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Résumé Les techniques de biologie moléculaire (BM) ont très certainement révolutionné le
diagnostic des maladies infectieuses, et tout particulièrement celui des endocardites (EI) à
hémocultures négatives qui restent une pathologie de diagnostic difficile et souvent retardé.
Les techniques de BM ont été développées essentiellement pour détecter et identifier des
pathogènes de culture difficile, voire impossible, dans les conditions standard, ou non viables
suite à une antibiothérapie préalable. En dehors de quelques tests spécifiques qui peuvent
être réalisés sur le sérum ou le sang, les techniques de BM pour le diagnostic d’EI sont réali-
sées le plus souvent à partir de prélèvements tissulaires cardiaques. Du fait de leurs limites
actuelles, il faut les considérer comme des techniques de diagnostic complémentaires, être
vigilant quant à l’interprétation des résultats et ne pas négliger tous les tests de diagnostic
plus ou moins conventionnels (sérologie, histologie, cultures acellulaires et cellulaires, etc.).
Les efforts futurs devraient se focaliser sur l’augmentation de la sensibilité des techniques et
sur l’amélioration du diagnostic précoce (sur sérum) des endocardites aussi bien à l’aide de
techniques de BM que de cartes sérologiques.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous
droits réservés.
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Abstract There is no doubt that molecular biological techniques have dramatically altered the
diagnostic procedures for infectious diseases and in particular for blood culture-negative
endocarditis (BCNE), the diagnosis of which remains difficult and is often established only
with delay. These molecular techniques have been developed mainly for the detection and
identification of pathogens that are difficult to culture or non cultivable under standard con-
ditions, or non viable due to previous antibiotic treatment. With the exception of some speci-
fic tests that can be carried out with serum or blood, the molecular techniques for the diagno-
sis of BCNE are most often carried out using cardiac tissue samples. Because of their current
limitations, the molecular techniques have to be considered as adjunct procedures and care
ssieu (J.-L. Mainardi).

7 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

mailto:jlmainar@bhdc.jussieu
dx.doi.org/10.1016/j.reaurg.2007.03.001


I. Podglajen, J.-L. Mainardi194
has to be taken with respect to the interpretation of the results. Also, the more or less con-
ventional (serological, histopathological, cell and cell-free culture-based) tests must not be
neglected. Future efforts should aim at the improvement of the sensitivity of the molecular
techniques and also of the early (serum-based) diagnosis of BCNE, using molecular techniques
as well as antigenic microarrays.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous
droits réservés.
Tableau 1 Micro-organismes responsables d’endocardite
infectieuse en France en 1999 (adapté selon [1])

Streptocoques : 58 %
• Streptocoques du groupe D (S. gallolyticus [ex. : S. bovis
biotype 1]) : 25 %
• Streptocoques oraux : 17 %
• Streptocoques pyogènes : 6 %
• Autres streptocoques : 2 %
Staphylocoques : 29 %
• Staphylococcus aureus : 23 %
• Staphylocoques à coagulase négative : 6 %
Entérocoques : 8 %
• Autres micro-organismes : 5 %
• Hémocultures négatives : 9 %
• Absence de micro-organisme identifié : 5 %
Introduction

L’endocardite infectieuse (EI) est une maladie relativement
peu fréquente avec une incidence annuelle standardisée sur
l’âge et le sexe de 31 cas/an par million d’habitants pour la
France métropolitaine [1]. Malgré une amélioration de la
prise en charge [2] et les recommandations d’anti-
bioprophylaxie pour les gestes à risque, les études les plus
récentes [1–5] ont montré que cette incidence n’a pas dimi-
nué au cours de ces dernières années. Ce paradoxe est
expliqué par l’évolution des facteurs de risque d’EI. Si les
facteurs prédisposants classiques, comme les valvulopathies
postrhumatismales, ont été éradiqués dans la majorité des
pays industrialisés, de nouveaux facteurs épidémiologiques
ont vu le jour. Ces facteurs incluent : les dégénérescences
sclérotiques des valves cardiaques, expliquant la fréquence
de survenue d’EI dans la tranche d’âge de 70–80 ans [1],
l’augmentation de la pose de prothèses valvulaires cardia-
ques justifiée par les dégénérescences valvulaires, la toxi-
comanie intraveineuse et l’augmentation des EI iatrogènes
et nosocomiales.

