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Résumé L’infection aprés implantation de pacemaker/défibrillateur est une complication
potentiellement grave. Du fait de l’augmentation croissante du nombre de dispositifs implan-
tés, U'incidence de cette maladie a augmenté en paralléle. Alors que ’infection localisée
au générateur est en regle de diagnostic simple, U'infection de sonde ou l’endocardite sont
de diagnostic plus difficile, car les symptomes cliniques peuvent manquer, y compris pour
une infection hématogéne. Le diagnostic microbiologique repose sur le résultat des cultures
obtenues au site du boitier, sur le matériel lui-méme et sur le sang. Le diagnostic repose
sur ["échographie transcesophagienne, |’échographie transthoracique étant moins sensible.
Le traitement nécessite invariablement le retrait de la totalité du dispositif infecté, quelle
que soit la présentation clinique. Récemment, des recommandations pour le diagnostic et le
traitement des infections de pacemaker/défibrillateur ont été proposées. La fréquence avec
laquelle des hémocultures positives sans porte d’entrée identifiée révelent une infection des
sondes est inconnue. En cas de foyer infectieux a distance, le risque de localisation sur les
sondes par voie hématogene est difficile a prévoir. La prise en charge des patients présentant
une infection hématogene dont [’origine n’est pas le dispositif reste débattue.

© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Summary Infection after implantation of a pacemaker/defibrillator is a potentially severe
complication. Due to the increasing number of implanted cardiac devices, the incidence of
this disease has grown in parallel. Whereas infection at the site of the generator is most often
easy to diagnose, localization to the lead or endocarditis may be difficult, as clinical symptoms
may be lacking even in the case of bloodstream infection. The microbiological diagnosis is
based on the result of repeated cultures obtained from the generator pocket, the device itself
and blood. The diagnosis for endocarditis relies on transoesophageal echocardiography, since
the sensitivity of transthoracic echocardiography is low. The treatment invariably requires the
complete removal of the infected device, irrespective of clinical presentation. Guidelines for
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the diagnosis and treatment of pacemaker/defibrillator-related infections have been recently
published. The frequency of positive blood cultures without identified source revealing lead
infection is unknown. Furthermore, the risk of hematogenous seeding to the lead from a distant
focus of infection is difficult to predict. Hence, the management of patients with bloodstream
infections, from a source not identified or distinct from the device, remains controversial.

© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits

réservés.

Introduction

Selon une estimation, il y a plus de trois millions de patients
porteurs de stimulateur cardiaque (pacemaker, PM) dans le
monde et 180000 porteurs de défibrillateurs implantables
(DI) en fonctionnement. Parmi les complications survenant
aprés implantation de PM/DI, Uinfection est certainement la
plus grave [1]. Les premiers cas d’endocardites liées a un PM
ont été rapportés au début des années 1970 [2]. Si infection
se situe le plus fréquemment au niveau de la loge du boitier,
elle peut également atteindre le segment extravasculaire
sous-cutané de la sonde et son segment endovasculaire,
notamment intracardiaque (U’extrémité la plus distale).
L’endocardite liée a un PM/DI est la forme la plus grave de
Uinfection. Depuis la fin des années 1960, la fréquence de
I’infection aprés implantation de pacemaker a tout d’abord
eu tendance a diminuer. On a récemment observé une accé-
lération du taux d’implantation de 42% chez les sujets
bénéficiant du systéme Medicare aux Etats-Unis de 1997 a
1999, avec une augmentation paralléle de 124% du taux
d’infection sur le matériel implanté [3,4]. Il a également été
rapporté une augmentation de 48% du taux d’implantation
des PM/DI en Australie entre 1997 et 2001 [5]. Les DI sont
maintenant utilisés depuis plus de 20 ans. Les progrés dans
la technique et la miniaturisation des dispositifs permettent
actuellement U’implantation des électrodes par voie trans-
veineuse, évitant ainsi la l’implantation par thoracotomie
des électrodes épicardiques des défibrillateurs plus anciens.
Du fait de la similitude entre les PM et les DI et du peu de
données spécifiques pour ces derniers, on considére géné-
ralement que les données d’infection établies pour les PM
peuvent s’appliquer aux défibrillateurs [6—9].

