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MOTS CLES Résumé Les complications neurologiques des endocardites infectieuses sont fréquentes et ont
une importance particuliére car elles sont souvent inaugurales, peuvent mettre en jeu le pronos-

Endocardite ;
’ tic vital et modifier sensiblement la prise en charge. Elles doivent étre recherchées devant tout

Staphylococcus : . ; ) o : e

aureus ; signe neurologique focal ou Froluble de conscience inexpliqué. Les accidents vasculaires isché-
Accident vasculaire miques par embolie d’une végetation constituent la principale complication neurologique des
cérébral ; endocardites. Ils sont plus fréquents en cas d’endocardite a Staphylococcus aureus et de grosses
Anévrisme végétations supérieures a 10mm et mobiles. Le diagnostic repose au mieux sur l’imagerie
mycotique ; céré.brale par ré§onance magnétique avec ]'nj’ection., I._es. hémorragies .cérébrales résultent de
Méningite ; plusieurs mécanismes mais imposent en genéral d’éliminer un anévrisme mycotique rompu.

Abces D’autres complications infectieuses (méningite, abces) peuvent nécessiter une modification du
traitement anti-infectieux. En cas de complication neurologique et d’indication chirurgicale
urgente au cours d’une endocardite infectieuse, le délai d’intervention doit étre discuté au cas
par cas; mais plusieurs études récentes ont rapporté que la chirurgie de remplacement val-
vulaire est réalisable a la phase aigué d’un accident vasculaire ischémique sans risque majeur
d’aggravation neurologique.
© 2009 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Summary Central nervous system (CNS) complications of infective endocarditis occur fre-

KEYWORDS quently and are a leading cause of death. They may be the first or the predominant manifestation
Endocarditis; of the disease. CNS complications should be systematically sought in case of unexplained focal
Staphylococcus neurologic deficit or encephalopathy during the course of endocarditis. Diagnosis is based on
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neuroimaging and brain MRI appears to be a useful diagnostic procedure. Ischemic stroke is

aureus;

Stroke;

Mycotic aneurysm;
Meningitis;

Brain abscess

the most frequent complication, as usually seen in Staphylococcus aureus endocarditis with
large(>10 mm) and mobile vegetations. Although resulting from various mechanisms, the occur-
rence of intracranial hemorrhage in a patient with endocarditis should lead the clinician to rule
out a ruptured mycotic aneurysm. Other infectious complications (meningitis, brain abscess)
may require specific modifications of antibiotic regimens. When urgent valvular replacement is

indicated in patients with infective endocarditis and neurologic complications, timing of valvu-
lar surgery should be discussed in each case. Several studies have recently shown that valvular
surgery can be performed safely in endocarditis patients with recent ischemic stroke.

© 2009 Société de réanimation de langue francaise. Published by Elsevier Masson SAS. All rights

reserved.

Introduction

‘A considerable number of cases of malignant endo-
carditis come under observation, perhaps, in hospital-
practice, for the first time, with symptoms of cerebral,
or even cerebro-spinal, trouble.’’ — William Osler, The
Gulstonian lectures on infective endocarditis, 1885.

L’incidence des endocardites infectieuses (El) est esti-
mée a trois cas pour 100000 par an en France et
a cing a sept cas pour 100000 par an aux Etats-
Unis [1,2]. Si ces chiffres sont stables depuis une
trentaine d’années, ’épidémiologie a néanmoins évo-
lué avec une proportion plus élevée de sujets agés ou
immunodéprimés, d’infections liées aux soins et d’El a
Staphylococcus aureus [2—4]. L’admission en réanimation
de patients atteints d’El est généralement liée a la sur-
venue de complications dont les plus fréquentes sont
Uinsuffisance cardiaque congestive par lésions valvulaires
ou dysfonction de prothese, le choc septique notam-
ment lorsque Staphylococcus aureus est en cause et les
complications neurologiques, responsables de troubles de
conscience.