Durant les 40 dernières années, des modifications signi-
ficatives sont survenues dans la microbiologie des EI : aug-
mentation de la fréquence d’isolement des staphylocoques,
en particulier Staphylococcus aureus responsables d’EI
iatrogènes et nosocomiales ; émergence de certaines espè-
ces de streptocoques comme Streptococcus gallolyticus
subsp. gallolyticus (exemple : Streptococcus bovis biotype
1) occupant en France, en 1999, la première place des
micro-organismes (Tableau 1) ; confirmation du rôle de
bactéries intracellulaires comme Coxiella burnetii, et mise
en évidence de nouveaux pathogènes comme les
Bartonella spp. et Tropheryma whipplei. Certaines de ces
bactéries sont difficiles à mettre en évidence et ont large-
ment bénéficié de nouvelles techniques, en particulier
moléculaires, pour en faire le diagnostic. Classiquement,
on distingue les EI à hémocultures positives et les EI à
hémocultures négatives. C’est dans ce dernier cadre noso-
logique que la biologie moléculaire a le plus contribué à
l’amélioration de la prise en charge des malades.

Endocardite à hémocultures positives

Lors de la dernière enquête épidémiologique faite en
France, en 1999, le diagnostic d’EI était fait par hémocul-
ture dans 91 % des cas, soulignant l’intérêt de cet examen.
Les streptocoques occupaient la première place des agents
infectieux responsables d’EI représentant 58 % de
l’ensemble des micro-organismes (Tableau 1) [1]. Les strep-
tocoques du groupe D (S. gallolyticus) étaient responsables
d’un quart des cas d’EI, tandis que les streptocoques oraux
(S. mitis, S. oralis, S. sanguinis…) étaient en diminution,
n’étant responsables que de moins de 20 % des cas. L’émer-
gence de S. gallolyticus s’explique par deux phénomènes :
un âge moyen de survenue plus tardif de l’EI et l’association
étroite entre endocardite à S. gallolyticus et la survenue de
tumeur du tube digestif. Si la place des entérocoques est
stable (8 %), S. aureus occupait la deuxième place des EI,
représentant environ un quart des EI [1]. Dans d’autres
études et dans de nombreux pays, ce micro-organisme
représente souvent le germe le plus fréquemment isolé.
Les staphylocoques à coagulase négative (6 %) sont essen-
tiellement responsables d’EI survenant sur prothèse car-
diaque en particulier dans la première année suivant la
pose.

Endocardite à hémocultures négatives
Cette entité représente, selon les études, 1,1 à 55 % des EI
[6,7]. Cette large variation est due principalement aux dif-
férences dans les critères utilisés pour définir l’EI, à l’inter-
prétation du résultat des hémocultures, ainsi qu’à la diffé-
rence dans les techniques utilisées pour mettre en évidence
les micro-organismes. Durant les 15 dernières années, la
responsabilité de différents micro-organismes responsables
d’EI a été mise en évidence grâce à l’utilisation de techni-
ques sérologiques et moléculaires (cf. ci-dessous), et a per-
mis de réduire la proportion d’EI à hémocultures négatives
([8] et Tableau 2) qui se situe environ actuellement autour
de 10 %.

La cause principale des EI à hémocultures négatives est
l’EI « décapitée » par un traitement antibiotique préalable



Tableau 2 Principales étiologies des endocardites à hémo-
cultures négatives

• Hémoculture négativée par une antibiothérapie préalable
• Bactéries à croissance difficile : HACCEK, ex
Streptocoques
déficients (Abiotrophia spp. et Granulicatella spp.),
• Brucella spp., Bartonella spp
• Agents fongiques : Candida spp., Aspergillus spp
Micro-organismes non cultivables sur milieu usuel :
Coxiella burnetti, Tropheryma whipplei, Legionella spp.,
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.
HACCEK : Haemophilus spp., Actinobacillus actinomycetem commi-
tans, Cardiobacterium hominis, Capnocytophaga spp., Eikenella cor-
rodens, Kingella kingae.