Epidémiologie générale
Pacemakers

Le taux d’infection globale apres implantation a énor-
mément varié, de 0,13 a 19,9%. Dans les années 1990,
les estimations de linfection aprés implantation de PM
variaient entre 1 et 7% [10]. Plus récemment, le taux glo-
bal s’est situé a 1,6% [11]. En France, essai PEOPLE a
montré un chiffre d’incidence d’infection aprés implanta-
tion de PM/DI la premiére année de 0,68 pour 100 patients
[12].

Infections hématogénes

Depuis la fin des années 1960 jusque dans les années
1970, la fréquence des infections hématogenes, le plus sou-
vent bactériennes, était comprise entre 0,2 et 3,1% [13].
Les bactériémies ont représenté 11 a 33% de l"ensemble
des infections [1,14]. Récemment, le taux d’incidence

d’infection du boitier avec bactériémie et/ou endocardite a
été estimé a 1,14 pour 1000 années d’implantation (IC95%:
0,47—2,74) [15].

Endocardites

L’'incidence des endocardites liées a un PM a été estimée
a 0,58% en Espagne soit 4,5% de ’ensemble des endocar-
dites infectieuses [16]. En France, dans une étude réalisée
en 1999, l'incidence annuelle des endocardites infectieuses
liées au PM a été calculée a 390 par million de patients
implantés [17].

Défibrillateurs implantables

Le taux d’infection des dispositifs avec électrodes transvei-
neuses s’étend de 0 a 3,9% [18]. Dans ’étude espagnole,
Uincidence des endocardites infectieuses sur DI était
de 0,65%, assez voisine de celle sur PM [16]. Le taux
d’incidence d’infection sur DI a été estimé 8,9 pour 1000
années d’implantation versus 1,0 pour les PM [15].

Définitions
Infections strictement localisées au boitier

Elles ne seront pas détaillées dans cette revue. Il s’agit d’un
diagnostic d’exclusion, qui suppose ’absence de végétation
et l’absence de micro-organisme isolé du sang et sur la partie
distale des sondes lors du retrait.

Infections sur les sondes

Le segment sous-cutané d’une sonde peut se coloniser
a partir d’une infection initialement localisée au boitier.
Linfection consécutive a ’érosion isolée d’un segment
sous-cutané de sonde est devenue rare. L’infection sur la
partie endovasculaire ou endocardique de la sonde peut
étre confirmée microbiologiquement par la culture de cette
sonde ou les hémocultures [1]. La distinction entre infection
localisée et systémique est parfois difficile. Des micro-
organismes sont fréquemment isolés a la culture des sondes
lors du retrait de matériel pour des infections dont la pré-
sentation clinique est purement locale [19].

Endocardites

L'endocardite liée a un PM/DI est assez particuliére.
Les criteres de Beth Israel avaient initialement exclu
U’implantation d’un pacemaker comme maladie car-
diaque prédisposante. Lors de la révision des critéres
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d’endocardite, cette exclusion a disparu mais les nou-
veaux critéres de Duke n’ont comporté aucune définition
spécifique aux porteurs de PM/DI. Arber avait déja pro-
posé une modification des critéeres de Beth Israél en
ajoutant aux critéres «certains» ’examen direct et/ou
la culture des électrodes et an adjoignant des critéres
échocardiographiques de végétation [20]. En 1997, Klug
et al. ont délibérément modifié les critéres de Duke en
incluant dans les critéres «certains» la mise en évidence
de micro-organismes sur l’électrode, méme en ’absence
de végétation démontrée [21], et en ajoutant un nouveau
critére mineur échocardiographique (aspect de manchons
sur les sondes). Cette nouvelle définition a par la suite
été utilisée par des auteurs européens [22-24]. Cependant,
de nombreux autres auteurs ne retiennent le diagnostic
d’endocardite que si une végétation est mise en évi-
dence, soit sur l’électrode, soit au niveau du cceur droit
(valvulaire ou murale) [1,6,16,25,26], ou si les critéres
classiques d’endocardite sont présents. La mise en évi-
dence de micro-organismes sur une extrémité distale de
sonde de PM/DI en U'absence de végétation n’est donc
pas considérée par tous comme une endocardite sur
PM/DI.