Les complications neurologiques mettent souvent en jeu
le pronostic vital et peuvent étre source de séquelles
[5]. De plus, elles sont susceptibles de modifier radica-
lement la prise en charge des malades. En effet, leur
survenue doit faire poser la question d’éventuelles procé-
dures diagnostiques ou thérapeutiques spécifiques et celle
de Uindication et du délai d’une éventuelle chirurgie car-
diaque.

L’objectif de cette mise au point est décrire l’incidence
et les mécanismes des complications neurologiques, leur
influence sur le pronostic et la prise en charge des malades
en insistant sur la spécificité des malades de réanima-
tion.

Epidémiologie et influence sur le pronostic

L’incidence des complications neurologiques a expression
clinique varie selon les séries entre 10 et 35%, ces dif-
férences étant sans doute expliquées par des biais de
recrutement (Tableau 1). Les données les plus récentes pro-
venant du group international collaboratif ICE font état
d’une incidence des événements emboliques cérébraux de
17 %, parmi 2791 malades inclus dans la cohorte [4]. Chez
les malades admis en réanimation pour El, cette incidence

est beaucoup plus élevée, atteignant 37% dans une série
de 228 patients [7]. Dans une étude prospective multi-
centrique menée récemment en France, cette incidence
dépasse méme 60% (données non publiées). Elles sont
cliniguement inaugurales dans plus de 40 % des cas ou appa-
raissent dans la premiére semaine suivant l’admission dans
environ un cas sur trois [6—8]. Elles surviennent avant toute
antibiothérapie chez plus de 70% des patients [9,10]. Le
caractére inaugural explique la stabilité relative de la fré-
quence des manifestations neurologiques depuis plusieurs
dizaines d’années, dans la mesure ou il est alors tres difficile
de les prévenir [6]. Les complications neurologiques sont lar-
gement dominées par les accidents vasculaires cérébraux,
ischémiques ou hémorragiques (Tableau 1). Elles surviennent
en régle dans un contexte d’El gauche, les El droites iso-
lées ne se compliquant pas d’événement embolique cérébral
[11,12].

Les complications neurologiques ne semblent pas
plus fréquentes chez les malades atteints d’El sur
valve prothétique; elles concernent essentiellement les
El «tardives», c’est-a-dire survenant un an aprés le
remplacement valvulaire [9,13,14]. Les complications
hémorragiques sont plus fréquentes sur les prothéses
mécaniques que sur les bioprothéses en raison de
I’anticoagulation efficace [15—17]. Ainsi, le risque de
transformation hémorragique d’une ischémie semble par-
ticulierement élevé chez les patients sous anticoagu-
lation efficace au moment ou ils développent une El
[7,18].

Mécanismes des complications neurologiques

Les complications des El intéressant le systéme nerveux cen-
tral sont les accidents vasculaires ischémiques emboliques,
les hémorragies cérébrales, les méningites et les abceés
du cerveau. Ces complications résultent principalement de
’embolie d’une végétation dans la circulation cérébrale:
suivant la nature de ’embole (septique ou non), la lésion
sera suppurée, inflammatoire ou purement ischémique [19].
A coté de ces lésions organiques, d’autres facteurs peuvent
contribuer aux manifestations neurologiques des El, telles
les effets toxiniques ou immunologiques induits par les bac-
téries, le sepsis, la neurotoxicité de certains antibiotiques.
Une encéphalopathie de gravité variable, allant du syn-
drome confusionnel au coma, est ainsi fréquemment notée a
la phase initiale des El, notamment a Staphylococcus aureus
[9,14].
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Accident vasculaire cerebral ischémique
(AVCi)

