

Autrement dit, un saignement lors d’un acte invasif n’entralne pas nécessairement une

bactériémie significative [tableau 9].
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Pourcentage de bactériénmues en fonction du pourcentage de procédures buccodentaires a I’origine ou non d’un saignement

n Procédures SANS saignement Procédures AVEC saignement
% % avec bactériémies % % avec bactériémies
Procédures

Absente (Etat de base) 53 100 11,3 0 NA
Mastication 40 95 53 5 50
Examen des dents 53 96 176 4 50
Brossage 52 31 37.5 69 38.8
Polissage 53 40 333 60 21.8
Détartrage 50 26 385 74 432
Anesthésie itraligamentaire 29 0 NA 100 96.5
Anesthésie sous-muqueuse 32 0 NA 100 156
Digue 51 0 NA 100 294
Fraisage lent 49 100 122 0 NA
Fraisage rapide 47 100 41 0 NA
Pose de matrice 56 0 NA 100 32.1
Extraction simple 44 0 NA 100 432
Extractions multiples 59 0 NA 100 542
Lambeaux muco-périostés 51 0 NA 100 431

Tableau 9: Prophylaxie de I’endocardite infectieuse — Révision de la conférence de
consensus de Mars 1992. Argumentaire (2002). Adapté a partie de GJ Roberts 1999
NA : non applicable

En 2011, I’argumentaire de I’AFSSAPS pour les recommandations de bonne pratique de
prescription des antibiotiques en pratique bucco-dentaire, redéfinit la notion d’acte invasif de
la fagon suivante : « est invasif, un acte qui provoque une Iésion de I’organisme susceptible de
provoquer une bactériémie jugée significative ».

Cet acte est dit invasif des lors qu’il peut provoquer une infection locale, a distance ou

générale [1].

Les tableaux 10 et 11 ci-dessous regroupent respectivement les actes de la vie quotidienne, les

actes bucco dentaires entrainant une bactériémie, et pour certains leur intensité.

Bactériémie
Intensitéd moyenne

Frequence (UFC mi-1)
Mastication 170%as1,0%
Chewing-gum D% a66% 0,15
Brossage manuel 0%a454% 0114039
electrigue rotatoire 3M0%a727% 0,28
electrique oscillatoire 330% 3454 % 0,51
Fil dentaire 20,0 %
Hydropulseur 7.0 % a 50,0 %

UFC = Unité formant colonie.

Tableau 10: Actes de la vie quotidienne entrainant une bactériémie spontanée
(AFSSAPS)
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Bactériémie

Intensité moyenne

Frequence (UEC mI-1)
Pose d'une digue 29.4 % 3 54,0 % 10031962 ; med 0,33
a0,B83
Anesthésie locale 16,0 %
Anesthésie intraligamentaire 96,6 %
Sondage parodontal 16,0 % a 20,0 %
Détartrage 50% av0,0 % 033218
Détartrage, surfagage, polissage 17,0 % 112458
Avulsion simple 8.0% a 100 %
DOS incluse/semi-incluse 55,0 % a88,0% 1,34
DDS incluse seulement 40,0 %
multiple 17,3 % a 100 % 27331277
non précisé 20,0% 4 96,0 %
Lambeau muco-périosté 392%a430% 63,0
Gingivectomie 833 %
Chirurgie parodontale 58,0 %
Pose d'un implant dentaire 33%a67 %
Dépose plagues d'ostéosynthése 0%a20,0%
Traitement endodontique
sans dépassement 0%
avec dépassement 31,2 %
non précisé 2000%a2420% 0,54
Séparateur dentaire 360%A670% 22a228
Matrice 321% a66,0% 4,8 ;med 0,530,867
Polissage dentaire 245 % hAT
Soin de carie fraisage lent* 122% a220% 031;med0,33a0,5
fraisage rapide™ 43% 3220% 1.9
non précise 16,0 %
Dépose sutures r0%ad3%
Pose bagues 10,0 % a 44,0 % 03a1,0
Débaguage 110%a13.0% 01a4d5s
Ajustement fil orthodontigque 40% 3194 % 0,04a043
Empreinte alginate 0% a37s% 03alsg

