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INTRODUCTION

L’endocardite infectieuse est une maladie rare affectant 1500 patients par an en France
( incidence : 30 cas / 10° habitants / an ). Le diagnostic clinique est difficile. Son pronostic est
sombre en 1’absence de moyen thérapeutique adapté. Le pronostic fonctionnel et vital est
principalement déterminé par [D’insuffisance cardiaque aigué et les complications
neurologiques. L’accident vasculaire cérébral est la complication embolique neurologique
majeure. Il est synonyme de déces du patient a un an dans 50 % des cas. Quarante pour cent
des patients gardent des séquelles neurologiques importantes aprés une embolie infectieuse
cérébrale. Le traitement médico-chirurgical permet de guérir 80 % des endocardites a la phase
aigué. Mais le recours a la chirurgie avec circulation extra corporelle entraine un risque
d’aggravation des complications neurologiques et d’hémorragie cérébrale (1). Il est donc
primordial de détecter les complications neurologiques de I’endocardite et d’évaluer leur
risque de transformation hémorragique per ou post opératoire. Or un nombre important de ces
complications sont asymptomatiques. Un scanner cérébral est systématiquement réalisé avant
une chirurgie de remplacement valvulaire ou aprés apparition de signe neurologique au cours
de I’évolution d’une endocardite. Notre étude prospective bicentrique évalue 1’intérét de
I’IRM cérébrale chez 19 patients porteurs d’une endocardite sans signe neurologique. En
comparant notre population de malades a une population témoin, nous discutons de 1’impact
diagnostique, thérapeutique et pronostique de I’IRM dans la prise en charge de I’endocardite

et de ses complications neurologiques ischémiques et hémorragiques.



DONNEES GENERALES SUR L’ENDOCARDITE ( EI )

Définition.

L’endocardite infecticuse est la greffe d’un micro-organisme sur I’endocarde

valvulaire ou prothétique. Cette greffe aboutit a des 1ésions destructrices ulcéro-végétantes.

Pathogénie et microbiologie de I’El.

Histoire naturelle de I’EI.

Lésions cardiaques préexistantes.

L’endocarde sain n’exprime pas de récepteur favorisant I’infection. La plupart des EI
surviennent sur une anomalie valvulaire ou cardiaque préexistante.

La société francaise de pathologie infectieuse (2) propose une stratification du risque
d’EI selon la cardiopathie sous jacente. La fuite valvulaire et I’atteinte de la valve aortique
sont les plus propices a une greffe infectieuse. Ces cardiopathies valvulaires provoquent des
¢rosions mécaniques de 1’endocarde qui entrainent un dépot de plaquettes et de fibrine. Cette

premiere endocardite thrombotique non bactérienne permet la greffe infectieuse.

Bactériémie et colonisation de la valve par le germe : la végétation.

Une bactériémie, méme de faible intensité¢ et de courte durée, est suffisante pour
engendrer une EIl. Elle est observée dans de multiples situations, de la simple défécation a
I’extraction dentaire (3).

Les germes, une fois fixés sur le compartiment sous endothélial exposé, activent les
monocytes circulants. Les cytokines et les facteurs pro coagulants déclenchent la cascade de
la coagulation et l’activation plaquettaire. Le caillot initial s’agrandit pour devenir une
véritable végétation, fig 1. Afin d’étre a I’abri de la réaction immunitaire de 1’hdte, les
germes s’enveloppent dans la végétation sous un bouclier plaquettaire (4). La végétation est
composée de couches successives d’amas fibrino-plaquettaires avec des colonies
microbiennes. Dans la partie centrale, la densité bactérienne est élevée au début de la maladie.
A un stade subaigu, les bactéries ne sont pas retrouvées ou sont enchassées en ilots sous une

gangue fibreuse qui peut se calcifier. La végétation siege macroscopiquement sur une des



lignes d’occlusion de la valve. Au départ de petite taille, elle peut croitre en une masse sessile
ou pédiculée, parfois de 5 cm de long. La partie distale de la végétation peut donc se fracturer

et migrer dans le flux aortique.

Fig 1 / Volumineuse végétation aortique.

Extension de I’infection.

L’EI évolue vers une invasion tissulaire locale voire une abcédation et une
dissémination de I’infection.

L’invasion tissulaire entraine des ulcérations des valves, sous ’action des toxines
bactériennes. Les 1ésions valvulaires sont plus ou moins étendues. Si la valve se perfore, une
insuffisance cardiaque par dysfonction valvulaire est observée. Un traitement chirurgical
urgent peut €tre nécessaire.

L’abces cardiaque est du a la propagation directe de I’infection de la valve a ’anneau

fibreux. Le trigone est souvent touché en cas d’EI aortique, avec destruction du septum inter



ventriculaire et troubles de la conduction par atteinte du faisceau de Hiss ou du nceud atrio-
ventriculaire. L’abces peut entrainer une fistule intracardiaque en s’ouvrant dans une cavité.
On observe également des péricardites purulentes, des myocardites et de véritables infarctus
du myocarde par embolie infectieuse.

La bactériémie et/ou I’embole infectieux sont responsables d’une dissémination
systémique de I'infection. La bactériémie est constante et peu intense, de 1’ordre de 1 a 30
bactéries par ml de sang. L’embole infectieux est fréquent car la végétation a une architecture
plaquettaire fragile face a la force du flux sanguin cardiaque. On retrouve des emboles dans
tous les organes. Les conséquences d’un embolie infectieuse sont multiples. Une ischémie
survient en aval de I’artére occluse par I’embole. L’infection gagne la paroi du vaisseau par
contact avec I’embole septique puis s’étend dans les tissus voisins et provoque un abcés a

distance, une hémorragie ou un anévrysme mycotique.

Données infectiologiques des El.

La majorité des EI est bactérienne. Les streptocoques et les staphylocoques sont
incriminés dans 87 % des cas d’El (5). La prévalence des Streptococcus viridans est en
diminution. Les streptocoques du groupe D ou Streptococcus bovis sont responsables de 25%
des El en 1999. L’émergence de cette souche est due au vieillissement de la population et a la
prévalence des tumeurs coliques. Les staphylocoques et plus particuliecrement le
Staphylococcus aureus sont est responsables de 29 % des EI, surtout sur terrain particulier (
protheése valvulaire, cathéters veineux, diabéte ). Certaines bactéries a développement lent
sont responsables d’El, principalement les bactéries du groupe HACEK ( Haemophilus,
Actinobacillus, Actinomycetemcomitans, Cardiobactérium hominis, Eikenella corrodens et
Kingella kingae ). Dans 5% des cas, les EI sont fungiques. Candida spp et Aspergillus spp.
touchent les patients de réanimation et les toxicomanes. Le traitement des EI fungiques est

chirurgical.

Données épidémiologiques des EI.

L’EI est une pathologie du sujet agé car les cardiopathies et les portes d’entrée
infectieuses sont plus fréquentes. L’EI atteint deux fois plus ’homme que la femme. La valve
aortique (6) est plus touchée ( 35 % ) que la mitrale ( 29 % ) et les valves droites ( 10 % ). Les

portes d’entrée sont principalement dentaires et digestives.



Deux ¢tudes menées en 1991 (7) et 1999 (8) permettent de dégager cinq tendances
épidémiologiques concernant les EI. L’incidence brute est stable. Les EI sur cardiopathie
connue et prothése diminuent en raison des mesures de prophylaxie. Les EI sur cceur « sain »,
sans cardiopathie connue, augmentent car les patients agés ont des cardiopathies
dégénératives négligées et échappent a la prophylaxie. Les EI a streptocoques oraux sont plus
rares et il existe une émergence forte des streptocoques d’origine digestive. Il faut souligner
le recours de plus en plus fréquent a la chirurgie ( 31 % en 1991 et 49,7 % en 1999 ). Enfin la
mortalité diminue ( 21,6 % a 16,6 % ).

Diagnostic de ’El.

Critéres diagnostiques.

Si il existe des formes aigu€s d’El avec fiévre élevée et tableau clinique bruyant, la
plupart du temps ’El est subaigué ( maladie d’Osler ). La fiévre est modérée et les signes
fonctionnels variés et trompeurs avec une altération progressive de 1’état général. C’est un
diagnostic difficile avec un retard diagnostic moyen de 4 semaines. Li et coll. de la Duke
University ont proposé des criteéres de diagnostic de I’EI en 2000 (9) dont la sensibilité a été
prouvée (10). Ces criteres regroupent des données cliniques, biologiques, échographiques et
anatomopathologiques. Ils sont détaillés et la définition d’une EI est précisée dans le tableau I.
Ces criteres sont une référence efficace mais ne dispensent pas d’une confrontation

multidisciplinaire en face d’un cas douteux.



Tableau I : Criteres de Duke pour le diagnostic d’EI.

Critéres majeurs

7.

Hémocultures positives pour une EI

Micro-organismes typiques de L’EI dans 2 hémocultures séparées : Streptococcus viridans, bovis, Entérococcus, bactéries du
groupe HACEK, Staphylococcus aureus en I’absence de foyer infectieux primaire.

Micro-organisme non typiques de I’EI mais isolés dans des hémocultures positives persistantes.
1 hémoculture positive pour Coxiella Burnetii ou un titre IgG> 1 :800.
Evidence d’une atteinte de I’endocarde

Echographie cardiaque positive : masse oscillante intracardiaque sur une valve, sur le trajet d’un reflux ou sur un matériel
prothétique.

Nouveau souffle d’insuffisance valvulaire.

Critéres mineurs

Facteurs cardiaques prédisposant ou toxicomanie IV.

Fiévre > 38°C

Phénomeénes vasculaires : embolie artérielle, anévrysme mycotique, pétéchie, hémorragie intracranienne et lIésion de Janeway.
Phénomeénes immunologiques : glomérulonéphrite, nodules d’Osler, taches de Roth, facteurs rhumatoides.

Hémocultures positives sans critéres majeurs ou sérologie positive pour une affection active a un germe compatible avec une EL

Définition de I’EI selon les critéres de Duke.

EI certaine : 2 critéres majeurs, ou | critére majeur et 3 critéres mineurs, ou 5 critéres mineurs

El infectieuse possible : 1 critére majeur et 1-2 critéres mineurs, ou 3-4 critéres mineurs

El non retenue :
1. Diagnostic alternatif certain, ou
2. Résolution du syndrome d’EI avec une antibiothérapie de moins de 4 jours, ou
3. Pasd’évidence d’El lors de la chirurgie ou de ’autopsie aprés une antibiothérapie de moins de 4 jours, ou
4. Ne remplit pas les critéres d’une EI possible



Données échographiques sur ’EI.

L’échographie cardiaque apporte des arguments majeurs pour le diagnostic d’EI,
¢value le pronostic et surveille I’efficacité d’un traitement. Actuellement le recours a
I’échographie trans-oesophagienne est systématique si les résultats de I’échographie trans-
thoracique sont douteux ou en cas de valves prothétiques (11). L’anomalie principale est la
végétation. Elle apparait sous la forme d’une formation appendue a une structure valvulaire,
plus rarement sur un pilier. Parfois elle est implantée sur I’endocarde libre en regard d’un flux
pathologique. La végétation est mobile. En cas de valve native, la végétation est distinguée a
I’échographie a partir de 5 mm. La valeur prédictive négative de 1’échographie trans-
oesophagienne est proche de 95 %. L’échographie trans-thoracique a une sensibilité de 65 %
et une spécificité proche de 100 % (12). L’échographie recherche également un abceés
intracardiaque et un délabrement valvulaire et évalue les conséquences de I’EI sur la fonction

valvulaire et cardiaque.

Cas particulier des EI sur valve prothétique.

On différencie les protheses mécaniques ( métal, pyrolyte...) et les bio prothéses (
xénogreffe, homogreffes, anneaux et patchs...). Les protheéses sont un facteur de risque
majeur d’EL. En 1991, 22% des EI recensées touchaient une prothese valvulaire (7). Les
prothéses mécaniques sont moins sensibles que les protheses biologiques aux infections car
elles ne facilitent pas 1’adhésion des micro-organismes. La greffe se trouve plutot a proximité
de I’anneau en regard des zones de micro-fuites. Les prothéses biologiques présentent un
risque d’EI plus important a cause de I’endothélialisation retardée et de 1’inflammation péri-
opératoire. En cas d’El sur valve prothétique, ’infection se propage facilement a I’anneau
valvulaire avec désinsertion de la protheése. On distingue les formes précoces d’EIl sur valve
prothétique, survenant moins de deux mois apres la chirurgie, et les formes tardives. Les
formes précoces sont des infections nosocomiales chez des patients fragiles. Elles ont un
pronostic défavorable. Les formes tardives ont un risque plus important d’abces péri
annulaire. Le diagnostic échographique d’EI sur valve prothétique est difficile. L’échographie
transoesophagienne est systématique avec une sensibilité proche de 90 % (13) . La taille des

végétations est variable, elles si¢gent le plus souvent sur le versant ventriculaire des prothéses



aortiques, le versant atrial des prothéses mitrales ou sur I’anneau d’insertion. L’échographie

permet d’estimer la désinsertion, signe indirect d’EI quand elle est d’apparition récente.