Délais considérés

Il est usuel de classer les infections liées aux PM/DI selon
leur délai de survenue par rapport a Uimplantation du dis-
positif, notamment parce que les micro-organismes en cause
peuvent différer. On constate qu’il n’y a pas de consensus
sur ce délai. On a d’abord considéré les infections précoces
(moins de 15 jours), intermédiaires (15 jours — six mois)
et tardives (plus de six mois) [27]. D’autres auteurs ont
séparé les infections précoces et non précoces avec un seuil
variable a 28 jours [1], six semaines [21], deux mois [22],
trois mois [28] ou un an [23,29]. Si les staphylocoques a coa-
gulase négative sont responsables de la grande majorité des
infections tardives, Staphylococcus aureus est moins rare
dans les infections précoces.

Facteurs de risque

Les facteurs prédisposant traditionnellement a ’infection
aprés implantation de PM étaient le diabete, existence
d’un cancer, le traitement au long cours par corticosté-
roides ou par anticoagulants, l’existence d’un hématome
postopératoire, l'inexpérience de 'opérateur, une réin-
tervention ou le maintien d’électrodes captives [13,30].
Dans différentes études récentes, la corticothérapie prolon-
gée, 'implantation de plus de deux sondes [25], la fiévre
24 heures apres U'implantation, !’utilisation d’une stimula-
tion temporaire, une réintervention précoce [12] et la mise
en place abdominale du matériel (en particulier pour les
défibrillateurs) [31] ont été démontrés comme des facteurs
de risque significatifs d’infection. Chez les patients de moins
de 40 ans implantés pour raison de cardiopathie congéni-
tale, la fréquence de Uinfection est plus élevée que chez
les patients implantés de moins de 40 ans sans cardiopa-
thie congénitale ou chez les patients de plus de 40 ans
[32]. Cela s’explique possiblement par le plus grand nombre
d’interventions.

Physiopathologie

Une contamination du site opératoire, le plus souvent a sta-
phylocoque a coagulase négative, peut survenir au moment
de Uimplantation, malgré une désinfection cutanée soi-
gneuse. Les infections précoces de la poche du boitier sont
souvent le résultat d’une contamination par des micro-
organismes de la flore cutanée au moment de 'implantation
[33]. Certaines infections tardives relévent de ce mécanisme
avec propagation microbienne le long de la sonde jusque
dans sa partie intracardiaque. Mais, la majorité les infec-
tions tardives s’explique par la dissémination hématogene a
partir d’un foyer a distance ou inconnu [22,29].

Les adhésines sont des protéines de U’hote qui
s’expriment sur la surface endothéliale en contact avec
le matériel étranger. Ces protéines facilitent l’adhérence
des pathogénes aux tissus de U’hote. L’ensemble parti-
cipe au développement d’un biofilm qui permet ’adhésion
des micro-organismes au matériel étranger et inhibe les
défenses locales de I’hote. Le fonctionnement des cellules
phagocytaires et des cellules NK est nettement altéré [9].
Les biofilms peuvent augmenter la résistance aux antibio-
tiques par 500, rendant compte de la nécessité du retrait
du matériel en cas d’infection.