Tableau 11: Actes bucco-dentaires entrainant une bactériémie (AFSSAPS)

UFC = Unité formant colonie
DDS = Dent de sagesse

Med = médiane

*Fraisage lent : traitement d 'une carie avec un contre-angle basse vitesse durant 1 minute

**Fraisage rapide . traitement d 'une carie avec une turbine durant 1 minute

On observe une grande variation des fréquences rapportées des bactériémies faisant suite a
une procédure (de 8 a 100% pour une avulsion simple). Ces grandes variations reflétent

probablement une grande hétérogénéité dans les procédures, dans les défenses de 1’hote et
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dans la méthodologie expérimentale utilisée. 1l est donc difficile de déefinir les critéres devant

étre retenus afin de définir une procédure a risque [8].

3.3.3) Bactériémies provoquées versus bactériémies spontanées

Ces tableaux permettent de constater qu'un acte de la vie quotidienne, tel que le brossage ou
la mastication, peut entrainer une bactériémie dite « spontanée » ou également appelée
physiologique quotidienne.

Ces bactériémies sont transitoires et ont des incidences variables selon 1’acte considéré. Ainsi,
apres mastication, elle se situe entre 20 et 50%, apres brossage dentaire elle est comprise entre
0 et 50%, de 20 a 60% en cas d’utilisation de fil dentaire et de 10 a 50% apreés utilisation d’un
hydropulseur [31].

On constate également que ces bactériémies spontanées peuvent étre d’intensité (en termes de
quantité de bactéries par ml) comparable a celles de bactériémies provoquées par un acte
chirurgical.

Or, il est facile d’admettre que ces bactériémies dites spontanées ou physiologiques, sont plus
fréquentes car résultant d’actes quotidiens répétés, contrairement a des procédures dentaires
(bactériémies dites provoquées) qui ne sont qu’occasionnelles. Ces bactériémies spontanées
seraient donc plus a risque de développer une endocardite que des bactériémies isolées,
résultant de procédures occasionnelles [24] [25].

Deux études récentes ont tenté de vérifier cette hypothése.

L’une d’elle, menée par Lockhart et coll. [23], comparait I’incidence, la durée, la nature et
I’intensité de bactériémies résultant de 1’avulsion d’une dent ou du brossage dentaire sur 290
patients. Les patients ont été réparti en trois groupes : brossage dentaire, avulsion d’une dent
plus prophylaxie a ’amoxicilline, avulsion d’une dent plus placebo. Des hémocultures étaient
réalisées avant, pendant et apres la procédure.

Les incidences des bactériémies étaient significativement différentes dans les trois groupes :
23% dans le groupe avec brossage dentaire, 33% dans le groupe avulsion avec
antibioprophylaxie a I’amoxicilline et 60% dans le groupe avulsion avec placebo.

Les auteurs conclurent que, malgré 1’impact positif de I’antibioprophylaxie sur la bactériémie
dans le groupe avulsion plus amoxicilline, le brossage dentaire pouvait étre plus a risque car

c’est un acte qui se produit plus souvent.
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La deuxiéme étude, réalisée par Veloso et coll. [39], tentait de montrer, chez I’animal, qu’une
El pouvait étre causée par des expositions cumulées a des bactériémies de faible intensité
pouvant se produire lors d’activités quotidiennes.

Dans cette étude, le nombre d’EI induites par des bactériémies répétées de faibles intensités
n’était pas significativement différent de celles résultant de bactériémies d’intensité plus
importante.

Les auteurs s’accordaient sur le fait que le facteur le plus prédictif d’une EI était d’avantage la
durée de la bactériémie plus que son intensité, et que de petits inoculum répétés étaient
suffisants pour entrainer une infection comparable a celle d’un inoculum plus important
administré en un seul bolus.

