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a revue de la Société marocaine

de cardiologie est une revue

scientifique semestrielle créée
en janvier 1976. Elle réunit les travaux
provenant des différents services
de cardiologie des CHU marocains et des structures
libérales ainsi que d’intervenants étrangers dans le
cadre de collaborations et de partenariats avec les autres
sociétés savantes.

La SMC est la seule représentante des cardiologues
marocains de tous les secteurs : hospitalo-universitaire,
santé publique et secteur libéral et ce, aussi bien au
niveau national qu'au niveau international. De plus, la
dénomination commune «société nationale savante»
confere un statut de collaboration privilégié, voire unique,
avec toutes les sociétés des autres pays ; ainsi la SMC est-
elle sollicitée pour diverses collaborations scientifiques.

Collaborations nationales

« Au cours de notre premiére année d’exercice, nous
avons initié de nombreuses collaborations avec:

- la Société marocaine d'endocrinologie et de
diabétologie;

- la Société marocaine de néphrologie;

- la Fédération des syndicats de pharmaciens;

- I’Association marocaine de médecine du sport;

- la Ligue nationale de lutte contre le diabéte;

- I'Association des médecins généralistes;

— «Tous pour le cceur» de Casablanca.

- Animation de conférences et de formations continues.

+ Projet de création du Club des jeunes cardiologues
marocains, qui sera affilié a I'ESC (a condition de passer
par la SMC).

Collaborations internationales

» Avecla Société algérienne de cardiologie et la Société
tunisienne de cardiologie: organisation a tour de role
du congrés maghrébin de cardiologie.

« Avec la Société francaise de cardiologie : organisation
depuis deux ans d’une session commune SFC/SMC
lors des JESFC, avec des communications faites par les
cardiologues marocains.

« Avec la Société européenne de cardiologie (ESC):
la SMC est membre de I'ESC (et actuellement le seul
représentant des cardiologues marocains aupres
de I'ESC), et les cardiologues affiliés a la SMC ont la
possibilité d’'avoir une carte de membre.

« Participation a la réunion annuelle de toutes les
sociétés européennes et sociétés affiliées:

1. stand de la SMC lors du congrées annuel de I'ESC
depuis trois ans;

2. sessions communes ESC/SMC lors des congres
nationaux;

3. participation de la SMC par des communications
scientifiques au congrés de I'ESC Euro-prévention
organisé au Maroc a Mazagan en 2014 ;

4. participation de la SMC au comité de lecture des
guidelines annuels produits par I'ESC;

5. intégration du Maroc dans le registre SURF (registre
international sur les FRCVX chez le coronarien) dirigé
par la filiale de prévention de I'ESC;

6. journée de formation en échocardiographie organisée
par la filiale Imagerie cardiaque de I'ESC lors du prochain
congres de la SMC;

7. 'ESC offre a travers la SMC 25 inscriptions gratuites a son
congres annuel pour les jeunes cardiologues marocains;

8. participation par une communication de la SMC au
prochain congrés mondial de cardiologie a Shangai
(Chine);

9. participation au congres TCT a San Francisco avec
présentation de communications;

10. collaboration avec les différentes sociétés arabes
de cardiologie: société égyptienne, société libanaise,
Gulf Heart Association... avec présentation de

communications;
Editorial < 3



Editorial

11. collaboration avec les sociétés africaines de
cardiologie: organisation d'un congrés jumelé avec
le PAFCIC en octobre 2015, congrés qui va réunir les
cardiologues africains et des sommités internationales
et qui sera bilingue.

La SMC encourage toutes les participations a
I'international, seule facon de faire reconnaitre le
travail des cardiologues marocains dans la communauté
scientifique.

Activités scientifiques de la SMC

» Organisation des Journées pratiques depuis cing ans,
avec présentation et discussion de cas pratiques dans
les différentes spécialités cardiologiques: cathétérisme,
échocardiographie, rythmologie, hypertension artérielle
et prévention cardiovasculaire, cardiologie congénitale,
systéme nerveux autonome...

+ Organisation du congrés annuel de la SMC, réunissant
des intervenants marocains et étrangers pour la
présentation des nouveautés en cardiologie, les
nouvelles recommandations de I'ESC...

« Organisation de journées scientifiques régionales:

— premiére journée scientifique «coeur et sport»
(23 janvier 2015);

- participation par l'animation de communications
avec les associations régionales aux Premiéres
journées médicales pharmaceutiques a Guercif.
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Activités sociales de la SMC

« Célébration de la Journée mondiale du cceur par une
marche sur un circuit fermé et par une campagne de
dépistage des FRCVX. L'objectif est la sensibilisation de
la population aux pathologies cardiovasculaires ainsi
qu’aux bienfaits de I'activité physique.

« Activation d'une page Facebook touchant plus de
700 cardiologues.

- Création d’un site web.

Notre ambition est de relever le niveau de la production
scientifique et arriver a indexer la revue. Pour cela, nous
avons besoin de toutes les bonnes volontés et de toutes
les associations a but scientifique; il s'agit la d’un acte
patriotique. C'est ma conviction profonde.

J'en appelle aussi a tous les CHU du Royaume pour
soutenir leur société, pour améliorer notre production
scientifique et I'image de notre pays dans ce domaine.
La cardiologie marocaine a fait d’énormes progres et
a été le leader régional dans beaucoup de domaines
d’excellence; elle se situe actuellement au niveau
international en technicité et en technologie.

Mais tout cela ne sera visible que s'il se concrétise par
des publications scientifiques et des communications
internationales. Ensemble, luttons contre l'inertie
scientifique!

Pr Saadia Abir-Khalil




Apport de I'lRM cardiaque dans
le suivi de la tétralogie de Fallot opérée

Résumé

Introduction: I'IlRM cardiaque est actuellement un outil
fiable qui permet I'évaluation des volumes et fonction
ventriculaires et la quantification des flux a travers les
valves cardiaques et les gros vaisseaux. Cette technique
d’imagerie non invasive tend a devenir le Gold standard
en matiére d'évaluation périodique et de suivi des patients
avec insuffisance pulmonaire, notamment ceux porteurs
d'une tétralogie de Fallot (T4F) opérée dans I'enfance.
Objectifs: I'intérét de notre étude est d’'évaluer la
fonction, les volumes ventriculaires droits et de quantifier
I'insuffisance pulmonaire au cours du suivi des patients
opérés pour une tétralogie de Fallot dans I'enfance; et,
par conséquent, de poser l'indication d’'un remplacement
valvulaire pulmonaire a temps avant une détérioration
irréversible de la fonction ventriculaire droite.

Matériel et méthodes:il s'agit d'une étude rétrospective,
ayant colligé 13 patients, agés de 35 + 13,5 ans en
moyenne, opérés pour des T4F dans I'enfance, porteurs
d’une insuffisance valvulaire pulmonaire et ayant bénéficié
d’une IRM dans le cadre de leur suivi.

Résultats: nos patients avaient une dilatation des
cavités cardiaques droites (volume télé diastolique du VD
indexé = 194 + 51ml/m?, volume télé systolique du
VD | = 107 + 48 ml/m?) avec dysfonction VD (fraction
d’éjection du VD = 36 + 13 %) et une insuffisance
pulmonaire (fraction derégurgitation = 52 + 27 %). lls
ont tous bénéficié d'une valvulation pulmonaire par
bioprothése a I'age adulte.

Conclusion: a la lumiére de ces résultats et apres une
revue de la littérature, I’évaluation de l'insuffisance
pulmonaire et de la fonction ventriculaire droite reste
difficile. L'IRM est actuellement I'outil de choix, car
elle présente de nombreux avantages par rapport a
I’échocardiographie en matiére d’exploration du VD et
permet de poser I'indication du RVP au bon moment.
Mots-clés: IRM cardiaque, tétralogie de Fallot
(T4F), insuffisance pulmonaire (IP), ventricule droit,
\remplacement valvulaire pulmonaire (RVP).
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Summary

Introduction : cardiac MRl is now a reliable tool that allows
the assessment of ventricular volumes and function, and
quantification of flow through the heart valves and the great
vessels. This non invasive imaging technique is becoming
the gold standard for periodic evaluation and follow up of
patients with pulmonary insufficiency, especially those with
corrected tetralogy of Fallot (TOF) in infancy.

Objectives: the interest of our study was to evaluate the
right ventricular function and volumes, and quantify the
pulmonary insufficiency during the follow-up of patients
with corrected TOF in childhood. Therefore, determine the
optimal timing of pulmonary valve replacement, to avoid
an irreversible deterioration of right ventricular function.
Materials and methods : this retrospective study, included
13 patients aged 35 + 13.5 years on average, with corrected
TOF in childhood and pulmonary insufficiency, who
underwent MRI during their follow up.

Results: our patients had a dilated right heart chambers
(Right Ventricle End Diastolic Volume index = 194 + 51 ml/
m? RVE Systolic Vi = 107 + 48 ml/m? with RV dysfunction (RV
Ejection Fraction = 36 + 13%) and Pulmonary Insufficiency
(RF=52+27%). They all underwent a bioprosthetic
pulmonary valve implantation at adult age.

Conclusion: in light of these results and after a review of
the literature, the evaluation of pulmonary insufficiency and
right ventricular function remains difficult. MRI is currently
the tool of choice because it has many advantages compared
with echocardiography in the exploration of the RV and
determining the indication of PVR at the optimal timing.

Keywords : cardiac MRI, tetralogy of fallot (TOF), pulmonary
insufficiency (Pl), right venticle, pulmonary valve replacement

WVR). /

Introduction

L'IRM est actuellement un outil fiable qui permet
I'évaluation des volumes et fonction ventriculaires et

/ la quantification des flux a travers les valves cardiaques
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et les gros vaisseaux. Cette technique d'imagerie non
invasive tend a devenir le Gold standard en matiére
d’évaluation périodique et de suivi des patients avec
insuffisance pulmonaire, notamment ceux porteurs
d’une tétralogie de Fallot opérée dans I'enfance.

L'intérét de notre étude est d'évaluer la fonction,
les volumes ventriculaires droits et de quantifier
I'insuffisance pulmonaire au cours du suivi des patients
opérés pour une tétralogie de Fallot dans I'enfance et,
par conséquent, de poser l'indication d'un remplacement
valvulaire pulmonaire a temps avant une détérioration
irréversible de la fonction ventriculaire droite.

Matériel et méthodes

Il s'agit d’'une étude rétrospective ayant colligé
13 patients, agés de 35 £ 13,5 ans en moyenne, opérés
pour une T4F dans I'enfance, porteurs d’'une insuffisance
valvulaire pulmonaire et ayant bénéficié d’'une IRM dans
le cadre de leur suivi a long terme. Nos patients ont
bénéficié d’'un remplacement valvulaire pulmonaire
pour corriger les effets déléteres de cette fuite. Une IRM
de contrOle a été réalisée a moyen terme chez 6 patients.

L'acquisition des images a été réalisée en coupes ciné
de la pointe jusqu’a la base. Un logiciel Mass-Medis a
permis d'établir des calculs de la fonction ventriculaire.
Aprés le tracage manuel des bords et contours
ventriculaires, on réalise un calcul des volumes. L'IP
est estimée par la mesure de la vitesse de vélocimétrie
IRM, grace a la méthode de contraste de phase.
La fraction d’éjection est calculée selon I'équation
suivante: VESVD/VEDVD. Les volumes ventriculaires
ont été indexés a la surface corporelle des patients.
On a considéré comme normales les valeurs suivantes:
VTDVDi <108 ml/m? VTSVD i < 47 ml/m? [15,16,6] a la
séquence d'acquisition FIESTA (Fast Imaging Employing
Steady State Acquisition), et FE >50% [15, 6].

Résultats

Les résultats obtenus a I'IRM étaient les suivants (les
volumes ventriculaires sont présentés sous forme de
moyennes indexées a la surface corporelle et moyennes
non indexées):

un VTDVD a 194 + 51 ml/m? (soit 313 =133 ml), un
VTSVD a 107 +48 ml/m? (174 +84 ml), un VES a
39+ 9 ml/m? (67,5 +16 ml).

Les autres valeurs sont présentées en pourcentage,
comme la fraction de régurgitation dans l'artéere
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pulmonaire a 52 + 27 %, la FEVD a 36 + 13 % et la FEVG
a54+19%.

L'imagerie nous renseigne également sur la morphologie
des branches pulmonaires, nous avons retrouvé: une
sténose de l'infundibulum pulmonaire (1 patient), une
dilatation de lI'infundibulum pulmonaire (2 patients), une
sténose du tronc de I'artere pulmonaire (1 patient), une
dilatation du tronc de l'artére pulmonaire (2 patients),
une sténose d'une ou des 2 branches pulmonaires
(4 patients), une dilatation d'une ou des 2 branches
pulmonaires (3 patients).

A la suite de ces résultats, tous nos patients ont
bénéficié d'un remplacement valvulaire pulmonaire par
bioprothése.

L'IRM a été réalisée chez 6 patients a 8 mois et demi
en post-opératoire. Nous avons obtenu les résultats
suivants:

un VIDVD a 126,5 = 54 ml/m? (soit 216 £ 75 ml), un
VTSVD a 86,71 + 51 ml/m” (148,42 + 70 ml), un VES a
39+ 9 ml/m? (67,5 £16 ml), la fraction de régurgitation
dans l'artére pulmonairea 16 £ 11%, la FEVD a 34 £ 9% et
la FEVG a 59 = 6 %, une sténose résiduelle sous annulaire
pulmonaire chez un patient (10%) et un anévrysme
infundibulaire avec dyskinésie chez un autre.

Figure 1

Images IRM en coupe petit axe, séquence
d’acquisition fiesta en diastole montrant une
dilatation des cavités droites
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Figure 2

Images IRM en coupe 2 cavités en diastole (a)
et en systole (b) montrant une dilatation
des cavités droites

Figure 3

Image IRM en coupe petit axe sur
des séquences de réhaussement tardif montrant
une prise de contraste infundibulaire et sur
la paroi latérale du VD

Discussion

L'IRM est actuellement un outil fiable qui permet
I'évaluation des volumes et fonctions ventriculaires et
la quantification des flux a travers les valves cardiaques
et les gros vaisseaux [1].

Cette technique d’'imagerie non invasive tend a devenir
le Gold standard en matiére d’évaluation périodique et
de suivi des patients avec insuffisance pulmonaire [2, 3].

Le flux systolique et diastolique a travers la valve
pulmonaire peut étre quantifié de facon précise par
la vitesse de cartographie, permettant de calculer la
fraction de régurgitation pulmonaire [4, 5].

Figure 4

Vitesse de cartographie en contraste
de phase mesurant le flux a travers I'artére
pulmonaire en systole et diastole

0 100 200 300 400 500 600 700 800 900

Elle présente de nombreux avantages par rapport a
I'échocardiographie en matiére d’exploration du VD.

La technique d'IRM utilisée dans notre étude est
similaire a celle décrite dans la littérature [6].

Actuellement, il est recommandé de la prescrire chez
tous les patients au moins une fois quelques années
aprés la cure de tétralogie de Fallot; et lorsque des
lésions résiduelles existent, un suivi par IRM est
préconisé tous les 1 a 5 ans, selon les données cliniques
et les résultats de I'imagerie [7].

Dans notre série, le VTIDVD i, le VTSVD i et la FR sont plus
élevés comparés a ceux retrouvés dans la littérature. Par
ailleurs, la FEVD est meilleure que celle retrouvée dans
la littérature.

La FEVG moyenne dans notre étude était 54+ 19%
[42-71%] avoisinant 56 £ 12% [6,11] et altérée chez
3 patients (<55 %).

La fonction ventriculaire droite est un facteur-pronostic
important aprés la correction d'une T4F. Elle peut étre
altérée par I'association des effets combinés de la cyanose
préopératoire, I'hypertrophie, I'intervention chirurgicale
et les lésions résiduelles post-opératoires, a savoir la
régurgitation et/ou la sténose pulmonaire [4, 12].

Apport de I'IRM cardiaque dans le suivi de la tétralogie de Fallot opérée ( 7
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L'IRM réalisée au cours du suivi post-opératoire dans
un délai de 8,5+ 1,75 mois a montré une diminution
des volumes du VD indexés a la surface corporelle en
comparaison avec les données préopératoires.

Un VTDVD i qui est passé de 194 + 51 (> 170 ml/m?
chez 10 patients) a 126,5+54 ml/m? un VTSVD de
107 + 48 (> 85 ml/m? chez 12 patients) a 86,71 + 51 ml/m?
avec normalisation chez 2 patients dont 1 ayant un
VTDVD > 170 ml/m? et un VTSVD > 85 ml/m?, ces résultats
se superposent a ceux rapportés par Therrien et al. [6].

Le VES est passé de 66 + 41 4 39 + 9 ml/m>.

L'insuffisance pulmonaire estimée par la fraction
de régurgitation au niveau de I'AP s’est nettement
améliorée, passant de 52 £ 27 a 16 £ 11 %.

Il n'y avait pas de différence significative en ce qui
concerne la FEVD (de 36 £ 13% a 34 + 9%). Ces résultats
sont également comparables a ceux rapportés dans la
littérature [6, 10].

Les volumes ventriculaires de nos patients restent élevés
par rapport a ceux rapportés dans la littérature, car au
départ ils étaient déja plus importants.

Par ailleurs, on a noté une amélioration de la FEVG de
54 £ 19 a59 + 6%, comme dans la série de Frigiola [10].

A I'IRM, Vliegen et al. [13] ont rapporté des parametres
qui peuvent étre utilisés dans l'indication du RVP:
dilatation VD sévére (VTDVD > 150 ml/m? ou > le double
VTDVG) avec une IP modérée (> 20 %) a sévére (> 40 %).

En 2005, Therrien et al. [6] ont démontré qu'il n'y avait
plus de changement des volumes du VD apres qu'ils
aient atteint des valeurs supérieures a 170 ml/m? de
VTDVD et 85 ml/m? de VTSVD.

Ainsi, comme l'a rapporté Tal Geva en 2006 [14], les
critéres de remplacement valvulaire pulmonaire utilisés
en pratique courante sont, en cas de tétralogie de Fallot
réparée ou pathologie similaire avec régurgitation
pulmonaire modérée ou sévere (FR > 25 % mesurée par
I'IRM) avec deux critéres suivants ou plus:

1. VIDVD i > 160 ml/m?
VTSVD i > 70 ml/m?
VIDVG i > 65 ml/m?
FEVD < 45%

anévrysme de la voie cardiaque droite (RVOT)

o v oA W

. critéres cliniques: intolérance a I'effort, symptomes
et signes d’insuffisance cardiaque, médicaments
cardiaques, syncope, tachycardie ventriculaire soutenue.

Tableau comparatif des paramétres IRM préopératoires selon différentes études

Parameétres IRM VTDVD i (ml/m?)

Notre étude 2010 194 + 51 [94-276]

VTSVD i (ml/m?)

107 £ 48 [48-204]

FEVD (%) FR (%)

36 + 13 [24-57,5] 52 + 27 [2-92]

Oosterhof 2007 [171] 171 £ 44 102 + 38 42+ 10 44 + 13
Markus 2007 [8] 136 £ 38 Non disponible 41£10 3812
Ivo 2007 [9] 166 [113-290] 98 [52-235] 42 £11 48 £ 11
Frigiola 2006 [10] 125 + 32 63,5 + 20 50,1 +£9,2 Non disponible
Therrien 2005 [6] 163 + 34 109 + 27 32+7 Non disponible

Tableau comparatif des parameétres IRM post-opératoires selon différentes études

VTDVDi

VTSVD i

L FR post-opératoire

post-opératoire

post-opératoire

post-opératoire

Therrien 2005 [6] 107+ 26 69 + 22 34+ 10 =
Oosterhof 2007 [17] 119 + 34 70 £ 29 43 +10 5+9
Ivo 2007 [9] 109 +26 59 (24-132) 43 +10 =
Frigiola 2006 [10] 9% 14 38,8 £12,1 58 £10 =
Notre étude 126,5 + 54 86,71 £ 51 34+9 16 + 11
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Conclusion

A la lumiére de ces résultats et aprés une revue de la  nombreux avantages par rapport a I'échocardiographie
littérature, I'évaluation de l'insuffisance pulmonaire et  en matiére d’exploration du VD et permet de poser
de la fonction ventriculaire droite reste difficile. L'IRM  l'indication du RVP au bon moment afin d’éviter le

est actuellement l'outil de choix, car elle présente de
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Atteinte cardiaque au cours de la
dystrophie myotonique de Steinert:

expérience marocaine
A propos de 18 cas

/Résumé \

Introduction : la maladie de Steinert ou dystrophie
myotonique de type 1 (DM1) est une maladie génétique
a transmission autosomique dominante caractérisée par
une myotonie et une atteinte de plusieurs organes, dont
le coeur. L'atteinte cardiaque est la plus grave des atteintes
systémiques puisqu’elle conditionne le pronostic vital.
Ce travail a pour but de déterminer les anomalies cardiaques
rencontrées au cours de la DM1 et de mettre en exergue
I'intérét d’'un examen cardiaque rigoureux et régulier,
indépendamment de la sévérité de |'atteinte neuromusculaire,
ainsi que I'apport des examens cardiaques complémentaires,
notamment |'exploration électrophysiologique.

Méthodes: 18 patients atteints de DM1 ont bénéficié
d’une exploration cardiaque systématique: 9 hommes et
9 femmes, d'age moyen de 41,8 + 16,2 ans.

Résultats: 66 % des patients sont symptomatiques sur le plan
cardiovasculaire. Les anomalies électrocardiographiques sont
dominées par un trouble de la conduction intra-ventriculaire
dans 16 % des cas et un BAV de 1¢ degré dans 16 % des cas.
L'Holter ECG objective une hyperexcitabilité a I'étage atrial
et/ou ventriculaire dans 50% des cas. L'ETT est normale
chez 95 % des patients. L'exploration électrophysiologique,
réalisée chez 4 patients symptomatiques, a objectivé un bloc
tronculaire dans un cas ayant conduit a I'implantation d'un
PM double chambre. Un seul patient est décédé suite a une
détresse respiratoire. Enfin, on n’a pas noté de corrélation
entre |'atteinte cardiaque et I'atteinte neuromusculaire.

Conclusion: une exploration cardiaque est indispensable
chez tout patient atteint de DM1, méme en I'absence de
symptémes, et un bilan annuel minimal s'impose pour
guetter un éventuel trouble rythmique et/ou conductif,
fatal en I'absence de traitement adéquat.

Mots-clés: dystrophie myotonique de Steinert, atteinte

Eardiaque. /
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/Summary \

Introduction: Steinert disease or Myotonic dystrophy type 1
(DM1) is a muscle disease characterised by myotonia and
damage to several organs including the heart. Cardiac
involvement is the most severe systematic complication since
it determines the prognosis for survival.

This work aims at identifiying the cardiac abnormalities
encountered in DM1 and emphasizing on the importance of
a regular and rigourous cardiac examination independently
of the severity of the neuromuscular complication.
Complementary cardiac tests, such as the electro-
physiological explorations, are also necessary.

Methods: Eighteen DM1 patients (9 men, 9 women;
aged 41.8 + 16.2 years) underwent systematic cardiac
examination.

Results: 66 % of the patients had cardiac symptomes.
Electrocardiographic abnormalities included mainly
intraventricular conduction disorder and a first-degree
atrioventricular (AV) block, observed in 16% of the cases.
24h-electrocardiogram revealed atrial and/or ventricular
hyperexcitibility in 50% of the cases. The echocardiography
was normal for 95% of the patients. An electro-physiological
study performed on four symptomatic patients highlighted a
truncular block in one patient that lead to the implementation
of a double-chamber pacemaker. Only one patient died of
respiratory distress. Finally, no correlation was observed
between the cardiac and the neuromuscular involvement.

Conclusion: A cardiac exploration is essential for DM1
patients, even in the absence of symptoms, and a basic
annual check-up is necessary to identify potential ventricular
arrhythmia or conduction disorder, which can be lethal if not
treated adequately.

Keywords : Steinert myotonic dystrophy, cardiac involvement
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Introduction

La maladie de Steinert ou DM1 est une maladie génétique
a transmission autosomique dominante caractérisée par
une myotonie (lenteur a la décontraction musculaire) et
une atteinte multisystémique : musculaire, neurologique,
oculaire, respiratoire, digestive, endocrinienne et
cardiaque. Il s'agit de la plus fréquente des dystrophies
musculaires héréditaires de I'adulte, avec une prévalence
de 1 a 10 cas pour 100 000 habitants [1].

Elle se caractérise sur le plan génétique par une
mutation du géne codant pour la protéine DMPK
(myotonic dystrophy protein kinase) situé sur le bras
long du chromosome 19 (19913, 3) [2] et une expansion
du triplet cytosine-thymine-guanine (CTG) (plus de
50 triplets), avec comme corollaire une accumulation
intranucléaire de 'ARN complémentaire des CTG et une
réduction du taux de la protéine DMPK. Cette derniére
est ubiquitaire mais s'exprime essentiellement dans le
muscle squelettique et cardiaque. L’atteinte cardiaque
est fréquente et, bien que souvent asymptomatique,
conditionne le pronostic vital et explique en partie le
taux élevé de mort subite rencontré dans cette affection.

