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|- INTRODUCTION

Depuis quelques années, le développement de la stratégie TAVI (remplacement valvulaire aortique
par voie percutanée) permet d’apporter une solution aux patients les plus fragiles souffrant d’'un RAC
(rétrécissement aortique calcifié) serré symptomatique et considérés comme a haut risque opératoire pour
une prise en charge conventionnelle sous CEC (circulation extra-corporelle).

L’amélioration de la dyspnée prédite n’est souvent pas incluse dans la décision thérapeutique, cela
constitue donc un théme a approfondir. Mais la dyspnée est un facteur subjectif assez délicat a évaluer car il
est difficile a exprimer/quantifier par le patient lui-méme. Cette difficulté de mesure et de quantification est
de plus accrue par une symptomatologie tres fluctuante.

Ainsi, dans ce manuscrit nous débuterons par les principes fondamentaux du RAC et de sa prise en
charge. Ensuite nous aborderons la dysfonction ventriculaire droite. Ces brefs rappels seront suivis par la
présentation de notre travail qui consiste a analyser I'impact fonctionnel, de la dysfonction ventriculaire droite
évaluée échographiquement en pré-TAVI.

lI-LE RETRECISSEMENT AORTIQUE (1-11)

Le rétrécissement aortique est la pathologie valvulaire la plus fréquente dans la population caucasienne. Sa
prévalence est de 1,2 a 1,8 % chez les patients de 65 a 74 ans et de 4,1 a 5,2 % chez les personnes 2 75 ans (1).

A- PHYSIOPATHOLOGIE

Sténose valvulaire aortique calcifiée (congénitale)

La calcification aortique se développe sur un tissu valvulaire dystrophique. Elle débute progressivement a
partir de I’age de 20 ans, et s’accélére a partir de la cinquantaine. Les facteurs favorisant cette progression
sont : la mono et bicuspidie ainsi que le sexe masculin. On observe souvent des calcifications importantes et
extensives envahissant I'anneau aortique et I'aorte thoracique ascendante. Une extension rétrograde des
calcifications envahissant le septum inter-ventriculaire peut provoquer des troubles de conductions tel que le
BAV (bloc auriculo-ventriculaire)

L'aspect macroscopique initial est celui d’'une masse volumineuse qui se développe au sein du feuillet
valvulaire, puis on constate une progression antéro et rétrograde.
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Figure 1 : RAC sur bicuspidie

https://www.heart-valve-surgery.com/Images/calcified-aortic-valve-bicuspid.jpg

Le rétrécissement aortique rhumatismal

Il se caractérise par un épaississement valvulaire fibreux, sur une valve généralement tricuspide. |l apparait
également une fusion des commissures valvulaires plus ou moins importantes. Les calcifications
n’apparaissent généralement que trés tardivement dans I'age. Il existe souvent des atteintes valvulaires
associées (valve mitrale). A noter que la moitié des patients avec un rétrécissement aortique dit rhumatismal,
on ne retrouve pas de fievre rhumatismale. Ceci laisse supposer qu’il existe d’autres processus inflammatoires
non éclaircis ce jour.

Le rétrécissement aortique calcifie dégénératif

Il constitue la cause la plus fréquente des pays développés et se manifeste apres I'age de 65 ans. La valve est
généralement tricuspide, sans fusion commissurale, avec des calcifications soit nodulaires diffuses ou bien en
« coquille d’ceuf ». On constate parfois une extension des calcifications vers le sinus de Valsalva et I'aorte
thoracique ascendante.

Une étiopathogénie athéromateuse a été évoquée. En effet, on retrouve les facteurs de risques qui sont
également retrouvés dans la dégénérescence valvulaire.

Figure 1 : RAC dégénératif, vue opératoire.

https://thoracotomie.files.wordpress.com/2013/11/retrecissement-aortique.jpeg?w=1200
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Conséquences cardiaques et hémodynamiques.

Le rétrécissement aortique serré crée un obstacle a I'éjection du VG, ce qui engendre une augmentation de la
post charge avec diminution du débit cardiaque. Dans un second temps, le myocarde va répondre a cette
augmentation de la post charge par une hypertrophie myocardique (HVG) concentrique (loi de LAPLACE). Les
conséquences de I'HVG sont: des troubles de relaxation avec risque de surcharge volémique (cedeme
pulmonaire aigue, décompensation cardiaque, ...); une augmentation des contraintes pariétales sur les
coronaires et une augmentation de la consommation en oxygene ( ce qui engendre I'angor d’effort
fonctionnel) ; enfin et tardivement des troubles de la fonction systolique ventriculaire gauche.

B- HISTOIRE NATURELLE

L’évolution naturelle du RAC est la tendance vers I'aggravation. En moyenne, la surface diminue de 0.12 m2
par an ; il semble que la progression est moindre si I'étiologie est rhumatismale ou congénitale par rapport la
RAC dégénératif.

Par la suite, on constate une hypertrophie ventriculaire droite liée a I'augmentation de la post charge. On peut
voir I'apparition des troubles de la conduction liée a I'extension des calcifications.

Le taux de survie, en I'absence de traitement est d’environ 35% a 10 ans ; et apres apparition des symptomes
le taux de survie est d’environ 2 a 3 ans. L’incidence du RAC est de 4% apreés 65 ans (8)

C- DIANOSTIC CLINIQUE

Sur le plan fonctionnel, le patient peut étre complétement asymptomatique ou bien il peut présenter une
douleur thoracique de type angineuse, une syncope, une dyspnée ou bien une décompensation cardiaque
gauche ou globale.

A I'examen clinique, on retrouve un souffle systolique aortique, des signes de décompensation cardiaque.

D- DIANOSTIC PARACLINIQUE

L'électrocardiogramme peut retrouver : une hypertrophie ventriculaire gauche avec ou sans une inversion de
ondes T en V6.

La radiographie thoracique peut mettre en évidence des calcifications de I'anneau aortique.
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Le diagnostic échocardiographie (11) (figure 3):
-Le rétrécissement aortique serre est défini par une Vmax =4 m/s et un Gmoyen > 40 mmHg.

-A noter une entité particuliére est le rétrécissement aortique serre en « low-flow ; low-gradient »
définie par une Vmax inferieure a 4 m/s, un Gradient moyen inferieur a 40 mmHg, une surface valvulaire
aortique <1 cm2, et un volume éjectionnel a chaque systole <35 ml/m2. Dans ce groupe de patients, il convient
de rechercher une réserve contractile par une échographie a la dobutamine.

Les limites de I'échocardiographie.
-les facteurs surévaluant :

-le gradient trans-valvulaire : anémie, insuffisance aortique, fistule artérioveineuse et post
extrasystole ventriculaire .

-la surface valvulaire : une surface de la chambre de chasse surévaluée, un état d’hyperhémie
et un bourrelet septal sous aortique.

-les facteurs sous-évaluant :

- le gradient trans-valvulaire : un bas débit, diminution de la compliance de 'aorte et une
augmentation de la postcharge.

-la surface valvulaire : une surface de la chambre de chasse sous-évaluée, un bas débit,
diminution de la compliance aortique et I’hypertension artérielle.