Cependant, le role de I’hygiéne bucco-dentaire reste encore confus. Se brosser les dents
plusieurs fois par jour pourrait augmenter a court terme le risque d’El a streptocoques oraux
mais diminuer celui-ci a long terme.

Des études cas-témoins sont donc nécessaires afin de déterminer le bénéfice/risque de
I’hygiéne bucco dentaire et d’appuyer les recommandations actuelles en matiére de prévention

et d’hygiene dentaire.

3.3.4) Concept de bactériémie cumulée

Roberts et coll. ont repris en 1999, le concept de bactériémies cumulées, initialement introduit
par Guntheroth et coll. en 1984 [13]. Ce dernier introduisait la notion d’exposition cumulée
aux bactéries provenant de la cavité buccale, afin de prendre en compte le caractére répété de
certaines bactériémies et le caractére occasionnel d’autres. Dans le modéle établi, la
bactériémie cumulative spontanée d’origine buccale était, pendant un suivi d’un mois, 900
fois plus élevée qu’apres une manceuvre d’avulsion dentaire.

En reprenant ce concept, Roberts et coll. montraient que le risque cumulatif annuel de
bactériémie transitoire, associé aux activités quotidiennes, était significativement plus élevé
que pour des gestes a risque comme les avulsions dentaires ou les détartrages [32].

11 est donc probable, qu’une bactériémie associée a une avulsion (normalement peu fréquente)

soit d’un impact moins important qu’une bactériémie, d’intensité moindre, mais répétée.
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Figure 8: Schéma illustrant le caractére répété des bactériémies spontanées et le
caractére occasionnel d’'une bactériémie provoquée résultant d’une intervention
dentaire [39]

Dans la cadre d’une antibioprophylaxie précédent une avulsion, 1’effet de cette prescription
sera uniquement limité a la bactériémie résultant de I’intervention dentaire. Par conséquent,
I’utilisation large de 1’antibioprophylaxie, a supposer méme qu’elle soit efficace a 100%,

n’¢éviterait qu’un nombre trés faible d’endocardites [9].
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Figure 9: Schéma illustrant I’action limitée de I’antibioprophylaxie au geste bucco-
dentaire [24]
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3.3.5) Importance des mesures d’hygiéne

L’importance de I’hygiéne dentaire dans la cadre de I’El avait été mise en évidence en 1935
par Okell et Elliot.

Plus recemment, Roberts en 1999, a constaté que les taux de bactériémies chez les patients
ayant une mauvaise hygieéne bucco dentaire, étaient identiques avant et aprés avulsion
dentaires.

Ces données ont permis de souligner I’importance capitale du maintien d’une hygiéne orale

efficace ainsi que de 1’éradication des foyers infectieux dentaires dans la prévention de I’EIL.

3.4) Rapport Bénéfice / Risque d’une antibioprophylaxie

La prescription antibiotique est un acte medical. 1l est donc important de déterminer le ou les
avantages d’une telle prescription par rapport aux risques éventuels engendrés par celle-Ci.

Il faut considérer deux risques relatifs a 1’utilisation des antibiotiques : le risque collectif,
correspondant a 1’évolution des résistances bactériennes, et le risque individuel,

principalement représenté par les réactions allergiques.

3.4.1) Risque collectif : les résistances bactériennes

Les antibiotiques ont été une véritable révolution au XXéme siécle pour le traitement des
maladies infectieuses bactériennes. Mais leur utilisation a pour conséquence d’exercer une
pression de sélection vis-a-vis des bactéries résistantes.

La France a connu une augmentation de 50% de la consommation des antibiotiques entre
1981 et 1991.

Or, les pays ou la consommation d’antibiotiques est importante, sont ceux ou la prévalence de
la résistance bactérienne est la plus élevée. Et bien que le volume des prescriptions ne soit pas
le seul élément, on s’accorde a reconnaitre une corrélation entre le nombre de prescriptions

d’antibiotiques et 1’évolution des résistances bactériennes [35].

o Les mécanismes de résistance
L’effet des antibiotiques sur les résistances bactériennes peut étre direct en exergant une
sélection d’un pathogene résistant au sein d’un foyer infectieux. Mais ce type de mécanisme
ne survient que lors de ’antibiothérapie chez le sujet porteur et dans un foyer infectieux ou le

nombre de bactéries est tres important.
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Aujourd’hui, ce mécanisme n’est pas considéré comme le plus important. Ce serait par un
mécanisme indirect que les antibiotiques feraient évoluer la résistance des bactéries
pathogenes en agissant sur les bactéries des flores commensales.

