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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 M¢édecine 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




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

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
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L’endocardite infectieuse est caractérisée par des lésions ulcérovégétantes
lies a la greffe sur I’endocarde, valvulaire (EI sur valve native), beaucoup plus
rarement pariétal, ou sur une prothése intracardiaque (EI sur prothése) d’un

i i le pl bactérien
micro-organisme, I plus souvent bacterien - .

Il s’agit d’une pathologie encore grave et dont I’incidence n’a pas diminué
malgré les avancées considérables en matiére d’imagerie diagnostique,
d’identification des microorganismes responsables, d’antibiothérapie et de cure

chirurgicale.

Le taux de létalité toute forme confondue reste voisin de 15 a 20% et les
complications sont fréquentes, particulicrement I’insuffisance cardiaque liée
directement aux mutilations valvulaires, les abces cardiaques dont la fréquence
avait €té sous-estimée dans le passé et les embolies systémiques, notamment

cérébrales, dont la survenue reste difficilement prévisible .

La proportion de patients opérés continue toujours d’augmenter dans la
plupart des pays industrialisés " Cette attitude est basée sur le principe que le

recours & la chirurgie permet d’améliorer le pronostic de I’'EI P,

Les recommandations de prise en charge de I’endocardite infectieuse, a

4 foe 5
4] et americaines [5]

I’exemple des recommandations européennes , reposent sur
des avis d’experts et sur des données issues d’études d’observation, qui ont
comparé le pronostic entre opérés et non opérés. Ainsi, a I’exception des patients
avec une indication ou une contre-indication claire et formelle, choisir s’il faut
opérer et, le cas échéant, quand il faut opérer, est une décision clinique souvent

complexe, avec des disparités d’attitudes entre équipes.

Les gestes techniques qui ont progressé permettent aujourd’hui de faire
face a des situations anatomocliniques différentes, des plus simples au plus

complexes.
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|- HISTORIQUE :

La premiere mention connue de I’affection est attribué¢ au francais Jean
Francois Fernel, dans son livre Medicini, publi¢ en 1554. En 1646, Lazare
Riviere médecin du roi Louis XIII fut le premier a décrire les 1€sions valvulaires

caractéristiques d’endocardite 17,

Le caractére infectieux et la corrélation clinique et anatomopathologique
furent apportés en 1869 par Rudolph Virchow, par la mise en évidence de

o . ;- . . 8-9
bactéries au sein des 1ésions intracardiaques ),

La paternité de la description anatomique de I’El revient sans conteste a
Senhouse Kirkes, qui établit en 1852 le lien entre les 1ésions ulcérovégétantes

de I’endocarde et les complications infecticuses et emboliques de la maladie .
William Osler est considéré comme le pere de I’endocardite lente,

« Maladie d’Osler », dont il donne une description détaillée dans ses trois
« Gulstonian lectures », présentées a Londres devant le Royal College of
Physicians en mars 1885, et dont I’origine infectieuse est reconnue des le début

de I’ére pastorienne .

L’EI était toujours mortelle jusqu’a 1’apparition de la pénicilline. Des le
début des années 1950 étaient publiées d’importantes études multicentriques
réunissant des centaines d’EI traitées par la pénicilline, avec un pourcentage de

guérisons voisin de 100 % lorsque le patient était trait¢ précocement.



Tres rapidement, cependant, I’optimisme initial fut tempéré par les échecs
de D’antibiothérapie dans nombre d’EIl, surtout non streptococciques, et par
I’évolution rapide vers I’insuffisance cardiaque des EI avec mutilations
valvulaires séveres. Ces cas imposerent, des le début des années 1960, le recours

a la chirurgie en pleine phase infecticuse M.

L’apparition de la chirurgie cardiaque a cceur ouvert (Starr et Edwards en
1960) fut le second événement majeur dans le progrés du traitement de 'EI '
"l Dés lors, il devint possible de s’attaquer directement aux lésions valvulaires
et ainsi de corriger les désordres hémodynamiques par I’implantation d’une
protheése valvulaire. Initialement, la regle était de n’opérer que lorsque le foyer
infectieux était complétement stérilisé, mais rapidement I’indication chirurgicale
allait étre portée précocement avant méme la disparition du syndrome

infectieux ",

Et si la chirurgie cardiaque couplée a une antibiothérapie efficace a permis
la guérison complete de nombreuses El, elle a, par contre, permis 1’apparition
d’une nouvelle forme clinique d’endocardites : les EIP. Ces endocardites sur PV

ont vu leur nombre croitre avec ’essor de la chirurgie cardiaque a cceur ouvert.

Dans les deux dernieres décennies, on assiste a une multiplication des
enquétes ¢épidémiologiques, des recherches microbiologiques, ainsi qu’aux
critéres cliniques, microbiologiques et échocardiographiques. On assiste aussi au
développement des moyens de dépistage par imagerie des complications, a la
codification des régles de prévention et de I’antibiothérapie, a 1’extension du

champ de la chirurgie aux formes les plus mutilantes .



II- ANATOMIE :

Trois couches constituent la structure interne du cceur de I’intérieur vers
I’extérieur : I’endocarde, le myocarde et le péricarde. L’endocarde tapisse
toutes les cavités cardiaques, ainsi que le tissu conjonctif des valves et des
cordages. Il est composé de trois couches : I’endothélium, une couche sous-

endothéliale de fines fibres de collagéne, et une couche fibroélastique !
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FIGURE 1 : Coupe montrant I’anatomie du cceur et les rapports '’}



1- Le squelette fibreux du cceur:

Le squelette fibreux du coeur est formé par les quatre anneaux fibreux
valvulaires : I’atrioventriculaire gauche situé¢ a gauche et légérement en arricre
de Datrioventriculaire droit, ’anneau aortique en avant des deux orifices
atrioventriculaire et 1’anneau pulmonaire en avant et a gauche de [Dorifice

aortique. Ces deux derniers anneaux sont festonnés.

Les anneaux atrioventriculaire et ’anneau aortique sont réunis entre eux

par un bloc fibreux dense : Les trigones.
+ Le trigone du rideau mitro-aortique :

C’est une lame fibreuse située entre, en haut, la partie de ’anneau aortique
correspondant a la valvule semi-lunaire gauche et la valvule semi-lunaire
postérieure et en bas, le segment de [’anneau atrioventriculaire gauche
correspondant a la cuspide antérieure mitrale. Cette lame fibreuse répond en

arriere a ’atrium gauche d’avec laquelle elle peut étre séparée.
+ Le trigone antérieur droit :

Situé au-dessous de la commissure entre la valvule semi-lunaire droite et la
valvule semi-lunaire postérieure, il se poursuit en bas par le septum membranacé
interventriculaire. Sa face externe répond a I’oreillette droite de laquelle il peut
étre séparé. Plus bas et plus en avant, sur sa face externe, s’insére la cuspide

septale de la valve atrioventriculaire droite.



+ Le trigone antérieur gauche :
Situé au-dessous de la commissure entre les valvules semi-lunaires
coronaires droite et gauche, il est peu étendu et se poursuit par le segment le plus

antérieur du septum interventriculaire.

A vpartir des trigones gauche et droit, des prolongements de tissu
fibroélastique encerclent les anneaux atrioventriculaire gauche et droit et
s’étendent en avant en formant une couronne festonnée a trois pointes sur
laquelle se fixent la racine et les valvules aortiques. Une formation identique a

droite de I’aorte constitue la racine et les valvules pulmonaires.

Cone artériel

Cuspide semi-lunaire antérieure.

Valve 5 : —
- i oite o
pulmonaire Chispide senbisnalce. de Trigone fibreux gauche
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Artére coronaire droite
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FIGURE 2 : Les anneaux atrio-ventriculaires ",



2- L'appareil valvulaire :

a) La valve mitrale :

L’ostium atrioventriculaire gauche est occupé par [’appareil valvulaire

mitral. Ce dernier est un ensemble anatomique complexe comprenant plusieurs

¢léments : le voile mitral, ’anneau mitral et I’appareil sous valvulaire qui est

une unité¢ formée par les cordages tendineux et les muscles papillaires.

Right coronary
sinus

Right
pulmonary
sinus

Left pulmonary
sinus

Anterior

pulmonary
sinus

Infundibulum

Nencoronary sinus

Left coronary sinus

Aortic root

Left fibrous
trigone

Annulus
fibrosus

Mitral valve

Postenor

papillary
muscle

Anterior

papillary
muscle

FIGURE 3 : ’appareil valvulaire mitral : Vue montrant I’origine

des muscles papillaires antérieurs



Le voile mitral s’inseére sur toute la circonférence de 1’orifice mitral. La
base de ce voile est amarrée a un anneau fibromusculaire. Le bord libre du voile
mitral présente plusieurs indentations. Deux d’entre elles sont constantes : les
commissures antérolatérale et postéro médiale. Elles permettent la division en

valve antérieure (Grande valve) et valve postérieure (Petite valve).

e L’appareil sous valvulaire :

» Les muscles papillaires :

Le ventricule gauche comprend 2 groupes de muscles papillaires : le
groupe antéro latéral ou antérieur et le groupe postéro médial ou postérieur.
Chaque groupe fournit des cordages a chacune des moitiés correspondantes des

deux valves.

Morphologiquement, il existe 3 types de piliers en prenant compte de leur
insertion et de la taille des bourrelets : le pilier adhérant, le pilier en doigt de

gant et le pilier de type intermédiaire.
» Les cordages tendineux :

La majorité des cordages se divise soit juste apres leur origine ou juste

avant leur insertion sur la valve et rarement a mi-distance.

Selon leur site d’insertion, on distingue : les cordages commissuraux, les

cordages de la valve antérieure et les cordages de la valve postérieure.
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Ditrlbgue wedn of left atrium

Posterior cusp of mitral valve

Chordast

FIGURE 4 : Appareil sous valvulaire mitral : Vue latérale
[17]

montrant les deux groupes des muscles papillaires
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FIGURE 5 : Rapports de la valve mitrale %I,

1. Sinus coronaire ; 2. Artére circonflexe ; 3. Les piliers ; 4. Cordages ; 5. Feuillet postérieur ;
6.Feuillet antérieur ; 7. Septum interventriculaire ; 8. Valvule coronaire gauche ;

9. Valvule coronaire droite ; 10. Valve aortique.
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FIGURE 6 : Rapports de la valve mitrale [14].

1. Valve aortique ; 2. Valve antérieure ; 3. Commissure antérieure ; 4. Valve postérieure ; 5. Artére
circonflexe ; 6. Sinus coronaire ; 7. Commissure postérieure ; 8. Faisceau de His. Al, A2, A3 :

segments de la valve antérieure ; P1, P2, P3 : segments de la valve postérieure.
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b) La continuité mitro-aortique :

L’intervalle entre la valve sigmoide aortique et I’insertion de la valve
mitrale antérieure est comblé par un septum membraneux : le septum inter

valvulaire !,

L’anneau fibreux mitral est absent a ce niveau. Le septum inter
valvulaire a son extrémité supérieure est inséré sur I’anneau fibreux de la valve
aortique et son extrémité inférieure est en continuité avec la lamina fibrosa de la
valve antérieure. La séparation mitroaortique est de 0 & 7 mm et semble étre

constante, quel que soit I’age.

FIGURE 7 : Continuité mitroaortique ",

. FIGURE 8 : coupe histologique montrant la
Ao : aorte ascendante. VG : ventricule gauche.

) ) o . . transition entre la valve mitrale et le sinus
VMA : valve mitrale antérieure. PMA : pilier mitral antérieur.

. . . . . coronaire gauche [13].
PMP : pilier mitral postérieur. SCD : valvule sigmoide
coronaire droite. SCG : valvule sigmoide coronaire gauche.

SNC : valvule sigmoide non coronaire.
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¢) La valve tricuspide :

FIGURE 9: Anatomie de la valve tricuspide "*

Feuillets antérieur (a), postérieur (p) et septal (s). Localisation des voies de
conduction : t : tendon de Todaro ; * : noeud sinusal. La pointe du triangle de
Koch est comprise entre le tendon de Todaro et I’insertion du feuillet septal. Le

nceud sinusal est situé dans la pointe et se prolonge par le faisceau de His.

La valve tricuspide est, comme son nom I’indique, constituée de trois
feuillets : Septale, antérolatéral et postérieur. Le muscle papillaire antérolatéral

est bien individualisé ['*.
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Les rapports entre I’anneau tricuspide et les voies de conduction auriculo-
ventriculaires sont essentiels pour la chirurgie réparatrice ou le remplacement
valvulaire. Le noeud auriculo-ventriculaire et le faisceau de His qui lui fait suite
sont situés au bord postéro-supérieur du septum membraneux. La localisation

dans I’oreillette droite a bien été décrite par Anderson ['®.

Le triangle de Koch est limit¢ par le tendon de Todaro et 1’anneau
tricuspide (au niveau de la valve septale). Le tendon de Todaro est visible en
tirant le sinus coronaire vers I’arriére. C’est une structure linéaire tendue entre le
sinus coronaire et la commissure antéro-septale. Le nceud auriculo-ventriculaire
se trouve dans I’angle du triangle de Koch entre le tendon de Todaro et ’anneau

tricuspide.

e L’appareil sous valvulaire :

» Les muscles papillaires :

La valve tricuspide s’amarre a 3 groupes de muscles papillaires : le pilier

antérieur, le pilier postérieur et les colonnes charnues.
» Les cordages tendineux :

En moyenne 25 cordages s’insérent sur la valve tricuspide. Ces cordages
sont de 5 types dont 3 sont comme les cordages de la valve mitrale : Cordage en
éventail, cordage de la zone rugueuse, cordages marginaux et cordages

profonds et les cordages basaux.
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FIGURE 10 : Rapport de la valve tricuspide "*\.
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d) La valve aortique :

L’ostium aortique est occupé par la valve aortique. Celle-ci est composée
de trois valvules dites sigmoides de tailles normalement égales ou trés proches.
Ces valves sont de minces replis membraneux et limitent, avec la partie
correspondante de la paroi aortique des poches en « nid de pigeon » dont la
concavité est tournée vers I’artére. Il existe deux valvules antérieures et une

valvule postérieure.

Entre la zone basse d’insertion de la partie moyenne des cuspides et la zone
haute d’insertion des commissures se développent, en regard de chacune des
cuspides, les sinus aortiques (Valsalva), désignés selon 1I’émergence de chacune
des deux coronaires: sinus coronarien droit (antérieur sur I’aorte en place), sinus

coronarien gauche (postérieur) et sinus non coronaire (en position droite).

Au-dessous du plan inférieur de I’anneau aortique, se développe le trigone
(situation droite et postérieure) donnant insertion a la cuspide septale de la valve
atrioventriculaire gauche. En avant, a P'aplomb de la commissure unissant
sigmoide non coronaire et sigmoide coronaire droite, se situe le septum
membraneux et passe le tissu de conduction cardiaque (faisceau

atrioventriculaire et sa branche gauche).
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FIGURE 11 : Vue schématique de la valve aortique et rapports ">,

e) La valve pulmonaire :

L’orifice pulmonaire est occupé par la valve pulmonaire, mesure 20 a 22
mm de diametre et est orienté en haut et un peu a gauche et en arriére. Il est
muni de trois valvules semi-lunaires en nid de pigeon, I’une antérieure et les
deux autres postérieures (droite et gauche) formant la valve du tronc pulmonaire.
Un nodule occupe la partie moyenne du bord libre de chaque valvule (nodule de

Morgagni).
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I1I- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

L’endocardite infectieuse est une pathologie rare, dont 1’incidence annuelle
en France est estimée a environ 30 cas par million d’habitants . Cette
incidence est stable depuis une trentaine d’années bien que le profil

épidémiologique des patients atteints d’EI ait beaucoup évolué.

Alors qu’autrefois DI’EI  était associée aux valvulopathies post-
rhumatismales du sujet jeune, elle touche aujourd’hui essentiellement les sujets
agés porteurs de valvulopathies dégénératives ou de dispositifs cardiovasculaires

implantables (DCI) .

La diminution des endocardites associées aux valvulopathies post-
rhumatismales peut s’expliquer en partie par 1’utilisation de prophylaxie anti-
infectieuse lors des gestes a risque de bactériémie chez ces patients, mais elle
est, avant tout, la conséquence de la raréfaction des patients ayant des séquelles

cardiaques de rhumatisme articulaire aigu.

En revanche, on note une augmentation des EI chez les patients ayant
bénéficié d’un remplacement valvulaire prothétique ! et chez des patients sans

valvulopathie identifiée avant I’épisode infectieux.

De plus, I’age médian des patients au diagnostic d’EIl tend a s’élever en
raison du vieillissement global de la population et de la fréquence des
valvulopathies méconnues dans la population agée *. Les patients agés sont
¢galement plus souvent exposés a des procédures invasives a risque de
bactériémies transitoires et sont fréquemment porteurs de DCI (pacemaker [PM]

ou défibrillateurs implantables [DI]) qui constituent des facteurs de risque d’EI.
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Parall¢élement a cette modification de profil épidémiologique, les étiologies
microbiologiques des EI ont également évolué. Aujourd’hui, les staphylocoques
(S. aureus et a coagulase négative) devancent les streptocoques oraux et
représentent plus de 30 % des causes bactériennes d’EI . Les streptocoques
oraux sont moins fréquemment en cause, en partiec grace a une meilleure
attention apportée a I’hygiéne buccodentaire et occupent actuellement la
seconde place des étiologies bactériennes. Cette émergence des EI a
staphylocoque est en rapport avec la multiplication des procédures médicales
invasives et 1’augmentation des EI associées aux soins qui représentent
maintenant une nouvelle entité. Enfin, on assiste, dans certains pays comme la
France, a une augmentation des EI liées aux Streptococcus gallolyticus
(anciennement connu comme Streptococcus bovis biotype 1) et aux
entérocoques qui s’explique par le vieillissement de la population et par la
prévalence importante des pathologies coliques tumorales chez les patients ageés.

L’incidence est plus ¢€levée chez I’homme que chez la femme : au moins

. . 1
deux hommes pour une femme, sans que I’on en connaisse la raison .
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IV-ETIO-PATHOGENIE:

1- Cardiopathies sous-jacentes:

L’EI peut survenir sur un coeur sain ou sur un cceur pathologique. Les
cardiopathies a risque d’endocardite infectieuse sont divisées en 2 groupes :

TABLEAU 1 : Groupes a risque d’endocardite infectieuse >/,

Groupe A Groupe B
A haut risque A risque modéré
Prothése valvulaire, v Valvulopathies (IM, 1A, RA)

Cardiopathies congénirales non opérées | v Prolapsus valvulaire mitral avec fuite mitrale
et dérivations chirurgicales systémico- et/ou épaississement valvulaire,

pulmonaires, v Bicuspidie aortique,

Antécédent d’endocardite infectieuse. v Cardiopathies congénitales non cyanogénes

(sauf'la CIA),

v Cardiomyopathie hypertrophique obstructive.

Parmi les endocardites sur valves natives, 1’incidence des valvulopathies
rhumatismales est en nette régression, ne représentant plus que 6 a 20 % des
endocardites infectieuses. Deux cardiopathies sont par contre en augmentation :
la bicuspidie aortique et le prolapsus valvulaire mitral sont des cardiopathies
fréquemment rencontrées dans I’endocardite infectieuse. Les valvulopathies
dégénératives du sujet agé sont également une cardiopathie sous-jacente de plus

en plus fréquente 24,
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Les autres cardiopathies congénitales représentent une étiologie stable
d’endocardite. Les cardiopathies en cause, en dehors de la bicuspidie aortique,
sont le plus souvent la communication interventriculaire, la tétralogie de Fallot
ou les valvulopathies mitrale ou aortique congénitales. Alors que la
communication inter auriculaire, la coarctation aortique et le canal artériel ne

s’accompagnent qu’exceptionnellement de greffe endocarditiques.

2- Les micro-organismes responsables :

Le germe en cause peut étre identifi¢ au niveau du sang (hémoculture), de

la porte d’entrée ou du prélévement chirurgical (valve ou prothese).
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TABLEAU 2 : Les principaux micro-organismes responsables "',

Germe Pourcentage | Types Caractéristiques
Streptocoque 50 a 60% Streptocoque oraux : 18%
Streptocoque a croissance difficile : 2% | -Hémocultures négatives.
a 4% -Résistance i vivo aux
antibiotiques.
Streptocoque du groupe D d’origine | Emergence de I’infection a
digestive : 12 a 25% S. bovis.
Streptocoque B-hémolytique du groupe | Grave
A, BetC:5%
Pneumocoque : rare moins de 1% Grave
Entérocoques 172a30% Résistance
Terrain fragile
Staphylocoques 30 a2 40% Staphylocoques  aureus  coagulase | Fréquence des
positive complications
Staphylocoques a coagulase négative
(SCN) : S.epidermidis (80%)
Lugdunensis Rare et Grave
Chirurgie précoce
Groupe HACEK Haemophilus, Actinobacillus, | Croissance lente
Cardiobacterium, Eikenella ou Kingella
Bactéries a Coxiella burnetii
développement
intracellulaire Bartonella : 3% des EI Diagnostic sérologique
obligatoire ou
prédominant
Tropheryma Whipplei
BGN Rare Les toxicomanes, Les
cirrhotiques
Champignons 1% Candida et Aspergillus Toxicomane, porteur de
prothese, traitement

antibiotique prolongé
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3- Porte d’entrée :

Dans l'enquéte francaise de 1991, une porte d'entrée a été retrouvée,
certaine ou probable, dans 67 % des cas . Sur l'ensemble des patients ou la

porte d'entrée fut retrouvée, on note :

e Une origine dentaire dans 36 % des cas et souvent secondaire a des
soins dentaires accompagnés de saignement.

e Une origine digestive dans 19 % des cas, fréquentes chez le sujet
agé, ou le germe responsable est le plus souvent un Streptocoque
Bovis ou un entérocoque.

e Une origine cutanée dans 8 % des cas, (plaies, furoncles) en général
a Staphylocoque doré ou epidermidis.

e Une origine urinaire dans 6 % des cas (chirurgie urétérale,
prostatectomie) ou les germes en cause sont, le plus souvent des
entérocoques ou des bacilles a Gram négatif.

e Une origine otorhinolaryngologique dans 4 % des cas.

e Origine autre dans 27 % des cas.
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TABLEAU 3 : Etude microbiologique : Germe et porte d’entrée '*°,

Micro-organismes Sur valve native Sur valve
Porte d’entrée a évoquer
(%) prothétique (%)
Staphylocoques 40 40
-Staphylocoques
pryiosed Cutanée 30 25
aureus
-a coagulase négative Cutanée
Cathéter 10 15
Streptocoques 40 20
-Oraux Dentaire/ORL 20 10
-Du groupe D S o
Digestive (tumeur digestive)
5a15 5a7
Entérocoques Digestive
Uro-génitale 10 10
Autres bactéries + Cathéter (BGN, levure)
levures Dentaire/ORL (HACEK*) 5a10 15a20
Hémocultures
5 10
négatives

HACEK, bactéries a croissante lente regroupant 5 familles : Hemophilus (para-influenzce, aphrophilus,

paraphrophilus, influenzee), Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella

corrodens et Kingella (kingee, denitrificans).
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V- PHYSIOPATHOLOGIE :

1- Physiopathologie des El sur valves natives:

Dans les endocardites expérimentales deux conditions sont nécessaires a

I’enclenchement de I’infection : la lésion de I’endocarde et le microorganisme.
a) Atteinte de I’endocarde :

Elle aboutit a une Iésion endothéliale thrombotique fibrino-plaquettaire

stérile qui facilite ’adhésion des germes et 1’infection.