L’exploration hémodynamique invasive retrouve :
-une ascension lente et tardive de la pression aortique.
-une augmentation du gradient VG-aorte
-une augmentation de la pression télédiastolique du VG

-une diminution de la surface aortique calculée.
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Figure 3 (11) : algorithme décisionnel pour le diagnostic positif d’un rétrécissement aortique _serré.

AS : sténose aortique ; AVA : surface valvulaire aortique ; LVEF : FEVG.
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E- INDICATIONS THERAPEUTIQUES (recommandation de la société européenne de cardiologie) (11).

Concernant le RAC serré symptomatique :

-une intervention est indiquée s’il existe un Rétrécissement aortique (RA) avec un haut gradient, ou
bien s’il existe un RA en low-flow low-gradient avec une réserve contractile (en ayant exclu au préalable un
pseudo rétrécissement aortique.

-une intervention doit étre considérée il existe un RA en low-flow low-gradient avec une diminution
de la fevg sans réserve contractile.

-une intervention ne doit pas étre considérée si on estime que le remplacement valvulaire aortique
n’améliorera ni la qualité de vie et/ou I’espérance vie.
q p

| Management of severe A5 |

4
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— T s T T
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| R
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| T S s O e
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suitzbilizy and rick-benafit
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e e e Heart Team®
Presence of risk
factors” 2nd low
individual surgical risk |
T i
Mo Yo
| 1
Re-evaluate in |
& manths or whean | SBVR SANER or TAYI

| SYMPEOMS Ccour |

RS 1T

o= “maperment of 4sv e sorticaitente i AS —zonme stenosdl: LWEF = i verrmcdere fection Frection SAVE = sorpesl sartic vive reglac e
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progression =03 s per yedr markedly elevited nevrohommanel (> threefold ape- and sew-ciornected normal rangs] Witiout other
explan B0 syene pulmonary hypertenson (systobe pidmonarny artery pressure =H0mmHg)
“Hes Table Tand Table of Recomasensdataons i section 521 Indicatons for iImerventions |n aore stenosis

Figure 4 (11) : algorithme décisionnel pour la prise en charge des patients avec un RAC

AS : sténose aortique ; LVEF : FEVG.
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Le choix de la stratégie de remplacement

Les arguments en faveurs d’'un remplacement valvulaire aortique par méthode chirurgicale seront: un
STS/EUROSCORE Il < 4%, un age < 75 ans, une suspicion d’endocardite, une courte distance de I'ostium du
tronc commun gauche par rapport au plan de I'anneau, un diameétre annulaire soit trop grand ou trop petit
par rapport aux valves TAVI, une morphologie de I'anneau ou de la valve aortique peu propice au TAVI (
bicuspidie, calcification aortique importantes, ........ ), présence de thrombus intra aortique ou intra-VG, une
coronaropathie avec nécessité de traitement chirurgical, une pathologie mitrale avec nécessité de traitement
chirurgical, une pathologie tricuspidienne sévére, un anévrysme de I'aorte thoracique ascendante et enfin une
hypertrophie septale avec nécessité de myomectomie.

Les arguments en faveur du TAVI seront: un STS/EUROSCORE Il > 4%, un patient porteur de multiples
comorbidités, un age > 75 ans, antécédents de chirurgie thoracique, la présence de « fragilité », voie d’acces
favorable, antécédents de radiothérapie thoracique, aorte porcelaine, déformation thoracique.

La valvuloplastie aortique au ballon peut étre considérée comme « bridge » a une chirurgie classique ou a une
procédure TAVI, dans certaines indications particulieres.

Concernant le RAC serre asymptomatique, seule le remplacement valvulaire aortique par technique
chirurgicale classique est de mise. L'indication chirurgicale est posée si il existe une dysfonction ventriculaire
gauche avec fevg < 50%, une épreuve d’effort positive, une sténose aortique tres serrée avec une Vmax au
niveau de la valve aortique > 5.5 m/s, une progression de la Vmax 20.3 m/s par an, une élévation de la BNP et
enfin I'existence d’'une HTAP (hypertension artérielle pulmonaire > 60 mmHg

Justification du TAVI selon le STS score (society thoracic surgeons) :

-concernant les patients avec un STS score > 15% : étude PARTNER a montré le bénéfice du TAVI par
rapport au traitement médical seul, en effet cette population est contre indiquée au traitement médical seul.

- concernant les patients avec un STS score 10-15% : études US COREVALVE et PARTNER.

- concernant les patients avec un STS score 5-10% : études SURTAVI et PARTNER ILI.

F- LES MODALITES DE TRAITEMENT

1/ HISTORIQUE

En 1947, Smithy et PARKER (caroline du sud, USA) ont réalisé la premiére valvuloplastie aortique.
Dans les années 50, Bailey et ses collaborateurs, ont proposé une valvuloplastie au 2222*2doigt.

Le développement des techniques valvulaires aortiques a surtout commencé avec le développement de la
circulation extra-corporelle en 1954, et Hufnagel développa la premiére valve a une seule ailette.

En 1967, Ross et ses collaborateurs ont lancés la premiere autogreffe valvulaire aortique
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Binet lanca quant a lui en 1965 la premiére valve biologique issue de péricarde bovin.

Durant ce dernier siécle, on voit apparaitre une nouvelle aire de prothese biologique, posée en percutanée
par voie trans-aortique (TAVI).

2/ LE TRAITEMENT CHIRURGICAL CLASSIQUE (12-14)

Le remplacement valvulaire aortique par sternotomie médiane

On réalise une sternotomie médiane totale, puis ouverture du péricarde avec suspension de ce dernier. Le
second temps, consiste a mettre en place la circulation extra-corporelle et la réalisation de la cardioplégie. Il
convient de réaliser un aortotomie en descendant dans le sinus de Valsalva. L’ablation des blocs calcaires et
de la valve aortique reste ensuite un moment délicat et important. Une fois la valve complétement enlevée,
on attache la valve prothétique soit par des points simples ou par surjet. Le lavage a I’eau aprés clampage de
la ligne gauche permet de nettoyer les résidus calcaires restant dans le cceur. Enfin I'aorte est fermée par des
surjets. Apres un temps variable de perfusion, on pourra défibriller le coeur et arréter la CEC (circulation extra-
corporelle).

Incision
site

Sternum

Sternotomie médiane

https://www.google.fr/url?sa=i&source=images&cd=&ved=2ahUKEwjlg6e37 .........
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Pose chirurgicale d’une bioprothése aortique.

https://www.theexpertinstitute.com/case-studies/patient-dies-following-aortic-valve-replacement/

Le choix du type de valve

Il convient de discuter et prendre I'avis du patient pour le choix du type de valve ; les autres paramétres a
prendre en compte pour le type de valve sont: I'age du patient, le risque hémorragique et le risque
thrombotique et le diameétre de I'anneau. A noter que malgré le risque de dégénérescence de bioprothese, le
valve-in-valve reste une solution dans certains cas sélectionnés.

Alternatives a la chirurgie classique

La mini-incision par mini-sternotomie est intéressante sur le plan esthétique, ventilatoire (en post opératoire)
et sur le risque de complications infectieuses. On débute par une sternotomie courte puis on fait une incision
en L inversé vers la droite.