En effet, lors d’une prescription antibiotique, ceux-ci diffusent dans tout I’organisme: au
niveau du foyer infectieux supposé présent mais également au niveau des flores commensales,
ou ils sont un facteur majeur de sélection de bactéries résistantes.

A T’échelle de I’organisme, ces flores commensales représentent une quantité plus importante
de micro-organismes résistants qu’un foyer infectieux, et sont présents chez tous les individus
traités.

Méme si les bactéries des flores commensales ne sont pas pathogenes chez un individu en
bonne santé, I’augmentation de leur capacité de résistance peut agir sur celle de bactéries
pathogenes : directement, quand les bactéries de ces flores saprophytes causent I’infection, ou
indirectement, par transfert de résistance a des bactéries pathogénes au sein des écosystemes
[35].

D’autre part, I’évolution de la résistance des micro-organismes concerne non seulement
I’individu traité, mais également 1’ensemble de la population du fait de la dissémination des
bactéries résistantes a partir des sujets colonisés.

A cette sélection de bactéries résistantes au sein des flores commensales, il existe une
modification quantitative et qualitative de ces flores. Ces modifications ont pour conséquence
une atténuation de leur effet barriére vis-a-vis de la colonisation par des micro-organismes
pathogeénes résistants.

Deux études menées en 1969 et 1989 ont montré que 1’altération des effets barrieres et la

sélection de bactéries résistantes survenaient méme apres une prise unique d’antibiotique [35].

Ainsi, I’utilisation itérative d’une antibioprophylaxie, chez tous les patients présentant une
cardiopathie a risque d’endocardite, lors de la réalisation de gestes a risque, pourrait favoriser
le développement de souches résistantes pouvant disséminer et/ou provoquer une endocardite
a micro-organismes résistants.

Par conséquent, I’impact des antibiotiques sur 1’évolution des résistances bactériennes d’une
part et sur I’altération de 1’effet barriere d’autre part, doit étre considéré comme un véritable
effet secondaire indésirable de 1’antibiothérapie. Il devra étre pris systématiquement en

compte lors de I’évaluation du rapport bénéfice/risque de chaque prescription.
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3.4.2) Risque individuel : le risque allergique

Lors de la prescription d’une antibioprophylaxie il existe un risque d’accident allergique.
L’allergie cutanée, le choc anaphylactique et le décés représentent les principaux risques
allergiques attribués a I’amoxicilline. Avec des pourcentages estimés respectivement a 1/10,
1/10000 et 1/100000 dans la population générale recevant un traitement curatif [35].

Ces données correspondent a un traitement antibiotique curatif donc prolongé et non pas a une
prise unique d’amoxicilline.

Cependant, il n’existe pas dans la littérature de cas rapporté¢ d’intolérance séveére a
I’amoxicilline dans le cadre d’une prophylaxie d’El, chez des patients sans antécédents
d’allergie aux f-lactamines [42].

Méme si la survenue d’effets secondaires sévéres aprés administration d’une dose unique
d’antibiotiques pourrait théoriquement se produire, cette situation serait probablement
exceptionnelle [35].

Une étude prospective serait donc nécessaire pour tenter de déterminer le risque
d’anaphylaxie fatale résultant de I’administration d’une dose unique d’amoxicilline, chez des

patients non connus pour étre allergiques a cette molécule.

Les données dont nous disposons nous permettent malgré tout de s’inquiéter d’une utilisation
abusive ou de confort des antibiotiques. Il est donc indispensable que leur consommation soit
régulée par une éducation a la fois des praticiens et des patients, dans 1’optique de conserver

tous les bénéfices des antibiotiques.