Complications de I’endocardite.

Les complications de I’endocardite sont variées. L’embolie de fragments infectieux de
la végétation dans la circulation générale est responsable de complications ostéoarticulaires,

spléniques, rénales, vasculaires périphériques et neurologiques.

Le risque embolique dans I’El.

Dans les séries autopsiques, on retrouve des embolies dans 45 a 65 % des
endocardites. Ces embolies ne sont symptomatiques que dans 15 a 35 % des cas. Les
embolies affectent par ordre de fréquence les artéres cérébrales, rénales puis spléniques. Le
risque embolique augmente avec la taille de la végétation pour devenir critique si elle atteint
plus de 15 mm (14). Le risque embolique est majoré¢ dans les endocardites a staphylocoque et
fungique. L’atteinte du feuillet mitral antérieur, le retard diagnostique et les quinze premiers
jours de traitement médical favorisent également 1’embolie infectieuse en fragilisant la

végétation (15) .

Complications neurologiques au cours des EI.

Les complications neurologiques sont fréquentes dans 1’évolution des EI, de 20
a 40 % selon les études (16). L’accident vasculaire cérébral ( AVC ) est la complication la
plus fréquente (17). La méningite, ’encéphalite, 1’épilepsie et les manifestations

psychiatriques peuvent étre isolées ou associées.

AVC ischémique.

L’AVC ischémique est provoqué par une embolie dont le point de départ est la
végétation cardiaque. Il survient dans 20 a 40 % des EI (18). Les AVC représentent la
deuxieme cause de mortalité dans I’El aprés I’insuffisance cardiaque. Cinquante deux pour
cent des patients ayant une EI et un AVC décédent moins d’un an apres la survenue de
I’AVC. C’est ’artére cérébrale moyenne et ses branches qui sont occluses par I’embole

septique dans plus de 80% des cas (19). Un AVC ischémique silencieux est retrouveé
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dans 30 % des séries autopsiques. Un AVC ischémique symptomatique est retrouvé dans
I’évolution de 10 a 15% des EI. La survenue d’un AVC ischémique est plus fréquente dans les
EI mitrales que dans les EI aortiques (17). Le micro-organisme responsable de I’EI peut
influer sur le type d’AVC ischémique. Les streptocoques ont tendance a provoquer des AVC
plus tardifs que les staphylocoques qui sont responsables d’AVC le plus souvent dans les
deux premicres semaines. Les EI fungiques sont responsables d’occlusion proximale de la
carotide interne ou du tronc basilaire. L’embolie peut provoquer un AVC transitoire

dans 20 % des cas d’El

Hémorragie cérébrale intra parenchymateuse.

L’hématome cérébral est une complication redoutable de 1I’endocardite. Dans une série
de 66 patients ayant une EI et des signes neurologiques (17), 17 avaient une hémorragie
intracranienne qui était en rapport dans 60 % des cas avec une transformation
hémorragique d’un AVC ischémique. Le remaniement hémorragique est fonction de
I’étendue de I’AVC ischémique initial mais surtout de la sévérité de I’El causale. La rupture
d’un anévrysme mycotique entraine un hématome cérébral parfois associé a une hémorragie
sous arachnoidienne (20). Enfin dans 1’endocardite, des pétéchies hémorragiques sont

retrouvées au contact des petits vaisseaux intra craniens (21).

Anévrysme mycotique.

L’anévrysme mycotique est une complication neurologique rarement observée dans les
El Sa fréquence est variable de 1.6 a 18 % selon les études. Elle est sous estimée car les les
anévrysmes mycotiques de petite taille peuvent étre asymptomatiques. Des études
expérimentales physiopathologiques montrent que 1’anévrysme mycotique est la conséquence
d’une migration embolique infectieuse dans les vasa vasorum de I’artere. Une translocation
bactérienne de la lumicre du vaisseau a 1’espace périvasculaire de Virchow-Robin est
observée. L’adventice et la média adjacente subissent une agression bactérienne dont les
conséquences sont variables : artérite suppurée, anévrysme mycotique, méningite ou abces
(22). Ces lésions peuvent également étre associ€es. L’occlusion des vasa vasorum fragilise la
paroi de Dartére et contribue aussi au développement de I1’anévrysme mycotique.
L’anévrysme mycotique est donc la conséquence d’une vascularite. Le mode de révélation

clinique des anévrysmes mycotiques varie. Ils sont souvent asymptomatiques (23). Ils peuvent
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provoquer un AVC ischémique, probablement par thrombose partielle de la lumiere de
I’anévrysme et embolie. L’évolution naturelle des anévrysmes mycotiques est la rupture
dans un tiers des cas (24) . La rupture d’un anévrysme mycotique peut entrainer une
hémorragie intra parenchymateuse, une hémorragie sous arachnoidienne ou une hémorragie
cérébro-méningée (25). Vingt pour cent des hémorragies cérébrales au cours des EI sont dues
a la rupture d’un anévrysme mycotique (21). Le taux de mortalité est de 25 a 80 % apres
rupture d’un anévrysme mycotique (26). Les signes cliniques précurseurs d’une rupture
d’anévrysme mycotique sont (27): les céphalées persistantes et la répétition d’AVC
transitoires. Les anévrysmes mycotiques vertébro-basilaires sont treés rares (28). Les
anévrysmes mycotiques se développent surtout sur 1’artére cérébrale moyenne et ses branches
dans la vallée sylvienne. Ils sont le plus souvent distaux (29), proches de la surface du
cerveau, sur les branches secondaires ou tertiaires. Ils sont multiples et bilatéraux dans 18
a 25 % des cas (30). La détection des anévrysmes mycotiques releve de I’artériographie
cérébrale avec une sensibilité supérieure a 90 % (31). L’angioTDM et ’angioMR des
artéres cérébrales permettent également de détecter les anévrysmes mycotiques avec une
précision comparable a I’artériographie pour les anévrysmes de plus de 3 mm (20). Si un
anévrysme mycotique non rompu est découvert, plusieurs attitudes sont possibles. Un
traitement médical est associé a une surveillance radiologique de la taille du pseudo
anévrysme qui va régresser sous antibiothérapie une fois sur trois. Cette attitude est
particulierement appropriée aux petits anévrysmes distaux. Pour les anévrysmes proximaux,
un traitement endovasculaire par colle biologique est recommandé en premiére intention

(29).

Autres complications neurologiques.

La survenue d’une encéphalopathie aigué est observée dans moins de 10 % des
complications neurologiques de I’EI (19). Elle se manifeste comme un syndrome
confusionnel fébrile et des manifestations psychiatriques ( hallucinations, paranoia ). Elle est
provoquée par de multiples petits emboles responsables de micro-infarctus et de micro-abces
(32).

La méningite bactérienne survient dans moins de 5 % des EI (32). Les méningites
sont plus souvent observées chez les toxicomanes. Le germe le plus souvent incriminé est le
Staphylococcus auréus. L’analyse du liquide cérébrospinal montre une méningite

lymphocytaire ou a polynucléaire.
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Les micro abcés sont fréquents, leur taille est inférieure a 1 cm. Plusieurs séries
autopsiques ont montré leur présence dans plus de 50 % des cas (19). Le macro abces solitaire
est observé plus rarement (33) .

Les céphalées et les troubles oculaires sont parfois révélateurs d’une EI. Le tableau
mime alors une artérite temporale. Les céphalées sont souvent violentes inhabituelles et
associées a des troubles du champ visuel ou a une amaurose transitoire. Le fond d’ceil
retrouve des anomalies non spécifiques, hémorragies rétiniennes et exsudats.

L’épilepsie est un mode de révélation de I’El, surtout chez I’enfant (34). La crise

comitiale est souvent associée a un déficit focal en faveur d’une embolie septique.

Intérét de la tomodensitométrie cérébrale dans les EI.

Le scanner cérébral est I’examen le plus accessible et le plus souvent réalisé¢ dans le
bilan des EI a la recherche de complications neurologiques. Il est associ¢ a un scanner
thoracique et abdomino-pelvien pour détecter d’autres localisations infectieuses notamment
spléniques. Le scanner cérébral est réalisé sans et avec injection de produit de contraste iodé.
Les scanners multi détecteurs permettent de réaliser une étude angiographique des troncs
supra-aortiques et des artéres cérébrales dans le méme temps.

L’étude parenchymateuse recherche des complications ischémiques, hémorragiques et
des abces. Les 1ésions ischémiques représentent 50 % des complications neurologiques et ont
une traduction tomodensitométrique dans 50 a 100 % des cas au scanner selon les études.
Cette grande variabilité est due a la période écoulée entre le début des signes et la réalisation
du scanner. L’aspect tomodensitométrique habituel d’une ischémie par embolie infectieuse est
une hypodensité cortico-sous-corticale ou sous corticale pure (35) qui ne se distingue pas
de ’AVC ischémique thromboembolique habituel. Ces 1ésions sont le plus souvent dans le
territoire de 1’artére cérébrale moyenne. La traduction tomodensitométrique d’une lésion
ischémique est variable avec le temps. A la phase aigué, le premier jour, I’AVC ischémique
n’a une traduction tomodensitométrique qu’une fois sur deux. Les anomalies de densité du
parenchyme cérébral signes sont le plus souvent discrétes comme la perte de la différenciation
substance grise substance blanche ou I’effacement du ruban insulaire. A la phase subaigué,
dés le 5™ jour, I’hypodensité de 1’cedéme vasogénique est visible. Le « fogging effect » est
une cause de faux négatif du scanner entre la deuxieme et la troisieme semaine d’'un AVC

ischémique. L hypodensité disparait en raison de 1’afflux de macrophages chargés en lipides,

de la néoangiogénese et d’un remaniement hémorragique minime au sein de I’AVC
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ischémique (36). A la phase séquellaire, a partir de la cinquieéme semaine, on retrouve une
cavité encéphalo-malacique si I’infarctus est étendu ou une simple cicatrice avec dilatation
des sillons ou d’un ventricule. L’injection de produit de contraste iodé met en évidence, dans
certains cas, une rupture de la barriere hémato-encéphalique entre le dixieme jour et le
deuxiéme mois. La prise de contraste est le plus souvent gyriforme, soulignant les sillons
corticaux et respectant la substance blanche. Elle est parfois pseudo-hémorragique en se
superposant a I’hypodensité, ou en anneau mimant un abcés ou une tumeur. La rupture de la
barriere hémato-encéphalique permet de dater approximativement une hypodensité d’origine
ischémique.

Des lésions hémorragiques sont retrouvées dans 40 % des scanners réalisés pour EI
avec signes neurologiques. La localisation habituelle est corticale. Les 1ésions hémorragiques
sont souvent multiples. Leur taille est variable. A la phase aigué€, une hyperdensité spontanée
traduit I’extravasation sanguine et la formation du caillot. Au 4éme jour, ’hématome est
bordé d’une collerette hypodense en rapport avec un cedéme péri lésionnel. L’hyperdensité
diminue lentement de la périphérie vers le centre au fur et a mesure que le caillot est résorbé
par les macrophages. A la phase subaigué, jusqu’a la fin du deuxiéme mois, I’hyperdensité
disparait et I’hématome apparait iso ou hypodense. Si une injection est réalisée, la rupture de
la barriere hémato-encéphalique provoque une prise de contraste en périphéric de
I’hématome. A la phase tardive, la cicatrice de I’hématome est une cavité porencéphalique ou
une simple lacune.

Les lésions infectieuses sont surtout des micro-abcés. Au scanner, ces l1ésions se
rehaussent finement en périphérie ou de facon nodulaire. Les l1ésions sont souvent multiples.
Le scanner cérébral est peu sensible pour détecter une vascularite infecticuse. Des signes
ischémiques secondaires sont parfois détectés : zones d’hypo atténuation multifocales dans les
régions sous corticales et en regard des noyaux gris centraux.

L’arrivée des scanners multi détecteurs justifie une injection systématique d’iode, en
dehors des contre indications habituelles, afin de réaliser une étude vasculaire intracérébrale.
Les scanners 16 détecteurs ont une sensibilit¢é et une spécificité égales a celle de
I’artériographie pour les anévrysmes de plus de 3 mm (37). Le post traitement et 1’utilisation
d’algorithme de reconstruction en rendu de volume et en projection d’intensité maximale sont
indispensables avec utilisation d’une console dédiée. Pour les anévrysmes de moins de 3 mm,
les scanners 16 détecteurs ont une sensibilité de 92 % par rapport a I’artériographie (38). Une

¢tude préalable de la fonction rénale est indispensable, en particulier dans 1’endocardite qui
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est une cause d’insuffisance rénale aigué. L’insuffisance rénale est une des premiéres causes
de mortalité a long terme des endocardites opérées (15).