Les altérations endothéliales peuvent résulter de Iésions mécaniques
provoquées par un flux sanguin turbulent, d’¢lectrodes ou de cathéters, d’une
inflammation ou des modifications dégénératives chez les sujets agés. Une
inflammation endothéliale sans l€sion valvulaire peut aussi promouvoir I’EIl par
I’expression  des intégrines de la famille flet en fournissant une surface

d’adhésion aux staphylocoques circulant.

Le deuxi¢me facteur favorisant la colonisation est I’effet Venturi qui
explique aussi le siege des végétations dans I’endocardite. Immédiatement apres
une zone de rétrécissement, la pression est plus basse et les turbulences sont plus
faibles, ce qui favorise la fixation et le développement des germes. C ‘est pour
ces raisons que les végétations se situent a la face ventriculaire des sigmoides
aortiques dans I’insuffisance aortique. Les 1ésions de jet, le gradient de pression
et la zone de moindre pression et de moindre turbulence sont les conditions

favorables au développement d’une endocardite *7
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b) Microorganismes :

Ils se fixent sur I’endocarde a I’occasion d’une bactériémie. Pour ce faire, il
faut que le germe ait la capacit¢ d’adhérer a des valves endommagées,
d’entrainer une activit¢ pro coagulante locale et de nourrir des végétations
infectées dans lesquelles ils peuvent survivre a I’activité bactéricide naturelle du
sérum et des propriétés d’adhérences particulieres. Il faut également des

anticorps agglutinants qui entrainent la formation d’amas bactériens permettant

27-28]

a un plus grand nombre de microorganismes de se fixer en une seule fois |

i1 e B A | ’
Ak 1/
FIGURE 12 : A, B. Extension des abcés et des trajets de fistules **!,
1. Continuité mitroaortique et oreillette gauche ; 2. Oreillette droite ; 3. Septum interventriculaire et

ventricule droit ; 4. Faux abceés rétropulmonaire ; 5. Zones de fuite aortique centrale ou périphérique
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2- Physiopathologie des El sur prothése valvulaire :

Comme dans les endocardites sur valves natives, la 1ésion primaire est la
veégétation. Elle se constitue d’un agrégat fibrinoplaquettaire initialement stérile,
qui se forme au niveau d’un tissu endothélial remanié du fait des perturbations
microcirculatoires ou du contact avec le matériel étranger et sur lequel viennent
ensuite se greffer des bactéries circulantes. La nature et la localisation du tissu
remani€ et par conséquent la physiopathologie et les 1ésions anatomiques qu’elle

induit, varient en fonction de la nature de la prothése *.

a) Infection sur prothese mécanique :

Dans les infections sur prothése mécanique, le processus infectieux prend
naissance en général au niveau des sutures et de I’anneau qui lient la prothése au
tissu cardiaque de I’hote car les bactéries ne peuvent pas adhérer directement au

matériel prothétique métallique ou polymérique lui-méme.

La colonisation puis I’infection aboutissent alors a un abces périannulaire
qui peut entrainer une désinsertion prothétique ou diffuser dans le tissu

cardiaque adjacent.
b) Infection sur bioprothése :

Dans les endocardites sur bioprothéses, I’infection prend naissance au
niveau des valves prothétiques elles-mémes. Ce mécanisme est plus proche de
celui observé dans les endocardites sur valves natives. Le matériel biologique est
recouvert d’une matrice de fibrinogene et de glycoprotéines sur laquelle se

forment les végétations.
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Le processus infectieux va ainsi aboutir a la destruction des valves et/ou a
la formation de volumineuses végétations qui peuvent parfois obstruer la
circulation sanguine. Les homogreffes ou autogreffes sembleraient plus
résistantes aux infections. Il n’est cependant pas démontré clairement qu’elles
exposent a un moindre risque d’EPV. Toutefois, les EPV sur tissu humain
seraient moins extensives, ce qui pourrait permettre une guérison plus fréquente

par le traitement médical seul ',

3- Les conséquences anatomiques [22] :

a) Les végétations :

Ce sont des masses de fibrine contenant des plaquettes et des thrombi
cruoriques friables. Elles sont parfois volumineuses et obstructives. Leur
mobilité est variable et sont responsables d’embolies artérielles dans 30 % des
cas.

Les végétations peuvent disparaitre sous traitement ou persister et se
calcifier. Elles si¢gent habituellement sur le versant auriculaire de la valve

mitrale et sur le versant ventriculaire de la valve aortique.

FIGURE 13: A: Végétation de la valve mitrale %, B : Végétation
[33]

et perforation de la sigmoide aortique
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b) Les Lésions destructives :

Elles sont représentées par :
e Les ulcérations ou les perforations de la valve,
e la destruction quasi compléte d’une sigmoide,

e la rupture de cordages.

E) Les Lésions de voisinage :

Les Iésions de voisinage peuvent étre :
e Abces de ’anneau ou du septum.
e Anévrisme d’un sinus de Valsalva.
e Péricardite purulente.

e Endocardite pariétale.

¢) Les emboles septiques a distance :

Il peut s’agir de :

o Emboles macroscopiques: Artéres cérébrales, coronaires, splénique,

rénales, artéres des membres.

o Emboles microscopiques: dans les vasa-vasorum entrainant une

ischémie pariétale et la formation d’un anévrisme mycotique.
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[34]

FIGURE 14 : Perforation de la valve mitrale d’origine infectieuse
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VI- DIAGNOSTIC :

L’El est une pathologie dont les manifestations cliniques sont trés

variables.

A. Le diagnostic clinique:

L’association d’un souffle cardiaque, d’autant plus s’il s’agit d’un souffle
de régurgitation apparu récemment et d’une fiévre constitue un ¢élément majeur
de suspicion. La présence de signes neurologiques et/ou de signes cutanés

devient un argument décisif.
1- Syndrome infectieux :

La fiévre est le plus constant des symptomes, d'allure variable : décalage
fébrile modéré a 38-38,5 °C, fievre en plateau, oscillante, ou simple fébricule.

Ce signe est parfois absent surtout chez le sujet agé.

L'altération de 1'état général peut s’associer de fagon variable a une

asthénie, a un amaigrissement et a des sueurs.
2-Signes cardiaques :
a) Le souffle :

Devant un syndrome infectieux inexpliqué, le souffle cardiaque authentifie
la localisation de 1’infection au niveau de 1’endocarde valvulaire et a une valeur

diagnostique considérable.

La plus grande valeur est a I’apparition d’un nouveau souffle ou a la
modification d’un souffle connu, mais 1’absence de souffle ne permet cependant

pas d’exclure le diagnostic.
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b) L’insuffisance cardiaque :

L’IC se présente sous forme de tableaux cliniques diverses. Le plus
souvent, il s’agit de dyspnée de gravité¢ variable, évaluée selon le score de la
NYHA. L’IC droite est rare et de pronostic sévere.

Toute insuffisance cardiaque fébrile doit faire évoquer le diagnostic
d’endocardite

3- Manifestations extracardiaques :

e Manifestations neurologiques : Déficit, trouble de conscience...

e Manifestations  ostéo articulaires : Peuvent étre la premicre
manifestation de I’EI.

o La splénomégalie s’observe chez environ un quart des cas
notamment dans les formes progressives de la maladie .

o Les manifestations cutanées : Sont retrouvés dans 5 a 15 % des cas :
purpura pétéchial, nodosités d’Osler (ou « faux panaris ») qui est un
signe  pathognomonique de I’EI, placards érythémateux
palmoplantaires de Janeway qui sont plus rares.

e Ophtalmologiques : purpura conjonctival, taches de Roth au fond
d’ceil.

e Rénales : atteintes spécifiques de I’El, protéinurie ou hématurie isolée

mais aussi insuffisance rénale par atteinte glomérulaire.
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B. Diagnostic biologique :

1- Hémocultures :

Les hémocultures sont fondamentales, elles doivent étre réalisées avant
toute antibiothérapie, en milieu aérobie et anaérobie.

Trois paires d’hémocultures de 10 ml, réalisées a partir d’un prélévement
périphérique dans des conditions d’asepsie stricte sont presque toujours

suffisantes pour identifier la plupart des germes responsables.

Il est impératif d’informer le laboratoire de microbiologie de la suspicion
d’endocardite infectieuse afin que les flacons d’hémocultures soient gardés en

incubation au moins 3 semaines.

En I’absence de positivité aprés 72 heures, il convient de répéter les
hémocultures (2 séries), de discuter avec le microbiologiste I’ensemencement
des hémocultures sur milieux spécifiques et la réalisation de techniques de

biologie moléculaire (PCR ARN-16S) et d’entreprendre un bilan sérologique
[26]

35



TABLEAU 4 : Les régles de réalisation des hémocultures *,

Les regles de réalisation des hémocultures

- Faire le prélevement avant Dinitiation de D’antibiothérapie en respectant les

conditions d’asepsie.

- Faire 3-5 hémocultures séparées de 1-2 heures.

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

(levures).

- Les prélévements peuvent étre réalisés en dehors des pics thermiques

(bactériémie continue).

- Le prélévement doit étre réalisé a partir d’une ponction veineuse en évitant le

prélévement 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 étre a la température ambiante ou au mieux a la

température corporelle.

- Acheminement du prélévement vers le laboratoire dans les 2 heures.

—Cas d’EI a hémocultures négatives :

Les progres des méthodes d’identification des germes responsables de I’EI
a permis de diminuer le taux des EI & hémocultures négatives.

Différentes causes peuvent ¢étre responsables de la négativité de

I’hémoculture en cas de suspicion d’EI :
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s Infection décapitée par traitement antibiotique : prés de la moitié des

endocardites infectieuses a hémoculture négative sont dues a une

antibiothérapie préalable selon 1’étude francaise de 1991 et I’enquéte

suédoise

L)

[33]

» Germes responsables d’hémocultures négatives :

» Streptocoque déficient a culture difficile,

YV V VYV V

Les germes du groupe HACEK,
Brucella, maladie de Lyme, myobacterium,
Germes intra cellulaires,

Endocardite fungique a Candida.

o Non-respect des conditions de réalisation des hémocultures.

Des hémocultures complémentaires sont effectuées 2 ou 3 jours apres les

premicres hémocultures négatives.

TABLEAU 5: Investigations des causes rares d’EI a hémocultures négatives [1].

Micro organisme

Investigations

Bartonella

Hémocultures ; sérologies ; cultures,

Brucella, Legionella

Immunohistologie et PCR de matériel chirurgical.

Coxiella burnetii

Sérologies IgG phase 1(>1/800); cultures tissulaires,

immunohistologie et PCR de matériel chirurgical.

Mpycoplasma

Sérologies ; cultures ; immunohistologie et PCR de matériel

chirurgical.

Tropheryma Wipplei

Histologie et PCR de matériel chirurgical
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L’examen anatomopathologique et microbiologique du matériel valvulaire
ou des fragments emboliques doit étre réalisé. La Polymerase Chain Reaction
(PCR) doit étre réalisée si ’hémoculture est négative. Cette technique est fiable
mais a des limites: fiabilit¢ insuffisante sur sang complet, risque de
contamination, faux négatives et une positivité persistante malgré la guérison
clinique. La performance diagnostique de cette méthode a conduit & proposer
une modification des critéres de Duke pour que I’identification microbienne par

PCR soit dorénavant considérée comme un critére diagnostique a part enticre
[36,37]

2- b- Autres examens biologiques :
o La numération formule sanguine (NFS) '
e Anémie : Plus fréquente dans les formes « lentes ».
e Hyperleucocytose : caractéristique des formes aigués.

o L'accélération de la vitesse de sédimentation globulaire est habituelle,
mais n'a évidemment aucune spécificité. Elle n'est donc pas considérée

comme critére de diagnostic par Durack et al [38].

o La recherche répétée d'une protéinurie, d'hématuries microscopiques et
de complexes immuns circulants dans le sang s'impose en vue de
dépister la glomérulite a complexes immuns qui est l'un des témoins

immunologiques de I'EL
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C. Diagnostic échocardiographique :

L’échocardiographie joue un rdle clé dans I’évaluation de I’EL. C’est un
examen capital dans le diagnostic de I’EIl, I’évaluation de la sévérité et des
complications, la prédiction du pronostic et le suivi de la maladie sous

traitement.
1-ETT et/ou ETO P°':

L’échocardiographie transthoracique doit étre effectuée en premier lieu
dans tous les cas, car c’est un examen non-invasif qui fournit des informations

utiles a la fois pour le diagnostic et I’évaluation de la sévérité.

L’échocardiographie transoesophagienne peut é&tre effectuée dans la
majorité des patients suspectés d'El, en raison de sa meilleure qualité d'image et
une meilleure sensibilité, en particulier pour le diagnostic de la participation péri

valvulaire.

La répétition de PETT/ETO est recommandée dans le cas ou
I’échocardiographie initiale est négative avec une forte suspicion clinique.La
seule situation ou I’ETT peut étre considérée comme suffisante est le cas d’une
ETT de bonne qualité et négative, associée a un niveau de suspicion clinique

faible (cf. arbre décisionnel 1).
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2- Criteres échographiques [40] :
o Végétation :
La végétation est la 1ésion caractéristique de I’EL. En régle générale, elle se
présente comme une masse oscillante attachée a une structure valvulaire, avec

un mouvement indépendant de soupape. Cependant, la végétation peut ne pas

étre oscillante et peut avoir un emplacement atypique (Figure 16).

La sensibilit¢ de ETT pour le diagnostic de végétations est d'environ 75%,
mais peut étre réduite en cas de faible échogénicité, de trés petites végétations,

et dans les cas d’EI sur prothése ou dispositifs intracardiaques.

L’ETO est plus sensible pour détecter les végétations : environ 85- 90%

pour le diagnostic de végétations. La spécificité des deux examens est de 90%.

40



Suspicion clinique d'EI

Prothése ETT de ETT positive [ETT négative

valvualaire on
matériel intra
cardiaque.

mauvaise
qualité

Suspicion d'EI
Forte Basse
STOP

Arbre décisionnel. Indication de I’échographie en cas de suspicion d’EI **I,

* L’ETO n’est pas obligatoire si EI du cceur droit isolée avec ETT de bonne qualité et sans

¢quivoque. STOP : Syndrome de tachycardie paroxystique orthostatique.
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VEGETATION

FIGURE 16 : ETO : « Kissing lesion » chez un patient porteur d’EI [149].
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La végétation mobile sur la cuspide antérieure de la valve aortique est en

contact avec la valve mitrale.

o Abces et implication péri-valvulaire :

Critére majeur dans le diagnostic de I’El, les abces sont plus fréquemment
observés dans 1'El aortique et impliquent généralement la fibrose mitro-aortique
#1115 sont également plus fréquents dans 1’EI sur prothése.

L’abcés se présente généralement comme une zone hyoéchogene
périvalvulaire sans flux de couleur détectée a l'intérieur. Le diagnostic est facile
en présence d'un espace libre clair dans la racine aortique (image 17), mais peut
étre beaucoup plus difficile au stade précoce de la maladie, lorsque seulement un
¢épaississement de l'aorte racine est observé. La sensibilit¢ de ’ETT pour le
diagnostic des abces est d'environ 50%, contre 90% pour I’ETO.

Par conséquent, I’ETO doit étre effectuée dans tous les cas de I’EI aortique

et dés qu'un abcés est suspecté 2,

Des échocardiographies répétées ont montré que la formation d’un abces
est un processus dynamique, commengant avec 1I’épaississement de la paroi de la

racine aortique et se poursuivant avec le développement d’une fistule.

D'autres formations péri-valvulaires peuvent compliquer la formation d’un
d'abces tels le pseudo-anévrisme et les fistulisations.
o Déhiscence d'une nouvelle prothése valvulaire :
La déhiscence d'une prothése valvulaire représente le troisieme principal
critere de diagnostic de I’El ; en particulier en ce qui concerne I’El mitrale sur

prothese.
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o Autres observations échocardiographiques :

D'autres caractéristiques échocardiographiques ne sont pas les principaux
criteres pour I’EIl, mais peuvent étre suggestives du diagnostic, ils comprennent
le prolapsus, I’anévrisme et / ou la perforation d'une valve. Le plus fréquent est
la perforation du feuillet antérieur de la valve mitrale qui peut étre la
conséquence d'un jet de régurgitation par une valve aortique infectée et est
mieux visualisé par "ETT %],

En outre, I’échocardiographie est utile pour I'évaluation de la maladie
sous-jacente ainsi que des conséquences de I’El ; y compris:

e La taille du ventricule gauche et sa fonction,

e Quantification de la régurgitation valvulaire / obstruction,

e La fonction ventriculaire droite, les pressions pulmonaires,

e La présence et la quantification d'un épanchement péricardique.

FIGURE 17 : Perforation et anévrysme de la valve mitrale antérieure [*" (Fléche). A:

Diagnostic échographique par ETT ; B et C : Corrélation anatomique.
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FIGURE 18: Corrélation anatomique et échographique d’une végétation mitrale

antérieure visualisée par une ETO [40].

FIGURE 19 : ETT : Abcés (A) valve aortique postérieure 1*"),
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FIGURE 20 : ETT : Déhiscence d’une nouvelle prothése avec abces %,
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¢ Critéres diagnostic :

TABLEAU 6: Critéres diagnostic de La Duke University modifiés "¢,

Critéres majeurs

Critéres mineurs

Hémocultures positives

-Pour un micro-organisme d’endocardite

typique
infectieuse  (streptocoques  oraux, Streptococcus
gallolyticus, entérocoque, Staphylococcus aureus,
bactérie du groupe HACEK) : 2 séries séparées
positives suffisent.

-Pour un micro-organisme possiblement responsable
d’endocardite infectieuse, 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
premiere et la derniere série soit d’au moins 1 heure.
-Pour Coxiella burnetii :

d’IgG de

positivit¢ d’une hémoculture

ou titre phase I > 1/800 en
immunofluorescence.

Image échocardiographique typique d’endocardite’
-Masse intracardiaque oscillante (végétation) appendue
sur une valve ou l’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

Facteur de risque (valvulopathie
ou cardiopathie a risque ou
toxicomanie intraveineuse)
Fiévre > 38 °C

Phénomeéne vasculaire (emboles
septiques, anévrismes
mycotiques,

hémorragies intracraniennes ou
conjonctivales, érytheme 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)

1 La mise en évidence d’un nouveau souffle de régurgitation valvulaire est considérée

comme un critére majeur qui doit étre confirmé par échocardiographie.
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D. Bilan initial et le bilan d’extension [26]:

Outre les hémocultures et 1’échocardiographie, le bilan initial doit
comprendre un électrocardiogramme afin d’¢éliminer la présence d’un bloc
auriculo-ventriculaire évocateur de la constitution d’un abcés du manchon
aortique, un bilan biologique (hémogramme, bilan de coagulation, protéine C
réactive , lonogramme, créatininémie, bilan hépatique...) afin d’évaluer la
réaction inflammatoire, I’hémostase et d’adapter la posologie antibiotique au
patient.

Afin de déceler d’éventuelles complications emboliques, il convient de
réaliser dans les meilleurs délais un bilan d’extension qui comprend : facteur
rhumatoide, protéinurie des 24 heures, TDM thoraco-abdomino-pelvien avec
injection de produit de contraste i0dé (en 1’absence d’allergie et si la fonction
rénale du patient le permet) complété d’une imagerie cérébrale et
éventuellement d’un fond d’eil en cas de suspicion d’endophtalmie.

En présence de matériel implanté (valve prothétique, matériel de
stimulation intracardiaque, dispositif d’assistance circulatoire), la tomographie
par émission de positons (TEP) au flurorodésoxyglucose marqué au fluor 18
(18F-FDG) couplée a un scanner est un examen prometteur pour le diagnostic
positif d’infection de matériel qui permet par ailleurs de dépister d’éventuels
emboles septiques asymptomatiques extracraniens.