Tableau 3 Investigations microbiologiques en cas de suspi-
cion d’endocardite infectieuse à hémocultures négatives
(adapté selon [17])

• Dans les 24 premières heures
3 hémocultures (flacons aéro- et anaérobies) et avertir le
laboratoire de la suspicion d'EI
• Si les hémocultures sont négatives après 48 heures
d'incubation : investigation d'EI à hémocultures négatives
3 nouvelles hémocultures utilisant des résines captant les
antibiotiques ou les systèmes de lyse–centrifugation
1 tube de sang hépariné pour culture cellulaire à adresser à
un laboratoire spécialisé pour la culture de
Coxiella burnetii, Bartonella spp., Tropheryma whipplei + 1
tube de sérum
Sérologies pour Coxiella burnetii, Bartonella spp.,
Chlamydia spp., Aspergillus spp., Candida spp.,
Legionella spp., Brucella spp. et Mycoplasma spp.
• Si intervention chirurgicale : analyses des valves, de
végétations, d'emboles
Coloration de Gram et de Giménez
Cultures prolongées (acellulaires)
Méthodes moléculaires (PCR et séquençage)
Analyses histologiques avec coloration spéciale (Wharting
Starry, PAS, Gimenez, Grocott…)
Congélation à –80 °C (pour PCR et séquençage, culture
cellulaire dans des laboratoires spécialisés) ainsi que
congélation du sérum à –80 °C
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à la réalisation d’hémocultures, situation qui demeure
hélas trop fréquente. La deuxième circonstance est liée à
C. burnetii. Cette bactérie est une bactérie intracellulaire
obligatoire qui se multiplie et vit dans les phagolysosomes
des cellules infectées. Elle est responsable de zoonose et
représente 3 à 5 % de l’ensemble des EI qui surviennent
majoritairement chez des patients ayant une valvulopathie
préexistante (88,5 % des cas) [8,9]. Par la suite, les Barto-
nella ont été reconnues comme agent d’EI à hémocultures
négatives. Ces endocardites sont majoritairement dues à
B. henselae et B. quintana avec une nette prédominance de
B. quintana [10,11]. Ces bactéries à Gram négatif, intracel-
lulaires facultatives, représentent 3 % des EI et deviennent
aussi fréquemment responsables d’EI que C. burnetii.
B. quintana est transmis essentiellement par les poux de
corps alors que B. henselae est transmis à l’homme par
morsure ou griffure de chat ou par les puces de chat. Les
caractéristiques épidémiologiques permettent de distinguer
les deux types d’EI, l’une causée par B. quintana principa-
lement chez les patients alcooliques sans domicile fixe,
exposés aux poux de corps et sans valvulopathie préalable
connue, et la seconde due à B. henselae chez des patients
ayant une valvulopathie sous-jacente souvent en contact
avec des chats. Plus récemment, la responsabilité de
T. whipplei comme agent responsable d’EI à hémocultures
négatives a été montrée en 2000 après isolement et culture
de la bactérie d’une valve cardiaque [12]. Plusieurs études
récentes ont souligné la possibilité de survenue d’EI sans les
autres localisations classiques, en particulier digestives, de
la maladie [13]. Grâce à la biologie moléculaire et à la
connaissance du rôle de T. whipplei, il a été noté une aug-
mentation des cas au cours de ces dernières années. Parmi
les autres bactéries pouvant être responsables d’EI à hémo-
culture négative, les ex-streptocoques déficients (Abiotro-
phia spp. et Granulicatella spp.) et les bactéries du groupe
HACCEK (Haemophilus spp., Actinobacillus actinomycetem
commitans, Cardiobacterium hominis,
Capnocytophaga spp., Eikenella corrodens, Kingella kingae)
de la cavité oropharyngée sont les plus nombreuses (environ
2 à 3 %). Elles sont caractérisées par une croissance parfois
difficile rendant compte d’un délai plus long pour leur mise
en évidence au laboratoire mais qui a été nettement rac-
courci avec l’amélioration des milieux d’hémocultures.
Une place à part est représentée par les endocardites fon-
giques [14]. En effet, si les espèces de Candida et d’Asper-
gillus sont rarement responsables d’EI, elles doivent être
systématiquement évoquées dans les endocardites postopé-
ratoires, sur prothèses cardiaques, ou survenant chez le
toxicomane. Des endocardites à Brucella spp. ont été décri-
tes fréquemment dans certaines zones géographiques
comme l’Espagne ou l’Afrique du Nord. Enfin, d’autres
micro-organismes ont été plus rarement rapportés comme
Mycoplasma spp., Ureaplasma spp., Mycobacterium spp.
et Legionella spp.
Quel bilan microbiologique ?
Si en théorie le diagnostic d’EI repose sur l’association
d’une bactériémie persistante et de lésions histologiques
des valves cardiaques, des critères plus cliniques, échogra-
phiques et microbiologiques ont été proposés [15,16]. Ces
critères établis par la Duke University ont permis d’amélio-
rer la sensibilité du diagnostic d’EI sans perdre en spécifi-
cité et sont maintenant largement utilisés dans les études
épidémiologiques. La mise en évidence du germe causal
reste une des pierres angulaires du diagnostic et de la thé-
rapeutique des IE. De nombreux « outils » sont maintenant
disponibles pour en faire le diagnostic, intégrant les techni-
ques de biologie moléculaire et des recommandations
microbiologiques et anatomopathologiques ont été faites
[17]. Elles concernent les hémocultures, les sérologies, la
mise en culture du sang sur culture cellulaire, l’utilisation
de techniques de biologie moléculaire sur le sérum, et les
techniques microbiologiques, moléculaires et anatomopa-
thologiques d’études des valves et prothèses cardiaques
(Tableau 3).
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Techniques moléculaires utilisées
dans le diagnostic des endocardites