Les valves biologiques stentless sont assez intéressantes du fait qu’elles ne nécessitent pas de suture au niveau
de I'anneau aortique, et ont I'avantage d’une pose simple et rapide.

Lorsqu’il existe une dilatation de I'aorte thoracique ascendante, le remplacement associé de cette derniére
est de mise, avec souvent une prothese synthétique.
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llI-LE REMPLACEMENT VALVULAIRE AORTIQUE PER-CUTANE (TAVI).

Actuellement sur le marché francais, on a deux valves : la valve sapiens (Edwards) ou bien la Corevalve
(Medtronic)

Bioprothése auto-expansive Corevalve. EMC (21)

A- BILAN CLINIQUE PRE-OPERATOIRE

Une prise en charge multidisciplinaire est nécessaire et assure une évaluation globale du patient. Le bilan
préopératoire comprend une évaluation tout d’abord cardiologique avec la recherche de signes d’insuffisance
cardiaque droite et gauche. De plus, on réalise une évaluation gériatrique, pour faire le bilan des comorbidités,
une évaluation de I'autonomie et du risque de « fragilité ». Cette évaluation comprend la réalisation de score
de fragilité, le test de marche, la recherche de sarcopénie et le test de I'horloge.

Aprés une évaluation clinique précise, on s’aide généralement de scores chirurgicaux pour poser |'indication
du TAVI tel que 'EUROSCORE Il et le STS score.

A noter que les deux éléments fondamentaux dans la décision thérapeutique finale, c’est les préférences du
patient et I’évaluation du rapport bénéfice risque.

B- BILAN PARA-CLINIQUE PRE-OPERATOIRE.

L’échocardiographie plus ou moins complétée par une échographie transoesophagienne, qui permet en autre
d’évaluer la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG), le diamétre télédiastolique du ventricule
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gauche (DTDVG), les paramétres conventionnels pour la valve aortique (diametre de I'anneau
aortique, gradient moyen et maximal trans-aortique, calcul de la surface aortique, évaluation d’une
éventuelle insuffisance aortique associée), la recherche de valvulopathies associées, et I'analyse du
ceeur droit

Un angio-TDM injecté, guetté, avec coupes inframillimétrique, permet de préciser : la taille de I'anneau
aortique, la distance du tronc commun gauche coronaire par rapport au plan de I'anneau, le diameétre et la
perméabilité des axes vasculaires.

Diamétre de la valve aortique
Maximum 26,2 mm
Perpendiculaire au maximum 20,1 mm
Parimétre (diamatre derive) 75,1 (23,91)

Aire (diameatre dérive) 427 (23,32)

Sinus de Valsalva et coronaires
Périmétre 117,56 mm

Aire 961 mm?

Anneau - coronaire droite 22,4 mm

Anneau - coronaire gauche 12,4 mm

Angio-TDM, permetttant de mesurer le diamétre de I'anneau aortique, de la distance de I'anneau aortique
par rapport aux ostia coronaires. EMC (21)

C- LE DEROULEMENT DE LA PROCEDURE

Il s’agit d’une valve aortique biologique, issu de péricarde bovin.

Tout d’abord, nous abordons simultanément les deux arteres fémorales, afin de pouvoir monter une
sonde « pigtail » et le dispositif du TAVI. Il convient ensuite de réaliser une ponction de la veine
fémorale, pour monter une sonde d’entrainement électro-systolique transitoire. L'étape suivante,
consiste a monter le dispositif TAVI sur un guide extra-Stif de type Safari (Boston). A noter qu’une
pré-dilatation au ballon peut étre réalisée dans certains cas (des calcifications aortiques importantes
ou bien pour faire du « ballon-sizing »). Une aortographie sus-coronaire est réalisée en fin de
procédure pour quantifier une éventuelle insuffisance aortique selon les recommandations actuelles.
Enfin, un controle échographique systématique est réalisé en fin de procédure pour éliminer un
épanchement péricardique iatrogene.
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Aortographie per-procédure. EMC (21)

D- COMPLICATIONS DU TAVI.

De nombreuses complications peuvent survenir soit pendant ou aprés une procédure TAVI. Cependant, Le
taux de complications a fortement été réduit par le développement technique et I'amélioration des différents
systemes. On observe 2% d’AVC, 3% de complications vasculaires, 5-8% de fuite para-valvulaire, et 9%
d’implantation de pacemaker a 1an.

Exemple d’une embolisation ventriculaire d’une bioprothése. EMC (21)

E- CAS PARTICULIERS

VALVE-IN-VALVE

Il convient de bien déterminer le mécanisme de la dysfonction valvulaire prothétique, et de déterminer le
diametre du néo-anneau représenté par la valve prothétique.
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Les risques sont surtout représentés par une mauvaise libération, I'obstruction coronaire et un fort gradient
trans-valvulaire en post-procédure.

RAC ET CORONAROPATHIE

Il s’agit d’une population plus a risque de complications.

Une revascularisation séquentielle ou concomitante est a discuter selon chaque patient, en gardant a I'esprit
le risque d’instabilité hémodynamique en cas de |ésions coronaires non revascularisées.

IV -LA FONCTION VENTRICULAIRE DROITE (15-17)

A- INTRODUCTION

Le ventricule droit fait partie du systéme basse pression, avec une conformation tridimensionnelle
complexe. Le ventricule droit possede une compliance et une réserve contractile pour adapter son débit en
fonction des conditions de charges. Pour bien comprendre la dysfonction ventriculaire droite, il convient de
prendre en compte tous ces paramétres :

-La fonction contractile du VD (ventricule droit) qui dépend de la pré-charge, de la post-charge et de
I'inotropisme propre du VD.

-La fonction diastolique dépend de la compliance intrinseque du VD, de la rigidité du péricarde, de la
fonction auriculaire droite et de la pression dans les cavités gauches transmises par le septum
interventriculaire.

-des pressions de remplissages droites qui dépendent de la volémie et des résistances vasculaires du
systeme veineux d’aval.

B- DIAGNOSTIC CLINIQUE ET PARACLINIQUE. (18-20)

Sur le plan clinique I'insuffisance ventriculaire droite peut se manifester par une dyspnée, la présence de signes
congestifs (c,edéme des membres inférieurs, reflux hépato-jugulaire) a I'examen. On peut noter également
I’existence de troubles de rythme (allant de la simple palpitation a I'arrét cardiaque)

Sur le plan biologique on peut observer une augmentation des marqueurs cardiaques (BNP, NT-pro BNP), une
perturbation du bilan hépatique et rénale lié au phénomeéne de stase et de bas débit engendré.

L’échographie cardiaque reste I’examen utilisé en routine pour explorer les cavités droites et la mesure des
pressions cardiaques. Cependant les examens de références restent peu utilisés dans la pratique quotidienne,
tel que le cathétérisme droite et I'IRM myocardique (imagerie par résonance magnétique).
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C- ETIOLOGIES DE LA DYSFONCTION VENTRICULAIRE DROITE.