Les embolies cérébrales au cours d’une EI ont donc trois caractéristiques en
tomodensitométrie : le caractére multiple des 1ésions, I’association de 1ésions hémorragiques,
ischémiques et infecticuses d’age variable chez un méme patient et ’absence fréquente de

signe clinique.

Indications du traitement chirurgical dans I’El.

La chirurgie cardiaque de remplacement valvulaire est réalisée dans 20 a 40 % des cas
a la période active de I’EL. Le recours a la chirurgie est en augmentation constante.
L’association du traitement chirurgical et médical diminuerait la mortalité dans I’El. Le geste
consiste en un ou plusieurs remplacements valvulaires en dehors de certaines EI mitrales ou
tricuspidiennes ou une simple excision des végétations est parfois réalisée. Les indications de
la chirurgie en période aigu€ sont résumées dans le tableau II d’aprés I’ESC (6).
L’insuffisance cardiaque résistante au traitement médical représente environ 65 % des
indications de chirurgie précoce de I’El. Elle est due a des lésions valvulaires graves et
rapidement évolutives. En cas de survenue d’au moins deux embolies majeures, un traitement
chirurgical est indiqué. L’embolie est majeure si elle n’est pas cutanée et si elle est survient
aprés D’instauration du traitement médical, surtout dans les quinze premiers jours apres

I’instauration de I’antibiothérapie (39).
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Tableau II : Indications chirurgicales en période aigué d’une EI.

1. Insuffisance cardiaque due a une insuffisance aortique ou mitrale aigué.

2. Fiévre persistante ou persistance d’une bactériémie.

3. Infection intracardiaque non controlée : abcés, pseudo anévrysme, fistule intra cardiaque,
rupture valvulaire, troubles de conduction.

4. Micro-organisme causal fréquemment incurable par le traitement médical seul : Brucella,

Coxiella Burnetti et origine fongique.
5. El précoce sur prothése ( dans les 12 mois suivant la chirurgie initiale ).

6. ElI tardive sur prothése ou a staphylocoque.

7. Embolies majeures et végétations menagantes.

Prise en charge de I’EI avec complications neurologiques cliniques.

L’apparition d’une complication neurologique de type embolique dans une EI est
une indication de remplacement valvulaire pour éviter la récidive embolique. En particulier si
la végétation est mitrale, pédiculée et de grande taille. Mais le risque d’opérer une EI avec des
complications neurologiques est important. En effet 1’anti coagulation, 1’hypotension et
I’cedeme associés a la procédure chirurgicale cardiaque peuvent aggraver des complications
neurologiques. Plusieurs études (40) montrent que 1’association d’une EI, d’'un AVC étendu
de plus de 20 mm et d’un intervalle court entre I’AVC et la chirurgie cardiaque expose a un
risque de transformation hémorragique de ’AVC. C’est une hémorragie de reperfusion
secondaire a la fragmentation du thrombus embolique.

La discussion porte sur le délai de la chirurgie. Quatre parametres sont pris en compte
en cas d’AVC : le caractere hémorragique ou ischémique, 1’origine embolique, 1’ancienneté
de PAVC et le diamétre de la zone lésée. Retarder la chirurgie expose a une récidive
embolique mais une chirurgie trop précoce favorise la transformation hémorragique d’un
AVC ischémique. Ce risque hémorragique est évalué¢ a 20 % dans les 72 heures suivant
I’PAVC ( risque relativement faible ). Il augmente considérablement les jours suivants

atteignant 50 % du 4éme au 14éme jour (41). Le risque de déces post opératoire d’une EI
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compliquée d’un AVC ischémique est évalué a 45 % la premiere semaine. Il est divisé par 20
aprés un mois d’évolution (1).

Devant I’apparition d’une anomalie neurologique au cours d’une EI, un scanner
encéphalique de débrouillage est systématiquement réalis¢. Gilinov propose un algorithme de
prise en charge selon le résultat du scanner et distingue 4 situations, fig 2.

Soit il existe un AVC ischémique de plus de 72 heures, I’attitude recommandée est
alors une surveillance et un traitement médical de 2 a 3 semaines avant une chirurgie de
remplacement valvulaire. Si ’AVC est trés récent ( moins de 3 jours ) une chirurgie peut étre
envisagée. Certains réalisent un scanner avec injection afin de visualiser la rupture de la
barriere hémato-encéphalique. Si on constate une prise de contraste I’intervention est retardée.

Soit il existe une hémorragie intra cranienne. Une angiographie cérébrale s’impose a
la recherche d’un anévrysme mycotique. Si il n’y a pas d’anévrysme mycotique, I’hémorragie
est attribuée a un remaniement hémorragique sur un AVC ischémique initial. Une
surveillance et un traitement médical de un mois sont préconisés avant le remplacement
valvulaire. Si un anévrysme mycotique est découvert, une chirurgie en urgence ou un
traitement par voie endovasculaire sont indiqués pour exclure I’anévrysme (29) . Ensuite une
surveillance et un traitement médical sont recommandés pendant 3 semaines avant de
réaliser le remplacement valvulaire.

Enfin, le scanner initial peut étre normal dans le cas d’un AVC ischémique

transitoire. La chirurgie de remplacement valvulaire est alors réalisée sans délai.

Cas particulier des complications neurologiques silencieuses.

Une des caractéristiques des AVC dans I’El est ’absence de traduction clinique. Ces
AVC silencieux peuvent aussi s’aggraver en cas de chirurgie de remplacement vasculaire. La
recherche systématique de complications neurologiques silencieuses est actuellement

recommandée (18) par un scanner sans et avec injection de produit de contraste iodé.
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Figure 2/ Algorithme de prise en charge des EI avec déficit neurologique ( d’apres Gilinov).
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MATERIELS ET METHODES

Populations étudiées.

C’est une ¢étude prospective portant sur 19 malades hospitalisés dans les services de
cardiologie et de chirurgie cardiaque du CHU de Nantes sur une période de 3 ans ( de mai
2003 a mai 2006 ). Le diagnostic d’El a été établi selon les criteres de Duke. Seuls les
patients sans anomalie a 1’examen clinique neurologique ont été inclus. Une population
témoin de 19 malades a été sélectionnée au CHD de la Roche Sur Yon de mai 2006 a Mai

2007. Elle a des caractéristiques similaires a la population étudiée en dehors de I’EI

Données recueillies pour la population « EI».

Les données cliniques, les résultats des examens complémentaires et 1’évolution de
chaque patient ont été colligés par la méme personne ( tableau III ). Les IRM cérébrales de la
population de patients atteints d’EIl ont été interprétées par différents neuroradiologues
expérimentés. Les IRM cérébrales de la population témoin ont été interprétées par deux

médecins radiologues.

Critéres d’inclusion.

Pour tous les dossiers présélectionnés, nous avons recherché :
= Le respect des criteres de Duke modifi¢é par Li et Coll pour le
diagnostic d’EI.
= [’absence de symptomatologie neurologique.
= L’absence d’antécédents neurologiques connus.
= L’absence des contre indications habituelles a la réalisation d’une IRM

( stimulateur cardiaque, corps étrangers métalliques...).

Les patients dont le diagnostic d’EI était douteux et les patients avec des signes

neurologiques ont été éliminés de I’étude.
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Tableau III : Données recueillies au sein de la population EI

Données administratives : Données cliniques :
Symptomes neurologiques : oui / non
Nom et prénom Type :
Sexe Déficit neurologique
Date de naissance et dge Méningite
Durée du séjour hospitalier Crise comitiale
Encéphalopathie
Antécédents médicaux : Manifestation psychiatrique

Syndrome confusionnel
Hypertension artérielle :
Ancienneté
Traitement hypertenseur Insuffisance cardiaque réfractaire au traitement : oui / non
Autres complications emboliques : type
Facteurs de risques cardiovasculaires

Diabete Données bactériologiques :
Tabac Hémocultures : germe identifié
Dyslipidémie Porte d’entrée

Antécédents neurologiques spécifiques : Données thérapeutiques :
Démence Antibiothérapie : type et durée
Hématomes cérébraux : date et étiologie Anti coagulation : motif, type et durée

Cavernomes connus chez le patient ou dans sa famille
Télangiectasie capillaire cérébrale connue chez le

patient ou dans sa famille Données radiologiques :
TDM : date et résultat.
Troubles de la coagulation Artériographie cérébrale : date et résultat.

IRM : date, délai entre la réalisation de I’IRM et le diagnostic initial de
I’endocardite, résultat.
Autres antécédents médicaux spécifiques

Antécédent d’El: Evolution :
Nécessité d’une chirurgie cardiaque en phase septique et indication
Date du diagnostic Mortalité hospitaliére, cause du déces et délai par rapport au diagnostic

Insuffisance cardiaque

Embolie vasculaire, localisation et délai par rapport au début de
Localisation valvulaire I’antibiothérapie

Localisation infectieuse extra cardiaque
Facteur prédisposant:
Valvulopathie native : oui / non
Prothése valvulaire : type ( mécanique ou biologique ),
date d’implantation et motif initial du remplacement
valvulaire
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Critéres d’appariement de la population « témoin ».

Une fois la population EI établie, nous avons établi une population témoin. Elle a été

choisie parmi la population de patients et de soignants de I’hopital de la Roche Sur Yon.

Tableau IV : Critéres d’appariement de la population témoin

Données administratives :

Sexe identique

Age : appariement par tranche de 20 ans
20-40 ans

40-60 ans

60-80 ans

80-100 ans

Antécédents cardio vasculaires :

Profil cardio-vasculaire similaire, apparié sur :

Hypertension artérielle
Tabac

Dyslipidémie

Diabéte

Anti coagulation :
Traitement apparié
Anticoagulant
Antiagrégant

Etat valvulaire :

Profil valvulaire identique, apparié sur
Nombre, type et localisation des valves
Valve native
Valve prothétique

organique et/ou mécanique
mitrale et/ou aortique

Critéres d'exclusion

EI ou septicémie connue

Démence

Antécédents neurologiques connus ou anomalie neurologique a I’examen
Cavernomes et télangiectasie capillaire connus dans la famille

Troubles de la coagulation
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Caractéristiques de I’imagerie par résonance magnétique.

Les IRM ont été réalisées avec des systemes a 1,5 Tesla ( Siemens et General

Electrics ). L’analyse des images a été effectuée sur des consoles de post traitement ADW2 de

General Electrics et Syngo de Siemens. Les tableaux V et VI et

techniques et les données recueillies.

Tableau V : Paramétres techniques des acquisitions IRM.

POPULATION ENDOCARDITE

résument les paramétres

Temps de répétition Temps d'écho en Epaisseur
Séquence Incidence P P P Matrice  de coupe en Autres parameétres
en msec msec mm
T1 avec écho de spin Axiale 500 17 256 5 Angle de bascule 90°
T2 avec écho de spin Axiale 3680 98 256 5 Angle de bascule 90°
T2 avec écho de gradient Axiale 1120 33 256 5 Angle de bascule 20°
Temps de vol Axiale 37 4.69 512 0.8 Angle de bascule 25°
Diffusion Axiale 3200 84 128 6 b=0,500, 1000
T1 avec écho de spin et
injection de gadolinium Axiale 500 17 256 5 Angle de bascule 90°
Magnevist 0.2 ml/kg
POPULATION TEMOIN
PR ' Epaisseur
Séquence Incidence Temps de répétition  Temps d'écho en Matrice  de coupe en Autres paramétres
en msec msec mm
T2 avec écho de gradient Axiale 1100 31 256 5 Angle de bascule 20°
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Tableau VI : Données recueillies en IRM.
POPULATION ENDOCARDITE
Séquence Anomalies Caractéristiques

T2 avec écho de gradient

Diffusion

Temps de vol

T1 sans et avec injection de gadolinium

Hyposignaux < 10 mm
Hémorragie intraparenchymateuse étendue

AVC ischémique

Anévrysme mycotique

Prise de contraste intra parenchymateuse

Nombre et topographie
Nombre et topographie

Nombre, topographie, taille
Variation du coefficient de restriction

Nombre, topographie et taille

Topographie, forme, type de prise de contraste

POPULATION TEMOIN

Séquence

T2 avec écho de gradient

Anomalies

Hyposignaux < 10 mm
Hémorragie intraparenchymateuse étendue

Caractéristiques

Nombre et topographie
Nombre et topographie

Analyvse statistique.

L’analyse statistique a ¢été réalisée grace au logiciel SAS 9.1 ( Statistical Analysis

System Institute Inc, Cary, NC ). Les valeurs continues sont exprimées en moyenne +/- écart

type ou déviation standard. Pour comparer les valeurs nominales, nous avons utilisé un test

exact de Fisher. Une valeur de p inférieure a 0.05 est considérée comme significative.

Etude anatomopathologique.