4) D’UNE PROPHYLAXIE DENTAIRE VERS UNE PREVENTION GLOBALE

L’évolution de ces concepts a donc poussé les sociétés savantes a revoir leurs
recommandations. La notion de prophylaxie dans le cadre de la prévention de I’El a
littéralement changé et ne doit plus se limiter a une simple prescription médicamenteuse.
Cette prophylaxie est devenue plus ciblée, en restreignant son utilisation a certaines

cardiopathies bien précises.
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Elle repose non seulement sur I’amélioration de 1’hygiéne bucco dentaire et corporelle des
patients, mais également sur I’éducation des praticiens afin d’obtenir leur adhésion aux
recommandations.

Les patients doivent étre également informeés des raisons ayant conduit a modifier la politique
de prophylaxie de I'endocardite.

L'absence de modification du profil épidémiologique et I'évolution des mentalités ont conduit
les experts frangais a poursuivre leur démarche de désengagement en réduisant la prophylaxie
antibiotique aux seuls patients les plus a risques [8].

Méme si le recul est insuffisant pour déterminer quelle position est la plus pertinente, dans
quels domaines les efforts doivent étre entrepris ou poursuivis, certaines données récentes

apportent des éléments de réponse mais également d'autres problématiques.

4.1) Impact des recommandations sur 1’épidémiologie de I’endocardite infectieuse

L’évaluation de I'impact des changements de recommandation sur les caractéristiques
cliniques et épidémiologiques de I’El, offre 1I’opportunité d’en évaluer I’efficacité a posteriori.
En effet, une augmentation de ’incidence de I’El aprés avoir diminué I’antibioprophylaxie
pourrait étre un élément montrant son efficacité; une stabilit¢ ou une diminution de son
incidence apporterait un élément contre ’efficacité de 1’utilisation de 1’antibioprophylaxie
préconisée dans les recommandations.

Le rapport d’une étude menée en Angleterre apres les recommandations du NICE de 2008 a
¢té publi¢ récemment [36]. Les auteurs ont constaté qu’avant la mise en place des
recommandations, entre janvier 2000 et mars 2008, le nombre de cas d’El et de déces
enregistrés avaient tendance a augmenter. Aprés la mise en place des recommandations en
mars 2008, ils ont observé une diminution des prescriptions d’antibioprophylaxie de 78,6%,

en particulier chez les dentistes.
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Figure 10: Nombre mensuel de prescriptions d’antibioprophylaxie avant et aprés les
recommandations du NICE de 2008 [36]

Cette soudaine et rapide diminution de 1’antibioprophylaxie, ne s’est pas accompagnée d'une
augmentation significative de I’incidence de I’El dans les deux ans qui ont suivi les

publications des recommandations du NICE.
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Figure 11: Nombre de cas d’endocardites infectieuses reporté chaque mois avant et
aprés les recommandations du NICE de 2008 [36]
Méme si cette étude permet d’avoir une idée sur les conséquences du changement radical de

la politique de prophylaxie menée en Angleterre, les conclusions qui en découlent doivent étre
analysées avec précautions.
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En effet, cette étude est basée sur une analyse rétrospective de données hospitaliéres sans qu’il
y ait eu, au préalable, validation des cas d’EI par un groupe d’experts.

De plus, il existe encore un nombre résiduel de prescriptions (un peu plus de 20%) dont il faut
déterminer a quels types de patients elles sont destinées.

C’est dans cet objectif qu’une étude a été menée au Royaume Uni, entre janvier 2012 et avril
2012 [4].

Des questionnaires concernant 1’application des derniéres recommandations ont été envoyés
aux différentes spécialités suivantes:

cardiologues, chirurgiens cardio-thoraciques, chirurgiens-dentistes et infectiologues.

Au total, 1168 questionnaires ont été récupérés et utilisés pour 1’étude.

La grande majorité (99%) des personnes ayant répondu était au courant des recommandations
du NICE, sans différence selon les spécialités.