Les principales étiologies de I'insuffisance ventriculaire droite sont :

-I'hypertension artérielle pulmonaire post-capillaire liée aux pathologies du cceur gauche (étiologie la
plus fréquente) : insuffisance cardiaque avec FEVG plus au moins préservée ou valvulopathie gauche ce qui
engendre une augmentation de pression qui se transmet aux cavités droites.

- I’hypertension artérielle pulmonaire pré-capillaire : insuffisance respiratoire chronique, ....

-dysfonction ventriculaire droite sans lien avec une HTAP : insuffisance tricuspidienne importante,
pathologies infiltratives (sarcoidose, hémochromatose, ......), la dysplasie arythmogene du ventricule droit.

-enfin, les cardiopathies congénitales avec shunt gauche-droit. 0,1% des patients avec une CIA
(communication inter-atriale) larges sans autres comorbidités décédent avant I’age de 20 ans. Cependant 5 a
15% décedent vers I’age de la trentaine, souvent lié a une hypertension artérielle pulmonaire ou au syndrome

d’Eisenmenger. Chez la population plus agée, les CIA larges se manifestent par des décompensations
cardiaques droites/gauches.
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Les principales étiologies de la dysfonction ventriculaire droite selon leur mécanisme physiopathologique
prédominant. (N. BIHRY, insuffisance ventriculaire droite : comment la prendre en charge).
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D- PRINCIPE DE LA PRISE EN CHARGE.

La prise en charge de l'insuffisance cardiaque droite est complexe. Plusieurs parameétres doivent étre
optimisés. Tout d’abord, on optimise I’"hématose avec I'oxygénothérapie avec plus au moins une assistance
respiratoire. Sur le plan hémodynamique, on optimise la volémie avec du remplissage adapté, on stimule
I'inotropisme (par méthode pharmacologique le plus souvent) et enfin on doit assurer un bon contréle du
rythme cardiaque.

V- CONCLUSION

Au total, rétrécissement aortique calcifié (RAC) serré symptomatique constitue une indication
chirurgicale bien reconnue compte tenu de la morbi-mortalité liée a son histoire naturelle. Le SAVR reste
néanmoins associé a un risque de mortalité opératoire élevé chez les patients les plus fragiles. Depuis quelques
années, le TAVI constitue une alternative reconnue au SAVR pour les patients a risque chirurgical élevé. Il est
reconnu que cette stratégie est bénéfique en cas d’espérance de vie extra-cardiaque supérieure ou égale a un
an chez des patients symptomatiques. Si le gain en espérance de vie constitue un but attendu, I'amélioration
fonctionnelle est un objectif majeur pour les patients en particulier les plus agés, cependant peu d’études ont
analysés cette thématique. Notre travail consiste alors a analyser I'impact fonctionnel de la dysfonction
ventriculaire droite évaluée en pré-TAVI
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INTRODUCTION

Le rétrécissement aortique calcifié (RAC) serré symptomatique constitue une indication
chirurgicale bien reconnue compte tenu de la morbi-mortalité liée a son histoire naturelle (1). Le
remplacement valvulaire chirurgical (SAVR, surgical aortic valve replacement) reste néanmoins associé
a un risque de mortalité opératoire élevé chez les patients les plus fragiles. Depuis quelques années,
le remplacement valvulaire aortique par voie per cutanée (TAVI) constitue une alternative reconnue
au SAVR pour les patients a risque chirurgical élevé et méme a risque moyen (2). Il est reconnu que
cette stratégie est bénéfique en cas d’espérance de vie extra-cardiaque supérieure ou égale a un an
chez des patients symptomatiques. Si le gain en espérance de vie constitue un but attendu,
I"amélioration fonctionnelle est un objectif majeur pour les patients en particulier les plus agés (6). Les
scores de risque utilisés en routine n’incluent pas la dysfonction ventriculaire droite (VD), alors que de
nombreux auteurs ont rapporté un impact pronostic négatif de cette co-morbidité (2-5)

Notre travail consiste a analyser I'impact fonctionnel de la dysfonction ventriculaire droite
évaluée en pré-TAVI. En effet, en particulier pour la population la plus fragile, il nous semble
intéressant de préciser le bénéfice réel en cas d’atteinte VD associé qui pourrait alors influencer
I'indication opératoire. Nous avons donc recueilli et analysé rétrospectivement les résultats des TAVI
dans notre centre pour cette catégorie de patients.

METHODES

1 POPULATION

Il s’agit d’'une étude mono centrique, observationnelle, rétrospective, menée au sein du CHRU
de Nancy. De janvier 2010 a décembre 2016, 258 patients présentant une dysfonction
ventriculaire droite avec abord fémoral ont été inclus dans une étude observationnelle
(France TAVI).

Nous avons analysé les caractéristiques et le suivi de ces 258 patients sur une durée de 1 an.

Une consultation systématique a été réalisée a 6 mois pour réaliser le recueil du statut
fonctionnel suivant la classification NYHA. A un an, un contact téléphonique aupres du patient
ou de son entourage pour définir le statut vital du patient.

Tous les patients ont été évalués par une équipe multidisciplinaire incluant un cardiologue, un
chirurgien cardiaque et un anesthésiste/réanimateur.
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Les criteres d’inclusion sont : tous les patients admis pour RAC serré symptomatique chez qui
une indication de TAVI par voie fémorale est posée par une équipe multidisciplinaire et qui
ont une dysfonction ventriculaire droite.

La dysfonction ventriculaire droite est définie selon les critéres spécifiés ci-dessous.

Les patients ayants eu un TAVI par une autre voie que la fémorale n’ont pas été retenus pour
I’étude, en raison de I'altération de la dysfonction fonction ventriculaire droite induite par les
autres voies induites notamment par I'ouverture du péricarde par exemple (7-14 ; 22).

Les contre-indications absolues étaient un anneau aortique tres large, une endocardite
infectieuse, des patients tres agés ou une espérance de vie trop courte (estimée inférieure a
un an apres récupération, analysée selon I’état de base du patient et de ses comorbidités).

2 EVALUATION ECHOGRAPHIQUE.

L’évaluation cardiaque pré et post-TAVI a été réalisée par une échographie trans-thoracique
parfois complétée par une échographie trans-oesophagienne, supervisée par des cardiologues
séniors.

Les parameétres recueillis sont principalement : la fraction d’éjection ventriculaire gauche
(FEVG), le diamétre télé-diastolique du ventricule gauche (DTDVG), les parametres
conventionnels d’évaluation de la valve aortique (14-17) (diamétre de I'anneau aortique,
gradient moyen et maximal trans-aortique, calcul de la surface aortique, évaluation d’une
éventuelle insuffisance aortique associée selon les criteres de I’American Society of
Echocardiography), la recherche de valvulopathies associées, et I'analyse du cceur droit.

Le rétrécissement aortique serré est défini selon les criteres échographiques suivants (22 ; 23):
-une vitesse maximale du flux sanguin trans-aortique supérieure a 4 m/s.

-et/ou un gradient moyen trans-aortique > 40 mmHg.

-et/ou une surface aortique < 1cm?.