D’autres  explorations  paracliniques guidées par les résultats
microbiologiques sont réalisées afin d’identifier la porte d’entrée du micro-
organisme : panoramique dentaire voire dentascanner en cas de streptocoque
oral ou de bactérie du groupe HACEK, coloscopie en cas de présence de S.

gallolyticus ou d’entérocoque.
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[26]

FIGURE 21: Imagerie TEP (A, A’) couplée a un scanner thoraco abdomino pelvien
(B, B’). Sur la coupe transverse (en haut) : foyer hypermétabolique (fleche 1) en regard de la
prothese 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 (tumeur ? diverticule ?). L’aspect hypermétabolique visible en avant sur la coupe

sagittale (fleche 5) correspond a ’accumulation du traceur dans la vessie.
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E. Les formes compliquées :

Les complications de I’El sont fréquentes et graves. Ces complications sont
de trois ordres : Cardiaques, hémodynamiques et extracardiaques.
1) Les complications cardiaques et hémodynamiques :
a- Insuffisance cardiaque :

[ et constitue la

La plus fréquente, concerne 60 a 70% des patients
premicre cause de déces. L’IC est liée aux mutilations valvulaires (80% des
patients), a la nécrose myocardique, a la perforation valvulaire, aux abcés péri
annulaires et a 1’obstruction valvulaire par une végétation exubérante. Elle est
due a une atteinte aortique ou mitro-aortique plus qu’a une atteinte mitrale
seule. L’IC droite est rare et de pronostic sévere.

On distingue deux formes d’insuffisance cardiaque qui conditionnent le
pronostic et la prise en charge thérapeutique :

- L’insuffisance cardiaque stabilisée par le traitement médicale 40%.
- L’insuffisance cardiaque irréductible (25% des cas) ou choc
cardiogénique.

L’insuffisance cardiaque a une signification pronostic péjorative. Elle
multiplie le taux de létalit¢ par 4 a 5 dans les formes séveére ou choc
cardiogénique.

b- Infarctus myocardique :

Causé par les embolies coronaires : 50% des embolies se manifestent par

un IDM.
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c- Arythmie et trouble de conduction :
e Arythmie : particulierement dans les EI compliquées d’une IC.
e Troubles de conduction :
Témoigne d’une extension de I’infection et formation d’abces lésant ou
interrompant les voies de conduction. Le BAV 1ér degré est plus fréquent dans

I’EI sur prothése aortique.

Les Troubles de conduction sont de pronostic séveére car témoin d’EI

compliquée d’abces.
d- Péricardite :

Il s’agit souvent de péricardites septiques, plus rarement liquidiennes ou
adhésives. Cette complication est grave car révélatrice de contamination de
contigiiit¢ a partir de lésion para valvulaire abcédée et peut nécessiter un
drainage chirurgical. Rarement un pseudo anévrisme ou une fistule rompue

peuvent communiquer avec le péricarde avec des conséquences dramatiques.

e- La formation d’abces intracardiaques et les complications péri-

valvulaires :

Il s’agit de la complication la plus fréquente des EI sur prothése. Les abces
péri-valvulaires sont plus fréquents dans les EI aortiques (10 a 40% des EI sur
valve native) que dans les El mitrales. Ils sont trés fréquents dans EI sur
prothése (554 100%) . Dans les EI mitrales, ils sont habituellement postérieurs
ou latéraux. Dans les EI aortiques, 1’extension péri-valvulaire survient surtout

dans le trigone aorto-mitral.
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La fréquence de fistule intra cardiaque est de 1 a 2%, le staphylococcus

d la moitié¢ d t
aureus €st en cause dans presque la moitie des cas ‘.

Les principaux facteurs d’extensions péri valvulaires sont la localisation

aortique, la présence de prothése valvulaire et I’infection par le SCN.

D’autres complications sont liées a [D’extension péri-valvulaire :
communication inter ventriculaire, BAV de troisieme degré et le syndrome

coronarien aigu.
2) Les complications extra cardiaques :

Les complications extra cardiaques sont diies le plus souvent a la migration
d’emboles a partir des végétations valvulaires, causes d’infarctus et qui
demeurent dans de nombre cas cliniquement muettes ; d’ou le recours quasi

, . s . e ey, 44
systématique 4 I’imagerie pluri viscérale *.

a) Les complications neurologiques :
Elles occupent la premicre place des complications extra cardiaques de part
leur fréquence et leur gravité ). La prévalence varie entre 10 et 65 % selon les

études et selon la technique d’imagerie utilisée .

Ces complications
accroissent la mortalité qui peut atteindre 50% *7.

I vy a plus de complication neurologique lorsque le germe est le
Staphylococcus aureus ™. Dans prés de deux tiers des cas, il s’agit d’infarctus
emboliques secondaires 4 une EI mitrale particuliérement **). Ces infarctus sont

cliniquement silencieux pour la plupart, dépistés par les méthodes d’imagerie

(TDM/IRM) et concernent le territoire de 1’artére Sylvienne moyenne.
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L’hémorragie cérébrale est rare mais trés grave, conséquence de la
transformation hémorragique d’un infarctus cérébral ou de la rupture d’un
anévrysme mycotique.

b) Anévrismes infectieux (mycotiques) :

La localisation la plus fréquente est intra cranienne avec une fréquence de 2
a 4% probablement sous estimé car dans la plupart des cas silencieux. L’examen
de choix est I’angiographie mais ’IRM et la TDM sont fiables. Cet examen doit
étre réalisé dans les examens non invasifs (TDM et IRM) sont négatifs avec

forte suspicion clinique .

¢) Complications rénales :

Les infarctus rénaux sont fréquents mais le plus souvent silencieux et
révélés seulement par les examens d’imagerie.

L’TIRA est une complication fréquente (plus de 30% des patients), de cause
multifactorielle et de mauvais pronostic (mortalité multiplié par 5), mais souvent
réversible.

d) Complications spléniques :

Fréquents et souvent asymptomatiques. L’infarctus splénique n’est
symptomatique que s’il est volumineux et ou sous capsulaire et peu étre
responsable de rupture de la rate. L abces splénique est rare. La persistance ou la
récurrence de la fievre doit faire réaliser un examen d’imagerie.

e) Embolies et anévrismes mycotiques artérielles périphériques :

Les anévrismes mycotiques des artéres des membres sont trés rares et
souvent asymptomatiques car profonds. Les embolies sont plus fréquentes de 4 a
11% des cas . Le taux de létalité n’est pas accru chez les patients qui

présentent ces complications.
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f) Complications ostéo-articulaires [51] :
Elles peuvent étre la premieére manifestation de D’El. Une arthrite
périphérique survient chez 15% des patients]. La spondylodiscite est fréquente,
précoce et lombaire dans 71%. Ces atteintes n’aggravent pas le pronostic de

I’EL
F. Les formes cliniques de I'endocardite infectieuse :

1-Forme selon la localisation et la présence de matériel intra

cardiaque :

1-1- EI sur valve native :
a) EI du coeur gauche :

Les EI sur valve native atteignent le plus souvent le cceur gauche. L’EI
aortique est caractérisée par la fréquence des abces péri annulaires et des 1ésions
ulcéreuses trés mutilantes avec corrélativement la fréquence des patients
évoluant vers I’insuffisance cardiaque sévere imposant une chirurgie précoce.

Les EI de localisation mitrale exclusive sont dans 1’ensemble de meilleur
pronostic, excepté le risque embolique ¢levé des végétations mitrales
lorsqu’elles sont volumineuses et mobiles. Elles sont souvent accessibles a une
chirurgie conservatrice.

b) EI du cceur droit :

Les EI du ceeur droit sont rares et représentent 5 a 10% de 1’ensemble des
EI P et sont soit associées 4 une localisation gauche premiére (EI sur CIV ou
compliquée d’une perforation du septum interventriculaire), soit exclusivement
localisés aux orifices valvulaires du cceur droit, plus souvent tricuspide que

pulmonaire. Elles peuvent survenir chez des patients ayant un stimulateur ou un
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défibrillateur cardiaque, un cathéter veineux central ou une cardiopathie
congénitale, mais sont fréquemment retrouvés chez les toxicomanes par voie
intraveineuse '

Les embolies pulmonaires septiques multiples sont trés fréquentes. Elles
peuvent se compliquer d’infarctus pulmonaires, d’abcés pulmonaire, de
pneumothorax et d’épanchement pleural purulent.

1-2- Endocardite infectieuse sur matériel intra cardiaque :
a) EI sur prothese valvulaire :

C’est la forme d’EI la plus sévere. Elle survient chez 1% a 6% des patients
porteurs de prothese valvulaire.

On distingue classiquement I’El précoce sur prothese, qui survient dans les
deux mois qui suivent I’intervention chirurgicale, et I’El tardive sur prothese,
qui survient au-dela de 2 mois "*”\. Cette distinction artificielle a des raisons de
profil microbiologique différent.

La pathogénie de I’EI differe selon le type de contamination et selon le type
de prothése. Lorsque la contamination est péri-opératoire, 1’infection concerne
habituellement la jonction entre I’anneau de la prothése et I’anneau natif,
entrainant abceés péri-valvulaire, désinsertion, pseudo anévrisme et fistule 531,
Dans I’EI tardive, il peut s’agir de mécanismes différents. L’EI sur bioprothése
peut étre localisée aux feuillets de la prothése, entrainant végétation, rupture de
feuillet et perforation. La conséquence habituelle de I’EI est une régurgitation,
mais il peut s’agir d’une obstruction par végétations volumineuses.

Les infections staphylococciques et fongiques sont plus fréquentes ainsi

que les BGN.
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b) Endocardites infectieuses chez les patients porteurs d’un

simulateur ou d’un défibrillateur cardiaque :

Dans 75% des cas, la greffe se fait sur I’¢électrode, avec atteinte valvulaire
associée droite ou gauche dans pres de 50% et dans 25% la greffe se fait sur une
valve du coeur gauche sans localisation sur 1’¢électrode. Les embolies

pulmonaires septiques sont fréquentes V.

¢) EI sur cceur transplanté :

Rare, elle est de pronostic mauvais. La mortalité est trés élevée (80%) [,

2-Formes selon le terrain :

2.1 EI du sujet agé :

Le traitement chirurgical est moins utilisé vu les comorbidités associées et
: Y [1-55]
le risque péri opératoire accru :

2.2 EI sur cardiopathie congénitale :

La localisation droite est plus fréquente. L’échocardiographie
transoesophagienne est plus performante vu la complexit¢ de 1’anatomie et la
présence de matériel intra cardiaque. Une échocardiographie normale n’élimine
pas le diagnostic. Le taux de létalité est moindre.

2.3 EI durant la grossesse : L’incidence est tres faible.
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2.4 EI du toxicomane et en cas d’immunodéficience par infection

HIV :

Leur incidence n’est pas négligeable et atteint 2 a 5% chez les toxicomanes
par voie intraveineuse “°. La localisation habituelle est la valve tricuspide mais
les localisations a la valve pulmonaire et a la valve d’Eustachi sont possibles,

ainsi que dans le cceur gauche.
2.5 EI nosocomiale :

Leur fréquence augmente. La voie de pénétration est le plus souvent
vasculaire par les cathéters veineux centraux. Le germe le plus fréquent est le
Staphylocoque résistant a la méthicilline d’ou le taux ¢levé de mortalité qui
atteint 50 2 60% !,

3-Formes bactériologiques : (cf. tableau 2)
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VII. PRISE EN CHARGE :

La prise en charge optimale des endocardites infectieuses nécessite le
recours a des expertises multiples (infectiologues, cardiologues,
microbiologistes, chirurgiens cardiaques, réanimateurs). En I’absence de haut
niveau de preuves pour la plupart des étapes de cette prise en charge, les
recommandations internationales ont toujours été particulierement attendues
dans ce domaine, et dans I’ensemble plutét bien respectées. L’analyse
rigoureuse des données de la littérature, et les expertises qui composent les
groupes multidisciplinaires chargés de ces recommandations, font généralement

autorité %

A. Traitement médical :

1- Traitement pharmacologique de I’insuffisance cardiaque :

Le traitement pharmacologique de I’insuffisance cardiaque est conduit
selon les regles habituelles, mais on tient compte, en cas d’insuffisance
cardiaque congestive, du risque li¢ a I’apport de solutés par voie veineuse.

2- Traitement anti-thrombotique :

Il n’ya pas d’indication au traitement anti-thrombotique dans le traitement
de ’EIL Il est méme contre indiqué car il y a un risque important d’hémorragie
intra cranienne °'l,

3- Traitement anticoagulant :

Le recours au traitement anticoagulant est proscrit sauf nécessité absolue
. . 1 . e . . A e A r
de leurs maintiens ".Le risque d'hémorragie intracranienne peut €tre augmenté

chez les patients déja sur les anticoagulants oraux lorsque une EI est
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diagnostiqué, en particulier chez les patients avec infection sur prothese a S.
aureus . D'autre part, le traitement anticoagulant par voie orale peut diminuer
le risque embolique précoce au cours du développement de I’EL 'L Les
recommandations pour la gestion du traitement anticoagulant sont basées sur un
faible niveau de preuve, et les décisions devraient étre faites sur une base
[60]

individuelle par I'équipe multidisciplinaire

4- Traitement antiagrégant plaquettaire :

Certaines études de cohorte indiquent une éventuelle réduction du taux de
complications embolique ou du développement de I’endocardite dans les sous-

(6]

groupes des patients déja sous traitement antiplaquettaire © mais les données

sont contradictoire [+,
5- Corticothérapie :
La corticothérapie n’est pas justifiée et dans la pratique est formellement
contre indiquée .
— Indication du traitement anti thrombotique et anti plaquettaire dans
Uendocardite infectieuse .
» L’interruption d’'un traitement antiagrégant plaquettaire n’est
recommandée qu’en cas de saignement majeur.
» En cas d’hémorragie intracranienne, [’interruption de toute anti
coagulation est recommandée.
» En cas d’AVC ischémique sans hémorragie cérébrale, le remplacement

d’un traitement anticoagulant oral par ['héparine non fractionnée

pendant 2 semaines est indiquée.
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» En cas d’hémorragie intracrdnienne chez un patient porteur d’une
prothese valvulaire mécanique, [’héparine non fractionnée doit étre
instituée des que possible apres une discussion pluridisciplinaire.

» En absence d’AVC, le remplacement d’un traitement anticoagulant
oral par [’héparine non fractionnée pendant 2 semaines peut étre
envisage en cas d’El due a Staphylococcus aureus.

6- Principes généraux d’antibiothérapie :

L’antibiothérapie doit exercer un effet bactéricide 1. Cette bactéricide doit
étre obtenue le plus rapidement possible et maintenue en permanence. Les
posologies d’antibiotiques doivent €tre importantes pour assurer en permanence
des concentrations sériques élevées. L’antibiothérapie doit étre prolongée (car
I’inhibition de la croissance par 1’antibiotique est possible, mais les micro-
organismes peuvent ne pas €tre tués et reprendre leur croissance apres arrét de

I’antibiothérapie) afin de stériliser complétement les valves infectées [,

Les aminoglycosides sont synergiques des inhibiteurs de la paroi cellulaire
(bétalactamines et glycopeptides) et permettent de réduire la durée du traitement

et d’éradiquer des micro-organismes problématiques (Enterococcus).

Le traitement antibiotique des EI sur prothese valvulaire est plus long (au
moins 6 semaines) que celui des EI sur valve native (2 & 6 semaines) ; mais est
identique sauf pour les EI sur protheése valvulaire dues aux staphylocoques, dans

lesquelles on ajoute de la rifampicine.
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En cas d’El sur valve native nécessitant un remplacement valvulaire par
une prothése pendant I’antibiothérapie, 1I’antibiothérapie post opératoire est celle
recommandée pour les EI sur valve native et non pas celle recommandée pour
les EI sur prothése valvulaire. Dans les EI sur valve native et les El sur prothése
valvulaire, la durée du traitement est comptée a partir du premier jour
d’antibiothérapie efficace, et non pas a partir de la date de I’intervention. La
durée de I’antibiothérapie n’est comptée a partir du jour de I’intervention

chirurgicale que lorsque les cultures de valves sont positives.

Le traitement empirique des EI, pour lesquelles aucun microorganisme n’a
pu étre mis en évidence, doit étre a large spectre afin de couvrir les
staphylocoques, les streptocoques et les bactéries du groupe HACCEK (cf.
tableau 7).
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TABLEAU 7: Traitement antibiotique des endocardites infectieuses sur valve native et

sur valve prothétique en fonction de la documentation microbiologique ¢,
Micro-organisme Antibiotiques Durées
Staphylocoques sensibles a la - Oxacilline ou cloxacilline’ -6 semaines
méticilline Avee
-Gentamicine -3 a 5 jours (valve native)-2 semaines
K (valve prothétique)
-Rifampicine si valve prothétique -6 semaines (valve prothétique)
Staphylocoques résistants 2la | - Vancomycine ou daptomycine’ -6 semaines
méticilline Avee
-Gentamicine -3 a 5 jours (valve native)-2 semaines
K (valve prothétique)
-Rifampicine si valve prothétique -6 semaines (valve prothétique)
Streptocoques sensibles a la -Amoxcilline ™ ou ceftriaxone' -4 semaines
pénicilline G (CMI<0,125 mg/) | ™"
-Amoxicilline ' ou ceftriaxone’ -2 semaines
avec
-Gentamycine -2 semaines
Streptocoques de sensibilité | -Amoxicilline - ou ceftriaxone’ -4 semaines
diminuée a la pénicilline G | ™
(CM1>0,125 mg/l) -Gentamycine -2 semaines
Entérocoques -Amoxicilline ' -4 a 6 semaines
avec
-Gentamycine -4 a 6 semaines
HACEK -Ceftriaxone -4 semaines
Brucella spp -Doycycline -au moins 3 mois
+
-Cotrimoxazole
+
-Rifampicine
Coxiella burnetii -Doxycycline -au moins 18 mois
+
-Hydroxychloroquine ou ofloxacine
Bartonella spp -Doxycycline ou amoxiccilline ou | -6 semaines
ceftriaxone
avec -3 semaines
-Gentamycine
Candida spp -Amphotéricine B -plusieurs mois
+
-Flucytosine

"En cas d’allergie aux bétalactamines, ’antibiotique peut étre remplacé par la vancomycine (ou la daptomycine, hors
recommandations, en cas de staphylocoque) pour une durée similaire.

? La daptomycine, qui ne figure pas dans les recommandations européennes de 2009, est largement prescrite dans cette
indication compte tenu de ses qualités bactéricides vis-a-vis des staphylocoques résistants a la méticilline et de 1’élévation
des CMI de la vancomycine.

3La pénicilline G est une alternative a I’amoxicilline en cas d’endocardite a streptocoque qui n’est quasiment plus utilisé en
pratique en France.

CMI : concentrations minimales inhibitrices.
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TABLEAU 8 : Proposition d’antibiothérapie empirique pour le traitement des

endocardites infectieuses (avant ou sans identification du pathogéne)[21].

Antibiotique

Durée

Valve native
Amoxicilline Et Gentamicine
ou
Amoxicilline-acide clavulanique Et

Gentamicine

4 3 6 semaines

4 3 6 semaines

En cas d’allergie aux bélactamines ou de
staphylocoque méticilline résistant

Vancomycine Et Gentamicine

4 3 6 semaines

Valve prothétique (< 12 mois aprés
chirurgie)
Vancomycine
Et Gentamicine

Et Rifampicine

6 semaines
2 semaines

6 semaines

Valve prothétique (=12 mois aprés
chirurgie)

Méme traitement que pour les valves natives

PO : per os ; i.v.: intraveineux ; IVSE : intraveineux continu a la seringue €lectrique.
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B. Traitement chirurgical :

1- Evaluation du risque opératoire :

Les indications opératoires théoriques sont claires, mais leur application
repose sur les caractéristiques cliniques, 1'état du patient, les comorbidités et le
risque opératoire. Et malgré qu’il n’existe pas un seul score de risque
opérationnel parfait, I’évaluation du risque opératoire est de la plus grande
importance °*

Peu d'études ont évalué l'utilité¢ des scores d’évaluation du risque opératoire
en ce qui concerne la chirurgie de 1’endocardite infectieuse. Et bien que

%6} i1 a été développé et validé

I’Euroscore Il soit fréquemment utilisé
principalement pour les pontages coronariens et la chirurgie valvulaire. Les
scores de risque spécifiques a la chirurgie de I’endocardite infectieuse ont été
mis au point par la Society of Thoracic Surgeons en utilisant 13 617 patients
7] et un score de risque supplémentaire d'une étude monocentrique a l'aide de
440 patients par De Feo et al. '®®. Une étude a comparé I'utilité pronostique de
ces scores de risque contemporains pour la mortalité et la morbidité

%l Et bien que 1’Euroscore II discrimine la

postopératoire chez 146 patients !
mortalit¢ et la morbidit¢é (en particulier, accident vasculaire cérébral)
postopératoires, le score de la Society of Thoracic Surgeons et celui de De Feo

et al. 1%

a une meilleure performance a prédire la mortalité opératoire apres une
intervention chirurgicale pour I’EI active. Cependant, la pertinence de ces

résultats est limitée par le petit nombre des patients impliqués.
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Comme pour les études précédentes, l'utilisation préopératoire d’inotropes
ou de pompe a ballonnet intra-aortique, le pontage coronarien avant la chirurgie
et l'insuffisance rénale nécessitant une dialyse étaient des facteurs prédicateurs
de la mortalité a long terme.

2- Prise en charge pré et péri-opératoire :

a) La coronarographie pré opératoire :

L’indication de la coronarographie pré opératoire suit les recommandations
de la ESC ", La coronarographie est recommandée chez les hommes de plus de
40 ans, chez les femmes ménopausées et chez les patients ayant au moins un
facteur de risque cardio-vasculaire ou un antécédent de maladie coronarienne.

Des exceptions surviennent quand il y a des végétations aortiques
volumineuses qui peuvent étre mobilisées pendant un cathétérisme ou lorsque la
chirurgie d'urgence est nécessaire. Dans ces situations, une tomodensitométrie
coronarienne peut étre utilisée pour exclure une maladie coronarienne chez des
patients hémodynamiquement stable 7.

b) Foyers infectieux extracardiaques :

Si un foyer d'infection susceptible d'étre responsable de 1'EI a été identifié,
il doit étre éradiqué avant une intervention chirurgicale a moins que la chirurgie
valvulaire soit urgente.