L’AVCi symptomatique est rapporté dans 10 a 35% des El
[4,20—23] et représente la complication neurologique la plus
fréquente : environ 50% des complications neurologiques
des El sont des AVCi liés a des emboles a partir des végé-
tations (Tableau 1). Les conséquences cliniques dépendent
de la taille de U’embole et du territoire atteint. Ainsi,
plus de 40% des événements emboliques du systéme ner-
veux central touchent le territoire de 'artére cérébrale
moyenne [14,20]. Deux facteurs de risque échocardiogra-
phiques d’événement embolique ont été établis: la taille
supérieure a 10mm et le caractére mobile des végétations
[26]. Trois études ont montré que ’incidence des emboles
cérébraux était plus fréquente en cas d’endocardite gauche
mitrale que aortique [7,22,24]. La plupart des microor-
ganismes responsables d’El sont susceptibles de donner
des complications neurologiques ischémiques mais celles-ci
sont plus fréquentes avec Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus gallolyticus (ancien Streptococcus bovis) [25,26] et
les champignons, volontiers responsables de volumineuses
végétations [27]. L'incidence des complications emboliques
systémiques et notamment neurologiques diminue forte-
ment aprés une a deux semaines d’antibiothérapie [24,28].
Une étude récente a retrouvé que ’incidence des accidents
vasculaires cérébraux diminuait de 4,82 a 1,71 pour 1000
patients-jour entre la premiére et la deuxiéme semaine
d’antibiothérapie. Aprés une semaine d’antibiothérapie,
seulement 3,1% des patients de la cohorte avaient présenté
un événement embolique cérébral [29]. Cette réduction du
risque embolique avec ’antibiothérapie peut étre un élé-
ment important a prendre en compte lorsqu’une chirurgie
cardiaque est envisagée sur la base de la taille de la végéta-
tion. Les AVCi au cours des El se caractérisent par un déficit
neurologique brutal (hémiplégie, aphasie...) ou un trouble
de conscience en cas de lésions multiples bi-hémisphériques
ou du tronc cérébral. L'imagerie retrouve des lésions mul-
tiples dans plus d’un cas sur deux, parfois secondairement
hémorragiques [22]. Le diagnostic d’AVCi récent repose au
mieux sur l’imagerie par résonance magnétique (IRM) céré-
brale de diffusion qui permet de détecter des infarctus de
petite taille, mal visualisés au scanner (Fig. 1). Des études
prospectives récentes ont montré que les lésions neuro-
vasculaires silencieuses, détectées par ’imagerie systéma-
tique, étaient présentes chez 4 a 30% des patients, selon la
technique utilisée (scanner ou IRM, respectivement) [21,23].
Ces résultats suggérent surtout la contribution que pourrait
avoir I'IRM cérébrale dans le bilan diagnostique de toute El.

Hémorragie intracranienne

L’hémorragie intracranienne représente 12 a 30% des
complications neurologiques selon les séries [8,9,14,
30—32]. Elle peut étre intra-parenchymateuse ou sous-
arachnoidienne, et expliquée par trois mécanismes prin-
cipaux: la transformation hémorragique d’un AVCi, la
rupture d’un anévrisme mycotique intracranien (voir infra)
et la rupture d’un vaisseau intracranien par artérite
nécrosante [33]. L'IRM cérébrale, via la séquence T2*,
permet de détecter des lésions hémorragiques micro-
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Figure 1

IRM cérébrale, séquence de diffusion. Accidents
vasculaires cérébraux ischémiques multiples de petite taille
bilatéraux d’origine embolique au cours d’une endocardite
infectieuse a Staphylococcus aureus. Les lésions prédominent
dans les territoires vertébro-basilaire (image de gauche) et
jonctionnels entre ’artére cérébrale antérieure et moyenne
(image de droite).

scopiques silencieuses, «les microbleeds», non visibles
au scanner (Fig. 2) [34]. Une étude cas—témoin menée
récemment chez 60 patients atteints d’El et 120 témoins
appariés sur [’age et U'existence ou non d’un traitement
anticoagulant montre que des microbleeds non symp-
tomatiques sont retrouvés dans plus de 50% des El.
Comme les lésions ischémiques, les microbleeds pourraient
contribuer au diagnostic d’El (I. Klein et al., données
personnelles).