Par chance aucun des patient de notre population endocardite n’est décédé pendant

notre étude. Aucune nécropsie n’a donc ¢€té réalisée. En collaboration avec le service de

neuropathologie de la Pitié Salpétricre, une €tude orientée a été réalisée sur des coupes de

cerveau d’un patient de 40 ans, décédé des suites d’une septicémie sur endocardite a

staphylococcus aureus. L’ objectif était de rechercher des stigmates hémorragiques récents ou

séquellaires au contact des petits vaisseaux cérébraux. Les coupes ont été incluses en

celloidine et colorées par hématoxyline et €osine. Les figures 5 et 6 sont des agrandissements

d’une coupe située an niveau des noyaux gris centraux.
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RESULTATS

Etude épidémiologique de la population «EI».

Les tableaux VII et VIII présentent les caractéristiques épidémiologiques et de I’El

dans notre population.

Tableau VII : Caractéristiques générales de la population

PATIENT SEXE AGE STATUT VALVULAIRE HTA ANTI COAGULATION AUTRES ANTECEDENTS
1 F 76 NATIVE oul our
2 H 75 AO BIO Ooul NON
3 H 55 NATIVE NON NON
4 F 46 NATIVE NON oul
5 H 67 MI MECA NON oul TABAC / DYSLIPIDEMIE
6 H 52 MI MECA Oul oul
7 H 47 NATIVE NON NON CIRRHOSE
8 H 60 NATIVE oul NON TABAC / DYSLIPIDEMIE / DIABETE
9 H 47 AO BIO NON oul ACFA
10 F 39 AO ET MI MECA NON oul
11 H 61 NATIVE NON NON
12 H 69 NATIVE oul our
13 H 36 NATIVE NON NON
14 H 79 AO BIO oul oul ACFA
15 H 63 AO MECA Ooul oul
16 H 62 AO BIO NON oul TABAC / DYSLIPIDEMIE / DIABETE
17 F 82 AO BIO NON NON AC FA /DIABETE
18 H 77 AO BIO oul NON
19 F 29 NATIVE NON NON

AO : aortique ; MI : mitrale ; MECA : mécanique ; BIO : bioprothese

Tableau VIII : Caractéristiques de I’endocardite dans la population

PATIENT VALVE ATTEINTE GERME PORTE ENTREE TRAITEMENT
1 AO INCONNU INCONNU MED
2 AO SAMS INCONNU MED
3 AOETMI STREPTO DENTAIRE CHIR
4 MI SARM INCONNU CHIR
5 AO ENTERO INCONNU MED
6 AO INCONNU INCONNU MED
7 AOETMI SAMS CUTANEE CHIR
8 MI STREPTO DENTAIRE CHIR
9 MI ENTERO DIG CHIR
10 MI SAMS DIG CHIR
11 AO SAMS DENTAIRE CHIR
12 MI STREPTO DIG CHIR
13 AO SAMS CUTANEE CHIR
14 AO INCONNU DENTAIRE CHIR
15 AO SAMS POST OP MED
16 AO S COAG NEGATIVE POST OP CHIR
17 AO STREPTO DENTAIRE MED
18 AO STREPTO DIG MED
19 MI STREPTO DENTAIRE CHIR

AO : aortique ; MI : mitrale ; SAMS : Staphylocoque méthicillino sensible ; SARM : Staphylocoque méthicillino résistant ; STREPTO :
Streptocoque du groupe A, B, D ; ENTERO : Entérocoque ; S COAG NEGATIVE : Staphylocoque coagulase négative ; DIG : porte d’entrée
digestive ; MED : traitement médical ; CHIR : traitement chirurgical.
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Caractéristiques épidémiologiques dans I’ensemble de la population ( tableau IX ).

L’age moyen est de 55 ans avec une nette prédominance masculine. La moitié¢ des
patients ont eu une chirurgie de remplacement valvulaire avant 1’épisode d’El. La proportion

de patients hypertendus est importante ( 42 % ).

Tableau IX : Caractéristiques épidémiologiques des 19 patients

Age ( moyenne * écart type ) 55,10 £ 19,9 ans
n=19 %
Sexe masculin 14 74 %

FEtat valvulaire

Prothése 10 52 %
Mécanique 4 21 %

Bio prothése 6 31%

Valves natives 9 48 %

HTA (ancienne et traitée ) 8 42 %
Autres facteurs de risque vasculaire 7 37 %
Anti coagulation lors du diagnostic 11 52 %

Localisation de I’EI ( tableau X ).

L’atteinte des valves natives prédomine, méme chez les patients ayant une prothese
valvulaire. Les EI de valve prothétique représente 37 % des cas. L’EI de la valve aortique est

la plus fréquente.
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Tableau X : Localisation valvulaire de ’EI.

Valves natives
valve aortique
valve mitrale
valve aortique et mitrale

Protheses
aortique biologique
aortique mécanique
mitrale mécanique

Distribution des germes et porte d’entrée ( tableau XI et XII ).

n=19

DN D D

—_— ]

%

63 %
26 %
26 %
11 %

37 %
27 %
5,5 %
5,5%

Les streptocoques et les staphylocoques sont le plus souvent

observées. La porte d’entrée dentaire est la plus retrouvée.

Tableau XI : Distribution des germes.

Aucun micro organisme identifié
Streptocoques
Streptocoques du groupe A, B, D, G
Entérocoques
Staphylocoques
SAMS
SARM
Staphylocoque coagulase negative

n=19

— — O\ 00 DN O\ 00 W

responsables des EI

%

16 %
42 %
31 %
11 %
42 %
31 %
5%
5%

SAMS : Staphylocoque méthicillino sensible ; SARM : Staphylocoque méthicillino résistant.
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Tableau XII : Porte d’entrée.

n=19 %
Déterminée 14 73 %
dentaire 6 31 %
digestif 4 20 %
cutanée 2 11 %
autres 2 11 %
Non déterminée 5 27 %

Traitement et évolution ( Tableau XIII ).

Le traitement est chirurgical avec remplacement valvulaire chez deux patient sur
trois. Il est réalisé dans 60 % des cas en période septique, c’est a dire avant 6 semaines
d’antibiothérapie. L’insuffisance cardiaque par délabrement vasculaire et le sepsis non

contrdlé sont les indications chirurgicales les plus fréquentes.

Tableau XIII : Traitement et évolution des patients.

n=19 %

Traitement médical seul 7 37 %

Traitement chirurgical 12 63 %

En période septique 7 60 %
Indications de la chirurgie

Insuffisance cardiaque 5 27 %

Sepsis non contrdlé 5 27 %

Embolie artérielle 2 11 %
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Analvse des données IRM.

Le tableau XIV présente les résultats de I’analyse des examens IRM dans la
population endocardite.

Tableau XIV : Résultats de P'IRM dans la population

NOMBRE HEMORRAGIE INTRA ANEVRYSME
PATIENT D'HYE](\J)?L(;/[NAUX PARENCHYMATEUSE ETENDUE MYCOTIQUE AVC ISCHEMIQUE SCANNER
1 2 NON NON RECENT ET SEQUELLAIRE NORMAL
2 13 NON NON SEQUELLAIRE AVC SEQUELLAIRE
3 15 NON NON SEMI RECENT AVC SEMI RECENT
4 15 NON NON NON NORMAL
5 20 NON NON NON NON REALISE
6 14 NON NON NON NON REALISE
7 5 NON NON NON NON REALISE
8 1 oul NON RECENT NORMAL
9 36 NON NON SEQUELLE NORMAL
10 5 NON NON NON NORMAL
11 6 NON NON SEQUELLE AVC SEQUELLAIRE
12 3 NON NON RECENT NORMAL
13 4 NON NON NON NORMAL
14 10 NON NON SEQUELLE NON REALISE
15 30 NON NON SEMI RECENT AVC SEMI RECENT
16 8 NON NON RECENT NON REALISE
17 2 NON NON SEQUELLE NON REALISE
18 22 NON NON SEQUELLE NORMAL
19 2 NON oul NON ANEVRYSME MYCOTIQUE

Définition : récent : restriction du coefficient apparent de restriction ; semi récent : hypersignal sur la
sequence de diffusion b = 1000 et augmentation du coefficient de restriction ; séquellaire : hypersignal
franc sur la séquence pondérée en T2.

Délai entre le diagnostic d’EI et la réalisation de 'IRM.

Toutes les IRM ont été réalisées avant la chirurgie de remplacement valvulaire si elle a
eu lieu. La médiane entre le diagnostic d’El et I'IRM est de 12 jours avec un minimum de 2

jours et un maximum de 156 jours.

Anomalies retrouvées sur les différentes séquences d’IRM ( Tableau XV ).

L’IRM met en évidence une proportion importante d’AVC ischémiques cliniquement
silencieux. Tous les patients présentent des lésions punctiformes en hyposignal sur la
séquence en T2 *. On ne retrouve qu’un seul cas d’hémorragie étendue et d’anévrysme

mycotique. Il n’est pas mis en évidence d’abces.
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Tableau XV : Types d’anomalies retrouvées en IRM.

Hyposignaux punctiformes en T2 *
AVC ischémiques

Hémorragie étendue

Anévrysme mycotique

n=19 %
19 100 %
12 63 %
1 5%
1 5%

Etude des AVC ischémiques ( Tableaux XVI et XVII).

L’IRM a mis en évidence des AVC ischémiques chez 12 patients. Ce sont des AVC

silencieux cliniquement. Ces AVC sont le plus souvent de petite taille ( < 20 mm ) et

multiples ( > 5 ). Leur topographie est principalement périphérique sous corticale. Le

nombre d’accident séquellaire ( fig 3 ) et d’accident récent ( fig 4 ) est équilibré. Quatre

patients ont des zones de restriction du coefficient apparent de diffusion.

Tableau XVI : Age et type des AVC ischémiques.

AGE Récent Semi récent Séquellaire
TYPE
Punctiformes multiples 3(26%) 1(8%) 5(42%)
Etendu unique 1(8%) 1(8%) 1(8%)

Définition :

Récent : restriction du coefficient apparent de restriction.

Semi récent : hypersignal sur la séquence de diffusion b = 1000 et augmentation du coefficient de restriction.
Sequellaire : hypersignal franc sur la séquence pondérée en T2 avec écho de spin.

Punctiforme : moins de 20 mm de diamétre.
Etendu : plus de 20 mm de diamétre.

Tableau XVII : Topographie des AVC ischémiques en fonction du type

TOPOGRAPHIE

TYPE
Punctiformes multiples

Etendu unique

Sous corticaux Noyaux gris centraux
3(26%) 1(8%)
3(26%) 0

Fosse postérieure

4(34%)

1(8%)
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Fig 3 / Patient n°9, 60 ans, endocardite mitrale a entérocoque ( porte d’entrée digestive )
avec prothese biologique aortique. Traitement médico-chirurgical. AVC ischémiques
séquellaires cérébelleux bilatéraux. Cavité por encéphalique en T2 ( a: fleche ).
Hyposignal sur la séquence de diffusion b = 1000 ( b : fleche ). Absence de restriction du
coefficient de diffusion sur la cartographie ADC ( c: fleche ). Absence de prise de
contraste en T1 apres injection de gadolinium ( d : fleche ).
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Fig 4 / Patiente n°8, 60 ans, endocardite mitrale sur valve native, d’origine dentaire a
streptocoque. Traitement médico-chirurgical. AVC ischémique récent dans le territoire
profond de I’artére cérébrale moyenne gauche. Restriction du coefficient de diffusion sur
la cartographie ADC ( a : fleche ). Hypersignal sur la séquence de diffusion b=1000 (b :
fleche ). Hypersignal sur la séquence T2 ( ¢ : fleche ). Absence de prise de contraste sur la
séquence T1 avec gadolinium ( d : fleche ).
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Etude de la séquence pondérée en T1 apres injection de gadolinium ( Tableau XVIII ).

Une injection a pu étre réalisée chez 17 patients. On retrouve 4 prises de contraste ( 24
% ) par rupture de la barriéere hémato encéphalique en périphérie d’AVC ischémiques
semi récents ( absence de restriction du coefficient de diffusion apparent ) sauf chez un patient
ou la prise de contraste punctiforme correspond a un anévrysme mycotique inflammatoire. Il

n’y a pas d’abces visible.

Tableau XVIII : Séquence avec injection de Gadolinium.

n=17 %
Absence de prise de contraste 13 76 %
Prise de contraste 4 24 %
Prise de contraste gyriforme
au pourtour d’un AVC ischémique 3 18 %
Anévrysme mycotique 1 6 %

Etude des lésions hémorragiques a I’IRM :

Hémorragie étendue.

Un seul patient (n° 9 ) a une hémorragie étendue. Elle est située en périphérie d’un
AVC ischémique récent dans le territoire superficiel de I’artére cérébrale moyenne gauche.
C’est un remaniement hémorragique sur un accident ischémique. L’injection de gadolinium
met en évidence une prise de contraste gyriforme dans la zone infarcie. L’IRM a été réalisée 7
jours apres le diagnostic d’EL. Un scanner réalis¢ 7 jours avant I’IRM ne retrouvait aucune
anomalie. Ce patient avait une EI sur valve native mitrale a streptocoque d’origine dentaire.
Le patient a été opéré 2 mois apres I’IRM initiale pour sepsis non controlé¢ avec apparition

d’une spondylodiscite cervicale.