¢) ETO per opératoire :

L’ETO per opératoire est trés utile pour préciser exactement le lieu et
I’étendue de I’infection, guider le chirurgien, évaluer le résultat et aider la prise

en charge postopératoire immédiate ",
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3-Indications opératoires et le moment optimal du traitement
chirurgical :
L’indication chirurgicale est souvent difficile a poser. Elle est souvent due

[75] " 1intervention

a une combinaison de plusieurs facteurs de risque
chirurgicale est parfois nécessaire en extréme urgence (dans les 24 heures) ou en
urgence (dans les premiers jours). D’autres fois, elle peut étre réalisée plus tard,
ce qui laisse le temps de 1 a4 2 semaines d’antibiothérapie.

Les raisons d’une intervention chirurgicale précoce pendant la phase active,
sont d’éviter une insuffisance cardiaque progressive, des dommages structurels
irréversibles causés par une infection sévére et des embolies systémiques [>7*,
D’un autre coté, la chirurgie pendant la phase active est associée a un risque
significatif. Elle est donc justifiée chez les patients ayant des éléments de haut
risque, chez qui la probabilité de cure par I’antibiothérapie est faible, et qui
n’ont pas de comorbidités ou de complications qui rendraient la chirurgie trop
risquée. L’4ge en soi n’est pas une contre-indication a la chirurgie 7>,

Les trois principales indications opératoires précoces sont I’insuffisance
cardiaque, I’infection non controlée et la prévention des embolies [25-26]. Le
choix des malades a opérer et la détermination de I’heure optimale de

I’intervention doivent étre guidés par I’évaluation des risques encourus.

a) Risque hémodynamique :

C’est le premier a prendre en compte, et globalement, 60 % a 70 % des
indications de la chirurgie valvulaire précoce dans I’El sont justifiées par ce

risque .
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La chirurgie est indiquée en cas d’insuffisance cardiaque causée par une
insuffisance aortique ou mitrale sévere, une fistule intracardiaque ou une

5l Blle I’est aussi en cas

obstruction valvulaire par des végétations
d’insuffisance aortique ou mitrale sévére sans signes cliniques d’insuffisance
cardiaque, mais avec des signes ¢échocardiographiques de pression
télédiastolique du ventricule gauche élevée (fermeture prématurée de la valve
mitrale), de pression atriale gauche augmentée ou d’hypertension pulmonaire.
Ces indications intéressent aussi bien les EI sur valve native que sur prothése

. [78,79
valvulaire ",

L’intervention chirurgicale doit étre réalisée en extréme urgence, quel que
soit I’état sur le plan infectieux, lorsqu’il y a un cedéme pulmonaire ou choc
cardiogénique persistants malgré le traitement médical %\, Elle doit aussi étre

réalisée en urgence lorsque I’insuffisance cardiaque est moins sévére.

A Textréme opposé, les EI sans insuffisance cardiaque ne justifient
¢vidlemment aucun recours chirurgical dans I'immédiat : la dysfonction
valvulaire résiduelle sera évaluée aprés la guérison bactériologique, et
éventuellement soumise a correction chirurgicale d’indication élective. Dans les
insuffisances cardiaques bien contrdlées initialement par le traitement médical,
I’intervention peut souvent étre différée en cas d’atteinte mitrale isolée, mais pas

dans les localisations aortiques ou mitro-aortiques.

La mortalité périopératoire, autrefois encore tres lourde chez les malades
opérés en insuffisance cardiaque sévere, est aujourd’hui inférieure a 10 % dans

la plupart des séries .
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b) Risque infectieux :

Elle englobe I’infection persistante (plus de 7 a 10j), ’infection due a des

micro-organismes résistants et I’infection locale non contrdlée.

L’extension péri-valvulaire de I’EI est la cause la plus fréquente d’infection
non contrdlée. Elle est grevée d’un mauvais pronostic et nécessite le traitement
chirurgical. Les complications péri-valvulaires incluent la formation d’abces,

. 82,83
d’un pseudo anévrisme ou d’une fistule **.

Malgré un taux ¢élevé d’intervention chirurgicale (87%), la Iétalité

hospitaliére reste trés élevée (41%) *+*),
Ces indications « infectieuses » de la chirurgie prennent en compte
plusieurs facteurs :

ele micro-organisme infectant d’abord : La chirurgie est indiquée dans

les EI d’origine fongique %"

, en cas d'organismes multi-résistants (MRSA par
exemple ou entérocoques résistant a la vancomycine) ou dans le cas des
infections rares causées par des bactéries Gram-négatives. La chirurgie devrait
¢galement étre prise en compte dans les endocardites sur protheéses valvulaires
causée par des staphylocoques, les bactéries du groupe HACEK et les bactéries
Gram-négatives. Dans les EI sur valve native causée par S. aureus, la chirurgie
est indiquée si il n’ ya pas eu de réponse favorable précoce aux antibiotiques

58] Enfin, une intervention chirurgicale doit étre effectuée chez les patients qui

présentent une EIl sur prothése valvulaire causée par le S. aureus.
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o ’efficacité de D’antibiothérapie est un autre facteur important : le
pronostic de DI’EI est séveérement aggravé lorsque le délai d’obtention de
I’apyrexie est long. En cas d’échec d’un traitement antibiotique correctement
conduit (fieévre persistante et/ou hémocultures demeurant positives apres 1
semaine), il convient de ne pas différer une intervention dont la mortalité n’est
auyjourd’hui pas significativement plus élevée lorsqu’elle est réalisée en phase
bactériologique active.

eles complications septiques cardiaques et extracardiaques sont le
troisiéme facteur a prendre en compte.

¢) Risque lié¢ aux lésions cardiaques :

Il est aujourd’hui mieux évalué, grace a son dépistage précoce par
I’échocardiographie. Les végétations volumineuses et/ou mobiles comportent un
risque embolique accru. Les abceés périannulaires et les fusées purulentes
créatrices de perforations septales ou de fistules aorto-cavitaires justifient

habituellement le recours a I’intervention.
D’autres complications cardiaques peuvent conduire a I’intervention :

- L’apparition d’un bloc atrioventriculaire suggere 1’existence d’un
abceés septal, y ajoutant le risque syncopal qui peut imposer
d’associer la mise en place d’un stimulateur cardiaque.

- DL’infarctus myocardique par embolie coronaire conduit a
I’intervention  valvulaire s’il aggrave irréversiblement 1’état

hémodynamique du malade.
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d) Risque li¢ aux complications extracardiaques :

C’est le plus difficile a évaluer. Le dilemme, en cas d’accident cérébro-
vasculaire, est le suivant : ou bien 1’on évite la chirurgie valvulaire en raison du
risque qu’elle fait courir d’aggravation de 1’état neurologique, et I’on prend alors
le risque d’une aggravation sur le plan hémodynamique ou infectieux, ou de
récidives emboliques ; ou bien I’on réalise I’intervention valvulaire, mais a quel
prix sur le plan neurologique ?

Des études ont précisé le risque d’aggravation neurologique en cas de

chirurgie valvulaire .

En cas d’infarctus cérébral, le risque de transformation hémorragique de
I’infarctus (hémorragie de reperfusion secondaire a la fragmentation secondaire
du thrombus embolique, risque aggravé par 1’anticoagulation périopératoire) est
faible (< 20 %) lorsque I’intervention valvulaire est réalisée dans les 72 heures
suivant I’accident cérébral ®°\. 11 augmente beaucoup les jours suivants, pouvant
atteindre 20 % a 50 % du 4e au 14e jour, pour diminuer a partir du 14e jour et

devenir quasi nul a partir de la quatrieme semaine.

En cas d’hémorragie cérébrale, le risque d’aggravation de 1’état
neurologique est considérable dans les quatre premicres semaines, puis il
diminue lentement au-dela de la quatrieme semaine. Ces données conduisent a
recommander d’éviter la chirurgie valvulaire en cas d’hémorragie cérébrale et de
ne la réaliser, en cas d’infarctus cérébral, que si I’indication est impérative,
auquel cas il est préférable d’opérer soit avant le 3e jour, soit aprés la 4e

semaine.
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Apres un événement neurologique, de nombreux patients ont encore une
indication chirurgicale. Le risque de détérioration neurologique post opératoire
est bas en cas d’embolie cérébrale silencieuse ou d’accident ischémique
transitoire, et il est recommandé¢ d’opérer dans délai si une indication
chirurgicale persiste. L’intervalle de temps optimal entre I’AVC ischémique et

la chirurgie est débattu 7.

La conduite a tenir en cas de complication splénique est bien codifiée.
L’infarctus splénique ne modifie ni I’indication, ni le moment d’une éventuelle
chirurgie valvulaire, car le risque d’hémorragie intra-abdominale est faible en
cette circonstance. La splénectomie ne doit étre pratiquée qu’en cas de rupture
de rate ou d’infarctus splénique, abcédé ou non, volumineux et sous-capsulaire.
Rarement, une splénectomie est réalisée au méme temps que le traitement
chirurgical cardiaque. Et pour les patients a haut risque, un drainage percutanée

est possible P71,

Les embolies artérielles périphériques peuvent imposer un geste de
désobstruction artérielle d’urgence, voire une réparation artérielle en cas
d’anévrysme mycotique. Leur survenue implique une recherche des végétations
valvulaires par échocardiographie transoesophagienne, et conduit a discuter

I’indication de chirurgie valvulaire.
e) Risque lié¢ a la localisation de la greffe infectieuse :

Il est aujourd’hui bien évalué. Dans les EI sur valve native, la
détérioration hémodynamique est plus fréquente et plus précoce en cas de
localisation aortique ou mitro-aortique, et I’indication de chirurgie valvulaire
précoce y est plus souvent posée que dans les EI mitrales. Dans ces dernicres,

I’intervention réparatrice est possible dans 80 % des cas .
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f) Quelle taille de la végétation est une indication de traitement

chirurgicale ? :

Plusieurs études ont répondu a cette question. La taille de végétation qui
constitue une indication de traitement chirurgicale en vue de prévenir le risque
embolique est une taille supérieure ou égale a 10 mm pour les EI du cceur
gauche et une taille supérieure ou égale & 20 mm pour les EI du ceeur droit **,
C’est ce qui a également ¢ét¢ déclaré¢ dans les derniéres lignes directrices
européennes sur la prévention, le diagnostic et le traitement de l'endocardite

infectieuse 2.
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TABLEAU 9: Indications du traitement chirurgical ****,

Indication Niveau de preuve

Chirurgie en urgence (méme jour)

Insuffisance aortique aigué€ avec fermeture prématurée de la valve mitrale A
Rupture d’un anévrisme d’un sinus de Valsalva dans une cavité du coeur droit A
Rupture dans le péricarde A

Chirurgie rapide (un a deux jours)

Obstruction valvulaire

Prothese instable

Insuffisance aortique ou mitrale aigu€ avec insuffisance cardiaque en classe III
ou IV de la NYHA.

Perforation septale

Abces annulaire ou aortique, vrai ou faux anévrisme d’un sinus de Valsalva,
fistule, troubles de conduction d’apparition récente.

Embolie majeure + végétation mobile > 10mm+ traitement antibiotique
approprié < 7-10 jours.

Végeétation mobile > 15mm+ traitement antibiotique approprié < 7-10 jours.

Pas de traitement antibiotique efficace disponible.

> >

a w

>

Indication non urgente (le plus tot est en général le mieux)

Endocardite infectieuse a staphylocoques sur prothése

Endocardite infectieuse sur prothese précoce (<2 mois apres I’intervention)

Fuite para-prothétique d’aggravation progressive

Dysfonction valvulaire et persistance de I'infection aprés 7-10 jours malgré un
traitement antibiotique appropri¢ (fievre, bactériémie) sans localisation
extracardiaque.

Endocardite infectieuse fongique due a un champignon

Endocardite infectieuse fongique due a une levure

Infection par un microorganisme difficile a traiter

Végétation augmentant de volume + traitement antibiotique > 7 jours

> ®m =

aAaw =y

A: preuves importantes et agrément général que la chirurgie est utile et efficace ;

B: preuves et/ou opinion divergentes sur 1’utilité et I’efficacité de la chirurgie, balance plutot en faveur de la
chirurgie ;

C: preuves et/ou opinion divergentes sur 'utilité et I’efficacité de la chirurgie, pas de majorité en faveur de la
chirurgie.
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4- Principes du traitement chirurgical °';

Les principes régissant le traitement chirurgical des endocardites a la phase
aigiie sont identiques a ceux de tous les processus septiques fermés. Il s’agit de
I’excision de tous les tissus atteints en passant au large des lésions de fagon a ne
laisser en place aucune zone ni aucun tissus suspects. Cette phase de
I’intervention est primordiale : on ne doit pas limiter 1’excision pour faciliter la

reconstruction.

Les valves ainsi que la structure fibreuse du cceur se défendent mal contre
I’infection et la pénétration des antibiotiques y est faible. Ainsi le processus
septique reprendra et évoluera pour son propre compte a partir de toute zone
septique laissée en place. Les pertes de substances réalisées aux dépens de la
structure fibreuse du cceur nécessitent une reconstruction. Celle-ci peut étre
réalisée soit, lorsque cela est possible, en rapprochant directement les berges de
la zone excisée, soit en couvrant la zone excisée par la suture sur ses bords d’un

patch de péricarde autologue ou bovin.

L’autre solution consiste a insérer des substituts valvulaires permettant

d’exclure ces zones.
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5- Les substituts valvulaires :
5-1- Types de substituts valvulaires :

Les substituts valvulaires sont nombreux, selon leurs types, on peut
décrire :

o Les protheses mécaniques.

o Les prothéses biologiques avec armature métalliques : Ce sont des

xénogreffes réalisées soit a partir de péricarde de veau soit a partir de

valves de porc montées sur une armature rigide.

o Les prothéses biologiques sans armature métallique : Les protheses

non stentées ou xénogreffes non stentées ou " stentless ".
o Les homogreffes.

o Les autogreffes : C’est I'utilisation chez un patient de sa valve
pulmonaire saine en remplacement de la valve aortique malade. La valve

pulmonaire est alors remplacée par une homogrefte.

FIGURE 22: Prothese a double ailette,

type Saint-Jude, Sorin-Bicarbon "*®.
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Medtronic Medtronic Carpentier-Edwards Carpentier-Edwards Carpentier-Edwards
Hancock IT Intact Perimount S.AV Magna
(Porcine) (Porcine) (Péricarde bovin) (Porcine) (Péricarde bovin)

Medtronic Medtronic St Jude Sorin

Edwars
Mosaic Freestyle Toronto SPV Pericarbon Prima Plus
(Porcine) (Porcine) (Porcine) (Péricarde bovin) (Porcine)

FIGURE 23 : Différents types de bioprothese disponible [97].
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5-2- Les critéres de choix des substituts :

Les données de la littérature ne permettent pas de conclure de fagon
formelle en faveur d’un substitut pour un type d’atteinte. Les raisons sont
multiples. D’une part, il n’y a pas d’étude randomisée sur ce théme ; et d’autre
part, il s’agit souvent d’études de cohortes sur une dizaine d’années, les biais de
ce type d’études étant nombreux. En particulier elles favorisent les techniques
les plus récentes (homo et autogreffes) qui bénéficient de 1’expérience de
I’équipe. En troisiéme lieu, les 3 cadres (valvulopathie, squelettopathie ou
endocardite sur prothése) ne sont souvent pas individualisés, d’ou la difficulté a

comparer les résultats 7.

a) Endocardite sur valve native :
i- Les valvulopathies :

Dans le cas de I’atteinte limitée aux cusps de la valve native, il semble

raisonnable d’implanter une valve mécanique ou biologique.

Le seul argument pour utiliser de préférence des bioprothéses a des
prothéses mécaniques est que, en cas de récidive septique, 1’endocardite sur
bioprothése est volontiers limitée a une atteinte des cusps sans atteinte du
squelette fibreux, alors que I’endocardite sur prothése mécanique est plus
souvent accompagnée d’une atteinte du squelette fibreux. Les xénogreffes non
stentées sont peut-étre la solution a appliquer dans ces cas, mais le recul est

actuellement insuffisant pour conclure.
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ii- Les squelettopathies :

En position mitrale, certaines squelettopathies peuvent bénéficier d’une
plastie aprés réparation de I’anneau. Dans les autres cas, bien que la
reconstruction par patch de péricarde avec mise en place d’une prothese
mécanique soit licite, 1’évolution se fait plutdét vers la mise en place d’une
homogreffe. L’autogreffe en position aortique est de réalisation délicate sans

preuve de supériorité par rapport a I’homogreffe.
b) Endocardite sur prothése :

Pour certains, toute endocardite sur prothése doit étre considérée comme
une squelettopathie. Pour d’autres lorsque I’atteinte est limitée a la prothése sans
abces péri prothétique, elle doit étre considérée comme une valvulopathie. Ainsi,
certains traitent les endocardites limitées a la prothése en réimplantant une
prothése mécanique ou biologique stentée. Bien qu‘il y ait encore des défenseurs
de la réimplantation d’une prothése mécanique ou biologique stentée,
I’évolution se fait vers [utilisation de xénogreffes non stentées,

d’homogreffes ou d’autogreffes dans les endocardites sur prothése.
6- Techniques chirurgicales :
6.1 Ablation de la protheése :

L’ablation ne pose habituellement pas de probléme pour les protheéses
mécaniques. Les protheéses biologiques sont trés adhérentes a I’anneau et malgré
les difficultés, 1l est indispensable de réséquer tout le matériel prothétique
(prévention d’infection récidivante). I est fréquent de retrouver un montant
inclus dans la paroi ventriculaire. L’ablation se fait sans trop de danger si on
¢vite de perforer le myocarde. Il faut réséquer tout le tissu prothétique, y

compris la collerette d’insertion.
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6.2 Traitement chirurgical des endocardites infectieuses aortiques :
a) La voie d’abord :

L’intervention est faite par sternotomie médiane.

(98]

Figure 24 : Vue antérieure du péricarde par sternotomie médiane
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Pericardium Right ventricle

1

FIGURE 25: Incision horizontale du péricarde [98]

b) Circulation extra corporelle :

La circulation extracorporelle est faite entre les veines caves ou une canule
atriocave et ’aorte ascendante. La protection myocardique doit tenir compte
d’une intervention parfois longue et d’un ventricule gauche défaillant. La
cardioplégie est injectée soit en rétrograde dans le sinus coronaire, soit en

antérograde dans les ostia coronaires.
¢) Abord et bilan des lésions :

Une décharge gauche est mise en place par la veine pulmonaire supérieure

droite ou en trans-septal. L’aorte et I’artére pulmonaire sont séparées.
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L’aortotomie est circulaire et transversale dans la partie moyenne. Les ostia
coronaires sont détachés et libérés sur 0,5 a 1 cm pour les mobiliser, ce geste
¢vitant une coudure ultérieure. La paroi aortique est réséquée jusqu’a 1I’anneau

en gardant 1 mm de paroi.
La valve aortique, ou ce qu’il en reste, est réséquée et cultivée.

Le bilan peut alors étre effectué pour faire la distinction entre anneau intact
et abces. Un examen de la grande valve mitrale par 1’aorte recherche une

perforation ou un abces.
d) Techniques chirurgicales :

i. Remplacement de la valve aortique et de I’aorte ascendante

en Root :

Le substitut est gardé cylindrique. L’insertion se fait au niveau de 1’anneau
ou sous le niveau de I’anneau du patient, ensuite un orifice est réalisé a la face
postérieure du substitut pour permette la suture de 1’ostium coronarien gauche.
Un autre orifice est réalis¢é a la face antérieure du cylindre pour permettre la
suture de I’ostium coronarien droit, enfin le bord supérieur du cylindre est suturé

a la tranche de section distale de I’aorte du patient.
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FIGURE 26 : Insertion en Root du substitut valvulaire ',

ii. Remplacement de la valve et de I’aorte ascendante ou le mini-

root :

L’aorte est conservée dans sa totalit¢ et 1’homogreffe est positionnée
a Dmtérieur de la racine aortique et est orientée selon la situation des orifices
coronaires formant avec celle-ci 2 cylindres concentriques.Trois points de
commissures sont placés sur ’anneau du receveur et sur I’homogreffe. Des
points simples de proléne 4/0, aiguille demi-ronde, sont passés dans I’anneau du
receveur et dans I’homogreffe. La suture peut étre faite avec un surjet mais les
points séparés ont I’avantage de mieux s’adapter a une discongruence de
diamétre. Par ailleurs, lorsqu’ un point se déchire, il est plus facile d’en rajouter
sur une suture a points séparés. L homogreffe est abaissée dans la position
définitive, les points sont noués. Les ostia coronaires sont réimplantés par des
surjets de monobrin 5 ou 6/0, aprés excision de I’origine des coronaires de

I’homogreffe.
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La suture distale est faite a une distance qui dépend de la longueur de

I’homogrefte.

Le choix entre root et mini-root n’offre aucun avantage sur le plan du
traitement de D’endocardite, ceci fait uniquement appel aux habitudes du

chirurgien.

FIGURE 27 : Remplacement de la valve et de ’aorte

ascendante ou le mini-root [95]
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FIGURE 28 : Remplacement de la valve aortique et de I’aorte ascendante en mini-root >,
1. Résection de la valve aortique, de 1’aorte ascendante, détachement des ostia coronaires

A. Suture de ’homogreffe a points séparés. L’homogreffe est tenue par deux pinces et les points
passent dans I’anneau aortique puis dans I’homogreffe.

B. Homogreffe en place avec suture inférieure et réimplantation des coronaires
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iili. Remplacement en "free-hand" :

Le substitut est découpé pour ne laisser que la valve et les commissures.
Son insertion nécessite 2 lignes de sutures, 1’une inférieure pour fixer le substitut
a D’anneau ou éventuellement sous I’anneau du patient ; 1’autre, supérieure,
suture les commissures et le pourtour du substitut a I’aorte en prenant soin de

. . 30
passer en dessous des ostia coronariens [ ].

iv. Traitement de I’abces de I’anneau :

eFermeture des abces et reconstitution de I’anneau :

Un patch de péricarde autologue est suturé sur les bords de [’abces.
Lorsqu’il s’agit d’une réopération sans péricarde autologue mobilisable, on
utilise du péricarde équin. Ensuite, une prothése est implantée sur le néoanneau.
Cette méthode a 1’avantage de la solidit¢ temporaire d’un nouvel anneau.
Cependant, la cavité est close et le risque d’infection récurrente et de déhiscence
du patch existe. L’injection d’antibiotique sur les lésions et dans les cavités

[99, 30]

closes a été adoptée systématiquement par certains , mais ne fait pas

I’unanimité. Le lavage a la Bétadine® est utilisé sans preuve d’efficacité %,

eInsertion basse de I’homogreffe °% ' .