Matériel et méthodes

18 patients atteints de dystrophie myotonique de type 1
(DM1) et appartenant a 9 familles ont été colligés au
service de cardiologie B (laboratoire de rythmologie) sur
une période de trois ans s'écoulant de septembre 2009
a décembre 2012. Ces patients ont été vus initialement
au service de neurologie ou le diagnostic de DM1 a été
retenu en se basant sur I'histoire clinique, la myotonie,
les données de I'électromyogramme et I'étude génétique.

Les patients ont bénéficié d'un examen ophtalmologique,
endocrinien et digestif, puis ils ont été adressés dans
notre structure a la recherche systématique d’une atteinte
cardiaque associée. L'exploration cardiaque comporte
un examen clinique, un électrocardiogramme, une
échocardiographie transthoracique, un Holter rythmique
de 24 heures, et pour quelques patients on a eu recours
a une épreuve d'effort, un ECG haute amplification, une
coronarographie et une étude électrophysiologique (EEP).

Résultats

Notre série comprend 9 hommes et 9 femmes. Leur
age moyen est de 41,8 + 16,2 ans (ages extremes: 14 et
71 ans), et I'age moyen au moment du diagnostic est de

38,2 +14,3 ans (ages extremes: 14 et 69 ans). La durée
d’évolution de la maladie est de quatre ans en moyenne.

Atteinte neurologique

Le motif de consultation initial est une fatigabilité
a la marche. L'examen neurologique objective une
myotonie chez tous les patients ainsi qu’'un déficit
musculaire distal et trouble de la marche a type de
steppage dans 44 % des cas. Par ailleurs, on retrouve un
ptosis dans 55% des cas, une parésie faciale dans 72 %
des cas et un trouble de la déglutition dans 22% des
cas. L'électromyogramme réalisé chez tous nos patients
est de type myogeéne, et I'étude de l'acide-désoxyribo-
nucléique (ADN) leucocytaire a confirmé la dystrophie
myotonique de Steinert en objectivant une expansion
de triplets CTG supérieure a 37 répétitions. Aucun des
patients n’est grabataire. En outre, on note un trouble
de la vigilance et de la fonction cognitive chez deux
patients.

Atteinte cardiaque

12 patients (soit 66% des cas) présentent des signes
fonctionnels cardiovasculaires avec une prédominance
de dyspnée et de lipothymie (tableau 1). Aucun patient
n'est en insuffisance cardiaque. L'ECG de base objective
des troubles de la conduction chez 6 patients: un BAV
1¢" degré dans 3 cas (P12, P14, P17) et un trouble de
conduction intracardiaque a type de BBDI et BBGC dans
3 cas (P3, P9, P1) (tableau 2). Seuls 50% de ces patients
sont symptomatiques (tableau 3). Par ailleurs, on note une
bradycardie sinusale asymptomatique chez un patient
(P10), une onde P micro-voltée chez une patiente (P8)
aux antécédents de syncope et un syndrome de Wolf
Parkinson White (WPW) dans un cas (P4).

Tableau 1
Fréquence des signes cardiaques des patients

Signes fonctionnels

cardiovasculaires Nombre de cas Pourcentage
Dyspnée 6 33%
Palpitations 4 22%
Syncope 1 5,5%
Lipothymie 5 27,5%
Douleur thoracique 2 11 %
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Tableau 2

Données électrocardiographiques
des patients

Anomalies Pourcentage Nombre
électriques 9 de cas
BAV 1¢ degré 11% 2
PR a 0,20 s 5,5% 1
Onde P microvoltée 11% 2
BBDI 11 % 2
ECG BBGC + !SAV 5.5% 1
de 1¢ degré
base
WPW 5,5% 1
Onde T négative 5,5% "
(V1,V2)
Bradycardie a 40 cpm 5,5% 1
Total 61% 11/18
Hyperexcitabilité 5,5% :
atriale sans TSV
Hyperexcitabilité 5,5%
atriale + ESV stade Il 1
LOWN
Holter  Fiprillation auriculaire 5,5% 1
ECG
Dysfonction sinusale 22 % 4
ESV stade Il de LOWN 5,5% 1
Bradycardie nocturne 5,5% 1
<40 cpm
Total 50% 9/18

BAV : bloc auriculoventriculaire,; BBDI: bloc de branche droit incomplet ;
BBGC: bloc de branche gauche complet,; ESV : extrasystole ventriculaire ;
TSV: tachycardie supraventriculaire ; WPW : syndrome de Wolf Parkinson
White.

L'Holter ECG, réalisé systématiquement chez tous nos
patients, objective des anomalies dans 50% des cas,
a type d’hyperexcitabilité atriale, hyperexcitabilité
ventriculaire et dysfonction sinusale (tableau 2). Aucun
cas de BAV paroxystique n’a été noté.

Tous nos patients ont eu une ETT, qui était normale
chez 17 patients avec notamment un VG non dilaté
(DTD moyen a 46,5mm) et une fonction systolo-
diastolique correcte (FEVG moyenne a 62 %). Le patient
P16 présente un prolapsus de la petite valve mitrale
responsable d’une insuffisance mitrale grade II.

L'ECG haute amplification a été réalisée chez deux
patients symptomatiques (P5 et P6) chez qui I'ECG de
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repos n'objectivait pas de trouble conductif. Ce dernier
était normal.

3 patients (P3, P5, P8) ont bénéficié d'une EEP au début

du suivi:

- P3: patiente asymptomatique et porteuse d'un BBDI.
L'EEP est normale;

- P8: patiente présentant des syncopes et une onde
P micro-voltée. L'EEP a objectivé un bloc tronculaire
ayant conduit a lI'implantation d'un PM DDDR;

- P5: présente des ondes T négatives en V1 et V2 et
une hyperexcitabilité ventriculaire stade Il de Lown.
L'épreuve d'effort ainsi que I'ECG haute amplification
sont normales. L'EEP n’a pas objectivé de trouble
conductif, avec notamment un temps His-Ventricule
a 53 ms, et la patiente a été mise sous BB.

A noter que le patient P12 porteur d'un BBGC a été
perdu de vue sans pouvoir étre exploré. De plus, les
patients P9, P10 et P11, présentant une dysfonction
sinusale, ainsi que les patients P6 et P16, présentant une
bradycardie sinusale paroxystique, n‘ont pu bénéficier
d’une EPP pour causes sociales.

Atteinte neurologique

Neuf patients (soit 50% des cas) présentent une
cataracte sous-capsulaire postérieure; 4 présentent
une dysthyroidie (3 cas d’hypothyroidie et un cas
d’hyperthyroidie); 4 patients sont diabétiques (dont
un présente également une impuissance sexuelle),
2 patients de sexe masculin ont une calvitie précoce,
et, enfin, un patient est porteur d'une lithiase de la
vésicule biliaire.

+ Le patient P14 porteur d'un BAV 1¢ degré et d'une
FA paroxystique a présenté des lipothymies apres
une année d'évolution et est décédé d'une affection
respiratoire avant qu’une EEP n’ait pu étre réalisée
(manque de moyens).

« La patiente P8 (porteuse d'un PM DDD) a présenté une
syncope apres quatre ans d'évolution. Une nouvelle EEP
a objectivé un rythme idio-ventriculaire accéléré (RIVA),
et elle a été mise sous Sotalol avec une bonne évolution.
A noter que sa sceur (connue porteuse de la DM1) est
décédée d’'une mort subite et a toujours refusé de subir
un examen cardiovasculaire de dépistage.

+ Le patient P4 (WPW) accuse des lipothymies et des
palpitations apres un an d'évolution, avec un BBG




Tableau 3
Corrélation entre symptomatologie clinique et signes électriques

Corrélation entre:
« Symptomes (lipothymies,

syncope, palpitations)
« Trouble du rythme
« Trouble de la conduction

Symptomes

Anomalies ECG de base Anomalies Holter ECG

Cas 3 Asymptomatique BBDI Normal

Cas 4 Asymptomatique WPW Eg\F/) i::gceitﬁzie"tl_éoi;(:ale *
Cas 5 Palpitations Onde T (-) en V1, V2 ESV stade Il de Lown
Cas 6 Lipothymies Normal ESSV, BS

Cas 8 Palpitations + Syncope Onde P microvoltée Dysfonction sinusale
Cas 9 Lipothymies BBDI Dysfonction sinusale
Cas 10 p méme famille Asymptomatique Bradycardie a 40 cpm Dysfonction sinusale
Cas 11 Asymptomatique Normal Dysfonction sinusale
Cas 12 Palpitations BAV 1¢ degré + BBGC Non fait (perdu de vue)
Cas 14 Lipothymies BAV 1¢ degré FA paroxystique

Cas 15 Lipothymies Onde P microvoltée Normal

Cas 16 Palpitations PR =0,20s Bradycardie sinusale
Cas 17 Lipothymies BAV 1¢ degré Normal

BAV : bloc auriculoventriculaire; BBDI: bloc de branche droit incomplet, FA: fibrillation auriculaire, ESV : extrasystole ventriculaire ; ESSV : extrasystole
supraventriculaire; BS : bradycardie sinusale, WPW : syndrome de Wolf Parkinson White.

sur I'ECG de base. L'ETT a été effectuée montrant une
dilatation du VG et une dysfonction systolique modérée
a 48% (initialement 56 %) avec hypokinésie inférieure
et inféro-septale. L'Holter ECG a révélé des ESV stade IV
de Lown. La coronarographie est normale, et 'EEP n'a
pas objectivé d’anomalies sur les voies de conduction,
justifiant I'administration d'un bétabloquant associé a
I'lIEC.

Discussion

66 % de nos patients présentent des signes fonctionnels
cardiaques. Ce taux concorde avec la série de Nishioka
portant sur 83 patients dont 56 % sont symptomatiques
apres six ans d’évolution [3]. Ce taux peut atteindre
89 % a des stades avancés de la maladie [4], et I'atteinte
cardiaque peut méme étre inaugurale dans certains cas.

Contrairement aux autres dystrophies musculaires
ou l'évolution vers une cardiomyopathie dilatée en

dysfonction systolique sévere est quasiment inéluctable,
dans la maladie de Steinert, la fraction d’éjection du
ventricule gauche reste longtemps conservée [5], et le
pronostic de la DM1 est avant tout lié aux troubles de
conduction et tachyarythmies, expliquant un taux de
mortalité a peu pres 7 fois plus important que dans la
population générale [6]. Les autres causes de mortalité
seraient un infarctus du myocarde, une embolie
pulmonaire et des complications respiratoires (cas du
patient 14).

Les troubles de conduction sur 'ECG de repos sont
le plus fréquemment rencontrés dans notre série,
avec 16% de BAV 1¢ degré et 16% de trouble
de la conduction intraventriculaire. Ces résultats
correspondent globalement a ceux de la littérature ou le
BAV 1¢ degré est le trouble le plus fréquent (64 % dans
la série de Chebel [7], 29 % dans la série de Nishioka [3]),
suivi de troubles de la conduction intra-ventriculaire
a type d’hémiblocs, BBD et BBG (32% dans la série de
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Chebel, 25% dans celle de Nishioka). Ces troubles de
la conduction sont le plus souvent en rapport avec
des anomalies de la conduction infrahissienne [PM],
et plusieurs études ont montré qu’un patient sur deux
avait un allongement de l'intervalle HV >70 ms. La
dysfonction sinusale, le plus souvent exprimée sous
forme de bradycardie sinusale, est retrouvée dans
22% des cas dans notre série, alors qu’elle est moins
fréquente dans les études (1 a 2%) [8, 91.

Les troubles du rythme et de la repolarisation sont plus
rares (3 a 21 %) [10]: nous avons noté dans notre série
un seul cas de trouble de la repolarisation et aucun
cas de trouble du rythme sur 'ECG de repos. L'Holter
ECG est par contre plus sensible pour la détection des
hyperexcitabilités atriales et ventriculaires: 16,5% dans
notre série, 26% dans la série d’Antonini [11] et 13%
dans celle de Chebel [7]. Par ailleurs, I'Holer ECG permet
de dépister un BAV paroxystique dans 3% des cas
[12, 7], une tachycardie ventriculaire dans 3% des cas [13],
une fibrillation atriale dans 6 a 9% des cas (5,5% dans
notre série) ou encore une dysfonction sinusale (22 % de
nos patients), passés inapercus sur le tracé électrique de
base.

Un ECG haute amplification pourrait également orienter
vers la présence d'un trouble conductif puisque son
anomalie (QRSD supérieur ou égal a 100 ms et LAS
supérieur a 36) est le reflet d’'un intervalle HV supérieur
a 70 ms, avec une bonne sensibilité et spécificité [14].

L'ETT a mis en évidence un prolapsus de la valve mitrale
dans un cas (soit 5,5%). Cette anomalie est rapportée
dans la littérature chez 0,33 a 33 % des patients atteints
de DM1 [15]. En outre, la fonction systolique, souvent
normale selon la plupart des études [7], n'a été abaissée
que chez un seul patient (dont la coronarographie était
par ailleurs normale), probablement en rapport avec
une baisse de la réserve coronaire et une anomalie de
la microcirculation.

Quant a l'exploration électrophysiologique, ses
indications sont larges dans la maladie de Steinert
(tableau 4) [16]. Elle est indiquée principalement
en cas de symptdmes ou d’anomalies a I'ECG de
surface. Cependant, certains auteurs |'ayant pratiquée
systématiquement chez tous leurs patients atteints de
DM1 ont obtenu un intervalle HV supérieur a 70 ms
chez des patients asymptomatiques et avec ECG de
surface normal dans 13 a 30% des cas [17,12]. Dans
notre contexte, vus le colt et le caractére invasif
de I'exploration du faisceau de His, on réserve cette
derniére aux patients répondant aux critéres résumés
dans le tableau 4.
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Tableau 4
Indications de I'EEP

Mort subite, FV,

Histoire familiale

TV soutenue, PM ou DAI

Symptomes Palpitations, syncope, vertiges

Anomalies de la BAV 1¢, 2¢ ou 3¢ degré,

conduction sur I'ECG/ QRS > 120 ms
Holter BBG, BBD, hémiblocs
ECG/ PVT PVT positifs

Pause sinusale > 3 secondes

Dy iomsien STt Bradycardie sinusale < 40/min

Arythmies
supra-ventriculaires

Tachycardie atriale
ACFA/Flutter

Nombreuses ESV

Arythmies ventriculaires
TV soutenue ou non soutenue

Au terme de la description des troubles conductifs, les
recommandations de I’ACC et de I’AHA [18] indiquent
I'implantation d’'un pacemaker en cas de BAV de haut
degré ou complet, symptomatique ou non, en cas de
déficience sinusale avec une pause supérieure a trois
secondes et en cas de bloc bifasciculaire avec intervalle
HV supérieur a 100 ms (classe I). D’autres indications
sont fortement recommandées: patients se plaignant
de syncopes avec un intervalle HV supérieur ou égal
a 100 ms (classe Il @) ou patients ayant des arythmies
atriales symptomatiques avec un intervalle HV long et
qui nécessitent un traitement anti-arythmique. Certains
auteurs plaident pour l'implantation d’'un pacemaker
prophylactique en cas de découverte a I'EEP d'un
intervalle HV supérieur a 70 ms chez un patient par
ailleurs asymptomatique [7, 9]. Cependant, le pacemaker
n'épargne pas une mort subite d'origine rythmique
ventriculaire, et il n'existe pas de recommandations
a ce jour quant a l'implantation d'un défibrillateur
automatique implantable en cas de DM1. Ce dernier
est indiqué en prévention secondaire en cas d’arrét
cardiaque sur TV ou FV ou chez les patients relevant de
I'implantation d'un pacemaker et qui présentent une
dysfonction ventriculaire gauche ou une tachycardie
ventriculaire documentée.

L'évolution globale de la maladie de Steinert se fait
vers un état grabataire a un age plus tardif par rapport
aux autres dystrophies musculaires, aprés une durée
moyenne d’évolution de 28,4 ans [19]. Aucun de nos
patients n’est grabataire, méme apreés vingt-cing ans
d’évolution.




Conclusion

L'atteinte cardiaque au cours de la maladie de Steinert
est fréquente, évolutive, non corrélée a l'atteinte neuro-
musculaire et souvent responsable d'une mort subite de
cause rythmique.

Tout cardiologue doit étre averti des complications
cardiaques et soumettre son patient a un bilan
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Prise en charge de l'insuffisance cardiaque
au Centre national de cardiologie (CNC) de
Nouakchott en Mauritanie

Etude rétrospective de 210 cas M. Jiddou*, 1. Aziz,

/Résumé

N

Objectifs: étude des particularités épidémiologiques,
cliniques et évolutives de I'insuffisance cardiaque (IC) en
Mauritanie.

Matériel et méthodes: c’est une étude rétrospective
colligeant 210 malades hospitalisés dans le CNC du
1¢" janvier 2009 au 31 décembre 2010.

Résultats: I'lC représentait 33 % des hospitalisations,
la durée moyenne de séjour était de 6,6 + 4,1 jours
(extrémes 1 et 34). L'age moyen était de 54 £ 19 ans
avec une légére prédominance féminine (sex-ratio
91H/119F (0,76). L'étiologie était dominée par les
cardiopathies au nombre de 179 (85,4 %); comme
facteurs de risque cardiovasculaire, nous retenons une
hypertension artérielle: 23 cas (11 %), une hyperglycémie:
54 cas (25,9 %). La dyspnée stade lll-IV de NYHA était le
symptome dominant: 201 cas (95,7 %), le tableau clinique
était celui de l'insuffisance ventriculaire gauche (IVG)
dans 101 cas (48,3 %) suivi de I'lC globale dans 100 cas
(47,8 %). La fibrillation auriculaire était présente chez
65 patients (31,1 %). Une cardiomégalie radiologique
était observée dans 126 cas (60 %), la fraction d’éjection
du ventricule gauche moyenne était de 43 £ 0,2%
et <30% chez 28,7 % des patients, les médicaments les
plus prescrits étaient les diurétiques de I'anse: 210 cas
(100 %) et les inhibiteurs d’enzyme de conversion: 137 cas
(65,2 %), le taux de mortalité globale était de 28 cas
(13,2 %).

Conclusion: les cardiopathies sont devenues la cause
la plus fréquente de l'insuffisance cardiaque dans notre
centre, les malades pris en charge arrivent a un stade trés
avancé de leur maladie, avec un taux de mortalité encore
élevé, le traitement diurétique reste le plus prescrit.
Mots-clés: cardiomyopathies, insuffisance ventriculaire
gauche, insuffisance cardiaque globale, dyspnée,
traitement diurétique, mortalité.
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/Summary \

Objectives: review of epidemiological, clinical and
evolutionary features of heart failure (HF) in Mauritania.
Materials and methods: This is a retrospective study
210 patients hospitalized in the CNC from January 1 2009
to December 31, 2010.

Results: IC accounted for 33% of hospitalizations, average
length of stay was 6.6 + /- 4.1 days (range 1-34), the average
age was 54 + 19 years with a slight female predominance
91IM/119F (sex-ratio 0.76). Etiology was dominated by
Cardiomyopathy 179 (85.4 %), as cardiovascular risk factors
we use a Hypertension 23 (11 %), hyperglycemia 54 cases
(25.9%). Dyspnea stage llI-IV NYHA was the dominant
symptom 201 cas (95.7 %), the clinical picture was that
left ventricular failure in 101 cases (48.3 %), followed
by the congestive heart failure in 100 of cases (47.8%).
Atrial fibrillation was present in 65 (31.1%) of patients.
radiological cardiomegaly was observed in 126 of cases
(60 %), the ejection fraction of the left ventricle average was
43 £ 0.2% and <30% in 28.7% of patients, the most
frequently prescribed drugs were diuretics 210 (100 %) and
converting enzyme inhibitors 137 of cases (65.2%). The
overall mortality rate was 28 of cases (13.2 %).

Conclusion : cardiomyopathy has become the most common
cause of heart failure in our center, the patients supported arrive
at a very advanced stage of the disease with an even higher
mortality rate, diuretic therapy remains the most prescribed.

Key-words: cardiomyopathy, left ventricular failure,
\congestive heart failure, dyspnea, diuretic treatment, mortality)

Introduction

L'insuffisance cardiaque (IC) représente un probleme
de santé publique aussi bien dans les pays développés
que dans les pays en voie de développement, avec une
fréquence croissante, un pronostic sévére et un colt
élevé pour la société [1].




A l'instar des autres pays en voie développement, la
Mauritanie a connu ces derniéres années une nette
émergence des cardiopathies - en |'occurrence les
cardiopathies ischémiques — en raison du changement
du mode de vie et du vieillissement relatif de la
population. L'ouverture du Centre national de
cardiologie en 2009 a permis de regrouper une grande
majorité des malades cardiaques en Mauritanie dans
une structure hospitaliére spécialisée en cardiologie.

L'objectif de ce travail est d'étudier les particularités
épidémiologiques, cliniques et évolutives de l'insuffisance
cardiaque (IC) dans cette structure hospitaliere de
référence.

Matériel et méthodes

Cette étude rétrospective collige 210 patients hospitalisés
dans le CNC de Nouakchott de janvier 2009 a décembre
2010. Le critére d'inclusion est un dossier comportant les
données cliniques, électriques et échocardiographiques.
Seulement les deux tiers (210) des 300 dossiers d’IC
étaient exploitables, I'analyse statistique a été réalisée
par le logiciel SPSS 16.

Résultats

L'IC représente 33% dans le registre hospitalier du
CNC 2010. La durée moyenne de séjour de notre série
était de 6,4 + 4,1 jours, I'age moyen est de 54 + 19 ans,
avec des extrémes de 10 et 85 ans (fig. 1), la répartition
selon I'age montre que 65 % des patients ont plus de
50 ans, avec une fréquence maximale pour la tranche
d'age entre 50 et 70 ans, une légére prédominance
féminine a été constatée: sexe-ratio 0,76 (fig. 2).
Comme facteurs de risque cardiovasculaire, nous avons
retenu une HTA chez 23 patients (11 % des cas) et une
hyperglycémie chez 54 patients (25,9%), la dyspnée
-1V était le maitre symptome: 201 (95,7 %) (fig. 3),
I'lVG est retrouvée chez 101 (48,%), I'lCG chez 100
(47,8%), alors que l'insuffisance ventriculaire droite
(IVD) isolée est retrouvée seulement chez 6 (1,9%)
(fig. 4), 'ECG objective une arythmie compléete par
fibrillation auriculaire (Ac/Fa) dans 65 (31,1%) (fig. 5),
la radiographie du poumon montre une cardiomégalie
(RCT > 55%) dans 126 cas (60%) (fig.6), des signes
de surcharge pulmonaire ou I'OAP chez 151 patients
(72%).

L'ensemble des patients a bénéficié d'un bilan
échocardiographique (tableau 1) au décours de
I'hospitalisation, le ventricule gauche a été jugé dilaté

dans 113 cas (54,1 %) (fig. 7), la fonction systolique était
inférieure ou égale dans 94 cas (45%), avec atteinte
sévere de cette fonction dans 60 cas (28,7 %) et valeur
moyenne de 43% % 0,2 (fig. 8).

Graphique 1
Répartition selon les tranches d'age

7,14%

B 0-24 ans
25-49 ans
B 50-64 ans
M 65 ans et au-dela

28,57 %

26,67 %

Graphique 2
Répartition selon le sexe

B Féminin
Masculin

Tableau 1
Données échocardiographiques

o 5570 mm 96 46 %
Diameétre VG DVG d ~ 70 17 8,1%
. 20-30 71 33,7%
Raccourcissement VG <20 91  43.6%
Fraction d’éjection 0,30-045 58 27,6%
systolique <030 60 287%
Cardiopathies 179 85,4%
CMD 102  56,9%
Valvulopathies rhumatismales 31 146% 146%

Sur le plan lésionnel, les cardiopathies ont été constatées
dans la majorité des cas: 179 (85,4 %) (fig. 9).

Le tableau 2 résume les principales anomalies
biologiques, la fonction rénale était perturbée chez 41
(19,5%), un peu plus de la moitié des patients présentait
une hyponatrémie, soit 114 (54,8%), une dyskaliémie
était constatée chez 64 (30,5 %).
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Tableau 2

Données biologiques de notre série

Elément biologique N=210

Glycémie > 1,1 g/l 54 (25,9 %)
Créatinemie > 12 mg/I 41 (19,5 %)
Azotémie > 0,40 g/I 92 (43,8%)
Na+ <135 mmol/ml 114 (54,8 %)
K+ < 3,5 mmol/ml 33 (15,7 %)
K+ > 5 mmol/ml 31 (14,8 %)

Les principaux médicaments utilisés (tableau 3) sont les
diurétiques de I'anse chez tous les malades (100 %) suivis
des inhibiteurs des enzymes de conversion dans 137 cas
(65,2 %), les antithrombotiques étaient dominés par les
héparines chez 120 patients (57 %) suivies de I'aspirine
dans 81 cas (38,6 %).