Complications infectieuses.

Dans notre série, aucun abces cérébral n’est mis en évidence.
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Anévrysme mycotique.

Une seule patiente ( n°19 ) a un anévrysme mycotique. C’est une jeune patiente de 29
ans sans antécédent spécifique. Elle a présenté une EI mitrale a streptocoque oralis d’origine
dentaire. Un scanner cérébral effectué a la recherche d’embolie infectieuse a mis en évidence
une prise de contraste punctiforme frontal droite. L’IRM met en évidence un anévrysme de 3
mm sur une branche distale de 1’artére cérébrale moyenne droite, fig 5. Une artériographie
cérébrale réalisée 2 jours plus tard confirme la présence d’un petit anévrysme mycotique
distal. Une surveillance simple est décidée. Une chirurgie en phase septique est pratiquée
devant I’apparition d’un anévrysme mycotique fémorale superficiel gauche. Il n’y a pas de
complication hémorragique cérébrale au décours de cette chirurgie. Les IRM de controle

montrent la régression de cet anévrysme mycotique sous antibiothérapie.
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Fig 5 / Patiente n°19, endocardite mitrale sur valve native, d’origine dentaire a
streptocoque. Anévrysme mycotique d’une branche distale de 1’artere cérébrale
moyenne droite ( patiente 19 ). a: T2* avec hypersignal de 1’anévrysme
mycotique ( fleche ). bet c: prise de contraste de I’anévrysme en phase
inflammatoire. d : temps de vol : flux dans I’anévrysme mycotique ( fléche ). e
et f: reconstruction MIP de la séquence temps de vol centrées sur I’anévrysme
mycotique ( fleche).
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Etude des hyposignaux en T2 *.

Définition de I’hyposignal.

L’hyposignal est défini par une zone arrondie en vide de signal sur une séquence
pondérée en T2 avec écho de gradient ( T2* ), située dans le parenchyme cérébral. Le
diamétre de la Iésion est inférieure a 10 mm (42). Tous les patients avec une EI ont des

hyposignaux.

Nombre d’hyposignaux ( Tableau XIX ).

Il existe deux populations distinctes regroupant un nombre égal de patients. La
premiére est composée essentiellement des patients ayant une valve native. Dans cette
population, le nombre d’hyposignaux est faible, inférieur a 10. La deuxiéme regroupe surtout
des patients ayant une prothése valvulaire. Le nombre d’hyposignaux est plus important,

supérieur a 10.
Répartition des hyposignaux ( Tableau XX et XXI ).

Les hyposignaux sont surtout sous corticaux, fig 6. Les noyaux lenticulaires sont
également atteints dans une proportion bien moindre. Le tronc cérébral est épargné alors que

les hémispheres cérébelleux sont fréquemment atteints, fig 7. Le tableau XIV montre la

répartition des hyposignaux chez nos 19 patients.
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Fig 6/ Patient n°ll1, 61 ans, endocardite
aortique sur valve native, a staphylocoque
d’origine dentaire. T2* axial, hyposignaux
arrondis intra parenchymateux sus tentoriels
typiques sous corticaux et profonds ( fleches ).
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Fig 7 / Patient n°9, 60 ans, endocardite mitrale a entérocoque ( porte d’entrée
digestive ) avec prothese biologique aortique. Traitement médico-chirurgical. T2
* axial sur la fosse postérieure. Hyposignaux dans les hémispheres cérébelleux

( fleches fines ). Séquelles d’AVC ischémiques cérébelleux bilatéraux.

37



Tableau XIX : Répartition du nombre d’hyposignaux.

<10 HYPOSIGNAUX > 10 HYPOSIGNAUX

N° PATIENT % (n) N° PATIENT % (n)
VALVE NATIVE 1;7;12;_1119;12; 36 % (7) 3.4 11%(2)
VALVE _ 2;5;6:,9;14;
PROTHETIQUE 10; 17 % (2) 77000 42%(8)
TOTAL 47 % (9) 53%(10)

Tableau XX : Topographie des hyposignaux ( N° des patients ).

Tronc cérébral Noyaux lenticulaires Thalamus Sous corticaux
VALVE NATIVE 1 1;7;12;13 TOUS
VALVE PROTHETIQUE 2;6;9;18 9 TOUS
TOTAL 5%(1) 42 % (8) 5%(1) 100 % (19)
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TABLEAU XXI : Topographie des hyposignaux sur la séquence T2 * chez les 19
patients de notre série EI.
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Evolution dans le temps des hyposignaux a ’'IRM.

Le patient n° 9 a bénéficié¢ d’un suivi IRM de un an. Ce patient 4gé de 48 ans au
moment du diagnostic d’EI une bio prothése valvulaire aortique ( Bjork 25 ) mise en place en
1976 a la suite d’une insuffisance valvulaire post rhumatismale. Il présente ¢galement une
dyslipidémie et une intoxication énolique ancienne. En Juin 2004, on pose le diagnostic d’EI
mitrale a Entérococcus faecalis avec une porte d’entrée colique probable. Un scanner cérébral
normal est réalisé en juin 2004. Une IRM encéphalique est effectuée en Juillet 2004. Elle
découvre de multiples hyposignaux sus et sous tentoriels périphériques sous corticaux et dans
les noyaux lenticulaires. Devant ’apparition d’une insuffisance cardiaque réfractaire, le
patient bénéficie d’un remplacement valvulaire mitrale mécanique ( St Jude ) en période
septique en Juillet 2004. En décembre 2004 et mai 2005, des contrdles IRM sont réalisés. 11

n’y a aucune modification du nombre ni de la taille des hyposignaux.

Anomalies retrouvées au scanner cérébral ( Tableau XXII ).

Treize patients ont eu un scanner et une IRM. Le délai entre la réalisation du scanner
puis de I'IRM est de 12 jours + 7,5 jours. La sensibilit¢ du scanner pour les micro

saignements est nulle. La sensibilité du scanner pour détecter 1I’ischémie a la phase aigué est

faible.

Tableau XXII : Résultats des scanners cérébraux

n=13 % Données IRM
Absence d’anomalie 8 62 % 0
Anomalies 5 38 % 13
Séquelles ischémiques 3 22 % 4
Ischémie semi récente 1 8 % 2
Ischémie récente 0 2
Hémorragie 0 1
Microsaignement 0 13
Anévrysme mycotique 1 8% 1
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Comparaison de la population EI et de la population témoin.

Dans la population témoin, 5 patients ont des hyposignaux intra parenchymateux,

fig 8. Quatre ont des valves cardiaques prothétiques et un patient a des valves natives. Le

tableau XXIII expose les caractéristiques de la population témoin.

Tableau XXIII :

Caractéristiques de la population témoin

PATIENT NOMBRE D'HYPOSIGNAUX

ANTI

REFERENT AGE EN IRM VALVE NATIVE COAGULATION HTA AUTRES ANTECEDENTS
1 66 NON NATIVE Ooul oul AC FA
2 72 NON PROTHESE NON oul
3 54 NON NATIVE NON NON
4 58 NON NATIVE Ooul NON PROLAPSUS MITRAL / AC FA
5 70 15 PROTHESE Qul NON TABAC / DYSLIPIDEMIE
6 55 30 PROTHESE oul HTA
7 66 NON NATIVE NON NON CIRRHOSE / TABAC
8 77 1 NATIVE NON Qul DIABETE / DYSLIPIDEMIE / TABAC
9 53 NON PROTHESE oul NON
10 75 NON PROTHESE oul NON AC FA
11 56 NON NATIVE NON NON
12 69 NON NATIVE Ooul oul AC FA
13 30 NON NATIVE NON NON
14 62 2 PROTHESE Ooul oul
15 61 NON PROTHESE Ooul oul TABAC
16 71 NON PROTHESE Ooul NON ACFA
17 75 4 PROTHESE oul NON ACFA DNID
18 56 NON PROTHESE NON oul
19 21 NON NATIVE NON NON

Relation statistique entre endocardite et hyposignaux.

Le test exact de Fischer comparant le nombre de patients ayant une EI et des

hyposignaux au nombre de patients témoins avec des hyposignaux montre une différence

significative : p < 0,001 ; 100 % vs 26 % , ( tableau XXIV ).

Tableau XXIV : Nombre de patients porteurs d’hyposignaux dans les deux populations.

Hyposignaux
Pas d'hyposignal

Endocardite

Pas d'endocardite

19
0

5
14
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Fig 8 / Patient témoin n°6, prothése mitrale mécanique et HTA. Présence de multiples hyposignaux
intra parenchymateux d’origine indéterminée ( HTA ? Embolie a point de départ prothétique ? ).
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Association entre les hyposignaux et les autres caractéristiques de la population.

On ne met pas en évidence d’association statistique entre I’hypertension artérielle et la
présence d’hyposignaux chez les patients de la population endocardite et témoin : p = 0.54 (
tableau XXV ).

On ne met pas en évidence non plus d’association statistique entre I’anti coagulation
et la présence d’hyposignaux chez les patients de la population endocardite et témoin : p =

0.45 ( tableau XXV ).

Tableau XXV : Effectif des patients hypertendus puis anti coagulés et hyposignaux.

HTA Pas d'HTA
Hyposignaux 11 13
Pas d'hyposignal 5 9

Hyposignaux
Pas d'hyposignal

Anticoagulation

Pas d'anticoagulation

15
7

9
7

Association des hyposignaux et du statut valvulaire :

On ne met pas en évidence d’association statistique entre une prothése valvulaire et la

présence d’hyposignaux chez les patients de la population endocardite et t¢émoin: p = 0. 36

( tableau XXVT).

Tableau XXVI

Statut valvulaire et hyposignaux.

Prothése Valves natives
Hyposignaux 14 10
Pas d'hyposignal 6 8

Neéanmoins la présence d’une prothese valvulaire mécanique est associée a un nombre
plus important d’hyposignaux chez les patients atteints d’endocardite ( tableau XXVII ). Dans
la population témoin, la majorité des patients ayant des hyposignaux ont également une valve

cardiaque. Le nombre relativement faible de patients ne permet pas de conclure.
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Tableau XXVII : Nombre d’hyposignaux en fonction du statut valvulaire.

nombre d’hyposignal nombre de patients
Valves natives 53 9
Prothéses valvulaires 160 10
Prothéses mécaniques 69 4

Etude anatomopathologique.

Sur les coupes anatomopathologiques incluses en celloidine et colorées par
hématoxyline et osine réalisées a partir d’un cerveau d’un patient décédée d’endocardite, on
retrouve un embol septique dans la lumiére d’un petit vaisseau avec un afflux de cellules
inflammatoires dans 1’espace périvasculaire et la disparition progressive des cellules
endothéliales, fig 9. A un stade séquellaire, il existe une altération de la paroi du vaisseau
sans anévrysme et des dépdts d’hémosidérine dans des cellules macrophagiques situées dans

I’espace périvasculaire, fig 10.
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Figure 9 / a : Patient de 40 ans. EI aigué a staphylococus aureus. Absence
de signe neurologique. Petit embole septique dans la lumiere d’une artériole
cérébrale (fleche) et présence de cellules polynucléées et de microglie dans
I’espace périvasculaire. b : Afflux plus important de cellules polynuclées
autour d’une autre artériole cérébrale avec disparition des cellules
endothéliales en regard de 1’effraction périvasculaire ( fleche ).
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Fig 10 / Dépots d’hémosidérine dans des cellules macrophagiques situées dans
I’espace périvasculaire d’une méta artériole cérébrale ( fleches ).
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Analyse des résultats.

En comparant les caractéristiques épidémiologiques de notre population a celles des
grandes études épidémiologiques réalisées, on constate que notre population est représentative
de la population générale touchée par I’El. La prédominance masculine est importante avec
un sex ratio dans notre population de 1 /3 pour 1/ 2,5 dans une large population d’EI (5).
L’age moyen dans notre population est de 55 ans pour 60,7 ans dans la population générale
(7). Une cardiopathie sous jacente est présente dans 52 % des cas dans notre étude contre 53
% dans la population générale (5). La valve aortique est touchée dans 58,5 % des cas dans
notre étude versus 50 a 70 % des cas dans la population générale (5). L’EI se développe sur
une valve prothétique dans 37 % des cas dans notre étude et dans 25 % des cas dans la
population générale (43). La porte d’entrée est retrouvée dans 73 % des cas dans notre étude
contre 74 % dans la population générale (43). Les streptocoques et les staphylocoques sont les
germes prépondérants dans notre étude et dans la population générale. Le recours a la
chirurgie est décidé dans 63 % des cas dans notre étude contre 54 % dans la population
générale et 58,5 % dans une étude rétrospective analysant dix ans d’EI dans notre CHU. On
peut donc considérer que notre population est représentative de la population générale
touchée par I’EI et plus particuliérement de celle prise en charge dans les centres hospitaliers

universitaires ou les cas sont plus graves avec un recours plus fréquent a la chirurgie.