L’analyse ventricule droit comprend une analyse morphologique, fonctionnelle et I'estimation

des pressions pulmonaires.
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La taille du ventricule droit est analysée en vue apicale 4 cavités, en télédiastole. Les mesures
se font a la région basale du VD et du VG et le rapport de la taille du VD sur la taille du VG est
calculé. On considére un VD comme étant de taille normale si sa taille est inférieure ou égale
aux 2/3 de la taille du ventricule gauche. La fonction du VD est analysée a partir des mesures
d’amplitude (TAPSE) et de vitesse d’excursion de la portion latérale de I'anneau tricuspidien
(onde S’) a partir de la coupe apicale 4 cavités centrée sur le VD (17-20). La pression artérielle
pulmonaire systolique (PAPS) est estimée a partir du gradient maximal de la régurgitation
tricuspidienne additionné de I'estimation de la pression au niveau de l'oreillette droite (17-
18)

La dysfonction ventriculaire droite est définie par au moins un des critéres ci-dessous (17) :

- Unventricule droit (VD) dilaté
- Et/ouun TAPSE <15 mm
- Et/ouune onde S’<11 cm/s.

3 LA PROCEDURE de TAVI.

Tous les patients ont bénéficié d’'un angio-TDM (tomodensitométrie) permettant la mesure
de I'anneau aortique ainsi que les mesures nécessaires pour définir I'acces vasculaire.

Toutes les procédures de TAVI ont été réalisées dans une salle hybride (Zeego, Siemmens).

Toutes les procédures ont été faites sous anesthésie générale. En salle, il y avait donc
systématiquement 1 anesthésiste, 1 chirurgien cardiaque, 1 cardiologue interventionnelle. De
facon globale, la procédure TAVI s’articule autour de 3 grandes étapes. Tout d’abord, I'abord
de l'artere fémorale est réalisé soit par voie chirurgicale soit par une voie percutanée
(Proglide, Abbott). Ensuite, la pose de la valve aortique se fait sous stimulation cardiaque
externe rapide (sonde d’entrainement électro-systolique). A noter que dans certaines
situations, une prédilatation de la valve aortique native peut étre nécessaire. Enfin, un
contréle final par une aortographie était réalisé de maniere systématique.

4 RECUEIL DES DONNEES

Le recueil des données était fait de maniére prospective dans la base France TAVI. Il s’agit
d’'une base de données nationale, centralisée, qui reprend toutes les caractéristiques des
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patients a I'admission, les caractéristiques de la procédure et de son déroulement et enfin un
suivi régulier au long cours des patients en relatant I’évolution clinique et échographique.

Le recueil de données été réalisé par un attaché de recherche clinique dédié ou un médecin
du service, et sur un CRF dédié. Le suivi a été réalisé par une consultation systématique a 6
mois auprés du chirurgien responsable de l'intervention. Il n’y a pas eu de perdus de vue
(exhaustivité de 100%).

Toutes les données ont donc été extraites a posteriori de la base de données France-TAVI.

Pour notre travail, Les informations supplémentaires concernant la fonction VD notamment
ont été recueillies de fagon rétrospective a partir de la base de données échocardiographiques
du CHU de Nancy.

Le recueil des données s’est fait selon les critéres VARC-2 (21).

5 / ANALYSES STATISTIQUES

Les variables continues sont présentées par une moyenne et une déviation standard. Les variables
catégoriales sont décrites par des n et des pourcentages. Les Tests statistiques réalisées sont un test
de rangs de Wicoxon, un test de Student et un test de corrélation.

Résultats

Sur un total de 26000 patients inclus dans la base France-TAVI, 1814 patients ont été réalisés
au sein du CHU de NANCY. Parmi ces derniers, 258 patients étaient éligibles a nos criteres
d’inclusions.

39



1 Caractéristigues des patients

Les caractéristiques générales des patients sont rappelées dans le Tableau 1. Nous constatons
que 49.8% des patients sont des hommes. L’age moyen est de 82.4 ans +/- 6.3 ans, un BMI
moyen de 27 +/- 5.1 kg/m2. 'EUROSCORE Il moyen était a 13.8 +/- 10.3 ; et le STS score de
15.1 +/-9.6.

Les antécédents sont repartis comme suit : aorte porcelaine (2.9%), thorax hostile (11.4%),
pontage aorto-coronarien (12.8%); de chirurgie cardiaque autre que le pontage aorto-
coronarien ( 9.3%) ; infarctus du myocarde moins de 1 mois ( 1.7%), présence d’au moins 2
épisodes d’cedéme aigu du poumon l'année précédant le TAVI (12.4%); insuffisance
respiratoire chronique ( 22.3%), diabéte (22.8%) ; artériopathie oblitérante des membres
inférieurs ( AOMI) ( 27.6%) ; insuffisance rénale chronique ( 41.3%), accident vasculaire
cérébraux et/ou accident vasculaire transitoire ( 11.3%) ; flutter et/ou une arythmie compléte
par fibrillation atriale (28.1%) ; présence de pacemaker et/ou resynchronisation myocardique
(15.9%) .

La répartition des patients selon la classification de la dyspnée selon la NYHA était la suivante :
1.4% étaient au stade | ; 31.9% au stade Il ; 52.7% au stade Ill ; et 14% au stade IV.
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Tableau 1 : caractéristiques générales des patients

Moyenne * écart-type
N (%)

DEMOGRAPHIE

Age 82.4+6.3

Sexe masculin n( %) 128 (49.8)
Sexe féminin n(%) 129 (50.2)

BMI kg/m 27 +5.1
EUROSCORE I 13.8+10.3
Esperance de vie > 1 an 181 (97.8)
STS score 15.1 9.6
ANTECEDENTS
Aorte porcelaine 1(2.9)
Thorax hostile 4(11.4)
CABG 12.8
IDM < 1 mois 4(1.7)
> 2 OAP dans année précédente 22 (12.4)
Antécédents chirurgie cardiaque 9.3
Insuffisance respiratoire chronique | 54 (22.3)
Insuffisance Cardiaque
Diabete 55 (22.8)
AOMI 67 (27.6)
Insuffisance rénale chronique 41.3
Antécédents AIT/AVC 27 (11.3)
ACFA/FLUTTER 57 (28.1)
PM ; ICD/CRT-D 39 (15.9)
Stade NYHA

| 3(1.4)

I 66 (31.9)

I 109 (52.7)

Y, 29 (14)
Traitement anti-coagulant 41 (22.8)
BIOLOGIE

Creatinine (umol/l) 107.8 £ 87.8

Hémoglobine (g/dl) 11.3+1.3
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2 PARAMETRES ECHORGRAPHIQUES PRE-TAVI.

Les caractéristiques écho-cardiographiques sont résumées dans le tableau 2.

La surface valvulaire aortique moyenne est de 0.7+0.3 cm? avec un gradient moyen de
51.4 £ 13.6 mmHg. Une insuffisance aortique est présente chez 44.7% des patients, de grade
2-3 chez 16.2%. Le VD est dilaté dans 16.8% des cas. L'onde S’ tricuspidienne est en moyenne
al13.7+15.6 etle TAPSEa 21.7 £ 20.3 mm.

-Une fuite tricuspide est enregistrée chez 72.2% des patients et PAPS est estimée a

46.7 £ 14.1 mmHg.