Tableau 3

Les principaux traitements utilisés

Diurétiques de I'anse (furosémide) 210 100 %

Supplément potassique 139 66,2 %

Inhibiteur de I'enzyme de

conversion (IEC) 187 S
Aldactone 42 20%

Digoxine 27 12,9%
Héparines 120 57 %

Aspirine 81 38,6%
Antibiotiques 54 25,7%
Antianémiques 5 2,4%

Graphique 3
Dyspnée stade NYHA
100%
83,80%
80%
60%
40%
209
0% 11,90 %
0% -

1,00 3,00 4,00
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L'évolution au décours de I'hospitalisation était
défavorable chez 28 malades (13,2 %) (fig. 10).

Graphique 4
Type d’IC
60%
50% 48,30% 47,80%
40% -
30% A
20% -
10% A
0% | 1'9_00/‘: 1,40% 0,50%
VG ICG VD CHOC ICD

Diagnostic fonctionnnel

Graphique 5
Rythme cardiaque
80 %
70 04 68,90 %
b
60 % 1
50 %
40 % -
31,10%

30 % 1
20 % 1
10 % 1

0% -

Rythme sinusal Arythmie complet par fibrillation
auriculaire
Graphique 6
Radiographie thoracique
70 %
60 9% 60,00 %
0

50% 1
40% - 38,60%
30% 1
20%

10%

1,40 %
0% -
Cardiomégalie Missing Normal

Classement de I'index cardiothoracique




Graphique 7 Graphique 10

Données écho-cardiographiques 1 Evolution
50% Diagnostic lésionnel
45,70% 46,20% A
. . Valvulopathie
Cardiopathie !
rhumatismale
40%
200 -
30%
150 86,78 %
20% N
10% 9’1004\ E'
5 100 -
N
0% '
<55 55-70 >70
Classement du VGdtd 50 -
13,22% 86,67 %
13,33%
Graphique 8 0 -
. . . . Déceés Favorable Déces Favorable
Données écho-cardiographiques 3
50% Tableau 4
43,65% . . .
. Comparaison de notre étude avec une étude
0 marocaine publiée en décembre 2010 [1]
30% 27:62% 28,73 % Résultat Notre étude  Etude marocaine
2009-2010 2005-2008
20% Séjour/jour 6,4+4,1 14+
10% Sexe ratio H/F 0,76 3,5
Age 54+19 58+11,5
0%
> 0,45 0,30-0,45 <0,30 HTA 11% 13%
Classement de FEVG Diabéte 25,9 % 35%
Dyspnée 95,6 % 91 %
Données écho-cardiographiques 3 VGdtd > 55 mm 54,3 89%
90% FEVG moyenne 43,2 34,5+
80% 1 FEVG < 0,45 56 % 74 %
70% 1 Cardiopathies 85,4% 75%
60% -
i [0) (o)
s0% | Valvulopathies 14,6 % 24%
40%
30% 1 Discussion
20% T 14,60 %
10% 1 La présente série a sélectionné 300 dossiers dont un
0% - tiers est inexploitable en raison du manque des données
Cardiopathie Valvulopathie rhumatismale essentielles et du minimum de bilan de diagnostic, parmi
Diagnostic lésionnel les points faibles de ce travail : le manque d’informations
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sur les facteurs de risque cardiovasculaires et surtout
I'absence des résultats coronarographiques.

Tableau 5

Comparaison de notre étude
avec une étude marocaine

Traitement [2]

Produit Notre étude Etude marocaine
Eai:;itiq”es €13 100% 97%
IEC 65,2% 72%
Aldactone 20,0% 34%
Digoxine 12,9% 35%

Notre population est relativement jeune 54 + 19 ans par
rapport aux données émanant des séries américaines
et européennes [6], cette caractéristique est rapportée
par d'autres auteurs de la sous-région [1] et peut étre
expliquée par les particularités étiologiques de I'lC dans
nos régions.

La dominance des atteintes lésionnelles myocardiques
par rapport aux valvulopathies confirme le recul de
plus en plus net des derniéres considérées jadis comme
premiére cause de I'lC dans notre zone; ce recul était
retrouvé dans une série maghrébine récente [1].

La dysfonction systolique est la principale cause de I'lC,
jugée moyenne a séverement altérée chez 118 malades,
soit 56,3 %.

Revue Marocaine de Cardiologie + N°24 - janvier 2015

Parmi les facteurs responsables de la décompensation
cardiaque et de la co-morbidité, nous citons I'AC/FA,
I'anémie, I'hyperglycémie et l'insuffisance rénale, la prise
en charge est resté basée en dehors des diurétiques
de I'anse utilisés pour la déplétion hydro-sodée, basée
sur les inhibiteurs d’enzyme de conversion (IEC), en
I'occurrence le captopril en raison du co(t, d'ou lI'intérét
de prescrire de plus en plus les béta-bloquants de I'lC
et les ARA2.

La place du traitement non pharmacologique
(revascularisation coronaire et stimulation cardiaque),
quoiqu’extrémement rare dans la pratique, n‘a pas
été évaluée dans notre série. Malgré les particularités
d’épidémio-cliniques et thérapeutiques de notre série,
la mortalité hospitaliere (13,2 %) est proche des données
de la littérature [1, 10, 11].

Le caractere rétrospectif de cette étude réalisée sur des
dossiers incomplets explique le manque des données
intéressantes pour notre travail et incite a une procédure
d’archivage plus rigoureuse.

Conclusion

Les cardiomyopathies sont devenues la cause la plus
fréquente de l'insuffisance cardiaque dans notre Centre,
dépassant largement les valvulopathies rhumatismales;
les malades sont pris en charge a un stade avancé de
leur maladie avec un taux de mortalité encore élevé; le
traitement diurétique reste le plus prescrit.
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/Résumé \

Objectif: notre étude doit décrire les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, para-cliniques des patients
insuffisants cardiaques et déterminer les pratiques
concernant leur prise en charge diagnostique et
thérapeutique.

Matériel et méthodes: nous avons mené une étude
observationnelle prospective colligée dans le service
des soins intensifs et rythmologie de I'Hopital militaire
d’instruction Mohammed V de Rabat, entre janvier 2008
etjanvier 2014, portant sur 424 patients hospitalisés pour
insuffisance cardiaque.

Résultats: I'dge moyen était de 60,91 +12,77 ans. Les
principaux facteurs de risque cardiovasculaire rencontrés
étaient: I'hypertension artérielle (46 %), le tabagisme
(45 %) et le diabéte (43 %). Cliniquement, 63 % des patients
ont été admis pour insuffisance cardiague gauche. Le
ventricule gauche était dilaté dans 58 % des cas, avec une
fraction d'éjection moyenne estimée a 36,33 + 13,5 %.
L'étiologie dominante était la cardiopathie ischémique
(254 cas).

En plus d'un traitement médical optimal, 14,4% de nos
patients ont fait I'objet d’'une resynchronisation cardiaque
avec ou sans systéme de défibrillation.

L'évolution intra-hospitaliére sous traitement médical était
marquée par 26 décés. La durée moyenne d’hospitalisation
était de 12,1 + 6,6 jours.

Conclusion: L'insuffisance cardiaque est un probleme
majeur de santé publique. La cardiopathie ischémique est
sa principale étiologie dont la prévention constitue la clé
de la prise en charge de cette pathologie.

Mots-clés: insuffisance cardiaque, épidémiologie,
étiologie, traitement, Maroc.
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/Abstract \

Background: the aim of our work is to study epidemiological,
clinical, paraclinical and therapeutic aspects of patients
admitted for heart failure.

Materials and methods: we conducted a prospective
observational study collated in the department of intensive
care and rhythmology of Mohammed V Military Hospital of
Rabat, between January 2008 and January 2014 concerning
424 patients admitted for heart failure.

Results: the mean age was 60,91+ 12,77 years. The main
cardiovascular risk factor was hypertension (46 %), smoking
(45 %) and diabetes (43 %). Clinically, 63 % of patients were
admitted for left heart failure. The left ventricle was dilated
in 58% of cases, with a mean ejection fraction estimated to
be 36.33 + 13.5%. The dominant etiology was ischemic heart
disease (254 cases).

In addition to optimal medical treatment, 14,4 % of patients
have benefited from cardiac resynchronization therapy with
or without implantable cardioverter-defibrillator.

The in-hospital outcome was marked by 26 deaths. The
average hospital stay was 12.1 £ 6.6 days.

Conclusion: heart failure is a major public health problem.
Ischemic heart disease is the main etiology in our study. The
prevention of ischemic heart disease is one of the utmost
important keys to fight against heart failure.

Keywords : heart failure, epidemiology, etiology, treatment,
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Introduction

L'insuffisance cardiaque est une pathologie fréquente
et grave, son épidémiologie est peu connue dans notre
pays, malgré son impact économique considérable
sur le systeme de santé. Sa prévalence ne cesse




d’augmenter du fait du vieillissement de la population
et du meilleur pronostic des maladies qui conduisent
a linsuffisance cardiaque, notamment la maladie
coronaire et I'hypertension artérielle.

Patients et méthodes

A. Présentation de I'étude

Nous avons mené une étude observationnelle
prospective colligée dans le service des soins intensifs
et rythmologie de I'Hopital militaire d’instruction
Mohammed V de Rabat, entre janvier 2008 et janvier
2014, portant sur 424 patients.

B. Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans l'étude tous les patients agés
de plus de 18 ans et hospitalisés dans le service des
soins intensifs pour des signes cliniques et/ou écho-
cardiographiques d'insuffisance cardiaque.

A. Recueil des données

Les parametres analysés ont été les suivants: données
épidémiologiques, présentation clinique de l'insuffisance
cardiaque, anomalies électrocardiographiques,
radiologiques et échocardiographiques, nature de la
cardiopathie sous-jacente, modalités thérapeutiques
et évolution en cours d’hospitalisation sous traitement
conventionnel.

L'électrocardiogramme (ECG), la radiographie
pulmonaire et I'échocardiographie transthoracique
(ETT) ont été systématiquement réalisés chez tous les
patients.

La coronarographie a été réalisée devant des signes
cliniques, électriques ou échographiques d’une
cardiopathie ischémique.

B. Analyse statistique

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide du logiciel
SPSS version 13.0.

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne
plus ou moins écart-type. Les variables qualitatives ont
été exprimées en effectif et pourcentage.

Résultats

Durant la période étudiée, 424 patients ont été admis
pour insuffisance cardiaque.

L’age moyen de nos patients était de 60,91 + 12,77 ans,
en majorité des hommes (72 %), avec un sexe ratio a 2,5.

90 patients avaient un antécédent d'événement
cardiovasculaire. Les principaux facteurs de risque
cardiovasculaire rencontrés étaient: le tabagisme (45 %),
I'hypertension artérielle (46 %), le diabete (43%), la
dyslipidémie (26 %) et le surpoids (22 %).

Cliniguement, 63% des patients ont été admis pour
insuffisance cardiaque gauche, 29% pour insuffisance
cardiaque globale et 8% pour insuffisance cardiaque
droite.

54 % de nos patients étaient en insuffisance cardiaque
stade llI-IV, et 46 % en stade I-Il de la NYHA.

La fréquence cardiaque moyenne était de 98+ 21 bpm.
65% de nos patients avaient une fréquence cardiaque
>80 bpm.

Tous nos patients ont fait I'objet d’'un électrocardiogramme,
le tableau 1 résume les principales données recueillies.

Tableau 1
Principales données électrocardiographiques recueillies

Anomalies électriques Pourcentage

Onde Q de nécrose 33
Bloc de branche gauche 31
Hypertrophie ventriculaire gauche 29
Troubles de la repolarisation 26
Fibrillation auriculaire 21

A la radiographie pulmonaire, la cardiomégalie était
présente dans 86 % des cas, avec des signes de surcharge
pulmonaire dans 82 % des cas.

23% de nos patients étaient en insuffisance rénale
modérée a sévere, 21% en anémie, 6% en hyponatrémie
et 4% en hypokaliémie.

L'échocardiographie transthoracique retrouvait un
ventricule gauche (VG) dilaté dans 58% des cas, avec
un diamétre télédiastolique moyen a 60+9,6 mm, un
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diametre télésystolique moyen a 45+ 12,5 mm et une
fraction d'éjection (FE) moyenne du VG a 36,33 £+ 13,5%.

Figure 1
Répartition en fonction de la FEVG
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Les pressions de remplissage du VG étaient élevées dans

60% des cas, et I'hypertension artérielle pulmonaire

était présente dans 43 % des cas.

La coronarographie réalisée chez 343 patients a montré
un réseau coronaire normal dans 30% des cas, une
atteinte monotronculaire dans 25,60% des cas, une
atteinte tritronculaire dans 24,7 % des cas, une atteinte
bitronculaire dans 14,5% des cas et une sténose
significative du tronc commun gauche dans 5,2 % des cas.

Les étiologies sont dominées par la cardiopathie
ischémique (254 cas), la cardiomyopathie dilatée (CMD)
d‘allure primitive (69 cas), les valvulopathies (54 cas),
la CMD secondaire a une dysthyroidie (10 cas), la non-
compaction du VG (4 cas), le cceur pulmonaire chronique
(CPQ) (3 cas), la péricardite chronique constrictive (PCC)
(3 cas) et d'autres étiologies (27 cas). Le tableau 2
résume les pourcentages des différentes étiologies.

Tableau 2
Causes de l'insuffisance cardiaque

Cause Pourcentage

Cardiopathie ischémique 59,91
CMD d‘allure primitive 16,27
Valvulopathie 12,74
Dysthyroidie 2,36
Non-compaction du VG 0,94
CPC 0,71
PCC 0,71
Autre 6,36
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Le tableau 3 représente les principales causes de
décompensation rencontrées.

Tableau 3
Causes de la décompensation de I'lC

Cause de décompensation Nombre

Poussée ischémique 170
Surinfection bronchique 87
Ecart de régime 79
Trouble du rythme 48
Arrét du traitement 11

A l'entrée, nos patients ont été mis sous traitement
médical composé de: furosémide (99 %), inhibiteurs
de I'enzyme de conversion (IEC) (68 %), spironolactone
(29 %), bétabloquants (18 %), antagonistes des
récepteurs de l'angiotensine Il (ARAIl) (7,5%) et
inotropes positifs (7,8%). 21,3% des patients ont fait
I'objet d’'une angioplastie coronaire transluminale,
17,3% d'un pontage aorto-coronaire, 14,4% d’'une
resynchronisation cardiaque dont 16 avec systéme de
défibrillation et 8,8 % d'une chirurgie valvulaire.

Le traitement de sortie était composé de: furosémide
(54 %), IEC (81 %), bétabloquants (76 %), spironolactone
(58%) et ARA Il (12%).

81 patients ont été hospitalisés pour plusieurs poussées
d’'IC par an.

Le taux de déces en intra-hospitalier était de 6,1%, en
majorité des hommes agés de plus de 55 ans.

La durée moyenne de |I'hospitalisation était de
12,1 £ 6,6 jours.

Discussion

Le nombre de patients insuffisants cardiaques est
en augmentation constante dans le monde. Le
vieillissement de la population et I'amélioration de la
prise en charge des pathologies telles que la maladie
coronaire et I'hypertension artérielle en sont les
principales explications [1, 2].

En Occident, la prévalence de l'insuffisance cardiaque
est connue [3,4]. Tel n‘est pas le cas en Afrique [5],
notamment en Afrique du Nord.

Les données de la Société européenne de cardiologie
suggerent qu'il y a au moins 15 millions de patients




souffrant d’insuffisance cardiaque en Europe, sur une
population de 900 millions d’habitants répartis dans
51 pays[1,6,7,8,9].

Quant aux Etats-Unis, il y a approximativement 5 millions
d’Américains souffrant d’insuffisance cardiaque, et plus
de 550 000 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque
année [10, 11].

Le tableau 4 résume la prévalence de l'insuffisance
cardiaque dans plusieurs études américaines.

Nous avons comparé le profil de nos patients insuffisants
cardiaques a celui identifié par une étude casablancaise

(profil épidémiologique, prise en charge et évolution de
1 578 patients avec insuffisance cardiaque chronique) [13],
par une étude sub-saharienne (insuffisance cardiaque du
sujet agé a Brazzaville) [5] et par d’autres grandes études
telles que Acute Decompensated Heart Failure National
Registry (ADHERE) [14], Euro Heart Failure Survey
(EHFS 1) [15], Euro Heart Failure Survey Il (EHFS 11) [16],
Observatoire francais de I'insuffisance cardiaque aigué
(OFICA) [17], Observatoire permanent de l'insuffisance
cardiaque (ODIN) [18], Heart Failure Pilot Survey (ESC-HF
Pilot) [19] et Thai Acute Decompensated Heart Failure
Registry (Thai ADHERE) [20].

Tableau 4
Prévalence de l'insuffisance cardiaque dans plusieurs études américaines [12]

Prévalence (pour 1000 habitants)

Hommes Femmes Total
Tecumseh, Michigan, 1959-1960 Tous ages 59 8,9 7,4
Evans County, Georgia, 1960-1962 45-74 ans 24,8 17,8 21,2
Vermont, 1962-1963 Tous ages 8,6 11,7 10,0
Caroline du Nord, 1962-1963 Tous ages 8,4 9,0 8,8
NHANES-I, 1971-1975 25-54 8 13 11
55-64 45 30 37
65-74 49 43 45
. 25-74 19 20 20
Rochester, Minnesota, 1981 45-49 1 1
50-54 1 2
55-59 7 3
60-64 12 7
65-69 26 11
70-74 28 27
Rochester, Minnesota, 1986 0-74 3,3 2,1 2,7
35-54 0 2 1
55-64 5 5 5
65-74 23 0 12
>75 69 80 76
> 35 17,6 20,9 19,3
Framingham >0-59 8 8
9 80-89 68 79
> 45 24 25
Tous ages 74 7,7
65-69 12 12
70-74 19 15
75-79 32 24
i lar Health
Cardiovascular Health Study 80-84 32 25
> 85 29 22
>65 24,4 16,6 20,0
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L'’age moyen des insuffisants cardiaques varie selon
les différentes études entre 64 et 77 ans. Il est de
60,91+ 12,77 ans dans notre série. Cela veut dire que
nos patients sont plus jeunes que les patients américains,
européens et thailandais. La majorité de nos patients
sont de sexe masculin, ce qui rejoint les données de la
littérature [6, 8].

L'insuffisance cardiaque gauche est la présentation
clinique de loin la plus fréquente dans notre étude. En
Afrique sub-saharienne, c’est l'insuffisance cardiaque
globale qui prédomine, et il s'agit d’'une forme habituelle,
comme l'ont relevé la plupart des auteurs [21, 22, 23].

L'hypertrophie ventriculaire gauche assez fréquente
chez nos patients est un puissant et indépendant facteur
de risque cardiovasculaire et multiplie a elle seule le
risque de l'insuffisance cardiaque par 15 [24, 25].

L'ETT a été réalisée chez tous nos patients, car elle
constitue un examen-clé dans la prise en charge de
I'insuffisant cardiaque, que ce soit au moment du
diagnostic de la maladie ou au cours du suivi [26].

L'origine de linsuffisance cardiaque est surtout
ischémique dans notre série et dans les études
européennes, américaines et thailandaises. Au
Congo [5], c'est I'hypertension artérielle qui est la
principale cause de l'insuffisance cardiaque chez I'adulte
africain et constitue un véritable probléeme de santé
publique [21, 23]. La prévalence de la maladie coronaire
n’est pas bien définie et est certainement sous-estimée.

L'augmentation de la cardiopathie ischémique dans
notre pays s’explique par les moyens diagnostiques plus
performants, mais peut-étre aussi par le changement du
mode de vie et I'urbanisation.

La pathologie valvulaire représentait 12,74 % des causes
d'insuffisance cardiaque dans notre étude et de I'ordre
de 9,4% dans I'étude sub-saharienne. Elle était dominée
par les atteintes mitro-aortiques. Si dans les pays
développés leur mécanisme est souvent dystrophique
ou dégénératif, dans les pays en développement,
par contre, il s’agit encore et souvent d’atteintes
rhumatismales survenues pendant le jeune age et
évoluant spontanément en I'absence de possibilités de
chirurgie cardiaque ou de cardiologie interventionnelle.

Des études américaines et européennes montrent
parfaitement que les recommandations pour l'insuffisance
cardiaque en matiére de traitement sont trop peu
appliquées [27]. Le sous-traitement par IEC, béta-
bloquants et spironolactone est énorme. Les patients en
insuffisance cardiaque a haut risque surtout, par exemple
ceux en insuffisance rénale en plus, ne bénéficient
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souvent d'aucun traitement par béta-bloquants et/ou
IEC, alors que ce sont eux qui en profiteraient le plus.
Plusieurs études ont montré que la mise en pratique
de ces recommandations est nettement meilleure
dans le cadre d'une prise en charge en réseau [28]. La
compliance des patients, surtout, peut s’en trouver
améliorée, pas seulement pour le traitement, mais
aussi pour l'autocontréle et le respect des mesures
d’accompagnement, ce qui non seulement améliore leur
qualité de vie mais encore diminue les hospitalisations et
méme la mortalité. Pour nos patients, le traitement médical
était maximal chaque fois que I'état hémodynamique le
permettait chez 220 d’entre eux, soit 52 %.

Chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque
chronique et qui malgré un traitement médicamenteux
optimisé restent symptomatiques, un asynchronisme
interventriculaire est fréquemment retrouvé. Cet
asynchronisme peut de nos jours étre facilement
diagnostiqué et soigné par un traitement de
resynchronisation cardiaque qui permet un bénéfice
clinique significatif, un remodelage inverse avec
réduction des volumes cardiaques et une baisse de la
morbi-mortalité chez les patients insuffisants cardiaques
symptomatiques avec QRS large [29]. De ce fait et au vu
de l'orientation rythmologique de notre service, 14,4 %
de nos patients ont bénéficié d'une resynchronisation
cardiaque avec ou sans systeme de défibrillation.

Le pronostic de cette pathologie reste sombre, et il
faut signaler que sa mortalité est plus importante que
celles de l'infarctus du myocarde et de plusieurs
cancers [12, 30]. Dans notre étude, le taux de déces
était de 6,1%, d'ou la nécessité d'une prise en charge
spécifique adaptée et précoce.

Conclusion

L'insuffisance cardiaque est un probléme majeur de
santé publique, et il I'est de plus en plus. La cardiopathie
ischémique est la principale étiologie. La fréquence et
la gravité de cette maladie doivent nous inciter a traiter
nos patients au mieux, en utilisant nos ressources au
maximum et en expliquant en détail aux patients le
bien-fondé de la thérapeutique, y compris diététique.
Cela doit également nous inciter a développer des
structures de prise en charge telles qu’'un hopital de
jour ou des consultations spécialisées et de mettre
plus en ceuvre les mesures préventives, qu’il s'agisse de
prévenir I'évolution des maladies causales d’insuffisance
cardiaque vers cette insuffisance cardiaque ou de la
prévention des maladies causales elles-mémes.
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La cécité transitoire:

un mode de révélation rare de

la pandysautonomie subaigué

A propos d’un cas

/Résumé \

Le syndrome de Young et Adams, ou pandysautonomie
subaigué pure, est une neuropathie autonome aigué
rare. Il touche surtout le sujet jeune de sexe féminin.
Nous rapportons le cas de dysautonomie subaigué pure
de révélation inhabituelle chez un enfant de 7 ans. Le
tableau clinique associait une altération de I'état général
avec une cécité orthostatique, des signes de paralysie
sympathique (hypotension orthostatique avec lipothymies
et cécité orthostatique) et parasympathique (sécheresse
buccale, troubles de la déglutition, nausées et douleurs
abdominales). L'interrogatoire retrouvait la notion d'une
infection rhinopharyngée fébrile deux moisavant.L'examen
physique objectivait une mydriase bilatérale aréactive a la
lumiere. L'ensemble des examens paracliniques réalisés
sont revenus normaux. L'exploration du SNA par les test
d’Ewing a trouvé une déficience vagale et sympathique a
avec un état d’hypoperfusion orthostatique d’extréme
sévérité a l'origine de la mydriase occasionnant la cécité
en position debout et a conclu a une pandysautonomie
subaigué consécutive trés probablement a I'atteinte virale.
Un traitement par immunoglobulines et symptomatique
a été administré avec une bonne amélioration clinique.

Notre observation illustre I'intérét des tests d’Ewing dans
le diagnostic du syndrome de Young et Adams. Cette
affection doit étre suspectée devant une hypotension
orthostatique a fréquence cardiaque fixe associée a des
signes de paralysie sympathique et parasympathique.

Mots-clés: pansdysautonomie, cécité orthostatique,
\hypotension orthostatique, neuropathie dysimmune. /

Introduction

La pandysautonomie subaigué ou syndrome de Young
et Adams est une neuropathie autonome aigué rare,
qui touche surtout le sujet jeune de sexe féminin. La
physiopathologie de l'affection est en faveur d’'une
neuropathie dysimmune [1]. Elle est souvent précédée
d'un épisode infectieux. L'évolution est favorable, et
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The Young and Adams syndrome or subacute
pandysautonomie pure is a rare acute autonomic
neuropathy. It mainly affects young female subject. We
report the case of pure subacute dysautonomia unusual
revelation in a 7 years.The clinical picture associated with
impaired general condition with orthostatic blindness,
signs of sympathetic paralysis with (orthostatic hypotension
orthostatic fainting and blindness) and parasympathetic
paralysis (dry mouth, difficulty swallowing, nausea and
abdominal pain). The examination found the notion of a
febrile infection nasopharyngeal two months before. Physical
examination revealed bilateral mydriasis with nonreactive
to light. all diagnostic tests performed returned to normal.
exploration of the SNA by the Ewing test found a sympathetic
and vagal impairment with a serious state of hypoperfusion
orthostatic causing mydriasis and blindness in standing
position .he found a consecutive subacute pandysautonomie
most likely to viral attack. An immunoglobulin therapy
and symptomatic was administered with good clinical
improvement.