La majorité des techniques de biologie moléculaire utilisées
repose sur la réaction de polymérisation en chaîne (PCR).
Le schéma général d’un diagnostic moléculaire répond au
déroulement suivant : après obtention du prélèvement cli-
nique (sang ou tissu cardiaque dans le cas présent), l’ADN
total (cellules eucaryotes et procaryotes) est extrait et un
gène cible (spécifique d’une espèce ou d’un genre bacté-
rien ou non spécifique) est amplifié par PCR. L’identifica-
tion de l’espèce bactérienne est ensuite réalisée soit par
hybridation avec une sonde spécifique d’espèce, soit par
séquençage du fragment d’ADN amplifié (amplicon).

Rappels sur le principe de la PCR

La PCR est basée sur la capacité de l’ADN polymérase à syn-
thétiser le brin complémentaire d’un ADN servant de
matrice, le processus étant initié par un fragment d’ADN
dont la séquence est complémentaire à celle du fragment
à amplifier, appelé amorce ou primer. Une PCR est divisée
en trois étapes qui se répètent successivement :
● la dénaturation thermique des deux brins d’ADN ;

● l’hybridation des deux amorces (une sur chaque brin
d’ADN déterminant ainsi les bornes de la séquence à
amplifier) à une température adéquate avec leur com-
position en bases ;

● l’élongation de ces amorces par une ADN polymérase
thermostable (Taq polymérase) aboutissant à la synthèse
d’un ADN double brin.
Tableau 4 Nombre de copies, par chromosome, d’opéron
codant pour les ARN ribosomaux de quelques espèces bacté-
riennes