Tableau 2 : caractéristiques échocardiographies

Moyenne * écart-type
N (%)

VALVE AORTIQUE

Surf cm2 (£ ET) 0.7 +0.3
Gradient moyen (mmHg) 51.4 +13.6
Insuffisance aortique grade 0 99 (55.3)
Insuffisance aortique grade 1 51 (28.5)
Insuffisance aortique grade 2 28 (15.6)
Insuffisance aortique grade 3 1(0.6)
Taille de I'anneau aortique (mm) | 24 +2.3
VD

Vd dilate 28 (16.8)
Onde S tricuspidienne (cm/s) 10.5%+2.9
TAPSE (mm) 21.7 +20.3
VG

Fevg % 51.8+12.6
Valve mitrale

Gradient moyen mitral (mmHg) | 0.3+1.5
IM grade O 111 (62.4)
IM grade 1 50 (28.1)
IM grade 2 15 (8.4)
IM grade 3 2(1.1)
Valve tricuspide

Absence d’IT 27 (27.8)
IT grade 1 55 (56.7)
IT grade 2 6 (6.2)

IT grade 3 7(7.2)

IT grade 4 2(2.1)
PAPs ( mmHg) 46.7 £14.1
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3 LA PROCEDURE TAVI

Le déroulement de la procédure est résumé dans le tableau 3.

Dans la majorité des cas, la procédure s’est déroulée dans de bonnes conditions techniques,
avec un taux de succes a 97.2% ; une seule valve a été nécessaire dans 97.2% des cas. Le
diamétre de la valve aortique est de 26.2 +/-2.5 mm.

Le taux de déces per procédure est de 1.9% ; aucune occlusion coronaire ; une embolisation

de valve et un taux de conversion chirurgical de 2.7%.

Tableau 3 : le déroulement de la procédure TAVI.

Moyenne t écart-type
N (%)
Valve Edwards (Sapiens) 219 (83)
Valve Medtronic (CoreValve) | 39 (17)
Diametre valve implantée | 26.2£2.5
(mm) (+/- ET)
Nombre de valves
implantées
1 242 (97.2)
2 5(2)
Succes de procedure 208 (97.2)
Décés per procédure 5(1.9)
Echec de pose 0(0)
Embolisation prothése | 1(0.4)
valvulaire
Occlusion coronaire 0(0)
Conversion chirurgicale 7(2.7)

4 SUIVI IMMEDIAT POST PROCEDURE

a/ Les complications post-procédure (tableau 4)

En post-TAVI on note : 0.4% de complications vasculaires majeures ; 4% d’insuffisance rénale
(AKIN est supérieur ou égal a 1) dont 1.1% ont nécessité une dialyse ; 0.8% complications
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neurologiques ; 3.5% de complications infectieuses ; 12.1% de troubles de rythme et/ou de
conduction; 7.5% de tamponnade; 0.8% de saignement mineur; 1.9% de saignement
majeur ; enfin 0.3% d’implantation de pacemaker.

Tableau 4 : Les complications post-procédure

> 1 criteres de dysfonction
ventriculaire droite (N= 258)

Complication vx 1(0.4)
Insuffisance rénale (AKIN 21) | 11 (4)
Complication neuro 2(0.8)
Complications infectieuses 9 (3.5)

Troubles de  rythme/de | 31(12.1)
conductions

Pose de Pacemaker 9(4.1)
Tamponade 19 (7.5)
Saignement mineur 2(0.8)
Saignement majeur 5(1.9)
Dialyse 3(1.1)

b/ Parametres échographiques post procédure (tableau 5)
En post-TAVI on retrouve échographiquement :

-au niveau aortique : une surface valvulaire aortique 1.6 +/- 0.4 cm2; un gradient
moyen de 12.2 +6.6 mmHg ; insuffisance aortique grade 0 (48%) ; une insuffisance aortique
grade 1 (39.1%) ; une insuffisance aortique grade 2 (11.2%) ; une insuffisance aortique grade
3 (1%).

- une fraction d’éjection du ventricule gauche (52.8 +/- 11.4%).

-au niveau mitral : une insuffisance mitrale (IM) grade 0 (48.1%) ; une IM grade 1
(37.6%) ; une IM grade 2 (13.8%) ; une IM grade 3 (0.6%).

-au niveau tricuspidien : une insuffisance tricuspidienne (IT) grade 0 (27.8%) ; IT grade
1(56.7%) ; IT grade 2 (6.2%) ; IT grade 3 (7.2%) ; IT grade 4 (2.1%).

- La pression artérielle pulmonaire systolique (PAPs) a 40.8 +/- 11.4 mmHg.
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Tableau 5 : Parameétres échographiques post procédure.

> 1 criteres de dysfonction
ventriculaire droite (N= 258)

Valve aortique
Gradient moyen ( mmHg) 12.2 +6.6
Insuffisance aortique grade 0 | 94 (48)
Insuffisance aortique grade 1 | 78 (39.1)
Insuffisance aortique grade 2 | 22 (11.2)
Insuffisance aortique grade 3 | 2 (1)

Fuite para-valvulaire 83(92.2)
Surface valvulaire aortique | 1.6 0.4
cm2

Fuite mitrale grade O 87 (48.1)
Fuite mitrale grade 1 68 (37.6)
Fuite mitrale grade 2 25(13.8)
Fuite mitrale grade 3 1(0.6)
Pression artérielle 40.8 £11.8
pulmonaire systolique

(mmhg)

FEVG (%) 52.8+11.4

5/ SUIVI A 6 MOIS (TABLEAU 6 et 7 ; figure 1-3).

A 6 mois en post-TAVI, la répartition des patients selon le stade NYHA est (Tableau 6) : stade |
(169 patients, 65.8%), stade Il (48 patients, 18.9%), stade Il (23, 9.0%) et stade IV (16 patients,
6.3%), avec une amélioration fonctionnelle statistiquement significative (p<0.000001).

100% des patients en stade | de la NYHA en pré-TAVI, gardent la méme classe a 6 mois
(p<0.000001).

Les 82 patients en stade Il de la NYHA, se répartissent comme suit a 6 mois : stade | (57%),
stade Il (23%), stade Il (14%) et stade IV (6%) (p<0.000001).

Les 135 patients en stade Il de la NYHA, se répartissent comme suit a 6 mois : stade | (69%),
stade Il (18%), stade Il (5%) et stade IV (8%) (p<0.000001).