Hémorragie intracranienne secondaire a un embole
cérébral

Ce mécanisme semble responsable de plus de la moitié des
hémorragies cérébrales observées [22]. Souvent présente
d’emblée, la transformation hémorragique peut survenir
dans un second temps (10 a 20 % des cas), méme en l’absence
d’anticoagulation efficace [35]. Le risque de transformation
hémorragique est directement lié a la taille de Uinfarctus
[36]. La transformation hémorragique d’un AVCi semble étre
la cause principale de décés par hémorragie intracranienne
massive au cours des EI [37].

Hémorragie intracranienne secondaire a une
artérite nécrosante ou par rupture d’anévrisme
mycotique

Les lésions artérielles conduisant a une hémorragie intra-
cranienne vont de lartérite infectieuse nécrosante a
de larges anévrismes mycotiques, pouvant se rompre
d’emblée ou plusieurs semaines apres le diagnostic. Les
anévrismes mycotiques sont détaillés dans le paragraphe
suivant. Le mécanisme embolique septique semble étre
une condition nécessaire au développement d’une artérite
infectieuse, les endocardites droites isolées a staphy-

locoque doré ne se compliquant pas de manifestations
hémorragiques cérébrales [33]. Lhémorragie intracranienne
par artérite nécrosante est un phénomeéne précoce et
survient le plus souvent dans un contexte d’El aigué
gauche a Staphylococccus aureus [8,38]. Les patients pré-
sentent un tableau de céphalée et déficit neurologique
aigu fébrile d’apparition brutale, révélant une hémorragie
cérébrale ou sous-arachnoidienne. Ce tableau peut étre pré-
cédé d’événements emboliques transitoires ou constitués
[33,39]. Des cas d’hémorragie récidivantes ont été décrits
[40].

Anévrismes mycotiques

Les anévrismes mycotiques intracraniens (intra-cranial
mycotic aneurysm [ICMA]) ou anévrismes infectieux sont
rares et représentent moins de 10% des complications
neurologiques des El [32,41—43]. Les ICMA résultent de
’embolie septique d’une végétation dans la circulation
cérébrale. L'embole septique, localisé dans la lumiere vas-
culaire ou au niveau des vasa vasorum, crée une lésion
inflammatoire suppurée de la paroi vasculaire au niveau
de Uintima, qui diffuse par contiguité, de dedans en
dehors (Fig. 3). Des lésions ischémiques parenchymateuses
secondaires sont parfois observées. L’évolution sans traite-
ment est une rupture de la paroi vasculaire, réalisant un
tableau d’hémorragie cérébro-méningée. Parmi les agents
infectieux capables d’entrainer un ICMA, les streptocoques
alpha-hémolytiques du groupe viridans (Streptococcus sali-
varius, mitis, sanguis et mutans) et Staphylococcus aureus
sont les pathogénes les plus fréquemment en cause (res-
pectivement responsables de 50 et 10% des ICMA) [44].
Les ICMA sont fusiformes, irréguliers avec un col ané-
vrismal mal défini. Ils sont classiquement multiples (25%
des cas), de localisation distale, situés au niveau des
bifurcations de l’artére cérébrale moyenne [43,44]. Les
manifestations cliniques des ICMA non rompus sont variables
et non spécifiques: fieévre, céphalées, convulsions, défi-
cit focal. Les ICMA rompus sont responsables d’un tableau
d’hémorragie cérébrale ou sous-arachnoidienne, associant
céphalées, troubles de conscience, hypertension intracra-

Figure 2
IRM cérébrale, séquence en T2*. Hyposignaux multiples
juxta-corticaux (fleches blanches) traduisant des lésions micro-
hémorragiques (microbleeds).

Endocardite infectieuse a Staphylococcus aureus.
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Figure 3 Anévrisme mycotique intracranien. Coloration
hématoxyline et éosine, x 40.