Espèce bactérienne Nombre de copies
d'opéron d'ARNr

Borrelia burgdorferi 1
Chlamydia pneumoniae 1
Mycoplasma pneumoniae 1
Mycobacterium tuberculosis 1
Rickettsia conorii 1
Helicobacter pylori 2
Ureaplasma urealyticum 2
Treponema pallidum 2
Brucella melitensis (chr 1)
Brucella melitensis (chr 2)

2
1

Neisseria meningitidis 5
Pseudomonas aeruginosa 4
Streptococcus pneumoniae 4
Staphylococcus aureus 4
Haemophilus influenzae 6
Listeria monocytogenes 6
Escherichia coli 7
Salmonella Typhimurium 7
Bacillus subtilis 10
Clostridium acetobutylicum 11
La quantité théorique de copies de la séquence cible
générées par PCR augmente de façon exponentielle. Elle
est de deux au premier cycle et de plus d’un milliard au
30e cycle [18].

La technique de la PCR en temps réel permet d’analyser
les produits d’amplification au fur et à mesure de leur syn-
thèse. Elle est fondée sur la détection d’un signal fluores-
cent émis par un fluorophore dont l’intensité d’émission est
proportionnelle à la quantité des produits amplifiés pen-
dant la PCR ; c’est ainsi qu’elle permet la quantification
du produit amplifié et qu’elle raccourcit le temps de
l’analyse. La technique de PCR en temps réel est dotée
d’une grande sensibilité et d’une grande spécificité si l’on
utilise des sondes d’hybridation spécifiques homologues au
fragment d’ADN recherché [18].

Principes des PCR ADNr 16S et des PCR spécifiques

La plupart des études moléculaires publiées à ce jour pour
détecter et identifier l’agent causal d’une endocardite sont
basées sur l’amplification de l’ADN ribosomal 16S [19–23].
Chez les bactéries, il existe trois types d’ARN ribosomaux :
les ARN 5S et 23S font partie de la grande sous-unité du
ribosome et l’ARN 16S qui fait partie de la petite sous-
unité du ribosome. Les gènes (ADNr 16S, 23S et 5S) qui
codent pour les ARN ribosomaux (16S, 23S et 5S) sont orga-
nisés en opéron (un opéron est un ensemble de gènes qui
sont transcrits à partir du même promoteur). Le nombre
de copies d’opéron ribosomal varie en fonction de l’espèce
bactérienne. Par exemple, chez Mycobacterium tuberculo-
sis, il n’existe qu’une seule copie d’opéron ribosomal par
bactérie alors que chez Escherichia coli, il en existe sept
(Tableau 4). Le gène qui code pour l’ARN 16S est composé
de séquences nucléotidiques particulièrement conservées
chez toutes les bactéries connues à ce jour. Ces séquences
encadrent des séquences plus variables dont certaines sont
des signatures spécifiques d’espèce bactérienne (Fig. 1). En
localisant des amorces dans les régions conservées (amorces
universelles), il est possible d’amplifier par PCR un frag-
ment d’ADN à partir de l’ADN de n’importe quelle bactérie
sans avoir d’indication préalable sur l’identité de l’espèce.
L’analyse de la séquence du fragment amplifié permettra,
après comparaison avec des séquences compilées dans des
banques de données d’identifier l’espèce bactérienne (Gen-
Bank, BiBi Database, Ribosomal Data Project). Au cours de
ces 30 dernières années, la taxonomie bactérienne a été
revue (et continue de l’être) sur la base du séquençage de
l’ADNr 16S. C’est en partie grâce à l’établissement d’une
banque de données très fournie et représentant plus de
cinq mille espèces bactériennes que la PCR universelle a
un intérêt.