Les facteurs de virulence pour Staphylococcus aureus
telles que les protéines A ou B liant la fibronectine, le clum-
ping factor A ou B ou la protéine liant le collagéne ainsi
que les protéines d’adhésion cellulaire pour Staphylococ-
cus aureus et Staphylococcus epidermidis ont été largement
impliqués dans Uinfection sur matériel endovasculaire [7].

Présentation clinique

Le diagnostic des infections de PM a tout d’abord reposé
sur des critéres cliniques: inflammation locale ou abceés
au niveau de la loge du boitier, érosion d’une partie du
systéme a travers la peau suivi d’abcédation secondaire,
fievre et hémocultures positives en [’absence d’autre foyer
[34]. Les critéres cliniques actuels utilisés pour définir une
infection de PM/DI sont les suivants: érythéme, chaleur,
fluctuation, déhiscence du matériel a la peau, érosion ou
tuméfaction au niveau de la loge du boitier. Ces signes
cliniques nécessitent une confirmation microbiologique a
partir de la culture de prélévements issus de la poche du
boitier, du boitier lui-méme, des différents segments des
électrodes ou du sang [1,6,15,29]. Dans une grande série
récente rapportant 189 infections de PM (n=138) ou DI
(n=51) dont 23% d’endocardites prouvées, la fievre était
absente dans 57 % des cas [6]. Des signes locaux d’infection
au niveau de la poche du boitier étaient présents dans seule-
ment deux tiers des cas mais la mise en évidence de pus
lors de la réintervention sur le boitier était plus fréquente
(80%). L’hyperleucocytose, |’anémie ou une élévation de la
VS n’étaient pas retrouvées dans la moitié des cas. La symp-
tomatologie pauvre contraste avec la relativement grande
fréquence des hémocultures positives (40%). Ce fait avait
déja été signalé par Chua qui rapportait l’absence de signes
cliniques chez 40 % des patients avec hémocultures positives
[1]1.

Les infections systémiques, notamment les endocardites,
peuvent se révéler par un foyer infectieux a distance:
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arthrite, ostéomyélite, abcés hépatique, splénique, rénal,
cérébral [7,21,35]. Les endocardites sont beaucoup plus fré-
quemment symptomatiques que les autres types d’infection,
puisque la fiévre est présente dans 84 a 93% des cas [21].
Leur présentation sous forme de choc septique est rare
(deux sur 52 endocardites dans la série de Klug [21]). Si
elles peuvent étre associées a une infection de la loge du
boitier, c’est plus rarement le cas pour des infections tar-
dives. Les végétations peuvent se développer sur les sondes
(le plus fréquent), la valve tricuspide, Uoreillette droite
ou ’endocarde ventriculaire voire sur la valve pulmonaire.
Les endocardites du cceur droit ne sont pas associées a des
emboles périphériques et aux autres phénomenes vascu-
laires périphériques. En revanche, des emboles septiques
pulmonaires peuvent survenir, initialement ou lors du retrait
du matériel. Des atteintes pulmonaires telles que pleuré-
sie, pneumonie ou abces pulmonaire ont été rapportées
chez 32—43 % des patients avec endocardite sur pacemaker
[21,28]. Une atteinte associée des valves du cceur gauche a
été rapportée dans 13 a 18 % des cas [17,36].

Diagnostic

Le diagnostic clinique ne pose en général aucun probléme en
cas d’abceés, de signes inflammatoires ou d’érosion situés au
niveau du boitier ou du segment sous-cutané des sondes. Il
peut étre beaucoup plus difficile en I’absence de ces signes
locaux, lorsqu’il s’agit d’une infection d’autre origine locali-
sée a la partie endovasculaire ou intracardiaque des sondes.

Le diagnostic microbiologique repose sur des préléve-
ments issus du matériel avant retrait, sur les hémocultures
répétées et surtout sur les prélévements peropératoires
lors du retrait des différentes parties du matériel (boitier,
segments proximal et distal des sondes). L’analyse doit
comporter un examen direct, particuliérement important
en cas de végétation.