Infiltrat inflammatoire polymorphe (violet) détruisant la paroi
d’un vaisseau (fleche blanche) siégeant au contact du paren-
chyme cérébral (*). (Cliché: service d’anatomie et cytologie
pathologiques, hopital Lariboisiere, Paris).

nienne, déficit focal. Un ICMA rompu doit étre suspecté
devant toute hémorragie cérébrale ou méningée fébrile.
Il n’existe aucun signe annoncant la rupture de U'ICMA
qui peut survenir parfois apres plusieurs dizaines de
jours de traitement médical [43]. Des critéres diagnos-
tiques d’ICMA ont été récemment proposés [41,42]. Les
signes indirects d’ICMA visualisés au scanner ou au mieux
a UIRM cérébrale incluent U’hémorragie cérébrale et/ou
sous-arachnoidienne, éventuellement associés a des lésions
ischémiques, un cedéme cérébral ou une hydrocéphalie.
Ces signes permettent de localiser indirectement la topo-
graphie de U’anévrisme [44]. L’angioscanner cérébral et
’IRM cérébrale avec angio-IRM sont deux méthodes diag-
nostiques non-invasives permettant de faire le diagnostic
positif d’ICMA, avec une sensibilité identique (environ 95 %
pour ICMA supérieur a 5 mm). L’angioscanner peut étre insuf-
fisant pour détecter les petits anévrismes de la base du crane
[45]. L’angiographie cérébrale reste néanmoins l’examen de
référence, notamment pour le diagnostic des petits ICMA
[44].

Méningite et abceés cérébral

Une méningite complique 2 a 20 % des EI [9,14,30—32]. Toute
méningite a Staphylococcus aureus survenant en dehors d’un
contexte neurochirurgical doit faire rechercher une El. Au
cours des El, le passage de microorganismes dans le liquide
céphalorachidien se produit a la faveur d’une bréche vascu-
laire par artérite nécrosante, par rupture d’un anévrisme ou
d’un micro-abceés. Dans ces cas, le LCR n’est généralement
pas purulent, et la présence de germes y est souvent fugace.
Au contraire, UEIl a Streptococcus pneumoniae, concernant
surtout les alcooliques chroniques, sans cardiopathie pré-
existante et qui représente moins de 3% des El, est associée
a une méningite dans 60 a 90% des cas [46]. La découverte
d’une réaction méningée ou d’une vraie méningite au cours

d’une El impose de rechercher une complication ischémique
ou hémorragique associée par une imagerie.

Les abcés cérébraux au cours des El sont rares : ils repré-
sentent 3—5% des complications neurologiques et sont le
plus souvent rencontrés au cours des El a Staphylococcus
aureus. Ils sont secondaires a la bactériémie ou peuvent
résulter d’un embolie septique qui se collecte secondai-
rement. L’El est la premiére cause d’abcés cérébral par
voie « hématogéne » et doit étre évoquée systématiquement
devant des abcés cérébraux inexpliqués.

Prise en charge spécifique
Accident vasculaire cérébral ischémique

Il n’existe pas de traitement médical spécifique des AVCi
au cours de UEl. La thrombolyse intraveineuse ne peut en
général pas étre envisagée, compte tenu du risque élevé de
transformation hémorragique des lésions. La prise en charge
symptomatique rejoint celle des AVCi a la phase aigué, en
évitant tout facteur d’agression cérébrale secondaire [36].
En cas de complication neurologique embolique récente
chez les patients présentant une El a Staphylococcus
aureus sur valve mécanique, l’attitude consensuelle est
d’interrompre transitoirement [’anticoagulation curative
pendant au moins 15 jours [15]. La réintroduction de
’anticoagulation doit ensuite étre progressive, en évitant
absolument tout surdosage accidentel [44]. Les antiagré-
gants plaquettaires pourraient réduire le risque d’ischémie
cérébrale par embolie et pour cette raison ne devraient sans
doute pas étre interrompus en cas de survenue d’El [47].

Hémorragie intracranienne

La découverte d’une complication hémorragique cérébrale
impose d’interrompre ’anticoagulation, de définir et traiter
la cause de ’hémorragie (en pratique éliminer un anévrisme
mycotique) et d’éviter tout facteur d’agression cérébrale
supplémentaire [46] (Fig. 4).