/A bstract

Our observation illustrates the interest of Ewing tests in the
diagnosis of syndrome Young and Adams. This condition
must be suspected to orthostatic hypotension fixed heart rate
associated with signs of sympathetic and parasympathetic
paralysis.

Keywords: Pansdysautonomie, blindness, orthostatic
hypotension, dysimmune neuropathy.
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la récupération est en général totale avec parfois des
formes séquellaires [2].

A la lumiere de cette observation, on rapporte un mode
de révélation inhabituel chez un enfant de 7 ans avec
une revue de la littérature.




Observation

Il s'agit d'un enfant de 7 ans, sans antécédents
pathologiques particuliers, ayant présenté deux mois
auparavant une fievre en rapport avec une infection
rhinopharyngée ubiquitaire traitée symptomatiquement.
Par la suite, notre patient a été hospitalisé pour altération
de I'état général avec baisse sévere de l'acuité visuelle
allant jusqu'a la cécité en position debout associée a
une sécheresse oculaire, une symptomatologie digestive
(nausées et douleurs abdominales), des lipothymies
orthostatiques, une sécheresse buccale.

L'examen physique a trouvé des pupilles dilatées et
aréactives a la lumiére et a I'accommodation, une vision
normale en position de décubitus dorsal qui baisse en
position debout avec une cécité transitoire. L'examen
cardiaque n’'a pas montré d’anomalies. L'examen
neurologique était normal (notamment I'étude de la
force musculaire, les réflexes ostéo-tendineux et le RCP).
Le reste de I'examen somatique était sans particularités.
Le bilan biologique n'a pas montré de syndrome
inflammatoire. Les sérologies virales (HVB, HVC, VIH)
sont revenues négatives. L'examen du fond de I'ceil (FO),
I'étude du LCR, I'électro-encéphalogramme cérébral
et I'IRM cérébrale étaient normaux. L'échographie
abdominale n’a pas trouvé d’anomalies.

Devant cette symptomatologie riche incluant des
signes systémiques de paralysie parasympathique
et sympathique, une dysautonomie a été fortement
suspectée, et le patient fut admis dans notre formation
pour exploration du SNA (systéme nerveux autonome),
par une série d’examens décrits par Ewing [3]:

- Larespiration forcée, ou «deep breathing», qui permet
de tester le nerf vague en mesurant les modifications de
FC en réponse a une respiration forcée, le résultat (RV)
est exprimé en pourcentage: (RR maximal-RR minimal)/
RR minimal [3]. Le résultat normal varie entre 25 et 50%;
chez notre patient, la RV était a 17 %, témoignant d'une
déficience vagale.

+ Le «hand grip» spécial, qui consiste a faire pratiquer
par le patient une pression maximale de la main a
I'aide d'un dynamométre (contraction isométrique).
On recherche une réponse de la FC a 15 secondes pour
la réponse vagale. La pression moyenne de la main
a 50% de la pression maximale dure trois minutes et
correspond a la réponse sympathique périphérique alpha
mesurée par la variation de la PA. A titre indicatif, une
augmentation de 10 % est considérée comme normale;
au-dessus de 10% on parle d’hyperactivité, en dessous
de 10% de déficience vagale ou sympathique [3,4,5].

Dans notre cas, ce test a démontré une déficience séveéere
sympathique périphérique alpha.

« Letest orthostatique, qui permet I'étude des parametres
(PA et FC) en orthostatisme pendant 10 minutes,
comparés aux valeurs de décubitus. Dans notre cas, le
patient a objectivé un collapsus vasculaire sévere avec
une chute importante de la TA en position debout:
la TA est devenu imprenable au bout de la 3¢ minute
avec baisse sévere de l'acuité visuelle, I'examen a
été arrété immédiatement et le patient remis en
position de Trendelenburg avec amélioration clinique
et hémodynamique rapide et régression totale de la
cécité en position de décubitus dorsal. Ce test a confirmé
le diagnostic de I'hypotension orthostatique sans
modification de la fréquence cardiaque suggérant une
altération sévére de la réponse parasympathique vagale
et sympathique alpha.

Au total, I'exploration du SNA a montré la déficience
vagale et sympathique alpha avec un état d’hypoperfusion
orthostatique d'extréme sévérité a l'origine de la cécité
orthostatique et a conclu a une dysautonomie subaigué
trés probablement secondaire a I'infection virale.

Le patient a requ un traitement a base d'immunoglobulines
a une posologie de 0,4 g/kg/j pendant trois jours
accompagné d'un traitement symptomatique (régime
salé, remplissage hydrique et fludrocortisone ) avec une
bonne évolution clinique faite d'une régression nette de
la symptomatologie.

Le patient est suivi depuis deux ans dans notre
formation, il reste asymptomatique, avec un contréle
normal du SNA par les tests d’Ewing.

Discussion

Le syndrome de Young et Adams ou pandysautonomie
subaigué pure est une neuropathie aigué rare,
conduisant a une paralysie du systémes nerveux
autonome sympathique et parasympathique [6] et [7],
avec préservation relative ou compléte des fonctions
motrices et sensorielles.

Nous rapportons une observation de pandysautonomie
subaigué pure de révélation atypique chez un enfant de
7 ans. Le premier cas a été décrit en 1969 par Young et
Adams chez un homme de 49 ans [6], et depuis 1975, les
observations se sont multipliées des pandysautonomies
aigués pures, associées a des troubles sensitifs ou
consécutives a des infections.
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Fait clinique

Cette affection touche préférentiellement le sexe
féminin d'age moyen de 45 ans [1], mais elle peut
survenir a un age plus jeune, comme chez notre malade,
avec des ages extrémes de 7 ans et 75 ans [6].

Le malade a présenté un syndrome infectieux qui na
pas été caractérisé. Dans 20% des cas rapportés, cette
affection survenait au décours d’'une infection virale
[1, 3, 5], le plus souvent par le virus d’Epstein-Barr. Des
cas de dysautonomie aigué compliquant une maladie
spécifique (néoplasie, porphyrie, botulisme, SIDA...) ou
secondaires a une toxicité médicamenteuse (atropine...)
ont également été décrits. L'association fréquente a une
infection virale, I'hnyperprotéinorachie sans hypercytose,
et le caractére transitoire des troubles ont fait émettre
I'hypothése que cette pathologie pouvait étre une
variante du syndrome de Guillain-Barré [9].

Les troubles s’installent selon un mode subaigu et
demande plusieurs semaines pour atteindre son
expression maximale. Ce mode d’installation permet de
la distinguer d'une dysautonomie familiale (comme le
syndrome de Riley-Day) ou dégénérative (syndrome de
Shy-Drager). L'importance et la topographie de I'atteinte
du systéme nerveux autonome sont trés variables au
cours des dysautonomies [1].

Les premiers symptomes sont non spécifiques: 1éthargie,
fatigue, maux de téte. A I'acmé de la maladie apparait de
facon variable une hypotension orthostatique avec une
fréquence cardiaque fixe et une atteinte des fonctions
autonomes et des signes de paralysie sympathique et
parasympathique [1, 6].

Les signes les plus fréquents sont: diminution du
larmoiement oculaire, photophobie, sécheresse des
mugqueuses nasales et buccales, démangeaisons
et desquamation de la peau, nausées, dysphagie,
constipation soulagée par des laxatifs, isolée ou en
alternance avec la diarrhée. Une phase d’hyperactivité
autonome avec sueurs profuses, excés de larmoiement,
de la salivation et horripilation épisodique peut précéder
la perte de fonction autonome [1]. Certains symptomes
ont été occasionnellement signalés: une douleur dans la
région parotidienne et sous-maxillaires et dans la région
vulvaire et une toux paroxystique [10].

Une perte de poids importante peut se produire en
conséquence de la malnutrition ainsi qu‘une diarrhée.
Les symptoémes cardiovasculaires, gastro-intestinaux
et urinaires sont au début modérés et apparaissent
non spécifiques, si bien que le diagnostic est souvent
retardé [6].
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L'examen physique confirme les anomalies des réflexes
cardio-vasculaires, de la thermorégulation, de la réaction
pupillaire, du larmoiement, de la motilité gastro-
intestinale et de la fonction génito-urinaire. L'hypotension
orthostatique avec une fréquence cardiaque fixe est le
signe cardinal. Elle est souvent majeure (pression artérielle
en position debout étant non enregistrable) et associée
a des étourdissements ou une perte de conscience. Les
pupilles sont en position médiane, dilatées ou inégales,
et aréactives a la lumiére vive et a I'accommodation [10].
[l peut y avoir une ptose unilatérale ou bilatérale. La peau
est seche, 'abdomen est distendu, les bruits intestinaux
sont diminués, voire absents. Dans les cas typiques, les
fonctions motrices, sensorielles et mentales sont intactes,
mais des troubles sensoriels légers, ou hyporéflexie,
peuvent étre présents [10].

Le tableau clinique est parfois atypique, et les tests
d’exploration du systéme nerveux autonome seront
demandés pour affirmer le diagnostic [11].

Le diagnostic chez ce patient était suspecté devant
I'hypotension orthostatique sévére réalisant un tableau
de collapsus vasculaire orthostatique sans tachycardie
compensatrice associé a des signes de paralysie
parasympathique (sécheresse buccale et oculaire,
trouble de la déglutition).

Une hyperprotéinorachie est fréquemment observée
(60 % des cas) [2]. Celle-ci n"a pas été notée chez notre
patient.

La physiopathologie de cette affection n’est pas
clairement établie. On évoque une polynévrite aigué
autonome inflammatoire sur le modéle du syndrome
de Guillain-Barré [1].

L'hypothése d’une neuropathie dysimmune repose
sur la mise en évidence d'anticorps antirécepteurs
ganglionnaire a I'acétylcholine [6] et I'efficacité rapportée
de l'utilisation des immunoglobulines. L'hypothése de
Iésions virales directes par des virus neurotropes a été
retenue par certains auteurs [12].

L'évolution spontanée de cette affection est dans
I'ensemble favorable, avec une récupération en général
complete apres quelques mois a une année [1, 2, 7].

Les corticoides ont été utilisés chez quelques malades
avec une efficacité clinique, associés a un remplissage
hydrique pour augmenter la volémie [1]; des a stimulants
sont également indiqués. Plusieurs observations
rapportées font état d'une rémission clinique apres une
ou plusieurs perfusions d’'lg non sélectives [8, 14, 15, 16],
comme dans le cas de ce malade. L'utilisation sporadique
de ces traitements ainsi que ['histoire naturelle




spontanément favorable ne permettent pas d'établir
des recommandations quant a leur utilisation. Un
traitement symptomatique par 400 mg de L-thréo-3,4-
dyhydroxyphénylsérine (L-DOPS, précurseur de la
noradrénaline) a été suggéré. L-DOPS avait entrainé dans
un cas une amélioration de I'hypotension orthostatique
et une élévation de la noradrénaline plasmatique [1].
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Sténoses ostiales des artéres coronaires

d'origine syphilitique

A propos de deux observations

/Résumé \

L'atteinte cardiovasculaire dans la syphilis, autrefois
fréquente, est devenue rare de nos jours. Elle se voit a la
phase tertiaire de la maladie et se traduit par des anévrismes
sacciformes de I'aorte thoracique, des régurgitations
aortiques. L’atteinte coronaire ostiale syphilitique est
rare. Nous l'illustrons par deux observations cliniques et
discutons son diagnostic et son traitement.

\Mots-clés: coronaire, ostium, pontage, sténose, syphilis.
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Introduction

La syphilis, avant I'ere des antibiotiques, régnait parmi
les premiéeres causes des maladies cardiovasculaires [1].
Dans sa phase tertiaire, dix a quarante ans aprés la
primo-infection, elle peut étre responsable d’anévrismes
sacciformes de l'aorte appelés mycotiques, d'insuffisance
aortique par mutilation valvulaire et de sténoses ostiales
coronaires qui se voient dans 0,13 a 2,7 % des atteintes
coronaires et représentent la deuxieme complication
cardio-vasculaire de la syphilis.

Observation n° 1

M. G.M., agé de 42 ans, sans facteurs de risque cardio-
vasculaire, est admis dans le service pour des douleurs
thoraciques d’allure angineuse survenant aussi bien a
I'effort qu’au repos et évoluant depuis un mois.

A I'admission, le patient était eupnéique et supportant
le décubitus dorsal. Sa tension artérielle était de
130/70 mmHg. L'auscultation cardio-vasculaire était
sans particularité. Les poumons étaient secs sans signes
d’insuffisance cardiaque. Le reste de I'examen clinique,
en l'occurrence neurologique, était sans particularité.
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/A bstract \

Syphilitic cardiovascular complications are currently rare.
It concerns the tertiary phase of the disease and results in
sacciform aneurisms of the thoracic aorta or ostial coronary
artery stenosis. Syphilitic aortic regurgitation is even more
rare. We illustrate it by a clinical observation and discuss its
diagnosis and its treatment.

Keywords : bypass graft, coronary, ostium, stenosis, syphilis.
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A l'électrocardiogramme, le patient était en rythme
régulier sinusal a 80 bpm sans troubles de repolarisation.
A la radiographie du thorax, l'index cardiothoracique
était normal sans surcharge pulmonaire.

L'échographie transthoracique a objectivé un VG de
taille normale, siege d’une hypocinésie antérieure avec
une bonne fonction systolique ventriculaire gauche
(FE a 60%). Par ailleurs, aucune atteinte valvulaire
significative, en I'occurrence aortique, n'a été retrouvée;
de méme, aucune dilatation de I'aorte ascendante ou de
la crosse n'a été notée.

La coronarographie (figures 1 et 2) a visualisé une sténose
serrée subocclusive de l'ostium du tronc commun
gauche, avec un réseau coronaire sous-jacent de bon
calibre et indemne de toute lésion significative. Le patient
a été mis sous traitement médical conventionnel.

Parallelement, le bilan préopératoire a été pratiqué
permettant de mettre en évidence une sérologie
syphilitique positive. Les échographies doppler artérielles
ne signalent aucune lésion de l'aorte abdominale, des
vaisseaux des membres inférieurs ou encore des troncs
supra-aortiques.

Le patient a bénéficié en urgence d'un pontage
coronaire sur coeur arrété en hypothermie modérée.




Figure 1

Incidence face montrant une sténose subocclusive
de I'ostium du tronc commun

Figure 2

Incidence OAG craniale dégageant une sténose
subocclusive de I'ostium du tronc commun

L'artére mammaire gauche a revascularisé l'artere
interventriculaire antérieure.

Les suites opératoires étaient simples. Une antibiothérapie
a base de benzathine-pénicilline G retard (3 injections
intramusculaires de 2,4 MUl a une semaine d’intervalle)
a été instaurée.

Observation n° 2

Mme E.F., agée de 40 ans, sans facteur de risque
cardiovasculaire et sans antécédents d’'infection
génitale, est admise pour des douleurs thoraciques
angineuses typiques d'effort évoluant depuis deux mois.

A I'admission, la patiente était eupnéique et supportant
le décubitus dorsal. Sa tension artérielle était de
120/70 mmHg. L'auscultation cardio-vasculaire était
sans particularité. Les poumons étaient secs sans signes
d’insuffisance cardiaque. Le reste de I'examen clinique,
en l'occurrence neurologique, était sans particularité.

A I'électrocardiogramme, la patiente était en rythme
régulier sinusal a 75 bpm avec des troubles de
repolarisation a type d’'ondes T négatives d’ischémie
sous épicardique en antérieur étendu et en inférieur. A
la radiographie du thorax, I'index cardiothoracique était

normal sans surcharge pulmonaire.

L'échographie transthoracique a objectivé un VG non
dilaté, de contractilité segmentaire et globale conservée
avec une bonne fonction systolique ventriculaire gauche
(FE & 65%). Par ailleurs, aucune atteinte valvulaire
significative, en I'occurrence aortique, n'a été retrouvée.
De méme, aucune dilatation de I'aorte ascendante ou
de la crosse n'a été notée.

La coronarographie (figure 3) a visualisé une atteinte
subocclusive de I'ostium de IVA, une sténose subocclusive
ostiale de la circonflexe qui donne naissance a deux
marginales indemnes de lésions. Le réseau coronaire
droit est dominant sans lésions. La patiente a été mise
sous traitement médical conventionnel. Parallélement,
le bilan préopératoire a permis de mettre en évidence
une sérologie syphilitique positive. Les échographies
doppler artérielles ne montrent aucune lésion de l'aorte
abdominale, des vaisseaux des membres inférieurs ou
encore des troncs supra-aortiques.

La patiente a bénéficié en urgence d'un double pontage
coronaire sur cceur arrété en hypothermie modérée.
L'artére mammaire droite a revascularisé l'inter-
ventriculaire antérieure, et I'artére mammaire gauche a
revascularisé la premiére marginale.
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Fait clinique

Figure 3

Incidence OAG caudale montrant une subocclusion
de I'ostium de IVA et une subocclusion de I'ostium
de la circonflexe marginale

Les suites opératoires étaient simples. Une antibiothérapie
a base de benzathine-pénicilline G retard (3 injections
intramusculaires de 2,4 MUl a une semaine d’intervalle)
a été instaurée.

Discussion

La sténose ostiale coronaire se voit dans 0,13 a 2,7%
des atteintes coronaires et représente la deuxiéme
complication cardio-vasculaire de la syphilis aprés les
aortites [2]. Heggtveit [3], dans une étude faite apres
autopsie de 100 patients présentant une syphilis, a
retrouvé 26 cas de sténose ostiale coronaire.

Nos deux patients ne présentaient aucun facteur de
risque cardiovasculaire, I'atteinte coronaire rencontrée
était particuliere. Les lésions étaient exclusivement
orificielles contrastant avec un réseau coronaire sous-
jacent parfaitement sain. D'autre part, aucune atteinte
artérielle périphérique significative associée n‘a été
retrouvée. En dehors de I'athérosclérose, ces atteintes
ostiales sont fréquemment observées chez les personnes
atteintes de vascularites inflammatoires telles que
le takayashu [4] ou la syphilis [5-6]. Ce sont alors ces
spécificités anatomopathologiques - déja rapportées
dans bon nombre d'écrits [7-8] - ainsi que les stigmates
sérologiques qui nous ont permis d’établir I'imputabilité
de la syphilis, méme en dehors d'une preuve histologique.

Les patients atteints d'une sténose ostiale syphilitique
peuvent rester longtemps asymptomatiques [9].
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Lorsqu’elle apparait, la symptomatologie angineuse
peut étre d’'une gravité variable [10]. Il convient de
souligner que des rémissions prolongées ou encore des
morts subites ont été rapportées [11-12].

La prise en charge des lésions ostiales coronaires
comporte en plus de la revascularisation myocardique
une antibiothérapie qui doit étre instaurée le plus tot
possible a base de benzathine benzylpénicilline, a raison
de 2,4 millions d'unités en injection intramusculaire
par semaine pendant trois semaines. Ce traitement
est préconisé méme en cas de sérologie évoquant
une syphilis ancienne (TPHA positif et VDRL négatif).
On utilise en revanche de la pénicilline G; 14 millions
d’unités par jour en injection intraveineuse pendant
15 jours en cas de neurosyphilis associée. Une
neurosyphilis doit d’ailleurs étre systématiquement
recherchée en cas d’atteinte vasculaire. En cas d’allergie,
la pénicilline peut étre remplacée par de la tétracycline
500 mg quatre fois par jour ou de la doxycycline 100 mg
deux fois par jour pendant 30 jours. Sous ce traitement,
on va progressivement voir le VDRL se négativer alors
que le TPHA restera positif [13,14].

La revascularisation myocardique est généralement
chirurgicale, car en dépit des rares cas rapportés [15], la
place du cathétérisme reste contestée. Cette méthode peut
s'avérer impraticable devant des sténoses infranchissables
ou encore dangereuse en cas d'atteinte bilatérale.

Actuellement, les |ésions ostiales coronaires syphilitiques
sont conventionnellement traitées par des pontages
aortocoronaires. Il est clair que le pontage double
mammaire en cas de lésion du tronc commun
comporte des risques inhérents a la compétition
des flux, au syndrome de vol coronaire ainsi qu’a la
perfusion rétrograde [16, 17]. En plus, I'atteinte des
artéres mammaires dans le cadre de la syphilis tertiaire
n'est pas exceptionnelle. En effet, apres atteinte des
vasa vasorum, la média se nécrose et s'infiltre de
plasmocytes. En conséquence, tout le tissu élastique est
progressivement détruit, laissant la place a une cicatrice
fibreuse. Or, ce processus de fibrose et d'altération des
propriétés élastiques pourrait limiter la perméabilité a
long terme des artéres mammaires [18].

Conclusion

Actuellement, les atteintes ostiales coronaires d’origine
syphilitique sont devenues rares. Cette étiologie doit étre
toujours présente a I'esprit devant des lésions purement
orificielles des coronaires. Encore faut-il rappeler que le
diagnostic et le traitement précoce demeurent la clé de
la prévention des formes avancées de la syphilis.
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Apport de l'imagerie cardiaque
par résonance magnétique dans

les maladies de systeme

~

Les maladies de systéeme forment un ensemble hétérogene
de pathologies ayant toutefois en commun la possibilité
d’atteindre de multiples organes. L'atteinte cardiaque
est relativement fréquente, généralement occulte, et
peut méme s’intégrer dans des critéres diagnostiques et
pronostiques de ces maladies. L'imagerie par résonance
magnétique permet de confirmer 'atteinte cardiaque dans
les maladies de systéme, méme au stade infraclinique, et
constitue un examen incontournable au moindre doute
diagnostique. A travers des cas cliniques et une revue de la
littérature, nous ferons successivement un rappel succinct
des grandes caractéristiques de ces maladies puis une
description des atteintes cardiaques incluant les données
de I'imagerie par résonance magnétique.

/Résumé

Mots-clés: maladies de systéme, atteinte du myocarde,
IRM cardiaque.

Abstract

System diseases form a heterogeneous group of illness
having in common the possibility of achieving multiple
organs. Cardiac involvement is relatively common in these
disorders; it can be integrated into diagnosis and prognosis
criteria. The magnetic resonance imaging can confirm the
cardiac involvement even in subclinical stage. Through cases
reports and a literature review we will turn a brief reminder
of the main features of these diseases, with a description
of cardiac involvement including data from magnetic
resonance imaging.

Keywords : system disease, myocardial involvement, cardiac

\magnetic resonance imaging. /

Introduction

Les maladies du systeme immunitaire sont des pathologies
rares, qui constituent un groupe hétérogéne ayant
toutefois la possibilité d'atteindre de multiples organes
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avec persistance d’énigmes physiopathologiques en dépit
des progrés réalisés en immunologie.

L'atteinte cardiaque est relativement fréquente et grave et
conditionne le pronostic de la maladie, elle est en général
pauci-symptomatique, rendant ainsi son diagnostic
difficile. Au cours de ces maladies, les Iésions histologiques
sont a la base des anomalies morphologiques retrouvées
en imagerie cardiaque, notamment l'imagerie par
résonance magnétique.

L'atteinte cardiaque peut concerner les trois tuniques
comme en témoigne le tableau [1], avec une grande
fréquence de l'atteinte myocardique. Laquelle atteinte
ne peut étre individualisée de facon précise et précoce
qu’avec I'IRM cardiaque, constituant ainsi son point fort
par rapport aux autres techniques d’'imagerie.

Le domaine de ces maladies est tres vaste. Ainsi, nous
insisterons sur les connectivités les plus fréquentes
telles que le lupus érythémateux systémique (LES), la
polyarthrite rhumatoide (PR), la sclérodermie, pour
ensuite passer aux vascularites non nécrosantes,
notamment la maladie de Bechet et les vascularites
nécrosantes; un dernier chapitre sera consacré a
I'atteinte cardiaque au cours des granulomatoses, et
on prendra comme type de description la sarcoidose.

Réle important de I'imagerie cardiaque
dans les maladies de systéme

L'atteinte myocardique dans les maladies de systéme
suit deux voies physiopathologiques, elle peut étre
secondaire consécutive a une hypertension artérielle
pulmonaire (HTAP), a de l'athérosclérose ou a un
syndrome des anticorps antiphospholipides (SAPL)
réalisant ainsi une séméiologie d’infarctus du myocarde
avec un rehaussement tardif sous endocardique (figure 1).
Comme elle peut étre primaire par lésions de fibrose,




Tableau 1
Différents types d’atteinte cardiaque dans les maladies de systéme

Affection co?gmﬁm Péricarde Myocarde  Coronarite Athérome  Valves
Takayasu +
Kawasaki PAN Myocarde IC
Wegener -+t + FEM + + +
Behcet ++ Tr diastolique ++
LED + 35% echo <10% 1-5% + Libmann =4 159,

sacks

Sarcoidose ++ 15% echo Restriction
Dennato-polymyoslte ++ +IC
Sclérodennle ++ 40% Restriction + fibrose +
PRGougerot + +

traduisant une vascularité des petits vaisseaux réalisant
une séméiologie de cardiopathienon ischémique avec un
rehaussement tardif médio-pariétal (figure 1).