100% des patients en stade IV de la NYHA, passent en stade | de la NYHA (p<0.000001).
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FIGURE 1

EVOLUTION DES PATIENTS STADE Il DE LA NYHA

STADE IV 6%

FIGURE 2

EVOLUTION DES PATIENT STADE 11l DE LA NYHA

STADE Il 5%
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FIGURE 3

EVOLUTION DE LA DYSPNEE A 6 MOIS POST-TAVI
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Tableau 6 : Evolution des stades de la dyspnée en post-TAVI (p<0.000001)

Avant A 6 mois
procédure
stade | 1.4% 65.8%
Stade Il 319% 18.9%
Stade lll 52.7% 9%
Stade IV 14% 6.3%




Tableau 7 : Evolution de la dyspnée selon le statut fonctionnel initial (p<0.000001)

pré TAVI (%)

Stade NYHA || Stade NYHA |l | Stade NYHA Ill | Stade NYHA IV
post TAVI (%) post TAVI (%) post TAVI (%) post TAVI (%)

Stade NYHA || 100 0 0 0

pré TAVI (%)

Stade NYHA 1l | 57 23 14 6

pré TAVI (%)

Stade NYHA Il | 69 18 5 8

pré TAVI (%)

Stade NYHA [V | 100 0 0 0

6- STATUT VITAL

La mortalité per procédure était de 3.1% (8 patients). 4 décés étaient liés a une tamponnade,
1 déces en lien avec une rupture de I'anneau aortique, 1 déces était engendré par une
défaillance hémodynamique et 1 en rapport a un AVC massif probablement.

Le taux de mortalité toute cause a un an est de 24%, un taux proche de la mortalité prédite
par les scores chirurgicaux, notamment le STS score. Les causes de décés a un an sont
résumées dans le tableau 8.
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Tableau 8 : Causes de décés a un an.

Causes de déces N (%)
Toutes causes 62 (24)
Cardio-vasculaires 32(12.4)
-Insuffisance 14 (5.4)
cardiaque
-AVC 10 (3.8)
-Dysfonction 8(3.2)

prothése aortique
Causes non cardio- | 20 (7.7)

vasculaire

-insuffisance 10 (3.8)
respiratoire

-cancer 4 (1.5)

-infection 6(2.3)
Causes non 10 (3.8)

déterminées

DISCUSSION

Dans le contexte d’'une population associant un RAC serré symptomatique, une dysfonction
ventriculaire droite, un haut risque opératoire et un risque important de mortalité, le TAVI
semble conserver un avantage majeur pour améliorer le statut fonctionnel. Ce statut est
primordial pour les patients agés, cependant nous ne pouvons le dissocier complétement de
la morbi-mortalité qui doit étre prise en compte dans la décision thérapeutique. Ajouté a cela
gue le TAVI présente un taux de mortalité a un an tout a fait acceptable, il conserve donc tout
son intérét et sa préconisation chez ce type de patient.

La discussion s’articule autour de 2 analyses critiques de la présente étude :

- analyse des limites méthodologiques de I'étude (type d’étude et population concernée,
évaluation de la dyspnée, dysfonction VD et RAC)

- analyse critique au plan technique (voie d’abord dans le TAVI, type de valve implantée, choix
de la technique de remplacement valvulaire aortique)
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Analyse critique de la méthodologie

La dyspnée (26-27) est un facteur subjectif assez délicat a évaluer par le professionnel de santé
car il est difficile a exprimer/quantifier par le patient lui-méme. Cette difficulté de mesure et
de quantification est de plus accrue par une symptomatologie trés fluctuante, un niveau
d’activités extréemement different d’un patient a I'autre, et le recours a la classification NYHA,
parfois difficile a établir. De ce faite, une évaluation de la dyspnée chez des patients qui se
mobilisent peu est-elle suffisamment pertinente ? De méme, une évaluation avec des patients
présentant des troubles cognitifs est nécessairement difficile a valider et a analyser. Ceci
approuve notre démarche clinique habituelle, qui consiste a apprécier la situation clinique des
patients en globalité par un faisceau d’arguments subjectifs et objectifs.

Les critéres d’évaluation (29-31) retenus dans I'étude se limitaient sur la récupération
fonctionnelle traduit par la dyspnée en post TAVI, sans considérer les autres plaintes qui
génent ou peuvent géner les patients : syncope, décompensation cardiaque, hospitalisation...
Or, le TAVI peut générer lui-méme des complications (AVC, ...) et des contraintes (prise
d’antiagrégants plaquettaires, d’anticoagulants,....), qui elles-mémes peuvent amoindrir voire
altérer la qualité de vie. Ainsi, le critere « qualité de vie » serait probablement plus pertinent
et pour le moins complémentaire pour évaluer plus globalement la récupération, le confort et
la satisfaction du patient.

La fonction ventriculaire droite (17-20) s’analyse et s’évalue communément par le TAPSE et
I'onde S’ tricuspidienne. Ce sont en effet des parametres simples, quantitatifs, reproductibles
et bien corrélés a la fonction ventriculaire droite évaluée par IRM myocardique. Mais ces
parametres sont indirects et n’évaluent que la contraction longitudinale et locale du VD. C’'est
la une des limites de notre étude. Elle ne porte pas analyse de I’évolution de la fonction
ventriculaire droite en post TAVI, au motif d’'une notre hypothese de départ (7-14 ; 22) et selon
laguelle cette fonction ventriculaire reste non modifiée en post TAVI. En effet, Forsberg LM
(7) et Zhao Y (8) retrouvent une diminution de I'onde S’ tricuspidienne mais la fraction
d’éjection ventriculaire droite reste conservée.

Dans la majorité des cas, nous n’avons pas pu identifier une cause unique a la dysfonction
ventriculaire droite. Ceci est probablement expliqué par le fait qu’elle soit multifactorielle (32-
34), et résulte le plus souvent a la fois d’une hypertension artérielle pulmonaire post capillaire
(lie a une pathologie broncho-pulmonaire), d’une hypertension artérielle pulmonaire post-
capillaire (liée a une pathologie cardiaque gauche), d’une valvulopathie droite sévére et enfin
d’une cardiomyopathie droite. Lorsqu’il y’a une dysfonction ventriculaire droite liée a une
valvulopathie aortique (HTAP post capillaire), le TAVI constitue dans ce cas un traitement
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« étiologique ». Alors que la dysfonction ventriculaire droite liée a une autre étiologie risque
d’étre moins influencée par la thérapeutique.

A propos de la dilatation du VD, qui correspond certes a un critere morphologique du VD, cela
constitue avant tout un facteur essentiel de pronostic vital, raison de son intégration dans
I’étude. Certes, Poliacikova P (5) a montré que la dysfonction ventriculaire droite n’'impacte
pas le pronostic a un an. Par contre, Lindman BR (4) souligne le fait que seul la dilatation
ventriculaire droite constitue un facteur pronostic a un an. Mais bien gu’étant vital, la
dilatation du VD n’apparait pas dans notre étude comme impactant la récupération
fonctionnelle.

Enfin, bien que chez les patients atteint d’'un RAC la prévalence de la dysfonction ventriculaire
droite soit de 24 a 57%, celle-ci n’est pas directement intégrée dans I'algorithme décisionnel
des recommandations européennes, et une prolongation de notre étude pourrait donc porter
sur l'intégration de la notion de dysfonction ventriculaire droite dans les recommandations de
la société européenne de cardiologie.

L’indication du TAVI a été posée pour un RAC serré asymptomatique, ces patients présentant
la nécessité du traitement du RAC afin de pouvoir bénéficier d’'une chirurgie fonctionnelle par
la suite (prothése de hanche ou de genou).

A noter deux cas particuliers qui n’ont pas été analysés : la dégénérescence de bioprothese,
et le rétrécissement aortique serré en « low-flow ; low-gradient ».