Il existe cependant des disparités entre les groupes concernant [’application des
recommandations : 87% des dentistes et 55% des infectiologues mettent en pratique les
recommandations du NICE, 39% pour la catégorie cardiologues/chirurgiens cardio-
thoraciques. Dans cette catégorie ’utilisation majoritaire d’autres recommandations illustrent
le fait que, selon-cux, 1’antibioprophylaxie reste indiquée pour certains patients.

Ainsi, les auteurs, d’aprés les réponses obtenues a I’issue des questionnaires, suggerent que le
nombre résiduel de prescriptions d’antibioprophylaxie persistant apres la mise en place des
recommandations du NICE, semble intéresser les patients considérés a haut risque d’EI
(comme définit dans les recommandations de I’AHA et de I’ESC).

Par conséquent, I’absence d’augmentation significative du nombre de cas d’EIl suivant la mise
en place des recommandations du NICE pourrait étre 1’illustration du fait que les patients a
haut risque d’EI, continuent de recevoir une antibioprophylaxie.

Néanmoins, il est difficile pour les auteurs de mettre en évidence le bénéfice ou non de
I’antibioprophylaxie pour ce groupe de patients. La seule maniere de déterminer ’efficacité
ou non de ’antibioprophylaxie pour les patients a haut risque d’El, serait de réaliser un essai

clinique.

Concernant les recommandations francaises, I’AEPEI en menant trois ¢&tudes
épidemiologiques a pu constater les conséquences du virage amorcé en 2002. Les études
s’étant déroulées en 1991, 1999 et 2008. Ainsi, I’incidence de I’EI n’a pas augmenté dans la

derniére étude de 2008, soit six ans apres les recommandations de 2002 [9].
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La ou I’étude britannique souffrait d’un probléme concernant la validation des cas d’EI, tous
les cas d’endocardite enregistrés par 1I’APEI étaient validés par un groupe d’experts. Le
probléme concerne le respect et 1’adhésion des praticiens aux recommandations étant donné
qu’il n’y a pas eu d’enregistrement du nombre de prescriptions d’antibioprophylaxie pouvant
illustrer cette stagnation du nombre d’EI

Malgré leurs limites, ces études apportent des arguments qui vont a l’encontre d’une
augmentation de I’incidence de I’EI aprés modifications des recommandations.

Néanmoins, les données actuellement disponibles ne permettent pas de déterminer quelle

politique de prophylaxie est la plus appropriée.

4.2) Vers une meilleure connaissance de la pathologie

Les différentes études épidémiologiques concernant I'EI, avec les précautions d'usage
concernant I'analyse de leurs résultats, ont mis en évidence des changements concernant les
caractéristiques de cette maladie. Cette surveillance doit étre poursuivie pour s'assurer que les
modifications récentes de la politique d'antibioprophylaxie ne sont pas a l'origine d'une
recrudescence des endocardites secondaires aux microorganismes d'origine buccodentaire.

Le concept de bactériémies quotidiennes cumulatives apporte d'autres questions. En effet,
quand on considére le nombre de patients présentant une pathologie cardiaque a risque d'El
(soit 1,7 % de la population francaise et 7% des patients de 60 ans et plus) et le nombre de
bactériémies de la vie quotidienne, il apparait surprenant que I'El soit une maladie rare [3].

Quid des facteurs de I'h6te et de sa capacité a se défendre contre une infection bactérienne?
Quid des caractéristiques bactériennes permettant et favorisant I'infection d'une valve

cardiaque?

Concernant les especes bactériennes renseignées dans les différentes études, il n’existe aucune
publication mentionnant la flore parodontale et son imputabilité dans des cas d’EI, alors
méme que la relation entre maladies parodontales et pathologies cardiovasculaires est

fortement suspectée.
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CONCLUSION

L’EI ne peut étre considérée aujourd’hui comme la pathologie décrite par Osler il y a plus de

cinquante ans.

