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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed M¢édecine Interne —Doyen de la FMPR




Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah
. EL BARDOUNI Ahmed
. EL HASSANI My Rachid

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie




Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EIl Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim#*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL



Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed E1 Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*

Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.

ABOUZAHIR Ali*

Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

M¢édecine interne

A
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Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie



Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed
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! Introduction




L’Endocardite infectieuse (EI) se définit comme la greffe d’un
microorganisme (généralement une bactérie) sur ’endocarde. [1] En fonction
du micro-organisme responsable, I’évolution peut se faire sur un mode subaigu

prolongé ou au contraire, sur un mode aigu voir fulminant.

L’EI chez I’enfant est une pathologie rare, qui se greffe essentiellement sur
une cardiopathie congénitale opérée ou non, mais parfois sur ceeur sain. [2] Dans
les pays en voie de développement, le profil épidémiologique est marqué par la
fréquence des lésions rhumatismales [3], d’ou la nécessité des mesures

préventives du RAA par le traitement précoce et correct de toute angine rouge.

Les complications de I’EI sont fréquentes et graves, liées a la migration des
emboles septiques qui peuvent se compliquer d’anévrysmes septiques. Ces
emboles, correspondant a la dissémination métastatique des fragments de la

végétation infectée vers des tissus a distance.

L’atteinte rénale est une complication classique de I’El. Elle aggrave le

pronostic, I’évolution est grevée d’une morbi-mortalité élevée [4]

Le dépistage des anomalies du sédiment urinaire aux BU est impératif en
cas d’endocardite infectieuse, permettant ainsi d’instaurer rapidement un
traitement adéquat avant 1’installation des 1ésions fibreuses rénales définitives

responsables de 1’évolution vers 1’insuffisance rénale chronique.

Nous présentons dans cette thése un cas d’une endocardite infectieuse sur
valvulopathie rhumatismale avec insuffisance rénale terminale en mettant le
point sur une revue de la littérature actualisée couvrant tous les aspects
physiopathologiques, cliniques, paracliniques, évolutifs et thérapeutiques de

cette maladie.



L’objectif de notre étude est de :

» mettre le point sur I’importance du traitement adéquat, et précoce des

infections otorhinolaryngologiques en particuliers les angines.

» Mettre le point sur les aspects cliniques de 1’endocardite infecticuse et

ses complications, puis insister sur I’importance de la prévention.

[Mieux prévenir que guérir]



b

Généralités et historique




Le terme Endocardite Infectieuse décrit une maladie infectieuse provoquée
par le passage dans le sang de différents micro-organismes infectieux qui se
développent spécialement sur la surface de I’endocarde, le plus souvent au
niveau d’une valve cardiaque avec des dépdts fibrino-leucocytaires septiques

réalisant des végétations. [5]

Observée pour la premiere fois en 1646 par Lazare Riviere, médecin du roi
Louis XIII, ce sont Virchow, Wenge et Heiberg qui mettront en évidence la
présence des bactéries au sein des végétations en 1869. C’est William Osler
[Figure : 1] [10] qui imposera son nom a cette pathologie, isolant les micro-
organismes responsables en 1885 et découvrant la valeur diagnostique de
I’hémoculture en 1903. Osler est décrit comme étant le pére de la médecine
moderne et son nom est attaché encore aujourd’hui a de nombreuses
pathologies. 1l était classique d’opposer les endocardites aigiies et les

endocardites subaigiies dans la littérature. . [6,7]

Habituellement dans la forme aigue, le micro-organisme incriminé est
souvent un pathogeéne de forte virulence d’emblée (exp.staph.aureus) entrainant
souvent une destruction rapide des valves cardiaques et des complications par

emboles métastasiques qui sont fréquentes.

La forme subaigiie ou chronique demeure la plus fréquente elle répond a
la classique définition de la maladie d‘Osler et elle est particulierement due aux

streptocoques viridans. [8,9]

L’EI est une septicémie dont le point de départ est I’infection

de I’endocarde valvulaire.




Figure 1: William Osler[10]



. Rappels anatomiques
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I- Morphologie externe

Le cceur est une pyramide triangulaire, placé dans la cavité thoracique au
niveau du médiastin antérieur et inférieur selon un axe oblique de haut en bas,

de droite a gauche et d'arriére en avant et limité latéralement, par les 2 poumons.

Il est divisé en 4 cavités par une cloison verticale et une cloison

horizontale: [Figure:2] [12]
o 2 cavités supérieures : les oreillettes
o 2 cavités inférieures : les ventricules.

Les deux oreillettes sont séparées par le septum inter auriculaire alors que

les deux ventricules sont séparés par le septum inter ventriculaire.

Les oreillettes communiquent aux ventricules par les orifices auriculo

ventriculaires.

On distingue ainsi un cceur droit constitué d’une oreillette et d’un
ventricule droit communiquant par un orifice tricuspide et un cceur gauche
constitué d’une oreillette et d’un ventricule gauche communiquant par un orifice

mitral. [11]
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Figure 2 :morphologie externe du cceur . [12]

II- Structure de la paroi cardiaque

Trois couches constituent la structure interne du cceur de ’intérieur vers

I’extérieur : ’endocarde, le myocarde et le péricarde. [Figure: 3] [12]

L’endocarde : tapisse les cavités cardiaques, les valves et les cordages. Il
est le plus interne des couches de cellules, C’est une mince membrane
endothéliale qui tapisse la face interne du myocarde et qui se prolonge, en
dehors du cceur, par une tunique interne des artéres et des veines. Il est donc
constitué d’un endothélium bordant la lumiere du coeur et d’une couche

conjonctive sous-endothéliale, séparés par des €léments fibreux de collagene.



L’endocarde est séparé du myocarde par une couche sous endocardique
constituée de tissu conjonctif, de cellules nodales et cardionectrices de Purkinje,

siege d’une importante vascularisation.

Le myocarde : constitue le muscle cardiaque, c’est un muscle strié
autonome régulé par les systémes ventriculaire est plus épaisse que la paroi

auriculaire car le myocarde y est plus important.

Le péricarde : est un sac a double paroi enveloppant le cceur. Il est
compos¢ de plusieurs feuillets : le péricarde fibreux et le péricarde séreux lui
méme composé de deux feuillets : le feuillet viscéral qui enveloppe le coeur
aussi appelé épicarde et le feuillet pariétal qui le recouvre et tapisse la face
interne du péricarde fibreux. Ces deux feuillets délimitent une cavité virtuelle, la
cavit¢ péricardique, espace de glissement qui permet les mouvements

cardiaques. [12]

Péricarde fibreus L

Cauits pari .-.-rﬂ-'qi i
Endocarde

Fauillat viscaral: eplcards

e

FELIeT panetal =

Péricarde wreux Myacarde

Figure 3 :Les tuniques du cceur [12]
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III- L’'appareil valvulaire

Les valves sont des structures €lastiques, non musculaires, sans innervation
ni irrigation sanguine, avec une constitution similaire a celle du cartilage
articulaire. En position fermée, leur jointure est continente, empéchant le
passage du sang. [Figure : 4] [13]

1- Valve mitrale :

Elle est composée de deux feuillets, insérés sur un anneau « l'anneau mitral
ou anneau atrio-ventriculaire gauche » séparant l'oreillette gauche et le
ventricule gauche et reliés au muscle ventriculaire (piliers ou muscle papillaire)

par des cordages tendineux qui sont insérés sur les feuillets valvulaires afin

d'optimiser la répartition des contraintes lors de la systole.

La valve mitrale présente donc deux parties que 1'on appelle des cuspides

(séparées par une petite commissure) :

o la cuspide latérale est appelée la petite valve, elle s'insére a la parti

externe de l'anneau

o la cuspide septale est appelée la grande valve, elle s'insére au niveau

du septum.
2- Valve tricuspide :

Elle est composée de trois feuillets, insérées sur un anneau (I'anneau
tricuspidien ou anneau atrio-ventriculaire droit) séparant l'oreillette droite du

ventricule droit.
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La valve tricuspide est composée comme son nom l'indique de trois

cuspides :
o une cuspide antérieure ou latérale,
o une cuspide septale, contre le septum inter-ventriculaire,
o une cuspide inférieure.

Ces trois valvules se réunissent pendant le temps de systole ventriculaire et

s'¢loignent lors de la systole auriculaire.

3- Valve aortique :

Elle est composée de trois feuillets appelés cusps, valvules ou sigmoides :
o une valvule dorsale
o une valvule antérolatérale gauche
o une valvule antérolatérale droite

4- Valve pulmonaire :

Elle est composée de trois feuillets appelés cusps, valvules ou sigmoides :
o une valvule antérieure
o une valvule dorso-latérale gauche

o une valvule dorso-latérale droite
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Figure 4 :Les valves du ceeur [13]

IV- La vascularisation du coeur :
1-ARTERES :

Il existe deux grosses artéres coronaires qui passent dans les sillons (d’ou

leur nom) et qui entourent le cceur. [Figure : 5] [13]
1-1- L'artére coronaire gauche

La plus importante pour le volume et la fonction, elle nait de l'aorte au

dessus de la valvule sigmoide gauche et elle se divise en 2 branches terminales :

13



L'artére inter ventriculaire antérieure et l'artére circonflexe ou artére

auriculo-ventriculaire [12]
1-2- L'artére coronaire droite

Il nait au dessus de la valvule sigmoide droite et elle donne les branches
suivantes : Des branches qui s'anastomosent avec celles de l'artére circonflexe et

l'artére inter ventriculaire postérieure.

Artere coronaire gauche

Trone corenaira pauche
Sinus de Valsalva ¢

Artere circonflewe
Artara inter-vantriculzire antérigurs

Artére coronaire droite

e

Figure 5 : Le réseau coronaire artériel [13]
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2- VEINES :
Il existe deux systémes de drainage veineux : [Figure : 6] [12]
2-1- Le systéme superficiel :

Les veines superficielles se situent dans les sillons coronaires, sur le coté
des artéres. Ces veines se jettent dans un collecteur unique : le sinus coronaire.

Ce sinus recoit :
o La grande veine coronaire
o La veine oblique de I’atrium gauche
o La veine latérale du ventricule gauche
o La veine interventriculaire inférieure
o La petite veine coronaire
2-2- Le systéme profond :

Les veines profondes du cceur sont intra myocardiques. On distingue les

petites veines et les veines minimes.
o Les petites veines cardiaques

o Les veines de Thébésius ou veines minimes du cceur.
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Figure 6 : Le réseau coronaire veineux [15]

3- LYMPHATIQUES :

Ils suivent le trajet des artéres et se drainent dans un réseau sous

péricardique qui donne 2 troncs collecteurs principaux, droit et gauche.
o Le tronc collecteur principal antérieur gauche.

o Le tronc collecteur principal antérieur droit.
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Apres une infection streptococcique des voies aériennes supérieures par le
streptocoque béta - hémolytique A, le risque de la survenue du RAA en
I’absence du traitement antibiotique est de 1’ordre de 1% dans la population

générale[14]
I-Facteurs favorisants le RAA
1-Prédisposition de I’hote :

Elle a été suspectée depuis plus d’un siecle. Les premiers auteurs ayant
décrit le RAA, avaient noté la prédisposition familiale fréquente de cette
pathologie. Une interaction entre hdte et streptocoque semble Etre contrdlée

génétiquement pour aboutir au RAA. [15]

Des études récentes d’histocompatibilité sur les antigénes leucocytaires ont
retrouvé une plus grande fréquence des antigenes HLD-DR4 et HLS-DR2 chez

les malades que dans la population générale. [14,16]
2-L’environnement :

Le niveau socio-€conomique : L’implication du niveau socio-économique
dans la survenue du RAA est réelle, comme le témoignent certaines études
épidémiologiques : Les populations de niveau socio-économique faible sont les
plus atteintes de RAA, Dans les pays développés, I’incidence du RAA a diminué
bien avant I’introduction de I’antibiothérapie, uniquement par I’amélioration des

conditions de vie. [14,17]

Les Facteurs saisonniers : La recrudescence saisonniere du RAA est en
corrélation avec la recrudescence des angines streptococciques, de mars a mai
dans les pays tempérés, les mois d’aolit et de septembre ayant la fréquence la

plus faible [14]
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II- L'atteinte cardiaque au cours du RAA
1-Lésions des différentes tuniques cardiaques :

Elle représente la gravité de cette affection, car si I’atteinte articulaire
guérit sans séquelle, la complication majeure est la survenue de valvulopathies

rhumatismales ; « La maladie qui léche les articulations, et mord le cceur ». [15]

Les 1ésions cardiaques observées au cours du RAA  peuvent intéresser

toutes les tuniques du ceeur :

Au niveau du myocarde : La myocardite réalise une atteinte interstitielle
diffuse. L’évolution se fait vers la cicatrisation. Dans les formes négligées,
récidivantes ou mal traitées, les conséquences sur la fonction myocardique sont
tardives. La survenue d’une cicatrice fibreuse dans le tissu de conduction peut

étre responsable d’un bloc auriculo-ventriculaire [14,15]

Au niveau du péricarde : La péricardite peut aboutir & un épanchement
sérofibrineux, d’abondance variable et inflammatoire. Les feuillets sont

visqueux et dépolis. [15]

Au niveau de I’endocarde_: Les lésions sont fraiches, il y’a surtout de
I’cedéme. On note des saillies oedématiées formant un enduit fibrineux. Ce sont
des granulations verruqueuses au niveau des valves. Plus tardivement, on
constate des épaississements blanchatres durs, plus ou moins rétractiles parfois

calcifiés, point d’appel de la thrombose. . [14,16].

L’endocardite intéresse surtout le cceur gauche. Les 1ésions siégent sur les
valves mitrales et les sigmoides aortiques. Elles prédominent sur la partie non
vascularisée des valves (bord libre des valves auriculo-ventriculaires, cordages

tendineux, totalit¢ des sigmoides), donnant I’aspect d’une endocardite
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verruqueuse. L’atteinte est le plus souvent mixte associant un €paississement,

une induration valvulaire et une soudure des commissures. [14,16]

L’endocardite infectieuse est la conséquence d’une septicémie qui aboutit a
la colonisation de I’endocarde par un germe dont les propriétés (virulence,
adhésion) expliquent les conséquences lésionnelles retrouvées dans cette

pathologie. [17]
2-Lésions cardiaques de I’El

L’ensemble du syst¢me vasculaire est recouvert par I’endothélium. En
I’absence de 1ésion, il est résistant a la colonisation bactérienne. Des altérations
mécaniques de I'endothélium entrainent la formation d’une végétation stérile

par dépot des plaquettes et de fibrine. [18]

La végétation stérile représente un foyer auquel des bactéries en circulation
vont adhérer par interaction avec de véritables <<récepteurs>> telles que la
fibronectine, le fibrinogéne, la laminine ou le collagéne. Cette colonisation

bactérienne a lieu le plus souvent lors des épisodes de bactériémie.

Les capacités d’adhésion propre a chaque micro-organisme ainsi que
I’importance et la durée de la bactériémie sont des facteurs déterminants. Les
bactéries a Gram positif (Streptocoques, staphylocoques, entérocoques) sont
responsables du développement de la grande majorité des cas de I’El et cette
prépondérance est due a leurs propriétés d’adhérence particuliere tant sur

I’endothélium que sur les surfaces inertes. [17]
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Dés que les micro-organismes ont adhéré a la végétation stérile, leur
multiplication débute. Petit A petit, elles sont recouvertes par I’apposition de
plaquettes et de fibrine, les isolant ainsi des neutrophiles circulants et créant une

zone d’agranulocytose localisée.

Il faut donc considérer la végétation infectée comme une entité dynamique
en équilibre complexe et délicat , dont la croissance permanente par apposition
continue de plaquettes , de fibrine et de nouvelles bactéries , est compensée par
le processus de fragmentation , d’embolisation et par la résorption engendrée par

la réponse inflammatoire . [18]
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Figure 7 : Exemple de « scénario » pour la formation de EI [19]

e A : Apoptose cellulaire résultant de la turbulence du flux sanguin au voisinage des

valves cardiaques.

e B : Action de pro-coagulation avec dépot de fibrine et des plaquettes qui en

résultent.

e C : colonisation bactérienne du caillot et chémo-attraction des polynucléaires

neutrophiles ce qui contribue a augmenter la taille de la végétation.

e D: remodelage tissulaire avec néoangiogénése conduisant a la destruction

fonctionnelle de la valve, a ce stade (D), la situation est irréversible.
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L’extension de I’infection aux structures voisines conduit éventuellement a
d’autres lésions : rupture de cordage, abcés myocardique, et notamment abces

septal en cas d’atteinte aortique.

Les Iésions valvulaires ont pour conséquences 1’apparition ou 1I’aggravation
d’une insuffisance valvulaire. Plus rarement des 1ésions proliférantes conduisent

a une obstruction de I’appareil valvulaire.

Ces dysfonctionnements ont pour traduction clinique I’apparition ou la
majoration d’un souffle, et peuvent engendrer I’apparition d’une défaillance

cardiaque. [20]

Dans les endocardites aigués, les Iésions cardiaques sous-jacentes sont
inexistantes ou minimes. La grande virulence des germes et leur plus grande
propriété¢ d’adhérence (entérocoques, staphylocoques) pourraient expliquer la
colonisation d’un endocarde sain et la prédominance des Iésions ulcéreuses sur

les végétations. [20]

En outre, les végétations infectées sont a 1’origine de manifestations

infectieuses et immunologiques a distance :

III-Lésions immunologiques

Par relargage dans la circulation d’antigenes et de complexes immuns
circulants qui se déposent a distance entrainant des 1ésions de vascularite. Et
I’apparition de certaines manifestations extracadiaques en particulier

vasculaires, articulaires et rénales (néphropathie glomérulaire).
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IV-Lésions systémiques

Par passage dans la circulation sanguine de micro-organismes qui se fixent
au niveau des visceres avec la constitution de foyers septiques secondaires, des
complications emboliques source d’infarctus septique ou d’abceés qui peut se
rompre, des anévrysmes mycotiques par occlusion emboliques des vasa
vasorum, des dépots de complexes immuns circulants au niveau de la paroi ou

dépot direct d’emboles bactériennes au niveau de la paroi artérielle . [21]
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I-Type d'étude :

Notre travail est une étude rétrospective descriptive.

II-Population cible :

Notre ¢tude est faite & propos d'une patiente présentant une endocardite
infectieuse sur une valvulopathie rhumatismale et prise en charge au sein du
service P IV de 1'hdpital d'enfants de Rabat, sur une période de 5 ans s'étalant

du mois Aout 2011 au mois novembre 2015.

III-Collecte des données :
Notre source de données était :

» Les dossiers médicaux du service P IV de 1'hopital d'enfants de

Rabat.
» Les registres des comptes rendus anatomo-pathologiques.

» Les  différentes  explorations  biologiques, radiologiques,

fonctionnelles réalisées.

IV- Observation clinique :
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- Observation Clinique

-
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e Identité

Enfant de sexe féminin agée de 10ans. Habitant les environs de Tétouan

avec un niveau socio-économique défavorisé, non scolarisée.
e Antécédents :
» Familiaux : la malade est issue d’un mariage consanguin.
» Personnels : la patiente avait des angines a répétition non traitées.

e [ ’histoire de la maladie :

L’histoire de la maladie remonte a deux mois avant son hospitalisation a
I’hopital de Tétouan le mois 08/ 2011 par I’installation des cedémes des
membres inférieurs, des arthralgies, une hématurie associés a des douleurs
abdominales et vomissements évoluant dans un contexte d’altération de I’état
général et de fievre. Au cours de son hospitalisation elle a bénéfici¢ d’un bilan
biologique qui a objectivé une insuffisance rénale débutante puis elle a été

transférée dans notre service.

e [ 'examen clinique a l'admission :

L’examen a I’admission a trouvé une patiente en mauvais €tat général,
consciente, maigre (Poids 22kg (-2DS)), de taille normale (136 cm)
asthénique, pale fébrile T°= 39°; TA=110/60 mmHg ; FR= 20 C/min; FC =

&5 batt/ min . BU : Protéinurie ++ et hématurie +++

- L'examen cutanéo-muqueux a objectivé une paleur, des taches
purpuriques diffuses, prédominantes au niveau des membres inférieurs

associées a des cedémes déclives prenants le godet.
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- L’examen neurologique était normal : La nuque est souple, la
sensibilité et la motricité sont conservées, Le tonus et les réflexes sont normaux,

examen des paires craniennes ¢€tait normal.