Analyse critique au plan technique

La voie d’abord dans notre étude a été la voie fémorale car celle-ci représente concretement
90% des voies d’abord dans le TAVI. L'autre raison pour avoir focalisé sur la voie fémorale est
d’éviter le facteur confusionnel : la dysfonction ventriculaire droite engendrée par I'ouverture
du péricarde (7-14 ; 22).

Sur cette thématique précise de la voie d’abord, la présente étude pourrait étre complétée
par deux autres. L'une pourrait porter sur le niveau d’amélioration fonctionnelle selon le type
de voie, avec ouverture ou pas du péricarde. L'autre serait une analyse de la récupération
fonctionnelle aprés remplacement valvulaire aortique par voie chirurgicale classique (CEC) en
la comparant a la procédure TAVI.

Les valves implantées analysées dans I'étude étaient des valves d’anciennes générations,
pour lesquelles le risque de complication (35-37) (fuite aortique, La dysfonction valvulaire
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prothétique) est plus élevé. Or il est bien admis que ces complications constituent un facteur
pronostic important tant en termes de survie que de fonctionnel. Ceci pourrait expliquer
I'aggravation de la dyspnée chez certains patients comme observé dans notre étude.
Malheureusement on n’a pas analysé si cette fuite para valvulaire avait un impact ou pas sur
la récupération fonctionnelle au sein de notre population. Il conviendrait donc d’analyser la
récupération fonctionnelle en stratifiant sur I'importance de I'insuffisance aortique.

La chirurgie « classique » sous CEC (38-39), altére la fonction ventriculaire droite de facon
multifactorielle (ouverture du péricarde, syndrome inflammatoire post-CEC, ocedéme
myocardique, altération de la fonction systolique et diastolique, hypoxie, vasoconstriction du
lit pulmonaire, .....). Cependant, elle permet une pose optimale de la valve aortique sans
altération structurale des feuillets, ce qui réduit trés fortement le risque de complications
valvulaires (fuite para-valvulaire, dégénérescence précoce de la bioprothese,......) (40-42).

L’objet de notre étude se limitait a I'impact fonctionnel de la dysfonction ventriculaire droite.
Par conséquent, la révision des données ne nous permet pas d’étudier plus finement: 1;la
symptomatologie clinique (type cedeme des membres inférieurs, épanchements des séreuses,
...... ), 2; I'évolution de la fonction rénale et hépatique, 3;la dysfonction ventriculaire
secondaire aux troubles de conduction induits par la TAVI, 4 ; les modifications thérapeutiques
pouvant influencer la fonction ventriculaire droite (diurétiques, traitement de I'apnée du
sommeil, ...... ).

CONCLUSION

Dans le cas d’une population avec un RAC serré symptomatique, a haut risque opératoire,
avec une morbidité importante et une dysfonction ventriculaire droite, le TAVI garde un
intérét majeur pour améliorer le statut fonctionnel. Ce dernier constitue certes un élément
important pour les patients, mais il convient de ne pas le dissocier de la morbi-mortalité
engendrée par la pathologie valvulaire aortique et le TAVI.

Cette étude rétrospective, méme a considérer ses limites et imperfections, a permis de
suggérer I'absence d’'impact de la dysfonction VD sur la récupération fonctionnelle. Ceci ouvre
la voie sur 4 volets : 1, une étude randomisée et prospective de ce type de population ; 2, une
évaluation précise de la fonction VD (ETO 3D, IRM myocardique) ; 3, une analyse de
I'amélioration fonctionnelle a plus long terme ; 4, faire une analyse en stratifiant selon la
sévérité de la dysfonction VD.
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La population visée est avant tout préoccupée par sa qualité de vie. Cette qualité de vie est
améliorée par la diminution de la dyspnée, et il conviendrait d’analyser plus spécifiquement
et finement ce theme de la qualité de vie par des échelles et questionnaires adaptés et validés.
Par ailleurs, le TAVI est depuis peu indiqué pour une population plus jeune et en meilleur état
de santé, il faudrait donc évaluer leurs attentes et analyser I'impact du TAVI par rapport a
celles-ci.

Enfin, cette étude pourrait suggérer que la dysfonction ventriculaire droite ne constitue pas
en soit un élément suffisant en soit pour réfuter une chirurgie sous « circulation
extracorporelle » avec ouverture du péricarde.
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RESUME

INTRODUCTION : Un des objectifs principaux d’une procédure de remplacement valvulaire aortique par voie
percutanée (TAVI) est I'amélioration fonctionnelle du patient. Cependant, I'impact d’une dysfonction
ventriculaire droite en préopératoire sur ce parameétre reste mal connu.

OBJECTIF : L'objectif de notre étude est d’analyser I'impact fonctionnel, de la dysfonction ventriculaire droite
évaluée échographiquement en pré-TAVI.

METHODE : De janvier 2010 a décembre 2016, parmi les 1814 patients ayant bénéficié d’un TAVI au CHU de
Nancy, 258 patients (age moyen 82.4+ 6.3 ans, 50.2% d’hommes, surface valvulaire aortique a 0.7 + 0.3 cm2,
gradient moyen trans-valvulaire aortique a 51.4 + 13.6 mmHg), présentaient aussi une dysfonction ventriculaire
droite en pré-TAVI définie dans ce travail comme la présence d’au moins un des critéres suivants en échographie
trans-thoracique : la vitesse d’excursion de la portion latérale de I'anneau tricuspidien (onde S’ tricuspidienne) <
11.5 cm/s et/ou un TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) < 15 mm et/ou un ventricule droit dilaté
dont la taille est > 2/3 de la taille du ventricule gauche). Le critére primaire d’analyse est 'amélioration de la
dyspnée selon le stade de la NYHA a 6 mois post-TAVI.

RESULTATS : Le TAVI était lié a une amélioration fonctionnelle des patients cette cohorte avec dysfonction VD
préopératoire. En pré-TAVI, la répartition des patients selon le stade NYHA était : stade | (1.4%), stade I (31.9%),
stade Il (52.7%) et stade IV (14%). A 6 mois en post-TAVI, la répartition des patients selon le stade NYHA est :
stade | (65.8%), stade Il (18.9%), stade Ill (9%) et stade IV (6.3%) (p< 0,0000001). 100% des patients en stade | de
la NYHA en pré-TAVI, gardent la méme classe a 6 mois (p=0,049). Les patients en stade Il de la NYHA, se
répartissent comme suit a 6 mois (p=0,049) : stade | (57%), stade Il (23%), stade Il (14%) et stade IV (6%). Les
patients en stade lll de la NYHA, se répartissent comme suit a 6 mois (p=0,049) : stade | (69%), stade Il (18%),
stade lll (5%) et stade IV (8%). 100% des patients en stade IV de la NYHA, passent en stade | de la NYHA (p=0,049) .

CONCLUSION : En cas de RAC associé a une dysfonction ventriculaire droite, un remplacement valvulaire aortique
par procédure TAVI permet d’obtenir un résultat satisfaisant sur I'amélioration fonctionnelle des patients. Par
conséquent, la dysfonction ventriculaire ne semble pas étre un élément suffisant pour remettre en cause
I'indication du TAVI.
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