En effet, les données issues de la littérature ont permis, au fur et a mesure, de faire les
constatations suivantes :

0 L’EI est une pathologie qui a évolug, tant sur le plan clinique que microbiologique,
impliquant une approche différente sur sa prévention et sa prise en charge

0 Les bactériémies spontanées responsables d’un passage de bactéries de la cavité
buccale dans le sang a 1’occasion d’activités quotidiennes, sont probablement plus a risque
d’induire une EI, que des bactériémies consécutives a des gestes bucco dentaires
occasionnels.

0 La preuve formelle de I’efficacité ou de I’inefficacité de 1’antibioprophylaxie n’a pas
¢été scientifiquement établie, mais dans 1’hypothése ou son efficacité serait totale, adopter une
attitude de prescription large, n’éviterait qu’un nombre trés faible d’endocardites. ..

0 ...et contribuerait a altérer 1’efficacité des antibiotiques, tout en augmentant de fagon
inquiétante la résistance de certaines bactéries parallelement a une augmentation des effets

indésirables.

Ces données, ont poussé les sociétés savantes a revoir leurs recommandations, opérant de
profonds changements, notamment au cours des dix derniéres années.

Aujourd’hui, on constate deux positions concernant I’approche de la prophylaxie de I’El: celle
des britanniques, radicale, qui face a l’absence de preuve formelle de I’efficacité de
I’antibioprophylaxie ne préconise aucune prescription. L autre position, adoptée par ceux qui
considérent que « I’absence de preuves n’est pas la preuve de 1’absence », recommandant
ainsi une antibioprophylaxie seulement pour une petite partie de la population, par exemple,
les patients dont le pronostic vital est trés fortement engagé en cas d’EI.

Néanmoins, méme si on observe deux stratégies distinctes, la tendance genérale est de limiter
les indications de I’antibioprophylaxie.

Cette tendance, initiée par les recommandations 2002, a connu son apogée avec les

recommandations publiées par I’AHA en 2007.
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Mais cette évolution sur le plan des recommandations est plus le fait d’une évolution des
mentalités que d’un enrichissement des connaissances scientifiques.

En effet, le caractére optionnel de I’antibioprophylaxie dans certaines situations a ¢été
volontairement proposé par les experts frangais, conscients qu’un changement radical de
stratégie prophylactique provoquerait des remous aussi bien dans le corps médical que chez
les patients concernés [10].

Les recommandations qui ont suivi (AHA 2007, ESC 2009, AFSSAPS 2011) peuvent donc
paraitre logiques car dans la ligne directe du processus engagée en 2002. Il faut cependant
garder en téte, que les recommandations actuelles comme les précédentes, ne reposent pas sur

un niveau de preuve élevé et doivent donc étre analysées avec un certain sens critique.

Il n’en demeure pas moins, que les derniéres données disponibles et I’évolution des
mentalités, ont conduit les experts francais a poursuivre leurs démarches de désengagement

progressif en limitant la prophylaxie antibiotique aux seuls patients les plus a risque.

Cependant, une meilleure connaissance de la physiopathologie et la poursuite des études
épidémiologiques, restent d’actualité afin de mettre en évidence toute évolution du profil de
I’El et ainsi, modifier, si nécessaire, les recommandations dans le but d’en améliorer sa

prévention.
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RESUME :

L’endocardite infectieuse (EI) est une maladie rare mais responsable d’une mortalité et d’une
morbidité importantes. Depuis plus de cinquante ans, les sociétés savantes de différents pays
ont régulierement édité¢ et mis a jours leurs recommandations afin d’assurer au mieux la
prévention de I’EIL. Les recommandations francaises de 2002 ont été les premieres a proposer
une limitation des indications de I’antibioprophylaxie. Par la suite, d’autres pays ont entrepris
d’importantes révisions de leurs lignes directrices en poursuivant le processus engagé en
2002. Et, bien que cette évolution sur le plan des recommandations se soit appuyée, sur une
large partie, de données probantes publiées dans de nombreuses études; elle est plus le fait

d’une évolution des mentalités que d’un enrichissement des connaissances scientifiques.
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