Le traitement des ICMA fait l'objet de controverses
compte tenu de ’absence d’étude randomisée et du faible
nombre de cas publiés dans la littérature [43]. Les facteurs
déterminant la prise en charge thérapeutique sont le carac-
tére rompu ou non de U’anévrisme, ainsi que l’indication
éventuelle d’une chirurgie de remplacement valvulaire.
Certains auteurs suggérent que les ICMA non rompus peuvent
étre traités en premiére intention médicalement, sous
réserve d’une surveillance radiologique stricte [19]. Le trai-
tement médical consiste en une antibiothérapie adaptée aux
recommandations [44], un contréle de la pression artérielle
et ’arrét des anticoagulants si possible [43]. On observe une
régression compléte ou partielle des lésions sous traitement
médical, dans respectivement 50 et 30% des cas [48]. Les
ICMA rompus ont un plus mauvais pronostic avec une morta-
lité pouvant atteindre 80 % et doivent bénéficier d’une prise
en charge neurochirurgicale ou endovasculaire spécifique.
Les déterminants du choix de l’un ou [’autre des traitements
seront le caractere proximal ou non de UICMA, le territoire
fonctionnel pris en charge par Uartére lésée, I’existence ou
non d’un effet de masse lié a un hématome. Le délai de
Uintervention peut aussi étre problématique, compte tenu
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Endocardite infectieuse, troubles de conscience et/ou déficit focal
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Figure 4  Algorithme décisionnel de la prise en charge des endocardites infectieuses avec troubles neurologiques en réanimation.
*Si anticoagulants indispensables (prothése mécanique mitrale), l'utilisation d’héparine non fractionnée avec anticoagulation

«prudente » est souhaitable.

“Insuffisance cardiaque aigué secondaire aux lésions valvulaires ou a dysfonction de prothése.
""Séquences de diffusion, FLAIR, écho de gradient T2*, angio-IRM, T1 avec injection de gadolinium.
TDM: tomodensitométrie ; IRM: imagerie par résonance magnétique ; AVC: accident vasculaire cérébral ; ATB: antibiothérapie; El :

endocardite infectieuse.

du caracteére souvent friable de ’anévrisme infecté, rendant
la pose de clips difficile et ’excision de U’'ICMA indispen-
sable [49]. Une intervention neurochirurgicale urgente sera
systématiquement considérée en cas d’ICMA rompu avec
effet de masse. Le traitement endovasculaire des ICMA,
qui vise a occlure artére lésée par technique de coiling
ou injection de cyanoacrylate, a été rapporté par plu-
sieurs équipes entrainées, pour des ICMA symptomatiques,
rompus ou non [49,50]. Cette approche semble promet-
teuse, compte tenu du caractére moins invasif et du faible
nombre de complications rapportées. L’injection locale
d’amobarbital permet par ailleurs de prédire I’éventuelle
apparition d’un déficit neurologique secondaire au traite-
ment [50]. L’existence d’un hématome avec effet de masse
secondaire a la rupture d’un ICMA rend le traitement endo-
vasculaire difficile, voire impossible. En cas d’ICMA multiple,
le traitement spécifique sera dicté en fonction de U'ICMA
le plus volumineux ou rompu. En cas d’ICMA rompu et
d’indication chirurgicale de remplacement valvulaire, il est

actuellement conseillé de décaler U'intervention de deux
semaines et de privilégier un remplacement valvulaire par
bioprothése, pour éviter ’anticoagulation au long cours
[44].

Méningites et abcés

La découverte d’une méningite isolée au cours d’une El
a Staphylococcus aureus ne doit pas conduire a modifier
I’antibiothérapie, dont l’objectif essentiel est d’obtenir
la négativation des hémocultures. En revanche, la pré-
sence d’un abcés fera associer au traitement classique
de UEl une molécule a bonne diffusion méningée pour
les EI a Staphylococcus aureus (par exemple, fluoro-
quinolone ou rifampicine) et nécessitera une durée de
traitement antibiotique de six a huit semaines. Le caractéere
volumineux (supérieur a 3cm), la localisation périven-
triculaire ou U’existence d’un effet de masse important
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doivent faire discuter une ponction-aspiration neurochirur-
gicale.