Dans certains cas, la séquence du fragment d’ADNr 16S
amplifié n’est pas suffisamment discriminante pour permet-
tre l’identification d’espèce. Par exemple, Streptococ-
cus mitis, S. oralis et S. pneumoniae ne sont pas identifia-
bles sur la base des séquences ADNr 16S. D’autres gènes,
plus discriminants, peuvent alors être amplifiés et séquen-
cés tels que sodA pour l’identification des streptocoques et



Figure 1 Représentation schématique des alternances de séquences conservées et variables dans les gènes codant pour l’ARN
16S. Les amorces universelles, permettant d’amplifier les gènes codant pour l’ARN 16S de quasiment toutes les bactéries, doivent
être localisées dans les régions conservées (indiquées en rouge). Le séquençage du fragment amplifié (indiqué en bleu) est spéci-
fique d’espèce, le plus souvent.
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des staphylocoques à coagulase négative [24], rpoB pour les
entérobactéries [25,26]. Par ailleurs, l’amplification suivie
du séquençage d’une deuxième cible permet de confirmer
le résultat de la PCR ADNr 16S et de se soustraire au mieux
du problème des contaminations extérieures [26].

Le diagnostic moléculaire basé sur l’amplification et le
séquençage de l’ADNr 16S à l’aide d’amorces universelles
est réalisé essentiellement sur des prélèvements tissulaires
cardiaques (parfois sur des emboles). Il permet d’améliorer
la prise en charge du patient dans à peu près 20 % des cas
[20,21]. Si l’on ne considère que les endocardites à hémo-
cultures négatives, les techniques de biologie moléculaire
permettent de trouver l’agent étiologique dans environ un
tiers des cas [22]. Nombreuses sont les études qui montrent
l’utilité de ces techniques dans la mise en évidence de
pathogènes de culture difficile (cf. chapitre précédent),
parfois très rares comme Bartonella vinsonii, Cardiobacte-
rium valvarum et Corynebacterium striatum. Précisons éga-
lement que ces techniques peuvent aider à déterminer
l’identification d’une bactérie isolée d’une hémoculture
lorsque les caractères phénotypiques ne sont pas suffisants.

Enfin, de rares articles rapportent l’identification de
l’agent étiologique de l’endocardite par amplification uni-
verselle de l’ADNr 16S directement à partir du sérum,
comme décrit par Gastelis et al. [27]. La bactérie identi-
fiée, Cardiobacterium hominis, avait toutefois été obtenue
en culture après plusieurs jours d’incubation. De nos jours,
pour des raisons techniques et d’interprétation, la PCR uni-
verselle est rarement réalisée sur des prélèvements de
sang. En revanche, certains gènes peuvent constituer des
cibles pour la détection spécifique de certaines espèces
bactériennes [28]. L’obtention d’un amplicon signe alors la
présence de l’espèce recherchée. Des cibles telles que les
gènes codant pour la riboflavine-synthétase, pour des pro-
téines de membranes, pour la protéine de choc thermique
Hsp65, etc., peuvent être utilisées pour révéler la présence
de Bartonella spp., C. burnetii et T. whipplei. Ces PCR spé-
cifiques, dont la plupart ont été développées selon des
techniques en temps réel peuvent être réalisées sur le
sérum (éventuellement le sang) et ne nécessitent donc pas
que le patient soit opéré. Toutefois, la sensibilité de détec-
tion est extrêmement variable en fonction du germe et de
la cible d’amplification recherchés, de la modification de la
technique de PCR utilisée et de la phase de la maladie [29,
30].

Une approche similaire à l’amplification de l’ADNr 16S
pour l’identification des micro-organismes fongiques en uti-
lisant les gènes codant pour les ARN 18S, 28S et 5,8S et les
ITS (internal transcribed spacer) est en cours de validation
et d’évaluation.