L’ échocardiographieest l’examen clé permettant la
visualisation des végétations. Différents aspects morpho-
logiques typiques ont été décrits: ruban flottant, lésion
volumineuse arrondie plus ou moins pédiculée, végétation
multilobée, ou moins typiques (manchons autour d’une
sonde) [21,37]. La sensibilité de UETO est régulierement
supérieure a 90 % dans le diagnostic d’endocardite sur PM/DI
[13,29,21,22,37] alors que la spécificité de ’échographie
transthoracique est inférieure a 30%. La spécificité et la
valeur prédictive positive de UETO ont été évaluées a 100 %
[37]. Cependant, certains types de néostructures appendues
sur les sondes ne sont pas des végétations infectieuses [38].
Plus rarement, seule I’échographie intracardiaque permet
le diagnostic de végétation [39].

Les examens scintigraphiques ont été plus rarement
utilisés dans le diagnostic des infections de PM. Leur valeur
diagnostique est considérée comme moins bonne que UETO.

Microbiologie

Un staphylocoque, le plus souvent a coagulase négative, est
impliqué dans plus de 50 a 90% des cas (Tableau 1). Sta-
phylococcus aureus est plus fréquent dans les infections
précoces [22] et les staphylocoques a coagulase néga-
tive sont plus fréquents dans les infections tardives [27].

Le micro-organisme n’est pas identifié dans 0 a 36% des
cas selon U’administration préalable d’antibiotiques et le
nombre total de prélévements microbiologiques réalisés.
Dans les séries rapportant exclusivement des endocardites,
la proportion de germes non identifiés est comprise entre
0 et 12%. Occasionnellement, les infections sur PM/DI
peuvent étre dues a d’autres Gram + (streptocoques, entéro-
coque, Abiotrophia) ou des bacilles a Gram, notamment des
entérobactéries ou Pseudomonas aeruginosa. Plus excep-
tionnellement, de nombreuses autres espéces de bacilles
a Gram négatif peuvent étre impliquées, des bactéries du
groupe HACEK, diverses mycobactéries, mais aussi, Candida,
Aspergillus et Scedosporium [40—42]. Coxiella et Bartonella
n’ont jusqu’a présent pas été rapportées dans les infections
de PM/DI. Les infections polymicrobiennes représentent
5 a 25% des cas [1,6,22,43]. Des discordances entre les
différents prélévements microbiologiques (hémocultures,
boitiers, sondes) ne sont pas exceptionnelles [19,43]. Etant
donné la grande fréquence des staphylocoques a coagulase
négative isolés de la culture des différentes parties du maté-
riel, la distinction entre contamination et colonisation est
parfois impossible.

Traitement

Extraction du matériel

ILn’y a jamais eu d’essai randomisé comparant l’extraction
compléte a un traitement conservateur. Bon nombre
d’articles comparent les résultats de ces deux options sur
une série rétrospective de patients dans un seul centre. Il
existe une concordance d’opinion sur la nécessité de reti-
rer la totalité du matériel implanté, que ce soit pour une
infection locale ou systémique [6,14,29,21,22,27,37,44].
Certains auteurs ont préconisé un retrait partiel du boi-
tier +du segment proximal de la sonde en cas d’infection
localisée, rapportant un seul échec sur 18 [45]. Dans une
revue de la littérature, la mortalité des patients avec endo-
cardite était comprise entre 31 et 66% lorsqu’ils étaient
traités par antibiotiques seuls [28]. Lorsque le retrait sys-
tématique était réalisé, la mortalité variait entre 9 et 27 %
(Tableau 1).