Figure 1

A droite : coupe PA montrant un rehaussement tardif sous endocardique
de type ischémique.

A gauche: coupe 4 cavités montrant un rehaussement tardif intra-
pariétal de type non ischémique.

1. Le lupus érythémateux systémique

Le LES est une maladie auto-immune bien répandue
dans les services de médecine interne, touchant neuf
fois sur dix la femme et comportant des manifestations
polyviscérales extrémement variées et des anomalies
biologiques propres (présence d’anticorps anti-ADN
natif). L'atteinte cardiaque est fréquente et fait partie
des 11 critéres diagnostiques décrits par I'association
américaine de rhumatologie en 1982, la plus fréquente
de ces manifestations étant la péricardite [1].

L'atteinte myocardique est beaucoup plus rare, de
pronostic plus préservé, pouvant conduire a la défaillance
cardiaque, et elle est moins sensible a la corticothérapie.

L'aspect IRM de l'atteinte cardiaque chez 7 patients
lupiques et 4 patients atteints de la maladie de Wegner
cliniguement quiescents a été rapporté par Edwards
en 2007 [2]. En effet, 5 patients sur 11 présentaient des
hyper-signaux en bandes médio-pariétales témoignant de
[ésions de fibrose sans rapport avec une coronaropathie
(figure 2).

Figure 2

Images de rehaussement tardif intra-pariétal
chez un patient atteint de LES [2]

L'atteinte coronarienne est exceptionnelle, il s'agit
plutdét de thromboses dans le cadre d’'un SAPL et/ou
d’'une athérosclérose accélérée par la corticothérapie
prolongée que de lésions d'artérite spécifique. Cette
atteinte est décrite par plusieurs travaux dont le
plus récent retrouve, chez 18 lupiques avec douleurs
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thoraciques et coronarographie normale, 44 % de défauts
de perfusion a I'lRM de stress sous adénosine considérés
comme des anomalies de la microcirculation [3]. Des
résultats publiés en 2009 par O'Neil [4] plaident plutot
en faveur d'une atteinte ischémique plutét que d'une
atteinte inflammatoire avec 5 rehaussements tardifs
sous endocardiques.

L'atteinte valvaire caractérisée par Libman Sacks sur des
piéces d'autopsie déja en 1924 [5] se traduit par des
végétations de quelques millimeétres stériles pouvant
siéger sur les 2 faces valvulaires, elles sont silencieuses
mais fréquentes, retrouvées jusqu’a 60% en ETO. Elles
peuvent exceptionnellement occasionner des fuites
importantes [6].

2. La polyarthrite rhumatoide

La PR est une connectivite fréquente touchant essentiel-
lement la femme, elle se caractérise par la survenue
d’arthrites chroniques destructives aboutissant a des
déformations articulaires invalidantes [7]. Aux atteintes
ostéo-articulaires peuvent s'associer des lésions extra-
articulaires touchant essentiellement la peau, le
poumon, I'ceil et le cceur. La PR constitue en elle-méme
un facteur de risque indépendant d’athérosclérose [8].

L'atteinte cardiaque est fréquente, elle est dominée
par la péricardite décrite déja par Charcot en 1881 et
constitue la premiére cause de déces [9].

L'atteinte myocardique a été rapportée par un papier
publié en 2010 [10] décrivant chez 18 patients,
souffrant d'une PR mais asymptomatiques sur le plan
cardiovasculaire, deux anomalies non systématisées
de perfusion au cours du premier passage et
7 rehaussements tardifs, soit 39% de la population
étudiée: deux rehaussements sous endocardiques
traduisant une atteinte coronaire en rapport avec
des lésions d’athérosclérose ou avec une véritable
coronarite rhumatoide, un seul patient présentant une
atteinte sous épicardique et quatre patients ayant un
rehaussement tardif en médico-pariétal ou nodulaire
traduisant la présence de nodules rhumatoides exposant
aux troubles du rythme et de conduction par infiltration
ventriculaire ou du tissu nodal (figure 3).

Ces atteintes cardiaques sont graves; si elles ne sont
pas traitées elles peuvent conduire a une défaillance
cardiaque sévere, voire méme exposer au risque de
mort subite; elles ne sont discernables qu’avec I'IlRM
cardiaque.
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Figure 3
Modeéles de rehaussement tardif [10]

De droite a gauche: Rt sous-endocardique, Rtintrapariétal et Rt
sous-épicardique

3. La sclérodermie

La sclérodermie (systemic sclerosis) est une collagénose
caractérisée par des lésions vasculaires diffuses et de
la fibrose tissulaire [11]. Les Iésions cardiaques dans
la sclérodermie sont volontiers peu symptomatiques
(notamment les épanchements péricardiques), sauf en
cas d'atteinte pulmonaire avec HTAP. Les troubles de la
conduction ou du rythme (plus sévéres) sont des indices
classiques importants de l'atteinte cardiaque [12].

En dehors de ces atteintes avancées et cliniquement
patentes, les explorations IRM ont cependant révélé
que des lésions myocardiques insoupgonnées avec des
plages de fibrose tissulaire consécutives a des ischémies
micro-circulatoires répétées et a des dommages
immuno-inflammatoires sont mises en évidence chez
66 % des patients grace a l'imagerie de rehaussement
tardif post-gadolinium [13]; il s'agit principalement de
[ésions linéaires médio-pariétales prédominantes dans
les portions basales ou médianes du ventricule gauche
(VG), surtout lorsque qu’un phénoméne de Raynaud est
ancien (plus de quinze ans) et lorsqu'il existe des troubles
du rythme au Holter. Ces plages de fibrose médio-
pariétale a prédominance basale sont retrouvées chez
5/34 patients asymptomatiques atteints de sclérodermie.
La masse ventriculaire s'accroit avec I'ancienneté de la
sclérodermie, tandis que les vitesses de déplacement
myocardique systolique et diastolique diminuent [14].

Toujours dans le cadre de la sclérodermie, des stigmates
indirects d'HTAP peuvent étre mis en évidence tels que la
dilatation de I'artéere pulmonaire et du VD, I'hypertrophie
des parois ventriculaires droites et le mouvement




paradoxal du septum interventriculaire. L'IRM cardiaque
peut également détecter de facon indirecte I'HTAP par
I'existence d’hypersignaux que I'on voit habituellement
au point d’insertion haut et bas du ventricule droit (VD)
sur le septum (figure 5), leur extension est proportionnelle
au degré de I'HTAP et de la dysfonction VD [15].

Figure 4

Images de RT: |Iésions linéaires médio-pariétales
prédominant dans les portions basales ou
médianes du VG

Figure 5

Images de RT en coupe PA:
hypersignaux au point d’insertion haut et bas
du ventricule droit (VD) sur le septum [15]

De méme, la cartographie du flux pulmonaire antérograde
nous permet d’estimer de facon qualitative I'HTAP; en
effet, une vitesse moyenne dans I'AP inférieure a 12 cm/s
identifie 'HTAP avec une PAP moyenne > 25 mmHg
(figure 6). Ces résultats suggérent que quand les
pressions pulmonaires et les résistances augmentent, la
circulation du sang a travers le lit vasculaire pulmonaire
est globalement freinée et progressivement ralentie. Ces
résultats IRM sont validés par rapport au cathétérisme
cardiaque droit qui constitue le gold standard pour la
mesure des pressions pulmonaires [16].

4. Vascularites

Les vascularites sont caractérisées par des lésions
inflammatoires des parois artérielles, liées a la présence
de complexes immuns, circulants ou formés sur place. On

isole les vascularites des gros vaisseaux qui regroupent
la maladie de Horton et la maladie de Takayashu, les
vascularites des moyens vaisseaux: maladie de Kawasaki
et panartérite noueuse et les vascularites des petits
vaisseaux: maladie de Churg Strauss et la granulomatose
de Wegner (figure 7) [17].

Takayashu

La maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire
non spécifique d'étiologie inconnue. Elle affecte les
vaisseaux de gros calibre: l'aorte, ses principales
branches et les artéres pulmonaires. Elle se caractérise
essentiellement par des manifestations ischémiques
secondaires a la constitution progressive des sténoses
artérielles. L'atteinte cardiaque et notamment la fuite
aortique représentent la cause la plus fréquente de
mortalité au cours de cette maladie.

Maladie de Kawasaki

La maladie de Kawasaki (MK) est une vascularite
multisystémique touchant principalement les vaisseaux
de petit et moyen calibre. L'atteinte cardiaque est le
plus souvent secondaire a des anévrismes coronariens
survenant chez 25% des patients. L’American Heart
Association recommande une échocardiographie de
dépistage chez tous les patients et un coroscanner
ou une coronarographie chez des patients plus
sélectionnés. L'apport de I'IRM cardiaque n’est pas
encore bien élucidé dans cette pathologie, mais
plusieurs papiers récents plaident plutét en faveur d'une
bonne alternative aux techniques invasives [29].

La panartérite noueuse

La panartérite noueuse (PAN) est une angéite des
vaisseaux de petit et moyen calibre qui se caractérise
par une nécrose fibrinoide des médias des arteres
aboutissant a des micro-anévrismes avec possibilité
d’occlusion vasculaire par des thromboses, ces micro-
anévrysmes constituent des Iésions caractéristiques de
la PAN.

L'atteinte cardiaque est le plus souvent décrite sous la
forme d’une coronarite nodulaire exposant a des Iésions
d'IDM et a I'évolution vers I'lC. L'atteinte cardiaque peut
également étre secondaire a une hypertension artérielle
rénovasculaire dans le cas ou les microanévrismes
siegent dans les arteres rénales.
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Figure 6

Cartographie du flux pulmonaire antérograde permettant une estimation qualitative de I'HTAP
avec une sensibilité de 93 % et une spécificité de 82 % [16]
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Figure 7
Classification de Chapelhill des vascularites, 2012
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Figure 8

Le cas d'une maladie de Kawasaki découverte a I'occasion d’'un IDM
antérieur chez un petit garcon de 5 ans; on voit un énorme anévrysme sur
I'lVA, et de fagon trés occasionnelle on a pu individualiser avec des séquences
de spin echo de base le méme anévrysme a la sortie de 'ostium gauche.

Figure 9

Jeune patiente de 23 ans, admise pour altération de I'état général avec un
syndrome inflammatoire tres important (CRP > 300 sans fiévre ni foyer),
des précordialgies indiquant la réalisation d’une échocardiographie qui
retrouve une dysfonction systolique du ventricule gauche avec une FEVG
45%. L'IRM objective 2 foyers d’hypersignaux post-gadotransmuraux:
septal basal et inféro-latéro-basal (fleches) témoignant de Iésions
d'infarctus du myocarde. L’angiographie coronaire met en évidence des
micro-anévrysmes typiques de la PAN.

La granulomatose de Wegener

La granulomatose de Wegener est une maladie auto-
immune a type de vascularite nécrosante des petits
vaisseaux, associant une inflammation de la paroi
vasculaire et des granulomes péri et extra-vasculaires
a cellules géantes, touchant principalement l'arbre
respiratoire et les reins.

Outre les signes généraux, fréquents (asthénie, fievre,
arthralgies, myalgies, amaigrissement), les signes cliniques
sont principalement ORL: rhinite crolteuse, ulcérée,
obstruction nasale, sinusite. Les atteintes oculaires sont
souvent retrouvées ainsi que des lésions pulmonaires
pouvant comporter nodules, infiltrats, hémorragies
alvéolaires. Des atteintes glomérulaires, neurologiques,
cutanées sont possibles.

Biologiquement, il existe un grand syndrome inflammatoire
avec présence d’ANCA anti-PR3 (anticorps dirigés
contre le cytoplasme des polynucléaires neutrophiles).
Le traitement est dominé par la corticothérapie et le
cyclophosphamide.

L'implication cardiaque est diversement appréciée
chez 6 a 44 % des patients [18], elle peut intéresser les
3 tuniques ainsi que les coronaires et reste volontiers
silencieuse. Des lésions cardiaques (en particulier
valvulaires 8 fois sur 9) ont été observées en échodoppler
par Morelli [19] chez tous les patients qu’il a pu étudier.
Des lésions de |'aorte initiale avec dilatation annulaire,
épaississement de paroi et possibles atteintes des ostia
coronaires doivent étre recherchées.

L'IRM est un outil précieux pour mettre en évidence
I'atteinte cardiaque et en particulier les lésions de
myocardite, difficilement décelées avec d’autres
méthodes [20]. Le méme article d’Edwards en 2007 [21]
mélant 7 cas de Lupus systémique et 4 cas de Wegener
(cliniquement quiescents) décrit des hypersignaux post-
gadolinium en bande médio-pariétale (et sous-épicardique
une fois) chez 5 patients sur 11, en faveur de lésions
fibreuses sans rapport avec une coronaropathie [22].

Figure 10

Patient de 52 ans, adressé en IRM pour recherche d’atteinte cardiaque
dans le cadre d’'une maladie de Wegener compliquée de multiples
embolies systémiques. L'examen n’a pas montré de thrombus
intracavitaire ni d’anomalie de I'aorte initiale mais révéle une assez
large séquelle d'infarctus latéral, sous-endocardique mais étendu avec
dyskinésie segmentaire, passé cliniguement et électriquement inapergu.

La maladie de Churg et Strauss

Le triptyque - asthme, sinusite chronique ou polypose
nasale et hyperéosinophilie - doit faire évoquer cette
affection, surtout en cas d’élévation des IgE. Comme
la maladie de Wegener, la granulomatose de Churg
et Strauss est une vascularite nécrosante associée a la
présence d'anticorps ANCA (anti-MPO).

Dans la série de Neumann [23], 22 patients sur 49
présentaient des signes cliniques d’atteinte cardiaque.
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Dans ce groupe avec atteinte cardiaque, les ANCA
étaient volontiers négatifs, et I'hyperéosinophilie
était plus marquée, la dysfonction VG était fréquente
(50%) ainsi que les fuites valvulaires (73%) et les
épanchements péricardiques (41 %). Un aspect de Iésion
endomyocardique était observé en IRM chez 59 % de ces
patients dont le pronostic était alors plus défavorable.

L'intérét de I'IRM est de révéler des anomalies
fréquentes, alors méme que les autres méthodes
diagnostiques restent muettes, ce qui permet d'initier
un traitement agressif précocement car le pronostic
de l'atteinte cardiaque est défavorable [22]. La méme
équipe a observé des hypersignaux pathologiques
post-gadolinium chez 13 patients sur 20 atteints du
syndrome de Churg et Strauss (dont 9 présentaient
des manifestations cliniques cardiaques). Il s'agissait de
Iésions centromyocardiques [6], sous-épicardiques [4] et
sous-endocardiques (3), particulierement en antéroseptal
ou en latéral et lorsqu'il existait des manifestations
cliniques (vs patients asymptomatiques) [25]. Sur le plan
IRM, un hypersignal pathologique du septum médian,
évocateur de myocardite, a été décrit [26].

La maladie de Behcet

C'est une vascularite non nécrosante, des vaisseaux de
tout calibre évoluant par poussées. L'atteinte cardiaque
est relativement rare: 1 a 5% (péricardite, myocardite,
BAV, Iésions coronaires et valvulaires, thrombus du coeur
droit et fibrose endomyocardique).

Figure 11

Un enfant de 13 ans était suivi depuis cinq ans pour maladie de Behcet
et était hospitalisé pour dyspnée et fievre inexpliquées, I'ETT trouvait une
masse volumineuse attachée a la paroi du VD sans pouvoir prédire de sa
nature, un complément d’examen par IRM cardiaque confirme la nature
thrombotique de la masse et pose également le diagnostic d'une embolie
pulmonaire massive tronculaire bilatérale.

Par contre, l'atteinte vasculaire est beaucoup plus
fréquente, décrite dans 50 % des cas a type de pseudo-
anévrysme de l'artere pulmonaire, des coronaires, de
I'aorte ou des thromboses veineuses [27].
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5. La sarcoidose

C’est une granulomatose qui se caractérise par
des granulomes épithélioides giganto-cellulaires
sans nécrose caséeuse, l'identification d'une atteinte
cardiaque est importante car elle indique alors
I'instauration d'une corticothérapie. L'atteinte cardiaque
est observée dans 25 % des cas a la nécropsie mais ne se
manifeste cliniquement que dans 5 % des cas (douleurs
thoraciques, défaillance cardiaque et surtout troubles
du rythme ou de la conduction avec risque de mort
subite), elle serait de I'ordre de 10 a 20% des cas avec
les techniques paracliniques habituelles. A cété des
anomalies échographiques (épaississement des parois,
dyskinésie (septale), dilatation VG, diminution de la
FEVG) et des hypofixations scintigraphiques au repos
ou a l'effort, I'IRM doit faire partie des nouveaux critéres
diagnostiques de I'atteinte cardiaque dans cette maladie
car elle est tres sensible dans ce domaine et s'avere
capable de révéler des atteintes cardiaques chez 30 a
40 % de patients de plus que ne le révelent les signes
cliniques, ECG, échographique ou scintigraphiques
habituels.

Deux stades chronologiques ont été décrits. Lors de
la phase initiale, inflammatoire, aigué, on observe
des plages en hypersignal T2 et en hypersignal T1
post-gadolinium avec parfois un épaississement
pariétal (cedéme). La distribution est non coronaire,
plutét médio-pariétale [28] et prédomine dans les
régions basales, septales ou latérales (cf. figure 12).

Figure 12

Sarcoidose cardiaque chez un patient de 32 ans admis pour bilan de
TV avec adénopathies hilaires bilatérales. Les séquences ciné (A, D)
montrent une hypertrophie septale, une dilatation VD et une akinésie
antéro-basale. Les séquences pondérées T1 aprés gadolinium révelent
de multiples plages d’hypersignal pathologiques du VD et du VG, sans
systématisation coronaire (fleches).




Au-dela de ces formes nodulaires «patchy » en mottes
(essentiellement septales), une atteinte transmurale
peut simuler un infarctus, et une extension plus diffuse
peut conduire a la défaillance cardiaque. Les zones
d’hypersignal tardif correspondent en général aux
territoires hypokinétiques et aux plages de defect de
fixation du thallium-201 en scintigraphie. L'extension
de I'hypersignal post-gadolinium traduit la sévérité de
I'atteinte cardiaque et comporte une valeur pronostique.
En période cicatricielle post-inflammatoire, I'hypersignal
T2 a disparu, mais on note la persistance de plages
d’hypersignal intramyocardique en imagerie T1 post-
gadolinium, moins étendue qu’a la période initiale
(rétraction, “shrinkage”, comme pour l'infarctus ou les
myocardites).
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Endocardite sur prothese:
actualités dans I'épidémioloqie,

le diagnostic et la PEC

~

L'endocardite infectieuse sur prothése (EIP) représente
environ 25 9% des endocardites et est associée a un mauvais
pronostic avec un taux de mortalité opératoire avoisinant
20% a 40 %, méme dans les centres expérimentés en
chirurgie valvulaire. Le diagnostic est beaucoup plus
difficile que dans le cas de I'endocardite infectieuse sur
valve native; et 'application des critéres diagnostiques
de Duke n’est pas toujours aisée. Les patients présentant
une EIP sont souvent pris en charge dans des centres
spécialisés, et le traitement associe une antibiothérapie
adaptée et un traitement chirurgical agressif. Malgré
les progres diagnostiques et thérapeutiques réalisés
durant les dernieres décennies, I'EIP demeure encore un
défi pour le chirurgien, car la majorité des patients sont
opérés dans un état instable. Contrairement a I'El sur
valve native, la mortalité postopératoire précoce reste
élevée et oscille entre 13% et 33 %, et le staphylocoque
augmente de manieére significative ce risque. Divers
facteurs intrinséques et extrinséques augmentent le
risque d’endocardite infectieuse sur prothése, d'ou la
nécessité d'une surveillance rapprochée durant la période
postopératoire.

Résumé

Mots-clés: endocardite infectieuse, dysfonction de
Qrothése valvulaire, chirurgie cardiaque rédux. j

Introduction

L'endocardite infectieuse sur prothese (EIP) est la forme
la plus grave des endocardites infectieuses (El). Dans les
suites immédiates du remplacement, elle constitue avecla
médiastinite I'une des complications les plus redoutables.
A long terme, elle demeure a c6té des complications
thrombo-emboliques une menace permanente des
porteurs de protheése valvulaire cardiaque. L'avenement de
I'échocardiographie transcesophagienne (ETO) a contribué
de maniére indiscutable au diagnostic. Cependant, la
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Prosthetic valve endocarditis (PVE) accounts for 25% of
the cases of infective endocarditis and carries a serious
prognosis with mortality rates from 20 % to 40 % at c enters
with extensive experience in valvular surgery. Diagnosis of
PVE is more difficult than of native endocarditis, and the
application of Duke criteria is less useful in this setting.
Patients are frequently managed in specialized centers by
the combination of adequate antibiotic treatment and
aggressive debridement of infective tissue. Despite all
diagnosis and therapeutic advances, PVE still remains a
challenge to the surgeon, because most patients requires
surgery in deteriorated hemodynamic state. In contrast
to native endocarditis, the early postoperative mortality
from PVE remains as high as 13% to 33%, and it has
been demonstrated that staphylococcus may significantly
increase the risk of early mortality. It was found also many
intrinsic and extrinsic risk factors are associated with PVE,
and this suggest the necessity of close follow-up during the
postoperative period.

Summary

Key-words : infective endocarditis, prosthetic valve
dysfunction, redo cardiac surgery.

o /

montée en puissance de germes de plus en plus résistants
aux antibiotiques majeurs pose un défi thérapeutique.
Seules des mesures d’hygiéne strictes préviennent la
survenue d'une greffe infectieuse sur prothése.

L'El résulte toujours de la colonisation par des bactéries
circulantes du sang d'une végétation fibrino-plaquettaire
initialement stérile, développée ou adhérant au site
d’'implantation de la prothése ou adhérant sur les noeuds
des fils d’insertion.
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Mais l'origine de la bactériémie et le micro-organisme
en cause sont différents selon le type d’El

Pathogénie

La greffe infectieuse sur prothése se fait sur des agrégats
fibrino-plaquettaires qui adhérent au site d’insertion
et sur la prothése elle-méme. Le risque infectieux
est beaucoup plus fréquent durant les six premiéres
semaines postopératoires qui correspondent au délai
habituellement nécessaire a I'endothélialisation [1], puis
ce risque diminue progressivement pour se stabiliser
aprés deux ans.

Les portes d’entrée sont différentes selon le type d’El.
Il s’agit d’'une contamination chirurgicale ou durant le
séjour en réanimation en raison des multiples acces
vasculaires (voies veineuses, artéres sanglantes, sonde
d’intubation, sonde vésicale, drains thoraciques,
infection du site opératoire...).

Terpenning [2] et Fernondez-Guerrero [3] ont trouvé
que 9,1 a 48% des El nosocomiales sont dues a une
infection de la voie veineuse centrale et dans 6 a 22,7 %
a l'infection de la voie veineuse périphérique, alors que
Rowley Km (4) a trouvé que 2 a 9% des El sont liées
a l'infection du cathéter de Swan-Ganz, et dans ces
infections nosocomiales 17 a 45 % sont des EIP a forme
tardive [5, 6].

Dans les El tardives, les portes d’entrée sont semblables
a celle des El sur valve native.

Epidémiologie

Le profil épidémiologique des El sur prothése a
radicalement changé au cours des deux derniéres
décennies [7].

Mais il faut savoir que d’importantes disparités
géographiques existent entre les pays, notamment entre
les pays du Nord et ceux du Sud. Si certaines peuvent
résulter de biais de solution, d'autres témoignent
d’authentiques particularités épidémiologiques a
chaque pays. Dans les pays développés, depuis
I'éradication du rhumatisme articulaire aigu, d’autres
facteurs prédisposants sont apparus, tels que la
toxicomanie intraveineuse, les scléroses valvulaires
dégénératives liées au vieillissement de la population
et la réalisation des procédures invasives a risque de
bactériémie responsables des endocardites iatrogénes et
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nosocomiales (c’est-a-dire secondaires a des procédures
médico-chirurgicales) [8].

Cette évolution a eu au moins deux conséquences:
la non-diminution de l'incidence des endocardites
infectieuses malgré la disparition du rhumatisme
valvulaire et l'apparition d'un ensemble de formes
cliniques d’endocardites assez différentes les unes des
autres de point de vue clinique et microbiologique [9,10].

Wang A. [11] a publié récemment une étude prospective
multicentrique selon laquelle I'incidence de I'EIP tardive
varie de 0,1 a 2,3 pour 1000 patients par an. L'analyse
des séries chirurgicales montre que l'incidence de
I'endocardite infectieuse n'a pas beaucoup changé
durant les dernieres décennies. Alonso-Valle [12] a
étudié I'évolution du profil des El sur prothése sur deux
décennies [1995-2005] qu’il a séparées en 2 périodes:
P1 avant 1996 et P2 aprés 1996.