Limites de I’étude.

Notre étude comporte 4 limites principales. Il existe un biais de sélection puisque tous
nos patients étaient hospitalisés dans des services de cardiologie et de chirurgie cardiaque du
CHU de Nantes. Les patients hospitalisés dans les autres services n’ont pas €té pris en
compte. Ce biais de sélection explique la fréquence importante des EI sur prothése valvulaire
et du recours a la chirurgie valvulaire. Nos patients ont des EI graves. Le mode de sélection
des patients n’est pas consécutif. Nous avons réalis¢ des IRM a des patients avec une
endocardite sans signes neurologiques lors de I’examen clinique standard. Les patients n’ont
pas été examinés par un neurologue. Notre étude a été réalisée sur un nombre réduit de
patient. L’EI a une prévalence faible et I’exclusion des patients symptomatiques au plan
neurologique restreint le nombre de patients. Enfin aucune corrélation entre les images IRM

en hyposignal et une étude anatomopathologique n’a pu étre effectuce.
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DISCUSSION

Une chirurgie précoce de remplacement valvulaire est proposée dans les EI dont le
pronostic est défavorable. L’EI provoque de multiples embolies cérébrales qui peuvent
s’aggraver apres le chirurgie. Notre étude évalue I’apport de I’'IRM cérébrale dans le bilan pré
opératoire des EI. Nous discutons a partir de notre étude et des données de la littérature de
I’intérét de 'IRM cérébrale par rapport au scanner dans I’EI pour détecter des lésions

neurologiques silencieuses susceptibles de se majorer apres chirurgie.

Intérét de PIRM encéphalique dans les EI.

L’IRM est le meilleur examen d’imagerie pour explorer les complications
neurologiques dans I’El et étudier I’évolution des lésions sous traitement. C’est un examen

plus précis et plus informatif que le scanner.

AVC ischémique constitué :

L’IRM est performante pour la détection, la localisation et la datation des AVC
ischémiques constitués d’origine embolique dans I’EL. En IRM, les AVC dans I’EI sont
multiples et fréquents dans la littérature. Dans notre étude, si les résultats de I’IRM et du
scanner sont comparables dans la détection des séquelles ischémiques, I’IRM montre deux
AVC ischémiques récents et un AVC ischémique semi récent, non retenus au scanner. La
sensibilit¢ de I’IRM pour détecter un AVC ischémique a la phase aigué est évaluée a 83 %
dans une étude récente, alors que la sensibilité du scanner ne dépasse pas 26 % (44). A la
phase subaigiie, le fogging effect entraine des faux négatifs au scanner.

L’IRM détecte plusieurs types d’AVC ischémiques. La localisation la plus fréquente
est le territoire des branches corticales distales de 1’artére cérébrale moyenne. Les lésions
sont souvent bi hémisphériques. Ces AVC ischémiques sont souvent punctiformes et
cliniquement silencieux (45). Les Iésions emboliques sont multiples et localisées
typiquement a la jonction substance blanche substance grise (35). On retrouve également des
1ésions ischémiques dans la substance blanche profonde ou les noyaux gris centraux. Le tronc
cérébral n’est jamais atteint isolément. Ces anomalies peuvent étre concomitantes chez un

patient. Nos résultats sont concordants puisque 54 % des AVC ischémiques silencieux
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détectés dans notre étude sont sous corticaux et 42 % dans la fosse postérieure sans atteinte
isolée du tronc cérébral ( Tableau XVIII ).

La datation des AVC (46) ischémiques a I'[RM est assez précise grice aux
séquences de diffusion avec étude de la variation du coefficient apparent de diffusion
( ADC ). A la phase aigué¢ de I’AVC, I’hypersignal est marqué sur la séquence de diffusion
avec un facteur d’atténuation b= 1000 s/mm?, fig 3. L’cedéme cytotoxique entraine une chute
du coefficient apparent de restriction pendant 2 jours si I’AVC ischémique est petit et 10 jours
si il est plus étendu (46). A la phase intermédiaire de ’AVC ischémique, le coefficient
apparent de restriction augmente progressivement pour devenir supérieur au tissu sain en
raison de I’apparition d’un cedéme vasogénique, d’une rupture de la barriére hémato-
encéphalique et de la lyse cellulaire de I’infarctus subaigu. L’hypersignal sur la séquence de
diffusion b=1000 persiste et un hypersignal sur les séquences pondérées en T2 apparait. A la
phase séquellaire, la gliose se traduit par une augmentation du coefficient apparent de
restriction sans hypersignal sur la séquence de diffusion b=1000 et un hypersignal sur les
séquences pondérées en T2, fig 4. Les variations du signal de I’AVC ischémique sont

résumées dans le tableau XXVIIL

Tableau XXVIII : Evolution temporelle du signal dans I’ischémie artérielle (47)

Séquence Flair b=0 b =1000 ADC
Temps
<5 jours iso / hyper faible hyper hyper diminué
5 jours - 15 jours hyper hyper hyper variable
> 15 jours hyper hyper hyper / iso augmenté

Puisque I’infarcissement hémorragique au cours d’une chirurgie de remplacement
valvulaire est plus fréquente du 4éme au 14éme jour (41), L’IRM permet d’estimer le risque
de transformation des AVC ischémiques méme silencieux. L’AVC ischémique a la phase
aigué€, avant le 4éme jour, présente un risque de remaniement hémorragique péri chirurgical
moyen. Dans notre étude, 34 % des patients ont un AVC ischémique récent silencieux et ont
un risque chirurgical sous estimé sans I’IRM. A la phase intermédiaire, le risque
hémorragique est important. Seize pour cent de nos patients ont un AVC ischémique

silencieux a la phase semi récente et un risque d’hémorragie cérébrale en cas de chirurgie.
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Enfin si I’AVC ischémique est ancien, le risque hémorragique est faible. Dans notre étude, 50
% des patients de la population EI ont des séquelles d’AVC ischémique.

La taille de I’AVC ischémique constitué¢ est un facteur pronostic de transformation
hémorragique. La mesure de la taille de la Iésion est beaucoup plus précise sur la séquence de
la diffusion. Un AVC ischémique mesurant plus de 20 mm a un risque hémorragique de
transformation hémorragique plus important (18). Dans notre étude, 16 % des patients ont un
AVC ischémique récent ou semi récent de plus de 20 mm ( Tableau XVII ).

L’IRM détecte donc les AVC ischémiques constitués avec une grande sensibilité,
permet de dater les AVC silencieux et de mesurer précisément la 1ésion. Elle fournit des
renseignements précis pour évaluer le risque de transformation hémorragique d’une lésion

ischémique au cours ou au décours d’une chirurgie de remplacement valvulaire.

AVC ischémique transitoire :

L’AVC ischémique transitoire correspond a un déficit neurologique brutal dont la
durée n’excéde pas une heure et sans signe en imagerie d’infarctus cérébral (48) . L’IRM
est examen de choix pour prouver I’absence d’AVC ischémique constitu¢ ou silencieux
associé. Le scanner n’est plus un examen suffisant. A I'IRM, les séquences de diffusion
retrouvent des anomalies de signal dans 40 a 50 % des tableaux cliniques d’accidents
ischémiques dits transitoires. Ces anomalies sont des hypersignaux périphériques et de petite
taille sur la séquence b=1000. Elles sont tres souvent trop petites pour calculer un coefficient
apparent de restriction. La plupart de ces anomalies persistent a distance du déficit
neurologique transitoire et sont donc en rapport avec des infarctus constitués (49). La
découverte d’anomalie en diffusion au cours d’un déficit neurologique transitoire exclue donc
le diagnostic d’AVC transitoire et confirme celui d’AVC ischémique constitu¢. Dans notre
travail, nous avons sélectionné des patients sans anomalie neurologique. Mais la
problématique entre un patient ayant eu des signes neurologiques spontanément régressifs et

un patient asymptomatique est proche.

Hémorragie cérébrale :

L’IRM permet de faire le diagnostic positif de I’hémorragie et d’approcher le

diagnostic étiologique.
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L’IRM est treés sensible pour détecter et dater ’hématome cérébral. Le signal de
I’hématome a une évolution complexe liée aux propriétés paramagnétiques des produits de
dégradation de I’hémoglobine. Le signal de I’hématome varie en fonction des séquences et du

délai écoulé entre I’hémorragie initiale et I’IRM ( tableau XXIX ).

Tableau XXIX : Evolution temporelle du signal dans I’hématome intra axial (50).

Etat de I'Hb T1 T2* b =1000 ADC
Délai
<3 heures OxyHb Iso Couronne hypo hyper diminué
<3 jours DésoxyHb Iso hypo hypo variable
<1 semaine MetHb intra cellulaire Couronne hyper hypo hypo variable
<1 mois MetHb extracellulaire hyper Couronne hypo hyper variable
> 1 mois Hémosidérine variable Couronne hypo hyper variable

Hb : hemoglobine.

Hémorragie cérébrale étendue.

L’IRM permet d’approcher le diagnostic étiologique d’une hémorragie intra
parenchymateuse non punctiforme. L hémorragie cérébrale étendue dans les EI aigués est en
rapport avec trois mécanismes principaux : la rupture d’un anévrysme mycotique, 1’érosion
puis la rupture de la paroi artérielle dans D’artérite septique et enfin le remaniement
hémorragique d’'un AVC. L’IRM est trés sensible pour détecter un remaniement
hémorragique au sein d’un AVC ischémique. Un remaniement hémorragique modéré peut
ne pas €tre mis en évidence au scanner car il se traduit parfois par une simple zone d’iso
atténuation au sein de la plage hypodense de ’AVC ischémique. La sensibilit¢ du scanner
pour détecter un remaniement hémorragique au sein d’un AVC est estimé a 72 %. La
séquence en T2 EG en IRM permet de détecter un remaniement hémorragique méme minime
avec une sensibilité¢ voisine de 100 % d¢s la phase aigu€. Le remaniement se traduit par une
zone en franc hyposignal, le plus souvent en périphérie de I’AVC. Cette séquence a
néanmoins tendance a surestimer le volume de I’hémorragie (50). Un seul de nos patients
présente une hémorragie non punctiforme, sans manifestation neurologique associée. C’est un
remaniement hémorragique limité en périphérie d’un AVC ischémique ( patient 9). L’angio
IRM permet également de détecter des anévrysmes mycotiques avec une sensibilité et une
spécificité de 90 a 95 % (51). Les séquences angiographiques sont appropriées pour la

détection de ces lésions mais la petite taille des anévrysmes mycotiques et leur localisation
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périphérique sont des obstacles au diagnostic. Les anévrysmes mycotiques mesurant moins de
2 mm de diameétre restent de détection incertaine a I’IRM (52). La séquence pondérée en T1
avec injection de gadolinium met en évidence un rehaussement marqué de 1’anévrysme
mycotique quand il est inflammatoire (53). La surveillance de I’évolution de la taille des
micro anévrysmes sous traitement médical est désormais réalisée par angio IRM. La séquence
FLAIR T2 permet de rechercher une hémorragie sous arachnoidienne, le plus souvent en
rapport avec la rupture d’un anévrysme mycotique (54). La patiente n° 19 a un anévrysme
mycotique sans hémorragie associée, fig 5. Enfin I’IRM visualise dans certains cas les Iésions
de vascularite infectieuse cérébrale. La vascularite cérébrale infectieuse est en relation avec
une méningite, hématogéne dans I’El. Le scanner est le plus souvent normal. Si la vascularite
atteint des gros vaisseaux, I’angio IRM montre un aspect classique d’alternance de sténoses et
de segments artériels ou veineux dilatés. Un rehaussement de la paroi du vaisseau associé¢ a un
rétrécissement de la lumiére en faveur d’une sténose (55) a été rapporté. Une occlusion
vasculaire est possible (56). Nous n’avons pas retrouvé de vascularite infectieuse étendue

dans notre étude.

Hémorragie cérébrale punctiforme.