Les différentes techniques d’extraction des sondes ont
déja fait U'objet de revue [46]. Le retrait externe de
la sonde par technique de dilatation est encore lar-
gement utilisé. Cependant, ’encapsulation par un tissu
fibreux de sondes chroniquement implantées peut empé-
cher le retrait du site d’implantation endovasculaire.
Plus récemment, des gaines de dissection électrochirur-
gicales utilisant la radiofréquence ou le laser ont permis
des taux de succes supérieurs a 90%. Récemment, un
essai randomisé évaluant cette derniére technique ver-
sus ’extraction transveineuse standard par contretraction
a montré une supériorité (extraction compléete dans 93%
des cas versus 73%) [47]. Bien que ’extraction des sondes
sur lesquelles sont fixées des végétations puisse donner
lieu a des embolies, celles-ci sont le plus souvent sans
conséquence clinique grave. De nombreuses études ont
maintenant rapporté l’expérience du retrait externe de
sondes avec végétation volumineuse sans complications
[37,48—50]. En cas d’échec, le retrait chirurgical peut
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Tableau 1  Séries d’infections caractérisées de pacemaker/défibrillateur implantable publiées depuis 1994.
Auteur Année Type N Hémoculture ETO Micro-organisme en cause Récidive Mortalité (%)
d’infection positive (%) positive (%)
(%) S SCN BGN Non
aureus (%) (%) identifié
(%) (%)
Arber et al. 1994  Endocardites 44 57 50 25 7 5 — 24
[20]
Klug et al. 1997  Endocardites Aigu: 14 50 92 50 40 10 29 4 27 (globale)
[21]
Chronique: 38 63 95 14 85 8 5
Cacoub et al. 1998 Endocardites 33 79 96 21 52 6 0 0 24
[28]
Victor et al. 1999 Endocardites/ 23 96 96 17 65 4 0 0 17
[37] infections
de sonde
Del Rio et al. 2003 Endocardites 31 87 29 48 10 0 23 13
[16]
Dumont et 2003 Endocardites/ 77 87 71 30 48 4 4 1 27
al. [22] infections
de sonde
Duval etal. 2004 Endocardites 33 88 100 3 0 9
[17]
Rundstrom et 2004 Endocardites 44 93 67 36 25 5 7 23 32
al. [24]
Ruiz et al. 2006 Endocardites 13 — 91 48 38 0 8 0 31
[53]
Massoure et 2007  Endocardites 60 68 89 15 63 5 12 2 13
al. [23]
Chua et al. 2000 Toutes 123 33 20 24 68 17 - 3 8
[1]
Villamil 2004 Toutes 59 66 17 17 20 3 34 - 3
Cajoto et
al. [30]
Tascini [44] 2006 Toutes 121 14 70 12 8 0 =
Klug et al. 2007 Toutes 42 31 = 17 50 5 19 = =
[12]
Sohail et al. 2007 Toutes 189 40 23 29 42 9 7 3 5 (hospitaliére)
[6]
Catanchin et 2007 Toutes 39 46 38 38 20 3 36 28 21
al. [11]
étre envisagé sous CEC [51] ou par thoracotomie sans CEC  Antibiothérapie

[48].

Chez les patients porteurs de PM/DI, la survenue d’une
bactériémie primaire, ou d’une bactériémie secondaire a
un foyer infectieux distinct du matériel et survenant a
distance de l’implantation sont des situations de plus en
plus fréquentes. La conduitea tenir est controversée et
peut dépendre du germe en cause. En cas de bactérié-
mie a Staphylococcus aureus, certains auteurs ont préconisé
Uexplantation systématique du matériel, du fait d’une
mortalité élevée (48%) en l’absence d’explantation [29],
mais d’autres ont rapporté la guérison de certains patients
en ’absence de retrait [35]. Au contraire, un traitement
conservateur est plutot préconisé pour les bactériémies a
bacilles a Gram négatif [26]. Cependant, des localisations
sur PM survenant au décours d’une bactériémie a bacille
a Gram négatif d’une source différente ont tout de méme
été rapportées [52]. Dans ces mémes situations, pour des
patients présentant une bactériémie sans infection conco-
mitante du boitier ni végétation a UETO, Dumont et al.
n’ont rapporté aucun échec avec un traitement conserva-
teur et une antibiothérapie bactéricide de six semaines,
notamment pour les bactériémies a S aureus [22].