L'incidence était de 2,19 % (73 cas/3330 remplacements
valvulaires) dans la premiere période et 2,18%
(60 cas/2749 remplacements valvulaires) dans la
seconde période. Si on rapporte le nombre total des
endocardites infectieuses (natives confondues), la
proportion des El sur prothese oscille autour de 20%
[11,13].

On constate également que l'age des patients a
augmenté au fil des ans. La moyenne était de 49 ans
durant la premiére période, elle est passée a 58 ans dix
ans apreés. La moyenne d’age était plus élevée, 68 ans,
pour Hill [14].

Ces constatations sont confortées par d’autres
études [15], il faut noter aussi que l'incidence des
endocardites précoces a légérement décliné en raison
des mesures d’hygiéne peri-opérative strictes et de
I'antibioprophylaxie systématique. Mais c’est surtout la
mortalité dans des formes précoces qui a nettement
reflué, elle est passée de 80% avant 1987 a 46 % entre
1987 et 2003, d'aprés Pablo Rivas [15].

Dans les pays en voie de développement, I'absence
de publication traitant séparément les endocardites
infectieuses sur prothése et les endocardites infectieuses
natives ne permet pas d’avoir une idée sur l'incidence
exacte des endocardites sur prothése.

Mais compte tenu de I'endémie rhumatismale qu’aucune
politique de santé n’a pu ralentir jusqu'a présent,
Iincidence des endocardites infectieuses sur prothése est
loin d'étre négligeable et serait méme en augmentation
croissante ces dernieres années du fait d'une augmentation
substantielle des porteurs de prothése valvulaire. Dans
des études indiennes, la proportion des endocardites




infectieuses parmi toutes les endocardites était de 10,4%
et 20% [16, 17] et 17,9% dans une série tunisienne [18].
On constate également que ces patients sont jeunes
27,6 ans pour Garg Naveen (16) et 32,4 ans pour Amel
Letaif [17].

Formes cliniques

Il existe deux types d’endocardite infectieuse sur
prothése valvulaire, qui sont totalement différents en
raison de leurs particularités cliniques, de leurs spectres
bactériologiques et de leurs pronostics.

+ Les endocardites précoces surviennent dans les deux
mois suivant le remplacement valvulaire, représentent
environ 25 % des EIP, elles sont liées a une contamination
peropératoire ou durant le séjour postopératoire. Le
staphylocoque résistant est de loin le micro-organisme
en cause. Elles sont de mauvais pronostic, avec un taux
de mortalité variant entre 30% et 75 % [19, 20, 21].

- Les endocardites infectieuses tardives apparaissent
au-dela de deux mois apres la chirurgie, leur profil
bactériologique se rapproche un peu de celui des
endocardites infectieuses natives, avec un pronostic
favorable. La mortalité opératoire varie de 9% a 27 %
[12,19, 211.

Ce délai de deux mois choisi arbitrairement ne fait pas
'unanimité de tous les auteurs. Certains considérent
jusqu’a douze mois toute greffe infectieuse sur prothése
comme étant une forme précoce [19,22,23]. Mais
d’autres auteurs proposent une forme dite intermédiaire
lorsqu’elle survient entre deux et douze mois aprés la
chirurgie [24]. Ce délai variable d’une série a une autre
rend l'interprétation des données de la littérature difficile.

Patients porteurs de prothéses valvulaires
et a haut risque d’endocardite

La mortalité hospitaliere des ré-opérations pour
endocardite infectieuse sur prothese reste toujours
élevée, variant de 22 % a 46 %, méme dans les meilleurs
centres et entre les mains de chirurgiens expérimentés
[25,26]. C'est pour ces raisons que l'identification
des patients a risque d’endocardite sur prothése est
nécessaire, afin de prendre des mesures préventives
appropriées.

Il a été clairement démontré que ni le type de prothese
(mécanique ou biologique), ni le site d'implantation
(mitral ou aortique) n’influencent le risque de survenue

de I'endocardite infectieuse; en revanche, une greffe
infectieuse est plus fréquente aprés un remplacement
poly-valvulaire. De méme que chez les sujets fragiles
comme les cirrhotiques, les insuffisants rénaux
hémodialysés et les patients sous immunosuppresseurs,
le risque d’endocardite infectieuse est plus élevé. Mais
l[a majorité des études montre que le risque est plus
élevé en cas d'antécédent d’endocardite infectieuse
[27]. Selon I'enquéte francaise, ce risque est estimé a
20% a dix ans. Ce risque est multiplié par 4 ou par 6
selon certaines études [25, 28, 2, 30]. Parmi les facteurs
de risque d'endocardite infectieuse rapportés dans la
littérature, on cite: la classe fonctionnelle NYHA llI-IV
[31,32], la notion de fiévre, la durée du séjour post-
opératoire [31, 33, 34]. De méme que la survenue des
complications digestives, en particulier hémorragiques,
dans les suites immédiates du remplacement valvulaire
[31, 35]. Dans les séries de Ivert [28] et Calderwood [36],
la durée prolongée de la circulation extracorporelle
expose au risque d'endocardite. Les avis sont divergents
concernant le réle du diabéte, la consommation d’alcool
et la chirurgie combinée (remplacement valvulaire +
pontage coronaire) [25, 36, 37].

Sampaio R.O. a rapporté une incidence élevée des
endocardites infectieuses en cas de persistance d'une
fuite para-prothétique [38].

Diagnostic clinique

1. Forme non compliquée

A premieére vue, le diagnostic d’endocardite infectieuse
sur prothese parait simple: un patient porteur de
protheése valvulaire et qui a une fievre au long cours est
suspect d’endocardite sur prothése jusqu’a preuve du
contraire. La réalité clinique n’est pourtant pas si simple,
et le diagnostic d’endocardite infectieuse sur prothése
valvulaire préte a des difficultés variables.

Les symptdmes cliniques sont extrémement variables,
et aucun n’est suffisamment sensible et spécifique pour
permettre de poser le diagnostic de maniére s(re [2].

I s'agit en réalité d'une affection hétérogene dont le cours
clinique peut étre trés aigu ou, au contraire, relativement
long. La pratique abusive de I'antibiothérapie empirique
avant méme de penser a une endocardite infectieuse,
surtout dans les pays en voie de développement,
est souvent derriere les formes dites chroniques
durant plusieurs mois et trompeuses par l'apyrexie.
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L'interrogatoire doit systématiquement chercher une
situation préalable exposant a une bactériémie.

Les manifestations cliniques sont identiques a celles
observées dans I'endocardite sur valve native et peuvent
étre schématiquement regroupées en 4 catégories
principales.

Des symptoémes généraux résultent de la bactériémie
persistante, tels une fievre habituelle et pouvant étre
parfois le seul signe clinique, la perte d'appétit, I'anémie,
I'altération progressive de I'état général.

Des souffles de régurgitation sont entendus seulement
dans la moitié des cas. L'absence de souffle de
régurgitation n’élimine pas le diagnostic d’endocardite.

La réponse immunitaire est impliquée dans le
développement des vascularités avec apparition des
pétéchies, des nodules d'Osler, de lésions rétiniennes
ainsi que de glomérulonéphrites [39, 40, 41].

Mais les endocardites infectieuses se distinguent des
endocardites sur valve native par la gravité extréme
de leur tableau clinique. Les malades sont hospitalisés
parfois dans un tableau de syndrome infectieux intense,
mais le plus souvent I'endocardite est révélée par une
complication, ce qui peut égarer le diagnostic lorsqu’elle
focalise I'attention loin du cceur.

2. Forme compliquée

Les complications cardiaques:

- l'insuffisance cardiaque congestive est la plus
fréquente (50 % a 70 %) et constitue la premiére cause
de mortalité;

« l'infarctus du myocarde par embolie coronaire;

+ les arythmies et les troubles de conduction (10%
des cas) témoignent d’'une extension de l'infection
avec la formation d'abées interrompant les voies de
conduction.

Les complications extra-cardiaques (le plus souvent
liées a la migration d’emboles a partir des végétations):

« les complications neurologiques: elles sont de loin
les plus fréquentes et les plus graves et constituent
la 2¢ cause de mortalité aprés l'insuffisance cardiaque;

+ les complications rénales: les infarctus rénaux sont les
plus fréquents mais le plus souvent silencieux et révélés
seulement par I'échographie et la tomodensitométrie;

+ les complications spléniques: infarctus et abées
spléniques sont fréquents et également silencieux,
mais leur présence double le risque de mortalité;

. autres complications: anévrysmes mycotiques et
arthritis, rares (5-10%).
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Diagnostic micro-biologique

Il repose avant tout sur les hémocultures

La positivité des hémocultures est un critére majeur du
diagnostic. Celles-ci doivent étre espacées de quelques
heures. Certains micro-organismes nécessitent des
milieux de culture spéciaux ou un allongement de la
durée d’incubation (7-21 jours), et il est important que
le clinicien fournisse des renseignements précis au
laboratoire de microbiologie afin que les techniques
employées puissent étre adaptées [42].

Il est fortement recommandé dans la mesure du
possible de prélever trois paires d’hémocultures sur
une période de vingt-quatre heures avant I'introduction
d’antibiotiques.

Le sérodiagnostic

Les sérologies bactériennes sont utiles lorsque les
hémocultures sont négatives en l'absence d’un
traitement antibiotique préalable. Le sérodiagnostic
contribue au diagnostic en cas de micro-organismes a
croissance difficile ou a développement intra-cellulaire.

Un diagnostic facilité par la biologie moléculaire

Malgré I'amélioration des techniques d’hémoculture,
le pourcentage d’El a hémocultures négatives reste
compris entre 5 et 10% dans les séries récentes [42, 43].
Cette situation peut résulter soit d'une antibiothérapie
préalable a la réalisation des hémocultures, soit du fait
que le micro-organisme responsable ne pousse pas dans
des milieux de culture habituels. Dans les deux cas, les
techniques de biologie moléculaire peuvent étre utiles.
La technique la mieux utilisée est la PCR «universelle ».
L'inconvénient de cette technique est qu'il faut du
tissu valvulaire ou du matériel embolique (en cas
d’embolectomie périphérique) pour son exécution, et
par conséquent elle permet le diagnostic en identifiant
le germe a posteriori.

Dans I'étude de Bousshard [44], cette technique a
une valeur prédictive positive de 100% et une valeur
prédictive négative de 90% dans les El sur valve native,
mais de 43 % seulement de valeur prédictive négative
dans les El sur prothése.

La performance diagnostique de cette technique a
conduit a proposer une modification des critéres de
Duke pour que la PCR soit dorénavant considérée
comme un critére diagnostique a part entiére [45, 46].




Zeaiter [47] a montré récemment que la PCR peut étre
réalisée sur tissu comme précédemment décrit, soit
méme sur un simple échantillon sanguin. Les techniques
d’amplification génique permettent actuellement de
classer comme certaine une El qui ne serait que possible
pour l'application des critéres de Duke.

Autres examens biologiques

Certains paramétres biologiques sont souvent anormaux
mais de maniére non spécifique (élévation de la VS et de
la CRP). Des anomalies de sédiment urinaire (protéinurie
et hématurie microscopique) et des complexes immuns
circulants sont parfois détectés et ont surtout un intérét
dans le suivi aprés instauration du traitement [39].

Diagnostic échocardiographique

Qu'elle soit précoce ou tardive, 'endocardite sur prothése
reste toujours de diagnostic échocardiographique difficile.
Du fait de leur structure, les prothéses mécaniques sont
en effet hyperéchogénes et générent des cénes d’ombre
et de nombreux artéfacts [48]. Le diagnostic de végétation
est donc difficile, sauf en cas de grosse végétation, et
le probleme du diagnostic différentiel entre végétation
et thrombus se pose parfois. Les prothéses biologiques
sont plus faciles a examiner a I'échocardiographie, mais
le diagnostic différentiel entre lésion d’endocardite et
Iésion de dégénérescence valvulaire est parfois difficile.

La désinsertion de la prothése constitue un critére majeur
du diagnostic dans un contexte fébrile. Cela se traduit sur
le plan échocardiographique par un aspect de bascule de
I'anneau et par I'apparition d’une fuite paraprothétique.

Les complications péri-annulaires sont tres fréquentes
dans les endocardites sur prothése a type d'abces, de
pseudo-anévrysme (faux anévrysme) et de fistule, et ce
d’'autant plus que la prothése est en position aortique [49].

Dans tous les cas, I'ETO a une place de choix dans
I'examen des prothéses suspectes d'infection, et tout
particulierement pour les prothéses mitrales dont la
face auriculaire, lieu de prédilection des végétations,
peut étre particulierement bien explorée. La mise en
évidence des complications est beaucoup plus précise.

L'ETO a également une valeur pronostique. Ainsi
Migge [50] retrouve une corrélation entre la taille de la
végétation, sa mobilité et le risque embolique.

Enfin, I'échocardiographie apprécie le retentissement
hémodynamique des Iésions anatomiques,

et il est important qu’elle soit pratiquée par un
échocardiographiste expérimenté.

Critéres diagnostiques

La classification de Duke apparait maintenant comme
un outil diagnostique bien validé, basé sur la clinique,
I'examen de laboratoire et I'échocardiographie. Elle
a permis d’accroitre la sensibilité et la spécificité du
diagnostic et d’avoir une définition commune utile aux
cliniciens et aux chercheurs [51, 52].

Mais cette classification ne remplace pas I'appréciation
clinique du médecin et ne permet pas toujours de
répondre aux questions suivantes: ce malade a-t-il
une endocardite infectieuse ou non? Doit-il étre traité
comme une endocardite infectieuse ?

A tout prendre, il reste préférable de faire reposer la
décision de traiter une endocardite infectieuse sur
le jugement clinique d'un médecin plutoét que sur le
résultat de I'application d'une classification diagnostique,
aussi performante soit-elle.

Prise en charge thérapeutique

+ Prise en charge initiale: elle s’adresse aux patients
graves avec des complications, notamment l'instabilité
hémodynamique, I'cedeme du poumon et la défaillance
viscérale (rénale, hépatique, hématologique). La prise en
charge doit étre faite dans un service de réanimation,
basée sur le remplissage, I'assistance pharmacologique
par des drogues vasoactives, voire le recours au
ballon de contre-pulsion intra-aortique. La ventilation
artificielle est indiquée en cas d'insuffisance respiratoire,
de méme que la dialyse rénale si une insuffisance rénale
est associée. En cas de sepsis sévere, une antibiothérapie
adaptée doit étre mise en route le plus tot possible et
a dose efficace. Si l'instabilité hémodynamique persiste
malgré la réanimation, il faut chercher une éventuelle
insuffisance surrénalienne aigué et la corriger. En cas de
signes neurologiques, une TDM cérébrale s'impose dés
que le patient est stabilisé sur le plan hémodynamique.

Traitement antibiotique

L'endocardite infectieuse sur prothése étant
potentiellement mortelle, un diagnostic précis clinique
et microbiologique s'impose afin de définir un traitement
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approprié. L'antibiothérapie doit respecter certains

principes:

« utiliser une association de deux antibiotiques
bactéricides et non seulement bactériostatiques;

« utiliser 'association de deux drogues synergiques;

» administrer les antibiotiques par voie intraveineuse et
a forte dose (au début);

+ les modalités d’administration doivent tenir compte
du type d'antibiotique (a effet temps dépendant ou
effet concentration dépendant et la tolérance);

« controler 'efficacité du traitement antibiotique;

- la durée du traitement doit étre suffisamment longue.

Le choix de l'antibiotique dépend du délai de la
survenue de l'endocardite aprés l'implantation de la
prothése (voir tableau ci-apres).

EIP Germes Antibiotique Dose Durée
\:ancomycme ou Teicoplanine 30 ma/kg/j S 6 semaines
Staphylocoque sensible . 10-14mg/kg/j > 6 semaines
R ) Gentamycine - .
a la gentamycine n 3 mg/kg/j 2 semaines
EIP précoce Rifampicine 600 mgx 2/j > 6 semaines
Staphylocoque résistant Vancomycine ou Teicoplanine 30 mg/kg/f( _ 2 semaines
Ty — + 10-14 mg/kg/j > 6 semaines
Rifampicine 600 mgx2/j > 6 semaines
Sl s serdlhle Oxacilline ' 150 rr|1(g/|'<g/J >6 semaines
3 1a méthicilline + Gentamycine 3mg/kg/j 2 semaines
+ Rifampicine 450 a 600 mg x 2/j > 6 semaines
Peni G ou Amoxicilline ou ALY > 6 semaines
. . 100mg/kg/j > 6 semaines
Streptocoque Ceftriaxone ou Vancomycine - .
) 249/j > 6 semaines
CMI peni G < 0,1 mg/I + - .
Gentamvcine 30 mg/kg/j > 6 semaines
4 3 mg/kg/j 2 semaines
Peni G ou Amoxicilline 300-400000 Ul/kg/j > 6 semaines
streptocogue + 200 mg/kg/j > 6 semaines
0.1 <CMI peni G <0,5 mg/l Gentamycine 3 mg/kg/j 2 a 4 semaines
- Streptocoque Peni G ou Amoxicilline ou 300-400 OOQ g .
. N . 200 mg/kg/j 8 semaines
- Haute résistance aux aminosides  Vancomycine A
30 mg/kg/j
S el Peni G ou Amoxicilline 300-400000 Ul/kg/j > 6 semaines
CMI peni G>0,5 mg/I . .
. 1 200 mg/kg/j > 6 semaines
* Entérocoque Gentamycine 3 mg/kg/j 2 a 3 semaines
- Streptocoque déficient Y 9/xgl)
Ceftriaxone ou Amoxicilline 29/j
Germes atypiques: HACEK 4 200 mg/kg/j > 6 semaines
Gentamycine 3 mg/kg/j
Doxycycline « Plusieurs mois
Coxiella burnetti i - 1lgG< 200, IgA
Hydrochloroquinine indétectable
EIP tardive Doxycycline
+
Brucella Rifampicine > 8 semaines
+
Cotrimoxazole
Fluoroquinolone
Legionella + Plusieurs mois
Rifampicine
Gentamycine
Boutonella + 3 mg/kg/j Prolongée
B Lactamine
EIP fongiques: Candida et Amphotéricine B Ea0ImoNzl] Prolonges

Aspergillus
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+ Flucitosine ou Fluconazole




Traitement médical non anti-infectieux

a. Traitement anticoagulant

La poursuite du traitement anti-coagulant a été
largement débattue dans la litérature, et un consensus
semble avoir été trouvé sur la nécessité de l'arrét des
anticoagulants oraux avec relais par I'héparine [58]. Mais
le probleme se pose lorsqu’il y a un accident vasculaire
ischémique répliqué concomitant avec a I'imagerie des
signes en faveur d'un risque potentiel de transformation.

b.Y a-t-il une place pour les antiagrégants
plaquettaires?

L'utilisation de l'aspirine a fait la preuve de son
efficacité dans les endocardites expérimentales [59, 60].
Cependant, les essais cliniques chez ’'homme ont donné
des résultats inverses avec plus d’accidents emboliques
et plus de complications hémorragiques [61].

L'augmentation de la prévalence des infections a
staphylocoques résistants aux antibiotiques majeurs
et la toxicité potentielle a la vancomycine obligent a
considérer de nouvelles options thérapeutiques. Ainsi,
de nouveaux antibiotiques anti-staphylococciques
sont évalués dans I'endocardite comme: quinupristine,
dalfoprintine, daptomycine, linézolide [réf. 16 dans B.
Hoenl]. Des options innovantes sont également a I'étude,
comme |'utilisation d'immunoglobines humaines
spécifiques anti-staphylococciques [62].

Traitement chirurgical

Principes: le traitement consiste en I'ablation de la
prothése infectée et I'excision de tous les tissus infectés
en passant au large des lésions de facon a ne laisser
en place aucune zone ni aucun tissu suspects. Cette
phase de l'intervention est primordiale: toute excision
incomplete des tissus infectés expose a une reprise du
processus infectieux et son évolution pour son propre
compte.

Contrairement a lI'endocardite sur valve native, les
endocardites sur prothése s’accompagnent trés
fréguemment d’'une atteinte du squelette fibreux du
cceur (anneau). Les pertes de substance engendrées
pour le processus septique peuvent étre a l'origine
des anévrysmes, pseudo-anévrysmes, fistules. Des

perforations dans le péricarde sont possibles, aussi bien
au niveau aortique que mitral.

Techniques chirurgicales

Les modalités de réparation, le choix du substitut
valvulaire et les indications chirurgicales dépendent
essentiellement des dégats anatomiques entrainés par
le processus infectieux.

On est souvent amené a pratiquer un remplacement de
la prothese infectée par une nouvelle, lorsque les Iésions
restent purement limitées a I'anneau.

Mais si les Iésions engendrées par le processus infectieux
sont mutilantes et destructrices (abées, anévrysmes
mycotiques) ou si I'excision des tissus infectés a entrainé
des pertes de substance importantes, des techniques
plus complexes sont requises.

« Al'étage aortique:

- siaprés I'ablation de la prothése I'anneau aortique reste
individualisé, on procédera a un simple remplacement
prothétique;

- si les dégats anatomiques sont importants, la
reconstruction de l'anneau valvulaire permettra
I'insertion de la prothése sur du tissu solide.

> La technique de Danielson consiste a implanter
la nouvelle prothése au-dessus des ostias coronaires
associée a un double pontage coronaire, mais dans un
contexte infectieux dans I'immédiat la paroi aortique
est fragile, ce qui expose a des lésions aortiques, a
I'hémorragie et secondairement a la désinsertion.

> La techniques de Gandjbakhch et Cabrol consiste a
sectionner l'aorte ascendante sur coronaire et a rétablir
la continuité par lintermédiaire d'un court tube de
dacron valvé associé a un double pontage coronaire.

> L’'implantation sous-coronaire ou sous-annulaire:
elle s’agit d’'un tube valvé endo-aortique suturé en bas
dans la chambre de chasse du ventricule gauche et
en haut au niveau de I'aorte ascendante associé a une
réimplantation des artéres coronaires sur le tube comme
pour la technique de Bentall modifiée, mais si la perte de
substance concerne les ostias coronaires, ce qui rendra
leur réimplantation directe difficile, on procédera a un
double pontage coronaire.

> La reconstruction par patch péricardique: lorsque
la perte de substance apres excision des tissus infectés
reste limitée au niveau de la paroi du ventricule ou du
septum inter-ventriculaire, le comblement de la perte de
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substance peut étre assuré par un patch péricardique
autologue, puis on réimplante une nouvelle prothése.

» A l'étage mitral:

Au niveau mitral, les techniques chirurgicales utilisées
ne sont pas trés nombreuses et se limitent souvent au
remplacement de la prothése infectée.

Lorsqu'il y a un abces annulaire mais localisé au niveau
de la partie antérieure, la perte de substance peut étre
réparée a l'aide d'un patch péricardique, mais si I'abcés
est localisé dans la partie postérieure et que la perte
de substance est importante aprés excision des tissus
infectés, la réparation consiste a insérer un néo-anneau
mitral dans la paroi de l'oreillette gauche a 'aide d’une
bandelette circulaire du téflon sur laquelle on insére
la nouvelle prothése; ceci évite la lésion de l'artére
circonflexe.

Les interventions exceptionnelles

Elles sont réalisées dans les récidives d’EIP avec des
dégats tres étendus.

- Tube apico-aortique: c’est la technique développée
par Grondjbakhch qui est indiquée en cas de mutilations
importantes de la valve aortique. Dans ces conditions,
I'orifice aortique est fermé totalement par un tube valvé
et placé entre lI'apex du ventricule gauche et l'aorte
abdominale sus-cceliaque, on y associe un double
pontage coronaire.

- Homogreffe mitro-aortique: elle est indiquée chez
les patients présentant des lésions mitro-aortiques
trés mutilantes avec surtout une contre-indication
au traitement anticoagulant et a condition d’avoir
I'homogreffe monobloc disponible. Mais le résultat est
aléatoire.

Indications chirurgicales

Les statistiques récentes montrent que 40 a 55% des
malades atteint d’El sont opérés pendant la période
de la maladie. Le choix des malades a opérer et la
détermination de I'heure optimale de l'intervention
doivent étre guidés par l'évaluation des risques
encourus. Les experts de la Société francaise de
cardiologie ont proposé récemment un guide des
indications de la chirurgie dans I'endocardite infectieuse.
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Quand peut-on intervenir en cas de
complications neurologiques [63]

Les complications neurologiques représentent 10 a 40%
des complications des El, les principales complications
sont: les embolies septiques, les hémorragies
intracraniennes, la rupture des anévrysmes mycotiques,
les accidents ischémiques transitoires (AIT), les méningites,
les encéphalites et les abcés du cerveau. La CEC augmente
le risque d'aggravation de ces complications en raison
de I'héparinisation générale. La réponse a la question
concernant le moment idéal pour intervenir a suscité un
large débat avec une centaine de publications relatives
a ce sujet.

D'aprés les recommandations récentes [64], le moment
optimal de la chirurgie dépend du type de la complication
neurologique et du degré de 'urgence cardiaque.