- L’examen cardiovasculaire : a objectivé une TA normale a
110/60mmHg, une tachycardie avec un souffle systolique au foyer mitral. Les
pouls périphériques aux membres supérieurs sont bien percus, aux membres
inferieurs les pouls : fémoral, poplité, tibial postérieur et pédieux sont

légerement diminués.

- L’examen ostéo-articulaire a noté une sensibilité des genoux et des
chevilles a la mobilisation sans signes d’arthrite responsables d’une impotence

fonctionnelle.

- Examen pulmonaire : FR= 20 C/min, les vibrations vocales sont bien
transmises, les murmures vésiculaires sont bien pergus, l’auscultation est

normale
- Examen de la région lombaire : pas de contact lombaire.
- Examen de la gorge : La gorge est propre.

- Examen abdominal : abdomen souple, pas d’hépatomégaliec ou de
splénomégalie, pas de masse a palpation, les matités et sonorités sont

respectées.
- Examen des aires ganglionnaires : les aires ganglionnaires sont libres.

e En conclusion

Il s’agit d ‘un enfant de 10 ans ayant comme antécédents des angines a

répétition non traitées, qui présente depuis deux mois un syndrome néphrétique
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associ¢ a des arthralgies, chez qui I’examen clinique a trouvé un purpura
déclive, un souffle systolique au foyer mitral et des pouls périphériques
inférieurs diminués. Le tout évoluant dans un contexte d’altération de 1’état

général et de fievre chiffrée a 39°.

Vu le purpura déclive, les signes digestifs, I’atteinte rénale, articulaire et
en I’absence de signes neurologiques on a écarté le purpura fulminans et on a

évoqué le diagnostic du purpura rhumatoide :
L’exploration biologique a objectivé :

» Sur la NFS une anémie normochrome normocytaire avec un taux d” Hb a

7,8g /dL

Une hyperleucocytose (GB 23000 /mm3) et un taux de plaquettes
normal.

» Bilan d’hémostase (TP, TCA, TS) normal.

» lonogramme sanguin avait objectivé une insuffisance rénale avec urée a
2g/1, créatinémie a 35,2mg/L, protéinurie de 24h= 58mg/24h

» hypoalbuminémie a 21 g/l et hypoprotidémie a 57g/1.

» un bilan infectieux a trouvé une CRP ¢levée a 53mg/L et infection

urinaire a E. coli a '’ECBU.

Devant ce tableau clinique, un taux de plaquettes normal et TS ( temps
de saignement) normal, Le diagnostic du purpura rhumatoide a été retenu, et
la patiente a été mise sous C3G et aminoside pour traitement de la pyélonéphrite
et 3bolus de méthylprédnisolone puis relais par voie orale a la dose de 2

mg/Kg/j pour le traitement de 1’atteinte rénale grave.
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Au cours de son hospitalisation I’évolution a ét¢ marquée par :

e Sur le plan rénal :

La stérilisation de ’ECBU du controle mais la persistance de la fievre, de
I’insuffisance rénale et la protéinurie d’ou la mise de la patiente sous un bolus

de cyclophosphamide (Endoxan).

e Sur le plan pulmonaire :

La patiente a installé des hémoptysies évoluant dans un contexte fébrile.
La radio de poumon a révélé un foyer de 1' hémichamps pulmonaire gauche avec
des images réticulonodulaire, (Figure :9) le bilan phtysio (recherche de BK dans

les crachats et IDR) était négatif.

Le diagnostic de pneumopathie nosocomiale a €té évoqué et la patiente a
¢té mise sous l'association antibiotique vancomycine, flagyl , fortum et
gentamycine, avec bonne évolution clinique et radiologique ( la disparition des
crachats, le nettoyage des foyers pulmonaires( Figure :10)) mais la persistance

de la fievre.
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Figure 9 : Radiographie pulmonaire de face montrant un foyer du

poumon gauche

Figure 10 : Radiographie pulmonaire de face montrant le nettoyage du foyer

gauche sous antibiothérapie
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=» Devant la persistance de la fievre malgré le traitement adéquat de la
pneumopathie et de la pyélonéphrite et devant la présence du souffle cardiaque

une ETT a ét¢ demandé mais la patiente est sortie contre avis médical.

e Sur le plan abdominal

Deux jours aprés son retour, la patiente a présent¢ des douleurs

abdominales violentes et Diffuse.

L’échodoppler abdominale ¢était en faveur d'un anévrysme abdominal,

confirmé par la suite par I'angioscanner qui a mis en évidence un anévrysme :

» de l'aorte abdominale sous rénale partiellement thrombosé jusqu'a la

bifurcation des arteres iliaques.
» de l'artére splénique avec des infarctus spléniques.

» Un ¢épaississement de la région iléo-caecale avec stercolithe

appendiculaire.
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Figure 11 : Angioscanner abdominal (en coupe sagittale) montrant : anévrysme de
I'aorte abdominale sous rénale partiellement thrombosé jusqu'a la bifurcation des
artéres iliaques, anévrysme de l'artére splénique avec des infarctus spléniques, un

épaississement de la région iléo-caecale et stercolithe appendiculaire.
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=» Le dossier de la malade a été discuté avec les internistes et les
chirurgiens vasculaires. Devant I’antécédent des angines répétées et non traitées,
la présence du souffle cardiaque mitral et les anévrysmes vasculaires, le
diagnostic d’endocardite oslérienne sur valvulopathie rhumatismale et ses
anévrismes septiques secondaires a ét€¢ évoqué, confirmé par la suite par Une
ETT qui a visualisé une végétation appendue de la valve mitrale avec une fuite

mitrale grade III. (figures12).

Figurel2 : Végétation mitrale, visualisée a PETT (fleche)
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ET la patiente a été mise sous I’association d’antibiotiques : ampicilline et

gentamicine pendant 40jours, avec une bonne évolution :

- Clinique : disparition de la fievre, des signes cutanés, des cedémes, et de
I’hématurie mais I’apparition d’une HTA mise sous inhibiteur calcique et béta

bloquant.

- Biologique : négativation de la CRP, amélioration de la fonction rénale

mais la persistance de la protéinurie.

- Radiologique : Sur I'échocardiographie : régression de la végétation et
reperméabilisation des anévrismes sur I’angioscanner pour laquelle la chirurgie

a été différée. (figures 15)
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Figure 15 : Angioscanner abdominal (en haut : coupe transversale ; en bas : coupe

sagittale) montrant la reperméabilisation des anévrismes aprés antibiothérapie.

=» Une ponction biopsie rénale, est réalisée comportant un seul
glomérule sur ’HE et le Rouge Congo, pour les autres colorations (Réticuline,

PAS et Trichrome) sont aglomérulaires. ;

Le seul glomérule noté :

- Est le siege d’une discrete prolifération endocapillaire, avec une

accentuation de la trame mésangiale sans dépot visible ,

- pas de podocytose ni participation extra-capillaire,
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- La capsule de Bowman est intacte.

Les tubules :

- on note une nécrose tubulaire avec quelques cylindres hématiques.
- atrophie tubulaire minime

Les vaisseaux :

- présence d’un manchon inflammatoire péri-artériolaire non spécifique.
- Pas d’artéres interlobulaires sur la biopsie examinée.

Tissu interstitiel :

- Sclércedéme diffus peu inflammatoire.
- RC négatif.

Conclusion :

- Biopsie rénale trés réduite en glomérule (un seul) siége d‘une

prolifération endocapillaire discrete
- Nécrose tubulaire modérée
- Pas de déduction correcte

PBR IF 12-222:

- Biopsie aglomérulaire.

40



Figure 16 : PBR12-221 : Laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologique, Hopital
d‘enfants de Rabat. Pr Z. Alhamany. Topographique. Coloration au Trichrome
(G10x10) montrant un seul glomérule entouré d‘un tissu interstiel discrétement remanié

par une fibrose.

Figure 17 : PBR 12-221 Laboratoire d’anatomie et de cytologie pathologique, Hopital
d‘enfants de Rabat. Pr Z. Alhamany. Coloration HE (G40x10) montrant une discréte

prolifération endocapillaire.
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La patiente est sortie sous corticothérapie a 2 mg/kg/j avec un traitement

antihypertenseur, prophylaxie par Penitard et soins bucco-dentaires.

ET depuis la malade est perdue de vue jusqu'au 23 janvier 2014 ou elle a
¢té transférée de Tétouan dans un tableau d'cedéme des membres inférieurs,
avec des taches purpuriques diffuses et polyarthralgies évoluant depuis deux
mois dans un contexte d‘apyrexie. (Rappelant ainsi le tableau de sa premiere

admission)

L'examen a l'admission : a trouvé un enfant en mauvais état général, pale,

hypertendue TA= 130/90 mmHg; FC= 90batt/min; FR= 20 C/min avec

hématurie et protéinurie importantes aux BU.

L'examen cutanéo-muqueux : a objectivé la présence d’une paleur, des

taches purpuriques au niveau des membres inférieurs et au visage, des ocedemes

déclives prenants le godet.

L’examen cardio-vasculaire : a trouvé une hypertension artérielle, une

tachycardie, le souffle cardiaque est continu, intense au niveau des 4 foyers,

les pouls périphériques sont présents et symétriques.

L’Examen abdominal : a trouvé un abdomen souple, avec une

hépatomégalie modérée.

L’examen ostéo-articulaire : a noté une sensibilit¢é articulaire a la

mobilisation sans signes d’arthrites.

L’examen neurologique ¢était normal: La nuque est souple, la

sensibilité et la motricité sont conservées, Le tonus et les reflexes sont normaux,

I’examen des paires craniennes était normal.
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L’examen pulmonaire : FR=20C/min, les vibrations vocales sont bien

transmises, les murmures vésiculaires sont bien pergus. L’auscultation est

normale

L’examen de la région lombaire : était normal, pas de contact lombaire.

Les aires ganglionnaires sont libres.

Au point de vue biologique on a trouvé :

» Sur I’NFS une anémie normochrome normocytaire avec un taux d’ Hb
a 9,8 g/dl, les taux de plaquettes, des globules blancs et éosinophiles

sont normaux.

» Une insuffisance rénale sévere avec urée 2,88 g/L, créatinémie 68,7
mg/L et un syndrome néphrotique (protéinurie de 24H =66mg/ J

avec hypoalbuminémie et hypoprotidémie)

Le bilan hépatique (ASAT, ALAT, GGT, PAL) est normal.
Les ASLO négatifs.

Les fractions C3 et C4 du complément sont normales

Farceur rhumatoide est absent.

vV VvV VY VYV V¥V

ECBU stérile et CRP négative a 10 mg/L.

=» Vu l'antécédent d’endocardite infectieuse on a évoqué en premier
devant ce tableau clinique une récidive de ’endocardite infectieuse avec

aggravation de I’atteinte rénale.

o L’hémoculture est réalisé était négative.
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o L’Echocardiographie Doppler : était en faveur d’une insuffisance
mitrale grade IV, sans végétation avec une fonction ventriculaire gauche

conservee.
o L’angioscanner thoracoabdominal : a objectivé :

» Anévrysme de l'artére splénique d’allure séquellaire partiellement

thrombosé.
» Pas de thrombose veineuse
» HTAP (hypertension artérielle pulmonaire)

» Ascite avec pleurésie bilatérale minimes (peuvent étre expliquées par
le syndrome néphrotique, la rétention hydrosodée de I’insuffisance
rénale et la dénutrition dont la ponction a ramené un liquide

transsudatif).

o L'échographie doppler abdominal : a révélé des reins de petite taille
hyperéchogenes, sans dilatation des cavités excrétrices en I’absence d'anomalie
hémodynamiques des arteéres rénales, confirmant I’organicité de I’insuffisance

rénale.

= Vu que I’hémoculture est négative et en 1’absence de végétation a

I’ETT on a ¢liminé le diagnostic d’une récidive de I’El.

=» Devant le tableau clinique associant I’atteinte rénale, articulaire,
cardiaque et cutanée il était impératif d’éliminer le diagnostic d’une

vascularite, et pour cette raison on a réalisé :

o Un bilan immunologique (recherche des ANCA, Ac Anti-nucléaire,

Ac Anti-DNA natif, Ac Anti-MBG) qui est revenu négatif
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o Les sérologies virales : hépatite B, hépatite C, VIH étaient négatives.

o Examen ophtalmologique et ORL ont ét¢ normaux sans signes de

vascularite.

o Biopsie cutanée a objectivé un discret remaniement fibreux et

inflammatoire sans signe de vascularite.

o La ponction biopsie rénale n'a pas €té refaite vu la petite taille des

reins et la sévérité de 1’insuffisance rénale.

=» Et on a retenu le diagnostic d’une aggravation de la valvulopathie

rhumatismale et de ’insuffisance rénale chez notre malade.

L’Evolution ultérieure a été marquée par 1’installation d’une insuffisance
cardiaque globale et insuffisance rénale terminale. La patiente a recu
un traitement de suppléance (hémodialyse), et un traitement symptomatique de
I’insuffisance cardiaque, puis adressée a Tétouan pour hémodialyse en

attendant la chirurgie de sa valvulopathie.

=» Compte rendu opératoire

Au total : Il s'agit d'une patiente hémodialysée chronique ayant des
antécédents d'endocardite infectieuse, symptomatique en stade II-III de Ia
NYHA en rythme sinusale chez qui ’ETT a objectivé une fuite mitrale massive,
un aspect de prolapsus antérieur avec rupture des cordages et restriction de la
petite valve. Le Ventricule gauche est dilaté¢ a fonction conservée, avec une

hypertension artérielle pulmonaire et fuite tricuspide 1égere.
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Le diagnostic préopératoire : 11 s’agit d’une insuffisance mitrale massive

associée a une insuffisance tricuspide légere.

La patiente a été admise au bloc opératoire aprés une séance de dialyse,
l'intervention a été réalisée sous circulation extra corporelle. La voie d'bord est
une sternotomie médiane verticale avec une ouverture verticale du péricarde.
L'abord des 1ésions est une atriotomie droite verticale avec un abord transeptal

de 1'oreillette gauche.

Description des lésions : Au niveau mitral, on a noté une oreillette gauche
trés dilatée, la valve mitrale est trés remaniée avec un prolapsus franc de la valve
antérieure. Aspect de rupture de cordage étendu avec une valve antérieure
remaniée et sclérosée sur un bord libre, la petite valve est rétractée, €paissie et

sclérosée avec une dilatation annulaire, on a décidé alors :

1-le remplacement valvulaire mitral : Par une prothése Saint-Jude N°29 de

série 15473433 fixée par une série de points d'éthibond 2sur 0 passé en U dans
I'anneau mitral puis dans la prothese et appuyés sur des pledgets de Téflon (avec

conservation partielle de 1'appareil sous valvulaire ).

2-la plastie tricuspide type Kay : avec une plicature annulaire en regard de

la valve postérieure.
La fermeture des incisions :

» cardiaques est faite par une suture de la septotomie par un surjet de
proléne 4sur 0 et suture de l'atriotomie droite par un surjet de proléne Ssur 0, et
deux ¢léctrodes ventriculaires ont ét¢é mis en place ainsi qu'un drain

péricardique et rétro sternal.
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» Fermeture du sternum par fils d’acier, de la paroi par plan au vicryl et le

plan intradermique par surjet.

En post opératoire: Le cceur se met en rythme sinusal, avec une

fréquence cardiaque normale et pression artérielle normale.

=» Actuellement la patiente est toujours sous hémodialyse, stable sur le
plan cardiaque et rénal, et figure dans la liste des personnes qui vont bénéficier

d‘une transplantation rénale.
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I-Epidémiologie
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1-Incidence de I'EI

Alors que chez I’adulte I’incidence de I’El a pu étre chiffrée par deux
enquétes ¢épidémiologiques francaises récentes [24] a 31 cas/an/million
d’habitants, chez I’enfant I’El semble plus rare mais son incidence réelle est

difficile a appréhender. [18]

Avec I’introduction de nouveaux antibiotiques efficaces, on aurait pu
s’attendre a une diminution du nombre de I’EI, mais plusieurs études
longitudinales montrent au contraire une augmentation de leur fréquence : dans
la série de Johnson, I’incidence de I’El de I’enfant est passée de 0,22%o
admissions dans les années 1930 a 0,55%o0 admissions dans les années 1970, Van
Hare rapporte une incidence de 0,20%o0 admissions en 1980 et 0,40%o0 admissions
entre 1986 et 1991, et Zuberbulher indique que I’incidence au cours des trois

derni¢res décennies est passée de 0,16%o0 a 0,33%o0 admission. [25, 26,27]

Cette progression peut étre liée a plusieurs facteurs : I’amélioration des
moyens diagnostiques de I’EI, Iaugmentation de D’espérance de vie des
cardiopathies congénitales complexes en particulier, mais aussi, I’utilisation plus
fréquente de cathéters centraux responsables d’El sur cceur sain chez des enfants

jeunes ou immunodéprimés. [28]

Dans une étude rétrospective portant sur 27 enfants traités pour EI en
Singapour entre les années 1997 et 2004, 1’age moyen des patients était de 8 ans,

avec un sexe ratio garcon/fille (G/F) égal a 1. [29]

Dans une autre étude portant sur 28 cas d’EIl au Brésil, réalisée entre 1993
et 2001, ’age moyen des enfants était d’environs 6 ans, et le sexe ratio G/F est

de 1,33.[30]
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Dans une étude portant sur 41 enfants atteints d’EI réalisée entre 1977 et
1995 a I'université américaine de Bierut, I’age moyen était de 11,3 ans, avec un

sexe ratio de 0,7 [31].

Au Maroc, une étude réalisée au CHU de Rabat portant sur 19 enfants [32]
entre les années 1999 et 2003, ’4ge moyen était de 7,5 ans avec un sexe ratio

G/F de 0,75.

& Notre malade est de sexe féminin, elle avait dix ans lors de sa

premiére hospitalisation.

Tableau 1 : ’Age moyen et le sexe ratio dans les différentes séries : [29, 30, 31,32]

Liban Maroc P! Brésil P"! Singapour !
Age ~moyen 11,3 7,5 6 8
(années)
Sexe ratio
0,7 0,75 1,33 1

G/F

2- Circonstances de survenue:
2-1-El sur cardiopathie connue :
2-1-1-Cardiopathies rhumatismales

Le RAA est un facteur prédisposant majeur dans notre contexte, comme
dans tous les pays en voie de développement. Sa fréquence semble décroitre

mais reste non négligeable dans notre pays.

Les EI sur vavulopathies rhumatismales de 1’enfant rejoignent celles de

I’adulte : elles sont plus fréquentes sur un cceur aussi bien gauche que droit,
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touchant plus la valve mitrale que I'aortique, et a fortiori si elle est fuyante

plutot que sténotique. [18]
2-1-2-Cardiopathies congénitales

Dans les pays développés, la plupart des EI de I’enfant compliquent une
cardiopathie congénitale dont la fréquence est de 8 pour mille des naissances

vivantes.