Celle-ci est encore mal codifiée. Concernant les infections a
Gram positif, la majorité des souches de staphylocoques sont
multisensibles, notamment sensibles a ’oxacilline et aux
aminosides. La durée minimale de U’antibiothérapie aprés
explantation pour infection non systémique n’a jamais été
établie. En cas de bactériémie ou d’endocardite, une durée
de quatre a six semaines a été proposée [7]. Dans certaines
circonstances, la durée du traitement aprés explantation
peut étre réduite. Dans la cohorte des patients de Rennes,
huit patients avec végétations sur sondes, sans végétations
résiduelles aprés explantation et dont U'infection n’était
pas due a S aureus ont recu un traitement court de sept
a 14 jours. Aucune rechute n’a été observée, avec un
recul de 16 mois a sept ans [22,36]. Lorsque le retrait est
impossible, la seule proposition thérapeutique reste celle
d’une antibiothérapie extrémement prolongée, comportant
en général une cure initiale d’un mois suivie d’un traitement
d’entretien d’un an ou davantage par voie orale (antibio-
thérapie suppressive) [7]. Cependant, I’absence de rechute
a Uissue d’un traitement conservateur a été rarement mon-
trée [53,54].
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Tableau 2 Recommandations de la Mayo Clinic pour le diagnostic et le traitement des infections sur pacemaker/défibrillateur
implantable [6].

1 Tous les patients doivent avoir deux séries d’hémocultures prélevées initialement

2 L’examen direct et la culture provenant de tissus en contact avec le générateur ainsi que la culture de ’extrémité de
sonde doivent étre obtenus

3 Les patients avec hémocultures positives ou avec hémocultures négatives du fait d’une antibiothérapie préalable
récente doivent avoir une échographie transcesophagienne (ETO) afin d’évaluer I’existence d’une endocardite sur PM/DI

4 L’échocardiographie transthoracique a une mauvaise sensibilité et n’est pas recommandée pour |’évaluation d’une
endocardite sur PM/DI

5 Les patients présentant des hémocultures négatives aprés une antibiothérapie récente et des végétations valvulaires a
I’ETO sont pris en charge avec la consultation d’un spécialiste de maladies infectieuses

6 Tous les patients présentant une infection liée au PM/DI devraient avoir une explantation de la totalité du matériel,
quelle que soit la présentation clinique

7 Une végétation de sonde volumineuse (>1cm) n’est pas une indication en soi a un retrait chirurgical

8 Les hémocultures devraient étre répétées chez tous les patients aprés explantation du matériel. Les patients avec

hémocultures positives persistantes devraient étre traités par antibiotiques pendant au moins 4 semaines, méme en
I’absence de végétation a UETO ou d’autre foyer infectieux détecté

9 La durée du traitement antibiotique devrait étre étendue a >4 semaines chez les patients avec une infection
compliquée (endocardite, thrombose veineuse septique, ostéomyélite, autre foyer métastatique)

10 Un parage approprié et le controle de Uinfection sur tous les sites doivent étre obtenus avant la réimplantation d’un
nouveau matériel

11 La réévaluation de la persistance de ’indication d’implantation du matériel doit étre faite avant d’envisager tout
remplacement

12 Si un dispositif ne peut étre retiré, alors une antibiothérapie suppressive de longue durée doit étre administrée au

terme d’une premiére cure d’antibiotiques lorsqu’une réponse clinique au traitement a été obtenue. L’avis d’un expert

en maladies infectieuses doit étre demandé.