Dans I’EI le micro saignement est le reflet d’'une rupture focale de la barriere
hémato-encéphalique avec extravasation sanguine limitée dans 1’espace périvasculaire et
constitution d’un petit amas de macrophages contenant de I’hémosidérine. Les étiologies de la
rupture de la barriere hémato encéphalique dans I’El sont au nombre de quatre: le
remaniement hémorragique localisé sur un AVC ischémique, une hémorragie punctiforme
au contact d’un micro abcés, une diffusion hématique a travers une érosion septique
vasculaire focale ou au contact d’'un micro anévrysme en constitution (35). La rupture
focale de la barriere hémato encéphalique est donc une complication d’une embolie septique
au cours de I’El. Elle est favorisée par la gravité de I’El la virulence du germe et I’efficacité
du traitement. La présence d’une hémorragie punctiforme au contact d’une anomalie de la
paroi artérielle au cours d’une EI est retrouvée dans plusieurs études anatomopathologique
(57). L’hémorragie cérébrale punctiforme se traduit en IRM par un hyposignal arrondi et de
petite taille sur la séquence pondérée en T2 avec écho de gradient. Dans notre population
endocardite, nous avons retrouvé ces hyposignaux chez tous les patients. Un chapitre complet

est dédié a ces hyposignaux mis en évidence dans notre travail.
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Complications infectieuses :

L’IRM détecte les complications infectieuses neurologiques. La méningite et 1’abces
sont les manifestations les plus fréquentes. La traduction en IRM de I’abcés dépend du stade
de I’infection. On distingue la cérébrite de I’abees collecté. L’abcees est supra tentoriel dans 76
% des cas, fronto-pariétal, a la jonction substance blanche-substance grise. La cérébrite ou
infection non collectée est une plage mal limitée associant un cedéme, des cellules
inflammatoires et de petits remaniements hémorragiques. Elle se traduisant par une zone en
discret hyposignal T1, hypersignal T2 avec un rehaussement diffus. L’abces collecté est une
formation bien limitée. En pondération T2, il est entouré par une couronne en hyposignal en
rapport avec de petites hémorragies punctiformes et la présence de collagéne. Il existe un
cedéme péri Iésionnel et un effet de masse. La séquence de diffusion avec un gradient b=1000
est en hypersignal avec une restriction du coefficient apparent de diffusion sur la cartographie
ADC. L’injection de gadolinium rehausse une capsule épaisse et irréguliére. La spectroscopie
protonique met en évidence dans la cavité nécrotique des pics d’acides aminés, résultat de la
dégradation des protéines par les enzymes protéolytiques des bactéries. La présence d’un pic
de lactate, d’acétate et de succinate est également retrouvée dans les abceés a pyogénes (58).
La spectroscopie aide a la différenciation entre tumeur et abces et ¢’est une voie d’étude pour
différencier les abces a pyogenes des abees tuberculeux. Plusieurs études montrent que dans
I’EL, I’abces est le plus souvent de petite taille, infra centimétrique et multiple, avec un
hyposignal central ou en couronne entouré par un hypersignal en plage mal limitée. La
méningite est une atteinte de la pie mere, de I’arachnoide et du liquide cérébro-spinal. L’IRM
peut étre normale ou montrer un exsudat hypo intense T1, hyper intense T2 et se rehaussant
apres gadolintum. Cet exsudat est situ¢ dans les espaces sous arachnoidiens. Une

hydrocéphalie obstructive et une ventriculite sont parfois observées.
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Signification et valeur des micro-saisnements cérébraux dans I’El.

Définition de I’hyposignal.

L’hyposignal est défini par une zone arrondie en vide de signal sur une séquence
pondérée en T2 avec écho de gradient ( T2* ), située dans le parenchyme cérébral. Le
diametre de la Iésion est inférieure a 10 mm (42). L hyposignal sur les séquences T2* est un
artéfact de susceptibilité magnétique. La susceptibilité magnétique est la capacité d’un tissu
de s’aimanter. Dans une région ou sont juxtaposées deux structures ayant des susceptibilités
magnétiques tres différentes, il existe un gradient de champ magnétique intrinseéque a leur
interface. Il induit un déphasage des spins au niveau de la zone transitionnelle responsable
d’un signal hypo intense. Cet artéfact est plus prononcé sur les séquences d’écho de gradient
car elles sont sensibles aux inhomogénéités de champ, surtout avec un temps d’écho allongg.
Il existe 4 principales substances provoquant un artéfact de susceptibilité magnétique : ’air,
le calcium, les particules métalliques et les résidus ferriques de I’hémorragie. Dans la
région d’un micro saignement, 1’artéfact est situé¢ a I’interface entre 1’hémosidérine et le tissu.
L’image obtenue sur la séquence pondérée T2* n’est pas une image anatomique. La taille du
foyer hémorragique est surestimée car il existe une amplification du signal au voisinage de
I’interface. La premicre description d’hyposignal date de 1994 sous le terme de lacunes
hémorragiques (59) . Offenbacher (42) parle le premier de microsaignement ou microbleed.

Dans I’endocardite, nous présumons que la plus grande partie des hyposignaux est la
traduction de micro saignement. A notre connaissance seuls deux cas cliniques récents (60)

(61) rapportent la présence de micro saignements cérébraux dans 1’endocardite.

Physiopathologie des micro saignements dans I’endocardite.

La rupture focale de la barriére hémato-encéphalique entraine un micro
saignement dans 1’espace périvasculaire et constitution d’un petit amas de macrophages
contenant de 1’hémosidérine. Masuda (21) a autopsié 12 patients et a retrouvé des
hémorragies punctiformes multiples en rapport avec 3 mécanismes : un micro anévrysme
mycotique dans 1/3 des cas, une transformation hémorragique d’un AVC ischémique dans 1/3

des cas et une artérite infectieuse dans 1/3 des cas.
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Sur nos coupes anatomopathologiques, on constate la présence d’hémosidérine dans
des macrophages autour d’un vaisseau inflammatoire dont la paroi est anormale. C’est

I’aspect de micro artérite infectieuse d’origine embolique.

Manifestation clinique des micro saignements dans I’EI.

Dans notre étude, les micro saignements cérébraux n’entrainent pas de manifestation
neurologique spécifique. Le nombre et la topographie des micro saignements n’influent pas

sur ce parametre. On peut donc parler de micro saignements silencieux (60).

Etude en IRM des micro saignements dans ’El.

La topographie des micro saignements est en faveur d’une origine micro embolique.
En effet, 100 % des patients ont des hyposignaux dans la substance blanche a proximité de la
jonction cortico sous corticale a I’étage sus tentoriel, fig 6. Cette zone est typiquement
atteinte dans les micro embolies distales. Les noyaux gris centraux sont atteints mais avec une
fréquence moindre, surtout le noyau lenticulaire. L’atteinte est systématiquement bilatérale. I1
n’y a pas de nette prédilection pour un territoire artériel spécifique. En fosse postérieure, on
retrouve des hyposignaux dans la substance blanche des hémispheéres cérébelleux, fig 7. Le
tronc cérébral est épargné sauf chez un patient ou il n’existe qu’un hyposignal. La taille des
micro saignements est inférieure a 10 mm. Ils sont arrondis, bien délimité. Schématiquement
on peut distinguer deux groupes de patients si on étudie le nombre de micro saignements. Le
premier groupe regroupe les patients ayant moins de 10 hyposignaux ( 47 % ), le deuxieme
groupe plus de 10 hyposignaux ( 53 % ). Ces groupes sont donc équilibrés. Il faut noter que
la présence d’une valve prothétique semble favoriser un nombre plus important
d’hyposignaux, surtout les valves mécaniques. Il existe trés probablement une association
entre des hyposignaux dus I’EI et des hyposignaux dus a des micro embolies a partir de la
valve. Le patient n° 9 a eu plusieurs IRM avec un recul de plus de un an, il n’a pas été observeé
d’évolution dans le nombre, la taille ni ’aspect des hyposignaux. Cette constatation est en

faveur de la formation des hyposignaux uniquement pendant la période active de I’infection.
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Autres hyposignaux en IRM.

Les hyposignaux arrondis et punctiformes en écho de gradient sont décrits dans de
multiples études.

I1s sont retrouvés chez des sujets sains. Une étude australienne a mis en évidence des
micro saignements chez 6,4 % des sujets une large cohorte de patients sans signe clinique
(62). Elle augmente avec 1’age et I’origine asiatique.

Les hyposignaux sont aussi associés a plusieurs pathologies : la lipohyalinose au cours
de I’hypertension artérielle chronique (63), les angiopathies amyloides et plus rarement le
CADASIL (64), le moya-moya et la vascularite primitive. L hyposignal est alors I’expression
d’une micro angiopathie sous jacente. Les hyposignaux correspondent histologiquement a
des micro saignements anciens provoqués par la fragilisation de la paroi de 1’artére au cours
du processus micro angiopathique (65).

Dans I’hypertension artérielle, les cellules musculaires lisses sont remplacées par du
collagéne qui fragilise la paroi artérielle. Des ruptures focales de la barriecre hémato
encéphalique peuvent survenir avec extravasation hématique dans ’espace périvasculaire.
L’hyposignal est la traduction de 1I’accumulation de macrophages contenant de 1’hémosidérine
a proximité d’un micro vaisseau athérosclérotique rompu. La prévalence des micro
saignements dans la micro angiopathie vasculaire est de 41 % (66). La présence de micro
saignement est un marqueur de sévérité de la micro angiopathie (67). La topographie
habituelle des micro saignements dans la micro angiopathie vasculaire est le tronc cérébral et
les noyaux gris centraux (68), fig 11. Dans la micro angiopathie hypertensive, une relation a
été mise en évidence entre un déficit cognitif et la présence de micro saignements dans les
lobes frontaux et les noyaux gris centraux (69). Il n’y a pas de relation entre le nombre de
micro saignements et I’importance du déficit cognitif.

Dans les angiopathies amyloides, il existe un dépot amyloide dans les vaisseaux
cérébraux ( arteres de petits et moyens calibres, veines cérébrales et leptoméningés et dans les
cas séveres les capillaires corticaux ) (70). Ce dépot fragilise la paroi du vaisseau qui perd son
¢lasticité et devient plus fine. Des micro hémorragies dans et autour de la paroi surviennent et
se traduisent par un hyposignal arrondi sur la séquence en T2*. Les hyposignaux sont souvent
trés nombreux et de topographie sous corticale, fig 11.

Une étude récente (71) montre également la présence fréquente d’hyposignaux

arrondis de petite taille dans le parenchyme cérébral chez des patients porteurs de prothese
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valvulaire cardiaque mécanique. Tous types confondus de valves mécaniques, la fréquence
est de 60 % dans une cohorte de 58 patients. Ces hyposignaux sont provoqués par un artéfact
de susceptibilité magnétique entre le tissu cérébral et la présence de petites particules de
ferrite ou de carbone pyrolitique. Ces deux substances entrent dans la composition des valves
mécaniques cardiaques. Une abrasion progressive de la surface de la valve entraine des
embolies microscopiques bien visualisées a 1’étage encéphalique car il n’y a pas
d’interférence paramagnétique. Une autre hypothése est la formation de micro bulles gazeuses
au contact de la valve cardiaque avec embolies périphériques. La caractéristique de ces micro
embolies est leur répartition diffuse dans le cerveau tout au long du trajet des gros vaisseaux,

fig 8.
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Fig 11 /aetb: T2* axial chez un patient atteint d’angiopathie amyloide. Multiples hyposignaux
intraparenchymateux. ¢ et d : T2* chez un autre patient, hypertendu chronique. Hyposignaux intra
parenchymateux sus et sous tentoriels avec atteinte typique des noyaux gris centraux.
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Les malformations vasculaires ( cavernomatose familiale de type 4 (72) , la
télangiectasie capillaire ) et les lésions axonales diffuses post traumatiques se traduisent
¢galement par des zones arrondies en hyposignal T2*.

Les calcifications des noyaux gris centraux se traduisent par des zones symétriques en
en vide de signal, fig 12.

En T2%*, la lumiere d’un vaisseau cortical au fond d’un sillon apparait comme une zone
en vide de signal arrondi si le vaisseau est coupé de manicre tangentielle, fig 12.

A notre connaissance aucune donnée dans la littérature n’est disponible sur la relation
entre hyposignaux en T2* et anti coagulation. En revanche les hématomes cérébraux
spontanés sont une complication rare mais grave de 1’anti coagulation. Un traitement par
anticoagulant multiplie par 7 le risque de survenue d’un hématome cérébral spontané, surtout
dans les premieres années du traitement. Le pronostic est plus sombre. Les anticoagulants

oraux favorisent plus I’hématome spontané que I’héparine.

Nature des hyposignaux dans notre population endocardite.

Notre étude montre une relation statistique entre I’El et la présence d’hyposignaux
malgré le nombre réduit de sujet. L’EI est donc responsable de la formation de multiples
hyposignaux intra parenchymateux détecté par la séquence pondérée en T2 avec écho de
gradient. Ces hyposignaux sont en majorité des micro saignements périvasculaires consécutifs
a des micro embolies infectieuse. Ce ne sont pas des anévrysmes mycotiques comme le
montre le cas de la patiente 19. Elle a un anévrysme mycotique qui se traduit par un
hypersignal sur la séquence en T2*, fig 5. Chez certains patients porteurs de valves
prothétiques surtout mécaniques, il existe probablement des hyposignaux dus a des micro
emboles prothétiques. L hypertension artérielle et ’anticoagulation ne sont pas des facteurs

confondants dans notre étude.
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Fig 12 / Patients asymptomatiques. a : T2* montrant des calcifications banales des noyaux gris centraux.
b : T2 * montrant des vaisseaux dans le fond des sillons ( Fleche )
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Impact de PIRM cérébrale dans I’El.

L’IRM cérébrale est un examen indispensable dans la prise en charge actuelle de I’EL

Elle a un impact diagnostique, thérapeutique et pronostique.