La Communication inter-ventriculaire (CIV), I’obstruction sur le cceur

gauche et la tétralogie de Fallot, sont les plus fréquemment en cause.
a) La communication interventriculaire (CIV)

Parmi les shunts gauche-droite, la CIV est la cardiopathie la plus
pourvoyeuse de I’El. Sont considérées a haut risque, les CIV a gros shunt, les
CIV restrictives, les CIV associées a une sténose pulmonaire, ou a une
insuffisance aortique, les CIV non opérées, les CIV opérées avec shunt résiduel.

La fermeture chirurgicale parfaite s’associe a un risque nul. [32]
b) Les obstacles sur le ceeur gauche :

Le rétrécissement aortique congénitale (RA) se complique souvent d’EI,
notamment dans sa forme valvulaire plutét que supra ou sous-valvulaire. Le

risque est étroitement li€ a la sévérité du RA.

La chirurgie, quand a elle, ne diminue en rien ce risque puisque 1’anomalie
valvulaire orificielle reste présente. La bicuspidie aortique est un élément

favorisant la greffe oslérienne.

Dans la coarctation de 1’aorte, ’endocardite a une fréquence variable en

fonction des séries, variant de 8 a 17% et la chirurgie ne modifie pas ce risque
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vu le nombre croissant d’EI sur le site d’anastomose, mais aussi en raison de la

classique association de cette entité avec la valvulopathie du coeur gauche.

L’EI sur sténose pulmonaire est extrémement rare et son risque de

survenue s’annule aprés la chirurgie. [32,33]
¢) La Tétralogie de Fallot

Elle est la troisitme cardiopathie congénitale a risque. C’est la
cardiopathie congénitale cyanogéne qui se complique le plus d’El, en
comparaison aux autres : ventricule unique, ventricule droit a double issue, ou
transposition des gros vaisseaux. Le risque s’accroit aprés une anastomose
palliative, et persiste aprés une cure compleéte a cause de la fréquence des

imperfections anatomiques [33]
d) Autres cardiopathies non cyanogénes

Tous les shunts gauche-droite, en dehors des CIA, peuvent se compliquer
d’El : canal atrioventriculaire partiel ou complet, fistule aortopulmonaire,

fistule coronarocardiaque...

Pour le canal artériel, I’incidence est chiffrée a 1,4 %o année/patient par
Corone, ce risque €tant aboli aprés suppression du canal par geste chirurgical ou

cathétérisme interventionnel. [33]
e) Cardiopathies cyanogénes et complexes

Ce sont les ventricules uniques, ventricules droits a double issue,

transpositions des gros vaisseaux non isolées, atrésies tricuspides...

Les cardiopathies cyanogénes ont un risque de greffe bactérienne

particuliérement élevé [33].
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2-1-3-EI sur cardiopathie opérée :

I1 faut rappeler que I’incidence des EI post opératoires est en augmentation
au cours des derni¢res décennies, expliquée par I’accroissement de la chirurgie
des cardiopathies congénitales, dans sa forme palliative aussi bien que curative.
Ces EI post opératoires peuvent étres précoces, survenant dans un délai de
moins de 2 mois, corollaires des conditions d’asepsie et de I’antibioprophylaxie
péri-opératoire, ou tardives rattachées aux bactériémies sur des Iésions
résiduelles inaccessibles a la cure chirurgicale qui se veut la plus parfaite

possible. [32,33]
2-2-El sur cardiopathie non connue :

Les cardiopathies sus-citées peuvent étre méconnues, et dans ce cas la
survenue de 1’El n’est pas prévue et le diagnostic est difficile, mais peut étre
évoqué devant des critéres cliniques ou microbiologiques rappelant un tableau

d’El [33]
2-3- Endocardites sur un coeur sain:

8 a 10% des EI de I’enfant surviennent sur un cceur sain, généralement
dans un contexte d’infections nosocomiales sur cathéter central. Il s’agit
habituellement d’EI sur cceur droit dont les autres facteurs de risque sont
I’existence d’une dérivation ventriculo-atriale pour hydrocéphalie ou d’une
fistule artérioveineuse de dialyse et, chez I’adolescent, la toxicomanie. Les

terrains immunodéprimés ont un risque plus élevé de greffe infectieuse. [34].
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Chez les enfants de moins de 2 ans, les EI aigu€s sur cceur sain sont
beaucoup plus fréquentes puisqu’elles représentent 50% des cas, mais
néanmoins, méme dans cette tranche d’age, une cardiopathie congénitale sous

jacente existe dans pres de 50% des cas. [35].

Dans une étude américaine [36], la fréquence des cardiopathies congénitale

atteint

75 jusqu’a 90% des lésions cardiaques prédisposantes. Tandis que la

cardiopathie rhumatismale ne représente que 2 a 10%.

De méme, dans I’étude brésilienne portant sur 28 cas d’EI [30], 14 enfants
avaient une cardiopathie sous jacente ; 12 cas (85,7%) avaient une cardiopathie
congénitale, et 2 cas (14,3%) avaient une cardiopathie rhumatismale. 14 cas

(50%) avaient un cceur sain.

L’étude de Singapour portant sur 27 cas d’EI [29], a montré que 24 cas
(88,9%) avaient une cardiopathie congénitale, 1 seul cas (3,7%) avait une

cardiopathie rhumatismale et 2 cas (7,4%) avaient un cceur normal.

Dans I’étude libanaise portant sur 41 cas d’El [31], 19 cas (46%) avaient
une cardiopathie congénitale, 16 cas (39%) avaient une cardiopathie

rhumatismale, et 5 cas (12%) avaient un cceur sain.

Dans I’¢tude de Rabat [32], et parmi 7 enfants atteints d’EI retenue
certaine, une cardiopathie congénitale était présente dans 5 cas (71,4%), la

cardiopathie rhumatismale dans 1 cas (14%), le cceur était sains dans 1 cas

(14%).
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Tableau 2 : Répartition des cardiopathies prédisposantes selon les différentes séries

USA @Y Liban ©V Rabat ©? Brésil ®” Singapour™

CR 39% 14% 14,3% 3,7%
CC 2-10% 46% 71,4% 85,7% 88,9%

- C1vV 4 7

-TF 1 6

-RA
CS 12% 14% 50% 7,4%
CR: cardiopathie rhumatismale ; CC: cardiopathic congénitale ; communication

interventriculaire ; TF: tétralogie de Fallot ;RA: rétrécissement aortique ; CS: coeur sain
3-Porte d’entrée :

La porte d’entrée est la localisation anatomique par ou va pénétrer le

micro-organisme en cause d’El

Les portes d’entrées sont plus souvent suspectées que réellement trouvées.
Dans tous les cas, c’est I'effraction muqueuse qui est responsable de la
bactériémie causale ainsi toutes les infections localisées, quel qu’en soit le
siége, notamment a staphylocoques ou streptocoques, constituent des portes
d’entrée potentielles de I’El chez les sujets ayant une cardiopathie a risque.

[28].

En effet, il peut s’agir d’une dissémination a partir d’un foyer infectieux
latent passé inapercu ou d’une infection suite a un geste ou une situation

septique responsable de la bactériémie.
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Les études épidémiologiques rapportent la prédominance de la porte
d‘entrée dentaire et indiquent que les principales portes d‘entrée extra-dentaires
sont la sphére ORL, le revétement cutané, le tube digestif, I’appareil urinaire et

I’appareil respiratoire. [37,38]
1-1- La porte d’entrée dentaire
L’origine dentaire est la plus fréquente. Bien qu’elle ne soit formellement

prouvée que dans un nombre restreint de cas, elle est hautement probable dans

pres de deux tiers des observations. [18].

Tous les types de soins dentaires qui induisent un saignement sont en
cause, I’extraction dentaire représente la principale procédure responsable de la
bactériémie. La chute des dents de lait ne constitue pas un risque significatif.

[28].
1-2- La porte d’entrée ORL

Les infections de la sphere otorhinolaryngologique sont parfois en cause
(amygdalite, sinusite, otite, mastoidite..). Un acte chirurgical (amygdalectomie,
adénoidectomie) augmente le risque, mais la généralisation d’une couverture

antibiotique a notablement réduit la fréquence de cette étiologie. [18]
1-3-La porte d’entrée cutanée

Les infections cutanées (impétigo, furoncle, panaris...) ont une

responsabilité trés restreinte.
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1-4- Les autres portes d’entrée

Les causes digestives et urologiques sont plus rares chez I’enfant que chez
I’adulte.[39] Les portes d’entrée iatrogénes ont une importance croissante

(porteurs de cathéters, explorations invasives, etc.)
La porte d’entrée reste ignorée dans 20 a 25 % des cas. [18]

& Les angines a répétition non traitées, le niveau socio-économique
détérioré ont favorisé installation de la valvulopathie rhumatismale ainsi

que l'endocardite infectieuse chez notre malade.

4-GERMES RESPONSABLES

Les micro-organismes les plus fréquents restent les streptocoques et les
staphylocoques avec toutefois une augmentation des bacilles a Gram négatif du

groupe HACEK, des micro-organismes fongiques, et des germes résistants. [37]

D’aprés I’étude de Hoen et al. en 2002 [40] et de Selton-Suty C. en
2012[41] nous pouvons établir le tableau n® 3.

4-1-Les streptocoques :

Restent en téte puisqu’ils représentent 48%des germes en cause, les
streptocoques oraux étant au premier rang. Ils sont le plus souvent d’origine

dentaire.

Les souches habituelles sont sensibles a la pénicilline, cependant, les
derni¢éres années ont €t¢ marquées par 1’apparition de souches résistantes a la
pénicilline et, pour certaines, aux fortes concentrations d’aminosides expliquant

parfois I’échec de I’antibiothérapie. [18]
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Les entérocoques sont moins fréquents dans les séries d’enfants ou
d’adolescents et adultes cardiaques congénitaux que dans les séries d’adultes qui
ont une moyenne d’age plus élevée. Des streptocoques du groupe B, en
particulier chez le nouveau-né, et des pneumocoques peuvent étre responsables

de I’EI dans cette population infantile. [28]

Tableau 3 : Répartition des micro-organismes responsables de I’EI en France.

Evolution des résultats entre 2002 et 2012[40,41]

2002 2012

Microorganisme Nombre de cas % Nombre de cas %
n=390 n=497

Streptococcaceae 225 58 240 48,3
Streptocoques 188 48 180 36,2
- Streptocoques oraux 68 17 93 18,7
- Streptocoques du groupe D 98 25 62 12,5

- 8. gallolyticus 51

- 8. infantarius 6

- 8. bovis, biotype 11.2 4

- 8. bovis 37
- Streptocoques pyogeénes 22 6 25 5

- 8. pyogénes 2

- 8. agalactiae 16

- 8. dysgalactiae subsp. 4

Equisimilis

Enterocoques 29 8 52 10,5

- E. faecalis 26

- E. durans 1

- E. raffinusus 1

- Enterococcus sp. 1
Autres Streptococcaceae 8 2 8 1,6
Staphylococcaceae 115 29 180 36,2
Staphylococcus aureus 90 23 132 26,6
Staphylocoques a coagulase 25 6 48 9,7

négative 5 42 8,5

Autres micro-organismes 18 6
HACEK*
>2 micro-organismes 13 3 9 1,8
Micro-organismes non 19 5 26 5,2
identifiés
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4-2-Les staphylocoques

Représentent 36 % des germes en cause. Les portes d’entrée sont
cutanées, iatrogénes, sont le plus souvent retrouvés chez les patients contaminés

en réanimation médicale ou en réanimation chirurgicale postopératoire. [18]

Les staphylocoques dorés représentent 16 a 30 %. L’EI a staphylocoque
doré est particulierement sévere en raison de la virulence du germe, responsable
de lésions rapidement extensives et délabrantes malgré une antibiothérapie

adaptée avec un risque emboligéne important. [42]

Les staphylocoques a coagulase négative multi-résistants se voient
¢galement chez les toxicomanes, et représentent 9%. Tous les auteurs

mentionnent I’augmentation de la fréquence de ces germes. [43]
4-3-les autres germes

Il faut noter la fréquence des bacilles Gram négatif du groupe HACEK
(Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus (anciennement Actinobacillus)
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella et Kingella
kingae) en augmentation depuis une vingtaine d’années, de méme que les

endocardites fongiques. [18]

Enfin, dans 5 % des cas, les germes ne sont pas identifi€s, soit en raison
d’une antibiothérapie préalable ce qui est particuliérement fréquent chez le jeune

enfant, soit parce qu’il s’agit de germes inhabituels difficiles a isoler. [28]
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Tableau 4 : Relation entre le germe et la porte d’entrée [44]

Porte d entrée

Microorganisme(s) responsable(s)

- Dentaire
- Cutanée

- Génito-Urinaire

- Digestive

- Cathéter

- Streptocoques, bacténies HA CEK.
- Staphylocoque

- Streptocoque D. Entérocoques.
Bacilles Gram négatif

- Streptocoque D, Entérocoques.
Bacilles Gram négatif

- Staphylocoques. Bacilles Gram
negatif, agent fongiques
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I1- Diagnostic positif
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L’EI est une pathologie de diagnostic difficile, dont les signes d’appels
peuvent étre variés. La présentation peut étre d’emblée évocatrice d’un
phénomeéne infectieux sans point d’appel évident, ou €tre plus insidieuse sous la
forme d’une asthénie et d’une perte de poids évoluant sur plusieurs semaines.

Enfin, elle peut se révéler par une complication extracardiaque.

On distingue donc la maladie d’Osler ou 1’endocardite subaigué survenant
sur une valvulopathie ancienne évoluant sur plusieurs semaines ou mois a bas
bruit du fait des germes peu virulents, de 1’endocardite aigu€ aboutissant

rapidement a une septicémie avec de fréquents emboles septiques.

Une fois le diagnostic suspecté, il devra étre confirmé grace a la réalisation

d’examens complémentaires.

1-Les manifestations Cliniques

Comme chez I’adulte, les manifestations cliniques de I’El chez I’enfant

sont secondaires a quatre phénomenes sous jacents [45] :
v’ Bactériémie
v Valvulite
v" Réponse immunitaire
v" Emboles
1-1-les singes généraux:

Il est rare qu'apparaisse d’emblée un état hautement fébrile. Le début est en
général insidieux. Le délai moyen entre les premiers symptomes et la date
d'hospitalisation est généralement de un mois mais peut étre beaucoup plus

long. Il est marqué par I’altération importante de I’état général avec asthénie,
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anorexie, amaigrissement, parfois myalgies, arthralgies, céphalées, troubles

digestifs (douleur abdominale, vomissement).

Souvent I’enfant  a recgu, a plusieurs reprises, des antibiotiques, en raison
de la découverte d’une fébricule qui céde plus ou moins a ces antibiothérapies

SUCCESSIVES.

La fievre est constante et peut constituer le seul signe d’appel : elle est
modérée (autour de 38°). La courbe tri-horaire est indispensable. Les pics
fébriles peuvent s’accompagner de frissons. Les sueurs nocturnes sont

¢galement un bon signe.

En revanche, une paleur particuliere, un peu jaunatre, et hippocratisme
digital dans une cardiopathie non cyanogéne, a une valeur diagnostique certaine.

[18]
1-2- Les manifestations cardiaques :

Devant un syndrome infectieux inexpliqué, le souffle cardiaque authentifie
la localisation de I’infection au niveau de 1’endocarde valvulaire, c'est-a-dire
qu’il a une valeur diagnostique considérable. La plus grande valeur est a

I’apparition d’un nouveau souffle ou la modification d’un souffle connu. [46]

Le souffle cardiaque peut constituer le premier signe d’alarme, mais il est
fréquent qu’il n’apparait que secondairement, parfois apres la stérilisation des
Iésions. Si I’on met & part les syndromes de mutilation valvulaire avec leurs
souffles intenses apparus surtout dans les formes aigués, C’est souvent
I’apparition d’un souffle diastolique, qui est évocatrice : insuffisance aortique au
cours d’une communication inter-ventriculaire, d’une tétralogie de Fallot,

insuffisance pulmonaire, plus rarement.
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Parfois, c’est un souffle systolique de régurgitation mitrale (au cours des
sténoses mitrales congénitales Ou  rhumatismales), ou de régurgitation

tricuspide en cas de cardiopathie cyanogene qui attire I’attention. [18]
En outre, L’absence de souffle ne permet pas d’exclure le diagnostic.

L’insuffisance cardiaque apparait dans un tiers des cas. Elle est le plus

souvent a gauche. [46]

L’association d’une fievre avec un souffle cardiaque

doit faire évoquer une EI

1-3-Manifestations extracardiaques

Ces manifestations extracardiaques sont nombreuses et moins communes
chez I’enfant que chez I’adulte [45,47], et intéressent divers organes.
1-3-1-La splénomégalie

Elle est présente dans 75 a 80 % des cas, mais peut étre tardive. Elle est
plus fréquente dans les EI subaigiies et de longue durée .En regle modérée,
témoigne de 1’état septicémique, parfois trés importante pouvant évoquer une

hémopathie. [18]
1-3-2-Les manifestations cutanées

Les signes cutanéo-muqueux sont rares mais de grande valeur
diagnostique. Ils sont présents dans 5 a 15% des cas sont I’expression la plus

apparente des phénomenes vasculaires et immunologiques de la maladie. [45]
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a) Les pétéchies

Les plus communes de ces manifestations, a centre blanc, le plus souvent
localisées sur les conjonctives palpébrales, la muqueuse buccale, la palatine et
aux extrémités, ils ne sont évocatrices que dans un contexte clinique infectieux.

[45]
b) Hémorragies sous unguéales

Elles sont rouges, foncées, linéaires ou en forme de flamme dans le lit
unguéal des doigts ou de gros orteil. Sont plus probablement corrélées a I’EI

lorsqu’elles sont plus proximales. [Figure : 18]
¢) Faux panaris d ‘Osler

Les nodosités ou faux panaris d’Osler sont des nodosités rouges
douloureuses, siégeant au niveau de la pulpe des phalanges distales des doigts et
des orteils. Leur recherche doit étre d’autant plus attentive et répétitive qu’ils

sont éphémeres et n’évoluent jamais vers la suppuration. [45] [Figure : 19]
d) Taches de Roth

Les taches cotonneuses de Roth observées sur la rétine, sont des

hémorragies ovales a centre pale. [Figure : 21]
e) Lésions de Janeway

Sont des petites macules a caractéres érythémateux ou hémorragique. Se
localisent sur la paume des mains et sur la plante des pieds. Sont la conséquence

d’emboles septiques. [45] [Figure : 20]
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Figure 19: Faux panaris d’Osler [48]
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Figure 19 : Erythéme plantaire de Janeway[48]

Figure 20 : Fond d’ceil montrant les taches de Roth [48]
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1-3-3-Les manifestations rénales

Une atteinte rénale est révélatrice de I’El dans 20% des cas. Elle est
variée, le plus souvent sous la forme de simples anomalies urinaires : protéinurie
isolée, hématurie micro ou macroscopique. Parfois peut donner un tableau

d’insuffisance rénale par atteinte glomérulaire.

Cette insuffisance rénale en rapport avec 1’endocardite est a différencier
des autres causes d’atteintes rénales possibles au cours de la maladie
néphropathies interstitielles en rapport avec une toxicit¢ médicamenteuse ou

atteinte rénale secondaire a I’insuffisance cardiaque. [49]
1-3-4-Les manifestations musclo-squelettiques

Les manifestations articulaires en reégle mono ou pauci-articulaire
atteignant les petites ou les grosses articulations sont de fréquents motifs de

consultations.

Il s’agit d’arthralgie des membres, de lombalgie, de myalgie, plus rarement
de véritable arthrite qui peuvent égarer le diagnostic en raison d’un syndrome

inflammatoire trés fréquemment associé. [S0]
1-3-5-Les manifestations Respiratoires

La toux et la pseudo-bronchite peuvent étre révélatrices. La dyspnée
d’aggravation progressive témoigne d’une insuffisance cardiaque surtout

gauche. [18]

& Pour notre patiente, le tableau clinique est semblable a celui qui est
décrit dans la littérature, l'évolution de la maladie était progressive sur

plusieurs mois, le début a été marqué par l'altération de l'état général avec
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pialeur évoluant dans un contexte fébrile. L'examen clinique avait objectivé un
souffle mitral et un purpura diffus. La classique splénomégalie présente

autrefois dans 75-80% n’est pas notée chez notre malade.