Apres détersion complete des abces, on utilise I’homogreffe avec la
technique du mini-root. Les bords inférieurs des abces sont réséqués jusqu’a
trouver du tissu solide. La suture inférieure sera faite dans le septum et/ou sur la
valve mitrale. Les abcés sont ainsi laissés ouverts. En évitant une angulation
importante de 1’homogreffe par rapport a la ligne de suture, on obtient une

bonne coaptation. Un diamétre large d’homogreffe est utile car la voie d’¢éjection
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du ventricule gauche est plus large que I’anneau aortique. Le muscle septal de
I’homogreffe sera laissé en place et I’abces septal sera ainsi comblé par le tissu
musculaire de ’homogreffe. L’implantation des ostia coronaires est faite plus
haut (1 a 2 mm) qu’habituellement, ce qui est obtenu par un agrandissement de

I’origine des coronaires vers le haut au niveau de I’homogreffe.
v. Intervention de Ross :

La translocation de la valve pulmonaire sur I’aorte est habituellement faite

102]

chez 1’enfant " et plus rarement chez I’adulte "%, La technique peut étre

simple si I’anneau est intact. Elle est alors identique au Ross programmé.

L'opération de Ross ou remplacement valvulaire aortique par autogreffe
pulmonaire, présente de nombreux avantages chez l'enfant par rapport aux
prothéses mécaniques et aux homogreffes, en particulier dans les cas

d'endocardites infectieuses nécessitant une chirurgie précoce.

Devant un abces de ’anneau, il faut utiliser les mémes techniques qu’avec
une homogreffe en mini-root, ¢’est-a-dire s’implanter plus bas que 1’anneau, sur

la berge inférieure de 1’abces.
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FIGURE 29 : Schéma de I’intervention de Ross 1*",

vi. Translocation *1%"

Cette technique a ¢été proposée par Danielson et reprise par Nottin.
L’indication est la destruction totale de ’anneau étendue aux ostia coronaires.
Un tube prothétique contenant une prothése est implanté sur I’aorte au-dessus de
I’abces et de I’origine des coronaires et en aval sur I’aorte ascendante. Les ostia

coronaires sont suturés et plusieurs pontages sont nécessaires.
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FIGURE 30 : Translocation avec un tube valvulé et pontages aorto coronariens !'*,

vii. Traitement des fistules :

La fermeture d’une fistule entre 1’aorte et une cavité cardiaque sort de la
chirurgie réglée et chaque cas est différent. La fermeture directe est assez
illusoire et peut se faire sur des anévrismes du sinus de Valsalva préexistants
9] Dans la majorité des cas, aprés exérése des tissus infectés, la fermeture est

obtenue par un patch.
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= Fistule aorte-ventricule droit et/ou atriale droite '° :

Elle correspond a une destruction de la commissure antéroseptale
tricuspide. La fermeture se fait par un patch placé dans le ventricule droit et
inséré par voie transtricuspide. Le faisceau de His est trés exposé par cette
réparation. Une plastie tricuspide est nécessaire pour refaire la commissure. On
termine 1’intervention par un pace-maker avec des électrodes épicardiques qui

seront reliées secondairement a un stimulateur.
= Fistule aorte-Oreillette gauche :

Elle correspond & une destruction de la continuité mitroaortique par un

abces. La reconstitution des deux anneaux est nécessaire.
6.3 Traitement de I’endocardite aorto-mitrale :

La valve mitrale est désinsérée par destruction de la continuité
mitroaortique. Ces lésions sont graves car elles entrainent une double fuite, les
dégats sont immenses et la réparation est difficile, d’autant plus qu’il s’agit de

réopérations multiples .

a) Reconstruction de la continuité mitro aortique :

Cette technique a été proposée par David. Elle consiste a placer un patch
entre les deux trigones. La valve aortique est réséquée, le toit de I’oreillette
gauche est incisé au niveau du sinus non coronaire. La valve mitrale est
examinée. Si la 1ésion est limitée au tiers externe de la valve antérieure, cette
zone est réséquée et remplacée par un patch de péricarde. Si la 1ésion est plus

étendue, la valve mitrale est réséquée.
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La reconstitution de I’anneau mitral est faite par un patch triangulaire. La
base est implantée par I’aorte entre les deux trigones. Une prothése mitrale est
suturée (par la voie du toit de I’oreillette gauche) en arriere sur I’anneau mitral et
en avant sur la base du patch. Un second patch est utilisé¢ pour fermer 1’oreillette
gauche au niveau du toit. La prothése aortique est suturée sur ce qui reste
d’anneau aortique au niveau de la continuité mitroaortique sur le patch et la

protheése mitrale. Le patch triangulaire sert a fermer I’aortotomie.
b) Homogreffe aortique avec valve antérieure mitrale :

En conservant la valve antérieure mitrale sur ’homogreffe aortique, on

peut reconstituer la continuité mitroaortique et la partie haute de la valve mitrale

, . 109
anterieure native [ ].

FIGURE 31 : Reconstitution de la continuité mitro-aortique "'*"
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¢) Double homogreffe en bloc "'" :

Cette technique dite « en bloc » consiste a utiliser une homogrefte préparée
spécialement pour disposer des valves aortique et mitrale toujours unies par la

continuité mitroaortique.

Les piliers mitraux sont conservés. La résection des valves en place est
faite par une voie large incisant 1’aorte et [’oreillette gauche. Aprés avoir
implanté la valve aortique (mini-root), I’homogreffe mitrale est mise en place et

suturée en arriere sur I’anneau. Un anneau prothétique mitral est mis en place.
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FIGURE 32 : Technique de double

remplacement de David 1301,

A. Aortotomie, résection valvulaire et

incision de la continuité mitroaortique.
B. Incision du toit de I’oreillette gauche.
C. Ouverture des deux anneaux.

D. Mise en place du patch sur la continuité

mitroaortique.
E. Mise en place de la prothése mitrale.

F. Fermeture de Doreillette gauche. Mise
en place de la prothése aortique et

fermeture de 1’aortotomie avec un patch.



6.4 Traitement de ’endocardite mitrale :

6-4-1- Voie d’abord "' (cf. image 26) :

R/

s Sternotomie médiane :

La dissection est minimale avec canulation de la veine cave supérieure par
I’oreillette droite. Lorsque les adhérences sont trés serrées, la valve mitrale est
abordée par une voie trans-septale, le plus souvent verticale. Lorsque
I’exposition reste incomplete, il devient nécessaire de disséquer les adhérences

de la pointe du cceur.

La sternotomie médiane devient une nécessité s’il existe un doute sur une

Iésion aortique échographique ou une insuffisance aortique méme minime.
¢ Thoracotomie antérolatérale droite :

La thoracotomie antéro latérale droite est faite dans le quatriéme espace

intercostal droit.

L’indication dépend des interventions antérieures, pontages coronaires,
sternotomies multiples, médiastinite. Elle est contre-indiquée si un abord

thoracique a déja été fait et en présence d’une insuffisance aortique.

L’artere et la veine fémorale sont canulées et la circulation extracorporelle
est démarrée a ’ouverture du thorax. La ventilation peut étre arrétée et la veine
cave supérieure est disséquée et canulée pour une circulation extracorporelle
complete. L’aorte ascendante est disséquée pour le clampage et pour la

perfusion de cardioplégie.

Cette voie d’abord permet la chirurgie des valves mitrale et tricuspide mais

elle est contre-indiquée pour une chirurgie aortique associée.
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FIGURE 33 : Les différents voies d’abord de la valve mitrale !?

6-4-2- Chirurgie conservatrice "> ;

Quelles que soient les lésions initiales, les possibilités de réparation
dépendent de ce qui reste apres résection des tissus nécrosés : valve et cordages.
Donc les principes de réparation sont les mémes si I’endocardite est aigu€ ou
cicatrisée. La chirurgie conservatrice de I’endocardite aigué est actuellement

bien codifiée et acceptée.
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a) Perforation de la valve antérieure :

Elle est habituellement située dans la partie médiane de la valve antérieure.
Dans les endocardites cicatrisées, les bords de la perforation sont bien
individualisés. Le tissu nécrosé est réséqué jusqu’au tissu sain. Le défaut
valvulaire est comblé par un patch de péricarde autologue traité au
glutaraldéhyde (0,65 %) pendant 10 minutes et rincé abondamment au sérum
physiologique. Le coté lisse du péricarde est placé du co6té auriculaire pour

diminuer le risque de thrombose et d’embolie. La suture est faite par un surjet.

FIGURE 34: Réparation d’une perforation du feuillet antérieur "2

A ; Résection de la perforation et du tissu infecté. B ; Mise en place d’un patch de péricarde.
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b) Destruction de la valve postérieure :

Les végétations et la nécrose sont localisées a la partie médiane de la valve
postérieure et débordent vers une commissure. Un prolapsus par destruction des

cordages est trés souvent associé.

Une résection quadrangulaire des tissus infectés et prolabés est faite.
L’anneau est réparé par une plastie de glissement pour rapprocher les bords
valvulaires et réduire I’anneau mitral. La suture des berges valvulaires est faite

bord a bord, le plus souvent a points s€parés.

Un anneau prothétique n’est pas nécessaire. Cependant, la persistance

d’une fuite centrale conduit a une annuloplastie.

FIGURE 35 : Résection quadrangulaire du feuillet postérieur :

A. Limite de la résection quadrangulaire.
B. Mise en place des points en U (Plicature de ’anneau).

C, D. Suture des berges valvulaires.
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FIGURE 36: Résection du feuillet postérieure avec plastie de glissement :

A. Résection quadrangulaire avec diminution de la hauteur du feuillet postérieur.
B. Résection du feuillet avec glissement.

C. Suture des berges valvulaires et mise en place d’un anneau.

¢) Remplacement de I’anneau :

L’absence d’anneau mitral solide, surtout dans la partie postérieure, a
conduit a [I’utilisation de patch de péricarde pour rétablir la continuité

atrioventriculaire. Le patch est suturé sur I’endocarde ventriculaire et sur
. 114

I’oreillette gauche /"',

La destruction de I’anneau a proximité de la commissure antérieure peut

3]

étre comblée par I'utilisation de 1’auricule gauche !'"”! invaginée dans I’oreillette

et suturée sur la paroi auriculaire. La prothése est suturée sur ce néoanneau.

Dans les destructions totales de I’anneau, on peut faire un patch circulaire

dans lequel est insérée la prothése mitrale ',
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FIGURE 37 : Reconstitution de la continuité mitro-aortique [115].

¢ Suture prothétique

L’anneau est fragile et des points profonds sont nécessaires. L’utilisation
de pledjets est déconseillée car c’est un facteur supplémentaire d’infection
récurrente. Lorsque I’anneau résiduel est assez large (29 mm), on peut utiliser
des points en U éversants. L’avantage (théorique) est de placer 1’anneau natif
plus ou moins infecté¢ dans I’oreillette gauche, a distance de la nouvelle prothéese.

Le remplacement est effectué¢ avec une prothése biologique ou mécanique

sans différence technique fondamentale !''®!,
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FIGURE 38 : Abcés annulaire :

A ; Mise en place d’un patch péricardique sur la perte de substance

B ; Suture prothétique. [''?!

d) Réparation d’un prolapsus du feuillet postérieur :

La réparation consiste en une résection quadrangulaire de la zone prolabée
M7 La premiére étape est de repérer la limite saine par la mise en place d’un fil

autour des cordages adjacents normaux.

Le feuillet est alors incisé perpendiculairement du bord libre a 1’anneau
puis le long de I’insertion annulaire, enlevant un morceau quadrangulaire de
tissu valvulaire. L.’anneau est alors a ce niveau plicaturé soit par des points de
2/0 placés en U, soit par des points de compression en prenant le muscle
ventriculaire sous-jacent, ce qui évite le cul-de-sac provoqué par la plicature.
Les deux bords du tissu valvulaire sont mis alors bord a bord et suturés par des

points séparés de 5/0 dont le noeud est orienté vers la face ventriculaire.
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6-4-3- Remplacement valvulaire par homogreffe :

< Indication :

L’indication est celle d’un remplacement total lorsque I’on veut éviter la
mise en place d’une prothése biologique hétérologue ou mécanique chez une

personne ne pouvant ou ne voulant pas recevoir de traitement anticoagulant.
% Technique :

La valve native est excisée dans sa totalit¢ en conservant les piliers. Les
piliers de I’homogreffe sont suturés latéralement sur les piliers natifs. Ensuite,
I’homogreffe est suturée sur ’anneau. Un anneau prothétique est implanté. La
technique a été décrite par Acar "> 11 existe une réelle difficulté a choisir la
bonne taille d’homogreffe du fait de la disparité de longueur des cordages. La
difficulté est augmentée lors du remplacement d’une prothése déja mise en place

car le ventricule gauche est dilaté et les piliers sont difficiles a localiser.
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[112]

FIGURE 39 : Remplacement par homogreffe mitrale
A. Suture des piliers.
B. Suture de I’anneau.

C. Mise en place d’un anneau prothétique.
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5-3- Traitement de ’endocardite tricuspide :

L’amélioration des techniques de plastie valvulaire sans utilisation de
matériel prothétique a conduit a abandonner la valvulectomie isolée, méme chez

. 119
les toxicomanes "',

5.3.1 Circulation extracorporelle, protection myocardique et voie

d’abord 2V ;

Une canulation des deux veines caves est nécessaire pour aborder la valve
tricuspide. Un clampage aortique et une cardioplégie ne sont pas indispensables
si la lésion tricuspide est isolée. L’intervention est conduite a cceur battant.
L’avantage est de ne pas provoquer de lésion myocardique d’ischémie et de
surveiller le rythme cardiaque lorsque 1’on passe des points dans la région du
faisceau de His. Si un geste plus complexe (tel un remplacement par une
homogreffe) est prévu, le clampage aortique est plus confortable car le cceur est

totalement immobile.

Les orifices de canulation caves sont situés sur 1’oreillette droite, en arriére
et a la jonction des veines caves et de ’oreillette droite. L’atriotomie droite est

faite en avant des canules.
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FIGURE 40 : Canulation veineuses et voie d’abord [120].

5.3.2 Chirurgie conservatrice de I’endocardite tricuspide:

Les techniques sont multiples et utilisées en fonction des 1ésions !>,

14 b1 14 14 . 122
a) Exérese des végétations et suture 221,

L’exérése entraine une résection de la base d’implantation et donc une
perte de substance. Lorsque celle-ci est limitée, il est possible de suturer

directement le tissu valvulaire.
b) Exérése et mise en place d’un patch :

La résection d’une végétation large, sans résection de cordage, nécessite un
patch sui est utile pour éviter une suture directe qui risque d’entrainer une
déformation de la valve par traction excessive. On utilise du péricarde autologue
traité au glutaraldéhyde (0,65 %), rincé au sérum physiologique. La suture est

faite par un surjet.
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Lorsque I’anneau est détruit, un patch de péricarde est mis en place et le
tissu valvulaire est réimplanté sur le nouvel anneau !'**!. Cette technique est trés
utile chez I’enfant.

Dans les cas ou le résultat obtenu n’est pas parfait, on peut utiliser un point
central réunissant les trois feuillets '**'*

¢) Destruction de cordage :

La rupture de cordage est analogue a la résection valvulaire partielle
emportant les cordages. On se trouve alors devant une perte de substance, sans
cordage. A condition que 1’exérése ne soit pas trop importante, on utilise un
patch de péricarde pour combler le manque de tissu et des cordages en Gore-
Tex® pour éviter un prolapsus. Ce matériau synthétique semble bien toléré,
méme en cas d’infection, et les récidives d’infection sur le
polytétrafluoréthyléne (PTFE) ne sont pas décrites.

d) Annuloplastie :

La déformation de D’anneau ou [’élargissement nécessite un geste
complémentaire qui peut é&tre une plicature des commissures ou une

annuloplastie avec un anneau prothétique.
s Annuloplastie de De Vega :

C’est une réduction par un surjet aller-retour dans 1’anneau tricuspide [18].
Un fil est passé de part et d’autre de I’anneau en partant de la commissure
postéroseptale jusqu’a la commissure antéroseptale. Ensuite, on revient vers le
point de départ. Une attelle de feutre est placée a chaque extrémité de la suture
pour tenter d’éviter une déchirure progressive de ’anneau. Le serrage du surjet
est fait sur un testeur d’anneau de Carpentier n° 32 qui est une dimension

standard chez ’adulte.
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¢ Annuloplastie reconstructrice de Carpentier :

Le but est de redonner une dimension et une forme normales a 1’anneau
tricuspide. Les points d’anneau (Tevdek 3/0) en « U » sont placés sur toute la
périphérie de I’anneau sauf dans la zone du faisceau de His. Les points sont
placés dans ’anneau, a 1 mm a I’extérieur de la jonction entre le tissu valvulaire
et ’anneau. Les points commissuraux sont individualisés. La dimension de
I’anneau est choisie selon deux critéres : d’une part, la distance entre les
commissures antéroseptale et postéroseptale doit correspondre aux marques du
testeur, et d’autre part, la surface de la valve antérieure doit correspondre a celle
du testeur. Les points sont placés sur ’anneau prothétique en réduisant I’espace,
particulierement dans les zones commissurales qui sont les plus dilatées. Les
commissures sont marquées sur I’anneau prothétique et doivent €tre respectées
avec les points correspondant sur I’anneau du malade. Lorsque I’anneau
prothétique est en place et que les points sont serrés, on réalise une épreuve a
I’eau en injectant du sérum physiologique dans le ventricule droit. II est
nécessaire de clamper transitoirement I’artére pulmonaire pour obtenir un

remplissage valable.

FIGURE 41: Plicature commissurale 2,
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5.3.3 Remplacement valvulaire :

a) Remplacements valvulaires partiels :

La destruction ou la résection d’une partie importante de la valve (un tiers
ou la moiti¢) pose un probléme de technique. Si I’on veut conserver la valve

native, on utilise un fragment d’homogreffe mitrale avec un ou deux piliers.

Le pilier est implant¢ dans le ventricule sur la zone du pilier natif.
L’homogreffe est suturée sur I’anneau tricuspide et bord a bord sur la valve
tricuspide. On teste 1’eau pour apprécier le résultat et habituellement on termine

I’intervention par la mise en place d’un anneau.

L = ] AN ¥ B\

FIGURE 42 : Remplacement partiel par une homogreffe [120].

b) Remplacements valvulaires complets :

** Homogreffe mitrale :

L’homogreffe tricuspide n’est pas utilisée car le tissu valvulaire est
extrémement fin, et parce que les piliers sont multiples et difficilement
réimplantables. Donc, par facilité technique, on utilise une homogreffe mitrale

avec ses piliers.
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Quelle que soit la position, les piliers sont suturés dans le ventricule droit,
I’un sur le septum interventriculaire, 1,5 cm sous le septum membraneux, et
I’autre sur le pilier latéral tricuspide. La suture annulaire est faite par un surjet
en adaptant le diametre de I’homogreffe a 1’anneau tricuspide. L’ajustement de
la longueur des cordages est un point trés important. C’est pourquoi certains ont
propos¢é de fixer ’homogreffe sur I’anneau et ensuite de suturer les piliers pour

mieux définir leur position. Un anneau prothétique est habituellement utilisé.

** Homogreffe aortique ou pulmonaire, valve Stentless

aortique inversée :

Les homogreffes aortiques ou pulmonaires et les valves aortiques Stentless
se présentent de la méme facon : il s’agit d’un tube contenant une valve a trois
sigmoides. Les homogreffes sont cryopréservées et les valves aortiques Stentless
sont des valves porcines conservées dans le glutaraldéhyde. La paroi de
I’homogreffe ou de la bioprothése Stentless est réséquée entre les commissures.
On obtient trois commissures qui peuvent étre assimilées a des piliers. On
positionne I’homogreffe pour trouver une zone ou suturer les commissures dans

le ventricule.
** Bioprothése :

Elles sont utilisées depuis longtemps. La précaution élémentaire est
d’éviter de placer un montant de la bioprothése dans la voie d’¢jection du

ventricule droit. La suture peut étre faite par un surjet [30].
s Prothése mécanique :

Apres exérese de la valve, la prothése est suturée sur I’anneau tricuspide

par un surjet
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FIGURE 43 : Homogreffe aortique inversée '*7),
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¢ Probléemes communs aux prothéses biologiques et mécaniques :

La suture sur I’anneau tricuspide expose au risque de bloc auriculo-
ventriculaire par interruption de la conduction auriculo-ventriculaire dans le
faisceau de His. La suture d’une homogreffe est faite sur le tissu tricuspide

restant par des points fins.

La méme technique peut étre utilisée pour les prothéses, mais certains ont
préconis¢ de suturer les protheéses (biologiques ou mécaniques) en position
supra-annulaire dans la zone du tissu de conduction. Cela conduit a placer le
sinus coronaire sous la prothese, c’est-a-dire dans le ventricule. Le plus simple

est la suture a cceur battant qui permet de controler le risque de survenue d’un

126]

bloc et donc d’6ter les points responsables du bloc !

e
..-'. -

FIGURE 44 : Implantation supra-annulaire "',
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7- Les complications péri opératoire et post opératoire :

7.1 Les complications de la chirurgie aortique " :

a) Complications péri opératoires :

Ce sont les complications survenant soit au bloc opératoire, soit au cours

des 30 premiers jours postopératoires.
i. Hémorragie :

La reprise chirurgicale doit étre systématique pour toute hémorragie de plus

de 100 ml/h, au-dela de 1000 ml.

Il peut s’agir d’hémorragies mineures portant sur les lignes de sutures, sur
les sites de canulation ou des adhérences cardio-péricardiques. Dans ce cas,
I’hémostase est assez facile a obtenir.