Limites des techniques de biologie moléculaire

Le diagnostic moléculaire sur prélèvements cliniques, en
particulier celui basé sur l’amplification de l’ADNr 16S,
nécessite, outre des compétences et connaissances de bio-
logie moléculaire, des locaux adaptés de façon à minimiser
les risques de contamination externe (les bactéries sont
présentes partout) et de contamination inter-échantillons
qui sont majoritairement à l’origine des faux-positifs. Il
est reconnu que même en ayant de très bonnes pratiques
de laboratoire, des résultats faussement positifs peuvent
être obtenus (certains réactifs commercialisés utilisés pour
l’extraction et la PCR sont contaminés). De nombreux
contrôles doivent être réalisés. La validité des techniques
est reliée à de nombreux facteurs, tels que : le principe
d’extraction de l’ADN retenu ; le fait que la répartition
des bactéries dans un prélèvement est inhomogène d’où la
nécessité de multiplier les fragments tissulaires analysés ;
la présence dans certaines extractions d’inhibiteurs de la
Taq polymérase rendant invalide le résultat (cela étant
relativement rare à partir des tissus cardiaques). Des résul-
tats faussement négatifs peuvent être également obtenus
en cas de prélèvements insuffisants ou présentant un inocu-
lum bactérien faible. La sensibilité de la technique (en par-
ticulier dans ces cas) est liée en partie au nombre de copies
de la cible à amplifier (ADNr 16S dans le cas présent) par
bactérie. Plus le nombre est grand, plus la technique sera
sensible (Tableau 4). D’autres notions sont également à
prendre en compte dans l’interprétation des résultats
comme la persistance de l’ADN dans un prélèvement. La
présence d’un ADN bactérien dans un prélèvement ne signi-
fie pas que la bactérie soit viable. Branger et al. ont montré
que l’ADN de S. pneumoniae pouvait persister sept ans dans
une valve sans évidence d’infection [31].

Quand demander une analyse moléculaire
pour le diagnostic d’une EI ?

De par leur coût global, les techniques moléculaires utili-
sées pour le diagnostic des EI (en particulier la PCR ADNr
16S) ne peuvent être réalisées systématiquement, mais
essentiellement lorsque l’agent causal n’a pu être mis en
évidence par les techniques de bactériologie standard.
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Elles sont donc principalement réservées au diagnostic des
EI à hémocultures négatives. Dans certains cas, associées
aux résultats d’anatomopathologie, ces techniques peuvent
aider à exclure un diagnostic d’EI et faire suspendre un trai-
tement antibiotique [21]. Il faut rappeler qu’à ce jour, la
PCR ADNr 16S ne peut être réalisée que sur des prélève-
ments chirurgicaux (emboles, tissus cardiaques tels que les
valves, les végétations et les tissus prothétiques) ; elle ne
peut donc pas être considérée comme une aide au diagnos-
tic précoce d’endocardite.

Tous les prélèvements (tissus, sang, sérum) doivent être
conservés à –80 °C, et si les techniques moléculaires ne
peuvent être réalisées sur place, adressés (si possible dans
de la carboglace pour les tissus) à un laboratoire spécialisé
ayant les compétences nécessaires. Il est important de rap-
peler que le matériel doit être acheminé d’abord au labo-
ratoire de bactériologie qui repérera et découpera le tissu
pathologique et adressera un fragment représentatif au
laboratoire d’anatomopathologie. Cette attitude offre
l’avantage de pouvoir corréler les résultats microbiologi-
ques (incluant la PCR) avec ceux de l’histologie.

Conclusion

[15

[16

[17

[18

[19

[20
L’utilité des techniques de biologie moléculaire dans le
diagnostic des endocardites infectieuses a été démontrée
au cours de ces dix dernières années, en particulier pour
identifier l’agent causal des endocardites certaines à hémo-
cultures négatives, ainsi que pour affirmer ou infirmer une
endocardite classée comme possible selon la classification
de Duke. Plusieurs auteurs ont d’ailleurs proposé d’incorpo-
rer le diagnostic moléculaire dans les critères de Duke, en
étant toutefois très vigilant quant à l’interprétation des
résultats et en les corrélant avec la clinique [22,28,32].
L’apport des techniques moléculaires ne doit pas faire
oublier l’importance des hémocultures qui doivent être
prélevées avant toute antibiothérapie devant toute suspi-
cion d’EI. L’obtention de la bactérie en culture permet de
déterminer la sensibilité de celle-ci à divers antibiotiques
et de définir son profil de résistance acquise, le profil de
résistance naturelle étant établi à partir de l’identification
d’espèce.
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