& Les manifestations cliniques révélatrices de la maladie sont trés
variables dans leur intensité et leur type, pour notre patiente la maladie a été
révélée par Datteinte rénale ce qui rend compte des difficultés diagnostiques
initiales de I’EI et améne a rappeler 'importance de la sémiologie rénale au

cours de cette maladie.
2-Examens para-cliniques
2-1-Examens biologiques
2-1-1-Hémoculture

Les hémocultures sont le premier examen de référence dans I’EI,
permettant d’isoler la bactérie responsable dans 80 a 90 % des endocardites.
Elles sont capitales dans le diagnostic mais leur valeur dépend des conditions

de la réalisation. [S1]
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Tableau 5 : Régles de réalisation de I’hémoculture [52]

Faire le prélevement avant l'initiation de l'antibiothérapie en respectant les

conditions d'asepsie.

Faire 3-5 hemocultures séparees de 1-2 heures.

Les milieux de culture doivent étre aérobies, anaérobies et parfois spéciaux

(levures).

Les prélévements peuvent &tre reéalises en dehors des pics thermigues

(bactériémie continue).

Le prélévement doit étre réalisé a partir d'une ponction veineuse en évitant

le prélevement via un cathéter veineux.

Prélever 5—-10 ml de sang dans chaque flacon d"hémoculture.

Changer d'aiguille avant d’inoculer le milieu de culture.

Le milieu de culture doit &tre a la température ambiante ou au mieux a la

tempeérature corporelle.

Acheminement du prélévement vers le laboratoire dans les 2 heures.

Devant un tableau d’état de choc ou de défaillance cardiaque majeure
fébrile, on fera prélever deux ou trois hémocultures avec au moins 1 heure entre

la premicre et la derniere hémoculture avant de débuter 1’antibiothérapie.

En général, la culture pousse en 3 jours mais parfois il est nécessaire de

prolonger la culture notamment en cas de bactéries a croissance lente. [S3].

Les hémocultures doivent étre répétées et il faut prélever un volume
suffisant de sang qui doit étre de 5 a 7 ml pour les enfants les plus grands mais
peut se limiter entre 1 a 3 ml pour les nouveau-nés ou les jeunes nourrissons.
Trois a quatre hémocultures réalisées a 1 heure d’intervalle par ponction
veineuse sont habituellement suffisantes en 1’absence d’antibio-thérapie

préalable. [28].
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Il a ét¢ démontré qu’a moins d’une antibiothérapie récente, deux séries
d’hémocultures en 24 heures permettent de détecter 98 % des endocardites a

streptocoques et 100 % des endocardites a staphylocoques. [18].

Cependant il arrive que les hémocultures soient négatives, ceci découle
(lorsqu’il s’agit véritablement d’une EI) soit d’une antibiothérapie préalable et
non spécifique du patient, soit de bactéries a croissance difficile (streptocoques
déficients ou bactéries du groupe HACEK) ou a croissance intracellulaire, soit

encore de la présence d’un champignon.

Dans tous les cas et particuliecrement dans les cas d’El a hémoculture

négative, (Annexe 1) le diagnostic peut étre obtenu par [54,55] :

e Le recours aux explorations sérologiques et les nouvelles techniques de
la biologie moléculaires(PCR) pour identifier les germes ne cultivant

pas sur systemes acellulaire.

e La culture de la valve prélevée, d’un matériel prothétique, d’une

embole, ou d’une végétation
e [’¢tude anatomopathologique d’un prélévement.

e La recherche du germe pathogeéne au niveau d’éventuelle porte d’entrée

par :
v’ Prélévements cutanés, sur cathéter : pour une porte d’entrée cutanée

v Tomodensitométrie des sinus, panoramique dentaire: pour une porte

d’entrée ORL et dentaire

v" Coloscopie: si hémocultures positives a streptocoque D bovis.
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v' Examen cytobactériologique des urines : pour une porte d’entrée

urinaire.

L’identification de ces agents pathogenes responsable permet la réalisation

d’un antibiogramme afin d’adapter 1’antibiothérapie adéquate.
& Pour notre malade les hémocultures ont été négatives.
2-1-2- autres examens biologiques

Ont surtout une valeur d’orientation ou de surveillance. Ainsi, de fagon non

spécifique peuvent étre retrouves [18]. :
a) La numération-formule sanguine (NFS) :

Elle ne montre une anémie que dans les formes progressives, alors que
I'hyperleu-cocytose est au contraire plus fréquente dans les formes aigués. La

thrombocytopenie est inconstante.
b) La vitesse de sédimentation (VS) :

L'accélération de la vitesse de s€dimentation globulaire (VS) est habituelle,
mais n'a évidemment aucune spécificité ; elle n'est donc pas considérée comme

un critere de diagnostic par Durack.

De méme I’¢lévation de la protéine C réactive, le taux de fibrine sanguine
et les autres tests inflammatoires du méme type est constante surtout dans les

formes subaigiies et chroniques. [S6].
¢) Le taux des gammaglobulines sériques :

Il n'est qu'inconstamment augmenté, de méme que celui du facteur

rhumatoide. [57].
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d) L’examen des urines :

La recherche répétée d'une protéinurie, d'hématurie microscopique,

retrouvées dans 20 a 50 % des cas, a condition d’en répéter la recherche.
e) La recherche de complexes immuns circulants dans le sang :

S’impose en Vue de dépister les glomérulonéphrites a complexes immuns
qui est 1'un des témoins immunologiques de 1’El, et prend rang, a ce titre, de
critere mineur pour le diagnostic de la maladie. Ils sont présents dans plus de

90% des cas ayant une endocardite infectieuse. [18].

f) La complémentémie : I’hypocomplémentémie C3 et C4 varie

entre 16 et 40%,

g) Le facteur rhumatoide : la présence du FR varie de 10 a 70% des

cas.
h) La cryoglobulinémie_: positive est rapportée dans 84 a 95% [58].

& De méme pour notre malade, sur le plan biologique, une anémie
normochrome normocytaire et hyperleucocytose ont été retrouvées alors que

le taux de plaquettes était normal. Une élévation de la CRP a été notée aussi.

& Par contre et différemment a la littérature les fractions C3 et C4 du

complément étaient normales, et le facteur rhumatoide était absent.

< la cryoglobulinémie, la gammaglobulinémie et la recherche des

complexes immuns circulants ne sont pas pratiqués chez notre patiente.
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2-2-Examens radiologiques
2-2-1-L'échocardiographie :

L’echocardiographie est le second ¢élément essentiel du diagnostic d'une EI,
[S9], qui s'impose dans tous les cas suspects ou confirmés. En mode
tridimensionnel et bidimensonnel par voie tranthoracique (ETT) et

transoesophagienne (ETO), couplée au Doppler continu, pulsé et couleur.

L’échocardiographie est, avec I’hémoculture, I’examen capital qui permet,
chez les patients ayant une suspicion d’EIl, la confirmation de I’infection et aide

de fagon décisive dans la décision thérapeutique ; [60].

En effet I’échodoppler cardiaque a plusieurs intéréts : diagnostique,

pronostique et thérapeutique :
a) A titre diagnostique

L’échographie, combinée aux hémocultures, permet d’affirmer Ie

diagnostic de I’El avec une sensibilité de 1’ordre de 90 %. [61,62]

Les images typiques retenues comme critéres majeurs de Duke sont la
végétation, I’abcés ou le pseudoanévrysme, et la nouvelle déhiscence de

prothése [63,64] (Annexe 2)

La végétation : est définie en échographie comme une masse anormale ou
épaississement localisé, hyperéchogene rattaché a 1’endocarde, ayant un
mouvement indépendant n’entravant pas le jeu valvulaire et sicge
préférentiellement sur les zones de basse pression et de forte turbulence. (La
face auriculaire des valves auriculo-ventriculaires, et la face ventriculaire des

valves aortiques et pulmonaires). [Figure :22].
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Elle est présente dans 80 % des endocardites, mais des faux négatifs et des

faux positifs sont possibles : [65].

Les faux négatifs :

La végétation peut étre absente dans d’authentiques endocardites dans les

cas suivants :
o végétation trop petite (-Smm) ou ayant embolisé.

o végétation non encore apparue (justifiant un contrdle échographique

systématique en cas de forte suspicion clinique).

o endocardite moins fréquente et plus difficile a visualiser en cas d’une

endocardite sur prothése valvulaire.

o Une visualisation incomplete en raison d’une échogénicité (obésite,

emphyseme...) nécessitant alors de réaliser une ETO.

Les faux positifs :

Les causes les plus fréquentes des faux positifs sont les épaississements
valvulaires d’origine rhumatismale ou congénitale. Parfois il peut étre difficile
de distinguer une végétation d’un thrombus, d’une dégénérescence myxoide, ou

d’une dégénérescence bioprothétique.
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Figure 22: végétation de la valve pulmonaire (fleche) étudiée

en échocardiographie transthoracique [70].

Figure 23: Abcés périvalvulaire (A) (fleche) étudié en échographie transoesophagienne.

Ao : aorte, Vg : ventricule gauche [70].
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Tableau 6 : Sensibilité et spécificité de PETT et ’ETO pour

I’identification des végétations [66].

Sensibilité Spécificité

Auteur N ETT(%) ETO(%) ETT(%) ETO(%)
Erbel et al

96 63 100 98 98
Shively al

16 44 94 98 100
Sharipo et al

30 60 87 91 91

L’ETO, dont la sensibilité est meilleure (90 a 100 % versus 44 a 63 % pour
I’ETT), est considérée actuellement [I’examen offrant la meilleure qualité

d’imagerie, elle est réalisée [67]
v lorsque I’ETT est positive pour identifier une complication et mieux
préciser I’extension de I’infection.

v’ en cas de forte suspicion d’EI malgré une ETT négative.

v Répétée avec ’ETT a 5-7 jours si les deux sont négatives et que la

suspicion clinique reste forte.

Cependant, et contrairement a ’ETT qui est un examen anodin, ’ETO
expose le malade, en plus des risques de I’anesthésie générale et 1’intubation
trachéale, a des traumatismes de la cavité buccale et des dents et a des mycoses

cesophagiennes et gastriques. [68].
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Chez I’enfant, la sensibilit¢ de ETT dans la détection des végétations ;
surtout celles du ceeur droit (les endocardites du cceur droit qui sont rares chez
I’adulte sauf chez les drogués, sont fréquente chez I’enfant) reste élevée ; elle

varie, dans une étude récente comparant le role de 'ETT et PETO dans le

diagnostic des EI chez les enfants, de 86% a 93%. [68].

L’abces est particulierement bien mis en évidence par 1’échographie trans-
cesophagienne ou il apparait sous la forme d’une zone vide d’échos plus ou

moins étendue.

La sensibilité de 1’échographie trans-thoracique pour le diagnostic d’abces
est de I'ordre de 50 %, celle de I’échographie trans-oesophagienne de 90 %,

alors que la spécificité des 2 examens est de 90 %. [62].
b) A titre pronostique

Outre sa valeur diagnostique, I’échographie a une valeur pronostique
prouvée dans I’El , permettant d’apprécier la sévérité des dégats valvulaires et
leur retentissement hémodynamique sur les dimensions et les fonctions
ventriculaires, (perforation valvulaires, ruptures des cordages, fistules et

anévrysmes).

La taille et la mobilit¢ des végétations détectées par 1’échographie
apparaissent comme des puissants marqueurs du risque embolique, celui-ci étant

particulierement élevé en cas de végétation mobile de taille > 15 mm.

Elle est également utile pour préciser I’évolution des végétations sous

traitement médical.
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c) A titre thérapeutique:

L’échographie est un ¢lément capital dans la décision thérapeutique. Elle
permet un bilan préopératoire précis des Iésions et constitue une aide au choix

de I’heure et du type de la chirurgie.

Elle est également précieuse en per-opératoire, particulicrement dans les

cas de chirurgie réparatrice mitrale ou de mise en place d’une greffe aortique.

[69].

=» L’apport de ’ETO 3D permet de visualiser des structures plus petites,
de préciser leur morphologie et, de prédire le risque d’embolisation. Elle est
particulierement utile dans I’analyse des 1€sions périvalvulaires, des perforations

et des déhiscences de prothese. [70].. [Figure : 24].
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Figure 24 : En haut, Gauche : végétation au niveau de la valve aortique visualisée en
ETO ; Milieu : abcés de la valve mitrale ; Droite : déhiscence d’une protheése valvulaire
mitrale avec fuite paravalvulaire; En bas les images 3D permettent de bien évaluer

I’étendue des lésions[69].
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Suspicion clinique d’El

Suspicion clinique d'El

SII'ETO initiale est négative mais qu'une El est fortement suspectée,
refaire ETT etiou ETO endéans les 5 a 7 jours

Figure 25 : Place de I’échocardiographie en cas de suspicion d’EI [71].

& Notre étude a confirmé l'utilité et I'importance de cet examen Ainsi,
PETT a objectivé un critére majeur de la classification de DUKE, qui est la
végétation, elle était appendue de la valve mitrale. Elle a permis aussi
d’identifier les anomalies cardiaques associées et les lésions responsables de

Uinsuffisance cardiaque (insuffisance mitrale massive et insuffisance

tricuspide légere).
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2-2-2-Radiographie thoracique

La radiographie pulmonaire a un intérét limité dans le diagnostic de I’EI.
Elle peut mettre en évidence un cedéme pulmonaire en cas d'insuffisance

cardiaque ou d’abcés pulmonaires en cas d'El tricuspidienne.
2-2- 3-Scanner cardiaque

Les améliorations récentes en matiére de résolution ont permis d'utiliser le
scanner pour évaluer les images cardiaques dans le contexte des endocardites

infectieuses.

Les scanners de nouvelle génération fournissent suffisamment de détails
sur le plan spatial pour visualiser les structures valvulaires a plusieurs phases

différentes du cycle cardiaque sans artéfact de mouvement.

La valeur prédictive négative du scanner cardiaque pour détecter les
veégétations dépend de leur taille (100 % de valeur prédictive négative si > 1 cm

par rapport a 55 % si < 1 cm).

Le scanner cardiaque permet aussi, de détecter la présence d’abcés ou de
pseudoané- vrisme avec une sensibilit¢ comparable a ’ETO, se révélant méme
supérieur dans le bilan d’extension des 1€sions paravalvulaires, ou d’infection de

prothése aortique.

Cet examen a également un intérét dans [’évaluation des artéres

coronaires, de I’aorte, du poumon et du médiastin. [70].
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2-2-4- Tomographie par émission de positons marqués au 18fluoro-
désoxyglucose couplée au scanner (18F-FDG PET- scanner)

ou a la scintigraphie aux leucocytes marqués :

C’est une alternative intéressante, plus particulierement en cas d’une EI sur
prothése (notamment aortique). Sa valeur prédictive négative est proche de

100%.

Cet examen est hautement sensible pour le diagnostic de I’endocardite, il
est de réalisation rapide et peu contraignante et il permet une cartographie

compléte en un seul examen des multiples localisations septiques a distance.

La scintigraphie aux leucocytes marqués semble avoir une meilleure
spécificité, mais reste une procédure fastidieuse. La fixation du 18F-FDG est
observée non seulement en cas de processus infectieux, mais aussi en cas de
vascularite, de tumeur cardiaque, de métastases, ou d’inflammation post-

chirurgicale.

Le suivi de la réponse thérapeutique est ¢galement possible grace au 18F-
FDG PET- scanner. Cet examen permet aussi d’identifier des métastases
infectieuses extracardiaques ou des Iésions cancéreuses associées aux EI

(cancer colique, par exemple). [70] [Figure : 26]
2-3-Electrocardiogramme

L’ECG n'apporte rien au diagnostic mais recherche régulierement un bloc
auriculoventriculaire (abcés septal), une ischémie ou nécrose myocardique par
embolie coronaire, des troubles du rythme. Il peut apporter des informations sur

l'ancienneté de 1'atteinte cardiaque ou valvulaire (HVG, HAG...). [72].
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Figure 26 : TEP (a droite) couplée a un scanner thoracoabdomino-pelvien (a gauche)

Sur la coupe transverse (en haut) : foyer hypermétabolique (fleche 1) en
regard de la prothése valvulaire mécanique aortique compatible avec une

endocardite infectieuse.

Sur la coupe sagittale (en bas) : foyers hypermétaboliques a la partie
antérieure de la rate (fleche 2), suspect d’embole septique, en regard des
vertebres L4-L5 (fleche 3) suspect de spondylodiscite et au niveau du sigmoide
(fleche 4) pouvant correspondre a la porte d’entrée infectieuse .L’aspect
hypermétabolique visible en avant sur la coupe sagittale (fleche 5) correspond a

I’accumulation du traceur dans la vessie. [70].
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3-Criteres diagnostiques

Le diagnostic de I’EI est essentiellement un diagnostic syndromique basé

sur un faisceau d’arguments.

Les manifestations cliniques des EI étant trés variées et peu spécifiques,
plusieurs auteurs se sont attachés a élaborer des critéres diagnostiques ; la

premiere proposition a été faite par Pelletier et al.

Elle a été suivie en 1981 par une classification de Von Reyn et al. appelée
encore classification du <<Beth israel>> basée sur I’analyse de 135 cas de I’EI
de 1970 a 1977, elle définit quatre catégories diagnostiques : E certaine,
probable, possible, et exclue. Le défaut principal de cette classification était de
ne pas intégrer de critéres échographiques car I’échographie cardiaque n’étant

pas d’utilisation courante a I’époque des travaux. [73].

En 1991 Steckelberg et al. [73]. pour des besoins d’une €tude sur la valeur
pronostique de 1’échographie dans I’El, proposent une classification plus simple
permettant d’obtenir le diagnostic de I’EIl sur la base de critéres cliniques, mais

ne prenant pas non plus en compte 1’échographie.

La classification de Duke déterminée en 1994 & partir d’un échantillon de
25 personnes puis testés a nouveau sur 400 personnes, elle ne comporte plus que
trois catégories : Endocardite <certaine>, <possible>, <exclue>. Elle inclut les
critéres échographiques et utilise une combinaison de deux critéres diagnostic

majeurs et six critéres mineurs. [74].

Dans le cadre des EI de I’enfant des études ont montré que la classification
de Duke est significativement supérieure a celle de Von Reyn avec une

sensibilit¢ de 83% a 100% contre une sensibilité de 67% et 33% pour la

86



classification de Von Reyn. [75]. Dans le but d’améliorer la sensibilité de la
classification de Duke, sans diminuer sa spécificité ; des modifications ont été

proposées par Li et al. [76]. a savoir :

» L’Ei possible doit étre redéfinit par la réunion d’un critére majeur et

un critére mineur, ou trois critéres mineurs.

» La bactérimie a staphylocoque aureus, et la sérologie positive de la

fievre Q doivent étre considérées comme des critéres majeurs.
» Le critére mineur concernant 1I’échocardiogramme doit étre €liminé.

De leur coté, Lamas et Eykin [77] proposent d’ajouter a la liste des
critéres mineurs : la splénomégalie, augmentation de la VS et la CRP, les

pétéchies, les hémorragies sous unguéales et I’ hématurie microscopique.

Les progrés récents dans les techniques d'imagerie ont abouti a une
amélioration de 1’identification des 1implications endocardiques et
les complications extracardiaques de I'IE. L'addition des résultats de ces
modalités d’imagerie, peut améliorer la sensibilité des criteres de Duke modifiés
dans les cas difficiles. Compte tenu des données publiées récemment, le groupe

de travail propose l'ajout de trois autres points dans les critéres de diagnostic :

1. L'identification des Iésions de désinsertions par scanner-cardiaque doit

étre considérée comme un critere majeur.