Il peut s’agit cependant d’une hémorragie majeure par plaie de 1’anneau

- 130,131
aorthue[ 131]

. L’effraction intéresse le plus souvent la partie postérieure de
I’anneau, au-dessous de [’orifice coronarien gauche. La réparation de cette
Iésion, toujours délicate nécessite la reprise de la CEC, et la dépose de la

prothése pour suture de la plaie par voie endoaortique.
ii. Bas débit :
Défini par un index cardiaque inférieur a 2 I/min/m2, il peut revétir deux

aspects : défaillance ventriculaire droite, défaillance ventriculaire gauche,

beaucoup plus souvent en cause.
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= Facteurs déclenchant :

Deux types de facteurs déclenchant sont a souligner :
- Facteurs préopératoires :
e Hypertrophie ventriculaire gauche concentrique
e [ésions coronariennes séveres associées
e Bas débit préopératoire préexistant
e Facteur myocardique
- Facteurs opératoires :

e Protection myocardique, un obstacle mécanique (défaut
d’implantation), une réparation chirurgicale  incompléte
(valvulopathie mitrale associée négligée), un défaut de purge (avec
microemboles  coronariens), un probléme de réanimation
(hypovolémie, désordre métabolique) ou un trouble du rythme ou de

la conduction.

= Traitement :

Le traitement préventif s’attachant notamment a obtenir une protection
myocardique « idéale » a permis de réduire considérablement la fréquence
actuelle de cette éventualité. La conduite est bien codifiée devant un bas débit

constitué :

- Recherche et correction d’un facteur chirurgical ou de réanimation.
- Au bloc opératoire : prolongation de la CEC initiale (30 a 45 min, les

cavités gauches étant déchargées) ; si une nouvelle tentative prudente
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de pause (sous contrdle de la pression auriculaire gauche) s’avére
impossible, se discutent les drogues inotropes, la mise en place d’un
ballon de contrepulsion intra-aortique, ou d’un moyen mécanique
d’assistance plus lourd (ECMO) ;

- En postopératoire, la survenue secondaire d’un bas débit doit faire
¢liminer une tamponnade (par échocardiographie) qui nécessiterait
une reprise d’urgence.

iii. Nécroses myocardiques :

Devenues rares, elles sont liées a un défaut de protection myocardique, et
largement favorisées par I’existence de Iésions coronariennes associées (sujet
age).

Elles peuvent étre responsables d’un bas débit (déja envisagé) ou s’avérer

parfaitement tolérées, retrouvées sur les seules données électrocardiographiques

et enzymatiques.
iv. Complications neurologiques :

Elles posent d’abord le probléme de leur mécanisme : hémorragie ou
ramollissement, au mieux différenciés par un examen tomodensitométrique.
L’ischémie est plus fréquente. Ils peuvent étre liés a des emboles gazeux (a
prévenir par des purges rigoureuses), calcaires (& prévenir lors de la
décalcification valvulaire), ou cruoriques (favorisés par un trouble du rythme),
ou a un bas débit peropératoire : basse pression de perfusion, parfois favorisée
par des lésions carotidiennes associées qu’il convient d’éliminer de principe en

préopératoire, surtout chez le sujet agé.

112



v. Troubles du rythme et de la conduction :

Les troubles du rythme cardiaque sont trés fréquents, notamment
I’arythmie complete par fibrillation auriculaire ; en général fugace et transitoire,

elle justifie pleinement 1’anticoagulation efficace afin de prévenir les emboles.

Les troubles de conduction sont dominés par les blocs de branche a la fois
blocs de branche gauches (volontiers liés aux points de fixation valvulaire) et
blocs de branche droits (traduisant plus vraisemblablement un défaut relatif de
protection du ventricule droit). Les blocs auriculoventriculaires complets sont
plus rares. Il est quasiment impossible de déterminer des facteurs préopératoires
prédictifs. Ils peuvent s’avérer transitoires (favorisés par 1’hypothermie) ou
permanents, la mise en place d’un pace-maker (en régle par voie endocavitaire)

¢tant alors le plus souvent nécessaire.
vi. Autres complications :

Non  spécifique (complications respiratoires, rénales, digestives) et
dépendent du terrain. Les complications digestives (ischémie mésentérique et
hémorragies digestives) de pronostic sévere. Les complications infectieuses

(médiastinites) sont de mauvais pronostic.
b) Complications tardives :

Elles sont de trois types. Les complications de prothése (thrombose, fuite
paraprothétique, blocage du mécanisme), la dissection aortiqueet la

détérioration tardive de la fonction ventriculaire gauche.
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7-2- Complications de la chirurgie mitrale '* :

a) Rupture ventriculaire gauche :

La rupture ventriculaire gauche est une complication redoutable, rare,
intervenant dans 0,5 a 2 % des remplacements valvulaires mitraux et

exceptionnelle dans la chirurgie reconstructrice mitrale.

Les ruptures s’effectuent au niveau de la partie basale de la face postérieure

du ventricule gauche.

La réparation est délicate et doit étre effectuée sous CEC. Elle peut
consister a passer des points appuyés sur Téflont de I’oreillette au ventricule
sans Iéser le sinus coronaire ou I’artére circonflexe. L’autre attitude consiste en

un tamponnement par voie externe et I’application de colle chirurgicale.
b) « Systolic anterior motion » :

Le SAM est défini par un mouvement antérieur systolique du feuillet
antérieur, pouvant survenir au décours immédiat de la plastie mitrale. Elle peut
s’accompagner de deux complications pouvant étre responsables d’hypotension
sévere : une obstruction intra-ventriculaire gauche et une IM due au SAM).

Les deux mécanismes essentiels du SAM sont 132!

L exceés de hauteur du feuillet postérieur qui vient pousser a chaque

systole le feuillet antérieur vers la voie d’éjection sous-aortique

responsable du SAM ;

- Un anneau trop petit pour la quantité de tissu, en particulier du feuillet
antérieur :

- Un angle mitroaortique étroit inférieur a 120° :

- Tout facteur exposant a un déplacement antérieur excessif du point de

coaptation favorisant le SAM.
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¢) Autres complications liées aux rapports anatomiques de la valve

mitrale :

La mise en place d’une prothése en position mitrale ou d’un anneau peut

Iéser les structures ayant des rapports anatomiques proches de la valve mitrale :

- Lésion de l’artére circonflexe ou du sinus coronaire lors du passage

des points trop profond au niveau de la partie postérieure ;

- Un bloc auriculo-ventriculaire par lésion du faisceau de His au

niveau de la commissure postérieure ;

- Une insuffisance aortique par accrochage d’une cusp de la valve

aortique au niveau de la région antérieure.
d) Complications non spécifiques :

Ce sont les complications de prothéses, neurologiques, un bas débit
pouvant étre multifactoriel, les troubles du rythme, en particulier 1’arythmie par
fibrillation auriculaire et enfin les complications de toute chirurgie cardiaque

(pulmonaires, infectieuses, rénales...).
8. Résultats 1" :
a) Mortalité périopératoire :
Elle est dans les cas les plus favorables (EI non abcédée sur valve native,
EI mitrale avec intervention réparatrice ou homogreffe) inférieure a 5 %.

Mais est plus lourde dans les EI sur prothése valvulaire (> 10 %).
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Les facteurs de mortalité périopératoire accrue sont I’insuffisance
cardiaque séveére (classe IV de la NYHA), I’état de choc, septique ou
cardiogénique, I'insuffisance rénale, pré- ou postopératoire, et le délai

d’obtention — ou la non obtention — de I’apyrexie avant I’intervention.
b) Evolution 2 moyen et long termes :

A long terme, la chirurgie valvulaire précoce est grevée d’une
morbimortalité plus lourde que la chirurgie valvulaire a la phase stérile qui est
d’indication élective. Les récidives d’El y sont fréquentes, surtout lorsque
I’intervention a porté sur des 1ésions abcédées : leur incidence est de 1’ordre de 1
% par an dans les EI opérées, mais atteint 3% par an dans les EI abcédées. Le
pourcentage de réopérations, pour désinsertion de prothése et/ou récidive d’EIl

essentiellement, est voisin de 2 % a 3 % par an.
On peut retenir des taux de survie a 5 ans :

- Voisins de 90 % pour les EI mitrales sur valve native traitées par
chirurgie réparatrice et pour les EI sur prothése aortique traitées par

remplacement par homogreffe,
- Voisins de 75 % a 80 % pour les EI aortiques sur valve native,
- Ne dépassant pas 60 % a 70 % dans les EI sur prothese.

La sévérit¢ de D'insuffisance cardiaque préopératoire, 1’existence d’une
. J 9 . A r J4
insuffisance, rénale avant [Dintervention, 1’dge ¢élevé au moment de
I’intervention, I’El sur prothése sont les principaux facteurs de mauvais

pronostic a long terme.
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I- MATERIELS ET METHODES :
A. Introduction :
L’objectif de cette étude est de rapporter les résultats et I’expérience du
service de chirurgie cardiovasculaire « A » a I’hopital Avicenne de Rabat

concernant la prise en charge chirurgicale des endocardites infectieuses.

B.Description de la population :

Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique portant sur 10 patients
opérés pour EI entre 2009 et 2016 dans le service de chirurgie cardiovasculaire
« A » de I’hopital Ibn Sina de Rabat.

Ces patients ont €té sélectionnés selon la classification de Duke modifié.

C. Méthode d’étude :

Les dossiers ont été étudiés a travers une fiche d’exploitation préétablie (cf.

annexes) en prenant en compte les variables suivantes :

e Age et sexe,

e Antécédents médicaux et chirurgicaux,

e Données de I’examen clinique et paraclinique,
e Traitement chirurgical,

e Evolution et complications postopératoires.

1- Criteéres d’inclusion :

On a inclus tous les patients ayant répondu aux criteres de Duke et opérés
au service de chirurgie cardio vasculaire « A »de 1’hopital Avicenne de Rabat

entre 2009 et 2016.
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a) Critéres diagnostiques :

L’actuelle classification de Duke modifiée par Li et Al s’est imposée
comme outil de référence, a la fois sensible et spécifique, pour le diagnostic de
I’endocardite infectieuse.

b) Criteres bactériologiques :
En plus d’un bilan comprenant une NFS, VS, CRP et ionogramme, tous nos

patients ont fait I’objet de :

o Hémoculture : les hémocultures pratiquées avant tout traitement
antibiotique chaque fois que possible ont constitué un des éléments
capitaux du diagnostic et du traitement.

o Culture de valve : lorsqu’il s’agit d’EIP, la valve prothétique
prélevée est mise en culture dans les milieux au sang aérobies et
anaérobies avec une incubation d’un mois.

¢) Critéres écho cardiographiques :

Tous nos patients ont fait I’objet d’une échographie transthoracique (ETT)

et deux patients ont bénéfici¢ d’une échographie transoesophagienne.

2- Criteres d’exclusion :

On a exclu les patients décédés dans la période pré opératoire.

D. Méthodologie échographique :

L’échocardiographie transthoracique (ETT) a été réalisée chez tous les
patients, associée a 1’échocardiographie transcesophagienne (ETO) en cas de
doute sur un abces de ’anneau ou d’une EI sur prothése. Les différentes Iésions
anatomiques €taient les végétations, les perforations, les abces annulaires, les

désinsertions et les ruptures de cordage.
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E. Méthodes chirurgicales :

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale et par sternotomie
médiane verticale. La circulation extracorporelle a été conduite par un
oxygénateur & membrane et en hypothermie modérée. Le site de la canulation

¢tait ’aorte ascendante en amant du tronc artériel brachio-céphalique.

F. Terminologie :

1- L’EI était considérée comme opérée a la phase active quand ' :

e Une hémoculture était positive au moment de I’intervention ;

e Une culture des valves était positive ;

e Un germe est découvert a I’examen anatomopathologique des
valves.

2- LEI ¢était considérée comme opérée a la phase stérile aprés cure

compléte d’antibiothérapie et quand :
e [’hémoculture était négative au moment de I’intervention ;
e La culture et ’examen anatomopathologique des valves étaient
négatifs.

3- Une culture négative : Absence de germes identifiés sur prélévement
sanguin et/ou culture chez un patient présentant les signes d’El,
particulierement en présence de souffle de régurgitation, d’ ICC et ou
de végétation a ’ETT.

4- Mortalité précoce : Mortalité survenant pendant le mois ou pendant
I’hospitalisation apres traitement chirurgical.

5- Echec du traitement : Définis par la survenue d’un des ¢léments :
Mortalité, ré-opération, récurrence de [I’infection, fuite para-

prothétique.
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II- RESULTATS :

Durant une période de 07 ans, allant de juin 2009 & mars 2016, nous

avons collig¢é 10 cas d’endocardite infectieuse opérés répondant aux critéres

d’inclusion de notre étude.

Cinq patients ont été opérés a la phase active et cing patients ont été opérés

a la phase stérile. L’analyse des données des deux groupes a abouti aux résultats

présentés ci-dessous.

A. Aspects cliniques :

1- Caractéristiques des patients de notre série :

TABLEAU 10 : Caractéristiques des patients de notre série.

Caractéristiques des patients EI opérés a la phase EI opérés a la phase Total
Active (n=5) stérile (n=5) (n=10)
n(%) n(%) n(%)
Pourcentage des femmes % 1(20) 3 (60) 4 (40)
Pourcentage des hommes % 4 (80) 2 (40) 6 (60)
Age moyen (années) 43 44.2 43.6
Extrémes (années) 32-61 32-59 32-61
Antécédents :
Endocardite infecticuse 0(0) 0(0) 0(0)
Prothése valvulaire ou de DCI 0(0) 0(0) 0(0)
Cardiopathie congénitale non opérée 1(20) 1(20) 2 (20)
Diabéte 1(20) 0(0) 1(10)
HTA 0(0) 0(0) 0(0)
Valvulopathie rhumatismale 2 (40) 3 (60) 5 (50)
Bicuspidie aortique 1(20) 0(0) 1(10)
Circonstances de découverte
Aggravation de la dyspnée de base 1(20) 4 (80) 5 (50)
dans un contexte fébrile
Ischémie aigue du membre 1(20) 0 (0) 1(10)
DAC 0(0) 1(20) 1(10)
Porte d’entrée
Urinaire 0(0) 1(20) 1(10)
Dentaire 2(40) 0(0) 2(20)
Pulmonaire 0(0) 1(20) 1(10)

123



2- Résultats de ’examen clinique :

TABLEAU 11: Résultats de I’examen clinique des patients de notre série :

Résultats de I’examen clinique EI opérés a la phase EI opérés a la phase Total
Active (n=5) stérile (n=5) n=10
n(%) n(%) n(%)
Stade de la dyspnée
Stade II-111 4 (80) 3 (60) 7 (70)
Stade IV 0 (0) 2 (40) 2(20)
Etat de choc cardiogénique 1 (20) 0 1(10)
Signes de péricardite 2 (40) 0 2 (20)
Bruit de coeur irrégulier 1 (20) 0 1(10)
Galop 4 (80) 5 (100) 9 (90)
Souffle cardiaque 4 (80) 5(100) 9 (90)
Signes extracardiaques 0 0 0
B.Examens para cliniques :
1- Hémocultures:
L’hémoculture a été réalisée chez tous les malades ;
TABLEAU 12 : Résultats des hémocultures.
Hémoculture Phase active % Phase stérile % Total %
Hémoculture négative 60 100 80
Hémoculture non retrouvée 40 0 30

124



2- Echocardiographie :
L’échocardiographie transthoracique a été réalisée dans tous les cas et

I’échocardiographie transcesophagienne a été réalisée chez deux patients.

TABLEAU 13: Résultats de I’échocardiographie cardiaque préopératoire :

Phase active Phase stérile Total
Données échocardiographiques (n=5) (n=5) (n=10)
N(%) n(%) n(%)
Localisation
Atteinte mono-valvulaire : 3(60) 3(60) 6(60)
Mitrale 0 1(20) 1(10)
Aortique 3(60) 1(20) 4(40)
Tricuspide 0 1(20) 1(10)
Pulmonaire 0 1(20) 1(10)
Atteinte multi-valvulaire : 2(40) 2(40) 4(40)
Triple valvulopathie : Aortique, mitrale et 1(20) 2(40) 3(30)
tricuspide
Mitrale et tricuspide 1(20) 0 1(10)
Lésions valvulaires
Rétrécissement valvulaire 2 (50) 1(11) 3(19)
Insuffisance valvulaire 4 (50) 8(89) (80)
FE : >3 50% 4(80) 4(80) 8(80)
Dilatation VG 4(80) 3(60) 7(70)
Dilatation VD 2(40) 2(40) 4(40)
Epanchement Faible 1(20) 2(40) 3(30)
péricardique Modéré 2(40) 1(20) 3(30)
Compressif 0 0 0
HTAP 3(60) 1(20) 4(40)
PAPS> 60 mmhg 1(20) 1(20) 2(20)
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FIGURE 45: Résultat de PETO fait chez un de nos malades.

A, B : Végétation de 10 mm sur la sigmoide aortique antéro-droite trés mobile, se prolabant

dans le VG avec IAo massive.
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La végétation est la 1€sion valvulaire la plus retrouvée. Elle est présente
chez tous les malades opérés a la phase active. Le diamétre moyen des

végétations est de 14 mm.

TABLEAU 14: Taille de la végétation des patients de notre série :

Taille de la végétation (n=5) Nombre de cas Pourcentage %
Taille 10- 15mm 2 40
Taille >15mm 3 60

3- Examens complémentaires:

Tous les patients ont bénéficié d’un bilan fait qui comprend un ECG, une
radiographie pulmonaire et un bilan biologique fait d’une NFS, un ionogramme,
CRP et un bilan de crase. Le bilan d’extension a été réalisé chez 4 patients, fait

de TDM cérébrale, angioscanner thoracique et de TDM ou échographie

abdominale.

TABLEAU 15: Résultats des examens complémentaires

réalisés chez les patients de notre série.

Anomalies Phase active % Phase stérile % Total %
Bloc de branche 1(20) 0 1(10)
ACFA 1(20) 1(20) 1(10)
BAV 0 0 0
Cardiomégalie 4 (80) 5(100) 9 (90)
(Edéme pulmonaire 2 (40) 0 2 (20)
Pleurésie 1(20) 1(20) 2 (20)
Anémie 2(40) 2 (40) 4 (40)
Hyperleucocytose 5 (100) 0 5 (50)
A'lteratlon de la fonction 2(40) 0 2 (20)
rénale
CRP augmentée 5 (100) 2 (40) 7 (70)

127



C. Bilan pré opératoire :

L’¢évaluation du risque opératoire chez les patients de notre série a été faite

par 'intermédiaire de 1I’Euroscore II.

TABLEAU 16: Evaluation de ’Euroscore II et du bilan

d’extension réalisé chez les patients de notre série.

Bilan préopératoire

Phase active % Phase stérile %  Total %
Evaluation de I’Euroscore 11
3-5 (risque modere, mortalité prédite: 2.6
a5.35%) 5 (100) 4 (80) 9 (90)
Supérieur a 6 (risque ¢leve, mortalité
prédite >7,6%) 0 1(20) 1(10)
Anomalies a la TDM cérébrale 0 0
Infarctus splénique 1(20) 1(20)
Anomalie intra abdominale (Infarctus 1(20) 0 1(20)

hépatique)

Trois patients ont bénéficié d’une coronarographie préopératoire. Le

résultat des coronarographies était normal chez les trois patients.

TABLEAU 17: Caractéristiques des patients ayant bénéficié

d’une coronographie pré opératoire.

Age Sexe ATCD Résultat
Patient 1 59ans Féminin Myomectomie Normale
Patient 2 _ Tabagisme sevré 6 mois
48 ans Masculin Normale
avant
Patient 3 6lans Masculin Sans Normale
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D. La prise en charge thérapeutique :

La prise en charge de nos malades a comporté deux volets :

1- Traitement médical :

1-1- Antibiothérapie :

Dés la suspicion clinique, tous nos malades avaient bénéficié d’une
antibiothérapie probabiliste puis adaptée a I’hémoculture. L’ antibiothérapie était

faite d’une bi- antibiothérapie intraveineuse.

Le délai moyen de I’antibiothérapie était préopératoire de 20+ 10 jours.

1-2- Traitement de I’insuffisance cardiaque :

Un traitement symptomatique de I’insuffisance cardiaque a été prescrit en

préopératoire chez tous les patients.

2- Traitement chirurgical :
2.1 Délai avant la prise en charge chirurgicale :
Le délai avant la prise en charge chirurgicale de nos malades variait entre
7jours et 6 mois avec une moyenne de 60 jours.

TABLEAU 18: Délai avant la chirurgie:

Délai avant la chirurgie

Moyen Extrémes
Phase active 20 jours 6 — 30 jours
Phase stérile 126 jours 90-180 urs
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2.2 Indication opératoire :

TABLEAU 19: Indication chirurgicale chez nos patients atteints d’EI.

Indication de la chirurgie Nombre de cas Pourcentage%

Traitement des séquelles a la phase stérile 5 50

2.3 Procédure chirurgicale :

TABLEAU 20: Procédure chirurgicale réalisée chez nos malades.

La procédure opératoire Phase active Phase stérile Total
n=5 n=5 n=10
Atteinte mono valvulaire : 3(60) 2(40) 5 (50)
Remplacement valvulaire aortique 3(60) 1(20) 3 (30)
Remplacement valvulaire mitrale 0 1(20) 1(10)
Réparation de la valve mitrale 0 0 0
Atteinte multi valvulaire : 2(40) 3(60) 5(50)
Double remplacement aortique et mitrale 0 0 0
Remplacement  valvulaire  pulmonaire et
réparation CIV g LD L
Réparation valve tricuspide 0 1(20) 1(10)
Remplacement valvulaire mitrale et réparation
de la valve tricuspide 0 1(20) 1(10)
Double remplacement aortique et mitrale et
annuloplastie tricuspide 2(40) 1(20) 3(30)
Annuloplastie tricuspide : 2(40) 3 (60) 5 (50)
Fermeture de fistule par patch péricardique 1(20) 0 1(10)

= Type de prothése : Tous les patients ont bénéficié d’un remplacement

valvulaire par prothése mécanique.
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FIGURE 46: Perforation de la valve aortique chez un patient de notre série présentant

une endocardite infectieuse sur bicuspidie aortique.
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FIGURE 47 : Végétation sur la valve aortique chez le méme patient

(EI sur bicuspidie aortique).
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2.4 La phase opératoire :
Un cas de bicuspidie aortique a €té découvert en per opératoire.
a) La voie d’abord :

La voie d’abord élective était une sternotomie médiane avec ouverture

verticale du péricarde.
b) La circulation extracorporelle :

Tous nos patients ont été opérés sous CEC. Une hypothermie générale a
¢té réalisée dans tous les cas avec des températures variantes entre 30° et 34°
avec une moyenne de 32°. La cardioplégie sanguine a été assurée dans tous les

cas par 1 litre par la racine de 1’aorte.