Cette situation clinique recommande une approche
multidisciplinaire avec un délai minimum de deux
semaines avant d’intervenir. Cependant, la chirurgie
est contre-indiquée en cas d’altération de l'état
neurologique (coma). En cas d'AlT, la chirurgie peut
étre réalisée sans délai (classe 1, niveau B). En cas
d’hémorragie cérébrale, un délai d'un mois au minimum
est nécessaire avant la chirurgie (classe 1, niveau C). En
cas d'accident embolique, une surveillance par TDM
(une fois par semaine) est nécessaire a la recherche des
signes en faveur de la transformation hémorragique. La
suspicion d'un anévrysme mycotique est une indication
a I'angiographie cérébrale.

Résultats — Pronostic

« La mortalité opératoire

[l n'y a pas de consensus codifié quant au choix d'une
thérapeutique appropriée dans I'EIP (traitement médical ou
chirurgical) tant I'expérience des chirurgiens est variable,
mais certaines indications thérapeutiques peuvent étre
considérées comme acquises. Dans certaines études,
il n'y a pas de différence statistiquement significative
entre les patients opérés et ceux traités médicalement
en termes de mortalité (23,4% traitement médical vs
25 % chirurgie [22,65, 66,67, 68,69]. Mais d'aprés Habid G.
[22] et Chirouze C. [70], les résultats de la chirurgie sont
nettement supérieurs a ceux du traitement médical seul.
Le pronostic des EIP reste sombre, avec une mortalité plus
élevée que dans les El sur valve native. Elle était de 30 a
609% dans les anciennes séries [71,72]. Inversement, le taux
de mortalité opératoire a nettement diminué récemment




et varie entre 18 et 30% [11,21,22]. Les principaux
facteurs du risque opératoire cités dans la littérature
sont: l'intervention chirurgicale en urgence, avec un taux
de mortalité qui peut atteindre 41% [73], I'importance
des lésions anatomiques, avec une mortalité avoisinant
les 65% en cas d'abcés annulaire [21i], I'insuffisance
cardiaque, le choc septique, la survenue des complications
neurologiques, le type précoce d’endocardite, la virulence
du germe en cause; la mortalité est tres élevée dans les
EIP d’origine nosocomiale [15, 23, 701.

« Evolution a moyen et a long terme

Along terme, la chirurgie de I'EIP est grevée d’une morbi-
mortalité plus lourde que dans I'El sur valve native [11].
Les récidives ne sont pas rares et surviennent dans 6 a
15% des cas [74,75,76], surtout lorsque la chirurgie a
porté sur des lésions abcédées (phase active), et peuvent
nécessiter une ré-opération dans 25% des cas [77,78].
Castillio [19] a rapporté une incidence de 11% dans une
étude prospective. La lecture des séries chirurgicales
montre de grandes différences quant aux taux de survie
along terme [11, 65, 66, 67, 68, 69]. Globalement, on peut
retenir un taux de survie a cing ans ne dépassant pas 60 a
70% (73 dans Stuart). L'évolution lointaine des EIP tardives
est nettement meilleure que celle des EIP précoces;
73 % vs 43 % d'aprés Castillio [19] et Musci [21]. Lorsque
I'on analyse séparément les sous-groupes des patients
atteints d’EIP, Musci [21] a constaté que les facteurs de
mauvais pronostic tardif sont: I'intervention chirurgicale
en urgence, lI'insuffisance rénale, le recours a la ventilation
artificielle préopératoire, le remplacement polyvalvulaire.
Cependant, aucune différence statistiquement significative
n'a été notée quant a la localisation mitrale ou aortique
de I'endocardite; de méme pour le type de substitut
(mécanique ou biologique) utilisé. Ces constatations ont
été confortées par les séries de Newton [79] et Habib [22].

Que peut-on proposer comme substitut
valvulaire en cas d’EIP ?

L'étude de la littérature ne permet pas de conclure de
facon formelle en faveur d'un substitut pour un type
d’atteinte en raison de I'hétérogénéité des études et de
I'existence de nombreux biais. Afin de diminuer le risque
de refixation microbienne sur la nouvelle prothese, la
firme Saint-Jude Medical a développé des protheses dont
la collerette est imprégnée des sels d'argent réputés avoir
un certain effet bactéricide. Apres des premiers résultats
encourageants [80], ces prothéses ont été rapidement
retirées du marché en raison d’'un pourcentage élevé de
désinsertion [81]. Haydock [82] a comparé I'implantation

d’homogreffe a celle des prothéses mécaniques ou
biologiques avec des résultats en faveur des homogreffes
en termes de réduction de la mortalité opératoire et de
la récidive infectieuse. Cette constatation confirmait
les données de I'étude d’lvert [28]. Cette résistance des
homogreffes a la récidive infectieuse est attribuée au
fait que les antibiotiques diffusent mieux au niveau
d'une homogreffe. Le choix de substitut doit tenir
compte également de I'age du patient, de I'existence
d’'une contre-indication au traitement anticoagulant,
de limportance des dégats anatomiques et de la
disponibilité du substitut. Bien qu’il y ait des défenseurs
de la réimplantation d’'une prothése mécanique ou
biologique stentée, I'évolution des indications fait qu'il
y a une propension a mettre une xénogreffe non stentée,
une homogreffe ou une autogreffe.

Prophylaxie

Le risque de survenue d’'une endocardite est plus élevé
chez les patients porteurs de prothéses valvulaires que
sur ceux porteurs de valves natives. Et méme au sein des
porteurs de protheses, certains patients sont plus exposés
que les autres. Dans une étude rétrospective cas-témoins,
Carmen Farinas a trouvé que certaines situations exposent
davantage a l'endocardite infectieuse, notamment: la
classe fonctionnelle NYHAIII-IV en préopératoire, la
consommation d‘alcool, les antécédents d’endocardite,
la notion de fievre dans les suites opératoires immédiates
et la survenue d'une hémorragie digestive. Toutes ces
situations sont particuliérement propices a une greffe
bactérienne sur prothése et méritent une prévention
ciblée et efficace. Le principe de celle-ci repose sur le
dépistage et le traitement énergique de toute porte
d’entrée potentielle ainsi que sur une antibioprophylaxie
lors des gestes invasifs a risque de bactériémie. Lors
de l'intervention de remplacement valvulaire, I'asepsie
chirurgicale draconienne et I'antibioprophylaxie visant
les germes a large spectre sont impératives.

Conclusion

La chirurgie de I'EIP a la phase aigué est difficile. En
plus d’'une mortalité opératoire élevée, le pronostic
a long terme reste également sombre. En dehors du
principe de I'excision de tous les tissus infectés qui a
fait 'unanimité des chirurgiens, aucun consensus n’a
pu étre établi quant aux indications thérapeutiques. Le
chirurgien doit étre assez expérimenté pour pouvoir
adapter la technique a chaque cas clinique.
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Complications précoces
de linfarctus du myocarde

~

L'évolution de l'infarctus du myocarde peut étre marquée
par de nombreuses complications. Certaines peuvent étre
révélatrices ou survenant dans les premiéres quarante-
huit heures. Les troubles du rythme et les complications
mécaniques peuvent entrainer une mort subite avant
méme I'admission a I'hopital. Leur fréquence et leur gravité
justifient I'hospitalisation dans un secteur de soins intensifs
pour surveillance, dépistage et traitement. Les méthodes
modernes de prise en charge de l'infarctus, en particulier
la revascularisation précoce et l'instauration du systeme du
SAMU, en ont diminué la fréquence et raccourcilI'évolution.
Mots-clés: infarctus du myocarde, complication précoce,
trouble du rythme, urgence, revascularisation myocardique.

Résumé

Summary

The evolution of myocardial infarction may be marked by
multiple complications. Some may be revealing or occurring
in the first 48 hours. Rhythm disorders, and mechanical
complications can lead to sudden death before admission to
hospital. Frequency and severity as to warrant hospitalization
in an intensive care area for monitoring, testing and treatment.
Modern methods of management of the infarction, especially
early revascularization and the establishment of the EMS
system, decreased the frequency and shortened evolution.
Keywords: myocardial infarction, early complication,
rhythm disorder, Emergency myocardial revascularization.

Abréviations

BAV: Bloc auriculo-ventriculaire.

ETO: Echocardiographie trans-cesophagienne.
FA: Fibrillation atriale.

FV: Fibrillation ventriculaire.

IC: Insuffisance cardiaque.

IDM: Infarctus du myocarde.

IV: Intraveineux.

IVG: Insuffisance ventriculaire gauche.
OAP: (Edeme aigu des poumons.
TA:Tension artérielle.

VD: Ventricule droit.

VG: Ventricule gauche.

QV: Tachycardie ventriculaire. /
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Introduction

Les complications de l'infarctus du myocarde
surviennent essentiellement durant les premiers jours
et peuvent étre révélatrices. Elles peuvent entrainer
une mort subite, avant méme I'hospitalisation, par des
arythmies cardiaques. Ces troubles du rythme peuvent
survenir quelle que soit I'étendue de la nécrose. D'autres
complications surviennent, surtout en cas d’infarctus
étendu, notamment I'cedeme aigu des poumons. Les
méthodes modernes de prise en charge de l'infarctus, en
particulier la revascularisation précoce, ont diminué la
fréquence et amélioré le pronostic de ces complications.

I. Les troubles du rythme et
de la conduction

Ces troubles peuvent étre tres précoces et survenir avant
méme I'hospitalisation. C'est I'intérét en pré-hospitalier
du SAMU grace a la réalisation d'un ECG sur les lieux et
I'utilisation si nécessaire d'un défibrillateur cardiaque.
L'hospitalisation aux unités de soins intensifs avec
monitorage du rythme cardiaque permet un diagnostic
et le traitement immédiat de ces arythmies qui peuvent
mettre en jeu le pronostic vital de tout infarctus, méme
minime: “cceurs trop bons pour mourir”.

1. Les troubles du rythme ventriculaires

La fibrillation ventriculaire (FV) et la tachycardie
ventriculaire (TV) soutenue ont été rapportées chez
plus de 20% des patients présentant un IDM [1]. Ces
arythmies sont responsables de la majorité des morts
subites au cours de I'IDM. Elles sont la traduction d’'une
défaillance cardiaque sévére, d'ischémie résiduelle, de
troubles ioniques, d’hypoxie ou d'un déséquilibre acido-
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Mise au point

basique. L'instabilité électrique est majeure au cours de
la phase aigué de I'IlDM. La reperfusion myocardique
et la prescription systématique de -bloquant visent a
réduire les troubles du rythme ventriculaire [2].

a. Les extrasystoles ventriculaires

Elles sont fréquentes a la phase aigué, soit spontanées
soit au décours de la reperfusion par thrombolyse ou
angioplastie (arythmies “de reperfusion”).

Elles font craindre I'apparition de troubles du rythme
plus graves si elles sont polymorphes, précoces
(phénomeéne R/T) et nombreuses, c’est-a-dire plus de
5 par minute. Mais elles n’ont aucune valeur prédictive
significative de FV. Aucun traitement spécifique n’est
recommandé pour les ESV.

b. Le RIVA: rythme idioventriculaire accéléré

C'est un rythme a point de départ ventriculaire (foyer
d’automatisme ventriculaire) assez lent, autour de 80 a
100 par minute. Il se rencontre surtout dans les infarctus
inférieurs avec déficience sinusale, ou en particulier au
décours de la thrombolyse (arythmies de reperfusion),
il est fugace et de pronostic bénin. Il ne justifie aucun
traitement en général.

c. La tachycardie ventriculaire (TV) et
la fibrillation ventriculaire (FV)

» La TV est une tachycardie réguliere supérieure a 120
par minute, a complexes larges, avec ondes P dissociées,
moins nombreuses que les QRS, et avec phénomeénes
de fusion et de capture. Elle peut survenir brusquement
ou étre annoncée par des ESV bien tolérées, une
insuffisance ventriculaire aigué, un collapsus avec risque
de mort subite.

Les TV précoces (48 a 72 heures) n‘ont pas de valeur
pronostique péjorative, alors que les TV tardives
traduisent en général un infarctus étendu avec un
pronostic plus péjoratif.

«La FV est une tachycardie irréguliere supérieure a 300 par
minute, a complexes déformés, anarchiques, entrainant
un arrét cardiorespiratoire et aprés trois minutes, la mort
cérébrale, justifiant ainsi une prise en charge en extréme
urgence par un choc électrique immédiat suivi d'un
traitement préventif. En cas d’échec du premier choc,
on fait un massage cardiaque externe avec intubation
et ventilation assistée, puis on tentera un nouveau
choc électrique. Une préparation par amiodarone en |V
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est souvent nécessaire pour augmenter les chances de
succes apres I'échec d'un deuxieme choc.

Le tableau | résume la conduite a tenir devant les
arythmies ventriculaires a la phase aigué de I'lDM selon
les recommandations de la Société européenne de
cardiologie [2].

Tableau |

Prise en charge des troubles du rythme
ventriculaires a la phase aigué [2]

Recommandations Classe Niveau

TV et FV hémodynamiquement instables:
Cardioversion électrique C

TV monomorphe soutenue instable
hémodynamiquement réfractaire a la
cardioversion:

- Amiodaronel.v. Ila B
- Lidocaine lLv. ou sotalol * Ilb
— Arrét par stimulation via un cathéter par lla C

voie endocavitaire si TV réfractaire a la
cardioversion ou récidivante malgré le
traitement antiarythmique.

Salves récidivantes non soutenues mais
symptomatiques de TV monomorphe:

- Amiodarone, sotalol ou autre -bloquant lla C
enlv

TV polymorphes:
- Sil'espace QT a I'état basal est normal :

» B bloquant en IV | B
« Amiodarone en IV | C
- une angiographie doit étre faite en | C
urgence a la recherche d'une ischémie
myocardique
- Lidocaine en IV Ilb C
- Sil'espace QT a I'état basal est allongé :
- correction des troubles ioniques, | C
magnésémie
- stimulation ventriculaire rapide lla C

(Overdrive pacing), Isoprotérénol en IV

* Le sotalol et les autres B-bloquants sont contre-indiqués si la fraction
d’éjection ventriculaire est basse.

2. Les troubles du rythme supra-ventriculaires

Ce sont essentiellement la fibrillation atriale (FA) qui
complique 10 a 20% des IDM; elle survient surtout chez
les sujets agés, ceux en IC et ceux ayant une dysfonction
VG. La FA augmente la mortalité hospitaliére et expose
a plus d’accidents emboliques cérébraux [4]. Son
mécanisme dépend essentiellement de sa chronologie:




soit précoce, traduisant une ischémie de l'oreillette
gauche, soit un peu plus tardive, rentrant dans le cadre
d’une réaction péricardique ou surtout d'une dysfonction
VG systolique marquée. Parfois, cette arythmie est bien
tolérée et ne nécessite pas de traitement spécifique.
Néanmoins, la réponse ventriculaire rapide contribue a la
défaillance de la pompe cardiaque avec des conséquences
hémodynamiques importantes par réduction du débit
cardiaque (DC) par la perte de la contraction auriculaire
qui joue un role trés important au cours d’'un infarctus. La
FA entraine une baisse du DC de 15 a 20 %, déja abaissé,
ce qui justifie un traitement approprié. Le tableau I
résume les recommandations de I'ESC 2012.

Tableau Il

Indications des traitements de la FA
en post IDM précoce [3]

Recommandation Classe Niveau

Controle de la fréquence ventriculaire au
cours de la FA:

- [B-bloquants Iv ou inhibiteurs calciques | A
non dihydropiridique * (ex. diltiazem,
verapamil). En I'absence de signes
cliniques d'IC, de bronchospasme
(uniquement pour B-bloquant) ou BAV

- amiodarone ou digoxine IV en cas d'IC | B
ou d’hypotension

Cardioversion:

- cardioversion électrique en cas | C
d’instabilité hémodynamique ou
d'échec du controle de la fréquence
cardiaque par les anti-arythmiques

— amiodarone en |V chez les patients | A
stables hémodynamiquement ayant
une FA récente ou une cardiopathie
sous-jacente

- les digoxine, verapamil, sotalol, i
metoprolol et autres béta-bloquants
sont inefficaces pour réduire la FA

A B, C

Anticoagulation de la fibrillation atriale:

— Administration a dose thérapeutique | C
d’héparine non fractionnée (HNF) ou
d’HBPM

* Ces inhibiteurs calciques sont a utiliser avec précaution ou a éviter
chez les patients en IC a cause de leur effet inotrope négatif.

Les antiarythmiques de classe Ic selon la classification de
Vaughan-Williams [9] (tableau Ill) sont contre-indiqués.
L'anticoagulation est indiquée si le patient n’est pas
déja sous traitement.

Tableau llI

Classification des antiarythmiques, classification
de Vaughan-Williams [9]

Classe |: blocage canaux sodiques
« la: quinidine, disopyramide, procainamide
« Ib: lidocaine, diphénylhydantoine
« Ic: flécaine, cibenzoline, propafénone

Classe Il = antagonisme béta-adrénergique
« B-bloquants = esmolol, aténolol, propanolol...

Classe lll = blocage canaux potassiques
- amiodarone, sotalol,
- ibutilide, dofétilide, azimilide

Classe IV = inhibition canaux calciques
- inhibiteurs calciques = diltiazem, vérapamil, bépridil

Les autres arythmies supra-ventriculaires sont rares et
souvent spontanément réduites. Et peuvent répondre
au massage carotidien. Les B-bloquants peuvent étre
efficace s'il ne sont pas contre-indiqués. L'adénosine
intraveineuse peut étre utilisée en cas d’instabilité
hémodynamique, mais sous monitorage ECG.

3. La bradycardie sinusale et

les blocs auriculo-ventriculaires

a. La bradycardie sinusale et le bloc sino-auriculaire

La bradycardie sinusale est fréquente (9 a 25%) dans
la premiere heure [5], rentrant dans le cadre d'un
syndrome vagal accompagnant un infarctus postéro-
diaphragmatique (territoire a efférence parasympathique
prédominante) avec sueurs, nausées, vomissements et
baisse de la TA. Dans certains cas, elle est secondaire
a I'administration des dérivés morphiniques. Elle doit
étre traitée en cas d’instabilité hémodynamique par la
surélévation des membres inférieurs, I'atropine (0,25 mg
sous-cutanée/4 heures si pouls <30 et si TA < 90 mmHg)
et le remplissage vasculaire. En cas d’échec, un
entrainement électro-systolique temporaire est réalisé.

b. Les blocs auriculo-ventriculaire et
intra-ventriculaire

Les blocs AV surviennent dans 7% des cas [6], et les
blocs de branche persistent dans 5,3% des IDM [7]. Les
patients ayant un trouble de la conduction nodale au
décours d'un IDM ont un taux de mortalité précoce et
tardive plus important que ceux ayant une conduction
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nodale conservée [6]. Ceci est en relation plus avec
I'extension de la zone nécrosée chez ces patients
qu’avec le trouble de la conduction nodale elle-méme.
Ainsi, la stimulation n'améliore pas la survie a long
terme, mais elle reste indiquée en cas de bradycardie
symptomatique associée a un IDM [8].

- Le BAV 1¢ degré ne nécessite aucun traitement.

- Le BAV de haut degré associé a un IDM inférieur est
souvent transitoire (bloc périlésionnel, le plus souvent
intranodal) avec des QRS fins, un rythme d’échappement
ventriculaire supérieure a 40 par minute et une faible
mortalité.

Par contre, le BAV de haut degré dans le contexte d'un
IDM antérieur est plus souvent définitif (le bloc lésionnel
infra-nodal est en général un bloc de branche bilatéral
par nécrose septale étendue parfois précédé d'un bloc
de branche, d'un hémibloc ou d’'un bloc bifasciculaire
d’installation brutale), avec des QRS larges et un rythme
d’échappement ventriculaire plus lent.

- L'apparition d'un nouveau BBG indique souvent un
IDM antérieur étendu avec un grand risque de BAV haut
degré et de défaillance cardiaque.

En cas de bradycardie symptomatique, on peut administrer
I'atropine par voie veineuse, et, en cas d'échec, une sonde
de stimulation temporaire est indiquée.

Le tableau IV reprend les doses des antiarythmiques et
antibradycardisants selon les derniéres recommandations
de I'ESC 2008.

Il. L'insuffisance cardiaque
et le choc cardiogénique

Cause majeure de mortalité hospitaliere et facteur
pronostic essentiel.

1. La physiopathologie

L'IC peut étre primaire, elle est alors liée a I'étendue du
myocarde infarci et inactif et a I'état du myocarde restant,
par exemple: un VG détruit a 30 % avec 70 % de myocarde
sain, un VG détruit a 20% et le reste est nourri par des
artéres sténosées ou un infarctus de plus de 40% du VG
entrainant un choc cardiogénique et le déces du patient.

L'IC peut étre secondaire a un trouble du rythme ou
de conduction (fibrillation auriculaire, TV, BAV), a des
complications mécaniques (rupture de la paroi libre,
rupture du septum ou insuffisance mitrale), a une
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extension au ventricule droit au cours d’'un IDM inférieur,
a une hypovolémie ou a une embolie pulmonaire.

Tableau IV

Doses recommandées par voie IV des antiarythmiques
et antibradycardisants [3]

T Dose
Al d’entretien
Amiodarone 150 mg par 10 mn 1 mg/min

D’autres bolus de 150 mg pendant
peuvent étre donnés toutes 6 heures puis
les 10 a 30 mn en cas 0,5 mg/min
d’'arythmies récidivantes
mais sans dépasser 6 a
8 bolus/24 heures
Esmolol 500 microg/kg en 1 mn suivi ~ 60-200 microg/
de 50 microg/kg/min en kg/min
4 mn
Metoprolol 2,5-5 mg en 2 mn jusqu’a —
3 doses
Atenolol 5-10 mg (1 mg/mn) —
Propranolol 0,15 mg/kg —
Digoxin 0,25 mg toutes les 2 heures, =
jusqu’a 1,5 mg
Lidocaine 0,5-0,75 mg/kg —
Sotalol 20-120 mg en 10 mn —
(0,5-1,5 mg/kg). Peut étre
répété apres 6 heures
(maximum 640 mg/24 h)
Verapamil 0,075-0,15 mg/kg en 2 mn —
Diltiazem 0,25 mg/kg en 2 mn —
Atropine Bolus rapide d'au moins —
0,5 mg, répété jusqu’a une
dose totale de 1,5-2,0 mg
(0,04 mg/kg)
Isoproterenol 0,05-0,1 microg/kg/mn, —

jusqu’a 2 microg/kg/mn.
Dose adaptée a la fréquence
ventriculaire.

2. La symptomatologie

Le tableau clinique est sensiblement le méme, quelle
que soit la cause, mais il est primordial de chercher une
étiologie curable. L'IC peut se manifester par une dyspnée
de repos, une orthopnée ou méme un tableau d'OAP.
L'examen doit préciser I'état de conscience du patient,
la TA et la diurése horaire. L'auscultation cardiaque
trouve une tachycardie sinusale avec un bruit de galop
gauche (B3). L'auscultation pulmonaire peut objectiver




des rales crépitants et sous-crépitants fins témoignant
d’'une stase pulmonaire. L'examen périphérique permet
de rechercher les signes de stase en amont du ventricule
droit, surtout en cas d'infarctus inférieur, notamment une
hépatomégalie, une turgescence des veines jugulaires et
des cedémes des membres inférieurs. La radiographie du
thorax confirme le diagnostic d'OAP. L'échocardiographie
a une place capitale permettant d’évaluer le pourcentage
du VG dont la cinétique est altérée, I'altération de la
cinétique segmentaire (hypokinésie, akinésie, dyskinésie),
le comportement du reste du VG, de rechercher une
éventuelle extension au VD, une régurgitation mitrale
(intérét de I'ETO), une communication interventriculaire
et d’éliminer la présence d'un thrombus.

La pose d'une sonde a ballonnet de Swan Ganz
permet de préciser le diagnostic, adapter et surveiller
le traitement. L'angiographie dans une optique de
revascularisation permet d'étudier le réseau coronarien
restant, I'étendue de dyskinésie et le diagnostic d'une
éventuelle complication.

Au terme de cette évaluation, on est devant une des
situations suivantes:

- une IVG latente avec une tachycardie sinusale et
une accentuation de la vascularisation veineuse
pulmonaire a la radiographie du thorax;

- une IVG patente avec stase pulmonaire et cedéme
alvéolo-interstitiel clinique et radiologique;

- une insuffisance cardiaque a prédominance droite;

- un choc cardiogénique défini par une PA systolique
inférieure a 90 mmHg ou une diminution de plus de
30 mmHg par rapport a la PA antérieure avec une
diurese < 20 cc/h, des signes de bas débit périphérique
(sueurs froides, confusion légére, obnubilation ou
agitation, extrémités froides et marbrures cutanées).

3. Le traitement de l'insuffisance cardiaque

et le choc cardiogénique

La prise en charge de ces complications selon les
directives de la Société européenne de cardiologie est
présentée dans tableau V.

lll. Les complications mécaniques

1. La rupture de la paroi libre

Elle se voit surtout dans les IDM inférieur et latéral.
Généralement, la rupture aigué ne laisse pas le temps
d‘aller en chirurgie.