2. Dans le cadre de la suspicion d’une endocardite sur valve prothétique,
une activité anormale autour du site d'implantation détectée par 18F-FDG PET
couplée au scanner cardiaque (uniquement si la prothése a été implantée
pendant> 3 mois) ou a la scintigraphie aux leucocytes marqués, devrait étre

considéré comme un critére majeur.
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3. L'identification des événements emboliques récents ou des anévrismes

infectieux par 1imagerie seulement (événements silencieux) devrait étre

considérée comme un critére mineur. [70,78].

Actuellement, la classification utilisée le plus couramment est celle de

Duke modifiée.

Les critéres diagnostiques cliniques, bactériologiques et échographiques

¢tablis chez I’adulte ont été validés chez 1’enfant [18].

Tableau 7

: Critéres de DUKE modifiés d’aprés (Li et al) [28].

Hémocultures positives

Critéres

majeurs

pour un micro-organisme typique d’EI (streptocoques oraux, Streptococcus
gallolyticus, entérocoque, Staphylococcus aureus, bactérie du groupe
HACEK) : 2 séries séparées positives suffisent.

pour un micro-organisme possiblement responsable d’El au moins 2 séries
positives prélevées a 12 heures d’intervalle ou positivité d’au moins 3 séries
a condition que I’intervalle entre la premicre et la dernicre série soit d’au
moins 1 heure.

pour Coxiella burnetii : positivité d’une hémoculture ou titre d’IgG de
phase I > 1/800 en immunofluorescence.

Image échocardiographique typique d’El

masse intracardiaque oscillante (végétation) appendue sur une valve ou
I’appareil valvulaire ou sur le trajet d’un jet de régurgitation ou sur du
matériel implanté (en I’absence d’autre explication anatomique)

abces.
désinsertion prothétique récente.

Clinique

Nouveau souffle cardiaque

Criteéres

mineurs

Facteur de risque (valvulopathie ou cardiopathie a risque ou toxicomanie
intraveineuse)

Fiévre > 38 °C

Phénomeéne vasculaire (emboles septiques, anévrismes mycotiques,
hémorragies intracraniennes ou conjonctivales, érythéme de Janeway)

Phénoméne immunologique (facteur rhumatoide, glomérulonéphrite,
nodules d’Osler, tache de Roth au fond d’oeil)

Argument microbiologique (hémoculture et/ou sérologie positives ne
satisfaisant pas un critére majeur)
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Tableau 8 : Classification des EI selon les critéres de DUKE modifiés
(d’apreés Li et al) [28].

Endocardite » 2 critéres majeurs
. »  ou | critére majeur et 3 critéres mineurs
certaine
»  ou 5 critéres mineurs
Endocardite v . . " .
1 critére majeur et 2 critéres mineurs
possible v' ou3 critéres mineurs
Diagnostic alternatif certain ;
Endocardite . . Y
»  ourésolution du syndrome d’EI avec une antibiothérapie
exclue inférieure ou égale a 4 jours ;
»  ouabsence de lésions histologiques lors de la chirurgie ou de
I’autopsie apres une antibiothérapie de 4 jours, ou moins.
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Tableau 9 : Critéres de Duke modifiés, adaptés aux nouvelles reccommandations de la

Société Européenne de Cardiologie 2015 [78].

Critéres majeurs

Critéres mineurs

Imagerie

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

- Streptocoques Viridans, Bovis,
groupe HACEK,

Staphylocoque doré

- Entérocoque (sans foyer
primaire); ou

2. Micro-organismes compatibles
avec;

- > 2 hémocultures positives a > 12
h d’intervalle

- Un ensemble de 3 a 4
hémocultures séparées

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

3. Une seule hémoculture positive
pour Coxiella burnetii ou un taux
d’anticorps IgG en phase I > 1/800

1. Pathologies cardiaques
prédisposantes ou toxiques

2. Fievre définie par une T° >
38°C.

3. Phénoménes vasculaires
(incluant ceux détectés uniquement
par I’imagerie); embolie

artérielle, infarctus pulmonaire
septique, anévrysme mycotique,
hémorragie intracranienne,
hémorragie conjonctivale, Iésion de
Janeway.

4. Phénoménes immunologiques;
glomérulonéphrites,

nodule d’Osler, tache de Roth,
facteur rhumatoide, hémocultures
positives ne remplissant pas les
critéres majeurs ou sérologies
compatibles

1. Echographie positive :

- Végétations,

- Abces, pseudo-anévrysmes,
fistule intracardiaque

- Perforation valvulaire ou
anévrysme

- Déhiscence de prothése

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

3. Lésions paravalvulaires
décrites au CT-scan cardiaque

EI est confirmée par :

- La preuve histologique

- 2 critéres majeurs

- 1 critére majeur et 3 mineurs

- 5 critéres mineurs

EI est possible par :

- 1 critére majeur et 1 critére mineur
- 3 critéres mineurs

EI est rejetée par :

- Autre pathologie identifiée

- Résolution des symptomes suggérant une EI avec une antibiothérapie de <4 jours
- Absence d’évidence d’EI a la chirurgie ou a I’autopsie avec une antibiothérapie de <4 jours
- Ne répondant pas aux critéres d’EI possible

< L'endocardite infectieuse chez notre malade était certaine,

Elle

avait deux critéres majeurs mettent en évidence la 1ésion de 1'endocarde :

> La présence de la végétation mitrale a PETT.

> Le souffle mitral recu a l'auscultation cardiaque.
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4-Formes cliniques
4-1-Formes aigués :

Le syndrome infectieux est sévere et d’installation brutale. Le syndrome
septicémique est au premier plan avec fievre élevée, frissons et plus rarement
des signes de choc. Les signes cutanés sont fréquents avec parfois un purpura
nécrotique. La splénomégalie est inconstante et plus rare que dans les formes

subaigués.

D’autres localisations septiques sont souvent associées (pulmonaires,
neuroméningées). L atteinte cardiaque valvulaire est souvent difficile a affirmer.
Les souffles liés aux mutilations valvulaires aigués apparaissent & un moment

variable de I’évolution. L atteinte du cceur droit est fréquente.

Les hémocultures sont constamment positives : les micro-organismes en
cause sont le plus souvent des germes tres virulents tels que le Streptocoques
pneumonie, Staphylocoques aureus, ou plus récemment des entérobactéries,

Pseudomonas aeruginosa.

L’échocardiographie a une bonne valeur diagnostique, mais 1’apparition
des Iésions est souvent retardée par rapport au début des signes infectieux. IL est

donc impératif de répéter cet examen. [18].
4-2-Formes a hémocultures négatives

Les symptomes classiques (sévérit¢ de I1’anémie, fréquence de
I’insuffisance cardiaque) ne sont pas constants, mais la gravité de I’évolution est
la régle. Le diagnostic s’appuie sur la constatation de signes typiquement

oslériens (purpura, splénomégalie) mais n'est jamais formellement confirmé. Les
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anomalies échocardiographiques prennent ici un intérét tout particulier, de

méme que I’évolution sous traitement [18].
4-3-Formes poste-chirurgicales :

Elles s’observent dans les semaines qui suivent ’intervention. Elles se
manifestent par une fievre persistante et c’est le germe en cause qui en fait toute
la gravité¢ (staphylocoque doré, Staphylocoques epidermidis, pyocyanique,
levures, etc.). Elles peuvent prendre un aspect aigu avec insuffisance cardiaque
d’apparition brutale par désinsertion d’une piece ou d’une prothese valvulaire.
Elles sont parfois insidieuses, moins directement liées aux suites opératoires
[18].

4-4-Formes récidivantes :

Elles surviennent dans 10 a 20 % des cas. [18]. Deux principaux types de

récidive se distinguent: la rechute et la réinfection. Mais pas systématiquement

différenciés dans la littérature.

Le terme «rechute» fait référence a un épisode de répétition de I’EI
provoquée par le méme micro - organisme, tandis que «réinfection» décrit une

infection provoquée par un micro- organisme différent.

Les facteurs associés a une augmentation du taux de rechute sont énumérés

dans le tableau n°9. [78].

Les patients ayant des antécédents d’EI sont a risque de réinfection, et des
mesures prophylactiques doivent étre tres strictes. La réinfection est plus

fréquente dans I’année apres I’épisode initial.
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Les patients présentant des réinfections sont a risque plus ¢levé de déces et
ont besoin de remplacement valvulaire. La destruction paravalvulaire est

associée a un taux plus €élevé de récidive et de mortalité opératoire. [78].
5-Diagnostic différentiel

Le polymorphisme clinique de I’El sous-tend de trés nombreux diagnostics

différentiels.

Presque toute infection grave disséminée, qu’elle soit bactérienne,
fongique, mycobactérienne, virale, parasitaire, peut occasionner certaines

manifestations d’une EI.

Diverses connectivites ou maladies auto-immunes et des cancers

hématologiques peuvent aussi imiter une EI. [27].

En présence d’hémocultures négatives, il convient de distinguer ’EI d’un
rhumatisme articulaire aigu, d’une endocardite marastique, d’un myxome

auriculaire, d’un thrombus de I’oreillette gauche. [27].
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Tableau 10 : Les facteurs associés a une augmentation du taux de rechute [78].

* Inadequate antibiotic treatment (agent, dose, duration)

* Resistant microorganisms, i.e. Brucella spp., Legionella spp.. Chlamydia

spp.. Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella spp., Coxiella

* Polymicrabial infection in an VDA

= Empirical antimicrobial therapy for BCNIE

* Periannular extension
* Prosthetic valve IE

* Persistent metastatic foci of infection (abscesses)

* Resistance to conventional antibiotic regimens

* Positive valve culture

* Persistence of fever at the seventh postoperative day

» Chronic dialysis

BCNIE :blood culture-negative infective endocarditis; IVDA intravenous drug abuser.
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I11-Evolution
— Complications
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L’évolution de I’EI et son pronostic sont variables en fonction de nombreux
facteurs : le type de germe responsable, la précocité du diagnostic, I’existence

d’une complication, et le terrain de survenue. [27].

L’évolution immédiate de I’EI peut étre émaillée de complications, qui

sont fréquentes, parfois révélatrices, et font toute sa gravité

1-Les complications
1-1-Les complications cardiaques
1-1-1-L’insuffisance cardiaque

Observée dans 60 — 70 % des cas. C’est la complication la plus fréquente
de I’EI et la premiere cause de mortalité. Elle est parfois observée deés
I’admission, mais présente plutdt une complication secondaire. Dans les formes
aigues (en cas de perforation d’une valve, de rupture d’un cordage mitral ou
exceptionnellement d’obstruction d’une valve par de volumineuses végétations
ou de shunt intracardiaque brutal par fistulisation), elle est directement liée aux
mutilations valvulaires crées par la greffe infectieuse, et aux perturbations

hémodynamiques qu’elles engendrent.

Elle peut aussi se développer plus insidieusement dans les formes
subaigiies malgré une antibiothérapie adaptée, témoin de [’aggravation de

I’insuffisance valvulaire ou de la dysfonction ventriculaire. [78,79]

Une évaluation écho-cardiographique répétée, qui précise le mécanisme de
la fuite, I'importance de la régurgitation, les dimensions ventriculaires, la
contractilité, la cinétique pariétale, et la pression artérielle pulmonaire, est donc
fondamentale pour prédire la décompensation ou quantifier son retentissement.

[79]
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1-1-2Aggravation de la cardiopathie causale

Elle s’observe chez plus de la moiti¢ au moins des malades qui survivent.
Elle peut étre particuliérement frappante lorsque la tolérance était auparavant
excellente : communication inter-ventriculaire de petite taille compliquée, lors
de I’endocardite, d’une insuffisance aortique, insuffisance mitrale mineure

compliquée d’une perforation valvulaire ou d’une rupture de cordages. [27]
1-1-3-Infarctus myocardique

Il peut étre di soit & une embolie intra coronaire, soit une compression de
I’artére coronaire par D’atteinte péri annulaire ou bien par une insuffisance

aortique massive. [80].
1-1-4-Les troubles de conduction et les arythmies cardiaques

S’observent surtout dans les endocardites infectieuses compliquées
d'insuffisance cardiaque, dont elles partagent le pronostic. [81]. Les troubles de
la conduction atrio-ventriculaire ou intra-ventriculaire (bloc auriculo-
ventriculaire du 2éme ou 3éme degré et bloc de branche) apparaissent en cours

d'hospitalisation dans prés de 10 % des cas.

Ils témoignent d'une extension de l'infection et de la formation d'abces
Iésant ou interrompant les voies de conduction. [82].
1-1-5-Abces intracardiaque :

Les abcés cardiaques sont le dénominateur commun de nombreuses
complications cardiaques et sont donc le résultat de I’extension de I’infection et
la formation d’abces a partir des Iésions valvulaires initiales. L’abcés aortique

est le plus fréquent des abces intracardiaques et constitue 80% des cas. [82]
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1-1-6-Péricardite septique
Rare chez I’enfant, témoins d’une infection grave. [27].
1-2 -complications extracardiaques

Les complications extracardiaques sont, dans la trés grande majorité des
cas, liées a la migration d'emboles a partir des végétations valvulaires. Les
embolies restent souvent cliniquement muettes, et la recherche doit étre

systématique par tomodensitométrie cérébrale et abdominale.
1-2-1- Complications rénales

L’atteinte du rein est quasi constante au cours de I’El, les bactéries les plus
communes sont le staphylocoque et le streptocoque. La prévalence des
glomérulonéphrites et des autres complications rénales au cours de I’El a
diminué avec le temps grace au développement de I’antibiothérapie [83,

84,85].

L’atteinte rénale peut étre mineure avec protéinurie et hématurie
microscopique isolées dont la valeur diagnostique est importante. Parfois, les
complications rénales sont plus séveres. Plusieurs types de lésions peuvent

s’observer [86]. :

e glomérulonéphrite focale ou diffuse, de mécanisme immunologique

avec dépots de complexes immuns circulant dans les glomérules ;

e infarctus du rein (infarctus massif ou multiples petits infarctus),
secondaires a des embolies artérielles ou a une artériolite des petites

arteéres rénales ;

e abces du rein secondaire a la suppuration d’un infarctus rénal.
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Insuffisance rénale aigue survenant chez environs 6-30% des
patients. souvent tardive, elle peut étre ensuite lentement régressive.
Les causes sont multifactorielles : elle peut s'expliquer
principalement par une glomérulonéphrite aigu€, une vascularite
immunitaire, un infarctus rénal septiques, une néphrite interstitielle
aigué, des lésions tubulaires aigués dues a des agents néphrotoxiques
(par exemple vancomycine et aminoglycosides), et la nécrose corticale

due a la sous-perfusion du rein. [85,86].

La recherche précoce d’anomalies du sédiment urinaire et de la fonction

rénale est impérative en cas d’EI [27].

La confirmation histologique de I’atteinte rénale est obtenue par la biopsie

rénale. Des atteintes glomérulaires peuvent étre focales et segmentaires ou

globales et diffuses a type de:

v

D N N NN

En

Glomérulonéphrites  prolifératives endocapillaires et/ou extra

capillaires.

Glomérulonéphrites membranoprolifératives.
Hyalinoses segmentaires et focales.
Nécroses fibrinoides.

Scléroses de degré variable [58]

immunofluorescence il existe souvent des dépoOts extra membraneux

granuleux de C3, d’Ig G ou d’Ig M, aspect semblable a celui d’une

glomérulonéphrite membrano-proliférative.
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A coté de ces lésions glomérulaires existent des 1ésions interstitielles et des

Iésions vasculaires. [58].

Grace a une antibiothérapie bien adaptée, 1’évolution se fait dans la
majorité des cas vers la guérison, cependant, le pronostic de I’atteinte rénale
n’est pas régulicrement favorable. [58], parfois dans des rares cas les Iésions
fibreuses rénales sont définitives responsables de I’évolution vers I’insuffisance

rénale chronique, voire terminale dans ce cas le traitement sera basé sur :

» Un traitement médical : qui comprend a cot¢ de la diététique, la
calcithérapie, les chélateurs de potassium, la vaccination, [’hormone de
croissance, un traitement de HTA, du trouble phosphocalcique et le traitement

de I’anémie. [87, 88,89] (Annex 3)

» L’épuration extra-rénale :C’est un traitement de suppléance, qui se voit
vital lorsque I’enfant arrive au stade d’insuffisance rénale terminale, ou les reins
deviennent détruits et incapables d‘assurer leur fonction d’épuration, par
hémodialyse, dialyse péritonéale. [90,91] ou transplantation rénale : qui est en
effet la seule capable de restaurer une fonction normale et permettre chez
I’enfant une réhabilitation de bonne qualité, mais le probléme réside surtout dans

la pénurie d’organes au regard du nombre de patients en attente. [92].
1-2-2-Accidents thromboemboliques

Ils constituent une complication fréquente et grave de I’El ; Ils peuvent
¢galement étre révélateurs. Tous les organes et tous les territoires artériels
peuvent é&tre intéressés, avec une prédominance des embolies cérébrales,

spléniques et rénales.
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L’incidence des accidents emboliques dans I’EI varie selon les séries et les
méthodes de dépistage de 20 a 50 %. Ces embolies sont silencieuses et
détectées uniquement par un examen paraclinique systématique (scanner

cérébral ou abdominal, échographie abdominale). . [78]

Les embolies étant dues a des migrations de végétations d’origine
cardiaque, elles doivent étre particuliecrement redoutées en cas de volumineuse
végétation dépistée a I’échographie ; Les végétations les plus mobiles et dont la
taille dépasse 10 ou 15 mm selon les études seraient corrélées a un risque
embolique plus ¢levé, et peuvent nécessiter une chirurgie valvulaire

prophylactique. [78]

Plusieurs facteurs sont associ€és a unrisque accru d'embolie : la taille,
la mobilité¢ 1'emplacement de la végétation sur la valve, la taille croissante ou
décroissante de la végétation sous antibiothérapie, les micro - organismes
particuliers (S. aureus, S. bovis, Candida spp.), les antécédent d’embolie

et ’endocardite multifactorielle . [93]

La taille et la mobilité des végétations sont les facteurs les plus puissants,
les patients atteints de végétations > 10 mm de longueur sont plus a risque
d'embolie, et ce risque est encore plus élevé chez les patients avec
une végétation de grande taille (> 15 mm), mobile, affectant la valve mitrale, en

particulier pour les endocardites dues aux staphylocoques. . [78,93]

Le meilleur moyen de réduire le risque d'un événement embolique est

I'administration précoce d’un traitement antibiotique approprié.
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Figure 27 : Effets des embolies. [94]

1-2-3-Anévrisme mycotique

Complication vasculaire de I’El, ¢’est une atteinte classique mais devenue
rare de nos jours. La fréquence de cette complication varie selon les séries entre

1,2 % et 5,4 % .Elle est rare chez I’enfant.

La diminution de son incidence est étroitement liée a I’usage du traitement
antibiotique, a ’amélioration des méthodes d’isolement et d’identification des
germes et surtout au développement de la chirurgie cardiaque qui permet une

cure satisfaisante des atteintes valvulaires sources d’infection. [95]
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Le mécanisme physiopathologique incriminé dans la genése de 1’anévrisme
mycotique est surtout I’embolisation dans les vasa-vasorum de débris infectés
provenant du foyer infectieux endocardique (végétation). L’ischémie pariétale
résultante aboutit & une dégénérescence des €éléments musculaires de la paroi

d’ou une ectasie de I’artere, il s’agit donc d’un faux anévrisme.

Les anévrismes infectieuses sont généralement a paroi mince et friable et
présentent une tendance a la rupture et I'hémorragie. Aucun facteur prédictif de
rupture n’a ¢été identifié et, contrairement aux anévrismes non-infectieux,
la taille ne semble pas étre un facteur prédictif fiable de rupture potentielle.