Impact diagnostique de I’IRM dans I’EI.

Les embolies cutanéo-muqueuses périphériques ont une physiopathologie similaire
aux micro saignements cérébraux. Elles ont une expression variée : érythéme palmo-plantaire
de Janeway, pétéchies hémorragiques sous conjonctivales et nodules rétiniens de Roth, fig 13.
Elles représentent des critéres diagnostiques mineurs de I’EI (9). Les hyposignaux en T2*
sont également des pétéchies hémorragiques. On peut donc les considérer comme des
criteres diagnostiques mineurs.

Nous avons déja souligné que I'IRM permet de diagnostiquer les complications
neurologiques ischémiques, hémorragiques et infectieuses de I’El avec une sensibilité
bien supérieure au scanner.

Nous proposons de réaliser de manicre systématique une IRM cérébrale en cas
d’endocardite. Un protocole standardisé et spécifique est souhaitable avec des séquences
pondérées en T1 et T2 avec écho de spin. Une séquence en T2 écho de gradient permet de
rechercher les micro saignements et les hémorragies étendues. Une séquence de diffusion
avec cartographie ADC est nécessaire pour préciser les lésions ischémiques. Une étude
vasculaire avec une séquence en temps de vol et une angio IRM des artéres cérébrales est
indiquée pour détecter les anévrysmes mycotiques. Enfin une séquence pondérée en T1 avec
injection de gadolinium montre les prises de contrastes anormales par rupture de la barriere

hémato-encéphalique, abcés et anévrysme mycotique.
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Fig 13/ a: érythéme plantaire de Janeway. b : pétéchies hémorragiques sous
conjonctivales.
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Impact thérapeutique de ’IRM dans I’El

L’IRM est un examen indispensable pour la prise en charge des complications
neurologiques dans I’El. Les embolies cérébrales au cours d’une EI sont multiples, d’age
variable et surtout trés souvent silencieuses. Elles provoquent des Iésions ischémiques,
hémorragiques et infectieuses. L’IRM décrit la nature, la topographie, la taille et
I’ancienneté des complications. Ces informations sont essentielles a l’adaptation de la
thérapeutique pour éviter une aggravation des lésions neurologiques.

L’IRM cérébrale participe a poser I’indication du traitement chirurgical d’une
endocardite. La survenue d’embolies majeures doit conduire au remplacement valvulaire. Or
les complications emboliques neurologiques sont souvent silencieuses, principalement les
AVC ischémiques et échappent au diagnostic clinique. L’IRM cérébrale est donc un élément
intéressant dans la discussion médico-chirurgicale devant des cas difficiles.

La possibilit¢ d’évaluer I’ancienneté des lésions ischémiques et hémorragiques a
I’IRM est une aide précieuse. Elle aide a déterminer le délai chirurgical optimal, aprés la
mise en place du traitement médical, pour minimiser le risque d’aggravation hémorragique
post opératoire des 1ésions neurologiques.

L’impact thérapeutique de I'IRM a été récemment évalué dans I’é¢tude IMAGE. Cette
¢tude a ¢€té présenté aux derniéres journées d’infectiologie frangaise. Le poster du Dr Xavier
Duval démontre I’impact thérapeutique d’une IRM cérébrale précoce dans 74 dossiers
d’endocardite. A 1’issue de I'IRM, dans 25 % des cas le traitement a été modifié. Six
traitements anticoagulants et 2 traitements antibiotiques ont été adaptés. Dix projets
chirurgicaux ont ét¢é modifiés avec 7 changements de date, 1 annulation et une indication

chirurgicale posée. Enfin 12 anévrysmes mycotiques ont été embolisés avant chirurgie.
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Impact pronostique de ’IRM dans I’EI.

Le risque hémorragique cérébrale est un enjeu important du traitement de I’El,
notamment chirurgical. L’IRM permet d’estimer le risque de transformation hémorragique
des I¢ésions qu’elle détecte.

Le risque de transformation hémorragique d’un AVC ischémique est majoré par
I’HTA, I’origine embolique et 1’anti coagulation. Au scanner, la détection précoce d’une large
hypodensité, d’un cedéme important et d’un effet de masse sont en faveur d’un risque plus
grand de remaniement hémorragique. L’IRM apporte des informations plus précises sur le
risque de transformation hémorragique d’un AVC ischémique. En effet elle évalue
I’importance de la rupture précoce de la barriére hémato encéphalique qui est directement
corrélée a I’augmentation du risque hémorragique. Nous avons vu que les séquences de
diffusion donnent des informations précises sur la taille, I’age et I’étendue d’un AVC
ischémique constitué¢. L’¢étude de la restriction du coefficient de diffusion permet également
d’approcher I’importance du risque hémorragique. Une étude portant sur 17 patients a mis en
évidence une relation entre un ADC bas ( < 550 * 10° mm? / S) et la survenue d’une
transformation hémorragique. Cette relation est fondée sur une étude pixel par pixel de la
cartographie ADC de la zone ischémique (73). La séquence pondérée en T1 avec écho de
spin et injection de gadolinium est également informative. On observe habituellement un
rehaussement parenchymateux dans la zone infarcie entre 7 et 14 jours aprées la constitution de
I’infarctus et un rehaussement vasculaire plus précoce entre le 1% et le 3™ jour (74).
L’observation précoce, dans les sept premicres heures, de 1’association d’un rehaussement
vasculaire et parenchymateux est un marqueur de risque de transformation hémorragique
notamment en cas de fibrinolyse (75). Ce rehaussement précoce parenchymateux et vasculaire
dans la zone infarcie est li¢ a des ruptures focales de la barriere hémato encéphalique. Des
¢tudes animales ont montré que cette rupture de la barriere correspond a une perte de la lame
basale dans les micro vaisseaux (76). L’IRM permet également d’apprécier la perméabilité
micro vasculaire et de quantifier de plus en plus précisément 1’importance de la rupture de la
barriere hémato encéphalique par I’étude dynamique de la prise de contraste dans la région
infarcie et le calcul du KPS ( parametric maps of permeability selon la méthode de Roberts )
(77). Une élévation significative de la perméabilité capillaire est un marqueur de risque de

transformation hémorragique (78). Cette méthode est encore au stade expérimental. L’IRM
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est donc intéressante pour évaluer le risque hémorragique d’un AVC ischémique d’origine
embolique dans le cadre d’une EI. Elle permet de détecter les AVC silencieux, de mesurer
leur taille exacte, de rechercher une restriction du coefficient apparent de diffusion en faveur
du caractére récent de I’infarctus et d’apporter des €léments péjoratifs en faveur d’une plus
grande probabilit¢ de remaniement hémorragique en cas de chirurgie et d’anti coagulation par
I’étude de la perméabilité micro vasculaire. Dans notre travail, 'IRM a mis en évidence chez
50 % de nos patients atteints d’endocardite un AVC ischémique récent ou semi récent, sans
aucun signe clinique.

Les micro saignements ont ils une valeur pronostique sur la survenue d’une
hémorragie intra parenchymateuse plus étendue ? Ils sont en effet provoqués par des
altérations focales de la paroi artérielle. On peut supposer que ces 1ésions favorisent ou
précedent la survenue d’une hémorragie plus importante. Cette hémorragie peut étre favorisée
par ’anti coagulation nécessaire au cours et au décours d’une chirurgie de remplacement
valvulaire. Les micro saignements sont ils alors un marqueur de risque plus important
d’hémorragie cérébrale chez les patients atteints d’EI? La relation entre les micro
saignements, 1’hémorragie étendue et 1’anti coagulation a été¢ étudiée dans le cadre de la
micro angiopathie hypertensive et de ’angiopathie amyloide. Puisque 9 a 14 % des
hémorragies intra parenchymateuses sont imputables a une anti coagulation bien conduite, il
est établi qu'une pathologie cérébro vasculaire sous jacente comme la micro angiopathie
hypertensive et I’angiopathie amyloide favorise I’hémorragie sous anticoagulant. Il est
également établi que les micro saignements ont une grande prévalence dans ces pathologie
cérébro vasculaire, on peut donc penser que il existe une relation entre 1’hémorragie intra
parenchymateuse et le nombre et la topographie des micro saignements. Malheureusement les
résultats sont discordants. Certaines études affirment une relation claire entre le nombre et la
topographie des micro saignements comme facteur prédictif d’hémorragie intra
parenchymateuse dans la méme zone. Une étude a comparé 70 patients atteints de
leucoaraiose et d’hémorragie étendue a 73 patients atteints de leucoaraiose et trouvé un
nombre plus important de micro saignements chez les patients présentant également une
hémorragie étendue (79). Une autre étude portant sur 227 patients a montré une superposition
entre les zones de micro saignements et les zones d’hémorragie intra parenchymateuse
étendue chez les patients hypertendus (68). Une troisieme étude a montré chez 151 patients
atteints de leucoaraiose une relation entre le nombre de micro saignement et la taille de
I’hémorragie intra parenchymateuse (65). Mais une méta analyse récente (80) conclue que les

données sont actuellement insuffisantes pour affirmer que les micro saignements sont un
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marqueur de risque suffisant d’hémorragie pour modifier le traitement anticoagulant chez les
patients hypertendu et atteints de micro angiopathie. Cette é¢tude recommande de réaliser des
séries plus vastes. Pourra-t-on alors extrapoler les résultats de ces futures études au cas
particulier des micro saignements dans I’EI ? Les limites de notre étude ne permettent pas de
conclure sur une relation entre les caractéristiques des micro saignements, la réalisation d’une
chirurgie de remplacement valvulaire avec anti coagulation et la survenue d’une hémorragie.
Cependant la découverte d’un grand nombre d’hyposignaux chez un patient doit inciter a la

prudence et a I’adaptation précise du traitement anti coagulant pour éviter tout surdosage.

66



CONCLUSION

Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature. Notre étude confirme la
fréquence des AVC ischémiques asymptomatiques dans 1’évolution des EI. Ces multiples
AVC ischémiques distaux sont caractéristiques d’emboles septiques multiples au cours d’une
EL Les abces, les anévrysmes mycotiques et les hémorragies étendues sont rares mais la
gravité de ces complications doit conduire a leur recherche systématique. L’intérét de notre
travail est de mettre en évidence a I’IRM la présence d’hémorragies cérébrales punctiformes
trés évocatrices dans un contexte d’endocardite. L’IRM encéphalique est donc un examen
recommandée dans les EI méme en I’absence de signes cliniques car les complications
neurologiques emboliques silencieuses sont fréquentes. En détectant et caractérisant les
complications neurologiques silencieuses de I’EI, L’IRM a un impact diagnostique,
thérapeutique ct pronostique dans la prise en charge de cette pathologie. Nous proposons de
réaliser de maniére systématique une IRM cérébrale dés le diagnostic d’endocardite. Un
protocole standardisé et spécifique est souhaitable avec des séquences pondérées en T1, T2
en écho de spin, T2 écho de gradient, diffusion avec cartographie ADC, séquence en temps de
vol et une angio IRM des artéres cérébrales et une séquence pondérée en T1 avec injection de
gadolinium. La prévalence faible de I’endocardite permet d’envisager la réalisation d’une
IRM dans tous les cas d’endocardite certaine et possible selon les critéres diagnostiques de
Duke. L’IRM doit étre réalisé le plus précocement possible deés la mise en route du
traitement médical afin de pouvoir suivre I’apparition de nouvelles Iésions emboliques sous
traitement médical seul. Il serait intéressant de compléter notre travail par une étude sur des
patients consécutifs afin de déterminer si le nombre d’hyposignaux en T2* est prédictif de
complications hémorragiques cérébrales étendues dans I’endocardite, en particulier au cours

du remplacement valvulaire chirurgical.
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NOM : LE HENAFF PRENOM : LOIC

Titre de Thése : Intérét de I’IRM encéphalique dans le bilan préopératoire des endocardites
infectieuses sans manifestation neurologique associée.

RESUME

Notre travail évalue I’intérét de 'IRM cérébrale dans la prise en charge de 1’endocardite
infectieuse aigué€ et de ses complications neurologiques silencieuses. Matériels et méthodes -
c’est une étude prospective au CH de Nantes et de La Roche Sur Yon comparant I’IRM
cérébrale de 19 patients ayant une endocardite infectieuse sans signe clinique de
complications neurologiques a une population témoin. Résultats : I’IRM détecte des accidents
vasculaires cérébraux ischémiques silencieux chez 63 % des patients. Chez tous nos patients,
une séquence IRM pondérée en T2 avec écho de gradient met en évidence des micro
saignements punctiformes intra parenchymateux. Discussion : I’'IRM cérébrale a un impact
diagnostique, thérapeutique et pronostique dans 1’endocardite. Elle détecte en particulier avec
une grande sensibilité les AVC ischémiques et permet d’évaluer leur risque de transformation
hémorragique. C’est la seule technique d’imagerie détectant les micro saignements. Elle est

indispensable pour déterminer le délai avant un éventuel remplacement valvulaire.
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