La rupture subaigué, qui représente 25% des ruptures
de la paroi libre, entraine habituellement un tableau de
tamponnade. Le diagnostic est fait par I'échocardiographie
faite au lit du malade. Parfois il s'agit d'un tableau de
faux anévrysme, ainsi la rupture est limitée par un
cloisonnement péricardique déja instauré. Il se constitue
un hémopéricarde localisé, avec poche volumineuse reliée
au VG par un collet plus ou moins étroit. Le traitement est
toujours chirurgical a cause du risque de rupture méme
tardive.

2. La rupture du septum

Elles survient en général durant la premiére semaine
d’'un IDM antérieur ou inférieur. Le diagnostic est fait
a I'échocardiographie par l'apparition d'une CIV avec
shunt gauche-droit volumineux et baisse du débit
cardiaque. Cliniguement, elle se manifeste par un état de
choc et des signes d'insuffisance cardiaque globale avec
souffle holosystolique en rayon de roue. L'utilisation

d’'une contre-pulsion aortique aide a améliorer la
situation hémodynamique.

Dans les ruptures larges, la chirurgie constitue la
seule chance de survie. Méme si la rupture n’est pas
importante, la chirurgie est généralement nécessaire.
Il n'y a cependant pas de consensus sur le moment
optimal de réalisation de l'intervention, car un geste
précoce est délicat en raison du myocarde friable.
Certains cas de fermeture percutanée de CIV ont été
rapportés.

3. Insuffisance mitrale

Elle peut étre expliquée par trois mécanismes: une
dilatation de l'anneau mitral par dysfonction et
dilatation du VG, une dysfonction ischémique de pilier
qui se voit essentiellement dans les infarctus inférieurs
ou une rupture du muscle papillaire. L'insuffisance
mitrale aigué se manifeste par un souffle systolique
apexo-axillaire avec un OAP, voire un état de choc.
L'échocardiographie permet de faire le diagnostic et de
préciser le mécanisme et le retentissement de I'lM. La
mise en place d’'un ballon de contre-pulsion est souvent
utile. Le remplacement valvulaire mitral est le traitement
de choix; en cas de rupture de pilier, une correction
chirurgicale est parfois faisable si le diagnostic est assez
précoce avant l'effondrement du débit cardiaque.
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Tableau V
Traitement de l'insuffisance cardiaque et du choc cardiogénique [2]

Recommandations de I'ESC 2008 Classe Niveau

Traitement de l'insuffisance cardiaque modérée (classe Il de Killip) :

- Oxygénothérapie pour maintenir une saturation > 95%. | C
- Diurétique a action rapide ex. furosémide: 20-40 mg i.v. répété toutes les 1 a 4 heures d'intervalle si nécessaire. | C
— Dérivés nitrés a considérer chez les patients hypertendus.
- IEC en I'absence d’hypotension artérielle, hypovolémie ou IR. lla C
— ARA Il (valsartan) si intolérance aux IEC. I A
- Anti-aldostérone recommandé chez les patients avec des signes d'insuffisance cardiaque et/ou ayant une | B

dysfonction ventriculaire gauche sans hyperkaliémie ou IR. I B
- Hydralazine et les nitrés chez les intolérants aux IEC et/ou ARA I

lla C
Traitement de l'insuffisance cardiaque sévére (classe Il de Killip):

-0, I C
- ventilation assistée adapté aux gaz du sang. | C
- diurétique a action rapide ex. furosémide: 20-40 mg i.v. répété toutes les 1 a 4 heures d'intervalle si nécessaire. I C
- dérivés nitrés si pas d’hypotension artérielle. | C
- morphine recommandée avec monitorage respiratoire | C
- cardiotoniques:

- dopamine lla C

» dobutamine lla C

« levosimendan Ilb C
- anti-aldostérones si la FE <40 % I B
- ultrafiltration plasmatique lla B
- revascularisation précoce | C

Traitement du choc cardiogénique (classe IV de Killip):

- oxygénothérapie et ventilation assistée adaptée aux gaz du sang. | C
- échocardiographie en urgence a la recherche d'une complication mécanique et d’une dysfonction VG | @
- les patients a haut risque doivent étre transférés vers un centre tertiaire | C
- revascularisation précoce | B
- fibrinolyse lla C
- cardiotoniques:

« dopamine lla C

» dobutamine lla @

« norépinéphrine Ilb B
- ballon de contre-pulsion aortique Ilb B
- assistance mécanique du VG b C

Conclusion

Les complications de l'infarctus a la phase aigué sont  voie de développement les expose a ces complications
fréquentes et mettent en jeu le pronostic vital en  redoutables. D'ou l'intérét de la décentralisation
I'absence d’'une revascularisation précoce. La faible  des centres de cathétérisme et la disponibilité de la
d’accessibilité des patients aux soins dans les pays en  thrombolyse dans les régions non accessibles.
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Traitement anti-thrombotique
du syndrome coronarien aigu

~

Les traitements antithrombotiques et particulierement
les anti-agrégants plaquettaires occupent une place
primordiale dans la prise en charge des syndromes
coronaires aigus. Le choix est en outre dépendant du
diagnostic précis, de la stratégie thérapeutique et de la
reperfusion choisie. L'évaluation de la balance bénéfice/
risque est souvent délicate, faisant du choix de la meilleure
association pharmacologique une véritable problématique.
Les différentes études des traitements antithrombotiques
au cours des syndromes coronaires aigus permettent de
rappeler qu'il est important de prendre en considération
les accidents hémorragiques qui peuvent en compliquer
I'évolution et dont I'importance pronostique est certaine.

Résumé

Mots-clés: syndromes coronaires aigus (SCA), antiagrégants
plaquettaires, anticoagulants, rapport bénéfice/risque.

Abstract

Antithrombotic and particularly antiplatelet therapy is the
mainstay in the management of acute coronary syndrome.
The choice is dependent on the type of ACS, on the therapy
strategy and the revascularization procedures. The risk/
benefit ratio is often difficult to evaluate, maken the choice
of the best combination therapy real problem. The different
studies of antithrombotic drug during ACS allow to
remember the important risk of bleeding events that may
complicate the course and the prognostic.

Keywords: acute coronary syndrome (ACS), antiplatelet
\agents, anticoagulants, risk/benefit ratio. /

Introduction

Les maladies cardiovasculaires constituent la premiere
cause de mortalité dans le monde, avec plus de 17 millions
de décés par an. En Afrique, elles constituent la deuxieme
cause de mortalité apres les maladies infectieuses et sont
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responsables du développement des maladies chroniques
et des invalidités.

Le SCA résulte d'une rupture ou d'une érosion de la
plaque d’athérosclérose avec des degrés variables de
thrombose, d’inflammation et de micro-embolisation
distale surajoutée. L'anticoagulation est, avec l'anti-
agrégation plaquettaire, un défi majeur dans la prise en
charge de cette pathologie. En premier lieu parce que la
lutte contre le thrombus est un objectif thérapeutique
primordial; sa présence, sa persistance ou sa réapparition
sont associées a une altération du pronostic [1]. En second
lieu parce que de nombreuses molécules sont venues
concurrencer I'historique héparine. L'évaluation de Ia
balance bénéfice/risque est souvent délicate, rendant
le choix de la meilleure association pharmacologique
problématique [2,3]. Il est enfin dépendant du terrain et
des autres traitements utilisés, antiagrégants plaquettaires
en particulier. Il n'est pas envisageable de disposer de
recommandations dans tous les sous-groupes de patients.

Les anti-agrégants plaquettaires

Depuis plus de trente ans, il est admis de facon unanime
que la thrombose est responsable des accidents
coronaires aigus, se développant sur la rupture ou
I’érosion d'une plaque athéromateuse qui survient pour
des raisons mal élucidées [1,2].

Au stade initial, la thrombose résulte d'une agrégation
plaquettaire sur la paroi artérielle détériorée, complétée
ensuite par le piégeage d’hématies et par I'accumulation
de fibrine. C’'est donc tout naturellement que le
traitement des syndromes coronaires aigus (SCA) fait
une place primordiale aux antithrombotiques et
singulierement aux antiagrégants plaquettaires. Ces
différents médicaments ont facilement documenté




leur efficacité, la ou les anti-angineux avaient peiné a
démontrer une action favorable [3].

Rapidement, cependant, il est apparu que les
médicaments antithrombotiques n’avaient pas que
des effets favorables et qu’ils pouvaient entrainer
des accidents hémorragiques potentiellement graves,
susceptibles d'influer sur le pronostic a court et long
termes des patients.

Le schéma ci-dessous démontre le mécanisme d’action
des antiagrégants plaquettaires.
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De cette double propriété, favorable pour ce qui est de la
prévention des accidents ischémiques, et délétere pour
ce qui est de linduction d'accidents hémorragiques,
résulte la notion de rapport bénéfice/risque qui doit
étre soigneusement évalué pour chaque médicament
antithrombotique.

Les principales caractéristiques des antiagrégants
plaquettaires sont représentés dans le tableau
ci-dessous.

Aspirine et AINS

L'aspirine, ou acide acétylsalicylique, est un inhibiteur de
la cyclooxygénase 1 (COX1), cette derniére métabolise
I'acide arachidonique en endopéroxydes cycliques,
ensuite transformés en dérivés comme le thromboxane
(TXA2). Le TXA2 est un puissant agrégant plaquettaire.

Les plaquettes ne pouvant resynthétiser I'enzyme COX1,
I'inhibition se prolonge pendant toute la durée de vie
de la plaquette.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), également
inhibiteurs de la COX1, possedent des propriétés
antiagrégantes.

Dans ce cas, I'inhibition est compétitive et réversible.
Si seul le flurbiproféne possede une autorisation de
mise sur le marché (AMM) dans cette indication et
reste peu utilisé, les effets antiagrégants plaquettaires
des AINS sont souvent responsables d’interactions
médicamenteuses, en particulier en majorant le risque
hémorragique.

L’aspirine doit étre prescrite a tous les patients sans
contre-indication a une dose d’attaque initiale de
150-300 mg et a une dose continue quotidienne de
75-100 mg au long cours, indépendamment de la
stratégie thérapeutique (IA).

Antagonistes des récepteurs P2Y12

Les antagonistes spécifiques du récepteur plaquettaire
P2Y12 de I'adénosine diphosphate (ADP) empéchent
I'activation déclenchée par I’ADP, inhibant ainsi
I'agrégation plaquettaire (figure 1).

Dans les SCA, un inhibiteur P2Y12 doit étre ajouté a
I'aspirine aussitoét que possible et poursuivi pendant
douze mois, sauf contre-indications telles qu’un risque
excessif de saignements (IA).

Deux familles chimiques possedent ces propriétés.

e Les thiénopyridines: ticlopidine, clopidogrel et
prasugrel. Ces molécules sont des prodrogues qui
doivent donc étre métabolisées pour donner la molécule
active, capables de bloquer de maniére irréversible la
liaison de I'’ADP a son récepteur plaquettaire P2Y12.

- Prasugrel: dose de charge de 60 mg suivie d’'une dose
de 10 mg par jour, en lI'absence d’antécédent d’accident
vasculaire cérébral; précautions d’emploi chez les
patients de moins de 60kg et chez les patients agés
de plus de 75 ans (dose d’entretien de 5 mg proposée).

- Le clopidogrel: dose d’attaque de 300 mg suivie
d’'une dose quotidienne de 75 mg; est recommandé
chez les patients avec syndrome coronaire aigu
auxquels le ticagrelor ou le prasugrel ne peuvent étre
prescrits (IA). Dans I'étude CURE, qui n'a inclus que des
patients ayant un syndrome coronaire aigu sans sus-
décalage de ST, le clopidogrel réduit significativement
de 20% le critere combiné déces cardiovasculaire,
infarctus ou accident vasculaire cérébral (AVC) a neuf
mois, avec une réduction du risque absolu de 2,1 % [21].
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Tableau 1
Principaux antiagrégants plaquettaires

Spécialité Présentation Dose de charge Doses suivantes Demi-vie
Aspirine Acétyl-salicylate Kardégic® Sachets 75, 160 et 250 ou 500 mg IV~ 75 a 300 mg/jour 15a
de DL lysine 300 mg en 1a3min. (1 sachet/jour 20 min.
Poudre pour sol.
inj. 500 mg/5 mL
Antagonistes du Ticlopidine Ticlid® Cp 250 mg = 250 mg 2 fois/jour 30 a 50h
récepteur P2Y12  yophidogrel  Plavix® +  Cp75et300mg 600 mg (300 mg'si 75 mg 8h
génériques fibrinolyse)
Prasugrel Efient® Cp 10 mg 60 mg 10 mg 7h
e Ticagrélor Brilique® Cp 90 mg 180 mg 90 mg 2 fois/jour 7h
récepteur GPllb/llla  Abciximab Réopro® Sol. inj. ou pour (bolus) 0,25 mg/kg 0,125 pug/kg/min.
perf. 10 mg/5mL  en 1 min. (max 10 ug/min.)
Eptifibatide Integrilin®  Sol.inj.2mg/mL  (bolus) 180 ug/kg 2 ug/kg/min. 2,5h
Sol. pour perf. (1 ng/kg/min. chez
0,75 mg/mL I'insuffisant rénal)
(max. 96 h)
Tirofiban Agrastat® Sol. a diluer pour  (bolus) Si pas 0,1 ug/kg/min. 1,5h

perf. 250 ug/mL
Sol. pour perf.
50 ug/mL

d'angiographie
dans les 48 h:
0,4 ng/kg/min.

SiICP: 0,15 ug/kg/
min. pandant 18 a
24 h (max. 48 h)

- Laticlopidine, ancienne molécule, a été délaissée a cause
de ses effets indésirables, notamment hématologiques.

¢ Les cyclo-pentyl-triazolo-pyrimidines:

- Le ticagrélor est une molécule active, antagoniste,
cette fois réversible, des récepteurs de I’ADP. Dans les
SCA, le ticagrelor (dose d'attaque de 180 mg, 90 mg deux
fois par jour) est recommandé pour tous les patients a
risque modéré a élevé d’événements ischémiques (IB).

Antagonistes du récepteur GPllb/llla

Les antagonistes du récepteur GPllb/llla (abciximab,
tirofiban, eptifibatide) bloquent la fixation de ligands
naturels, notamment le fibrinogéne, au récepteur GPIlIb/
Ila.

La place des anti-GPllIb/llla dans les syndromes coronaires
aigus est débattue.

Chez les patients sans sus-décalage de ST et traités par
angioplastie précédée d’'une dose de charge de 600 mg
de clopidogrel, I'étude ISAR-REACT 2 a montré une
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pendant 30 min.
Si ICP': 25 ug/kg
en 3 min.

réduction de 25% du risque de décés ou infarctus avec
I'abciximab [21].

Chez les patients déja traités par biantiagrégants
plaquettaires, I'adjonction d’un inhibiteur des récepteurs
des GPlIb/llla pour une angioplastie a haut risque
(troponine élevée, thrombus visible) est recommandée
si le risque de saignement est faible (IB).

Dans les choix thérapeutiques, il est donc essentiel
d’évaluer la balance bénéfice/risque de ces différents
traitements. Il comprend une double anti-agrégation
plaquettaire associant de l'aspirine a un inhibiteur
des récepteurs de I'adénosinediphosphate (prasugrel,
ticagrelor ou clopidogrel).

Les recommandations européennes préconisent d'utiliser
en premiére intention le prasugrel ou le ticagrelor en
I'absence de contre-indication.

La durée de la double anti-agrégation plaquettaire
recommandée est d'un an, quel que soit le type de
stent (IC,IB); cependant, en cas de nécessité, les
recommandations européennes autorisent a diminuer a
six mois en cas de stent actif (IlbB) et a un mois en cas
de stent nu (IC).




Anticoagulants

Héparine non fractionnée et syndrome

coronaire aigu

L'héparine prévient I'extension du thrombus, elle ne le
lyse pas. Son activité anticoagulante est hétérogéne [4].

L'héparine est le traitement anticoagulant historique
du syndrome coronaire aigu (5). Cependant, elle na pas
été solidement validée dans des études contre placebo,
en particulier dans le syndrome coronaire aigu avec
sus-décalage du segment ST (6).

L'héparine non fractionnée est un mélange de
polysaccarides de poids moléculaire variable (5000
a 30000 daltons). Elle potentialise l'activité de
I'antithrombine circulante. Elle limite ainsi I'activité des
facteurs lla (thrombine), IXa et Xa.

Dans le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage
du segment ST, quelques études et méta-analyses
anciennes ont suggéré que le traitement par héparine
non fractionnée (associé a I'aspirine) était associé a une
réduction significative des événements ischémiques [7, 8].
Il s'agissait d'un bénéfice a court terme, suivi d’'un rebond
a l'arrét du traitement [9].

Dans le syndrome coronaire aigu avec sus-décalage du
segment ST, la dose utilisée a sensiblement diminué ces
derniéres années [10-12]. S'il est probable que la dose
de 4 000 Ul, maintenant recommandée, réduit le risque
hémorragique par rapport a la dose historique de 5 000 Ul,
nous n‘avons pas trouvé d’étude comparant solidement ces
deux doses. Les dernieres recommandations européennes
préconisent d'ailleurs des doses dans une large fourchette,
de 70 a 100 Ul/kg [13]! Les recommandations américaines
préconisent, quant a elles une dose de 60 Ul/kg sans
dépasser 4 000 Ul [3]. L'utilisation d'une dose adaptée au
poids semble préférable [3].

Héparine de bas poids moléculaire

et syndrome coronaire aigu

L'héparine de bas poids moléculaire est obtenue par
dépolymérisation de I'héparine non fractionnée. La forte
concentration en chaines de plus de 18 polysaccarides
permet une inactivation du facteur Xa (mais pas de la
thrombine) [3]. L’héparine de bas poids moléculaire
a d'emblée constitué une alternative séduisante a
I'héparine. Ces molécules ont moins de liaisons aux

protéines plasmatiques et une meilleure biodisponibilité
que I'héparine non fractionnée.

L'hypothese d’'un pouvoir anticoagulant supérieur,
davantage prévisible, associée a une plus grande
facilité d’emploi et a une sécurité accrue a conduit a
tester I'enoxaparine (principale héparine de bas poids
moléculaire évaluée dans cette indication) dans le
syndrome coronaire aigu [3].

Dans le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du
segment ST, plusieurs études ont montré que I'héparine
de bas poids moléculaire (en association avec I'aspirine)
agit mieux que I'héparine non fractionnée. Le critere
décés, infarctus non fatal était significativement réduit
dans le groupe énoxaparine (OR=0,91; 0,83-0,99) [14].
La réduction d’infarctus non fatal était responsable de
I'essentiel de ce résultat (14). Plus spécifiquement, dans
I'étude SYNERGY, 10027 patients avec un syndrome
coronaire aigu sans sus-décalage du segment ST a
haut risque ont été traités par angioplastie, aspirine,
clopidogrel et fréquemment par anti-GP llb/llla.
L'énoxaparine est apparue comme alternative efficace
et sUre a I'héparine non fractionnée [15]. Dans le cas
du syndrome coronaire aigu avec sus-décalage du
segment ST, I'étude ASSENT 3 a permis de démontrer
la supériorité de I'énoxaparine sur I'héparine non
fractionnée en cas de traitement par fibrinolyse
(tableau 1) [16]. Néanmoins, I'étude ASSENT a montré
qu'il existait un risque hémorragique accru chez certains
patients, femmes, sujets agés et patients de petit
poids [17].

Ceci a conduit a adapter les doses a I'dage du patient.
Dans I'étude EXTRACT-TIMI 25, les patients de plus
de 75 ans recevaient une dose réduite d’énoxaparine
intraveineuse (0,75 mg/kg) sans injection sous-
cutanée. Avec ce traitement, les patients présentaient
moins d’événements que dans le groupe de contréle
(héparine non fractionnée), avec toutefois davantage
d’hémorragies majeures (18). Toutefois, la réduction du
critére de jugement composite était essentiellement liée
a la réduction des infarctus, et la durée de traitement
était différente entre les 2 groupes: 48 heures dans le
groupe héparine non fractionnée et 8 jours dans le
groupe enoxaparine. Il en résulte que le débat n’est
pas clos.

Dans I'étude ATOLL, les patients avec un syndrome
coronaire aigu avec sus-décalage du segment ST étaient
traités par angioplastie primaire associée a I'énoxaparine
(0,5 mg/kg) ou I'héparine non fractionnée [19]. Il
n'y avait pas de différence entre les deux groupes quant
au critere principal de jugement (déces, complications
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de l'infarctus, échecs de procédure et hémorragies
majeures non liées au pontage) et au critere de
sécurité (hémorragies majeures) a J30 (tableau 2). Le
critéere secondaire (déces, récurrence ischémique et
revascularisation en urgence) et le bénéfice clinique net
(décés, complications de I'IDM et hémorragie majeure)
étaient significativement améliorés.

Les recommandations préconisent une adaptation
de doses en cas d’insuffisance rénale (13, 20). Elles
préconisent aussi d’éviter le passage d'une héparine a
I'autre (héparine de bas poids moléculaire et héparine
non fractionnée), en particulier en cas d'angioplastie
(13). Ce qui suppose que les procédures utilisées en pré-
hospitalier et aux urgences obéissent a un consensus
local et départemental, voire régional.

Aucune autre héparine de bas poids moléculaire
n'a été suffisamment validée pour figurer dans les
recommandations actuelles.

Inhibiteurs directs de la thrombine

La thrombine est un facteur de coagulation aussi bien
qu’un agoniste plaquettaire, d'ou I'intérét croissant des
inhibiteurs de la thrombine dans les prises en charge
des syndromes coronaires aigus.

+ L'hirudine, prototype d’inhibiteur de la thrombine,
n‘a pas fait la preuve de son intérét, essentiellement
en raison d'une augmentation des complications
hémorragiques.

+ La bivalirudine (Angiox®) est un analogue synthétique
de I'hirudine. Elle a un effet antithrombine direct.
Ses avantages théoriques sont de ne pas agir par
I'intermédiaire de I'antithrombine Ill, d'étre efficace
sur les thrombus organisés et de ne pas nécessiter de
surveillance. La bivalirudine a une demi-vie de 25 minutes.

Dans le syndrome coronaire aigu, la bivalirudine plus,
provisoirement, les inhibiteurs des récepteurs GP llb/
Illa sont recommandés comme une alternative aux HNF
plus les inhibiteur des récepteurs GP llb/llla chez les
patients relevant d'une stratégie invasive urgente ou
précoce, particulierement chez les patients a haut risque
de saignement (IB).

+ Le fondaparinux

Le fondaparinux est un analogue synthétique de
la séquence penta-saccharidique de I'héparine se
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liant de facon réversible a lI'antithrombine. Il a une
activité anti-Xa exclusive. L'avantage théorique du
fondaparinux, par rapport a I'énoxaparine, est d’avoir
une élimination dose-dépendante, une demi-vie plus
longue, une anticoagulation davantage prévisible et
prolongée permettant I'utilisation de doses fixes en une
injection sous-cutanée quotidienne. Son utilisation ne
requiert pas de suivi biologique. Le fondaparinux a une
élimination rénale.

Dans le syndrome coronaire aigu, le fondaparinux
(2,5 mg sous-cutanés quotidiens) est recommandé
comme ayant le profil d'efficacité/sécurité le plus
favorable en matiere d’anticoagulation (lA).

Les recommandations actuelles concernant l'utilisation
des anticoagulants dans le SCA sont résumées dans le
tableau suivant.

Tableau 2

L’essentiel des recommandations
ESC 2011 des SCA ST- et ESC 2012 des SCA ST+

SCA sans sus-décalage du segment ST  Reco Preuve

HNF (+ anti GP lIb/llla

| C
Risque ischémique ©Y
trés élevé Bivalirudine
o | B
(monothérapie)
Rlsqu,e ’|s\ch,em|,que HNE | C
modéré a élevé
Bivalirudine | B
Fondaparinux | B
Enoxaparine Ila B
Risque ischémique .
faible Fondaparinux | B
Enoxaparine Ila B
SCA avec sus-décalage du segment ST
Bivalirudine | B
HNF | C
Fondaparinux 11 B
Conclusion

Une marge de progres certaine semble exister avec la
mise au point de nouveaux protocoles de traitements
antithrombotiques associant thrombolytiques et
antiagrégants. Il est désormais bien établi que, quel que




soit le pouvoir «déthrombosant» de ces molécules ou
de leurs associations, la condition essentielle de leur
succes repose sur leur administration précoce dés le
début des symptomes, et donc le plus souvent possible
en pré-hospitalier.
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toutes les abréviations utilisées définies par ordre alphabétique. Le numéroter
en chiffres romains.

Corrections

Les corrections des épreuves doivent porter exclusivement sur les erreurs
typographiques, a I'exclusion de tout autre correction ou remaniement
(3 exemplaires seront adressés gratuitement au 1¢" auteur.)

Lettre aux auteurs

Commentaire ou critique d’un article publié, la lettre aux auteurs ne doit pas
constituer une publication paralléle. Sa longueur est limitée a 300 mots. La
lettre est soumise a I'auteur de I'article concerné dont la réponse est publiée
a la suite.