[96][Figure : 28]

Les anévrismes mycotiques peuvent siéger dans n’importe quel territoire
vasculaire, néanmoins, pour ce qui est des localisations périphériques, les

atteintes proximales semblent étre plus fréquentes.

Les différents siéges des anévrismes mycotiques par ordre de fréquence
sont : I’atteinte fémorale, I’aorte abdominale, la mésentérique supérieure, les

membres supérieurs, et I’artére iliaque. [97,98].

Le diagnostic clinique est de difficulté variable, en effet, si 90 % des
anévrismes périphériques sont palpables, les anévrismes aorto-iliaques peuvent
échapper a I’examen clinique et ne seront découverts que lors d’un échodoppler

de dépistage. [99].
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Figure 28: Anévrysme mycotique siégeant sur I’artére fémorale profonde

droite visualisée a P'IRM. [99]

1 -2-4- Complications neurologiques

Elles occupent la premicre place, par leur fréquence et par leur gravité. Les
complications neurologiques sont surtout la conséquence d'embolie de

végétations.

Il s'agit d'accidents vasculaires cérébraux (AVC) : ischémiques ou
hémorragiques, d'accidents ischémiques transitoires, d'embolies cérébrales
silencieuses, d'anévrysmes infectieux symptomatiques ou asymptomatiques,
d'abces cérébraux, de méningites, d'encéphalopathies toxiques et d'épilepsies.

[100]

Les infarctus emboliques sont les plus fréquents. Ils s'observent deux a trois

fois plus souvent dans les EI mitrales que dans les EI aortiques.
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Totalement silencieux et dépistés seulement par la tomodensitométrie ou
I'imagerie par résonance magnétique dans au moins un tiers des cas, ils se
révelent dans les autres cas par un déficit hémicorporel et/ou une aphasie et/ou
une hémianopsie, parfois par une crise comitiale. Deux fois sur trois, l'infarctus
cérébral survient précocement, et représente souvent la manifestation révélatrice

d'une EI non encore diagnostiquée. [101].

L'infarctus siége souvent dans le territoire de l'artére cérébrale moyenne.
Les zones infarcies sont assez souvent multiples. La transformation de l'infarctus
blanc en infarctus hémorragique est rare. Le pronostic vital est en fonction du
siege et du volume de l'infarctus, mais surtout de la sévérité de I'EI causale. Le
taux de létalité¢ est de l'ordre de 20 % chez les patients qui ont présenté un

infarctus cérébral. [Figure : 29] [102].

Les hémorragies cérébrales sont plus rares, liées soit a la formation d'un
hématome intracérébral par transformation hémorragique d'un infarctus blanc,

soit a la rupture d'un anévrysme mycotique.

L'hémorragie cérébrale, quel que soit son mécanisme, demeure une
complication tres grave de I’El, et le taux de 1étalité y est rarement inférieur a 50

%. [103].

Certaines complications sont rares, tels les abces et les méningites, qui ne

sont fréquents que dans les EI a staphylocoques.
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Figure 29 : TDM cérébrale en reconstruction 3D révélant la présence d’un anévrysme

mycotique de ’artére cérébrale moyenne gauche (fléche). [102]
1-2-5-Complications spléniques

L’infarctus et 1’abcés splénique sont fréquents dans les séries autopsiées.
La pratique systématique de la tomodensitométrie abdominale permet de les

observer chez plus du tiers des patients asymptomatiques.

Les infarctus ne sont en effet symptomatiques que lorsqu'ils sont
volumineux et/ou sous-capsulaires. Ils peuvent étre responsables de ruptures de

la rate, parfois révélatrices de la maladie.

Alors que les emboles spléniques sont fréquents, I'abcés splénique est rare.
La persistance ou la récurrence de la fievre et de la bactériémie doit faire réaliser
une tomodensitométrie, une IRM ou une échographie abdominale. Récemment
le PET-scan est avéré utile pour le diagnostic de I’infection métastasique

splénique chez les patients présentant une EI [104].
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Une splénectomie est réalisée en cas de rupture splénique ou d'abces

volumineux répondant mal a I'antibiothérapie. [105].
1-2-6- complications rhumatologiques

Elles sont fréquentes dominées par les arthralgies d’origine
immunologique ou les arthrites infectieuses et liées a la dissémination du germe.
Observées dans 14% des cas. La prévalence des spondylodiscites est

d’environs 1,8-15 %. [106,107].
1-2-7-les complications pulmonaires

Essentiellement dues au staphylocoque en position tricuspide responsable
d’embolie septique pulmonaire pouvant ¢évoluer vers une abcédation

gravissime sur le plan infectieux et respiratoire [27].

& L'évolution progressive de la maladie chez notre patiente et le retard de
diagnostic ont favorisé l'aggravation du tableau clinique et installation de
complications graves : elle avait présenté secondairement une insuffisance
cardiaque globale, des anévrysmes septiques au niveau de l'aorte abdominale
sous rénale et l'artére splénique qui ont régressés par la suite sous traitement
antibiotique adapté, et sur le plan rénale elle avait une atteinte rénale

arrivant au stade terminal.
2-Pronostic

L’EI reste une affection d’une particuliere gravité, méme si la mortalité
globale parait avoir diminu¢ puisque Johnson et Rhodes la chiffraient a 21%
dans la période 1953-1972[108]. Alors que Normand indique un taux de 12%
dans la décennie 1971-1981 et 3% seulement dans la décennie 1982-1992 [109],
rejoignant le chiffre de 4% rapporté par Li. [110].
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L’EI en phase aigué¢ est le moment a risque de mortalité le plus élevé
20%), suite a une insuffisance cardiaque et aux complications neurologiques
q p giq

associées (ischémiques ou hémorragiques).

Le taux de mortalité est plus important pour les EI & staphylocoques et les
EI sur protheése a hauteur de 50% contre 10% sur valve native. L’année qui suit
I’hospitalisation est marquée par une mortalit¢ importante. Le taux de survie

augmente ensuite avec le temps : 85% a 5 ans et 75% a 10 ans. [78].

Les rechutes précoces s’observent dans 2 a 3 % des cas. Les récidives sont
assez fréquentes (10 %). Elles sont habituellement dues a un micro-organisme
différent de celui responsable de la premiere atteinte. Leur pronostic n’est pas
différent de celui de Iatteinte initiale. Le pronostic va dépendre de nombreux

facteurs [111] :
o caractere de ’El : aigu€ plus défavorable que subaigué.
o localisation de I’infection : le plus a risque étant au niveau de I’aorte.

o nature de la valve : la mortalité sur valve prothétique est 2 fois

supérieure a celle sur valve native.

e micro-organisme en cause : les conséquences cliniques en dépendent.
(S aureus, pneumocoques, BGN, champignons sont responsables de

destruction valvulaires graves et nécessitent un traitement chirurgical).
o terrain : immunodépression, insuffisance cardiaque.

« rapidité du diagnostic et de prise en charge.
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Tableau 11 : Les facteurs de mauvais pronostic a court terme [112].

Facteurs prédictifs d'un mauvais pronostic a court terme

» Caractéristiques liées au patient
— El sur prothése,
- diabéte sucré insulinodépendant,
- comorbidité.
» Présence de complications de I'El
- insuffisance cardiaque,
- insuffisance rénale,
- accident vasculaire cérébral,
- choc septique.
# Micro-organismes
- Staphylococcus aureus,
— champignons,
- bacilles Gram-négatif
» A I'échocardiographie
- complications péri-annulaires,
- régurgitation valvulaire sévére au niveau d'une valve du cceur gauche,
- fraction d'&jection ventriculaire gauche basse,
- hypertension artérielle pulmonaire,
- végétations de taille importante,
— fermeture prématurée de |a valve mitrale.
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IV- Prise en charge

thérapeutique
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1- Traitement curatif
1-1-Traitement médical
1-1-1-Traitement antibiotique

Seront successivement envisagés les principes du traitement, le choix des
antibiotiques dans les formes courantes, puis dans les formes particulieres, et les

modalités de surveillance.
1-1-1-1-Principes généraux. [18]

o Traiter I'infection signifie stériliser les végétations et les éventuelles

localisations secondaires de 1’El.

« Pour parvenir a ce but, plusieurs semaines d’un traitement antibiotique
intensif sont, en général, nécessaires, parce que les bactéries sont profondément
enfouies dans les végétations et sont ainsi relativement protégées des

mécanismes de phagocytose et de défense du patient.

« Les bactéries sont, d’autre part, peu accessibles au traitement antibiotique

par voie sanguine, en raison de la faible vascularisation des valves.

« Enfin, elles sont présentes dans les végétations a une trés forte
concentration et leur vitesse de multiplication est treés ralentie, ce qui diminue
encore leur sensibilité aux antibiotiques. Tout cela justifie la prescription d’un
traitement antibiotique intense et prolongé, constamment bactéricide de fagon a

obtenir la destruction des germes.

« Ce traitement doit étre biologiquement surveillé (mesures du pouvoir

bactéricide du sérum, dosages itératifs de la concentration des antibiotiques).
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o Il faut traiter I’infection tout en maintenant I’équilibre hémodynamique et
nutritionnel et en s’assurant que les antibiotiques utilisés sont efficaces et n’ont

pas d’effets toxiques.

« La porte d’entrée est conditionnée par la nature du germe en cause, elle

doit étre identifiée et traitée.
1-1-1-2-En pratique

» Dans les rares cas d’endocardites aigués fulminantes (en particulier
celles qui sont dues aux staphylocoques dorés pathogénes), le traitement doit
étre aussi précoce que possible, aprés la réalisation d’un seul train
d’hémocultures. Dans tous les autres cas, il est souhaitable d’effectuer plusieurs
trains d’hémocultures avant la mise en route du traitement, de facon a assurer un
diagnostic bactériologique précis qui permettra d’adapter le traitement au germe

cn causc.

» L’identification du germe doit étre suivie par la détermination de sa

sensibilité aux antibiotiques.

» L’antibiogramme peut étre compléter par la mesure de la CMI pour

certains antibiotiques en fonction des germes en cause.

» La voie intraveineuse doit é&tre considérée comme la voie
d’administration de référence, car elle assure une biodisponibilité totale et elle
est mieux tolérée chez ’enfant que la voie intramusculaire. Aprés une premiere
période de traitement parentérale, un relais par voie orale, utilisant des
antibiotiques a absorption digestive ¢levée (amoxicilline) peut étre envisagé

dans certaines situations particulieres. [113]
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» Le traitement antibiotique administré par voie parentérale nécessite
toujours une hospitalisation. surtout si ’enfant est jeune, fragile, dénutri et que
I’équilibre hémodynamique est instable. Un traitement ambulatoire pouvant étre

secondairement envisagé dans certaines circonstances précises. [18].

» La durée du traitement antibiotique est guidée par la nature du germe, le
siege de I’El, I’existence ou non d’une prothése et la présence ou non de

métastases septiques.
1-1-1-3-Les modalités d’administration

» La plupart des antibiotiques sont administrés en perfusion courte d’une

trentaine de minutes.

» La pénicilline G, et en raison des risques de convulsions
qu’entraineraient des pics sériques trop ¢€levés en cas d’administration

discontinue, est administré en perfusion continue. [113]

» La vancomycine administrée en perfusion lente d’une a deux heures

améliore a la fois I’efficacité et la tolérance du traitement.

» Pour les antibiotiques temps-dépendant (Beta-lactamines) : I’intervalle
entre les doses doit tenir compte de la demi-vie d’élimination et étre

suffisamment court.

» Les antibiotiques concentration-dépendant (aminosides) : deux injections

quotidiennes restent recommandées. . [113]
1-1-1-4-Choix de ’antibiothérapie

Avant que le germe ne soit identifié, il faut se guider sur ’dge de ’enfant et

les circonstances de survenue de 1’endocardite.
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Chez le grand enfant, I’endocardite apparue au décours d’une infection

ORL, sera souvent sensible a la pénicilline.

Une endocardite apparue chez un enfant contaminé en centre de soins
intensifs ou apreés chirurgie cardiaque sera plus volontiers due a un

staphylocoque doré ou S.epidermidis, habituellement pénicillinorésistant. [27]

a) Endocardites a streptocoques

Les streptocoques sont presque toujours parfaitement sensibles a la
pénicilline G, il faut cependant distinguer les Streptocoques déficients, qui sont
souvent tolérants a la pénicilline (concentration minimale bactéricide tres

supérieure a la concentration minimale inhibitrice (CMI)).

Le choix de I’antibiothérapie tient compte du niveau de la sensibilité a la

pénicilline et du profil de la résistance aux aminosides.

Le protocole thérapeutique des EI a streptocoque comporte généralement

une pénicilline (G ou A) associée a un aminoside comme la Gentamycine.

En cas de sensibilité réduite, il est recommandé¢ d’utiliser une pénicilline A

a doses plus élevées.
La Vancomycine sera utilisée en cas d’allergie aux béta-lactamines.
La durée du traitement habituelle est de 4 semaines. Elle peut étre réduite a

deux semaines (en association a la gentamycine) pour les souches tres

sensibles.

En cas d’EI sur prothese, le traitement doit durer au moins 6 semaines.

[114].
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Tableau 12: Recommandations du traitement des streptocoques sensibles a la

pénicilline selon PESC 2015. [78].

Antibiotique Dose et mode d’administration Durée du
traitement
Streptocoques sensibles a la pénicilline
Traitement standard
Pénicilline G ou 200,000 U/kg/J par voie IV en 4 ou 6 inj
Amoxicilline ou 300 mg/kg/J par voie IV en 4ou 6 inj 4 sem
Cefiriaxone 100 mg/kg/j par voie IV. dose unique
Traitement de courte durée
Pénicilline G ou 200,000 U/kg/J par voie IV en 4 ou 6 inj
Amoxicilline ou 300 mg/kg/J par voie IV en 4ou 6 inj
Ceftriaxone 100 mg/kg/j par voie IV dose unique 2 sem
avec
Gentamicine 3 mg/kg/J par voie IV ouIM en 1-3inj
En cas d’allergie & la pénicilline
Vancomycine 40 mg/Kg/J par voie IV en 2ou 3 inj 6 sem

IV : intraveineuse

2

IM : intramusculaire ; Inj : Injection ; sem : semaine
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Tableaul3 : Recommandations du traitement des streptocoques résistants a la

pénicilline selon PESC 2015 [78].

Antibiotique Dose et mode d’administration Durée du
traitement
Streptocoques résistants a la pénicilline
Traitement standard
6sem
Pénicilline G Ou 200,000 U/kg/J par voie IV en 4 ou 6 inj
s . .. 6sem
Amoxicilline Ou 300 mg/kg/J par voie IV en 4ou 6 inj
. . . . 6 sem
Ceftriaxone 100 mg/kg/j par voie IV dose unique
Avec
Gentamicine 3 mg/kg/J par voie IV ouIM en 1-3 inj 2sem
En cas d’allergie a la pénicilline
Vancomycine 40 mg/kg/J par vole IV en 2ou 3 inj 6 sem
Avec
Gentamicine 3 mg/kg/J par voie IV ouIM en 1-3 inj 2 sem
IV :intraveineuse ; IM :intramusculaire ; Inj : Injection ; sem : semaine

b) Endocardites a entérocoques

Elles sont heureusement rares chez I’enfant, car difficiles a soigner. [18].

Ces bactéries posent deux problémes majeurs en pratique : d’une part, leur
¢radication nécessite une durée de traitement prolongée, d’autre part ils peuvent
étre résistants a plusieurs antibiotiques comme les aminosides, les béta-

lactamines et parfois méme la vancomycine.

En cas de résistance a la gentamycine, on peut associer la streptomycine.
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L’association ampicilline et ceftriaxone est une option thérapeutique

récemment proposee [115].

Tableau 14: Recommandations du traitement des EI a Entérocoques

selon ESC 2015 [78]

Amoxicilline + 300 mg/kg/J par voie IV en 4-6 Inj 4-6sem
Gentamicine 3 mg/kg/J par voie IV ou IM en 3 inj. 2-6 sem
Ampicilline + 300 mg/kg/J par voie IV en 4-6 Inj 6sem
Ceftriaxone 100 mg/Kg/12h par voie IV ou IM en 3 doses 6sem
Vancomycine + 40 mg/kg/J par voie IV en 2-3 inj. 6sem
Gentamicine 3 mg/kg/J par voie [IVou IM en 3 inj. 6sem

IV :intraveineuse ; O :orale; IM :intramusculaire ; Inj : Injection ; sem : semaine

¢) Endocardites a staphylocoques

Les staphylocoques aureus sont habituellement responsables d’une EI
aigue et destructrice, alors que les staphylocoques a coagulase-négative (SCN)

produisent des infections prolongées. [78]

L’antibiothérapie est basée sur la méthicilline (pénicilline M). Les

céphalosporines de deuxieme génération peuvent étre utilisées. [114]
La vancomycine est recommandée en cas d’allergie a la pénicilline. [78]

Les endocardites infecticuses staphylococciques sur valve native sont
habituellement dues au Staphylocoque aureus qui est souvent sensible a

I’oxacilline. [114]
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L’association avec des aminosides dans les EI sur valve native n’est plus
recommandée, car elle augmente le risque de néphrotoxicité [78]. La durée

totale du traitement est de 4 a 6 semaines.

A I'inverse, dans les endocardites infectieuses sur prothese, les SCN sont
plus fréquemment responsables, et sont souvent résistants a I’oxacilline. La
rifampicine doit étre associée pendant toute la durée du traitement. Une triple
association vancomycine, rifampicine et aminoside est ainsi recommandée. La

durée du traitement doit étre d’au moins 6 semaines.

Par ailleurs, un remplacement de la prothése doit étre systématiquement

envisagé. [116]
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Tableaul5 : Recommandations du traitement des EI a Staphylocoques selon PESC

2015[78]
Antibiotique Dose et mode d’administration Durée du traitement
Endocardite sur valve native
Staphylocoques sensibles 2 la méthicilline
cloxacilline
ou 200-300 mg/kg/J par voie IV en 4-6 inj. 4-6 sem
oxacilline
Cotrimoxazole + 60 mg/kg/J par voie IV En 2 inj Isem IVet5sem O.
Clindamycine 40 mg/kg/J par voie IV en 3 inj Isem

En cas d’allergie 2 la pénicilline ou staphylocoques résistants a

la méthiciline

Vancomycine 40 mg/kg/J par voie IV en 2-3 inj. 4-6 sem
Daptomycince 10 mg/kg/J par voie en dose unique. 4-6 sem
Cotrimoxazole 60 mg/kg/J par voie IV En 2 inj 1 sem IV et 5 sem O.

+

. . Isem
Clindamycine 40 mg/kg/J par voie IV en 3 inj
Endocardite sur valve prothétique
Staphylocoques sensibles & la méthiciline

Cloxacillin ou 200-300 mg/kg/J par voie IV en 4-6 inj. > 6sem
Oxacillin

+
Rifampicine 20 mg/kg/J par voie IV ou orale en 3 doses. = bsem

J’_
Gentamicine 3mg/Kg/J par voie IV ou IM en 2 doses. 2sem

En cas d’allergie 2 la pénicilline ou staphylocoques résistants a la méthiciline
Vancomycine 40 mg/kg/J par voie IV en 2-3 inj. > 6sem
J’_
Rifampicine 20 mg/kg/J par voie IV ou orale en 3 doses. 65> sem
J’_

Gentamicine 3mg/Kg/J par voie IV ou IM en 2 doses. 2sem

IV :intraveineuse ; O : orale;
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d) Endocardites a gram négatifs

Les bactéries du groupe HACEK sont la cause la plus commune des
endocardites a germes Gram négatifs chez D’enfant. Dans des cas
relativement rares, elles peuvent étre caus€es par des germes entériques
aérobies (Escherichia coli, P.aeruginosa, Serratia).Ces germes ne surviennent
que dans certaines circonstances : nouveau-nés, sujets ayant un déficit
immunitaire, adolescents se droguant par voie intraveineuse. Le traitement sera

en fonction des tests de sensibilité in vitro. [117]

Les bacilles Gram négatif HACEK sont des organismes exigeants et le
laboratoire doit étre informé que l'infection par ces agents est envisagée, car des
investigations spécialisées peuvent €tre nécessaires. Certains bacilles du groupe
HACEK produisent des béta-lactamases, et I'ampicilline n'est donc plus le
traitement de premier choix. A l'inverse, ils sont sensibles a la ceftriaxone, aux

autres céphalosporines de troisiéme génération et aux quinolones.