TABLEAU 21 : Déroulement de la CEC.

Phase active Phase stérile Total
n=5 n=5 n=10
Durée de CEC 145.33 minutes 133.3 minutes 139.33 minutes
(95-192) (90- 188) (90-192)
Durée du clampage 110 minutes 112.5 minutes 111,28 minutes
aortique (70-142) (70- 162) (72-162)
Transfusion en per 5 L6 L 78CGR 1.2

CEC
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¢) En per-opératoire :

- La PVC variait entre 2 et 13 avec une moyenne de 7,5.

- Tous les patients avaient besoin de drogues inotropes positives a la
sortie de la CEC notamment la dobutamine, seule dans 4 cas soit dans

44.,44% et associée a I’adrénaline dans 5 cas soit 55,56%.
- La dose moyenne de la dobutamine était de 7,67 gamma/kg/min.

- La dose moyenne de I’adrénaline était de 0,067 gamma/kg/min.

d) Sortie de CEC :
- Deux patients ont présenté des troubles de rythme a la sortie de CEC
nécessitant 1’introduction de I’amiodarone, un patient avait besoin d’un
pacemaker et aucun patient n’avait besoin d’une assistance cardiaque

par le ballon de contre pulsion intra-aortique.
- La défibrillation a été automatique dans tous les cas.

- La sortie de la pompe a été facile dans tous les cas.

TABLEAU 22: Troubles lors de la CEC.

Troubles lors de la CEC Phase active  Phase stérile Total
n=5 n=5 n=10
Drogues n(%) 5(100) 5(100) 10(100)
Troubles de rythme n(%) 1(20) 1(20) 2(20)
Anomalie a la sortie de la pompe n(%) 0 0 0
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3- La phase postopératoire :

a) Culture de valve :

Un examen direct et culture ont été réalisés chez tous nos patients.

TABLEAU 23: Résultat de I’examen direct et culture réalisés chez nos patients.

Examen Positif Négatif
Examen direct 1 positif : CGP 9
Culture 1 positive : Klebsiella 9
pneumoniae

b) Réanimation post opératoire :

TABLEAU 24 : Données post opératoires.

Données post opératoires Phase active Phase stérile Total
n=5 n=5 n=10
Durée de ventilation mécanique
(heures) 66(24-72) 57,6(48-72) 50048 —72)
Ré-intubation (n(%)) 0 2(40) 2(20)
Pneumopathies (n(%)) 1(20) 3(60) 4(40)
Séjour en réanimation (jours) 12(4-20) 13,5(4-30) 11(4-30)
Drogues (jours) 5,75(4-8) 5,4(3-8) 5.37 (3-8)
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E. Evolution :

1- Intra hospitaliére :

Les complications postopératoires sont dominées par le syndrome de bas

débit cardiaque et I'insuffisance rénale aigue postopératoire (cf. tableau 25).

a) Complications post opératoires :

TABLEAU 25 : Complications post opératoires présentés par nos patients.

Phase active Phase stérile Total
Complications post opératoires n=5 n=5 n=10
Syndrome de bas débit cardiaque 2(40) 2(40) 4(40)
Troubles de rythme avec mise en place d’un pace
1(20) 0 1(10)
maker permanent
Reprise (Hémostase) 0 1(20) 1(10)
Saignement important >1000 cc 0 1(20) 1(10)
Complications neurologiques : agitation post
P . 0 2(40) 2(20)
opératoire
Pneumothorax 1(20) 1(20) 2(20)
Infection de paroi 0 2(40) 2(20)
Insuffisance rénale aigue 2(40) 2(40) 4(40)
Clairance de la créatinine > 60 ml/min/1.73m2 1(20) 0 1(10)
Clairance de la créatinine entre 30-59
1(20) 2(40) 3(30)

ml/min/1.73m2

-Les complications postopératoires étaient dominées par le bas débit
cardiaque chez 04 patients dont 3 patients ont bien évolué sous traitement
médical. Un seul cas a nécessité la réadmission a la réanimation avec intubation

et utilisation de drogues.
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- Les troubles de conduction auriculo-ventriculaire ont été observés chez un
patient avec mise en place d’un pacemaker permanant.

- Le saignement postopératoire moyen était de 631cc (200-1750 cc) dont un
patient avait un saignement important (> 1000cc). Tous ces patients ont
nécessités le recours a la transfusion par des culots globulaires, par du plasma
frais congelé (PFC) et seulement deux patients avaient besoin de transfusion par

des culots plaquettaires. Un patient a été repris pour hémostase chirurgicale.

TABLEAU 26 : Taux de mortalité et récurrence de I’El en intra-hospitalier

Evolution intra-hospitaliére Nombre de cas Pourcentage %
Mortalité 0 0
Récurrence 0 0

b) Echocardiographie postopératoire :
L’échocardiographie postopératoire a été réalis€ dans tous les cas et a
objectivé :

TABLEAU 27 : Résultats de I’échocardiographie post-opératoire :

Données de I’échocardiographie Nombre de cas Pourcentage %
Amélioration FE 2 40
Aggravation FE 1 10
Persistance d’insuffisance valvulaire minime 6 60
Epanchement péricardique 6 60
Trouble de fonction ventriculaire 2 20
Fuite para prothétique minime a modérée 3 30

el e gradient variait entre 3 et 6mmhg avec une moyenne de 4,5mmhg.
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2- A moyen et a long terme :

La durée de suivi est de 10,6 mois avec des extremes de 4 a 18 mois.

TABLEAU 28 : Evolution des patients de notre série.

Nombre Pourcentage %

Patients perdus de vue 7 70
Survie a 1 an 3 100
Récidive 0 0
Ré opération 0 0
Dyspnée Stade II : 2 67

Stade ITI-IV : 1 33
Complications thrombo- embloliques 0 0
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I1I- DISCUSSION :

L’endocardite infectieuse est une pathologie complexe ou s’intriquent un
¢tat septicémique et des perturbations hémodynamiques dues aux mutilations
valvulaires. C’est une pathologie qui n’a cessé d’évoluer sur le plan
diagnostique et thérapeutique depuis sa premiere description clinique par

William Osler a la fin du XIXe siécle 1.

Et malgré que [I’antibiothérapie constitue le traitement de premiere
intention de I’endocardite infectieuse, le traitement chirurgical est nécessaire

140 TR , .
U4 Les indications operatoires sont

pour une large proportion des patients
devenues plus larges et concernent actuellement la moitié des cas d’EI ", La
proportion des patients opérés continue d’augmenter dans la plupart des pays

industrialisés !,

L’objectif de notre étude est de comparer les résultats des patients opérés
dans le service de chirurgie cardio-vasculaire A avec ceux des différents séries

de la littérature.

Le tableau 29 résume les différentes études qui concernent des patients
opérés pour valvulopathie d’origine infectieuse. Ces différentes études se sont

intéressées a différents volets de ce sujet extrémement vaste.
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TABLEAU 29 : Différentes études concernant des patients

opérés pour endocardite infectieuse.

Etude Lieu de I’étude Période Nombre de cas
Meszaros et al. '**! University Hospital Berne
10 ans 141
(Australia)
Murashita et al. *”! Hokkaido University graduate school
of medicine (Japon) 1991-2001 67
Y.d’Udekem et al. """ Toronto Hospital (Canada) 1978-1994 122
Tae Sik Kim et al. "**!  Sejong General Hospital (Korea) 1997-2011 90
L.Bendriss et al.!"*!! Service de CCV ; hopital militaire
1993-2005 30
Mohamed V (Rabat)
A.Fahad et al. ''**! 2000-2003 50
D-H. Kang et al. '*! Asan Medical Center (71 patients)
and Seoul National University 2006-2011 76
Hospital (5 patients) (Korea)
Yao et al. '+ Changhai Hospital (Chine) 1986-2006 48
Kaiser et al. I*% Barnes Jewish Hospital
1986-2005 346
Gillinov et al. '*?! The Cleveland Clinic Foundation,
1977-19 54
Cleveland, Ohio
R.Lakhdar et al. '*! Service de cardiologie de Tunis
1981-2011 135
hopital de Rtaba
Notre étude Service de CCV A ; hopital Ibn Sina
2009-2016 09

(Rabat)
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A. Données épidémiologiques :
Le profil épidémiologique des EI varie selon le niveau social des pays !*!
et a été transformé ces dernieres années par I’évolution des pratiques médicales

et par les changements démographiques.
1- Incidence :

L’incidence annuelle brute de I’EI de I’adulte varie de 3 a 10 pour 100 000

[1,150]

cas par an selon différents enquétes occidentales .La fréquence de

’endocardite infectieuse demeure stable P2,

Au Maroc, DI'incidence n’est pas connue et en absence de données
épidémiologiques nationales, on peut dire que les facteurs propices a la survenue
d’endocardite infectieuse sont présents dans notre pays en raison du nombre
important de valvulopathies rhumatismales et de 1’émergence de nouvelles

2 4 \ .
portes d’entrée comme les prothéses valvulaires, les pacemakers et les

défibrillateurs 2!,

2-Age:

L’age moyen de nos patients opérés est de 43.6 ans ; ce qui correspond aux
données de la littérature. Dans I’étude de Yao et al, ’age moyen était de 42 ans,
contre 47 ans dans I’étude de Kang et al et de 50 ans dans I’étude de Gillinov et
al. L’age des patients de notre série tend a s’¢lever au fil des années ce qui peut
étre expliqué par le vieillissement global de la population et par la fréquence des

valvulopathies méconnues.
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FIGURE 48: Evolution de ’dge en année des patients de notre série.

3-Sexe :

L’EI est caractérisée par une prédominance masculine sans que 1’on
connaisse la raison. Dans I’é¢tude de Yao et al. , 67% des patients étaient de sexe
masculin contre 64% dans 1’étude de Kaiser et al. .Dans notre série, le sexe

ration est de 1,5 comparé a 1,4 dans la série de R. Lakhdar et al. '],

4- Facteurs de risque :

Les EI sur prothese valvulaire occupent autour de 20% des cas d’El, cette
fréquence est en augmentation continue ®*. Dans notre série, tous les patients

avaient une endocardite sur valve native.

— Infection VIH : La série de Meszaros et al. rapporte un taux de 3%
d’infection rétrovirale ; dans notre série aucun cas n’a été retrouveé.

- Cardiopathie congénitale : Dans la série de Meszaros et al. ,15% des
patients €taient porteurs de cardiopathie congénitale contre 18% dans la
série d’Y.d’Udekem et al. et 2 % dans la série de R.Lakhdar et al.
U Dans notre série 20% étaient porteurs de cardiopathie (CIV et
bicuspidie aortique), ce qui correspond aux données de littérature.

- Valvulopathie : 96.6% des patients opérés dans 1’étude de L.Bendriss
et al. avaient une valvulopathie rhumatismale, dans notre série 50 %

des patients avaient une valvulopathie rhumatismale.
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B.Diagnostic :
1) Aspect clinique :
L’insuffisance cardiaque aigue est la complication la plus fréquente et
constitue la premicre indication chirurgicale. La mortalité des patients présentant
une EI si 'insuffisance cardiaque est traitée médicalement représente 55 a 85%

des cas. Cette mortalité est de 10 a 35% chez les patients opérés !'**!,

La dyspnée, principale signe d’insuffisance cardiaque, a été retrouvée chez
90% des patients de notre série. Les patients présentaient essentiellement une
dyspnée stade II a III de la NYHA. Dans I’é¢tude de Yao et al. , 60% des patients
présentaient une dyspnée stade II et III contre 60% dans I’étude de L.Bendriss

et al.

Un état de choc cardiogénique et/ ou septique a ¢té retrouvé dans 10% des
cas de notre série chez un patient opéré a la phase active, ce qui correspond aux
données recensés dans les autres séries : 12% dans la série de A.Fahad et al. ,

15% dans la série de Y.d’Udekem et al. et 14% dans I’étude de Meszaros et al.

Une extension para-valvulaire est responsable de trouble de conduction
sévere pouvant indiquer une prise en charge chirurgicale rapide. Son incidence
est de 10 & 40% dans les EI sur valve native !'). Un ECG a été réalisé chez tous
les patients a la recherche d’un bloc auriculo-ventriculaire, qui n’a pas été
retrouvé chez les patients de notre série. La prévalence est faible dans les autres
séries, 3,3% dans la série de L.Bendriss et al. , 2% dans 1’étude de Yao et al. ,
5% dans la série de Y.d’Udekem et al. et 6% dans la série de Meszaros et al. Le

taux de survenue est 10% en cours de I’hospitalisation '
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Les manifestations extra cardiaques sont dues le plus souvent a la migration
d’emboles a partir des végétations valvulaires mais demeurent dans de
nombreux cas cliniquement silencieux d’ou l’intérét d’un bilan d’extension

quasi-systématique.

La prévalence des embolies cérébrales varie dans les études entre 10 et
65% selon les données de la littérature '), Le pourcentage est de 10% dans
I’étude de L.Bendriss et al. Il est beaucoup plus augmenté dans 1’étude de Kang
et al. ou il est de 28%. L’analyse des études qui ont exclus les patients opérés a
la phase stérile a permis d’objectiver un taux nettement plus bas d’embolie
cérébrale : 3% dans la série de Meszaros et al. et 8% dans I’étude de

Y.d’Udekem et al.

La prévalence d’événement embolique splénique est de 10% dans notre
série et de 30% dans la série de Kang et al. . La survenue d’embolies
périphériques est la conséquence de migration d’emboles a partir de
veégétations. La prévalence de sa survenue est de 17% chez les patients opérés a
la phase active de I’étude de Meszaros et al. , 16% de I’étude de L.Bendriss et al.

et de 10% dans notre série chez un patient opéré a la phase active.
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TABLEAU 30 : Comparaison des caractéristiques de nos patients opérés a la phase

active avec des séries de la littérature.

Y.d’Udekem et al. L.Bendriss et al. Murashita et al. Notre étude

Dyspnée
Stade 11 17 13.33 -
Stade III 20 46.6 31.3 70
Stade IV 66 40 28.4 20
Embolie 24 26 18 20
Cérébrale 8 10 104 0
Périphérique
(Splénique et 16 16 7.5 20
autres...)
Bloc auriculo- 5 e ) 0

ventriculaire
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2) Microbiologie :

Le germe le plus fréquemment retrouvé dans les données de la littérature
est le streptocoque (50 a 60 %). L’hémoculture permet d’identifier le germe
causal dans I’étude de L.Bendriss et al. dans 43% des cas. Le germe identifié
¢tait le streptocoque dans 30% des cas, le staphylocoque dans 13% des cas
(Staphylocoque aureus dans 10% des cas et Staphylocoque epidermidis dans 3%
des cas). Aucun cas d’EI fongique n’a été retrouve.

Dans la revue systématique de Head et al. ' (qui a inclus 40 études), le
principal germe retrouvé était le Staphylocoque aureus. Par contre, le germe le
plus fréquemment isolé dans 1’étude de Yao et al. était un streptocoque.

L’étude multi-nationale de Cabell et al !'** (The international collaboration
on endocarditis Merged Database ICE-MD) a révélé que malgré 1’agressivité du
S.aureus, le taux d’indication chirurgicale (35.6%) est le méme que celui des
patients porteurs d’EI streptococcique (35.1%).

]et

Le taux des EI a hémoculture négative est en perpétuelle diminution
varie entre 20 et 60% des patients traités chirurgicalement !> Cette variabilité
est expliquée essentiellement par la diversité des méthodes diagnostiques mises
en ceuvre et par le lieu géographique des différentes études . 70% des
hémocultures faites dans notre étude étaient négatives. Cette fréquence élevée
d’hémocultures négatives est comparable a celle observée dans les séries des
pays en voie de développement. Ce qui peut étre expliqué par 1’antibiothérapie
préalable et la mauvaise qualit¢ de la réalisation des hémocultures, moins

fréquemment les hémocultures peuvent rester négatives en cas d’El a bactéries

de culture fastidieuse ou lente.
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Il parait que I’absence d’identification de germes sur I’hémoculture

constitue un facteur de risque dans la série de Murashita et al. '"**'.

+* Culture de valve :

L’¢étude de Dehler et al. objective que les patients qui ont une culture

positive avaient un pronostic mauvais comparativement a ceux qui ont une

culture négative %,

Notre étude

R.Lakhdar et al.

Murashita et al. E Pourcentage d'hémoculture

négative

L.Bendriss et al.

Y.d'Udekem et al.

20 40 60 80

(] "

FIGURE 49 : Comparaison du pourcentage d’hémoculture

négative dans les différentes séries de littérature.

148



3) La localisation :

La localisation est déterminée par I’intermédiaire de 1’échocardiographie ;
I’atteinte du cceur gauche est la plus fréquente dans notre série (80%). L atteinte
du ceeur droit a été retrouvée dans 20% des cas, ce qui correspond aux données
de la littérature. Dans 1’étude de L.Bendriss et al, le pourcentage d’EI du cceur

droit est 6,7%.

Le taux des EI mono valvulaires opérés a la phase active est de 60% dans
notre série, compar¢ a un taux de 78% dans I’étude de Meszaros et al, de30%
dans I’¢tude de Y.d’Udekem et al. et de 74% dans I’étude de Tae sik kim. Cette
derni¢re étude a démontré qu’il n’y a pas de différence en matiere d’évolution a
long terme entre la chirurgie mono-valvulaire et multi-valvulaire en ce qui
concerne la chirurgie de I’El sur valve native. Les résultats de la chirurgie multi-
valvulaire se sont montrés relativement satisfaisants a long terme. Ce résultat a

été appuyé par ’étude d’Ota et al "7,

Notre ¢tude note une prédominance nette de la chirurgie aortique ; 80 %
des patients avaient une atteinte aortique. Plusieurs études se sont intéressées a
la chirurgie de I’endocardite infectieuse aortique a I’exemple de la série de
Tribak et al. en raison de la fréquence de cette localisation (50%) et de la

fréquence des complications ; en particulier I’'IC (60 a 70%).
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La fréquence de D’atteinte tricuspide est entre 10 et 25% dans les séries de
la littérature "), On rapporte un cas d’EI tricuspide dans notre série, soit 10% de
I’ensemble des cas, ce qui corrobore avec les données de littérature. Il existe des
¢tudes qui définissent les indications chirurgicales. Le moment optimal et le
pronostic des EI du cceur droit ; en particulier ce en qui concerne les EI du
toxicomane par voie intra veineuse, mais les guidelines les plus récents ne sont
pas spécifiquement faits pour les EI du cceur droit; ce qui rend la prise en

[

. . 137 . . .
charge des EI tricuspide au cas par cas °". La chirurgie conservatrice dans ce

cas donne de meilleurs résultats au long terme.

H Localisation mono-valvulaire H Localisation multi-valvulaire

Notre étude

Y.d'Udekem et al.

Meszaros et al.

FIGURE 50: Comparaison des pourcentages d’atteinte mono et multi-valvulaire.

150



4) Les mutilations intracardiaques :

La Iésion prédominante chez les patients opérés a la phase active de notre
série est la végétation, qui est présente chez tous les patients. Le diamétre moyen
des végétations était de 14 mm (avec des extrémes allant de 7 a 23 mm). La

végétation constitue la Iésion la plus fréquemment retrouvée chez les patients

des autres séries, suivie par les abces et les perforations valvulaires.

L’¢étude d’Okanta et al. a montré, en analysant différentes études, que le
risque d’événement embolique et de mortalit¢é augmente avec une taille

supérieure ou égale a 10mm pour les EI du cceur gauche et une taille supérieure

ou ¢égale a 20mm pour les EI du ceeur droit.

120
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O e

Végétation Perforation Abcés Rupture de Fistule
cordage
i F.Fahad et al E L.Bendriss et al. k4 Murashita et al. L Notre étude

FIGURE 51: Comparaison des pourcentages des différentes lésions valvulaires de nos

patients avec ceux de la littérature.
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C. Prise en charge :

La prise en charge et le pronostic de cette maladie grave ont profondément
évolué grace aux traitements anti-infectieux et aux progres de la chirurgie
cardiaque. Les recommandations concernant la prise en charge de 1’endocardite
infectieuse ont tenté de suivre au plus prés I’évolution de la maladie et des

pratiques médicales ',

1- Traitement médical :

Tous nos patients avaient bénéficié d’un traitement médical associant une
antibiothérapie probabiliste puis éventuellement adaptée a 1’antibiogramme et le
traitement de I’insuffisance cardiaque. Le délai moyen antibiothérapie-chirurgie
chez les patients opérés a la phase active est respectivement de 20+£6,5 jours et
20+10 jours, dans I’étude de L.Bendriss et notre étude.

U011 il n’apparait pas que la durée de

Selon certaines études
I’antibiothérapie avant le traitement chirurgical influence la mortalité péri-

opératoire ainsi que la récurrence de I’endocardite infectieuse.
2- Traitement chirurgical :

Presque la moiti¢ des patients atteints d’EI bénéficie d’une prise en charge
chirurgicale associée au traitement anti-infectieux. La décision de traitement
chirurgical prend en compte les facteurs de risque d’évolution défavorable et les

comorbidités du patient .
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2-1- Intérét :

Définir le role optimal de la chirurgie cardiaque dans le traitement de
I’endocardite infectieuse est limité par 1’absence d’essais cliniques randomisés,
les différentes caractéristiques des patients infectés, la différence des fréquences

de I’infection dans les centres et de la morbidité de la chirurgie.