Conséquences sur la prise en charge
chirurgicale

La réalisation d’une chirurgie valvulaire a la phase aigué de
UEl et le délai de U'intervention peuvent poser probléme en
cas de complication neurovasculaire. En effet, il existe un
risque hémorragique cérébral, a court terme directement
lié a la circulation extracorporelle, et a plus ou moins long
terme lié a I’anticoagulation curative souvent nécessaire au
décours de Uintervention [32]. Certains auteurs ont préco-
nisé d’attendre au minimum 15 jours entre la survenue de
I’AVCi et la chirurgie valvulaire, ayant constaté un risque
d’aggravation neurologique majeur en cas de chirurgie pré-
coce (sept premiers jours) [31,32]. Ces résultats sont remis
en question par des travaux récents, montrant que la chirur-
gie est réalisable a la phase aigué d’un AVCi et associée a un
meilleur pronostic que le traitement médical, éventuelle-
ment associé a une chirurgie décalée [51]. Une autre étude
a montré que la chirurgie précoce a la phase aigué de l’AVCi
(en médiane dans les quatre jours) ne se compliquait pas
significativement d’événements neurologiques supplémen-
taires par comparaison a la chirurgie décalée (3,2% versus
0%) et que le taux de récupération neurologique compléte
était similaire en cas de chirurgie précoce ou tardive (75%
versus 70%), tous AVC confondus. La récupération neuro-
logique compléte n’était néanmoins que de 50% aprés un
AVC sylvien [20]. Deux études ont confirmé que la chirur-
gie valvulaire en urgence en cas d’El compliquée d’AVCi
était faisable et que les cas d’aggravation neurologique
(6% des patients) ne concernaient que les «AVC sympto-
matiques » [21,23]. Une équipe a montré que l’importance
du déficit neurologique a l’admission, évaluée par le score
National Institute of Health Stroke Score (NIHSS), était cor-
rélée a la récupération neurologique post-chirurgie. Chez les
patients ayant un déficit modéré (NIHSS <9), la récupération
compléte est d’environ 80%, en cas d’hémiplégie massive
(NIHSS > 15), la récupération n’est plus que de 35% [20].
Enfin, il ne parait pas raisonnable d’opérer un malade avec
AVCi massif responsable de troubles de conscience, compte
tenu du pronostic neurologique post-opératoire péjoratif
[52].

En cas d’événement embolique cérébral isolé et en
’absence d’indication chirurgicale urgente liée a une insuf-
fisance cardiaque congestive, l’indication d’une chirurgie
de remplacement valvulaire repose essentiellement sur
le risque de récidive embolique (végétation mobile supé-
rieure a 10mm, El a Staphylococcus aureus, début de
’antibiothérapie inférieur a sept jours) et doit donc étre
discutée au cas par cas.

En cas d’hémorragie cérébrale au scanner ou a UIRM, il
est recommandé d’éliminer et de traiter le cas échéant un
anévrisme mycotique rompu avant la chirurgie cardiaque.
La chirurgie cardiaque doit étre décalée d’au moins deux a
trois semaines [53].

Conclusion

Les patients admis en réanimation pour El le sont fré-
quemment en raison de complications neurologiques. Leur

survenue peut avoir de nombreuses conséquences, notam-
ment sur Uindication et le délai de Uintervention de
remplacement valvulaire. Deux études en cours ’'une sur
impact de la réalisation systématique d’une IRM cérébrale
sur la prise en charge des EI (PHRC Image), ["autre sur les
complications neurologiques des El en réanimation (étude
Endorea) devraient permettre de mieux cerner les patients
a risque de complications et de préciser les conséquences
a moyen terme de celles-ci ainsi que ’effet de la chirurgie
cardiaque sur le pronostic neurologique.

Conflits d’intéréts

Aucun.
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