Le traitement standard est la ceftriaxone, pendant 4 semaines pour 1I’El sur

valve native et pendant 6 semaines pour I’El sur prothése.

Si elles ne produisent pas de béta-lactamase, I'ampicilline plus gentamicine
pendant 4 a 6 semaines est une alternative. L’ utilisation de la Ciprofloxacine est

moins bien validée [118].

Pour les autres bacilles gram négatif : Le choix dépendra du type de germe
et de sa sensibilit¢ aux agents antibactériens. (Annexe 4) Les nouvelles
molécules ont apport¢ un progrés appréciable dans ces circonstances.
L’association d’une céphalosporine de troisieme génération ou des nouvelles

pénicillines en association a de fortes doses d’aminoside permet de controler ces
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EIL Il convient toutefois de signaler que les EI a ces germes sont responsables
de lésions destructrices et un certain nombre de ces patients nécessitent le

recours a un geste chirurgical [118].

Tableau 16 : Recommandation du traitement des BGN (HACEK) selon ’ESC 2015[78].

Antibiotique Dose et voie d’administration Durée de traitement
BGN résistants a la | Ceftriaxone 100 mg/Kg/12h par voie IV ou 4sem si valve native,
pénicilline IM en 3 doses 6 sem si valve prothétique

BGN sensibles 2 la | Ampicilline + 300 mg/kg/J par voie IV en 4-
6

pénicilline Gentamicine 4- 6 sem
3mg/Kg/J] par voie IV ou IM en
2 doses.

IV :intraveineuse ; IM :intramusculaire ; Inj : Injection ; sem : semaine

e) Endocardites a hémoculture négative

Une antibiothérapie préalable est une cause fréquente de I'ElI a

hémocultures négatives.

Dans les autres cas, il s’agit de streptocoques déficients, de bacilles du

groupe HACEK ou de bactéries a développement intracellulaire.

Dans l’attente des résultats des hémocultures et des sérologies, une
antibiothérapie dite empirique sera instaurée en tenant compte de la présence ou

non d’une prothése [119].

Le traitement de choix est I’association (d’ampicilline ou amoxiciliine —

acide clavulanique avec un aminoside)

L’association (Vancomycine, Ciprofloxacine et gentamycine) est

recommandée en cas d’allergie a la pénicilline.
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Les EI sur prothése seront traitées par (I’association vancomycine,

gentamycine et rifampicine)

La durée totale du traitement est de 4 a 6 semaines. Le traitement sera

adapté par la suite en fonction des bactéries responsables [119]

Tableau 17 : Antibiothérapie des endocardites infectieuses a hémocultures

négatives (Traitement empirique) [78]

Antibiotique Posologie et mode d‘administration durée du traitement

Sensibilité aux béta-lactamines

Ampicilline ou 300 mg/kg/J par voie IV en 4-6 Inj

Amoxicilline protégée 4-6 sem
+

aminoside 100 mg/Kg/12h par voie IV ou IM en 3 doses

En cas d’allergie aux béta-lactamines

Vancomycine + 300 mg/kg/J par voie IV en 4-6

Ciprofloxacine + 100 mg/Kg/12h par voie IV ou IM en 3 doses 4-6 sem
gentamicine 3mg/Kg/J par voie IV ou IM en 2 doses.

IV :intraveineuse ; IM :intramusculaire ; Inj : Injection ; sem : semaine

f) Endocardites fongiques

Les endocardites dues aux candidas albicans ou a d’autres agents fongiques
ne se rencontrent que sur des terrains fragiles (drogués, sujets ayant une
alimentation parentérale, par cathéter central, une antibiothérapie prolongée,

immunodéprimés...) [18]

Le pronostic est trés mauvais en raison de la difficulté du diagnostic et du
traitement qui doit étre agressif. Le traitement nécessite un antifongique

combiné a un remplacement valvulaire. [120]
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Les EI par candidas sont traitées par amphotéricine B liposomale, avec ou

sans flucytosine ou une échinocandine a fortes doses. [121]

Pour T’EI par Aspergillus, le voriconazole est le traitement de choix, et

certains experts recommandent I’association avec I’amphotéricine B. [120 ,122]

Il est recommandé d’utiliser un traitement suppressif a long terme avec des
azoles oraux (fluconazoles pour candidas et voriconazole pour Aspergillus),
parfois a vie. [123 ,124]

1-1-1-5-Modalites de surveillance du traitement.

Une fois le traitement antibiotique institu€, la surveillance reste essentielle

pour évaluer :

a) L’efficacité :

En effet, il n’existe pas de critéres de guérison fiables en dehors de

I’épreuve du Temps. L’efficacité est jugée principalement sur [78] :
» Le retour al’apyrexie durable.
» Négativation des hémocultures.

» Disparition du syndrome inflammatoire biologique (leucocytose

sanguine, vitesse de sédimentation, CRP).

» Absence de rechutes a I'arrét du traitement par la réalisation des

hémocultures 1, 3et 6 mois apres la fin du traitement antibiotique.

L’apyrexie et la négativation des hémocultures sont habituellement

obtenues dés la fin de la premicre semaine du traitement.
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Le taux sérique de bactéricidie doit étre mesuré avant et apres

I’administration des antibiotiques, il est surtout intéressant pour [60] :

v'Aider a interpréter une situation d’échec clinique et/ou bactériologique

(hémoculture positive)
v" Confirmer un choix inhabituel d’antibiotique

v’ S’assure de D’activité bactéricide du sérum en cas du passage a la

monothérapie ou a la voie orale.

b) La tolérance :

Est évaluée par [73] :

e La recherche de signes cliniques en faveur d’une réaction allergique au
traitement antibiotique, ou a des signes vestibulaires secondaires a une toxicité

des aminosides.

e Audiogramme au début et au cours du traitement, en cas de traitement

prolongé par les aminosides.

e Fonction rénale (créatinémie, clairance de la créatinine) une fois par

semaine lors d’un traitement prolongé par les aminosides ou un glycopeptide.
e Dosage du taux sérique de certains antibiotiques notamment

v’ Les aminosides dont la concentration résiduelle ne doit pas dépasser

2mg/L pour la gentamicine.
v Pour la vancomycine la concentration doit étre prise entre 10 et 15 mg//1

v" Ces dosages doivent étre répétés réguliérement pour adapter la posologie

journaliere et sa répartition sur le nycthémeére.
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¢) La persistance ou la réapparition de la fiévre :

Doit faire chercher, en plus de I’échec du traitement antibiotique :
» Localisation suppurée secondaire.
» Foyer infectieux secondaire
» Foyer persistant au niveau de la porte d’entrée
» Un accident thromboembolique.
» Phlébite au point d’injection. [93]
1-2-Mesures thérapeutiques adjuvantes

e [’¢quilibre nutritionnel doit étre, autant que possible, restauré, au besoin

en apportant un supplément calorique par voie entérale ou parentérale.

e Le maintien de I’équilibre hémodynamique peut nécessiter un traitement
digitalo-diurétique, des vasodilatateurs et méme, en cas d’insuffisance valvulaire

aigué, la perfusion de catécholamines

e Quant au traitement thrombolytique en présence d’une endocardite
thrombotique, il est trés controversé, car il peut induire des accidents
hémorragiques et surtout favoriser la dissémination embolique septique en

fragmentant les végétation(s). [27]

2-Traitement chirurgical

Dans certaines situations malgré un traitement adapté, 1’infection peut
entrainer des complications ne pouvant pas étre jugulées par les antibiotiques

seuls.
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Des indications chirurgicales sont de plus en plus fréquemment posées, Le
taux de traitement chirurgical durant la phase active de I’El, oscille actuellement

entre 30 et 60%. [167]

La chirurgie est pratiquée soit en urgence (dans les 24 h), en début de la

phase active, soit lorsque le processus infectieux est guéri.

Elle dépend de I’extension des 1ésions anatomiques créées par le processus

infectieux touchant les valves cardiaques et les structures adjacentes.
Le traitement chirurgical a comme objectifs [78] :
v' Fradiquer le foyer infectieux.
v’ Réparer les dégats valvulaires.
v' Eviter les complications secondaires emboliques.
2-1-Principes de la chirurgie :

Le principe de la chirurgie inclut I'excision complete de tous les tissus
atteints, en passant au large des lésions de facon a ne laisser aucune zone
suspecte, la détersion des cavités abcédées, puis le rétablissement des relations

anatomiques de continuité.

Pour restaurer la compétence valvulaire, plusieurs méthodes existent allant
de la plastie au remplacement total de la valve par prothése mécanique ou

bioprothése. [125]
2-2-Indications du traitement chirurgical

Les indications principales restent la mauvaise tolérance hémodynamique,
le non contrdéle du processus infectieux, les embolies, les abces et les végétations

volumineuses. Le choix des malades a opérer et la détermination de 1’heure
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optimale de I’intervention doivent étre guidés par I’évaluation des risques en

courus. [126]
2-2-1-Insuffisance cardiaque :

C’est la complication la plus fréquente de I’El et la premiere indication a la
chirurgie urgente (plus 50% des indications). L’intervention est indiquée en cas
d’insuffisance cardiaque (IC) secondaire a une insuffisance aortique (IA), une
insuffisance mitrale (IM), une fistule intracardiaque ou une obstruction
valvulaire par une végétation volumineuse. La chirurgie est aussi indiquée en
cas d’IA ou d’IM sans signes d’IC mais en présence de signes échographiques
en faveur d’une pression télédiastolique du ventricule gauche ¢élevée, une
pression auriculaire gauche élevée et en cas d’hypertension artérielle pulmonaire

modérée a importante.

La chirurgie s’impose en extréme urgence indépendamment du statut
infectieux en cas d’cedéme pulmonaire persistant ou de choc cardiogénique

malgré le traitement médical.

Dans les insuffisances cardiaques bien controlées initialement par le
traitement médical, 1’intervention peut souvent étre différée en cas d’atteinte

mitrale isolée, mais pas dans les localisations aortiques ou mitro-aortiques.

La mortalité péri-opératoire, autrefois encore treés lourde chez les malades
opérés en insuffisance cardiaque sévere, est aujourd’hui inférieure a 10 % dans

la plupart des séries. [122]
2-2-2- L’infection non controlée :
L’infection non contrdlée est la deuxiéme indication a la chirurgie a la

phase aigue de I’endocardite infectieuse (20 a 30%).

127



Les indications bactériologiques comprennent les syndromes infectieux
persistants aprés 7 a 10 jours d’antibiothérapie adaptée, une extension
périvalvulaire (abces, fistules ou faux anévrysme) et les endocardites a germes

résistants tels que Candida et Aspergillus.

Une augmentation de la taille de la végétation sous traitement bien conduit,
la présence d’un abces, d’une fistule imposent le recours a la chirurgie.
Cependant les abces de petite taille, les faux anévrysmes peuvent étre controlés
par un traitement médical sous surveillance stricte clinique et

échocardiographique.

Par ailleurs, la chirurgie est indiquée en cas de germes multi-résistants
comme les staphylocoques méthicilline-résistants et les entérocoques résistants a

la vancomycine. [127]

Elle est indiquée aussi dans les endocardites infectieuses fongiques et dans

les rares cas d’El & gram négatif. [128]
2-2-3- Les embolies septiques :

Dans I’El, les embolies sont fréquentes et graves et sont corrélées a la taille
de la végétation. Ces événements sont fréquemment silencieux et découverts

lors d’une tomodensitométrie systématique.

Les embolies cérébrales sont les plus fréquentes et les plus graves. Les
nouvelles recommandations de 'ESC conseillent d’opérer pour prévenir une

embolie dans les situations suivantes :

v Dans les suites d’un accident embolique clinique ou silencieux avec

végétation persistante > 10 mm.
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v' Présence d’une végétation volumineuse > 10 mm associée a d’autres
facteurs pronostiques péjoratifs (insuffisance cardiaque, infection

persistante ou abces) surtout si elle est située sur la valve mitrale.

v" Présence d’une végétation volumineuse isolée > 15 mm, surtout si une

chirurgie réparatrice parait réalisable.

Si I’indication chirurgicale est retenue, elle doit étre réalisée précocement,

le risque embolique étant élevé au cours des premiers jours du traitement. [78]
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Tableau 18 : Indications du traitement chirurgical selon ESC [129]

Insuffisance cardiaque

* Régurgitation mitrale ou aortique sévére ou obstruction valvulaire ou
fistule causant un cedéme pulmonaire réfractaire ou choc cardiogénique
(traiterment immédiat; 1)

* Régurgitation mitrale ou aortique sévére ou obstruction valvulaire
et insuffisance cardiaque persistant a I'échocardiographie, signes de
mauvaise tolérance hémodynamique (fermeture mitrale précoce ou
hypertension pulmonaire) (traitement urgent; I)

* Régurgitation mitrale ou aortique ou déhiscence prothétique sévére
sans insuffisance cardiaque (traitement électif: lla)

* Insuffisance cardiague droite secondaire 4 une régurgitation tricuspide
sévére avec une faible réponse au traitement diurétique (traitement
urgent ou électif: lla)

Infection non contrdlée

* Infection localement non contrélée (abcés, pseudo-anévrisme, fistules,
végétations s'élargissant) (urgent; |)

* Persistance de fiévre et hémocultures positives aprés 7-10 jours sans
cause extracardiaque (urgent; |)

= Infection causée par champignons ou organismes multirésistants
(urgent/électif; 1)

* Infection de valve prothétique par staphylocoques spp ou bactérie
Gram négative (urgent/électif; lla)

Prévention d’embolies

» Végetations de grande taille (= 10 mm) au niveau aortique ou mitral
avec = | événement embolique malgré une antibiothérapie appropriée
(urgent; 1)

= Végérations de grande taille (= |0 mm) au niveau aortique ou mitral
avec autres prédicteurs d'évolution compliquée (insuffisance cardiaque,
infection persistante, abcés) (urgent; I)

= Végétations de trés grande taille (= |5 mm) au niveau mitral ou
aortique (urgent; lIb)

» Végémations > 20 mm au niveau tricuspide persistantes malgré emboles
septiques pulmonaires récurrents (urgent/électif; lla)
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2-3-4-Les cas particuliers
a) Endocardites sur prothése

Les endocardites infectieuses sur valve prothétique représentent la forme la
plus sévére. [130]. Le traitement dépend du délai de la survenue de I’infection.
En effet le profil microbiologique est différent selon qu’il s’agisse d’une

endocardite précoce ou tardive.

Les germes incriminés dans les formes précoces sont les SCN en premier
suivis par le staphylocoque aureus et les entérocoques alors que les formes

tardives ont le méme profil microbiologique que les EI sur valve native.

En cas de staphylocoque méthicilline-résistant, de SCN ou d’entérocoque,

une chirurgie précoce est recommandée.

Dans les autres cas, Les indications chirurgicales rejoignent celles des

endocardites infectieuses sur valves natives. [131]
Tableau 19 : Les indications chirurgicales dans I’EI sur prothése [78]

EI prothétique compliquée d’insuffisance cardiaque liée @ une

Indications dysfonction prothétique.
formelles - Syndrome infectieux persistant sous antibiothérapie
EI prothétique compliquée :

- dysfonction prothétique sévere

- Abces périprothétique sévere ou fistule
Indications - Persistance d’une végétation volumineuse et/ou mobile aprés un épisode
admises embolique en I’ absence de contre-indications neuro-chirurgicales.

- Endocardite a staphylocoque doré ou fongique.

- E postopératoire non compliquée
Indications - E non compliquée avec large végétation (15 mm)
discutées - Petit abcés, E a germes sensibles, sans insuffisance cardiaque, stable, et

I’évolution favorable sous traitement médical
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b) Endocardites avec complications neurologiques :

Le choix du moment de la chirurgie dans ce cas reste trés débattu. Les
recommandations actuelles préconisent une chirurgie précoce en cas d’ischémie
cérébrale transitoire ou d’accident vasculaire cérébral ischémique sans séquelle

neurologique sévere.

En cas d’anévrisme mycotique rompu, I’anévrisme doit étre réséqué ou

embolisé avant I’intervention cardiaque. . [131]

& Notre malade a été traitée initialement par  biantibiothérapie :

ampicilline et gentamycine pendant 40 jours avec bonne évolution clinique.

< L’aggravation de la valvulopathie rhumatismale et I’installation d’une
insuffisance cardiaque globale, suite a [D’insuffisance mitrale massive et
Uinsuffisance tricuspide légére ont imposé le recours a la chirurgie ou la
patiente a bénéficié d'un remplacement valvulaire mitral et une plastie

tricuspide.
2- Prévention et prophylaxie

La prophylaxie de I’endocardite infectieuse consiste d’une part en
I’éradication des foyers susceptibles d’étre a 1’origine d’une endocardite
infectieuse et d’autre part, en la prescription d’une antibiothérapie qui permettra

de prévenir une éventuelle bactériémie lors d’un acte médico-chirurgical.

Cette prophylaxie est destinée théoriquement a une population a risque
chez qui le bénéfice est supérieur au risque anaphylactique de 1’antibiotique et a
la possibilité d’émergence de résistance bactérienne. On définit deux groupes de

cardiopathies a risque : les groupes A et B.
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Tableau 20: groupes de cardiopathies a risque d’EIL [114]

Groupe A Groupe B
Cardiopathies a haut risque Cardiopathie & risque moins élevé
Prothése valvulaire Insuffisance acrtique, insuffisance

mitrale, rétrécissement aortigue.
Cardiopathie congénitale

Cyanogéne non opérée et Prolapsus valvulaire mitral avec
dérivation chirurgicale (pulmonaire | insuffisance mitrale et/ou

— systémique) épaississement valvulaire.
Antécédents d’El Bicuspidie aortigue.

Cardiopathie congénitale non
cyanogene sauf communication
interatriale.

Cardiopathie hypertrophigue
obstructive avec souffle a
I"fauscultation.

Les recommandations concernant la prophylaxie de 1’endocardite
infectieuse ont beaucoup changé depuis 2002 ou la société francaise de
cardiologie avait opté pour une prophylaxie optionnelle chez les patients du

groupe B comportant les cardiopathies a risque moins ¢élevé. [132]

Depuis les sociétés savantes américaines; britanniques et enfin européennes

ont restreint davantage les indications de 1’antibio-prophylaxie.
Les arguments en faveur de ces changements sont multiples : [133]

» Les bactériémies d’origine buccale sont probablement plus le fait d’un
passage quotidien de bactéries de la cavité buccale dans le sang (soit de fagon
spontanée soit durant le brossage des dents) que de gestes bucco-dentaires

occasionnels.
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»1Il n’y a pas de preuves solides concernant [I’efficacit¢ de
I’antibioprophylaxie dans la prévention de I’endocardite infectieuse. En plus,
méme si on ¢élargit cette stratégie, elle ne peut éviter quun nombre faible

d’endocardite infectieuse.

» L’utilisation de 1’antibiothérapie expose au risque d’anaphylaxie et a la

possibilité de sélection de résistance bactérienne.