Bien que de nombreuses études ont documenté le bénéfice des patients
traités avant la fin de [’antibiothérapie depuis 1’essor de la chirurgie des
valvulopathies d’origine infectieuse en 1961, la mortalité des patients n’a pas
changé¢ de maniere satisfaisante, ce qui rend difficile la sélection les patients qui

doivent bénéficier du traitement chirurgical !'**!.

Certaines études ont montré que la combinaison du traitement chirurgical et

médical est plus efficace que I’antibiothérapie seule dans certaines indications.

Dans I’é¢tude de R.Lakhdar et al. , le taux des EI opérés était de 55,7%. En
absence d’études locales permettant de comparer la morbi-mortalité des patients
traités uniquement médicalement a celle des patients ayant subit également un
geste chirurgical, on ne peut pas se prononcer sur la supériorité de I’une des

deux conduites thérapeutique par rapport a 1’autre sur le plan local.

En France, entre 1991 et 1999, le taux du traitement chirurgical a augmenté
de 31 a 50% "%, ce qui peut expliquer la diminution concomitante de la
mortalité intra hospitaliere de 22 a 17% selon I’étude de Delahay et al. Pourtant,
le traitement chirurgical n’a jamais fait preuve de son efficacit¢ dans un essai

clinique .
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2-2- Existe-t-il un bénéfice de la chirurgie précoce ?

Pendant longtemps, on a estimé qu’une intervention chirurgicale précoce
¢tait a plus haut risque qu’une intervention plus tardive a la phase stérile, vu la

difficulté de I’acte chirurgical sur un terrain d’inflammation et d’infection *

Plusieurs études ont comparé les résultats du traitement chirurgical a la
phase active et a la phase stérile, a ’exemple de la série de Gillinov et al. , la
série de Kang et al. et celle de L.Bendriss et al. .

TABLEAU 31: Comparaison du pourcentage de la chirurgie

a la phase active et a la phase stérile.

Gillinov et  L.Bendriss et

Kang et al. Etude de  Notre étude
al. al.
Chirurgie a la
49 50 86 69,2 50
phase active %
Chirurgie a la
51 50 14 30,8 50

phase stérile %

Les statistiques récentes montrent que 25 a 40% des patients atteints d’une
EI sont opérés pendant la phase aigue. Le pourcentage est d’autant plus élevé

dans les centres spécialisés ou il atteint parfois 75% %),

Cette attitude est basée sur le principe que le recours a la chirurgie permet
d’améliorer le pronostic, en corrigeant le désordre hémodynamique et en
prévenant I’évolutivité de I’infection ; I’étude de Vikram confirme I’intérét de
la chirurgie précoce dans la réduction de la mortalité, particulierement évidente

en cas d’IC 41,
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Le moment optimal du traitement chirurgical reste un sujet de controverse
entre des études qui montrent un effet protecteur du traitement chirurgical
précoce et celles qui n’objectivent aucun effet significatif voire méme un effet
péjoratif 2. Les études publiées a ce jour ne permettent pas de conclure en
faveur ou en défaveur du traitement chirurgical précoce. D’autres études sont
nécessaires . L’étude de F.Alla et al. ¥! propose, en ’absence d’essai clinique,
de mettre en ceuvre des études observationnelles prospectives de bonne qualité
pour mieux estimer le bénéfice de la chirurgie valvulaire précoce sur le
pronostic. Ce qui pourrait permettre de définir quels patients bénéficient le plus
de la chirurgie précoce, d’affiner en conséquent les indications, de définir le
délai optimal d’intervention voire de comparer différents types de procédures

chirurgicales entre-elles .

2-3- Indications chirurgicale :

La prise en charge optimale des endocardites infectieuses nécessite le
recours a des expertises multiples (infectiologues, cardiologues,
microbiologistes, chirurgiens cardiaques, réanimateurs) que [’on appelle
actuellement « Endocarditis Team », qui existent dans les centres tertiaires de
soin. Les indications opératoires sont actuellement plus larges et sont d’ordre

hémodynamique, infectieux et/ou embolique.

Et malgré que les indications opératoires soient actuellement plus claires et
plus codifiées, I’indication chirurgicale reste difficile a poser et reléve d’une
décision clinique souvent complexe, avec des disparités d’attitudes entre équipes
2] La grande variation observée de la proportion des patients opérés, de 27 a

50% selon les études, est un reflet de ces disparités P>\, Ce qui revient & conclure
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que la décision d’opérer reste dépendante de I’expérience locale de chaque
centre.

L’étude d’Tung et al. !'**!

a objectivé que parmi les patients chez lesquels un
traitement chirurgical a été indiqué, moins de la moitié recevaient le traitement

chirurgical.

L’insuffisance cardiaque est le principal facteur de gravité et est d’autant
plus sévere que I’endocardite soit survenue sur des lésions valvulaires évoluées.
En effet, plus de la moiti¢ des indications de la chirurgie valvulaire dans I’EI
sont justifiées par ce risque !'"**!. Dans notre série, 50% de la chirurgie précoce a
été justifiée par ce risque. L’insuffisance cardiaque augmente le taux de
mortalité péri-opératoire, qui est de 5 a 10% chez les patients qui n’ont pas d’IC,
contre 15 a 35% chez les patients qui la présentent.

Une infection non controlée est la deuxiéme indication chirurgicale et

constitue 20 a 30% des indications chirurgicales *'.

Pour ce qui est du risque embolique, les indications chirurgicales ont
beaucoup évolué, et repose sur 1I’évaluation du risque opératoire paralleélement

au risque embolique .
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TABLEAU 32: Comparaison des pourcentages d’indications chirurgicales des patients

opérés a la phase aigue de notre série avec les données de littérature :

Y.d’Udekem  A.Fahad et Gillinov L.Bendriss et  Notre

et al. al. et al. al. étude
Hémodynamiques 56 52 83 86 60
Prévention des

26 18 15 10 40
embolies
Non controle du

53 14 35 4 40

syndrome infectieux

30

20

10

Hémodynamiques Prévention des embolies Non controle du
syndrome infectieux

HY.d'Udekemetal. HA.Fahadetal. HGillinovetal. uL.Bendrissetal. LiNotreétude

Figure 52: Comparaison des indications chirurgicales

dans notre série et ceux de la littérature.
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2-4- Procédure chirurgicale :

Tous nos patients qui présentaient une endocardite mitrale, aortique ou
mitro-aortique ont bénéficié de remplacement valvulaire ; bien que la tendance
actuelle soit de plus en plus la chirurgie conservatrice au niveau mitrale et aussi

aortique. Un seul malade a bénéfici¢ d’une plastie tricuspide.

TABLEAU 33 : Comparaison de la procédure chirurgicale réalisée

chez nos patients avec des séries de littérature.

Y.d’Udekem et al  Gillinov et al  L.Bendriss et al. Notre étude

Remplacement

66 63.5 100 90
valvulaire %
Valve mécanique 30 31.5 100 90
Homogreffe 31 - 0 0
Autogreffe 1 - 0 0
Bioprothese 1 32 0 0
Chirurgie

35 29 0 10

conservatrice %

Les homogreffes valvulaires ne sont pas utilisées dans notre pays. On a

utilisé des prothéses mécaniques chez tous les patients de notre série.

L’utilisation des homogreffes ou des remplacements valvulaire en root est
associé a de bon résultat en termes de mortalité et de récurrence ). Cependant,
d'autres études ont soutenu que le type de prothese utilisée n'est pas important
parce que de bons résultats (a court et 2 moyen terme) peuvent étre obtenus par
un débridement adéquat des tissus infectés, par la reconstitution des défauts

résultants et par une antibiothérapie postopératoire appropriée !'>*.
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3- Evolution :
3-1- L’évolution intra-hospitaliére :

L’analyse des différentes études concernant la chirurgie de 1’endocardite
infectieuse montre une grande variabilité des résultats de cette chirurgie ainsi
qu’une vaste fourchette de taux de mortalité. Ce qui peut étre un reflet de 1’état

clinique des patients au moment de la chirurgie.

L’évolution postopératoire précoce peut étre marquée par la persistance ou
la récidive d’EI avec risque accru de désinsertions de prothéses 2%\ Cette
complication n’a pas été notée dans notre série. .Le taux de mortalité¢ global des
patients de notre série était de 0 %, ce méme taux varie entre 0 et 17,8% dans les

différentes séries.

Il parait que Datteinte multi valvulaire, PEUROSCORE et [Datteinte
neurologique préopératoire sont des facteurs indépendants de mortalité intra-

[138]

hospitaliere . L’atteinte multi valvulaire est associée a un taux élevé de

s o ix o : s 138
mortalité intra hospitaliére mais a un taux meilleur de survie a long terme ''>*.

Dans notre série, les principales complications postopératoires sont le
syndrome de bas débit cardiaque et I’insuffisance rénale avec un taux de 40%
pour chaque complication. Ces taux sont plus élevés que ceux retrouvés dans
les autres séries. L’étude de Matthieu Legrand rapporte un taux d’insuffisance
rénale aigue postopératoire supérieur a 50%. Cette complication est favorisée
par 6 facteurs de risques dont I’administration de vancomycine,
d’aminoglycoside, de produit de contraste et 1’anémie. La survenue
d’insuffisance rénale postopératoire est associée avec un taux ¢levé de mortalité

postopératoire M.
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TABLEAU 34 : Comparaison des taux de complications post opératoires

des patients opérés a la phase active.

Complications post opératoires Notre étude
Y.d’Udekem et  Fahad aziz
(opérés a la phase

al. et al.
active)

Syndrome de bas débit cardiaque 12 40
Troubles de rythme avec mise en

19 22 20
place d’un pace maker permanent
Reprise 13 20 0
Saignement important >1000 cc 16 0
Complications neurologiques 2.4 18 0
Pneumothorax 20
Infection de paroi 0
Insuffisance rénale aigue 10 24 40
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3-2- Evolution a moyen et a long terme :

Malgré les avancées considérables en maticre de diagnostic,
d’antibiothérapie, de cure chirurgicale et de prise en charge postopératoire, le
taux de récidive reste encore ¢élevé. Le recours a une ré-intervention chirurgicale
parait inévitable chez certains patients particuliérement devant une réinfection

ou une fuite para-prothétique !>*.

Le taux de survie en cas de chirurgie a la phase active est en général bon,

avec des taux de survie a 10 ans allant de 52 a 71,3% [*%]

L’existence de fuite péri valvulaire et 1’abcés constituent des facteurs de

risque de récurrence d’endocardite infectieuse.

Les facteurs de risque de complications et de mortalit¢é a long terme
retrouvés dans les différentes études sont 1’4ge avancé, 1’existence de matériel
ou de prothése intracardiaque, I’endocardite valvulaire mitrale, 1’insuffisance
cardiaque, une dyspnée stade IV de la NYHA, I’insuffisance rénale, I'infection
par staphylocoques, les abces annulaires, le débridement incomplet des 1ésions

et I’échec de I’antibiothérapie.

Les différences objectivées entre les différentes séries sont le reflet des
différences des durées de suivi et des caractéristiques des patients de chaque

série et doivent étre interprétés avec prudence.

Dans notre série, on note un nombre important de patients perdus de vue,
ce qui peut étre dii a plusieurs facteurs. Ce nombre important rend difficile
I’interprétation des résultats & moyens et a court terme et par conséquent la
comparaison avec les résultats des autres séries. La durée moyenne de suivi des

patients est de 10,6 mois. Cette durée est trés courte par rapport a celle des
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autres séries (cf tableau 35). Le taux de mortalité chez les patients encore suivis

est nul, ces patients présentent une dyspnée stade Il dans 67% des cas et une

dyspnée stade IIT a IV de la NYHA dans 33% des cas.

Dans notre

série, aucune complication thromboembolique n’a été

objectivée dans le suivi des malades ; ce taux est de 3,3% dans la série de

Y.d’Udekem et al. Aucune ré-intervention chirurgicale n’a été entreprise dans

notre série ; ce taux varie entre 0 et 17% dans les autres séries.

TABLEAU 35 : Comparaison des résultats a court et 2 moyen terme.

Y.d’Udekem et al Meszaros et al.  L.Bendriss et al. Notre série
Perdu de vue (%) 1 0 3.7 70
Mortalité (%) 16 10 3.7 0
Récurrence (%) 6.6 0 0 0
Dyspnée et stade 67(1)
91 (ID) 3.7
33(11D)
Durée de suivi
56.4 60 72+-12 10.6
(mois)
Survie (%) 77 a1 an
100 96
69 a 5 ans
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L’endocardite infectieuse est une pathologie complexe, encore grave et
dont I’incidence n’a pas diminué¢ malgré les avancées considérables en maticre
d’imagerie diagnostique, d’identification des microorganismes responsables,

d’antibiothérapie et de cure chirurgicale.

La prise en charge optimale nécessite le recours a des expertises multiples

intégrées dans ce qu’on appelle « Endocarditis team ».

Le traitement chirurgical constitue un pilier de la prise en charge de
I’endocardite infectieuse et la proportion des patients opérés augmente de

maniére continue avec une grande variation du taux de ces patients.

Le principe régissant le traitement chirurgical est I'excision totale de tous
les tissus infectés et les tissus suspects avec reconstitution. Cette chirurgie a

bénéficié de progrés importants en privilégiant les gestes conservateurs.

L’indication chirurgicale est souvent difficile a poser et est souvent due a
une combinaison de faisceau d’arguments. Et malgré la définition des
indications chirurgicales, qui et quand opérer reste dépendant de 1’expérience

du centre concerné.

Le moment optimal du traitement chirurgical reste un sujet de controverse
entre des études qui montrent un effet protecteur du traitement chirurgical
précoce et celles qui n’objectivent aucun effet significatif voir méme un effet

péjoratif.
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L’objectif de notre étude est de comparer les résultats des patients opérés
dans le service de chirurgie cardio-vasculaire A avec ceux des différents séries
de la littérature. On a pu comparer plusieurs parametres, avec des résultats tantot
similaires et tantot différents de ceux des autres séries. Ces différences peuvent
étre expliquées par les différences de gravité des patients opérés, de durées de

suivi, des périodes de recrutement et de techniques chirurgicales utilisées.

Et en absence d’essais cliniques randomisés et controlés, réalisés dans de
bonnes conditions, il n’existe pas d’étude qui peut fournir une preuve formelle

du moment optimal et de I’efficacité de la chirurgie.
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LES LIMITES DE L’ETUDE :

Les principales limites de notre étude sont le caractere rétrospectif et mono-

centrique de 1’étude, un effectif réduit, un suivi court et un nombre importants

de patients perdus de vues. Cependant, et malgré le manque de suivi & moyen et

a long terme, nos résultats restent relativement satisfaisants, quelle que soit la

phase de I’endocardite (active ou stérile). Cela nous incite a poser précocement

I’indication opératoire en raison du pronostic sévere de cette affection. Les

faibles taux de récidive et de ré-intervention dans notre étude nous confortent

dans I’'usage d’un substitut valvulaire mécanique.

PERSPECTIVES :

Faire un suivi régulier des patients porteurs de cardiopathies a risque.

Faire un diagnostic précoce par une ETT aux urgences chez tous les

patients suspects d’El.

Création de I’équipe d’endocardite pour une meilleure prise en charge

multidisciplinaire en suivant les guidelines internationaux.
S’assurer de la bonne qualité des hémocultures.

Réalisation d’études du profil épidémiologique sur le plan local et

national.

Educations des patients opérés pour le suivi rapproché en

postopératoire afin d’établir des résultats a longs terme.

Réaliser des études comparant les résultats du traitement médical seul

et combiné au traitement chirurgical.
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FICHE D’EXPLOITATION

CLINIQUE :
e Age :

e Sexe :

e Antécédents :

o Cardiopathie connue : laquelle et si prévu oui ou non pour chirurgie
ATCD de plastie ou de chirurgie cardiaque
Diabete
BPCO
HTA
TABAC
IR
o Dyspnée de base et son stade selon la NYHA

O O O O O O

e Durée entre la symptomatologie et le diagnostic
¢ Existence de complication :
o Insuffisance cardiaque : gauche droite globale
o Choc cardiogénique
o Signes clinique d’emboles périphériques ou centraux :
o Examen neurologique+++

PARACLINIQUE:
e Radiographie pulmonaire : ICT Foyer ou abces :
¢ Biologie :
o Urée
o Créat
o Hb
*ECG
¢ Echocardiographie :
o Insuffisance valvulaire et grade :
o HTAP:
o DTDVG : DTSVG:
o FEVG:FR:
o Présence de végétations valvulaires :
o Abces :
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o Fuite

o Rupture du cordage :

o Etat des parois et septums :
o Endocarde :

e Données bactériologiques :
o Hémoculture : Germe :

PRISE EN CHARGE
e Antibiothérapie : Antibiotique : Dose : Durée :
e Traitement adjuvant :
e Séjour dans un service de médecine : ouiounon Durée :
e Prise en charge opératoire :
o Phase préopératoire :
- - Traitement de I'insuffisance cardiaque : [| oui inodilatateur : Diurétique :
- Indications opératoires :
e Raisons hémodynamiques : [Joui [] non
Sioui lesquelles :
» Bas débit[
» Dysfonction d’organel’
» Insuffisance aortique massivel
» Insuffisance mitrale massivel’
> Autres :
e Risque emboligéne ¢élevé : [| oui Végétations : taille :  Type :
¢ Non controle du Sd infectieux : [Joui
- Délai entre le début de I’antibiothérapie et la chirurgie :
- Complications neurologiques : AVCL] AIT[
- Délai par rapport a I’intervention :
- Donnés scannographiques :
o Phase peropératoire :
e Délai pour la prise en charge chirurgicale :
e Geste chirurgical :
» Remplacement de la valve aortique
» Remplacement de la valve mitrale
» Remplacement des deux valves aortiques et mitrales
» Changement de prothése
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» Plastie tricuspidienne

» Patch péricardique

» Plastie aortique
» Autre :
e Durée CEC :
» Durée du clampage aortique :

» Durée de I'intervention :

» Drogues a la sortie : DOB[1 ADR[]1 NOR[J
» Anti arythmiques : cordarone [] Xylocaine![
» Assistance : BCPIA [J oui [] non[]

Y V V o

Phase postopératoire :
Trouble de rythme :
Bonne évolution : oui [] non[
Saignement postopératoire :
Transfusion de PSL : CG : ouil] Nbre :
PFC : ouil | Nbre :
CP : ouil] Nbre :
Insuffisance rénale : Creat post op la plus élevée :
EFR : oui [] non[
Complications cardiologiques :
Troubles de la conduction auriculo-ventriculaire : oui
Mise en place de pacemaker : ouil
Résolution spontanée : ouil
Survenue de pneumopathie : [ oui [] non
Complications neurologiques : Tr neuro-psych : Déficit :
Durée de séjour en réanimation :
Durée de séjour a I’hopital :
R¢ intervention : [] Non [loui [Icause :
Déces : oui [ nonl!
Cause :
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RESUME

Titre : Traitement chirurgical des valvulopathies d’origine infectieuse.
Auteur : El Hachimi Rim
Thése N° :

Mots clés : Traitement chirurgical; Endocardite infectieuse ; Remplacement valvulaire ;

Complications postopératoires.
Objectifs : Rapporter I’expérience du service de chirurgie cardio-vasculaire

« A » dans la prise en charge chirurgicale de ’endocardite infectieuse chez I’adulte et

comparer nos résultats a ceux de la littérature.

Introduction : [’endocardite infectieuse est une pathologie complexe, encore grave,

dont la prise en charge optimale nécessite le recours a des expertises multiples intégrées dans
ce qu’on appelle '« Endocarditis team ». Le traitement chirurgical constitue un pilier de la

prise en charge et la proportion des patients opérés ne cesse d’augmenter.

Matériels et méthodes : Etude rétrospective de dix cas d’endocardite infectieuse opérés

au service de chirurgie cardio-vasculaire « A » de I’hopital Avicenne de Rabat entre 2009 et

2016. Les dossiers des patients ont ¢été analysés a I’aide d’une fiche d’exploitation préétablie.

Résultats : 1’age moyen est de 43.6 ans, avec une légere prédominance masculine.
50% des patients ont été¢ opérés a la phase aigue. L’indication chirurgicale était 1’altération
hémodynamique dans 60% des cas, la prévention des emboles dans 40% des cas et le non
controle du syndrome infectieux dans 40% des cas. On a réalisé un remplacement valvulaire
avec ou sans annuloplastie tricuspide chez tous les malades hormis un seul cas chez qui une
annuloplastie seule a été faite. La mortalité post-opératoire est de 0 alors que les principales
complications post-opératoires a court terme sont le syndrome du bas débit cardiaque et

l'insuffisance rénale aigue objectivés chacun dans 40% des cas.

Conclusion : Malgré le manque de suivi @ moyen et a long terme, nos résultats restent

relativement satisfaisants et ce indépendamment de la phase de l'endocardite.
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ABSTRACT

Title: Surgical treatment of infective valvulopathies
Author: El Hachimi Rim
Thesis n°:

Key words: Surgical treatment; Infective endocarditis; Valvular replacement;
Postoperative complications.

Objectives: The aim of this study is to report the experience of
cardiovascular surgery “A” in the surgical management of infective endocarditis
and to compare our findings with thus of other available studies.

Methods: This retrospective study included ten patients (6 men and 4
women with a mean age of 43, 6) who underwent operation for infective
endocarditis between 2009 and 2016. After recording the baseline data, we
performed a global analysis of the reported cases including
epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and prognosis aspects

Results: The mean age was 43, 6 and proportion of males was 60%
compared to 40% for females. We founded five rheumatic lesions and one
aortic bicuspid. 50% of patients were operated in the acute phase. 60% of
patients were operated for hemodynamic deterioration, 40% for prevention of
emboli and 40% for septic complications. No postoperative mortality has been
objectified and the main postoperative complications were low cardiac output

syndrome and acute renal failure.

Conclusion: We had achieved satisfying results regardless of the operative
phase. The main limitation of this study was the lack of follow up in the

medium/long term.
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