Réimplantation

Lorsque la réimplantation est nécessaire chez des patients
pacemaker-dépendants, la stratégie a adopter n’a jamais
été évaluée par un essai randomisé. Certains auteurs préco-
nisent un court délai avant la réimplantation transveineuse
sur un site propre, pouvant étre aussi court que 48 heures
[22]. En période bactériémique aprés explantation, ou
lorsqu’existent des végétations résiduelles, on déconseille
la réimplantation avant la fin du traitement de Uinfection.
La réimplantation par voie épicardique est alors préfé-
rable [21] et se fait habituellement pendant le temps de
’explantation, méme si elle n’apporte pas le méme bénéfice
cardiologique que la stimulation transveineuse. Cependant,
dans des études rétrospectives, la réimplantation différée
a donné des résultats similaires [27,34], voire moins bons
qu’une stratégie d’explantation et réimplantation transvei-
neuse en un temps [55].

Recommandations

Les recommandations de la North American Society of Pacing
and Electrophysiology avaient placé ’infection localisée a
la poche du boitier comme une indication de retrait de
classe Il et ’endocardite sur matériel comme une indication
de retrait de classe | [56]. Elles n’incitaient pas particu-

lierement a U'extraction compléte de la sonde «si celle-ci
pouvait étre coupée par une incision stérile totalement
séparée de la zone infectée ». L’expérience grandissante en
matiére d’infection sur PM/DI a permis la proposition de
recommandations plus complétes concernant le diagnostic
et le traitement, préconisant cette fois le retrait complet
dans tous les types d’infection du matériel et quelle que
soit la présentation initiale (Tableau 2). Ces propositions
n’abordent pourtant pas le probléme des bactériémies pro-
venant d’une autre source chez ces patients. Dans tous les
cas, Uindication d’une réimplantation doit étre soigneuse-
ment réévaluée. Treize a 52 % des patients explantés n’ont
plus d’indication formelle de stimulation [1,28,46].

Evolution

L’évolution est essentiellement fonction de la conduite
tenue vis-a-vis de l’explantation du matériel et a un moindre
degré du traitement anti-infectieux administré. Le taux de
rechute est de 0 a 23 % (Tableau 1). Dans deux études le taux
de rechute élevé était lié a ’essai d’un traitement conser-
vateur chez quelques patients. Lorsque le retrait d’emblée
de la totalité du matériel est la stratégie utilisée, le taux
de rechute/récidive est compris entre 0 et 4%. La morta-
lité rapportée est également tres variable, de 3 a 27 %. Elle
est plus élevée dans les endocardites que dans les infections
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locales et dépend essentiellement du délai de suivi, qui n’est
pas toujours précisé. La cause du déces est le plus souvent
non infectieuse (95% des cas), avec pour cause principale
de déces Uinsuffisance cardiaque dans 43 % des cas [22]. La
mortalité des endocardites a Aspergillus est élevée (50%).
Cependant trois cas récents, traités par voriconazole, ont
tous survécu [41].

Prévention

La prévention des infections aprés implantation de PM/DI
repose sur une antibiothérapie prophylactique. Une méta-
analyse de sept essais randomisés démontre Ueffet
bénéfique sur le critére de jugement principal (réinter-
vention pour complication infectieuse, p=0,0046) [57].
Dans ces essais, l’antibiotique utilisé était une pénicil-
line du groupe M ou une céphalosporine. Cependant, la
prophylaxie n’apporte pas de bénéfice sur la mortalité.
D’autres mesures de prévention sont également recomman-
dées en plus de ’antibioprophylaxie. Elles comportent la
limitation de la durée de stimulation temporaire préimplan-
tation, la pratique d’une asepsie stricte a l’implantation
et 'absence de drainage postopératoire [9]. En l’absence
d’études spécifiques, ces mémes régles s’appliquent éga-
lement aux DI. En 2003, U’American Heart Association ne
recommandait pas d’antibioprophylaxie secondaire chez les
patients porteurs de PM/DI subissant une procédure invasive
a risque de bactériémie transitoire. En revanche, une pro-
phylaxie est recommandée en cas d’incision ou de drainage
d’abcés ou de remplacement de matériel implanté infecté

[7].
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