Les dernieres recommandations  européennes  limitent  ainsi
I’antibioprophylaxie aux patients a haut risque (groupe A) candidats aux
procédures a haut risque. Il s’agit en particulier des gestes bucco-dentaires qui
comportent une manipulation du tissu gingival ou de la région péri-apicale des

dents ou une effraction de la muqueuse orale. [114]

Cependant les mesures générales d’hygiene gardent toute leur place et on
insiste en particulier sur ’amélioration de I’hygiéne buccodentaire quotidienne
afin de limiter les bactériémies transitoires survenant a la suite des manceuvres
de mastication et de brossage de dents. La consultation dentaire réguli¢re, au
moins deux fois par an, est également indispensable. Enfin, I’identification et le

traitement de tout foyer infectieux est essentielle.

L’ensemble des patients présentant des cardiopathies a risque doivent étre
éduqués afin qu’ils consultent en cas de fievre ou de tout symptome pouvant

évoquer une endocardite infectieuse. [78]
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Tableau 21 : Patients a haut risque, redevables d’une antibioprophylaxie selon ESC

2015 [28]

Recommandations

Patients a haut risque:

¢ Valve cardiaque prothétique, incluant les valves implantées par cathéter ou matériel
prothétique servant a la réparation de valve cardiaque

e Antécédent d’endocardite infectieuse

* Antécédent de cardiopathie congénitale :
—  cyanogene
—  les autres cardiopathies congénitales réparées avec du matériel prothétique (placé
chirurgicalement ou par voie percutanée), jusqu’a 6 mois apres la procédure ou a vie
en cas de shunt résiduel ou de régurgitationvalvulaire persistante

L’antibioprophylaxie n’est pas recommandée pour les autres formes de pathologies
valvulaires ou cardiopathies congénitales

Tableau 22 : Mesures préventives non spécifiques chez les patients a risque

intermédiaire et élevé [28]

Hygiéne dentaire et cutanée stricte; visite bi-annuelle pour les patients
a haut risque et toutes les années pour les autres :

e  Désinfection des plaies

Eradication ou réduction du portage bactérien chronique au niveau de la peau et
des urines

Antibiothérapie curative pour tout foyer d’infection bactérienne

Pas d’automédication par antibiotique

Controéle strict des mesures infectieuses pour toute procédure

Eviter le piercing et les tatouages

Limiter I'utilisation des cathéters et des procédures invasives; favoriser les
cathéters périphériques par rapport aux centraux, et les changer aprés 3 a 4 jours

135



Tableau 23: Antibioprophylaxie en cas de gestes dentaires a risque [28]

Situation Antibiotique Dose, unique 30-60 minutes avant la
procédure
Pas d’allergie a la Amoxicilline/ 50 mg/kg
pénicilline/ampicilline Ampicilline per os ou intraveineuse
Allergie a la Clindamycine 20 mg/kg
pénicilline/ampicilline per os ou intraveineuse

> L’Endocarditis Team :

Cette pathologie requiert une approche multidisciplinaire pour la prise en
charge de atteinte Initiale, jusqu’aux potentielles complications ainsi que pour

I’aspect thérapeutique.

Une ¢étroite collaboration entre cardiologues, chirurgiens cardiaques,
anesthésistes, internistes et microbiologistes est hautement recommandée.
Ainsi, tout patient souffrant d’une EI compliquée (insuffisance cardiaque, abcgs,
épisode embolique, cardiopathie congénitale) dans un centre périphérique
devrait étre transféré vers un centre spécialisé qui bénéficie d’une chirurgie
cardiovasculaire, d’un arsenal médical complet (échographie
transoesophagienne, scanner multidétecteur-, IRM) ainsi que d’un personnel

médical qualifié¢ dans le domaine.

Les autres patients peuvent Etre traités initialement sur place si une

communication régulicre avec un centre de référence peut étre assurée.
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Le but de cette collaboration est d’établir clairement le type, la durée de
I’antibiothérapie selon des protocoles standardisés, ainsi que d’assurer le suivi a

long terme des patients.

Cette approche thérapeutique a permis une baisse de la mortalité¢ dans ces
centres de 18,5 % a 8,2 %. Ces équipes spécialisées doivent, en outre, participer
a des registres nationaux et internationaux et rapporter les statistiques de

morbi/mortalité liées a leur centre. [78]
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L’EI chez I’enfant continu d’avoir le méme taux de prévalence et de

mortalité malgré les avancés dans la prévention et le diagnostic.

& Les cardiopathies rhumatismales restent fréquentes et d’autant plus

graves qu’ils touchent les sujets jeunes.

< Les principales bactéries responsables de I’El restent les Streptocoques,

les Staphylocoques avec une élévation de la fréquence des bactéries du groupe

HACEK.

®La porte d‘entrée dentaire et ORL sont les plus fréquentes chez

I’enfant.

& [’échocardiographie (ETT et ETO) et I’hémoculture demeurent la pierre
angulaire du diagnostic de I'lE, Les nouvelles modalités d‘imagerie (Scanner
cardiaque, TEP..) permettent le diagnostic lorsque 1’échocardiographie est

négative ou douteuse.

& L’¢évolution de I’EI peut étre émaillée de complications graves parfois
révélatrices, d’ou l'intérét d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge

correcte.

& [’atteinte rénale est une complication classique de I’EI dont 1’évolution

peut aboutir & un stade d’insuffisance rénale terminale.

& Le traitement antibiotique doit étre démarré le plus tot possible, il doit
étre bactéricide et synergique, administré par voie veineuse et pour une durée

prolongée.
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@ La chirurgie prend de plus en plus une place prépondérante dans le
traitement adjuvant de [’endocardite notamment en cas d’apparition de

complications cardiaques ou infectieuses.

< Enfin, la prophylaxie de I’endocardite infectieuse a récemment été
reconsidérée, elle est destinée aux sujets a haut risque lors de certaines situations
a risque par ’'usage d’une antibio-prophylaxie, tout en insistant sur 1’hygiéne

bucco-dentaire.
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Recommandations
Au terme de cette étude, on propose des recommandations afin de
prévenir et ou traiter cette maladie cardiaque qui représente un facteur important

de morbi-mortalité.
Nous recommandons :

1- Le dépistage précoce de la maladie chez les patients a risque, et tout

souffle cardiaque doit étre exploreé.

2-L’prévention du RAA par I’éducation sanitaire. Il faut insister sur
I’examen systématique de la gorge chez tout enfant fébrile et le traitement
précoce et correct de toute angine rouge, et renforcer et améliorer le

programme de lutte contre le RAA. (annexe 4)

3-L’amélioration du niveau socio-économique des citoyens et la

généralisation de la couverture sociale.

4- le traitement adéquat et précoce de toute infection quelque soit la porte d

‘entrée, et la sensibilisation sur I’importance de I’hygi¢ne bucco-dentaire.

5-Le dépistage de D’atteinte rénale doit étre systématique en cas d’El,
permettant ainsi d’instaurer rapidement un traitement adéquat avant 1’installation

des lésions fibreuses rénales définitives.

6- tout patient souffrant d’une EI compliquée, dans un centre périphérique
devrait étre transféré vers un centre spécialis€é qui bénéficie d’une chirurgie
cardiovasculaire, d’un arsenal médical complet ainsi que d’un personnel

médical qualifié¢ dans le domaine.

7- Assurer une bonne prise en charge multidisciplinaire : cardiologue,

chirurgiens cardiaques, internistes, microbiologistes, néphrologues. ..
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Résumé

Titre: Anévrisme septique sur endocardite d’Osler et insuffisance rénale terminale a propos

d’un seul cas.
Auteur: Lyatim Habiba

Mots clés: Anévrysme ; Endocardite ; Valvulopathie ; Atteinte rénale ; Enfant.

L’endocardite infectieuse est une pathologie rare chez I’enfant, potenticllement 1étale.

Ses complications sont graves liées a la migration des emboles septiques.

Dans ce travail, on a mis le point sur les aspects cliniques, paracliniques, et préventifs
de ’endocardite infectieuse, a la lumiere d’un cas d’une patiente hospitalisée en service P4
de I’hopital d’enfant de Rabat 4gée de 10 ans, ayant comme antécédents des angines non

traitées.

La patiente a été admise au service dans un tableau d’hématurie, d’cedéme des
membres inferieurs et de purpura déclive, évoluant dans un contexte fébrile. Chez qui
I’auscultation cardiaque a objectivé un souffle au foyer mitral. Au point de vu biologique
une insuffisance rénale débutante avec un syndrome néphrotique, et inflammatoire ont été

noteés.

Au cours de son hospitalisation, la malade a présent¢ des douleurs abdominales

violentes dont I’échodopller puis I’angioscanner ont réveélé des anévrysmes septiques.

Le diagnostic de I’endocardite infectieuse sur valvulopathie rhumatismale a été retenu
devant la présence d‘une végétation de la valve mitrale a ’ETT. La patiente a été mise sous

antibiothérapie avec une bonne évolution clinique, biologique et radiologique.

Deux ans apres, la malade est réadmise au service dans un tableau d’insuffisance
cardiaque globale et insuffisance rénale terminale arrivant au stade d’hémodialyse. Elle a

bénéfici€ par la suite d’un remplacement valvulaire mitral et une plastie tricuspide.

Actuellement, elle est toujours sous hémodialyse, stable sur le plan cardiaque et rénal,

et figure dans la liste des patients qui vont bénéficier d’une greffe rénale.

Au terme de ce travail, il convient d’insister sur le traitement précoce de toute angine,

et renforcer les mesures préventives de I’endocardite et ses complications.
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Summary

Title: Septic Aneurysm on Osler endocarditis and end-stage renal failure (concerning one case)
Author: Lyatim Habiba

Keywords: Aneurysm; Endocarditis; valvulopathy; Renal disease; Child.

The infectious endocarditis (IE) is a potentially lethal pathology that rarely affects

children. Its complications are sever, and are related to the migration of the septic embolus.

In the following work, we put the light on the clinical, paraclinical, and preventive
aspects of the IE. And this has been done base on a case of a patient, who was hospitalized in
the P4 service of the children’s hospital of Rabat. She has 10 years old, and had as

antecedent, none-treated angina.

The patient has been hosted in the service with the following clinical table: Hematuria,
purpura and edema in her legs, with fever. Her cardiac auscultation manifested a blow at the
mitral hearth. As for the biological side, an early kidney failure has been detected, with a

nephrotic and inflammatory syndrome.

During her hospitalization, the patient expressed some abdominal pain. The use of the

doppler ultrasound and the angiography scan revealed some septic aneurysms.

The diagnosis of the IE has been retained because a vegetation of the mitral valve was
detected on the heart echography The patient has been held under an antibiotic therapy, with a

good clinical, biological and radiological evolution.

Two years after, the patient has been rehosted, with a global heart failure and a terminal
kidney failure, which led to the stage of hemodialysis. After that, she benefited from on mitral
valve replacement and a tricuspid plasty. Currently, she is still going on hemodialysis, and

shows some stability on the cardiac and renal level.

At the end of this work, it is important to stress on the early treatment of the angina, and

reinforce the preventiion of the IE and its complications.
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& Annexe 1 : tableau montrant les investigations réalisées en cas d’hémocultures

négatives Selon le germe suspect [78].

Pathogen Diagnostic procedures

Brucella spp. Blood cultures, serology, culture, immunohistology,
and PCR of surgical material.

Coniella burnetii | Serology (lgG phase | >1:800), tissue culture,
immunohistology,and PCR of surgical material.

Bartonella spp. | Blood cultures, serology, culture, immunohistology,

and PCR of surgical material.

Tropheryma Histology and PCR of surgical material.

whipplei

Mycoplasma spp. | Serology, culture, immunohistology, and PCR of
surgical material.

Legionella spp. | Blood cultures, serology, culture, immunohistology,
and PCR of surgical material.

Fungi Blood cultures, serology, PCR of surgical material.

Ig:: immunoglobulin; PCR : polymerase chain reaction.
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& Annexe 2 : Tableau montrant les définitions anatomiques et

échocardiographiques des différentes lésions cardiaques de I’EI [78].

Surgery/necropsy Echocardiography

Wegetation Infected mass attached to | Oscillating or non-
an endocardial structure | oscillating intracardzac
or on implanted mass on valve or other
intracardiac material. endocardial structures,
or on implanced
intracardiac material.
Abscess Perivalvular cavity Thickened, non-
with necrosis and homogeneous
purulent material not perivalvular area
communicating with the with echodense or
cardiovascular lumen. echolucent appearance.
Pseudoaneurysm | Perivalvular cavity Pulsatile perivalvular
communicating with the echo-free space, with
cardiovascular lumen. colour-Doppler flow
devected.
Perforation Interruption of endocardial| Interruption of
tssue Continuity. endocardial tissue
continuity traversed by
colour-Doppler flow.
Fisrula Communication berween | Colour-Doppler
two neighbouring cavities | communication becween
through a perforation. ewo neighbouring
cavities through a
perforaticon,
Walve aneurysm sacoular outpouching of Saccular bulging of
vahular tissue. vabwular tissue.
Dehiscence of a Dehiscence of the Paravalvular
prosthec vahoe prosthesis. regurgitation identified
by TTETOE. with or
witthout rocking motion
of the prosthesis.
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&  Annexe 3 : Traitement de ’insuffisance rénale chronique et

inssufisance rénale terminale chez ’enfant |78).

= TTT de Pinsuffisance rénale chronique :

L'insuffisance rénale chronique (IRC) chez I’enfant comme chez I’adulte se définit
par une diminution prolongée, souvent définitive, des fonctions rénales exocrines et
endocrines qui s'exprime essentiellement par une diminution de la filtration glomérulaire (FQG)
avec diminution de la clairance de la créatinine calculée par La formule de Schwartz. Elle
peut aboutir a ’insuffisance rénale chronique terminale quand le DFG devient en dessous de

15 ml/min/1.73m? avec nécessité vitale d’un traitement de suppléance.

= Les moyens thérapeutiques de ’'IRCT :

1. Le traitement médicamenteux :

A coté de la diététique, la calcithérapie, les chélateurs de potassium, la vaccination,
I’hormone de croissance ; les moyens médicamenteux regroupent le traitement des désordres
suivants :

a) Traitement de HTA :

qui comprend :

. Un inhibiteur calcique en 1¢re intention : La nifédipine, 'amlodipine, ou la nicardipine.
. Un bétabloquant si I'inhibiteur calcique ne suffit pas,

. Un IEC ou ARA II en 3¢éme intention, a arréter quand 1’insuffisance rénale chronique
devient terminale ou que la kaliémie s'éleve.

b) Le traitement du trouble phosphocalcique :

La prise en charge de I’équilibre phosphocalcique est primordiale en pédiatrie afin

d’assurer un bon état vasculaire et une bonne perméabilité de 1’abord vasculaire. Il repose sur
deux moyens convergents:

. La correction de I’hypocalcémie par les sels de calcium et la vitamine D

. La correction de I’hyperphosphorémie est basée sur la chélation du phosphore.
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¢) Le traitement de I’anémie :

Est basé sur I’érythropoiétine, et sur la supplémentation ferrique par voie orale ou par voie

velneuse.

2. L’épuration extra-rénale :

Un traitement de suppléance se voit vital lorsque I’enfant arrive au stade
d’insuffisance rénale terminale, ou les reins deviennent détruits et incapables d’assurer leur
fonction d’épuration.

a) L’hémodialyse (HD) :

L'hémodialyse une est méthode classique d’épuration extra-rénale comportant une
circulation sanguine extracorporelle mettant en relation le « milieu intérieur » du patient et le
« milieu extérieur » avec une solution €lectrolytique d’échange produite par un générateur de
dialysat au travers d’une membrane semi-perméable synthétique.

L’hémodialyse pédiatrique a bénéficié de nombreux progres au cours de ces dernicres
décennies, non seulement dans la qualité de la réalisation de la voie d'abord, sous
microchirurgie, mais aussi dans les techniques et tout particulieérement les membranes
biocompatibles utilisées.

Il n'existe aucun obstacle matériel ou technique empéchant de réaliser une s€éance
d'hémodialyse dans une large gamme de poids allant de 3 a 60 kg.

Le traitement corrige de facon efficace les anomalies métaboliques de 'urémie et restaure
I’homéostasie. Une épuration de douze heures par semaine réparties en 3 séances de 4 heures,
assure un deébit sanguin de I’ordre de 5 a 10 ml/kg/min dans le circuit extracorporel, se
répétant lors de chaque séance de dialyse.

b) La dialyse péritonéale (DP) :

Elle est proposée en cas d’impossibilité d’accés aux vaisseaux (petit nourrisson) ou
par choix familial pour la dialyse a domicile (DP automatique avec cycleur).
Ces techniques encore relativement peu utilisées dans nos pays, sont en expansion.
Elles restent délicates chez I’enfant en I’absence de diurese résiduelle, ne permettant pas une
ultra filtration efficace. L’HD et la DP sont des moyens de suppléance utilisé€s en attente

d’une grefte rénale.
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¢) La transplantation rénale :

C’est le but thérapeutique. Seule une transplantation rénale réussie est en effet
capable de restaurer une fonction normale et permettre chez I’enfant, une réhabilitation de
bonne qualité. Les résultats sont en progrés constant, mais le probleme réside surtout dans la

pénurie d’organes au regard du nombre de patients en attente.

& Annexe 4 : Programme de lutte contre le RAA [17].

Le RAA et sa complication majeure, la cardite rhumatismale, représente au Maroc un
probléme de santé publique de gravité reconnue, comme en témoigne la grande morbidité, la
mortalité €¢levée, le nombre d’hospitalisations et les colits économiques directs ou indirects
qu’ils engendrent.

Toutes ces raisons ont justifi¢ I’engagement du ministére de la santé publique a

lancer en 1995 un programme national de lutte contre le RAA.

1-Objectifs :
- Réduction de I’incidence du RAA et de la prévalence de la cardite rhumatismale.

- Traitement d’au moins 40% des angines chez les enfants de 5 a 15 ans.

2-Stratégie :
La stratégie s’articule autour de plusieurs volets :
» La prévention primaire :
C’est le traitement systématique de toute angine diagnostiquée.
»  La prévention secondaire :
Injection d’Extencilline® toutes les trois semaines apres toute crise de RAA, pendant

cing ans en ’absence de cardite ou a vie en cas de cardite.
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> L’éducation sanitaire :

Ciblera la population générale en particulier et la population scolaire les incitant au

traitement Correct des angines.

» La surveillance épidémiologique :

Instauration d’un systéme national de surveillance continue du RAA.

3- Indicateurs :
Le systeme de surveillance épidémiologique permet d’avoir les données suivantes,
par trimestre et par province :
- Nombre d’angines traitées.
- Nombre de nouveaux cas de RAA.
- Nombre d’atteintes cardiaques.
- Nombre de rechutes.

- Nombre de séances d’information, d’éducation et de communication(IEC).

4- Bilan épidémiologique :
Depuis le lancement du programme national de lutte contre le RAA en1996, la
déclaration en est obligatoire et le systeme de surveillance permet de récolter les données.
En 2005, un récapitulatif des données de la surveillance épidémiologique du RAA
durant la période 1996 a 2005 a ét¢ fait, ainsi que le bilan de I’année 2005 dressant ainsi le

profil épidémiologique actuel de cette pathologie au Maroc.

5- Activités réalisées :
e  Production de matériel didactique pour la campagne du RAA.
e  Actualisation des données de la surveillance épidémiologique entre 1996et 2005.

e  Réalisation d’une campagne nationale de sensibilisation et de lutte contre I’angine et

le RAA.
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Néanmoins, plusieurs questions se posent :
I- Est-ce que ce programme est bien appliqué ?
1I- Est-ce que tous les cas de RAA sont déclarés ?
1I1- Est-ce que toute angine rouge est traitée ?

VI- Est-ce que I’IEC s’effectuent ?
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malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.
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